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La BPCO est une maladie respiratoire chronique de finie par une obstruction permanente 

et progressive des voies ae riennes (pre sence d’un trouble ventilatoire obstructif avec un 

rapport VEMS/CVF post-bronchodilatateur < 70 %).  

La BPCO toucherait 3,7% des tunisiens âgés de 40 ans et plus (7% selon l’e tude 

BOLD). Dans sa gene se, on distingue les facteurs de risque environnementaux et 

ge ne tiques, qui interagissent entre eux.  

Le principal facteur de risque est le tabagisme actif, associe  ou non a  l’inhalation de 

cannabis.  

L’exposition a  la biomasse est une cause a  e voquer essentiellement en milieu rural et 

surtout chez la femme. 

Les expositions professionnelles sont a  l’origine d’au moins 15% des e tiologies des BPCO : 

surtout en milieu agricole mais e galement en milieu professionnel ou domestique.  

Le de ficit en alpha1 antitrypsine est le seul facteur de risque ge ne tique clairement 

identifie  de BPCO et e voque  en cas d’emphyse me pan-lobulaire. Le diagnostic de BPCO est 

souvent me connu : seulement un tiers des cas est diagnostique .  

La BPCO est source d’handicap, de cou ts directs et indirects, et de mortalite  ce qui souligne 

l’importance de sa pre vention.  

Ce référentiel ne couvre pas l’association Asthme – BPCO. 

I. DIAGNOSTIC ET EVALUATION  
Ils font appel aux sympto mes, aux signes physiques, a  l’exploration fonctionnelle 

respiratoire, au bilan paraclinique et a  la pre sence de comorbidite s.  

A. SYMPTOMES  

Ils doivent e tre recherche s a  l’interrogatoire pour de pister la BPCO chez tout fumeur.  

La dyspne e est le maî tre sympto me : 

 Survient initialement a  l’effort  

 Est tre s fre quemment sous-estime e par le patient et l’ame ne rarement a  consulter  

 Peut e tre e value e au moyen d’e chelles comme l’échelle de dyspnée du Medical 

Research Council modifiée (mMRC) [Annexe 1]. 

Peuvent s’y associer : la toux et l’expectoration chroniques et des exacerbations.  

En effet, il n’est pas rare que le diagnostic de BPCO ne soit e voque  pour la premie re fois 

que lors d’une exacerbation caracte rise e par :  

 La majoration d’une dyspne e ou d’une toux chroniques  

 Et une majoration du volume de l’expectoration et/ou de sa purulence.  

L’e valuation des sympto mes et le retentissement sur la vie du patient peuvent se faire par 

certaines e chelles comme le CAT (COPD Assessment Test) [Annexe 2]. 
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B. SIGNES PHYSIQUES  

Absents au de but ou limite s a  des ra les bronchiques.  

Plus tardivement, seront note s :  

 Un allongement du temps expiratoire avec parfois une expiration a  le vres pince es 

(visant a  augmenter la pression dans les voies ae riennes pour e viter leur 

collapsus),  

 Une distension thoracique  

 Une diminution du murmure ve siculaire et une atte nuation des bruits du cœur,  

 Apparaissent enfin les signes d’hypercapnie, d’hypertension pulmonaire et de 

dysfonction cardiaque droite.  

Plusieurs phe notypes peuvent e tre distingue s (clinique, se ve rite  de l’obstruction 

bronchique, nombre d’exacerbations, re ponse au traitement) :  

 Toux et expectoration pre dominantes  

 Exacerbateurs fre quents  

 De clineurs rapides de la fonction respiratoire.  

La prise en charge doit tenir compte de ces phe notypes en plus des comorbidite s.  

C. EXPLORATION FONCTIONNELLE RESPIRATOIRE  

Elle permet le diagnostic positif et diffe rentiel (asthme), e value la se ve rite , et aide ainsi 

aux choix the rapeutiques et a  l’appre ciation du pronostic.  

1. La spirométrie et la courbe débit-volume  

 Identifient le TVO caracte rise  par un rapport VEMS/CVF post bronchodilatation < 

70% de la valeur pre dite.  

 L’existence d’un aspect concave de la phase descendante de la courbe expiratoire 

traduit une limitation des de bits a  bas volume pulmonaire.  

Le diagnostic de trouble ventilatoire obstructif requiert obligatoirement une 

spirométrie avec mesure du volume expiratoire maximal à la première seconde 

(VEMS) et de la capacité vitale forcée (CVF). 

2. La pléthysmographie  

Permet de mesurer les volumes pulmonaires non mobilisables ou "statiques", en pratique 

le volume re siduel et peut identifier :  

Une distension pulmonaire, souvent associe e au TVO, de finie par une augmentation des 

volumes statiques totaux et une modification des rapports volumes mobilisables et non 

mobilisables : CPT > 120% de la valeur pre dite et VR/CPT > 30% de la valeur pre dite. 
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3. Transfert du CO  

La mesure de la capacite  de transfert de l’oxyde de carbone (qui refle te la surface 

d’e changes gazeux disponible) permet d’e valuer la part de l’emphyse me et dans ce cas elle 

sera diminue e.  

4. Gaz du sang artériel 

 Chez les malades les plus se ve res (VEMS <40% de la the orique ou < 1L ou SpO2 < 92%) 

ou ayant une dyspne e importante ou disproportionnelle avec l’e tat clinique ou ayant une 

hypertension arte rielle pulmonaire, on recommande d’effectuer la mesure des gaz du sang 

arte riel a  la recherche d’une hypoxe mie et/ou d’une hypercapnie.  

5. Le test de marche de 6 mn 

Doit faire partie des examens de routine pour e valuer la tole rance a  l’effort pour les stades 

3 ou 4 de l’e chelle mMRC.  

D. IMAGERIE  

1. Radiographie standard 

La radiographie thoracique recherche les signes de distension pulmonaire, d’un 

carcinome bronchique ou d’une cardiopathie associe s. Elle ne permet pas de porter le 

diagnostic de BPCO mais elle peut l’e voquer en montrant (sensibilite  et spe cificite  faibles) 

un syndrome bronchique ou une hyperclarte  pulmonaire avec distension thoracique 

avec : 

 Aplatissement des coupoles diaphragmatiques  

 Augmentation des espaces clairs re tro-sternal et re tro-cardiaque  

 Augmentation du diame tre thoracique ante ro-poste rieur  

 Horizontalisation des co tes.  

2. Tomodensitométrie  

La tomodensitome trie thoracique en haute re solution est l’examen qui permet d’affirmer 

la pre sence d’un emphyse me. Elle n’a pas lieu d’e tre syste matique, mais elle est utile :  

 En cas de doute diagnostique (a  la recherche de bronchectasies notamment)  

 En cas d'indication chirurgicale (tumeur, chirurgie des bulles, chirurgie de 

re duction du volume pulmonaire…)  

 Dans les formes se ve res.  

3. Evaluation cardiaque  

La recherche d’anomalies cardio-vasculaires a  l’interrogatoire et a  l’examen physique doit 

e tre la re gle. 

L’ECG doit e tre syste matique lorsque le VEMS est <50% de la valeur pre dite et a  la 
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moindre suspicion de pathologie cardio-vasculaire (ische mie, arythmie).  

L’e chographie cardiaque recherche, chez les sujets hypoxe miques ou tre s dyspne iques ou 

lorsque l’importance de la dyspne e est disproportionnelle par rapport a  l’atteinte 

fonctionnelle respiratoire, des signes d’hypertension pulmonaire ou une insuffisance 

ventriculaire gauche.  

E. BIOLOGIE  

1. Numération formule sanguine  

Elle est re alise e a  la recherche d’une polyglobulie re actionnelle a  l’hypoxe mie ou une 

ane mie susceptible d’aggraver la dyspne e. En pre sence de polyglobulie sans hypoxe mie 

diurne, le syndrome des apne es du sommeil doit e tre suspecte . 

2. Dosage de l’alpha1 anti-trypsine  

Indique  lorsqu’un emphyse me est associe  a  une ou plusieurs situations :  

 BPCO pre coce (survenue a  un a ge < 45 ans).  

 Ou la pre sence d’ante ce dents familiaux d’emphyse me.  

 Ou survenue chez des patients n’ayant pas ou ayant peu fume .  

3. L’étude du sommeil 

Les troubles respiratoires du sommeil sont a  rechercher en cas de signes cliniques 

e vocateurs ou en cas de polyglobulie ou d’hypertension arte rielle pulmonaire sans 

hypoxe mie diurne.  

F. RECHERCHE DES COMORBIDITES  

Les principales comorbidite s a  rechercher, en pre sence du moindre signe clinique et en 

raison de facteurs de risque communs et/ou des conse quences syste miques de la maladie, 

sont :  

 Les maladies cardiovasculaires (recherche d’une cardiopathie ische mique au 

moindre doute)  

 Le cancer bronchique (scanner thoracique, fibroscopie bronchique)  

 La dysfonction musculaire  

 L’oste oporose  

 L’ane mie 

 La de nutrition  

 L’obe site   

 L’anxie te  et la de pression.  
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L'e valuation de la se ve rite  se base sur l'importance des sympto mes (mMRC ou CAT) 

[Annexes 1 et 2] et la fre quence et la gravite  des exacerbations :  

 

Pour les malades du groupe B, il faut s’assurer de l’absence de comorbidite s 

(particulie rement cardio-vasculaires) a  l’origine d’une ge ne respiratoire plus importante 

que ne laisse pre voir les re sultats de la spirome trie.   

Groupe* Dyspnée ou CAT Exacerbation 

A 
mMRC < 2 

ou CAT < 10 
 < 2 exacerbations / an 

B 
mMRC≥2 

ou CAT ≥ 10 

C 
mMRC < 2 

ou CAT < 10 
≥ 2 exacerbations / an 

ou hospitalisation pour 

exacerbation au cours de l’anne e 

pre ce dente  
D 

mMRC≥2 

ou CAT ≥ 10 

* Classer en utilisant le plus grand risque 
*Pour le groupe B, vérifier la part des comorbidités cardio-vasculaires à l’origine de la 
dyspnée. 

 

 

Outil d’évaluation ABCD amélioré (GOLD 2017) 



 

8
 

G. DIAGNOSTIC POSITIF 

Il doit e tre e voque , y compris chez l’adulte jeune, en pre sence : 

 De facteurs de risque  

 D’un seul de ces signes : toux et expectoration chronique (> 2-3 mois), dyspne e 

persistante, progressive, apparaissant ou s’aggravant a  l’exercice ou au de cours 

d’une bronchite chez un adulte expose  a  un facteur de risque  

 D’une diminution non comple tement re versible du de bit expiratoire de pointe ou 

du VEMS (VEMS/CVF<0.7 post-bronchodilation).  

La spirome trie reste le moyen de confirmation du diagnostic. 

H. DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 

Ce sont les autres causes possibles d’obstruction bronchique non ou peu re versibles :  

 L’asthme avec obstruction bronchique fixée « a  dyspne e continue » (clinique, 

niveau de re versibilite , biologie, tests allergologiques)  

L’asthme doit donc e tre e voque  de s qu’existent des e le ments e vocateurs d’asthme 

ou d’allergie dans l’histoire clinique ou une re versibilite  significative de 

l’obstruction bronchique. En effet, quand le VEMS augmente de 400 ml ou plus, le 

malade doit e tre traite  comme asthmatique. En plus, une augmentation, apre s 

bronchodilatation, du VEMS d’au moins 200 ml et d’au moins 12% de la valeur de 

base e voque une re versibilite  significative. Ces e le ments soulignent l’importance 

du contexte clinique dans le diagnostic d’asthme ou de BPCO.  

Certaines formes se ve res ou vieillies d’asthme, dans lesquelles le caracte re 

re versible de l’obstruction disparaî t (remodelage bronchique), ne peuvent en 

pratique pas e tre distingue es de la BPCO.  

En raison de leurs fre quences et de la pre valence du tabagisme chez les 

asthmatiques, BPCO et asthme peuvent coexister : Overlap syndrome. 

 Les dilatations des bronches (hyperse cre tion, TDM)  

 Les bronchiolites (EFR, TDM)  

 Et l’insuffisance cardiaque gauche (ECG, e chocardiographie)  

II. PRISE EN CHARGE DE LA BPCO A L’ETAT STABLE  

A. LES OBJECTIFS DU TRAITEMENT  

 Ame liorer la fonction respiratoire et re duire la vitesse de son de clin  

 Pre venir les complications (exacerbations, handicap, insuffisance respiratoire…)  

 Re duire les sympto mes (dyspne e)  

 Augmenter la capacite  d’exercice  

 Ame liorer la qualite  de vie  
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 Re duire la mortalite .     

Compte tenu de l’absence de traitement modifiant notablement le de clin du VEMS (hormis 

l’arre t du tabac) ou la mortalite  (sauf l’arre t du tabac et, dans les cas les plus se ve res, 

l’oxyge nothe rapie a  domicile), le principal objectif du traitement des BPCO est 

l’ame lioration de la qualite  de vie par l’ame lioration de la dyspne e et des capacite s 

d’exercice et la re duction des exacerbations.  

B. LES MOYENS NON MEDICAMENTEUX  

1. Le sevrage tabagique  

Ses grands principes peuvent e tre re sume s comme suit :  

 L’arre t du tabagisme, principale mesure susceptible d’interrompre la progression 

de l’obstruction bronchique et de retarder l’apparition de l’insuffisance 

respiratoire, est un objectif prioritaire, quel que soit le stade de la maladie.  

 Le conseil minimal doit e tre propose  a  tout fumeur et renouvele  re gulie rement.  

 L’e valuation doit porter sur la de pendance physique (test de Fagerstro m), la 

motivation et l’e tat psychologique (anxie te , de pression).  

 Les traitements commercialise s en Tunisie d'aide au sevrage tabagique sont les 

substituts nicotiniques. Les autres traitements valide s sont : le bupropion et la 

vare nicline.  

 Il est recommande  de prescrire les substituts nicotiniques en 1e re intention, la 

vare nicline en 2e me intention et le bupropion en 3e me intention, compte tenu des 

rapports be ne fice/risque spe cifiques de chacun de ces me dicaments.  

 Les the rapies cognitivo-comportementales peuvent e galement e tre propose es.  

 La place de la cigarette e lectronique reste a  de terminer.  

2. Vaccinations 

La vaccination grippale annuelle est recommande e chez tous les patients pre sentant une 

BPCO. Il est aussi recommande  de proposer la vaccination antipneumococcique :  

 Le vaccin conjugue  a  13 se rotypes une seule fois dans la vie et le vaccin 

polysaccharidique a  23 se rotypes tous les 3 a  5 ans et ce au-dela  de l'a ge de 65 ans 

(voire de 50 ans).  

 Avant l'a ge de 50-65 ans, le vaccin polysaccharidique a  23 se rotypes est 

recommande  tous les 3 a  5ans si comorbidite s associe es ou VEMS<40%. 

3. Réhabilitation respiratoire  

C’est une approche globale, multidisciplinaire de la BPCO, qui comprend :  

 L’optimisation du traitement pharmacologique,  

 L’aide a  l’arre t du tabac, le conseil minimal : e tes-vous fumeur ? Avez-vous envisage  

d’arre ter de fumer ?  

 Le re entraî nement a  l’exercice 
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 La kine sithe rapie respiratoire de drainage bronchique  

 La prise en charge psychosociale  

 L’e ducation  

 La prise en charge nutritionnelle.  

Elle est recommande e quel que soit le stade de la maladie a  partir du moment ou  il existe 

un handicap malgre  le traitement pharmacologique.  

Cette approche peut e tre propose e a  des malades externes ou pris en charge pour 

quelques semaines (4 a  8 habituellement) dans des centres spe cialise s. Son efficacite  a  

long terme (jusqu’a  2 ans) a e te  de montre e sur :  

 La dyspne e,  

 La capacite  d’exercice 

 La qualite  de vie  

 et la consommation de soins.  

Par ailleurs, chez tout malade, il est extrêmement important de conseiller 

d’entretenir une activité physique régulière.  

C. LES MOYENS MEDICAMENTEUX  

1. Les Bronchodilatateurs inhalés : 

Ils assurent une ame lioration des sympto mes et une augmentation des capacite s a  

l’exercice. 

a) Les bronchodilatateurs de courte durée d’action  

Les be ta2 agonistes (SABA) (salbutamol, terbutaline) et les anticholinergiques (SAMA) 

(ipratropium) sont disponibles par voie inhale e, voie d’administration privile gie e du fait 

de son rapport efficacite /tole rance e leve .  

Les anticholinergiques et be ta2 agonistes ont une efficacite  globalement e quivalente dans 

la BPCO et leur effet bronchodilatateur est additif.  

b) Les bronchodilatateurs de longue durée d’action 

Les be ta2 agonistes (LABA) (salme te rol ou formote rol en 2 prises par jour, indacate rol en 

une prise par jour) et les anticholinergiques (LAMA) (tiotropium ou glycopyrronium en 

une prise par jour) en une prise par jour), permettent un traitement moins contraignant.  

Les anticholinergiques et les be ta2 adre nergiques de longue dure e d’action, ont fait la 

preuve de leur efficacite  symptomatique me me en l’absence de re versibilite  significative 

du TVO sur les EFR.  

En effet, ils ame liorent la dyspne e, la capacite  d’exercice et la qualite  de vie, et re duisent 

le nombre d’exacerbations.  
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En pratique, les traitements a  courte dure e d’action sont a  prendre a  la demande, de s lors 

que le patient ressent une dyspne e : 

 Un be ta 2 agoniste (salbutamol ou terbutaline)  

 Ou une combinaison be ta2 agoniste et anticholinergique de courte dure e d’action  

Lorsque la dyspne e est continue, plusieurs choix sont possibles :  

 Anticholinergique de longue dure e d’action/ tiotropium, glycopyrronium 

 Be ta 2 agoniste de longue dure e d’action/ formote rol, salme terol, indacate rol  

 Be ta 2 agonistes et anticholinergiques peuvent e tre associe s en cas de persistance 

de la dyspne e.  

L’utilisation de l’inhalation ne cessite un apprentissage du malade pour manier 

correctement les dispositifs et une ve rification re gulie re pour que la technique reste 

satisfaisante.  

2. Les Corticostéroïdes  

La corticothe rapie orale au long cours n’est pas indique e dans la BPCO en raison de son 

inefficacite  et de ses effets inde sirables.  

Il n’y a pas non plus de place pour la corticothe rapie inhale e (ICS) utilise e seule dans la 

BPCO.  

En revanche, chez les malades atteints d’une BPCO se ve re a  tre s se ve re (VEMS<50-60% 

de la the orique), la corticothe rapie inhale e associe e aux be ta2 agonistes de longue dure e 

d’action (sous forme d’associations se pare es ou d’associations fixes : fluticasone + 

salme te rol ou bude sonide + formote rol ou be clome thasone + formote rol) :  

 Permet une re duction des sympto mes et du nombre d’exacerbations,  

 Ame liore la qualite  de vie.  

Ces associations ne sont actuellement recommande es que chez les malades :  

 ayant un VEMS<50-60% de la normale    

 et souffrant d’exacerbations fre quentes (≥ 2 par an).     

Toutefois, le risque de pneumonie chez les malades BPCO est majore  en cas 

d’utilisation de corticoî des inhale s a  fortes doses.  

L'arre t progressif de la corticothe rapie inhale e est possible sans effet notable sur la 

survenue d'exacerbation quoique certaines e tudes ont rapporte  le contraire en cas 

d'e osinophilie sanguine e leve e. 

3. Les théophyllines  

Leur maniement doit e tre prudent en raison de leur marge the rapeutique e troite, de leurs 

multiples interactions me dicamenteuses et de leurs nombreux effets inde sirables 

potentiels digestifs, cardio-vasculaires ou neurologiques. Leur effet bronchodilatateur est 

minime. 
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4. Les inhibiteurs de la phosphodiestérase 4 (IPDE4) / Roflumilast  

Ils sont indique s en cas de phe notype bronchiteux avec exacerbations fre quentes chez les 

malades ayant un VEMS < 50%. 

5. L'antibiothérapie 

L'e rythromycine ou l'azithromycine durant quelques mois ont e te  propose s en cas 

d'exacerbations fre quentes. Ils sont re serve s aux spe cialistes. 

D. LES INDICATIONS DU TRAITEMENT MEDICAMENTEUX  

De premie re intention, seraient recommande s : 

 Les bronchodilatateurs en cas de dyspne e pre dominante  

 LABA + ICS en cas d’exacerbations fre quentes avec un VEMS < 50-60% ou 

d’association asthme et BPCO. 

 LAMA en cas d’exacerbations fre quentes. 

E. LES AUTRES MOYENS THERAPEUTIQUES 

1. L’oxygénothérapie au long cours  

Elle est indique e dans les situations ou  elle a fait la preuve de son efficacite  sur la survie, 

Groupe* Premier choix Choix alternatif 

A 
Un bronchodilatateur : 
SABA, SAMA, LAMA ou LABA 

 

B LABA ou LAMA 

Si symptômes persistants : 

 LABA et LAMA 
 Voir associe s a  la The ophylline 

C 
LAMA  
Si exacerbations 

LAMA et LABA 

ICS + LABA 
Si exacerbations 

ICS + LABA + LAMA 

D 

LAMA 
ou  

LABA + LAMA  
ou  

ICS + LABA 

Si inefficace : 

ICS +LABA+LAMA  

Si exacerbations 

+ inh- PDE4 |  

ou  

Macrolide ? 

Si dyspnée 

+ The ophylline 
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Cette efficacite  est conditionne e par une administration continue durant au moins 15 h 

par jour, incluant la nuit. 

Ces situations sont :  

 Une PaO2 < 55 mm Hg mesure e en air ambiant, a  distance d'une exacerbation  

 Ou si PaO2 < 60 mm Hg avec pre sence :  

 d’une polyglobulie 

 et/ou de signes d’hypertension pulmonaire  

 et/ou de signes d’insuffisance ventriculaire droite  

2. La ventilation assistée au long cours  

Elle peut e tre propose e dans deux circonstances :  

 A l’issue d’une de compensation aigue  avec impossibilite  de sevrage de la 
ventilation me canique ;  

 A l’e tat stable chez les insuffisants respiratoires chroniques se ve rement 
hypercapniques pre sentant des exacerbations fre quentes.  

 Overlap syndrome : BPCO et SAOS.  

Elle est le plus souvent non invasive administre e par masque nasal, beaucoup plus 
rarement par trache otomie.  

3. Chirurgie  

a) Chirurgie de réduction de volume pulmonaire  

Elle a un objectif symptomatique (re duire l’intensite  de la dyspne e, ame liorer les capacite s 

d’exercice et la qualite  de vie) en l’absence de de monstration actuelle d’un effet be ne fique 

sur la survie.  

b) Chirurgie des bulles  

Concerne les bulles d’emphyse me « ge antes » (plus d’un tiers de l’he mithorax) ou 

complique es (pneumothorax, he morragie, infection, douleurs) ou compressives 

(compression de parenchyme pulmonaire sain, du diaphragme, de vaisseaux pulmonaires 

ou de structures me diastinales).  

c) Transplantation  

Les indications de la transplantation pullmonaire ou cardio-pulmonaire se limitent aux 

malades jeunes (<65 ans) et pre sentant, par la se ve rite  de leur atteinte, des contre-

indications absolues ou relatives a  la chirurgie de re duction de volume : hypercapnie 

importante, hypertension pulmonaire, trop grande de gradation morphologique et 

fonctionnelle.  

4. Le traitement des comorbidités  

Leur prise en charge est indispensable pour ame liorer aussi bien le pronostic que la 

qualite  de vie des patients.   
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5. Autres 

 Administration substitutive d’Alpha-1 antitrypsine : n’est recommande e que pour 

les patients ayant un taux bas secondaire a  un de ficit ge ne tique.  

 Mucolytiques : les patients avec expectorations visqueuses pourraient en 

be ne ficier (faible apport).  

 Antitussifs : Non recommande s. 

 Soins palliatifs en fin de vie. 

III. PRISE EN CHARGE DES EXACERBATIONS DE 
BPCO  

L’exacerbation est un e ve nement aigu caracte rise  par une majoration des sympto mes 

respiratoires au-dela  des variations quotidiennes et ne cessitant une modification du 

traitement (corticoî de syste mique, antibiotique ou hospitalisation).  

C’est un accident évolutif qui contribue à la dégradation de la fonction respiratoire.  

Les exacerbations sont le ge res, mode re es ou se ve res selon qu’elles s’accompagnent ou 

non de signes de gravite  et qu’elles mettent en jeu ou non le pronostic vital.  

A. SIGNES DE GRAVITE IMMEDIATE  

Ils ne sont pas spe cifiques a  la BPCO.  

Il s’agit des signes de de tresse respiratoire aigue  dont la pre sence doit conduire a  

l’hospitalisation.  

 Les crite res d’hospitalisation des exacerbations de BPCO sont :  

 Les signes de gravite  imme diate (essentiellement) 

 L’absence de re ponse au traitement me dical initial  

 L’incertitude diagnostique  

 L’a ge avance   

 L’absence de soutien a  domicile  

 L’oxyge nothe rapie au long cours  

 Les comorbidite s : cardiopathie gauche, alcoolisme, atteinte neurologique… 

B. FACTEURS D’EXACERBATION  

Il s’agit en re alite  de poser le diagnostic de la pathologie qui a conduit au tableau 

d’exacerbation de BPCO. Elles sont en nombre limite  ce qui en simplifie la recherche.  

Les principales causes a  conside rer sont l’infection et l’exposition aux ae ro-contaminants.  

Lorsqu’aucune cause n’est identifie e, la question pose e est celle de la probabilite  d’une 

infection respiratoire basse d’origine bacte rienne, par opposition a  une cause virale. Cette 

question est importante si l’on veut rationaliser la prescription d’antibiotiques et limiter 
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ainsi l’apparition de re sistances microbiennes.  

Le principal argument en faveur d’une infection bacte rienne est la purulence re cente ou 

majore e de l’expectoration.  

Les germes, le plus souvent en cause en cas d’origine bacte rienne, sont Haemophilus 

influenzae, Streptococcus pneumoniae et Moraxella catarrhalis.  

D’autres bacte ries comme Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa ou des 

ente robacte ries peuvent e tre en cause, essentiellement chez les malades ayant une 

obstruction bronchique se ve re (VEMS < 30% de la valeur the orique) et exacerbateurs 

fre quents.  

C. EXPLORATIONS  

Dans la grande majorite  des exacerbations sans signes de gravite  prises en charge en ville, 

aucune exploration paraclinique n’est justifie e.  

Chez le patient hospitalise , les examens comple mentaires ont pour but d’appre cier la 

gravite  de l’exacerbation (gaz du sang a  la recherche d’une hypercapnie) et d’identifier les 

pathologies a  l’origine de l’exacerbation et de ses conse quences :  

 NFS (polyglobulie-hyperleucocytose),  

 la C-re active prote ine, he mostase et les plaquettes (avant he parinothe rapie 

pre ventive),  

 ionogramme (du fait des effets hypokalie miants des be ta2 agonistes et des 

corticoste roî des et des effets hyponatre miants des diure tiques e ventuels), 

 fonction re nale (insuffisance re nale fonctionnelle satellite de l’insuffisance 

cardiaque droite ou lie e a  l’utilisation de diure tiques),  

 bilan he patique (signes de foie cardiaque),  

 le Brain Natriuretic Peptide en cas de doute sur un facteur cardiaque.  

D. TRAITEMENT  

L’identification et le traitement pre coce des exacerbations re duisent leur mortalite .  

1. Les Bronchodilatateurs  

Les doses de bronchodilatateurs inhale s peuvent e tre aussi e leve es que lors des 

exacerbations d’asthme.  

Les be ta2 agonistes a  courte dure e d’action seront administre s en premie re intention, 

seuls ou associe s aux anticholinergiques.  

A l’ho pital, la ne bulisation est le mode d’administration le plus fre quent. Il est capital de 

s’assurer de la bonne technique d’utilisation des dispositifs d’inhalation pour les malades 

pris en charge a  domicile. 
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2. La Corticothérapie systémique  

Elle ne doit pas e tre syste matique. 

a) A domicile  

Elle n’est pas indique e dans le cas ge ne ral, y compris en pre sence de ra les sibilants a  

l'auscultation.  

Elle ne se justifie en premie re intention que s'il existe une forte suspicion de composante 

asthmatique.  

Elle sera envisage e en deuxie me intention en l’absence d’ame lioration apre s 48 heures de 

traitement.  

b) Chez les malades hospitalisés  

 Elle acce le re le ge rement la re cupe ration du VEMS, et pourrait raccourcir la dure e 

d'hospitalisation de 24 heures environ.  

 Elle doit e tre conduite a  la dose de 0,5 mg/kg/j et sur une courte dure e (5 jours). 

3. L’Oxygénothérapie  

Chez les malades hospitalise s du fait de signes de gravite , une oxyge nothe rapie nasale a  

de bit faible (1-2 litres/min) est indique e, adapte e de façon a  obtenir une saturation pulse e 

en oxyge ne supe rieure a  90% en surveillant la gazome trie de façon a  de tecter l’apparition 

d’une hypercapnie. 

Chez ces malades, la pre vention de la maladie thrombo-embolique par he parine de bas 

poids mole culaire est indique e. 

4. La Ventilation non invasive (VNI)  

Elle est indique e en cas de de compensation avec acidose respiratoire (pH < 7,35) par 

l’interme diaire d’un masque facial.  

La ventilation non invasive re duit :  

 le recours a  la ventilation endotrache ale  

 la dure e de se jour en re animation,  

 le risque d’infection nosocomiale  

 la mortalite . 

5. La Ventilation endo-trachéale 

 Arre t respiratoire  

 Ne cessite  d’intubation imme diate (coma, choc)  

 Troubles de de glutition, hyperse cre tion  

 Agitation, absence de coope ration pour l’utilisation d’un masque de VNI. 
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6. L’antibiothérapie 

Elle est indique e pour les patients : 

 Pre sentant une majoration de la dyspne e, une augmentation du volume des 

expectorations et une majoration de la purulence des expectorations 

(expectorations verda tres) 

 Et/ou mis sous ventilation me canique.  

 Stade clinique de gravité de la BPCO 
évalué en dehors de toute exacerbation Indications à 

l’antibiothérapie 
Choix de 
l’antibiothérapie 

En l’absence de 
résultats d’EFR 

Résultats EFR 
connus 

Absence de dyspnée 
 

VEMS ≥ 50% 

 
Pas d’antibiotique 
 

 

Dyspnée d’effort VEMS < 50% 

Antibiothe rapie 
seulement si 
expectoration 
franchement 
purulente 
verda tre 

Amoxicilline 
ou ce furoxime-axe til 
ou ce fpodoxime-
proxe til 
ou ce fotiam-hexe til 
ou macrolide 
ou pristinamycine 

Dyspnée au moindre 

effort ou dyspnée de 

repos 
VEMS < 30% 

Antibiothe rapie 
syste matique + 
recherche des 
autres causes 
d’exacerbation 
de la dyspne e 

Amoxicilline-acide 
clavulanique 
ou C3G injectable 
(ce fotaxime ou 
ce ftriaxone) 
ou Fluoroquinolone 
respiratoire 

 

IV. SUIVI DE LA BPCO  

A. OBJECTIFS DU SUIVI  

 Ame liorer les sympto mes et l’e tat de sante  (tole rance a  l’exercice, qualite  de vie).  

 Informer et e duquer les patients 

 S’assurer du maintien des activite s physiques a  un niveau adapte .  

 Renforcer le statut d’ex-fumeur.  

 Diminuer la fre quence des exacerbations et des hospitalisations.  

 Prendre en compte les comorbidite s.  
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B. CONTENU ET RYTHME DE LA SURVEILLANCE  

1. Fréquence des consultations à l’état basal :  

 Une a  deux fois par an a  4 fois/an en cas de forme se ve re avec ou/sans OLD.  

 Patients sous OLD et/ou VNI : tous les 2-3 mois, la coordination avec le prestataire 

est ne cessaire.   

2. Evaluation clinique :  

Sont a  pre ciser : 

 Les besoins et les attentes des patients  

 Le score de dyspne e, IMC  

 Le test de marche de 6 mn  

 La fre quence des exacerbations  

 Les comorbidite s  

3. Fréquence des examens complémentaires : (à titre indicatif)  

 EFR et Radiographie du thorax : 1 fois par an ou si aggravation 

 Gaz du sang (air ambiant) 3 fois /an si OLD et/ou VNI ou si aggravation  

Dans tous les cas : 

 L’arre t du tabac est l’objectif prioritaire quel que soit le stade de la maladie : 

rappeler le sevrage a  chaque occasion 

 Informer et e duquer en s’assurant de la compre hension : gestion du traitement, 

utilisation correcte des dispositifs d’inhalation, activite  physique 

 Suivi nutritionnel 

 Kine sithe rapie respiratoire 

 Re e valuation si exacerbations se ve res ou fre quentes (> 2 par an) 

 Coordination e troite Me decin ge ne raliste/Pneumologue/Prestataire de services 

4. Au décours d’une hospitalisation pour exacerbation 

Toute exacerbation est un motif de renforcement du suivi clinique (sympto mes, handicap) 

et fonctionnel respiratoire (spirome trie). Une e ducation doit e tre apporte e sur la 

reconnaissance et la prise en charge des exacerbations ulte rieures. Sont recommande es : 

 Une consultation dans la semaine qui suit la sortie  

 Une consultation 1 a  3 mois plus tard avec EFR et GDSA  

 Des consultations supple mentaires selon l’e volution, si le retour a  l’e tat de base n’a 

pas e te  atteint. 

 et la coordination e troite me decin ge ne raliste/pneumologue/prestataire de 

services  
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V. DEPISTAGE 
Le de pistage est recommande  surtout a  partir de l'a ge de 40 ans avec exposition aux 

polluants et/ou au tabac. Le questionnaire de de pistage GOLD a e te  valide . [Annexe 4]  
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VI. ANNEXES 

A. ANNEXE 1 : ECHELLE DE DYSPNEE DU MEDICAL RESEARCH 
COUNCIL MODIFIEE (MMRC) 

 

ECHELLE DE DYSPNEE DU  MEDICAL RESEARCH COUNCIL MODIFIEE (mMRC) 

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

Stade 1 : dyspnée lors de la marche rapide ou en pente ; 

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

Stade 3 : dyspnée obligeant à s'arrêter pour reprendre son souffle après quelques 

minutes ou une centaine de mètres sur terrain plat ; 

Stade 4 : dyspnée au moindre effort. 
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B. ANNEXE 2 : QUESTIONNAIRE CAT 
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C. ANNEXE 3 : MEDICAMENTS DE LA BPCO COMMERCIALISES 
EN TUNISIE 

Famille Mode d’action DCI Nom commercial 

Béta 2 mimétiques 

Courte dure e d’action 

Salbutamol Ae rol 

Terbutaline 
Bricanyl 

Be tanyl 

Longue dure e d’action 

Salme te rol 
Se revent 

Sybrol 

Formote rol 

Foradil 

Atimos 

Raforex 

Ultra longue dure e 
d’action 

Indacate rol Onbrez 

Anti 
cholinergiques 

Courte dure e d’action 
Bromure 
d’Ipratropium 

Atrovent 

Longue dure e d’action Tiotropium Spiriva 

Corticoïdes inhalés  

Be clome thasone 

Cle nil 

Be clojet 

Cortis 

Beclo-asthma 

Miflasone 

Bude sonide 
Miflonide 

Bercum 

Fluticasone 
Flixotide 

Erva 

Béta mimétiques 
Longue durée 
d’action 

+ Corticoïdes 
inhalés 

 

Salme te rol 

+ Fluticasone 

Seretide 

Cyvax 

Formote rol 

+ Bude sonide 
Symbicort 

Formote rol 

+ 
Be clome thasone 

Foster 

Théohpylline Longue dure e d’action The ohpylline Bronchophylline 
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D. ANNEXE 4 : AUTO-QUESTIONNAIRE DE DEPISTAGE BPCO 
(GOLD) 

 

Si vous répondez à ces questions, cela aidera à savoir si vous avez une BPCO 
 

Toussez-vous souvent (tous les jours) ? Oui              Non    

Avez-vous souvent une toux grasse ou qui ramène Oui              Non    
des crachats ? 

Êtes-vous plus facilement essoufflé que les personnes Oui              Non    
de votre âge ? 

Avez-vous plus de 40 ans ? Oui              Non    

Avez-vous fumé ou fumez-vous* ?  Oui              Non    

 

Si vous répondez positivement à trois de ces questions**, le médecin généraliste peut soit 
mesurer votre souffle à l'aide d'un spiromètre soit vous orienter vers un pneumologue. 

Découvrir une BPCO précocement permettra de prévenir des lésions pulmonaires 
ultérieures. Des traitements sont disponibles pour que vous vous sentiez mieux. 

 
* ou avez-vous été exposé de manière prolongée ou répétée à des gaz, poussières, fumées, vapeurs 
dans le cadre de votre travail ? 
 
** deux réponses « oui » peuvent déjà constituer un signe d’alarme 
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