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Les bronchopneumopathies chroniques obstructives
(BPCO) constituent un enjeu majeur en terme de Santé
Publique, aussi bien par le nombre élevé de personnes
concernées (qu’elles soient malades ou à risque) que par leur
gravité potentielle. Cette gravité est reflétée non seulement
par le mortalité qui leur est liée, mais aussi par les consé-
quences économiques, sociales et professionnelles du
handicap engendré par l’obstruction bronchique et l’insuffi-
sance respiratoire.

C’est pourquoi les BPCO constituent le cœur de la
pratique pneumologique, tout en concernant de façon plus
générale tout praticien amené à suivre des sujets fumeurs.
Ceci explique la multiplication récente de recommandations
concernant la prise en charge de ces maladies, que ce soit
aux Etats-Unis, en Nouvelle-Zélande, au Canada ou en
Europe. Cependant, ces travaux ne prennent pas en compte
les sensibilités et le spécificités françaises; de plus, ils abou-
tissent parfois à des propositions différentes, voire diver-
gentes. 

La Société de Pneumologie de Langue Française a donc
élaboré des recommandations sur la prise en charge des
BPCO. Ces recommandations sont l’aboutissement

d’échanges multidisciplinaires basés tout à la fois sur une
analyse des données de la littérature et sur une large consul-
tation des professionnels de la santé concernés (pneumo-
logues, médecins généralistes, épidémiologistes, pharmaco-
logues, physiologistes, infectiologistes, chirurgiens,
kinésithérapeutes...) qui ont échangé leurs points de vue,
parfois non sans passion; les conclusions de ce travail sont
les leurs, adaptées à leur pratique. Outre les aspects diagnos-
tiques et thérapeutiques, ces recommandations mettent
l’accent sur la prévention de ces maladies, qui passe avant
tout par la lutte contre le tabagisme, et sur l’intérêt potentiel
d’une prise en charge précoce au cours de leur histoire natu-
relle, nécessitant un emploi plus large des mesures de la
fonction respiratoire chez les fumeurs, sans attendre l’appa-
rition de symptômes. 

Pour que ces recommandations permettent d’améliorer la
prévention et la prise en charge des BPCO, une information
renouvelée des médecins généralistes, du grand public et des
pouvoirs publics est maintenant nécessaire.

Gérard HUCHON
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1.  Pourquoi des recommandations françaises ?

Le terme « bronchopneumopathies chroniques obstruc-
tives » (BPCO) regroupe des maladies respiratoires caracté-
risées par une limitation chronique des débits aériens, limi-
tation s’aggravant de façon lentement progressive. Il s’agit
donc des bronchites chroniques avec obstruction bron-
chique, des emphysèmes autres que cicatriciels, voire de
certaines formes d’asthme avec obstruction bronchique
permanente. Leur principal facteur de risque est le taba-
gisme. Ces maladies constituent un réel problème de santé
publique, car environ 2 500 000 personnes en sont victimes
en France, et 2,3 % des décès (soit 12 500/an en 1985) en
sont la conséquence.

La préparation de recommandations françaises concer-
nant les bronchopneumopathies chroniques obstructives
(BPCO) peut paraître redondante, compte-tenu de l’exis-
tence de recommandations européennes (European
Respiratory Society — ERS, en Août 1995) et Nord-
Américaines (American Thoracic Society — ATS, en
Décembre 1995).

En fait, la lecture de ces deux textes fait ressortir des
différences, incertitudes, lacunes et divergences, et une non
prise en considération des spécificités nationales; un
exemple en est la mesure de la capacité de transfert de
l’oxyde de carbone, recommandée en routine par l’ERS
(mais non par l’ATS), et peu effectuée en France (par
environ 1/3 des pneumologues répondant dans le bilan initial
systématique de bronchites chroniques avec dyspnée, selon
une enquête récente de la SPLF).

De multiples mesures peuvent prévenir la maladie,
améliorer possiblement la survie, plus sûrement la qualité de
vie des malades; mais ces mesures sont d’autant plus effi-
caces que le diagnostic est précoce. Or, l’impression qui
prévaut est que les BPCO ne sont détectées que tardivement.
Ceci justifie donc une sensibilisation des médecins généra-
listes, des institutions et des malades potentiels à la néces-
sité d’une identification précoce des BPCO. Ce qui mène à
une prévention bien évidemment basée sur la lutte anti-taba-
gique et une prise en charge des malades à un stade précoce.

C’est pourquoi des recommandations nationales sont
souhaitables, tant sur les points pour lesquels les données

scientifiques permettent de proposer des recommandations,
que sur ceux pour lesquels la littérature est insuffisante,
justifiant que de nouveaux travaux de recherche clinique
soient proposés.

Ce travail a eu pour objectif d’aboutir à un consensus des
professionnels de santé concernés sur les différents aspects
de la prise en charge des sujets malades ou à risque, à partir
des données scientifiques publiées. Les recommandations
produites s’adressent tout autant aux pneumologues qu’aux
médecins généralistes, au grand public et aux pouvoirs
publics, dont la sensibilisation doit permettre d’améliorer la
prise en charge de ce problème de santé publique. La seule
définition de ces cibles justifie le développement de recom-
mandations nationales.

L’objectif n’a pas été de rédiger un traité exhaustif sur le
sujet mais, plutôt, de dégager les conclusions simples et
applicables en pratique quotidienne, qui peuvent être tirées
de la littérature et de l’avis des experts du sujet.

2. Méthodologie

Organisation

Le travail d’élaboration des recommandations a été coor-
donné par un comité d’organisation (CO). Le thème des
BPCO a été segmenté en plusieurs parties, chacune étant
prise en charge par une commission chargée de rédiger les
documents de travail. Chaque commission était présidée par
un membre du CO. Certaines commissions ont été elles-
mêmes segmentées en sous-commissions, du fait de
l’ampleur des sujets à aborder. 

Choix des participants

Les participants ont été sélectionnés en vue de constituer
des groupes multidisciplinaires représentatifs de l’ensemble
des disciplines et modes d’exercice amenés à participer à la
prise en charge des malades atteints de BPCO : pneumo-
logues (CHU, CHG, libéraux, spécialistes ou non des
BPCO), médecins généralistes, physiologistes, pharmaco-
logues, infectiologues, kinésithérapeutes, chirurgiens, épidé-
miologistes,...
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Réunions

Au fur et à mesure de leur évolution, les documents
rédigés par les commissions et sous-commissions ont été
discutés au cours de 6 séances de travail réunissant
l’ensemble des présidents de commissions et sous-commis-
sions, et au cours de 2 réunions de tous les participants. Les
premières réunions ont été consacrées au choix des questions
traitées.

Bases des recommandations

Pour chaque thème, les recommandations proposées se
fondent sur : 

1° un examen des recommandations récentes existantes
sur ce thème; 

2 ° l’analyse de la littérature scientifique lorsque ces
recommandations ne fournissaient pas de réponse claire aux
questions posées, lorsqu’elles proposaient des réponses qui
ne paraissent pas reposer sur la littérature scientifique ou
enfin lorsqu’elles ne correspondaient pas aux positions des
membres du groupe ou aux « habitudes » françaises;

3 ° sur la recherche d’un consensus des membres du
groupe quand la littérature ne fournissait pas de données
établies permettant de répondre à une question.

Pour cela, une recherche bibliographique a été effectuée
pour chaque commission, par interrogation de la base de
données MEDLINE sur 10 ans, en français et en anglais, et
par recherche manuelle (publications en possession des
membres des groupes, références citées dans les travaux
identifiés par la recherche automatisée).

Validation

Le document de travail final a été modifié et validé par
l’ensemble des membres des groupes de travail et par une
consultation large de personnes choisies selon les mêmes
critères que pour la sélection des membres des groupes de
travail. Des grilles de validation ont été utilisées.

3. Participants

3.1 MEMBRES DU COMITÉ D’ORGANISATION,
DES COMMISSIONS ET SOUS-COMMISSIONS

Comité d’organisation

Président : Professeur Gérard Huchon (pneumologue),
PU-PH, CHU Paris Ouest, Hôpital Ambroise Paré,
Boulogne.

Professeur Michel Fournier (pneumologue), PU-PH,
CHU Bichat Claude Bernard, Hôpital Beaujon, Clichy.

Docteur François-Xavier Lebas (pneumologue), PH,
CHG, Le Mans

Docteur Jean-Claude Pujet (pneumologue), CTAR, Paris.

Docteur Nicolas Roche (pneumologue), CCA, CHU Paris
Ouest, Hôpital Ambroise Paré, Boulogne.

Commission NOSOLOGIE

Président : Professeur Michel Fournier

Docteur Françoise Neukirch (épidémiologiste), CHU
Bichat Claude Bernard, Paris

Professeur Philippe Leuenberger (pneumologue), CHU,
Lausanne.

Professeur Jean Louis Racineux (pneumologue), PU-PH,
CHU, Angers.

Docteur Philippe Serrier (médecin généraliste), Paris.

Commission EXPLORATIONS

Président : Docteur François-Xavier Lebas

Docteur Pierre Baldeyrou (pneumologue), CMC de la
Porte de Choisy, Paris.

Docteur Daniel Jeanbourquin (pneumologue), Clamart.
Docteur François Paré (médecin généraliste), Chateau du

Loir.
Docteur Patrick Petitpretz (pneumologue), PH, CHG,

Le Chesnay.
Professeur Emmanuel Weitzenblum (pneumologue), PU-

PH, CHU, Strasbourg.

Commission SURVEILLANCE

Président : Docteur Nicolas Roche

Docteur Frédéric Champel (pneumologue), Lyon.
Professeur Vincent Jounieaux (pneumologue), PU-PH,

CHU, Amiens.
Docteur Bernard Klein (médecin généraliste), Boulogne.
Docteur Elie Touaty (pneumologue), Hôpital Américain,

Neuilly.
Professeur Jean-Claude Yernault (pneumologue), Hôpital

Erasme, Bruxelles, Belgique.

Commission TRAITEMENTS

Président : Professeur Gérard Huchon

Sous-Commission Épidémiologie et prévention

Président : Docteur Brigitte Fauroux (pédiatre), Hôpital
Trousseau, Paris

Professeur Dominique Choudat (médecin du travail), PU-
PH, CHU Cochin-Port Royal, Paris.

Professeur Albert Hirsch (pneumologue), PU-PH, CHU
Saint-Louis, Paris.

Professeur Louis Jeannin (pneumologue) PU-PH, CHU,
Dijon

Docteur Pierre Naveau (pneumologue), Amélie-Les-
Bains.

Docteur Françoise Neukirch (épidémiologiste), CHU
Bichat-Claude Bernard, Paris.

RECOMMANDATIONS POUR LA PRISE EN CHARGE DES BPCO2S8



Sous-Commission Kinésithérapie, éducation

Président : Monsieur Jean Wils (kinésithérapeute)
Monsieur Marc Antonello (kinésithérapeute), Hôpital

Antoine Béclère, Université Paris Sud, Clamart.
Monsieur Jean-Marc Grosbois (kinésithérapeute), Lille.
Professeur Christian Préfaut (physiologiste), PU-PH,

CHU, Montpellier.
Professeur Roger Sergysels (pneumologue), PU-PH,

CHU, Bruxelles.

Sous-Commission Infections

Président : Docteur François Trémolières ( i n f e c t i o-
logue), PH, Mantes.

Docteur Daniel Benhamou (pneumologue), PH, CHR,
Rouen.

Professeur Paul Léophonte (pneumologue), PU-PH,
CHU, Toulouse.

Docteur Hervé Mal (pneumologue), PH, CHU Bichat
Claude Bernard, Hôpital Beaujon, Clichy.

Sous-Commission Bronchodilatateurs et analeptiques respi -
ratoires

Président : Professeur Gérard Huchon
Professeur Charles Advenier (pharmacologue), PU-PH,

Université René Descartes, Paris.
Docteur Jean Pierre Chaumuzeau (pneumologue), Centre

Médical, La Motte Beuvron.
Professeur Alain Didier (pneumologue), PU-PH, CHU,

Toulouse.

Sous-Commission Oxygénothérapie, assistance ventilatoire
exacerbations

Président : Professeur Jean-François Muir ( p n e u m o-
logue) PU-PH, CHU, Rouen

Professeur Edmond Chailleux (pneumologue), PU-PH,
CHU, Nantes.

Docteur Sergio Salmeron (pneumologue), PH, CHU Paris
Sud, Kremlin-Bicêtre.

Docteur François Viau (pneumologue), PH, Centre
Médical, Bligny.

Sous-Commission Mucomodificateurs, anti-inflammatoires,
anti-oxydants, stéroïdes

Président : Docteur Jean-Marie Braun (pneumologue),
Ris-Orangis.

Professeur Marc Decramer (pneumologue), CHU,
Leuven, Belgique.

Docteur Jacques Lacronique (pneumologue), PH, CHU
Cochin Port Royal, Paris.

Docteur Alain Lurie (pneumologue), Hôpital Franco-
Britannique, Levallois-Perret.

Professeur Jean Marie Polu (pneumologue), PU-PH,
CHU, Nancy.

Sous-Commission Chirurgie

Président : Docteur Pierre Bonnette (chirurgien), PH,
CMC Foch, Suresnes. 

Docteur Philippe Hervé (pneumologue), PH, Marie
Lannelongue, Le Plessis Robinson.

Docteur Danièle Murciano (pneumologue), CHU Bichat
Claude Bernard, Hôpital Beaujon, Clichy.

Professeur Marc Riquet (chirurgien), PU-PH, CHU
Necker, Hôpital Laënnec, Paris.

Commission COMMUNICATION

Président : Docteur Jean-Claude Pujet
Docteur Geraads (pneumologue), PH, CHG, Montluçon.
Professeur Jean-Claude Guérin (pneumologue), PU-PH

CHU, La Croix Rousse, Lyon.
Docteur Jacques Perdriaux (généraliste), Saint Pierre des

Corps.
Docteur Jacques Piquet (pneumologue), PH, CHG,

Montfermeil.

3.2  GROUPE DE RELECTURE ET VALIDATION

Professeur Michel Aubier, Paris
Docteur François Blanchon, Meaux
Docteur François Bon, Annecy
Professeur François Bonnaud, Limoges
Professeur Christian Brambilla, Grenoble
Professeur Janine Brun, Caen
Professeur Denis Caillaud, Clermont-Ferrand
Docteur Marie Aimée Calonec, Bayonne
Docteur Gaêl Chaigneau, Six Fours
Docteur Frédéric Champel, Lyon
Professeur Denis Charpin, Marseille
Docteur Philippe Charvolin, Creil
Docteur Paul Chevalier, Avignon
Professeur Jean-François Cordier, Lyon
Docteur Eric Dansin, Lille
Docteur Gilles Darneau, Dijon
Professeur Bertrand Dautzenberg, Paris
Docteur Henri de Camproger, Orléans
Professeur Philippe Delaval, Rennes
Professeur Jean-Philippe Derenne, Paris
Monsieur Gérard Dupuis, Rouen
Docteur Pierre Durieux, Paris
Professeur Pierre Duroux, Clamart
Professeur Guy Dutau, Toulouse
Docteur Jean-François Fazilleau, Nantes
Docteur Jean William Fitting, Lausanne, Suisse
Docteur Jean-Marc Frolet, Châlon-sur-Saône
Professeur Philippe Godard, Montpellier
Professeur Philippe Grenier, Paris
Docteur Yves Grillet, Valence
Docteur Jean-Pierre Grignet, Denain

INTRODUCTION ET MÉTHODOLOGIE 2S9



Docteur Noël Grunchec, Cholet
Docteur Philippe Guérin, Nanterre
Professeur Bruno Housset, Créteil
Docteur Philippe Hubert, Saint-Brieuc
Docteur Jean-Paul Hurdebourcq, Troyes
Docteur Jean-Jacques Innocenti, Albi
Madame Jeannine Jennequin, Lyon
Docteur Henri Kafé, Saint-Quentin
Docteur Bernard Le Brozec, Libourne
Docteur Christian Le Goff, Melun
Professeur Etienne Lemarié, Tours
Docteur Thierry Lepage, Sucy-en-Brie
Docteur Bernard Lirsac, Perpignan
Docteur Eric Marangoni, Saint-Dié
Professeur François-Bernard Michel, Montpellier
Docteur Jean-Paul Moreau, Rennes
Professeur Jean Orehek, Marseille
Professeur Bernard Paramelle, Grenoble
Professeur Gabrielle Pauli, Strasbourg
Docteur Gilles Perquis, Porto-Vecchio
Docteur Daniel Piperno, Lyon
Docteur Jean-Paul Rocca Serra, Marseille
Docteur Yves Rogeaux, Villeneuve-d’Ascq

Docteur Marc Sapène, Bordeaux
Professeur Pierre Scheinmann, Paris
Docteur Roland Seibert, Hagueneau
Professeur André Taytard, Pessac
Docteur Philippe Terrioux, Meaux
Professeur André-Bernard Tonnel, Lille
Professeur Guy Tournier, Paris
Docteur Alain Tourreau, Clermont-Ferrand
Docteur André. Vandevenne, Strasbourg
Docteur Jean Vergeret, Bordeaux
Professeur Jean-Michel Vergnon, Saint-Etienne
Professeur Daniel Vervloët, Marseille

4.  Avertissement

Les recommandations pour la prise en charge des bron-
chopathies chroniques ne sont volontairement pas référen-
cées. Elles constituent une synthèse qui se veut présentée de
façon claire et didactique. Pour en savoir plus et pour mieux
comprendre le débat scientifique qui les sous-tend, les
lecteurs sont invités à se reporter à l’argumentaire sur lequel
leur élaboration est basée.
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1. Nosologie

Le terme BPCO se réfère à un état pathologique caracté-
risé par une limitation chronique des débits aériens et le plus
souvent par une accélération du déclin du VEMS.

De nombreuses maladies bronchiques ou pulmonaires
peuvent comporter, au cours de leur évolution, une limita-
tion chronique des débit aériens. Il convient d'exclure du
domaine des BPCO toutes les affections bien individualisées
aux plans cliniques, radiologiques, anatomiques et physio-
pathologiques telles que la mucoviscidose, les dilatations des
bronches, les sténoses trachéales, etc.

Le domaine de définition des BPCO inclut donc, en
première approche :

— les formes obstructives de bronchopathie chronique,
le syndrome ventilatoire obstructif étant défini par un VEMS
<80 % de la valeur théorique avec diminution du rapport
VEMS/CV;

— les emphysèmes, sauf les emphysèmes para-cicatri-
ciels;

— éventuellement certaines formes chroniques d'asthme
comportant une symptomatologie de bronchite chronique.

La bronchite chronique est définie par l'existence d'une
toux chronique, productive, 3 mois par an, au moins 2 années
consécutives, sans individualisation d'autre(s) cause(s) de
toux chronique.

L'emphysème est défini par un élargissement anormal et
permanent des espaces aériens au-delà des bronchioles
terminales, associé à une destruction des parois alvéolaires,
sans fibrose pulmonaire. Les emphysèmes centro-lobulaire
et pan-lobulaire procèdent de mécanismes différents sur le
plan physiopathologique, mais leurs modalités de prise en
charge sont globalement similaires.

En pratique, le praticien doit éviter :
1° De méconnaître une limitation chronique des débits

aériens, sachant que l’interrogatoire et l'examen clinique ont
une sensibilité insuffisante pour détecter les formes
mineures de syndrome ventilatoire obstructif et pour en
quantifier l'importance.

2 ° De méconnaître l’éventuelle réversibilité de cette
limitation.

En conséquence il est recommandé :

— De pratiquer une spirométrie devant la chronicité des
symptômes tels que bronchorrhée, toux, dyspnée. De plus,
environ 20 % des malades porteurs d’un syndrome ventila-
toire obstructif n’ont pas de symptômes de bronchite chro-
nique préalables ou concomitants. C’est pourquoi l’absence
de ces symptômes ne dispense pas de pratiquer des EFR chez
les sujets à risque.

— De tester la réversibilité pharmacologique de cette
limitation des débits aériens.

2. Épidémiologie

2.1 ÉPIDÉMIOLOGIE DESCRIPTIVE

La prévalence des bronchopathies chroniques est estimée
en France à 2 500 000 personnes. Faute de données épidé-
miologiques fiables, ce chiffre correspond aux sujets taba-
giques rapportant des symptômes de bronchite chronique.
Un tiers environ de ces sujets présente un syndrome venti-
latoire obstructif (SVO), dont 20 % environ ont une
hypoxémie de repos.

La mortalité par BPCO a été estimée en 1985 à 2,3 % de
la mortalité totale, représentant la 5ème cause de décès.
Cette mortalité, exprimée pour 100 000 habitants, était de
9,1 pour les hommes et de 3 pour les femmes. Ces chiffres
sont probablement sous-estimés, la mention portée sur le
certificat de décès étant fréquemment l’insuffisance
cardiaque droite qui représente l’évolution naturelle des
BPCO. Compte-tenu du décalage de 20 à 30 ans entre les
habitudes tabagiques et la mortalité qui leur est liée, il est
possible de prévoir dans les années à venir une poursuite de
l’augmentation de la mortalité par BPCO et une égalisation
de cette mortalité entre les sexes.

2.2 ÉPIDÉMIOLOGIE ANALYTIQUE

2.2.1 Tabac

Le tabagisme est la principale cause de morbidité et de
mortalité par BPCO. L’arrêt de l’intoxication permet de
réduire ces deux variables.

Recommandations
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2.2.2 Pollution

La pollution atmosphérique, de nature chimique et parti-
culaire, peut avoir un effet sur le déclenchement des exacer-
bations de BPCO. Un tel effet est même observé à des taux
inférieurs aux seuils recommandés, ce qui devrait amener à
reconsidérer ces seuils. Il n’existe actuellement pas d’argu-
ment scientifique qui démontre le rôle de la pollution atmo-
sphérique dans la genèse de la BPCO.

2.2.3 Rôle de l’infection dans l’évolution des BPCO

Le rôle de l’infection dans la genèse d’une exacerbation
n’est le plus souvent pas démontré.

La fréquence de survenue des exacerbations de bronchites
chroniques ne semble pas modifier le déclin du VEMS.

Il n’y a pas de risque propre identifié, lié aux exacerba-
tions « d’origine infectieuse ». Toutefois, une étude récente
met en évidence une corrélation entre diminution du VEMS
d’une part, et morbidité et mortalité en cas de pneumopathie
d’autre part.

D’autre part, l’existence d’une exacerbation d’origine
infectieuse au cours d’une insuffisance respiratoire aiguë,
constitue un risque supplémentaire de mortalité.

Le rôle de l'infection asymptomatique est habituellement
considéré comme nul dans la génèse des exacerbations. Le
rôle de la colonisation microbienne dans l'évolution des
BPCO est possible (arguments expérimentaux tels que le
rôle des adhésines d’Haemophilus influenzae, augmentation
de sécrétions des leucotriènes).

Des données récentes suggèrent que des infections virales
chroniques latentes pourraient participer à l’apparition de
BPCO. Leur rôle reste à préciser.

2.2.4 Risques professionnels

Toutes les particules atteignant les voies aériennes
thoraciques (c’est-à-dire à pénétration broncho-pulmo-
naire), même celles considérées autrefois comme « inertes
», peuvent être à l'origine de BPCO. De nombreuses
enquêtes épidémiologiques en milieu de travail ont montré
que, si l'effet du tabac est prépondérant sur l'apparition
d'une BPCO, il existe souvent une potentialisation en cas
d'exposition professionnelle associée. De plus, il peut
exister des mécanismes intriqués et la possibilité de lésions
bronchopulmonaires, soit associées, soit de survenue indé-
pendante mais résultant de la même exposition. De très
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Facteurs de risque de survenue d’une BPCO

Facteur Effet

Tabagisme +++

Pollution urbaine
Rôle dans la genèse ?
Rôle dans le déclenchement d’exacerbations +

Pollution domestique ?

Infections respiratoires
Effet de la colonisation sur l’histoire naturelle ?
Rôle des infections virales latentes ?
Rôle des infections dans le survenue d’exacerbations +
Effet sur le risque d’exacerbation et de mortalité +

Aérocontaminants professionnels +

Déficit en α 1-AT +

Tabagisme passif chez l’enfant +

Infections respiratoires de l’enfant +

Prématurité, asthme parental ?

Sexe Susceptibilité (à la fumée de tabac)
féminine > masculine

HRB ?

Conditions socio-économiques ?

RGO ?

+++ : risque majeur démontré; +: risque démontré; ? : risque suspecté, non démontré; HRB : hyperréac-
tivité bronchique; RGO : reflux gastro-œsophagien; α 1-AT : α 1-antitrypsine.



nombreux aérocontaminants professionnels peuvent être
associés à un syndrome ventilatoire obstructif comme les
particules organiques (coton, bois), les particules inorga-
niques (poussières de métal, de roche) et les gaz (isocya-
nates, SO2, NO2...). 

2.2.5 Aspects spécifiques de l’enfant

Le rôle du tabagisme passif (TP) dans l’augmentation de
la prévalence des symptômes respiratoires est clairement
démontré chez l’enfant. Ceci est vrai même pour le TP in
utero. Le TP est responsable d’une diminution de la fonc-
tion pulmonaire. Le rôle des infections respiratoires de la
petite enfance dans le développement d’une pathologie
respiratoire chronique chez l’adulte a été longtemps contro-
versé. Des données récentes confirment l’existence d’un lien
significatif entre la survenue d’une pneumopathie infec-
tieuse avant l’âge de 2 ans chez les hommes et une diminu-
tion significative du VEMS à l’âge adulte. Les rôles éven-
tuels d’une naissance prématurée et d’un asthme parental
méritent d’être mieux documentés.

2.2.6 Déficit en α1-antitrypsine (α1-AT)

Le déficit en α1-AT constitue le seul facteur de risque
génétique identifié de BPCO, mais n’est responsable que
d’une très faible proportion des emphysèmes.

3. Évaluation initiale et suivi

3.1 BILAN INITIAL

Dans le but d’une prise en charge préventive et théra-
peutique optimale, il est recommandé d’effectuer un bilan
initial pour tout patient suspect de BPCO.

Les objectifs de ce bilan initial sont multiples :

— diagnostic des anomalies fonctionnelles et de leur
type,

— diagnostic différentiel, en particulier entre BPCO et
asthme,

— diagnostic de la sévérité et du pronostic,
— aide au choix thérapeutique.

L’interrogatoire et l’examen clinique (dont la mesure du
débit de pointe) constituent un préalable indispensable.

Les tableaux ci-après résument la place des différents
examens dans le bilan diagnostique. On distingue les
examens « de base » (systématiques) et les examens
« supplémentaires » dont l’indication dépend des situations
cliniques individuelles.

Les intérêts ou limites de certains examens, sous-tendant
les indications recommandées ici, sont expliqués par des
notes faisant suite aux tableaux.
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1. Examens de base Indications, intérêt, limite

1.1 EFR
1.1.1 Spirométrie

avec courbe
débit-volume

1.1.1.1 VEMS Variable de référence, reproductible
Valeur pronostique

1.1.1.2 CV Préférer la CVL (CV lente)
1.1.1.3 Test de Intérêt diagnostique (formes frontières 

réversibilité BPCO-asthme)
pharmaco- Intérêt thérapeutique (choix des traite-
logique ments, évaluation de leur effet)

1.1.2 Volumes non Valeur diagnostique dans l’emphysème
mobilisables Valeur pronostique
(CPT, CRF, VR) Recherche d’une restriction associée

1.2 Radiographie de Peu sensible pour le diagnostic de
thorax BPCO dans les formes modérées
(Face + 1 profil) Reconnaissance d’une maladie

associée (tumeur) ou d’une
complication (pneumopathie,
pneumothorax, …)

2. Examens Indications spécifiques
supplémentaires

2.1 EFR
2.1.1 Test aux Suspicion d’HRB

corticoïdes Test de réversibilité non significatif
après bronchodilatateur

2.1.2 Débit expiratoire Ne doit être qu’une composante
de pointe 1 systématique de l’examen clinique

2.1.3 TLCO 2 — VEMS ≤ 50 %
— et/ou discordance clinico-

fonctionnelle
— et/ou emphysème

2.2 Hématose
2.2.1 Gazométrie A effectuer quel que soit le VEMS, si :

artérielle au — dyspnée, discordance clinico-
repos fonctionnelle

— comorbidité cardio-vasculaire
— SpO2 < 92 %
A effectuer systématiquement

si VEMS < 50 %
2.2.2 Oxymétrie Non recommandée pour le dépistage

pulsée diurne et le diagnostic d’anomalies de
de repos 3 l’hématose

2.2.3 Oxymétrie — VEMS < 50 %
nocturne — et/ou décision d’OLT (adaptation

du débit d’O2 nocturne)
— et/ou discordance clinico-fonction-

nelle (dyspnée, HTAP)
— et/ou signes cliniques évocateurs

de désaturation nocturne

2.3 Epreuve d’exercice Discordance clinico-fonctionnelle
avec étude de la Diagnostic de l’origine broncho-
ventilation pulmonaire ou cardiocirculatoire

d’une dyspnée
Initiation d’un réentraînement à

l’exercice



3.2 SURVEILLANCE

Les objectifs de la surveillance des sujets atteints ou à
risque de BPCO sont les suivants :

— Sensibilisation de la population générale aux risques
fonctionnels liés à l’intoxication tabagique.

— Prévention de la survenue d’un syndrome ventilatoire
obstructif chez les tabagiques, ceci nécessitant : l’identifica-
tion des sujets fumeurs présentant une susceptibilité accrue
à la survenue d’une telle anomalie fonctionnelle; et l’arrêt
de l’intoxication, pouvant éventuellement être facilité chez
certains de ces sujets par une sensibilisation aux anomalies
fonctionnelles constatées.

— Mise en route précoce d’un traitement chez les sujets
souffrant déjà d’un syndrome ventilatoire obstructif, afin de
retarder la survenue d’une gêne fonctionnelle invalidante ou
d’une insuffisance respiratoire.

— Prévention des risques professionnels.
— Surveillance évolutive pour adaptation des traite-

ments et si nécessaire recherche et traitement des facteurs
pouvant aggraver la maladie ou être aggravés par elle.

Les tableaux ci-après résument la place dans la
surveillance des différents examens, séparés en examens
« de base » (systématiques) et examens « supplémentaires »
pouvant être indiqués selon les situations cliniques. 

Les cadences indiquées le sont à titre indicatif et
doivent être adaptées à chaque cas particulier. En pratique
elles s’effacent souvent devant les évènements intercur-
rents.

La classification du degré de l’obstruction bronchique
selon le VEMS ne reflète pas à elle seule les différents stades
de sévérité des BPCO, car de nombreuses autres variables
participent à cette sévérité. Elle a cependant le mérite de la
simplicité.

CLASSIFICATION DU DEGRÉ D’OBSTRUCTION BRONCHIQUE

SELON LE VEMS

— Obstruction bronchique modérée : VEMS > 50 % et < 80 %
de la valeur théorique.

— Obstruction bronchique modérément sévère : VEMS
< 50 % et > 35 % de la valeur théorique.

— Obstruction bronchique sévère : VEMS < 35 % de la valeur
théorique.
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2. Examens Indications spécifiques
supplémentaires (suite)

2.4 Explorations cardio-
vasculaires

— ECG VEMS < à 50 %
Anomalies évoquant une cardiopathie 

associée, des troubles du rythme ou
un retentissement cardiaque droit

— Echodoppler ± En cas d’hypoxémie ou de signes
scintigraphie d’HTAP, pour évaluer le retentis-
cardiaques, holter sement cardiaque droit
ECG, cathétérisme En cas de discordance clinico-fonc-
cardiaque droit tionnelle, à la recherche d’une

cardiopathie associée
En cas de cardiopathie associée

connue, pour en faire le bilan

2.5 Enregistrement Suspicion clinique ou oxymétrique de
polysomnographique SAS

2.6 TDM du thorax 4 Situations cliniques particulières
devant entraîner une modification
thérapeutique (bulles, DDB,
chirurgie de réduction de volume,
tumeur)

Discordance entre la clinique et
l’examen radiographique standard

2.7 Biologie
— Hb A effectuer quel que soit le VEMS, si :

— suspicion clinique de polyglobulie
ou d’anémie

— discordance clinico-fonctionnelle
Et systématiquement si VEMS < 50 %

— α 1-AT Emphysème diffus chez un sujet jeune
et/ou non fumeur

Antécédents familiaux d’emphysème,
ou personnels d’hépatopathie
inexpliquée

2.8 Endoscopie Pas d’indication pour le diagnostic de
BPCO

Seulement si séméiologie bronchique
nouvelle ou anomalie radiologique
(recherche et bilan d’une tumeur)

2.9 Bactériologie Suppuration bronchique persistante
(malgré antibiothérapie(s))

2.10 Examen des fosses Selon les données cliniques
nasales et bucco- Si surinfections bronchiques répétées ?
dentaire

1. Limites du débit expiratoire de pointe :
— fiabilité < EFR (car dépendant de l’effort, influencé surtout par le

calibre des grosses bronches, et large déviation standard),
— pas de contrôle de qualité, car absence de courbe,
— insuffisamment évalué dans les BPCO.
2. Intérêt et limite de la mesure du TLCO :
— sensible, peu spécifique pour le diagnostic d’emphysème.
3. Limites de la mesure transcutanée de la SpO2 par oxymétrie pulsée

au repos :
— variabilité de mesure de 2-4 %,
— ne fournit pas d’indication sur la PaCO2, l’HbCO, l’équilibre acido-

basique.
4. Intérêt potentiel de la TDM du thorax :
— méthode sensible et spécifique pour le diagnostic d’emphysème.



4. Prévention

4.1. TABAGISME : PRÉVENTION ET ARRÊT

L’aide à l'arrêt du tabagisme doit être proposée à tous
les patients atteints de BPCO. Associé aux autres
méthodes thérapeutiques, le sevrage continu et prolongé

sur une période de plusieurs années est capable de s'op-
poser à la progression de l'obstruction bronchique et de
retarder l'apparition de l'insuffisance respiratoire. Son effet
sur la mortalité est encore insuffisamment documenté
actuellement.

Les paragraphes qui suivent proposent une synthèse sur
les méthodes d'aide à l'arrêt du tabagisme. L’existence de ces
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1. SURVEILLANCE MINIMALE POUR TOUT SUJET ATTEINT OU À RISQUE DE BC OU DE BPCO

Tabagisme > 20 PA Obstruction Obstruction bronchique modérément Oxygénothérapie à
sans SVO, âge > 55 ans bronchique sévère à sévère sans long terme

modérée oxygénothérapie à long terme

Au mieux EFR/2 ans Radio. de thorax/1-2 ans EFR/an EFR/an si possible
Au minimum examen clinique incluant

la mesure du DEP / 6 mois * EFR/1-2 ans Radio. de thorax/an Radio. de thorax/an
Puis EFR si :
— DEP <80 % Gazométrie artérielle/an Gazométrie artérielle/
— Diminution du DEP 3 à 6 mois

• de plus de 10 %/an SaO2 dans les inter-
• ou de plus de 50 l/min/an valles

* La mesure du DEP au moyen d’un débitmètre de pointe (ou peak-flow) étant un examen peu sensible pour le diagnostic d’obstruction
bronchique, il constitue un mauvais examen de dépistage. Du fait de la faible sensibilité des symptômes et de l’examen physique, il est
cependant préférable à l’absence de toute mesure de la fonction ventilatoire et doit donc faire partie de l’examen clinique au même titre
que la mesure de la pression artérielle ; cependant il ne saurait être considéré comme suffisant pour le diagnostic des anomalies fonc-
tionnelles. 

2. EXAMENS SUPPLÉMENTAIRES (selon les situations particulières)

Indication Examens Objectif

Discordance clinico-fonctionnelle
Aggravation inexpliquée Numération sanguine Recherche d’une polyglobulie ou d’une

anémie
Bilan cardio-vasculaire Recherche d’une HTAP

(ECG +/- échocardiographie, holter, Recherche d’une IVG, de troubles du 
scintigraphie, cathétérisme,..) rythme, d’une ischémie myocardique

Tests d'exercice (test de marche, oxymétrie Evaluation du retentissement sur les 
ou gazométrie d’exercice, VO2 max) échanges gazeux à l'exercice

Réentraînement
Scanner thoracique Evaluation du degré d'emphysème
Oxymétrie nocturne Recherche de désaturations au cours du

sommeil
Polysomnographie Diagnostic de SAOS en cas de suspicion

clinique
Diagnostic du mécanisme apnéique ou

non de désaturations nocturnes
Pmax Faiblesse des muscles respiratoires

(dénutrition, stéroïdes oraux)
Discordance clinico-fonctionnelle Scanner thoracique Recherche et bilan de bulles et de leur
Suspicion clinique (hypersécrétion) ou retentissement, ou d’une DDB associée

radiologique de DDB
Suspicion radiologique de bulles
Suspicion clinique de foyer infectieux ORL Examen spécialisé Prévention de l'ensemencement sous-

ou bucco-dentaire Imagerie glottique
Résistance aux antibiotiques Prélèvement bactériologique Identification du germe



méthodes ne doit pas faire perdre de vue que l’arrêt du tabac
peut être obtenu sans accompagnement médical ou sans
médicaments : 90 % des fumeurs qui réussissent à arrêter de
fumer le font sans recourir au système de soins.

4.1.1. L'aide non médicamenteuse

La réalisation d'un plan d'action contre le tabagisme
(éducation sanitaire, interdiction de la publicité, augmenta-
tion des prix et interdiction de fumer dans les lieux clos)
représente un élément capital pour aider à arrêter de fumer
les très nombreux fumeurs qui tentent de le faire.

Le conseil d'arrêt répété, clair et non équivoque a fait la
preuve de son efficacité. Associé à une aide psychologique
et relationnelle, il est suffisant chez la majorité des sujets
qui interrompent leur tabagisme, et doit donc être proposé
à tous les fumeurs. Chez les fumeurs dans leur ensemble,
quel que soit leur stade par rapport à la décision d’arrêt, le
simple conseil d’arrêter de fumer permet un taux de succès
continu de 1 à 5 % plus élevé que dans les groupes
témoins.

Certaines techniques pourtant très utilisées, telles l'acu-
puncture et l'hypnose, posent des problèmes d'évaluation
mal résolus, et n'ont pas fait l'objet d'études contrôlées. Elles
ne peuvent donc être recommandées.

4.1.2 Traitement substitutif

Le traitement substitutif par la nicotine n’a d’effet signi-
ficatif que s’il s’accompagne d’un soutien psychologique
actif.

4.1.2.1 Gomme à mâcher à la nicotine

Dans le cadre des consultations spécialisées d'aide au
sevrage tabagique (s’adressant aux sujets demandeurs d’une
aide), les taux de succès de la gomme à la nicotine sont signi-
ficativement supérieurs à 6 et 12 mois par rapport au placebo
(respectivement 27 % contre 18 % et 23 % contre 13 %).
Cette différence n'est pas trouvée dans les essais menés en
médecine générale. L'utilisation de gommes fortement
dosées en nicotine (4 mg) augmente les taux de succès à 1
an. L'adaptation de la posologie de la gomme à la dépen-
dance des fumeurs est recommandée car elle augmente le
taux de succès du sevrage. 13 à 18 % des patients traités
continuent d'utiliser la gomme après 1 an malgré les conseils
d'arrêt.

4.1.2.2 Système transdermique

D'apparition plus récente, nous ne disposons que de 2
études avec un suivi nettement supérieur à la durée du trai-
tement, l'une à 6 mois (26 % d'abstention contre 12 % pour
le timbre placebo) l'autre à 12 mois (17 % contre 4 %, puis
à 24 mois 11,7 contre 2,8 %).

4.1.2.3 Spray nasal

A 12 mois, 26 % des fumeurs sous spray actif sont absti-
nents contre 10 % sous spray placebo. Toutefois, 43 % des
sujets sevrés utilisent encore le spray au 12ème mois, et les
effets secondaires locaux, présents dans 80 % des cas, ont
été jugés intolérables dans 20 % des cas.

4.2 POLLUTION ATMOSPHÉRIQUE

L’état des connaissances actuelles suggère que l’on peut
diminuer la gravité des BPCO par une réduction de la pollu-
tion atmosphérique. La maîtrise des sources d’émission des
polluants, repose à la fois sur les pouvoirs publics, les indus-
triels et les citoyens.

4.3 INFECTIONS RESPIRATOIRES

4.3.1 Rôle de l’antibiothérapie des exacerbations dans
la prévention de l’aggravation des BPCO

L’antibiothérapie doit permettre de limiter le risque
d’exacerbation respiratoire et donc l’augmentation de la
mortalité, chez les malades présentant une exacerbation
d’origine infectieuse et une insuffisance respiratoire. Dans
ce cadre, les indications de mise en route d’une antibiothé-
rapie sont traitées dans le chapitre « Traitement antibiotique
des exacerbations ». Par ailleurs, aucune donnée ne suggère
une influence de l’antibiothérapie lors des exacerbations sur
le déclin du VEMS, déclin qui n’est pas modifié par la
fréquence des exacerbations.

4.3.2 Antibioprophylaxie des exacerbations de BPCO

Toutes les études sur le sujet sont anciennes, et la ques-
tion des prophylaxies antibiotiques devrait probablement
être reposée, et donner lieu à de nouvelles études.

C’est pourquoi l’antibioprophylaxie n’est pas, à l’heure
actuelle et dans l’attente de ces études, recommandée.

4.3.3 Vaccinations

La vaccination anti-grippale est recommandée. Son effi-
cacité est admise dans la réduction des complications respi-
ratoires des BPCO.

La vaccination contre le pneumocoque est recommandée,
mais son efficacité n’est pas démontrée dans les BPCO
(tandis qu’elle l’est pour la prévention des pneumonies avec
bactériémies).

4.3.4 Immunomodulateurs

Les extraits bactériens (Klebsiella pneumoniae,
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, etc...)
ayant des propriétés immunomodulatrices, n’ont pas d’acti-
vité curative. 
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Leur intérêt en prophylaxie des exacerbations infectieuses
n’est pas suffisamment établi pour en proposer une utilisa-
tion large et ils ne sont donc pas recommandés.

4.3.5 Aérosols d’antibiotiques

Les aérosols d’antibiotiques ne sont pas validés dans les
BPCO, que ce soit à visée curative lors des surinfections, ou
à visée préventive. Ils ne sont donc pas recommandés.

4.4 ASPECTS SPÉCIFIQUES DE L’ADULTE :
RISQUES PROFESSIONNELS

La prévention technique de l’exposition aux aéroconta-
minants est précisée dans le code du travail (Article L 230)
et s’applique aux BPCO d’origine professionnelle. Les prin-
cipales étapes sont :

1. L’identification des risques en fonction des secteurs
professionnels concernés.

2. L’évaluation avec notamment la mesure des concen-
trations à comparer aux valeurs moyennes d’exposition et
aux valeurs limites d’exposition.

3. La maîtrise des risques qui fait appel en priorité aux
moyens collectifs de prévention (substitution des substances
nocives, diminution de l’émission, ventilation adéquate…)
puis à la prévention individuelle (masques, cagoules…).

Une surveillance médicale adaptée doit être instaurée en
fonction des risques d’exposition. Le reclassement des sujets
atteints de BPCO peut être préconisé.

La responsabilité de cette prévention incombe à
l’employeur. Mais sa mise en place implique l’ensemble des
salariés, employeurs et médecins. Des échanges d’informa-
tions entre médecin traitant et médecin du travail, dans le
respect du secret médical et du secret industriel, sont indis-
pensables.

4.5 ASPECTS SPÉCIFIQUES DE L’ENFANT

Pour la prévention des risques pédiatriques de survenue
d’une BPCO chez l’adulte il est recommandé de :

1. Proscrire tout tabagisme actif ou passif chez la femme
enceinte.

2. Lutter contre le tabagisme passif.
3. Développer les moyens de prévention du tabagisme

actif chez les adolescents.
4. Traiter toute pneumonie, ou autre pathologie respira-

toire basse, survenant précocément, surtout avant l'âge de
2 ans.

5. Lutter contre la prématurité.

4.6. TRAITEMENT SUBSTITUTIF PAR α1-ANTITRYPSINE

Le traitement substitutif par α1-antitrypsine ne doit être
prescrit qu’aux patients porteurs d’un déficit documenté en

α1-antitrypsine dans le cadre d’essais cliniques de métho-
dologie rigoureuse.

5. Traitement des malades en état stable

5.1 AGENTS PHARMACOLOGIQUES

5.1.1 Bronchodilatateurs

Les bronchodilatateurs sont indiqués chez les patients
porteurs d’une BPCO lorsqu’il existe une dyspnée. 

Pour chaque malade, le choix du ou des bronchodilata-
teurs prescrits doit se baser sur son efficacité sur les symp-
tômes et doit reposer sur les données suivantes : l’efficacité
et la durée d’action des anticholinergiques sont au moins
égales à celles des béta-2-adrénergiques; les effets adverses
des anticholinergiques sont moindres que ceux des béta-2-
adrénergiques; le délai d’action des anticholinergiques est
plus long que celui des béta-2-adrénergiques; les méthylxan-
thines ont un moins bon rapport efficacité/tolérance que les
anticholinergiques et les béta-2-adrénergiques; enfin sur un
plan général la voie inhalée est celle qui bénéficie du
meilleur rapport efficacité/tolérance.

En conséquence, la voie inhalée est préférable à la voie sys-
témique chaque fois qu’elle est possible; une utilisation systé-
matique continue de bronchodilatateurs inhalés peut être
prescrite en cas de symptômes continus, le choix initial por-
tant sur les anticholinergiques. En cas de symptômes
variables, les bronchodilatateurs inhalés seront prescrits à la
demande, le choix initial portant sur les béta-2-adrénergiques.
L’efficacité insuffisante d’un bronchodilatateur doit conduire
à changer de classe thérapeutique ou/puis à les associer. En
cas de symptômes à la fois continus et paroxystiques, les béta-
2-adrénergiques et les anticholinergiques peuvent être asso-
ciés d’emblée. En cas de symptômes continus et d’efficacité
des béta-2-adrénergiques, les béta-2-adrénergiques inhalés à
longue durée d’action peuvent être proposés. Les méthylxan-
thines doivent être réservées aux échecs des bronchodilata-
teurs inhalés (seules ou en association avec eux).

La prescription de traitements inhalés implique d’éduquer
le malade à l’utilisation du dispositif d’inhalation choisi et
de vérifier régulièrement leur bonne utilisation. Pour
certaines classes (béta-2-adrénergiques, méthylxanthines), la
voie orale peut être utilisée en cas d’impossibilité d’utiliser
la voie inhalée.

5.1.2 Corticostéroïdes

5.1.2.1 Corticothérapie orale

La corticothérapie générale au long cours est source de
multiples effets secondaires potentiellement graves dont des
effets respiratoires délétères en cas de myopathie cortiso-
nique. De plus aucun argument objectif ne la justifie dans le
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cas général; son usage systématique n’est donc pas recom-
mandé, même dans les cas les plus sévères.

Lorsqu’un tel traitement est envisagé, son efficacité
symptomatique et fonctionnelle respiratoire à court terme
doit être jugée après au moins 14 jours de traitement.
Plusieurs mois sont nécessaires pour en apprécier l’effet sur
le déclin du VEMS. 

Toute prescription au long cours de corticostéroïdes oraux
(instituée sur la base d’un bénéfice objectif à court terme)
doit, du fait de ses dangers potentiels, être réévaluée pério-
diquement.

5.1.2.2 Corticothérapie inhalée

Elle a un rôle très important dans l’asthme, mais sa place
n’est pas clairement établie dans les BPCO.

Dans l’attente des études prospectives en cours, il n’y a
donc pas d’argument pour la recommander systématique-
ment dans les BPCO. 

Compte tenu des données actuelles, un tel traitement
pourrait être proposé aux patients chez lesquels un bénéfice
spirométrique à court terme d’une corticothérapie générale
a été observé (quoique les réponses d’un patient donné à la
corticothérapie inhalée et à la corticothérapie orale ne sont
pas toujours superposables), aux patients présentant une
obstruction spastique et aux formes sévères. 

Une telle prescription doit être réévaluée après 3 mois
puis périodiquement afin de ne pas poursuivre un traitement
inutile.

5.1.3 Mucomodificateurs

Les données scientifiques disponibles actuellement ne
permettent pas de recommander l’utilisation des mucomodi-
ficateurs dans les BPCO. Cependant, la prise en compte
d’améliorations symptomatiques rapportées par des malades
sous mucomodificateurs peut conduire à les prescrire en tant
que traitement de confort dans les bronchopathies chro-
niques. Il importe de souligner plusieurs restrictions à leur
utilisation :

1. En cas d’obstruction bronchique, les mucomodifica-
teurs ne sauraient en aucun cas remplacer les bronchodila-
tateurs.

2 . Leur utilisation peut être limitée par la survenue
d’effets indésirables digestifs.

3. Les aérosols de mucomodificateurs ne sont pas recom-
mandés.

4. Il peut être nécessaire de leur associer une kinésithé-
rapie de drainage bronchique.

5 . Leur prescription doit être reconsidérée lorsqu’ils
entraînent une augmentation du volume des expectorations,
qui peut entraîner ou accroître un encombrement bronchique
délétère.

5.1.4 Antitussifs

Ils sont contre-indiqués dans les BPCO.

5.1.5 Analeptiques respiratoires et produits apparentés

Les produits porteurs de propriétés analeptiques respira-
toires stimulent la commande neurologique centrale de la
ventilation; ce sont essentiellement le bismésilate d’almi-
trine, les méthylxanthines, et l’acétazolamide (un autre
analeptique, le doxapram, n’est pas disponible en France).
Les bénéfices des analeptiques respiratoires restent actuel-
lement insuffisamment documentés dans la prise en charge
des insuffisants respiratoires chroniques obstructifs; ces
agents n’ayant pas d’effet clinique actuellement démontré
à long terme sur la survie ou la qualité de vie, ils ne
peuvent être recommandés en routine chez les malades
hypoxémiques, bien qu’un effet biologique favorable sur la
PaO2 soit observé chez certains malades. Ils ne doivent
jamais être poursuivis en l’absence d’un tel effet biolo-
gique. La prescription doit, quoi qu’il en soit, respecter les
règles de l’AMM, afin de limiter les risques d’effets
secondaires.

5.1.6 Associations médicamenteuses

5.1.6.1 Traitement de l’insuffisance ventriculaire droite
et de l’HTAP

La supplémentation en oxygène est le seul traitement
ayant fait la preuve de son efficacité sur la survie des BPCO
présentant une insuffisance respiratoire sévère avec HTAP
par vasoconstriction pulmonaire hypoxique.

Chez les malades présentant un syndrome oedémateux lié
à l’hypertension artérielle pulmonaire, les diurétiques
doivent être utilisés avec prudence du fait des risques
d’hypovolémie et, pour certains, d’alcalose métabolique
réduisant la commande centrale de la ventilation.

Les digitaliques ne sont pas indiqués dans le traitement
de l’insuffisance ventriculaire droite. En outre les troubles
du rythme induits par ces agents sont plus fréquents lorsque
le myocarde est hypoxique, ce qui doit conduire à les pres-
crire avec prudence en cas de cardiopathie associée pouvant
justifier leur emploi.

Le bénéfice des inhibiteurs de l’enzyme de conversion de
l’angiotensine dans le traitement de l’IVD n’est pas
démontré, de même que celui des inhibiteurs calciques dans
le traitement de l’HTAP.

5.1.6.2 Troubles du sommeil, dépression et anxiété

Les malades atteints de BPCO souffrent fréquemment
de troubles du sommeil, d’anxiété ou de dépression. Après
analyse de ces symptômes, leur traitement doit privilégier
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les agents les moins dépresseurs de la ventilation : antidé-
presseurs, certains hypnotiques et anxiolytiques (par
exemple zolpidem, zopiclone, buspirone), neuroleptiques,
antihistaminiques sédatifs. Les benzodiazépines et les
barbituriques doivent être évités. Chez ces malades, la
prescription de tels médicaments doit s’accompagner d’une
surveillance clinique et gazométrique rapprochée, en parti-
culier au cours des premiers jours de traitement. Une telle
prescription doit être proscrite lors des exacerbations.

5.2 RÉHABILITATION. NUTRITION

5.2.1 Réhabilitation respiratoire

La réhabilitation respiratoire prend en compte l’ensemble
des répercussions de la pathologie par un programme
personnalisé à chaque patient. Elle comporte à la fois
l’éducation et la prise en compte de l’aspect psycho-social
de la pathologie, le réentraînement à l’exercice, le désen-
combrement bronchique, les exercices ventilatoires, la prise
en charge nutritionnelle. Son objectif principal est
d’améliorer la qualité de vie des malades.

• L’éducation et la prise en charge psycho-sociale s’inté-
ressent à la fois au retentissement psychologique de la
maladie et à ses composantes sociales et économiques, et
doivent toujours être proposées. Les programmes d’éduca-
tion doivent être multi-disciplinaires et s’intéresser à tous les
aspects de la maladie. Cette prise en charge, bien que
globale, doit être personnalisée de façon à sensibiliser et
responsabiliser les patients. L’élaboration et la construction
d’un programme impliquent la détermination d’objectifs
clairs et réalistes nécessitant la prise en compte indissociable
des projets de vie du patient et du projet de soin. Les patients
doivent être éduqués à évaluer leur état respiratoire et fonc-
tionnel, de façon à pouvoir contacter l’équipe médicale dès
les premiers signes d’exacerbation de la maladie.

• Le réentraînement à l’exercice (cf. annexe 1) est consi-
déré comme la pierre angulaire des programmes de réhabi-
litation respiratoire. A court et à moyen terme, il améliore la
dyspnée, la tolérance à l’effort et la qualité de vie des
patients, et ce, à tous les stades de gravité. Si le type et
l’intensité des programmes sont bien codifiés, il convient de
proposer des indicateurs d’intensité de l’effort à poursuivre
par le patient pour conserver les bénéfices des programmes.
Il est regrettable, compte tenu de ses effets bénéfiques, qu’il
ne soit actuellement plus développé. Il doit être conseillé
chez les patients dyspnéiques dont la BPCO est modérément
sévère, ou sévère. Les patients les moins atteints doivent
conserver ou exercer régulièrement une activité physique
générale.

L’entraînement des muscles respiratoires et/ou des
muscles des membres supérieurs n’est pas actuellement

recommandé en routine compte tenu de l’absence de béné-
fice clinique démontré.

• Le désencombrement bronchique améliore la progres-
sion du mucus. Il est important pour la qualité de vie des
patients. Les techniques les plus efficaces sont l’augmenta-
tion du flux expiratoire et la toux. L’apprentissage des tech-
niques de désencombrement et le contrôle de leur utilisation
effective sont utiles pour permettre aux patients d’acquérir
une autonomie dans ce domaine.

Le désencombrement bronchique doit être proposé :

— lors des épisodes d’exacerbation de la maladie
accompagnés d’une majoration de l’encombrement,

— quel que soit le niveau de gravité de la maladie, à
chaque fois qu’il existe un encombrement bronchique avec
difficultés d’évacuation des sécrétions bronchiques et/ou
gêne respiratoire.

• Les exercices ventilatoires sont basés sur des positions
améliorant le rendement mécanique du diaphragme et une
modification du mode ventilatoire spontané du patient. Bien
que discutés, ces exercices permettent dans un certain
nombre de cas, d’améliorer la PaO2 et de diminuer la PaCO2

pendant l’application de la technique. Ils doivent être ensei-
gnés et pratiqués essentiellement par les patients dont
l’hématose est perturbée, à condition de s’assurer des effets
des exercices en contrôlant la saturation en oxygène du sang
artériel, la dyspnée et l’absence de mouvements paradoxaux
respiratoires.

5.2.2 Prise en charge nutritionnelle

La prise en charge nutritionnelle des BPCO (cf. annexe 2)
a démontré son intérêt en cas de dénutrition ou de surcharge
pondérale, et doit faire partie des programmes de réhabilita-
tion respiratoire.

5.3 ASSISTANCE VENTILATOIRE ET

RESPIRATOIRE AU LONG COURS

5.3.1 Oxygénothérapie à long terme

5.3.1.1 Indications

L'indication de l'oxygénothérapie à long terme (OLT)
repose sur les résultats d'au moins 2 mesures de la gazomé-
trie artérielle à distance d’une exacerbation et à au moins
trois semaines d’intervalle.

Ces conditions de stabilité n'excluent pas la possibilité de
prescription d'une oxygénothérapie d'au moins 15 heures par
jour pour une courte durée, à l'issue d'une exacerbation
aiguë, en attendant le retour à la stabilité de la PaO2, et la
confirmation de l'indication d'une OLT.

Chez le malade insuffisant respiratoire chronique, la pres-
cription d'une oxygénothérapie discontinue (quelques heures
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par jour ou par semaine), ne repose sur aucune base scienti-
fique, et doit être proscrite.

L'OLT est indiquée chez les sujets ayant une broncho-
pneumopathie chronique obstructive lorsqu'à distance d'un
épisode aigu, et sous réserve d'une prise en charge théra-
peutique optimale, c'est-à-dire associant arrêt du tabac, bron-
chodilatateurs et kinésithérapie, la mesure des gaz du sang
artériel en air ambiant a montré :

— soit une PaO 2 inférieure ou égale à 55 mmHg; 
— soit une PaO2 comprise entre 56 et 59 mmHg, asso-

ciée à un ou plusieurs des éléments suivants :
- polyglobulie (hématocrite supérieur à 55 %),
- signes cliniques de coeur pulmonaire chronique,
- hypertension artérielle pulmonaire (pression arté-
rielle pulmonaire moyenne supérieure ou égale à
20 mmHg),
- désaturation artérielle nocturne non apnéique
(définie dans le paragraphe suivant), quel que soit le
niveau de la PaCO2.

Des enregistrements oxymétriques nocturnes simples sont
généralement suffisants pour apprécier le degré de désatura-
tion liée au sommeil. Un enregistrement polygraphique
(voire polysomnographique) permet de déterminer l’origine
apnéique ou non de désaturations. Il doit être systématique-
ment envisagé si l’on soupçonne un syndrome d’apnées
obstructives associé à la BPCO. En cas de désaturations non
apnéiques, une OLT est administrée durant la période du
sommeil. 

Le bénéfice d’une oxygénothérapie purement nocturne
chez des sujets BPCO peu hypoxémiques le jour (PaO2 >
60 mmHg) mais désaturateurs nocturnes (la meilleure défi-
nition étant sans doute représentée par le fait de passer plus
de 30 % du temps d’enregistrement avec une SaO2 < 90 %),
n’est pas démontrée à l’heure actuelle, que ce soit sur le plan
du pronostic vital ou sur celui de l’amélioration hémodyna-
mique pulmonaire. Ce type de traitement peut être envisagé
dans des cas individuels, mais il n’y a pas de raison, à l’heure
actuelle, de le rendre systématique.

Le bénéfice au long cours de l’oxygénothérapie adminis-
trée à l’effort, chez les patients ne désaturant qu’à l’exercice,
n’est pas prouvé.

5.3.1.2 Modalités

Les concentrateurs (postes fixes) constituent la source
d’oxygène la plus facile à installer et la plus économique.
Les bouteilles d’oxygène gazeux sont trop encombrantes
pour constituer la seule source d’OLT. L’oxygène liquide,
plus coûteux, comporte un réservoir et des bouteilles de
déambulation dont l’autonomie est supérieure à celle des
bouteilles d’oxygène gazeux. Cette autonomie est accrue
grâce à des systèmes économiseurs. De petites bouteilles

d’oxygène gazeux portables peuvent également permettre
au patient équipé d’un concentrateur de déambuler avec
l’oxygène. L’utilisation d’une telle « oxygénothérapie de
déambulation » n’a pas d’impact prouvé sur l’espérance de
vie, mais est associée à une meilleure qualité de vie (en
terme d’activité hors du domicile) et à une meilleure
observance du traitement. Ce bénéfice n’est observé que
chez les malades capables de déambuler, faisant preuve
d’une bonne compréhension du matériel portable et d’une
acceptation de son principe. Il faut aussi préciser le danger
de fumer à proximité d’une source d’oxygène. Sur le plan
réglementaire, l’oxygène délivré par bouteilles est un
médicament, contrairement à l’oxygène délivré par
concentrateur.

Les lunettes nasales sont utilisées habituellement pour
l’OLT. Un débit de 1,5 à 2l/min est en général suffisant
pour atteindre une PaO2 ≥ 8 kPa (60 mmHg). Le débit doit
être ajusté en fonction des résultats des gaz du sang et si
possible de l’oxymétrie nocturne. Les systèmes économi-
seurs d’O2 permettent une économie d’oxygène de 50 %.
Actuellement ils sont incorporés aux réservoirs portatifs
d’oxygénothérapie liquide afin d’accroître l’autonomie des
malades. Le cathéter transtrachéal est réservé aux malades
non correctement équilibrés avec les lunettes nasales
(hauts débits, dyspnée majeure). Quel que soit le dispositif
utilisé, l’adjonction d’un humidificateur n’est pas obliga-
toire.

L’espérance de vie étant proportionnelle à la durée
quotidienne d’administration, la recommandation
minimum quant à la durée de l’OLT est de 15 h/jour, le
plus longtemps possible sur le nycthémère, incluant les
heures de sommeil.

5.3.1.3 Surveillance

L’examen de référence pour la surveillance de l’OLT
demeure la mesure des gaz du sang artériel en air ambiant
et sous oxygène. La valeur de l'oxymétrie transcutanée prise
isolément est insuffisante dans l'optique de la surveillance
de l'OLT. Une étude prospective contrôlée pour déterminer
le rythme optimal de surveillance des malades sous OLT par
la mesure des gaz du sang artériel est souhaitable. On peut
conseiller un rythme minimum de surveillance bi-annuel par
les gaz du sang artériel chez les malades cliniquement
stables. Lorsque l’état clinique du malade se détériore, et/ou
quand une dégradation de la SaO 2 en air ambiant est
constatée entre deux contrôles, une surveillance plus rappro-
chée est justifiée.

Chez les malades sous OLT, il convient de s’assurer de
la bonne compréhension du malade, de sa capacité à utiliser
l’appareillage, et de son observance. Cette dernière peut être
mesurée par des dispositifs intégrés aux appareils.
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5.3.2 Ventilation au long cours

5.3.2.1 Ventilation invasive

Dans les insuffisances respiratoires restrictives d’origine
neuromusculaire ou pariétale, la ventilation à domicile par
trachéotomie en pression positive intermittente allonge la
survie et améliore la qualité de vie. Elle apporte une correc-
tion durable de l’hypoventilation alvéolaire sans nécessité
d’une oxygénothérapie associée.

Dans les BPCO, les résultats sont moins probants, tant en
terme de durée de vie que de qualité de survie. De plus, par
son caractère invasif, la trachéotomie retentit sur la qualité
de vie et nécessite une éducation du patient et de l’entou-
rage. Le traitement de référence des insuffisances respira-
toires obstructives reste donc l’OLT. En l’absence de
travaux ayant démontré sa supériorité sur l’OLT, la ventila-
tion invasive à domicile est réservée aux échecs de l’oxygé-
nothérapie avec poussées asphyxiques itératives ou impos-
sibilité de contrôler une hypoventilation alvéolaire. Le plus
souvent la ventilation à domicile est en fait mise en oeuvre
en cas d’impossibilité de sevrage d’une ventilation invasive
ou d’échec d’une ventilation non invasive bien conduite.
Dans ce cas, la survie semble comparable à celle obtenue
avec l’oxygénothérapie simple, pour des patients atteints de
BPCO dont le degré de gravité est plus important.

5.3.2.2 Ventilation non invasive

La ventilation non invasive (VNI) est effectuée de façon
discontinue à domicile à l’aide de masques nasaux standards
ou moulés sur mesure, avec d’excellents résultats dans les
insuffisances respiratoires d’origine pariétale ou neuro-
musculaire chez lesquelles elle peut différer, voire éviter, la
trachéotomie. La VNI chronique peut se faire soit en mode
contrôlé volumétrique classique, soit en aide inspiratoire. Il
n’a pas été démontré à l’heure actuelle de supériorité d’une
méthode par rapport à l’autre, le choix du respirateur étant
souvent laissé à l’appréciation du prescripteur et du confort
du patient.

En ce qui concerne les insuffisances respiratoires obstruc-
tives, il n’y a pas à l’heure actuelle de preuve que la VNI au
long cours soit supérieure à l’oxygénothérapie et qu’elle
doive donc être proposée comme alternative à cette dernière.
Une étude multicentrique européenne est en cours pour
tenter de répondre à cette question. La VNI est actuellement
proposée comme alternative à  la trachéotomie quand
l’oxygénothérapie ne suffit plus à maintenir un état stable ou
comme solution d’attente de transplantation pulmonaire.
L’expérience acquise par les essais ouverts montre cepen-
dant que certains sous-groupes de patients en sont proba-
blement bénéficiaires (association obésité, BPCO et
syndrome d’apnées du sommeil ou hypoventilation alvéo-
laire nocturne et patients présentant une importante hypo-

ventilation alvéolaire chronique limitant leur tolérance à
l’oxygénothérapie de longue durée).

5.4 TRAITEMENTS CHIRURGICAUX

5.4.1 Chirurgie et BPCO

La chirurgie thoracique (pour cancer le plus souvent) chez
un patient atteint de BPCO expose à des complications
fréquentes, surtout respiratoires, et à une mortalité non négli-
geable (5,5 % dans les pneumonectomies) du fait du terrain
tabagique (insuffisance respiratoire et lésions artérielles,
coronaires et périphériques), d'une chimioradiothérapie néo-
adjuvante parfois, d'une ablation d'une partie du poumon par
l'intervention et de douleurs limitant la ventilation du côté
opéré, et gênant la toux en post opératoire. La chirurgie
abdominale, quant à elle, altère transitoirement la fonction
respiratoire.

C’est pourquoi un bilan comportant des EFR et des gaz
du sang doit être systématique avant chirurgie thoracique ou
abdominale haute. 

Avant une résection pulmonaire, une évaluation du
VEMS prévisible post-opératoire est réalisée: VEMS post-
op = VEMS pré-op × (1 – (nb de segments fonctionnels résé-
qués / nb de segments total)). Quand le VEMS prévisible
post-opératoire est inférieur à 30 %, une exérèse réglée
paraît trop dangereuse. 

Dans les cas limites, on peut tenir compte du VR, de la
PaO2, de la PaCO2 (PCO2 > 45mmHg ou PO2 < 50 mmHg :
risque majeur), de la scintigraphie pulmonaire, de la VO2

max, et du TLCO. 
Les données de la scintigraphie peuvent alors être utili-

sées pour le calcul du VEMS post-opératoire prédit : en
cas de pneumonectomie : (VEMS pré-op.) × (% de perfu-
sion du poumon restant); en cas de lobectomie : 1 – P ×
(N1/N2) où P = % de la fonction dans le poumon opéré,
N1 = nombre de segments fonctionnels dans le lobe
réséqué, N2 = nombre de segments fonctionnels dans le
poumon opéré.

Une préparation avec arrêt du tabac, kinésithérapie, voire
bronchodilatation et corticoïdes est souvent nécessaire.
L'analgésie post-opératoire a fait de grands progrès. Par
ailleurs, certains gestes sont maintenant proposés sous thora-
coscopie vidéo-assistée.

5.4.2 Résection de bulles

Chez certains patients bronchitiques chroniques, surtout
avec un emphysème centro-lobulaire, de volumineuses
bulles peuvent être réséquées car elles compriment le
poumon restant et le cœur. La résection de bulle libère le jeu
diaphragmatique, diminue l'obstruction bronchique et le
risque de pneumothorax.
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Avant chirurgie de résection de bulle, un bilan détaillé
pré-opératoire s'impose : EFR, fibroscopie bronchique,
scanner thoracique (qui objective la compression parenchy-
mateuse), gaz du sang à l'effort.

La mortalité de l'exérèse bulleuse est estimée à 4 % (fuites
aériennes, surinfections bronchiques). L'amélioration du
VEMS varie de + 10 % à + 50 % selon les séries, la survie
à 5 ans est de 70 %. Les résultats dans les emphysèmes avec
bronchite chronique, volontiers infectés ou hypercapniques,
sont moins bons que dans l'emphysème pur. Enfin, le
moment de l'intervention reste débattu (à un stade avancé de
la maladie ou plus tôt ?).

5.4.3 Réduction de volume

La chirurgie de résection de volume (réduction de 20 à
30 % du volume pulmonaire par agrafages des territoires
hypoperfusés) améliore significativement la sensation de
dyspnée et la tolérance à l’exercice chez des patients
distendus (CPT > 125 %) non sécrétants, insuffisants
respiratoires (PaO2 moyenne 60 mmHg, VEMS moyen
25 %, oxygéno-dépendance 1 fois sur 2). L’intervention
est contre indiquée en cas d’hypercapnie (PaCO 2 >
60 mmHg), d’HTAP (PAPm > 25 mmHg), de tabagisme
persistant, de corticothérapie maintenue (> 15 mg/j). La
scintigraphie doit objectiver des territoires hypoperfusés à
réséquer. Les indications et les bénéfices de cette chirurgie
restent à préciser.

5.4.4 Transplantation

Les transplantations monopulmonaires (possibles si les
patients n'avaient pas de poussées infectieuses franches) et
bipulmonaires séquentielles (deux monopulmonaires) ont,
malgré un taux de complications bronchiques non négli-
geables (entre 4 et 26 %), supplanté actuellement la trans-
plantation cardiopulmonaire, en particulier dans l'emphy-
sème.

Les patients greffés sont exposés au risque de rejet aigu,
de rejet chronique (destruction progressive du greffon se
traduisant par un tableau de bronchiolite oblitérante), de
maladies liées à l’immunodépression (cytomégalovirus,
aspergillus, herpès, lymphome) et de toxicité médicamen-
teuse (ciclosporine : insuffisance rénale, HTA; corticoïdes :
ostéoporose et amyotrophie).

Une surveillance rapprochée et astreignante est néces-
saire. Le VEMS à 1 an est à 80 % de la théorique en bipul-
monaire ou cardiopulmonaire, à 45 % en monopulmonaire,
mais avec des possibilités à l'effort proches des bipulmo-
naires et des cardiopulmonaires.

La survie des 3 types de greffes est identique : 77 % à
1 an et 54 % à 4 ans. Ces résultats encore médiocres

doivent être comparés au pronostic vital spontané de la
maladie chez ces patients atteints de BPCO sous O2

continu. L'indication de la greffe doit être posée à un stade
très avancé de la maladie, quand une réduction de volume
n’est pas envisageable (bronchorrhée sévère, hypercapnie,
absence d’hypovascularisation localisée, hypertension arté-
rielle, hypoxémie trop sévère...) et si l’âge du patient et
l'absence de pathologie associée autorisent le geste. Les
greffons pulmonaires sont malheureusement rares et ces
patients mis sur liste d'attente sont en concurrence avec
d'autres patients souvent plus jeunes nécessitant également
une transplantation (mucoviscidose, HTAP, fibrose pulmo-
naire).

6. Traitement des exacerbations
(voir figures pages S26 et S27)

6.1 TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX

(HORS ANTIBIOTHÉRAPIE)

Le traitement médical des exacerbations aiguës des
BPCO a pour but d’éviter le recours à l’intubation et à la
ventilation mécanique. La conduite du traitement doit être
adaptée à la situation clinique de chaque malade. En cas de
maintien à domicile une réévaluation dans les 48 heures est
recommandée. L’existence de signes de gravité (cf. tableau
chapitre 6.6) doit conduire à l’hospitalisation. Les modalités
de prise en charge suivant la gravité et les signes d’alarme
imposant la ventilation mécanique sont résumés dans les
tableaux et figures du chapitre 6.6.

Les principes du traitement sont : réduire l’obstruction
bronchique, traiter le facteur déclenchant et les facteurs
éventuellement associés. Ses modalités dépendent de la
gravité de la situation clinique (cf. chapitre 6.6).

• En cas d’exacerbation sans critères cliniques de gravité,
la prise en charge initiale peut être assurée au domicile du
patient (en vérifiant l’efficacité du traitement dans les 48 h).
Le traitement fait appel en priorité aux bronchodilatateurs
par voie inhalée : β2 agonistes et/ou anticholinergiques sous
leur forme habituellement utilisée au cours du traitement de
fond (aérosols-doseurs au mieux avec une chambre d’inha-
lation, poudres). La dose proposée peut varier de 12 à 24
bouffées/jour. 

Une corticothérapie orale de courte durée (0,5-1 mg/kg)
peut être proposée en cas de non amélioration rapide des
symptômes. 

La kinésithérapie de drainage bronchique est utile en cas
d’encombrement bronchique important. 

Le traitement du facteur déclenchant fait appel, si besoin,
à une antibiothérapie, selon les modalités précisées au
chapitre 6.2.

Les méthylxanthines n’ont pas de place dans le traitement
ambulatoire des exacerbations.
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• En cas d’exacerbation avec critères cliniques de gravité
(v. ch. 6.6), la prise en charge doit être hospitalière. La
présence de signes d’alarme (troubles de conscience, épui-
sement avec respiration paradoxale, choc), faisant craindre
une menace immédiate du pronostic vital, impose la venti-
lation mécanique d’emblée en réanimation. 

Dans les autres cas, le traitement médical est associé à
l’oxygénothérapie nasale, voire à la ventilation non invasive
(voir chapitre 6.5.2). Les bronchodilatateurs β2- a g o n i s t e s
et/ou anticholinergiques sont au mieux administrés par nébu-
lisation, permettant l’administration de fortes doses (5 mg de
salbutamol, 10 mg de terbutaline, 0,5 mg d’ipratropium) de
manière répétée. Les nébuliseurs ne doivent pas utiliser
l’oxygène comme vecteur, du fait du risque d’hypercapnie
lié au débit élevé de gaz nécessaire. Chez les malades sous
ventilation artificielle, la voie IV est préférable. 

La corticothérapie par voie générale est largement utilisée
bien que son intérêt ne soit pas démontré (lorsqu’elle est
prescrite, les doses employées doivent être équivalentes à 0,5
à 1mg/kg/jour de prednisone). 

Les bases xanthiques peuvent être proposées en deuxième
intention chez les patients ne répondant pas au traitement
initial, mais ce point est discuté; leur utilisation éventuelle
doit toujours être précédée par un dosage initial de la théo-
phyllinémie afin de limiter le risque de toxicité.

Les modalités de prescription d’antibiotiques sont expo-
sées plus loin. (cf. chapitre 6.2).

Le traitement des facteurs associés doit être méthodique-
ment considéré : correction d’anomalies métaboliques (alca-
lose induite par les diurétiques, hypokaliémie, hypophos-
phorémie, hypomagnésémie), diurétiques en cas d’inflation
hydrosodée, saignée en cas d’hématocrite supérieur à 55-
60 %. Le traitement d’autres facteurs déclenchants ou aggra-
vants éventuels est systématique (cardiopathie, embolie
pulmonaire, pathologie extra cardio-respiratoire). Le cas
échéant, les intoxications médicamenteuses doivent faire
l’objet d’un traitement par un antagoniste spécifique (fluma-
zénil pour les benzodiazépines). La prise en charge nutri-
tionnelle des patients ventilés artificiellement est détaillée en
annexe 2.

Malgré l’absence de preuve formelle, l’héparinothérapie
préventive est proposée, car elle pourrait permettre de
réduire le risque de maladie thrombo-embolique veineuse
chez les malades ventilés artificiellement.

6.2 TRAITEMENT ANTIBIOTIQUE DES EXACERBATIONS

DES BPCO

6.2.1 Origine infectieuse des exacerbations de BPCO

Le bénéfice de l’antibiothérapie dans les exacerbations
des BPCO est mal établi et la littérature fait état de données
contradictoires. Les obstacles à l’évaluation de leur intérêt
sont d’ordre infectiologique (difficultés d’établir la place de

l’infection dans la genèse de l’exacerbation) et d’ordre noso-
logique (difficultés de classification des patients).

A ce jour l’on sait que :

— Toutes les exacerbations de BPCO ne sont pas
d’origine infectieuse. 

— Toutes les exacerbations d'origine infectieuse ne sont
pas bactériennes : rôle des virus (rhino-virus, VRS …).

— Les germes en cause sont variés : prédominent
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, e t
Moraxella catarrhalis; mais aussi Mycoplasma pneumoniae
et Chlamydia pneumoniae dont la place reste à définir; voire
les bacilles à Gram (–), et Staphylococcus aureus incriminés
à l’origine de pneumopathies chez les malades atteints de
BPCO.

— Les méthodes diagnostiques habituellement utilisées
au cours des pneumopathies communautaires ne permettent
pas, en général, de trancher formellement entre infection et
colonisation (présente dans plus de 50 % des cas, hors des
poussées) chez le patient atteint de BPCO.

6.2.2 Définition et gravité d
es exacerbations de BPCO

L’exacerbation désigne une « acutisation des symptômes
de la BC ». A ce jour, les trois critères d’Anthonisen, asso-
ciés ou non, paraissent les plus satisfaisants : augmentation
du volume de l’expectoration, modification de l’expectora-
tion devenant purulente, apparition ou majoration d’une
dyspnée.

Dans un souci de simplification on distinguera (cf.
chapitre Nosologie) :

— la bronchite chronique simple,
— la bronchite chronique avec syndrome ventilatoire

obstructif,
— la bronchite chronique obstructive avec insuffisance

respiratoire, c’est-à-dire hypoxémie de repos persistante.

Cette classification suppose que les patients atteints de
bronchite chronique soient l’objet de bilans réguliers
comportant une évaluation clinique (apparition d’une
dyspnée d’effort et a fortiori de repos), mais aussi fonction-
nelle respiratoire.

6.2.3 Indications de l’antibiothérapie selon les situations

Les situations cliniques diffèrent par la sévérité de la
maladie sous jacente et la probabilité d’une infection. Sur ce
dernier plan et en l’absence de données formelles, on peut
proposer la graduation suivante, à partir des données sémio-
logiques :

Origine infectieuse très probable : Un ou plusieurs des
éléments définissant l’exacerbation de BC (à savoir appari-
tion ou aggravation d’une dyspnée, apparition ou augmen-
tation de volume de l’expectoration, et/ou de sa purulence),
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associé(s) à de la fièvre et/ou de nouvelles anomalies radio-
logiques évocatrices de pneumopathie, 

Origine infectieuse probable : Un ou plusieurs des
éléments définissant l’exacerbation de BC, associé(s) à une
infection aiguë des voies aéro-digestives supérieures (rhino-
pharyngite, sinusite); ou bien, association des trois éléments
définissant l’exacerbation de BC, compte tenu de l’efficacité
observée d’une antibiothérapie dans cette circonstance
précise,

Origine infectieuse possible : présence seulement de un
ou deux des éléments définissant l’exacerbation.

A partir de cette graduation, et en fonction du stade de la
BPCO sous-jacente, on peut proposer les recommandations
suivantes en cas d’exacerbation de bronchite chronique :

Origine Bronchite Bronchite Bronchite
infectieuse chronique chronique chronique

de simple obstructive obstructive avec
l’exacerbation insuffisance

respiratoire

Très probable R R R
Probable D R R
Possible NR D R

R : antibiothérapie recommandée; NR : antibiothérapie non recom-
mandée; D : antibiothérapie discutée.

6.2.4 Intérêt des prélèvements

L’examen bactériologique des crachats (ECBC) est
réservé à l’étude des situations d’échec. Sa prescription
systématique n’est pas recommandée.

6.3 ANTIBIOTIQUES EN TRAITEMENT CURATIF : QUELS ANTI-
BIOTIQUES PRÉCONISER POUR QUELLE DURÉE ?

Ci-après sont listées les classes thérapeutiques recom-
mandées en première ou seconde intention.

6.3.1 En première intention

Les antibiotiques recommandés en première intention
dans le traitement des exacerbations de BPCO sont indiqués
dans la liste suivante. Leur choix respectif, en fonction de la
situation clinique individuelle de chaque patient, ne peut pas
faire l’objet de recommandations consensuelles en l’état
actuel des connaissances. Ces antibiotiques sont :

— les amino-pénicillines,
— les céphalosporines de première génération orales,
— les macrolides et les familles apparentées, c’est-à-dire

streptogramines et lincosamines,
— l’association amino-pénicillines + inhibiteurs de

β-lactamases et les céphalosporines de 2e ou de 3e généra-

tion actives sur le pneumocoque et disponibles par voie
orale, qui peuvent être envisagées du fait de la fréquence
croissante des Haemophilus influenzae sécréteurs de β-lacta-
mases.

Le choix entre ces classes thérapeutiques doit être fait
selon la situation clinique et le germe suspecté. Les
critères de ce choix méritent d’être évalués par des études
cliniques.

6.3.2 Autres molécules

Elles sont en principe réservées :

— aux échecs des traitements de première intention,
— aux exacerbations, avec infections récidivantes,
— aux terrains particulièrement fragiles.

Il s’agit de :
— lorsqu’elles n’ont pas déjà été utilisées en première

intention :
- associations d’amino-pénicillines et d’inhibiteurs

de β-lactamases,
- céphalosporines de 2e ou de 3e génération actives

sur le pneumocoque et disponibles par voie orale,
— fluoroquinolones,
— traitements par voie parentérale (tous les traitements

mentionnés ci-dessus présentant l’avantage majeur, en parti-
culier en pratique de ville, d’être disponible par voie orale).

Pour mémoire, peuvent toujours être utilisés : les cyclines
en tenant compte des résistances et le cotrimoxazole en
tenant compte des résistances et de la toxicité.

6.3.3 Durée du traitement antibiotique

Les durées habituelles varient entre 7 et 10 jours.

6.4 OXYGÉNOTHÉRAPIE DURANT LES EXACERBATIONS AIGUËS

Il est recommandé de réaliser une mesure des gaz du sang
artériel chez les patients atteints de BPCO en période
d’exacerbation avant la mise sous oxygénothérapie. Le but
du traitement est d’augmenter la SpO2 jusqu’à un niveau
≥ 90 % et/ou la PaO2 à un niveau ≥ 8 kPa (60 mmHg) sans
élever la PaCO2 de façon trop importante ni entraîner une
acidose majeure. Les masques avec Venturi représentent la
méthode la plus fiable pour délivrer une FIO2 précise. Les
réglages de la FIO2 habituels sont de 24, 28, 31, 35 et 40 %.
Les lunettes nasales sont cependant utilisables, en sachant
que la FIO2 réelle dépend du type de respiration du malade
(buccale ou nasale) et de son mode ventilatoire (rythme et
volume courant). L’administration d’oxygène doit
commencer à un faible débit. La FIO2 donnée par des
lunettes nasales peut être évaluée très approximativement
par la formule : FIO2 = 20 % + (4 × débit d’O2).
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Les gaz du sang artériel doivent être surveillés régulière-
ment, les doses d’oxygène étant ajustées jusqu’à ce que le
but soit atteint. Un délai de 20 à 30 minutes peut être néces-
saire pour atteindre un état stable après un changement de
FIO2. Il est donc inutile de réaliser des gaz du sang à des
intervalles plus fréquents. En général, les patients recevant
de l’oxygène à un débit juste suffisant pour amener la PaO2

à 60 mmHg ne présentent pas d’hypercapnie majeure ou
d’acidose respiratoire aiguë. Si une oxygénation adéquate ne
peut être obtenue sans une acidose respiratoire progressive,
une ventilation mécanique doit être discutée.

Au décours de l’exacerbation, le patient doit parfois
retourner à son domicile avec une oxygénothérapie,
l’hypoxémie liée à l’exacerbation mettant plusieurs
semaines à se corriger. L’institution d’une oxygénothérapie
au long terme devra alors reposer sur des gazométries effec-
tuées à distance de l’épisode aigu (voir chapitre « oxygéno-
thérapie à long terme »).

6.5 TRAITEMENT INSTRUMENTAL DES EXACERBATIONS

6.5.1 Ventilation invasive

Traitement le plus efficace des exacerbations des
BPCO, la ventilation mécanique est mise en oeuvre en cas
d’échec du traitement médicamenteux associé à la kinési-
thérapie et à l’oxygénothérapie. L’indication est portée en
cas de persistance ou d’aggravation de l’hypoxémie et de
l’hypercapnie avec acidose non compensée, ou bien avant
ce stade si apparaissent des signes cliniques de mauvaise
tolérance (troubles de conscience, état de choc, troubles de
déglutition, pathologie chirurgicale aiguë, etc…). Compte
tenu de son importance, la décision de ventilation invasive
— et a fortiori de trachéotomie — doit également être
discutée en fonction des données éthiques tenant compte
de l’avis du malade et de son entourage. Le traitement de
référence est la ventilation dite en pression positive inter-
mittente (PPI) sur sonde d’intubation endotrachéale, prati-
quée en milieu de réanimation. Il n’existe pas de critère
absolu d’intubation, l’indication étant fondée sur une
appréciation de l’examen clinique et des examens paracli-
niques (gazométrie artérielle) qui fait grandement appel à
l’expérience du praticien (v. ch. 6.6). Le patient est main-
tenu sous ventilation endotrachéale jusqu’au sevrage
complet, c’est-à-dire jusqu’à l’extubation qu’autorise la
constatation de gaz du sang stables en ventilation spon-
tanée, sans rechute de l’acidose hypercapnique. L’intuba-
tion et l’immobilisation qu’elle impose en font une tech-
nique exposant le patient à diverses complications
(infections nosocomiales, hémorragie digestive, complica-
tions de décubitus). Malgré leur prévention, la mortalité
due à ces dernières est lourde. Il faut y ajouter la morbi-
dité tardive en rapport avec les sténoses trachéales post
intubation qui grèvent le pronostic fonctionnel.

6.5.2 Ventilation non invasive (VNI)

Pour les raisons invoquées ci-dessus, se sont développées
ces dernières années les techniques de ventilation non inva-
sives au masque. Deux modes ventilatoires sont en concur-
rence sur ce type d’indication destiné à retarder, et si
possible éviter, l’intubation :

1. La ventilation assistée contrôlée.
2. La ventilation en aide inspiratoire (AI), qui permet le

maintien d’une ventilation spontanée « assistée » en pres-
sion.

Les indications sont celles de la ventilation invasive.
Les troubles de la conscience de la déglutition ou l’exis-
tence d’une pathologie générale associée constituent une
contre-indication. La surveillance de la VNI doit être
rigoureuse en raison du risque d’échec devant conduire à
l’intubation. La ventilation est administrée à l’aide d’un
masque nasal ou mieux facial, afin de minimiser les fuites
buccales. On peut administrer cette ventilation en séances
discontinues ou continues. Elle nécessite une grande expé-
rience pratique de l’équipe soignante, la mise en place
correcte du masque et sa tolérance par le patient étant des
points essentiels. Le succès de ce type de ventilation peut
en général être prédit au bout de quelques heures de
pratique si la dyspnée et les gaz du sang (capnie) s’amélio-
rent. Ce type de ventilation évite les complications de la
ventilation invasive et raccourcit la durée de séjour en
réanimation. Les complications sont surtout constituées par
les fuites gazeuses (conjonctivite), l’insufflation digestive
et surtout les érosions faciales (racine du nez) dues à
l’application des masques. L’échec de la ventilation non
invasive par excès de fuites entraînant une hypoventilation
ou par capture des centres respiratoires responsable de
l’apparition d’apnées doit conduire à la ventilation inva-
sive.

6.6 SYNTHÈSE SUR LES MODALITÉS DE PRISE EN CHARGE

DES EXACERBATIONS

Les figures et tableaux ci-après résument les modalités de
la prise en charge selon la gravité.

CRITÈRES DE GRAVITÉ DES EXACERBATIONS DE BPCO

Histoire de la maladie :

— Oxygénothérapie à long terme.
— C o m o r b i d i t é : cardiopathie gauche, alcoolisme,

atteinte neurologique.

Clinique :

— Température > à 38,5 °C.
— Œdèmes des membres inférieurs.
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« MODALITÉS DE PRISE EN CHARGE DES EXACERBATIONS AIGUËS DES BPCO SANS CRITÈRES DE GRAVITÉ »

• Aggravation récente de la dyspnée
• Diminution de la tolérance à l’effort
• Augmentation/Modification de l’expectoration

• Absence de gravité
• Absence de comorbidité
• Patient entouré
• Facteur déclenchant identifié
• Accès facile aux soins

Exacerbation peu sévère

Prise en charge au domicile

Evaluation dans les 48 h :
Amélioration ?

• Poursuite du traitement
• Réduction des doses

Réévaluer l’état de base
Prise en charge au long cours

Evaluation dans les 48 h :
Amélioration ?

• Ajouter corticothérapie orale

OUI

OUI

NON

HospitalisationNON

• Institution ou augmentation des bronchodilatateurs  β2 agonistes et/ou anticholinergiques
• Education à l’auto-désencombrement ± kinésithérapie au domicile
• Antibiothérapie
• Eviter hypnotiques, sédatifs, alcool, contre indication des antitussifs
• Informer des signes de gravité
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• Aggravation majeure de la dypsnée
• Comorbidité importante
• Patient non entouré
• Signes cliniques de gravité

Exacerbation grave
Prise en charge hospitalière

Réanimation d’emblée

• Intubation
• Ventilation mécanique
• Traitement IV
• Inotropes
• Remplissage
• Antibiotiques

Traitement médical
• O2
• Bronchodilatateurs nébulisés β2 agonistes ± anti-

cholinergiques
• Corticothérapie orale ou IV
• Antibiothérapie
• Traitement d’un facteur déclenchant / aggravant
• Kinésithérapie

Signes de menace
du pronostic vital ?

Evaluation dans les
30 à 60 min. : Amélioration

• Poursuite du traitement
• ± Ventilation non invasive

Retour à l’état stable
Prise en charge au long cours

Signe de menace
pronostic vital ?

Poursuite du traitement
Augmentation de la FiO2
± ventilation non invasive

« PRISE EN CHARGE DES EXACERBATIONS AIGUËS DES BPCO AVEC CRITÈRES DE GRAVITÉ »

NON

NON

NON

OUI

OUI

Amélioration

OUI



— Fréquence respiratoire > 25/mn.
— Fréquence cardiaque > 110/mn.
— Cyanose qui s’aggrave.
— Utilisation des muscles respiratoires accessoires.
— Diminution de la vigilance.
— Troubles récents des fonctions supérieures.

Débit expiratoire de pointe :

— Valeur < 100 l/mn.

Gaz du sang à l’air :

Aggravation dont l’importance doit être appréciée par
rapport aux valeurs de base; en cas de gaz du sang peu
perturbés auparavant, les signes de gravité sont :

— PaO2 < 60 mmHg.
— SaO2 < 90 %.
— PaCO2 ≥ 45 mmHg.

SIGNES D’ALARME IMPOSANT LA VENTILATION MÉCANIQUE

Cliniques

— Troubles de conscience : confusion, somnolence ou
coma.

— Epuisement respiratoire : respiration abdominale
paradoxale, toux inefficace.

— Signes de choc.

Gazométriques

Ces critères dépendent des valeurs de base; en cas de gaz
du sang peu perturbés auparavant, les signes imposant la
ventilation mécanique sont :

— PaO2 ≤ 45 mmHg.
— PaCO2 ≥ 70 mmHg.
— pH < 7,30.
Absence d’amélioration rapide malgré l’oxygénothérapie.

ANNEXE 1 :
PRESCRIPTION ET SURVEILLANCE D’UN PROGRAMME

DE RÉENTRAINEMENT À L’EXERCICE

Prescription

Il faut pratiquer une activité physique de type endurance (vélo,
marche ...) 45 minutes par jour, 3 fois par semaine, le plus long-
temps possible. L’entraînement se fait à une fréquence cardiaque
correspondant à une intensité située entre deux bornes métabo-
liques : le seuil ventilatoire et la VO2 max. Chez les BPCO, le
niveau recommandé est celui du seuil ventilatoire.

L’épreuve d’effort permettant de prescrire le niveau d’intensité
d’exercice doit être individualisée, exhaustive, à charge croissante
sur cycloergomètre avec mesure des paramètres cardio-respira-
toires. En dehors des paramètres courants, on mesure : les gaz du
sang et la saturation par oxymètre de pouls lors de la première
épreuve d’effort. La seule saturation pour les autres. La dyspnée,
signe majeur anxiogène des BPCO, doit être absolument évaluée

par une échelle de Borg ou une échelle visuelle analogique. Elle
permet de déterminer le seuil d’apparition de la dyspnée, habituel-
lement au même niveau que le seuil anaérobie. L’ECG doit être
suivi, à la recherche de troubles du rythme sévères.

En l’absence de matériel d’ergospirométrie, il est nécessaire de
faire une épreuve d’effort à charge croissante et de déterminer la
fréquence cardiaque à laquelle apparaît la dyspnée. Le réentraîne-
ment est alors conduit à ce niveau.

Surveillance

En cours de réentraînement, il faut surveiller : La SaO2 qui doit
rester ≥ à 90 %, l’ECG qui doit être suivi en début de réentraîne-
ment chez le malade à risque cardiaque.

Toujours au cours du réentraînement, le contrôle de l’efficacité
de celui-ci doit se faire par le test de marche de 6 minutes. Il
permet de mesurer l’évolution du périmètre de marche, de la
fréquence cardiaque et de la dyspnée. Il peut être réalisé tous les
15 jours. L’épreuve d’effort n’a pas besoin d’être réalisée en cours
d’entraînement.

A la fin de la session formelle de réentraînement (entre 1 et 2
mois), il est recommandé de réaliser un test de marche de 6
minutes, pour évaluer les effets de celui-ci en termes de modifica-
tions de la dyspnée d’effort et de la tolérance à l’exercice; une
épreuve d’effort à charge croissante peut être pratiquée.

A distance du réentraînement, une épreuve d’effort par an peut
être réalisée.

ANNEXE 2 :
PRISE EN CHARGE NUTRITIONNELLE

Évaluation de l’état nutritionnel

La dénutrition des patients atteints de BPCO est habituellement
définie par une diminution du poids corporel, mais il n’y a pas de
consensus sur le critère affirmant la dénutrition: poids corporel
inférieur à 90% du poids idéal, indice de masse corporelle infé-
rieur à 20 kg/m ou perte de poids récente de plus de 5 à 10 %. Chez
les patients atteints de BPCO en exacerbation aiguë, une altération
de l’état nutritionnel peut être observée malgré un poids corporel
normal, en raison de la rétention hydrosodée associée.

Le dosage des taux plasmatiques de certaines protéines viscé-
rales (albumine, pré-albumine, protéine vectrice du rétinol et trans-
ferrine) a un intérêt très limité. Les mesures anthropométriques
(plis cutanés, circonférence musculaire brachiale) et l’impédance-
métrie bio-électrique permettent d’affiner l’appréciation de l’état
nutritionnel, mais ne sont pas encore formellement validées chez
les patients atteints de BPCO. Aucun indice nutritionnel multipa-
ramétrique n’a été évalué chez ces patients.

Prise en charge nutritionnelle des patients en état stable

La supplémentation orale est la méthode la plus utilisée, et peut
entraîner, chez les patients atteints de BPCO dénutris, une amélio-
ration de l’état nutritionnel, de la performance des muscles respi-
ratoires et squelettiques périphériques, de la tolérance à l’effort et
de l’état immunitaire. Ces effets favorables ne sont observés que si
la supplémentation orale permet d’augmenter l’apport calorique
total d’au moins 30 %, pendant plusieurs mois. La tolérance venti-
latoire de la supplémentation orale est habituellement bonne. Il
n’est pas démontré que l’utilisation de suppléments oraux à prédo-
minance lipidique ait un effet favorable sur les échanges gazeux et
la tolérance à l’effort.

L’intérêt de l’hormone de croissance, des stéroïdes anabolisants
ou de l’alpha-céto-glutarate d’ornithine n’est pas encore démontré
chez les patients atteints de BPCO dénutris.
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La nutrition parentérale prolongée n’est pas indiquée chez les
patients atteints de BPCO dénutris puisque leur absorption intesti-
nale est normale.

La nutrition entérale artificielle prolongée n’a jamais été évaluée
chez ces patients. Elle pourrait théoriquement être indiquée en cas
de dénutrition sévère non améliorée par la supplémentation orale,
en particulier chez les patients en attente d’une transplantation
pulmonaire.

Support nutritionnel des patients en exacerbation aiguë
ventilés artificiellement

La nutrition entérale artificielle est la méthode de choix, éven-
tuellement associée à une nutrition parentérale de complément.

L’apport énergétique dépend de l’objectif de la nutrition artifi-
cielle. S’il s’agit simplement de préserver la masse maigre d’un
patient non ou peu dénutri, un apport calorique quotidien égal à
1,5 fois le métabolisme basal théorique (calculé à partir de l’équa-
tion de Harris-Benedict qui tient compte du sexe, de l’âge, du poids
et de la taille) est suffisant pour maintenir un bilan azoté positif;
l’utilisation d’une nutrition à prédominance lipidique n’a pas
d’intérêt, car elle ne permet pas de réduire de façon significative la
production de CO2.

Si le but de la nutrition artificielle est d’améliorer la force et
l’endurance des muscles respiratoires chez un patient sévèrement
dénutri et difficile à sevrer du ventilateur, il faut probablement
utiliser un apport calorique plus important, égal à au moins deux
fois le métabolisme basal théorique; l’utilisation d’une nutrition à
prédominance lipidique permet, en cas d’apport calorique élevé, de
réduire d’environ 20 % la production de CO2. Cependant les effets
bénéfiques d’une nutrition à prédominance lipidique sur le sevrage

de l’assistance ventilatoire, demandent à être démontrés chez les
patients atteints de BPCO.

L’apport protidique recommandé est classique: 1g d’azote pour
150 Kcal. L’intérêt des solutés d’acides aminés enrichis en acides
aminés ramifiés n’est pas démontré chez ces patients.

Évaluation de la prise en charge

Chez les patients en état stable, les paramètres utilisés sont le
poids corporel, les plis cutanés, le périmètre musculaire brachial.
Il est souhaitable d’y associer des paramètres estimant la fonction
musculaire (pressions inspiratoire et expiratoire maximales, force
manuelle de serrement) et la tolérance à l’effort (test de marche).
L’impédancemétrie bio-électrique devrait permettre d’apprécier de
façon plus fine l’influence de la renutrition sur les compartiments
corporels, mais des études de validation sont encore nécessaires.

Chez les patients en exacerbation aiguë, la mesure du poids
corporel et des autres paramètres anthropométriques n’a pas
d’intérêt pour évaluer l’efficacité du support nutritionnel. La
méthode la plus utile est la détermination quotidienne du bilan
azoté. Le dosage répété du taux plasmatique des protéines viscé-
rales à demi-vie brève (pré-albumine et protéine vectrice du rétinol)
peut avoir un intérêt, mais à condition d’être couplé au dosage
d’une protéine inflammatoire (C Reactive Protein ou orosomu-
coïde).

Réduction pondérale

Chez un patient atteint de BPCO ayant une surcharge pondérale,
la réduction pondérale peut entraîner une amélioration de la tolé-
rance à l’effort et des altérations des gaz du sang artériel. Son asso-
ciation avec le réentraînement à l’effort potentialise les effets des
deux thérapeutiques.

RECOMMANDATIONS 2S29





α1-AT : α1-antitrypsine
AI : aide inspiratoire
A N D E M : Agence Nationale pour le Développement de

l’Evaluation Médicale
A N T A D I R : Association Nationale pour le Traitement à

Domicile des Insuffisants Respiratoires
ATS : American Thoracic Society
BC : bronchite chronique
BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive
CV : capacité vitale
CVF : capacité vitale forcée
CVL : capacité vitale lente
CRF : capacité résiduelle fonctionnelle
CPT : capacité pulmonaire totale
CCML : Centre Chirurgical Marie Lannelongue
DDB : dilatation des bronches
DEP : débit expiratoire de pointe
ECBC : examen cyto-bactériologique des crachats
EFR : épreuves fonctionnelles respiratoires
ECG : électrocardiogramme
ERS : European Respiratory Society
FIO2 : fraction d’oxygène dans l’air inspiré
FMC : formation médicale continue
Gazo : gazométrie artérielle
Hb : hémoglobine
HbCO : pourcentage d’hémoglobine liée à du monoxyde de

carbone
HRB : hyperréactivité bronchique
HTAP : hypertension artérielle pulmonaire
HTAPP : HTAP primitive
IRC : insuffisance respiratoire chronique

I S H L T : International Society for Heart and Lung
Transplantation 

IVG, IVD : insuffisance ventriculaire gauche / droite
OLT : oxygénothérapie à long terme
P I / E m a x : pression inspiratoire ou expiratoire maximale

mesurée à la bouche
PaO2 : pression partielle artérielle en oxygène
PaCO2 : pression partielle artérielle en dioxyde de carbone
PAPm : pression artérielle pulmonaire moyenne
PEEP : positive end expiratory pressure
PPI : pression positive intermittente
PRR : programme de réhabilitation respiratoire
RGO : reflux gastro-œsophagien
RMO : références médicales opposables
SpO2 : saturation artérielle en oxygène mesurée par oxymé-

trie pulsée
SAS : syndrome d’apnée du sommeil
SAOS : syndrome d’apnées obstructives du sommeil
SF : signes fonctionnels
SVO : syndrome ventilatoire obstructif
TLCO : capacité de transfert de l’oxyde de carbone
TP : tabagisme passif
TBP : transplantation bi-pulmonaire
TCP : transplantation cardio-pulmonaire
TVP : transplantation uni-pulmonaire
VA : Veterans Administration
VCO2 : débit de production de CO2

VEMS : volume expiratoire maximal à la première seconde
VNI : ventilation non invasive
VO2 : débit de consommation d’oxygène
VR : volume résiduel

Lexique



I. Nosologie

1. DÉFINITIONS

La bronchite chronique est définie par l'existence d'une
toux chronique, productive, 3 mois par an, au moins 2 années
consécutives, sans individualisation d'autre(s) cause(s) de
toux chronique [1]; il s'agit donc d'une définition clinique.
Le principal facteur reconnu d'induction/entretien de la bron-
chite chronique est le tabagisme. La bronchite chronique
simple ou non-obstructive ne s'accompagne pas de limita-
tion des débits aériens détectable aux épreuves fonction-
nelles respiratoires. Dans les formes obstructives, la limita-
tion des débits aériens résulte de l'association de lésions
bronchiolaires et d'un emphysème centrolobulaire.

L'emphysème est défini par un élargissement anormal et
permanent des espaces aériens au-delà des bronchioles
terminales, associé à une destruction des parois alvéolaires,
sans fibrose pulmonaire [2]. Il s'agit d'une définition anato-
mique. In vivo, les examens les plus performants pour le
diagnostic d'emphysème sont les épreuves fonctionnelles
respiratoires (coefficient de diffusion du CO en particulier)
et l'imagerie pulmonaire (tomodensitométrie en coupes fines
en particulier). On distingue l'emphysème centrolobulaire
compliquant une bronchite chronique et l'emphysème panlo-
bulaire où la destruction du parenchyme pulmonaire ne s'ac-
compagne pas de lésions bronchiolaires. Le développement
de l'emphysème panlobulaire est favorisé par un déficit
congénital en antiprotéases (α1-antitrypsine). Toutes les
formes d'emphysème ne sont pas classables.

L'asthme n'est pas reconnu par une définition univoque.
Il s'agit d'une entité pathologique comportant un état inflam-
matoire de la muqueuse bronchique, une sensibilité exces-
sive des voies aériennes à des stimuli divers (hyperréactivité
bronchique) et un syndrome ventilatoire obstructif, fluc-
tuant, réversible spontanément et/ou sous l'action de bron-
chodilatateurs et/ou de corticoïdes. Des recommandations
internationales ont élaboré des critères cliniques et fonc-
tionnels respiratoires permettant de mesurer la sévérité de
l'asthme, de proposer des traitements appropriés et d'orga-
niser la surveillance des patients [3, 4]. Dans certaines
formes d'asthme chronique, il existe, indépendamment des

phases paroxystiques, un syndrome ventilatoire obstructif
permanent.

La dyspnée est un symptôme qui ne reconnaît pas de défi-
nition univoque; une description approchée serait la percep-
tion anormale de la ventilation par le patient, associée ou non
à un inconfort respiratoire. Son mécanisme est complexe et
ses causes ne se limitent pas au système respiratoire [5].

Les exacerbations de bronchite chronique n'ont pas fait
l'objet d'une définition précise. L'usage est de se référer aux
critères d'Anthonisen [6] : augmentation de volume de l'ex-
pectoration, modification de l'expectoration devenant
« p u r u l e n t e », apparition ou majoration d'une dyspnée.
Toutes les exacerbations de bronchite chronique ne sont pas
d'origine infectieuse [7, 8]. La production chronique d'une
expectoration purulente ou la récurrence de bronchites
doivent faire évoquer le diagnostic de dilatation des
bronches; la confirmation du diagnostic est apportée par
l'examen tomodensitométrique des poumons [9]. Cette entité
pathologique est distincte de la bronchite chronique.

2. LE GROUPE DES BRONCHOPNEUMOPATHIES

CHRONIQUES OBSTRUCTIVES (BPCO) :
DISCUSSION NOSOLOGIQUE

Le terme BPCO se réfère à un état pathologique caracté-
risé par une limitation chronique des débits aériens et le plus
souvent par une accélération du déclin du VEMS. Les
renseignements fournis par le recueil de la symptomatologie
et l'examen clinique ont une sensibilité insuffisante pour
détecter les formes mineures de syndrome ventilatoire
obstructif et pour en quantifier l'importance, toutes formes
confondues [10].

De nombreuses maladies bronchiques ou pulmonaires
peuvent comporter, au cours de leur évolution, une limita-
tion chronique des débit aériens. On convient d'exclure du
domaine des BPCO toutes les affections bien individualisées
aux plans cliniques, radiologiques, anatomiques et physio-
pathologiques.

Le domaine de définition des BPCO inclut donc, en
première approche :

— les formes obstructives de bronchite chronique;
— les emphysèmes, sauf les emphysèmes paracicatri-
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Argumentaires

Rev. Mal.Resp., 1997, 14, 2S31-2S77.
© Masson, Paris, 1997.



— éventuellement certaines formes chroniques d'asthme
comportant une symptomatologie de bronchite chronique.

La distinction entre asthme chronique et BPCO fait l'objet
d'un débat : l'hypothèse hollandaise [11] stipule qu'il existe
une prédisposition génétique au développement d'une limi-
tation chronique des débits aériens, contrôlant de façon
distincte l'hyperréactivité bronchique non spécifique et
l'atopie. Le phénotype terminal dépendrait de facteurs intra-
individuels, environnementaux, et des conséquences sur l'ap-
pareil bronchopulmonaire d'événements pathologiques inter-
currents, infectieux en particulier [12]. Cette hypothèse
conçoit donc asthme et bronchite chronique obstructive
comme deux variantes d'une même maladie.

La conception classique [13] consiste à distinguer
l'asthme des autres bronchopathies chroniques obstructives
(essentiellement post-tabagiques) tout en admettant l'exis-
tence de BPCO avec fluctuation spontanée de la limitation
des débits aériens. Chez un nombre restreint de patients, il
peut être impossible de distinguer un asthme ancien, bron-
chorrhéique, avec un syndrome ventilatoire obstructif
permanent, partiellement réversible, et une BPCO, égale-
ment bronchorrhéique avec hyperréactivité bronchique et
instabilité du syndrome ventilatoire obstructif. Ces formes
de bronchopathie chronique ne sont pas classables.

Cependant, ce débat demeure théorique. En pratique, le
praticien amené à prendre en charge un patient porteur d'une
bronchopneumopathie chronique ne doit pas :

1 . Méconnaître une limitation chronique des débits
aériens.

2. Méconnaître la réversibilité de cette limitation.
Ainsi :

— La chronicité des symptômes tels que bronchorrhée,
toux, dyspnée, implique la pratique d'une épreuve fonction-
nelle respiratoire (EFR).

— La mise en évidence d'une limitation des débits
aériens doit être complétée par une recherche de sa réversi-
bilité pharmacologique : le débat nosologique s'efface
derrière cette nécessité.

3. DÉCLIN FONCTIONNEL RESPIRATOIRE

DANS LES BPCO

Le déclin annuel moyen du VEMS dans la population
générale (hommes et femmes) asymptomatique (toutes caté-
gories d'habitudes tabagiques confondues) est de l'ordre de
30 ml par année [14]; il est de l'ordre de 8 à 20 ml dans le
sous-groupe des non fumeurs [15]. Chez les fumeurs actifs,
le déclin annuel moyen est de l'ordre de 60 ml par année
[16].

Les bronchopathes chroniques obstructifs ont un déclin
annuel de l'ordre de 50 à 60 ml par année; le déclin est fonc-
tion de la gravité du syndrome ventilatoire obstructif [17].

Les déficients en α-1-antitrypsine de type MZ ou ZZ présen-
tent un déclin annuel supérieur à 70 ml si leur anamnèse
familiale fait état de troubles respiratoires [18].

En présence d'une hyperréactivité bronchique pharmaco-
logique, le déclin annuel moyen est augmenté, autant dans
la population générale que chez les bronchiteux chroniques
[19].

Chez les malades présentant un SVO chronique, la pres-
cription de bronchodilatateurs (ipratropium ou β-2 stimu-
lants) ou de béclométasone ne semble pas avoir d'effet sur
le déclin annuel moyen de ces malades [16, 20]. Des études
sont en cours pour apprécier ce dernier point.

II. Épidémiologie

1. ÉPIDÉMIOLOGIE DESCRIPTIVE

1.1 Quelle est la prévalence de la maladie ?

La prévalence des BPCO est estimée en France à
2 500 000 personnes. Faute de données épidémiologiques
fiables, ce chiffre correspond aux sujets tabagiques rappor-
tant des symptômes de bronchite chronique. Un tiers environ
de ces sujets présente un SVO, et 20 % environ ont une
hypoxémie de repos [21].

Définir correctement la prévalence oblige à définir préci-
sément le cadre de la maladie. En éliminant la dilatation des
bronches et l’asthme, en particulier parce que ces affections
posent des problèmes spécifiques, on limite le cadre des
bronchopneumopathies chroniques à la bronchite chronique
et à l’emphysème.

Le diagnostic de bronchite chronique repose sur la
présence d’une expectoration observée au moins 3 mois par
an et 2 années consécutives : il n’est pas nécessaire d’insister
sur le caractère arbitraire de cette définition qui n’a vérita-
blement qu’une valeur épidémiologique.

A l’opposé de cette définition clinique, l’emphysème a
une définition anatomique : dilatation avec destruction des
espaces aériens situés au delà de la bronchiole terminale.
Une telle définition implique que du vivant du patient,
l’affection ne puisse être diagnostiquée que sur des docu-
ments radiographiques dont la précision (coupe tomodensi-
tométrique par exemple) conditionne l’acuité du diagnostic.

Ces bronchopneumopathies chroniques doivent, pour être
retenues dans le cadre des bronchopneumopathies chro-
niques obstructives, s’accompagner d’un SVO.

L’accord est fait sur l’utilisation à des fins épidémiolo-
giques de la simple spirométrie associant VEMS et Capacité
Vitale, la diminution du rapport VEMS/CV définissant
l’existence d’un syndrome ventilatoire obstructif.

On voit d’emblée les difficultés :

• L’expérience quotidienne montre qu’il n’est pas facile
de recueillir par l’interrogatoire la notion d’une expectora-
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tion chronique : on utilise, pour ce faire, des questionnaires
standardisés et validés.

• L’absence d’expectoration ne signifie pas que le sujet
interrogé n’ait pas de syndrome ventilatoire obstructif : 20 %
des sujets porteurs d’un syndrome ventilatoire obstructif
n’expectorent pas.

• Les causes d’expectoration chronique ne se résument
pas aux bronchopneumopathies chroniques obstructives : il
est donc nécessaire d’éliminer d’autres étiologies pouvant
prêter à confusion.

• Devant l’existence d’un syndrome ventilatoire
obstructif, il faut affirmer son caractère non ou peu réver-
sible, pour ne pas induire une confusion avec l’asthme.

Même limitée à ces deux éléments, l’interrogatoire et la
mesure du souffle par spirométrie, une enquête sur la préva-
lence des bronchopneumopathies chroniques obstructives
devra se concentrer sur des populations ciblées : sujets d’une
même tranche d’âge, de même sexe, appartenant à une même
communauté géographique ou professionnelle et compa-
rables par l’exposition aux agresseurs respiratoires (tabac en
particulier).

Ceci explique que depuis le début des années 60 une tren-
taine d’études seulement aient été publiées; elles portent
habituellement sur plusieurs milliers de personnes. Les
résultats n’ont de signification que pour la population consi-
dérée.

Donnons quelques exemples : pour la tranche d’âge 25-
74 ans, la prévalence de la bronchite chronique était de 4,5 %
dans une population féminine de la Colombie Britannique
(1963), de 18,4 % dans une population masculine du New
Hampshire (1961); dans notre pays, elle a été estimée à 3 %
dans une population d’employés de la SNCF de la région
parisienne (1986) et à 11 % chez les salariés du bâtiment
(1982). On voit la disparité de ces chiffres.

La prédominence masculine est évidente, atteignant
parmi les adultes environ 15 % des hommes, 10 % des
femmes, les variations observées étant liées au tabagisme, à
l’exposition professionnelle, à la pollution atmosphérique,
en particulier professionnelle. Ces chiffres associent dans
des proportions inconnues des sujets porteurs d’une simple
expectoration chronique et des malades porteurs d’un 
SVO.

1.2 Quelle est la mortalité par BPCO ?

La mortalité par bronchopneumopathie chronique
obstructive est appréciée à partir des certificats de décès; elle
est donc étroitement dépendante de la qualité de celui qui
remplit le certificat, de ses motivations et de la connaissance
qu’il peut avoir du patient décédé. On peut hésiter à déclarer
que la cause principale du décès est une bronchite chronique;
ce diagnostic apparaîtra donc rarement au titre de pathologie

principale et beaucoup plus souvent au titre d’une pathologie
concomitante ou contributive, laissant la place au diagnostic
d’insuffisance cardiaque.

Or, l’insuffisance cardiaque droite, qui représente
l’évolution naturelle d’une maladie hypoxémiante chro-
nique, sera classée au chapitre des décès par cardiopathie.
La mortalité par bronchopneumopathie chronique obstruc-
tive est donc régulièrement sous-estimée. En France, en
1985, sur les 552 000 décès de toute cause enregistrés,
12 500, soit 2,3 %, ont été attribués à la bronchite chronique
et aux maladies obstructives.

La mortalité exprimée pour 100 000 habitants était de 9,1
pour les hommes et de 3 pour les femmes. A côté du sexe,
le deuxième facteur influençant la mortalité est bien sûr
l’âge; la même année, la mortalité masculine par broncho-
pneumopathie chronique obstructive pour 100 000 habitants
était de 16,2 dans la tranche d’âge 55-59 ans et de plus de
100 dans la tranche d’âge 70-74 ans.

1.3 La mortalité par BPCO augmente-t-telle ?

Entre 1972 et 1985, la mortalité masculine serait passée
de 7,8 à 9,1 pour 100 000 habitants, celle des femmes de 2,5
à 3. Faut-il voir ici l’influence croissante du tabagisme ? On
sait que la mortalité suit, avec 20 à 30 ans de décalage, les
habitudes tabagiques de la population concernée; à l’instar
de ce qui a été observé dans d’autres pays, on prévoit donc
son augmentation en France avec une tendance à l’égalisa-
tion entre les sexes.

Il pourrait être intéressant de comparer la mortalité par
bronchopneumopathie chronique obstructive dans notre
pays avec celle observée dans d’autre pays; ceci est, en fait,
difficile. En effet, durant les vingt dernières années, la clas-
sification internationale des maladies (CIM) a été modifiée
à plusieurs reprises et les résultats publiés reflètent
l’influence de ces modifications sur le taux de mortalité;
c’est ainsi que celle-ci serait passée, chez les hommes de
plus de 65 ans, durant la période 1971-1980 de 680 à 410
pour100 000 habitants au Royaume-Uni, soit une diminution
d’un tiers, alors que parallèlement elle serait passée de 200
à 630 aux Etats-unis. Par comparaison avec ces variations
peu vraisemblables, on ne peut que souligner les faibles
variations observées en France pendant la même période,
reflètant bien la remarquable indifférence de notre corps
médical aux variations de la Classification Internationale des
Maladies.

2. ÉPIDÉMIOLOGIE ANALYTIQUE

Les principaux facteurs de risque identifiés ou suspectés
des BPCO sont le tabagisme, la pollution, les infections res-
piratoires et certaines expositions professionnelles. Si ce der-
nier risque est spécifique de l’adulte, d’autres aspects, plus
spécifiquement pédiatriques, doivent aussi être considérés.
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Le déficit en α1-antitrypsine, enfin, est la seule maladie
génétique connue comme étant responsable de BPCO.

2.1 Tabagisme : quelle est la nature du lien statistique
avec le syndrome ventilatoire obstructif ?

Les données épidémiologiques montrent clairement
l’existence d’un lien statistique de nature causale entre taba-
gisme et BPCO.

Une enquête portant sur 792 hommes surveillés pendant
8 ans permettait d'affirmer, dès 1976, que les non fumeurs
étaient « très rarement » atteints par un syndrome ventila-
toire obstructif, défini par une diminution irréversible du
VEMS [22]. Cette étude affirmait qu'au delà d'un lien statis-
tique, le tabagisme est « la cause principale » de l'obstruc-
tion chronique des voies aériennes. En 1984, le rapport du
Surgeon General aux Etats-Unis concluait que, dans ce pays,
le tabagisme est la cause essentielle de la morbidité par
broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) : « 80
à 90 % des BPCO sont attribuables au fait de fumer la ciga-
rette » [23]. Plus récemment, l'étude de la mortalité chez
34 439 médecins britanniques de sexe masculin en relation
avec leurs habitudes tabagiques a été actualisée, en fonction
des résultats observés sur une période de 40 ans [24]. Les
morts par BPCO, sur la base d'un certificat de décès portant
la mention « bronchite chronique » ou « emphysème », sont
statistiquement liées à la consommation tabagique par une
relation presque aussi forte que celle qui lie habitude taba-
gique et cancer du poumon.

2.2 Rôle de la pollution atmosphérique et domestique

Dans l’atmosphère mais aussi dans les environnements
intérieurs, divers gaz et particules inertes peuvent consti-
tuer des facteurs déclenchants ou aggravants d’une BPCO.
Connus comme irritants respiratoires, qui pénètrent dans
les plus fines ramifications de l’arbre pulmonaire, leurs
effets sur les exacerbations des BPCO ont fait l’objet de
plusieurs travaux épidémiologiques internationaux.
L’amélioration de la qualité de notre environnement atmo-
sphérique devrait permettre de diminuer la gravité des
maladies respiratoires.

2.2.1 Quelles sont les sources de pollution
atmosphérique ?

2.2.1.1 Pollution urbaine [25-27]

Les gaz et particules inertes, retrouvés dans l’atmosphère
urbaine, correspondent essentiellement à :

— une pollution acido-particulaire, avec, en particulier,
le dioxyde de soufre (SO2), les particules fines en suspen-
sion (PS) et les aérosols acides (sulfates);

— une pollution photo-oxydante avec l’ozone (O3) et le
dioxyde d’azote (NO2), auxquels on associe leurs précur-

seurs primaires : monoxyde d’azote (NO) et composés
organiques volatils (COV) tels que les hydrocarbures et les
aldéhydes.

Cette pollution chimique et particulaire, soumise à la
nature et à l’intensité des émissions et aux conditions météo-
rologiques, varie largement dans le temps et dans l’espace.
Les polluants dérivés du soufre (SO2, H2SO4, sulfates) sont
émis par la combustion des fiouls, gazoles et charbons et
sont liés essentiellement au chauffage et aux activités indus-
trielles. Les teneurs moyennes hivernales de SO2 ont décru,
en région parisienne, de 75 % en 35 ans. Les particules fines
en suspension, mesurées habituellement par l’indice de
fumées noires, proviennent des combustions industrielles, du
chauffage, des usines d’incinération des déchets ménagers et
des véhicules automobiles, notamment de type Diesel. Les
teneurs annuelles de fumées noires ont décru, en région pari-
sienne, de 70 %. Ces particules représentent, toutefois, un
vaste ensemble, sans doute hétérogène d’un site à l’autre, sur
le plan physico-chimique. Les oxydes d’azote (Nox) sont
émis par des combustions à haute température, notamment
par les moteurs des véhicules. L’ensemble des mesures
effectuées au cours de la dernière décennie en région pari-
sienne, ne montre pas d’évolution nette. L’ozone est formé
dans l’atmosphère à partir des composés organiques volatils
et des oxydes d’azote sous l’effet du rayonnement solaire.
Les teneurs moyennes estivales, mesurées en région pari-
sienne, ne semblent pas évoluer significativement depuis une
dizaine d’années.

2.2.1.2 Pollution domestique

L’habitat expose à une pollution domestique qui dépend
de l’intensité des émissions, du taux de renouvellement d’air,
de la température et de l’humidité, enfin des réactions des
polluants entre eux et avec les surfaces. Les sources
polluantes intérieures sont classées en deux catégories :

— les sources qui émettent de façon continue et
auxquelles les occupants ne peuvent se soustraire. Les
matériaux utilisés pour la construction, l’ameublement et
la décoration du logement contaminent, bien après le
moment de leur application, les espaces intérieurs par
plusieurs centaines de substances organiques volatiles,
tels que le formaldéhyde (meubles neufs en bois agglo-
méré); 

— les sources, qui émettent de façon discontinue, sont
liées aux activités et au comportement des occupants. Leur
intensité est souvent variable d’un moment à l’autre : cuisi-
nières à gaz (Nox), produits de soins corporels ou d’entre-
tien (aérosols de fines particules, dérivés de l’éthylène pour
les détachants ou dégraissants), produits de bricolage et
d’aménagement comme les peintures ou les vernis (hydro-
carbures aromatiques), les colles (cétones).
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2.2.2 Quels sont les effets de la pollution atmosphérique
sur la pathologie respiratoire chronique ? [25-27]

D’importants épisodes de pollution atmosphérique
(Belgique 1930, Etats-Unis 1948, Londres 1952, …) carac-
térisés par des niveaux très élevés de pollution acido-parti-
culaire, ont montré une liaison nette entre la pollution atmo-
sphérique et la mortalité et/ou la morbidité. Depuis le début
des années 80, grâce aux mesures réglementaires et tech-
niques, les niveaux de pollution acido-particulaire ont consi-
dérablement diminué. Cependant, les études réalisées au
cours des dix dernières années montrent l’existence d’un
impact sanitaire pour des niveaux faibles de pollution,
couramment observés dans les grandes métropoles urbaines
de plusieurs continents. La relation entre pollution atmo-
sphérique et santé est une relation sans seuil : à tout niveau
de pollution correspond un excès de risque sanitaire pour la
population.

A Barcelone, Sunyer et coll. ont recueilli, entre 1985 et
1986, les données sur les admissions hospitalières pour
pathologie respiratoire chronique obstructive chez les sujets
âgés de plus de 14 ans. Quelle que soit la saison, il existe
une relation linéaire positive entre les admissions pour
exacerbations de BPCO et SO2 : une augmentation journa-
lière de 100 mg/m3 en moyenne. Plus récemment, en 1991,
il a été montré que les admissions pour BPCO augmentaient
de 17 % les jours de forte pollution.

A Birmingham (Alabama), il a été constaté une augmen-
tation de 27 % des hospitalisations pour exacerbations de
BPCO chez les personnes âgées, pour un accroissement de
100 µg/m 3 des niveaux de particules. Pour l’ozone, un
accroissement de 105 µg/m 3 est associé à une augmentation
de 17 % des hospitalisations pour BPCO. Les fonctions
dose-réponse mises en évidence ne permettent pas d’identi-
fier un seuil sans risque, traduction sans doute de l’extrême
diversité des niveaux individuels de susceptibilité dans la
population générale.

A Dublin, Sweeney trouve une association significative-
ment positive entre les admissions hospitalières pour patho-
logie respiratoire et SO2 (niveaux compris entre 40 et
45 µg/m3) ainsi qu’avec les fumées noires.

En Ile de France, l’étude rétrospective ERPURS, de 1987
à 1992, révèle un lien significatif entre les hospitalisations
pour causes respiratoires et la pollution liée aux fumées
noires, au SO2, au NO2 et à O3. Ce lien est plus marqué pour
les patients âgés de plus de 65 ans, en relation avec SO2 et
O3. Ces liens sont observés avec un décalage variant entre 0
et 2 jours.

Les manifestations sont plus importantes chez les
personnes âgées hospitalisées pour BPCO en liaison avec les
teneurs d’O3. Des augmentations des hospitalisations pour
exacerbation de BPCO de 3, 14,5 et 19 % sont mises en
évidence pour des accroissements du niveau journalier de

base de l’indicateur « ozone » qui atteignent respectivement
20, 81 et 103 µg/m3.

Une augmentation de 16,8 % du nombre journalier de
décès pour causes respiratoires est observée pour une
augmentation de 100 µg/m3/jour des particules. La pollution
acido-particulaire constitue probablement un facteur aggra-
vant chez des personnes fragilisées par une maladie sous-
jacente.

Le projet européen APHEA analyse actuellement les
effets à court terme de la pollution atmosphérique sur la
mortalité et la morbidité dans 15 villes européennes. Une
augmentation de 100 µg/m 3 de SO2 et des particules
s’accompagne respectivement d’augmentations de 75 et
58 % de la mortalité respiratoire.

2.3 Infections : rôle dans l’évolution des BPCO

1. Le rôle de l’infection dans la genèse d’une exacerba-
tion est souvent non démontré.

2. La fréquence de survenue des exacerbations de bron-
chites chroniques ne semble pas modifier le déclin du VEMS
[28].

3. Il n’y a pas de risque propre identifié, lié aux exacer-
bations « d’origine infectieuse ». On peut cependant
rappeler que la survenue de pneumopathie, au cours d’une
BPCO ne constituait pas un risque de mortalité accrue [29-
31], jusqu’à l’étude récente de Lange [32], mettant en
évidence une corrélation entre baisse du VEMS d’une part,
et morbidité et mortalité en cas de pneumopathie d’autre
part.

4 . En revanche l’association d’une exacerbation
d’origine infectieuse et d’une insuffisance respiratoire
constitue un risque d’exacerbation respiratoire et donc
d’augmentation de la mortalité [6].

5. Le rôle de l'infection asymptomatique (colonisation
microbienne) est habituellement considéré comme nul dans
la génèse des exacerbations. Le rôle de la colonisation dans
l'évolution de la BPCO est possible (arguments expérimen-
taux tels que le rôle des adhésines d'Haemophilus influenzae,
augmentation de sécrétions des leucotriènes).

6. Des données récentes suggèrent que des infections
virales chroniques latentes pourraient participer à l’appari-
tion de BPCO. Leur rôle reste à préciser.

2.4 Risques professionnels

De très nombreux polluants atmosphériques peuvent
provoquer ou favoriser l'apparition de broncho-pneumopa-
thies chroniques. Ainsi, toutes les particules thoraciques,
même celles considérées autrefois comme « i n e r t e s » ,
peuvent être à l'origine de BPCO. De nombreuses enquêtes
épidémiologiques en milieu de travail ont montré que, si
l'effet du tabac est prépondérant sur l'apparition d'une
BPCO, il existe souvent une potentialisation en cas d'expo-
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sition professionnelle associée. De plus, il peut exister des
mécanismes intriqués et la possibilité de lésions broncho-
pulmonaires soit associées, soit de survenue indépendante
mais résultant de la même exposition. De très nombreux
polluants peuvent entraîner un syndrome ventilatoire
obstructif comme les particules organiques (coton, bois), les
particules inorganiques (poussières de métal, de roche) et les
gaz (isocyanates, SO 2, NO2...).

Les secteurs professionnels concernés sont très variés :

— les mines : de nombreuses études épidémiologiques
ont révélé une augmentation des symptômes respiratoires et
une prévalence accrue des syndromes obstructifs, indépen-
damment de la survenue de pneumoconioses [33];

— l’agriculture : la prévalence de la bronchite chronique
et des syndromes obstructifs y est anormalement élevée alors
que la proportion de fumeurs est souvent inférieure en milieu
rural par rapport au milieu urbain [34-37];

— la métallurgie;

— l’industrie chimique...

2.5 Aspects pédiatriques

2.5.1 Introduction

Les données pathogéniques récentes suggèrent que l'in-
flammation prolongée des petites voies aériennes, débutant
dans l'enfance, favorise le développement de la BPCO.
L'évolution de la BPCO est marquée par une perte préma-
turée et accélérée de la fonction pulmonaire sur de
nombreuses années. Dans cette maladie chronique, il est
logique de penser que le début puisse se situer dans l'enfance
avec une longue période de latence infraclinique. L'histoire
naturelle de la BPCO peut se résumer de la façon suivante :
pendant l'enfance, les infections respiratoires précoces et
récidivantes survenant sur une terrain génétiquement prédis-
posé ou vulnérable, favorisent le développement d'une
maladie bronchopulmonaire chronique. Cette bronchopathie
chronique peut être entretenue ou aggravée avant tout par un
tabagisme passif et/ou une exposition allergique et/ou une
pollution atmosphérique intérieure ou extérieure. La répéti-
tion des maladies aiguës bronchopulmonaires, ou leur trai-
tement inadéquat, favorise le développement d'une sympto-
matologie respiratoire chronique à type de toux et
d'expectoration. A l'âge adulte, le tabagisme actif en premier
lieu, mais également les aggressions professionnelles, et les
polluants atmosphériques entretiennent et aggravent cette
bronchopathie chronique avec apparition d'anomalies fonc-
tionnelles respiratoires permanentes. 

Nous analyserons successivement les facteurs de risque
rencontrés chez l'enfant :

— le tabagisme passif dont le rôle délétère est clairement
démontré;

— puis les autres facteurs de risque dont le rôle est plus
controversé : les infections respiratoires basses, la naissance
prématurée, et enfin l'asthme parental et l'HRB. 

Deux données récentes soulignent l'importance de l'ag-
gression anténatale (tabagisme de la femme enceinte) et le
fait que des anomalies fonctionnelles respiratoires peuvent
précéder l'apparition d'une symptomatologie respiratoire
chez l'enfant.

2.5.2 Rôle du tabagisme passif

De nombreuses études ont analysé les effets du tabagisme
passif (TP) sur la survenue de symptômes respiratoires ou
de modifications fonctionnelles respiratoires chez l'enfant.
Mais l'absence de mesure précise de l'exposition au TP,
comme le dosage de la cotinine, constitue le plus souvent un
biais important. L'évaluation du TP par un autoquestionnaire
rempli par les parents ne reflète que très imparfaitement l'ex-
position. Chez les adolescents, l'interférence avec un taba-
gisme actif est difficile à évaluer. 

2.5.2.1 Responsabilité du tabagisme passif
dans l'augmentation des affections respiratoires

Une augmentation de la prévalence des symptômes respi-
ratoires, et surtout des sibilances, a été constatée chez les
enfants exposés au TP. Strachan a étudié les symptômes
respiratoires et la fonction pulmonaire de 770 enfants âgés
de 7 ans exposés à un TP mesuré par la cotinine salivaire
[38]. La survenue de bronchites était significativement asso-
ciée au TP. Le jeune âge est un facteur aggravant. Taylor a
suivi de manière prospective pendant 5 ans 12 743 enfants
nés en 1970 [39]. 493 mères avaient fumé uniquement
pendant leur grossesse. Le nombre d'hospitalisations pour
pathologie respiratoire pendant les cinq premières années de
vie était plus élevé parmi les enfants de mères fumeuses et
surtout si le tabagisme maternel avait été poursuivi au cours
de la grossesse. Dans cette étude, l'exposition au tabagisme
in utero constitue le facteur de risque principal pour la
survenue d'une pathologie respiratoire postnatale chez l'en-
fant.

2.5.2.2 Responsabilité du tabagisme passif
dans la diminution de la fonction pulmonaire

L'effet du TP dans la diminution de la fonction pulmo-
naire est modéré et nécessite l’étude d'importantes cohortes
pour être mis en évidence. Le jeune âge mais également le
sexe masculin sont deux facteurs qui aggravent les effets du
TP. Evaluant les effets du tabagisme maternel sur une
période de 7 ans chez des enfants et des adolescents, Tager
montre que le TP réduit significativement l’augmentation du
VEMS de 7 % par an [40]. Berkey montre que le TP s'ac-
compagne d'une diminution de la capacité vitale forcée
(CVF) et de la croissance physiologique de VEMS chez
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7 834 enfants âgés de 6 à 10 ans [41]. Ces deux études n'ont
pas pu faire la part de ce qui revient à l'exposition in utero
et postnatale. Une étude récente confirme le rôle délétère
primordial du tabagisme maternel pendant la grossesse [42].
La fonction pulmonaire de 159 nouveau-nés de mères ayant
fumé pendant leur grossesse a été évaluée de manière répétée
de la naissance jusqu'à l'âge de 18 mois. Le tabagisme
maternel était évalué par un questionnaire et des dosages de
la cotinine urinaire. Le tabagisme maternel pendant la gros-
sesse était associé à une diminution significative de la capa-
cité résiduelle fonctionnelle (CRF) et du débit maximal à la
CRF ajusté à la croissance en taille. Ces anomalies fonc-
tionnelles n'ont pas été retrouvées chez les enfants exposés
uniquement à un TP après la naissance. 

En conclusion, toutes les études convergent pour souli-
gner le rôle délétère du TP sur la croissance pulmonaire des
nourrissons et des enfants. La précocité de l'exposition et
surtout l'exposition anténatale semble être le facteur déter-
minant.

2.5.2.3 Responsabilité du tabagisme passif
dans le développement de l'atopie,
de l'asthme et de l'HRB

Une augmentation significative des IgE dans le sang du
cordon a été notée chez des nouveau-nés de mères non-aller-
giques ayant fumé pendant leur grossesse [43]. Chez ces
nourrissons, le risque de développer une maladie allergique
dans les 18 premiers mois de vie était multiplié par 4. Le
risque pour un enfant de développer une pathologie sifflante
chronique passe de 1,8 s'il n'est pas exposé au TP, à 11,8 si
ses deux parents fument [44]. Ce fait est confirmé par
Burchfiel qui a constaté que la prévalence de l'asthme est
plus importante si les deux parents fument [45]. Dans une
cohorte d'enfants âgés de 9 ans, la prévalence de l'HRB était
multipliée par 4 si les enfants étaient exposés à un TP. 

2.5.3 Rôle des infections respiratoires
de la petite enfance

Le rôle des infections respiratoires de la petite enfance
dans le développement de la BPCO de l'adulte reste contro-
versé. Des caractéristiques anatomiques et fonctionnelles
prédisposent le jeune enfant aux infections respiratoires.
Comparé à l'adulte, le nourrisson a proportionnellement une
capacité vitale (CV) et une capacité pulmonaire totale (CPT)
plus réduites. Leur volume résiduel (VR) est plus important,
avec l'apparition plus fréquente et plus rapide de gaz piégés,
liée aux propriétés de la cage thoracique à cet âge. Les résis-
tances de voies aériennes du nouveau-né sont 8 fois supé-
rieures à ceux d'un adulte. Tout se passe comme si le jeune
enfant présentait un syndrome restrictif (CV et CPT réduites)
et un syndrome obstructif (VR élevé, volume de fermeture
élevé) [46, 47]. 

De nombreux problèmes méthodologiques entravent l'éta-
blissement d'un lien de causalité entre les infections respira-
toires de la petite enfance et l'apparition d'une BPCO de
l'adulte. Dans la majorité des études, les renseignements
concernant une pathologie respiratoire de la petite enfance
sont rétrospectifs. La définition même d'une « pathologie
respiratoire » est trop imprécise. Souvent, les enfants ont été
hospitalisés pour une pathologie respiratoire infectieuse en
sachant qu'une hospitalisation ne s'impose que pour une
minorité de cas et regroupe les enfants les plus gravement
atteints. L’extrapolation à l'ensemble des enfants ayant
présenté une infection n'est donc pas possible. Le nombre
d'enfants est souvent limité et le suivi trop court ou incom-
plet. Une association faussement positive entre une infection
et la BPCO peut être suggérée alors qu'il est possible que ces
deux évènements résultent de facteurs confondants (géné-
tiques ou environnementaux) prédisposant aux deux. 

Il y a quelques années, de nombreuses études ont montré
que les enfants qui avaient présenté une infection des voies
respiratoires basses dans la petite enfance, avaient un risque
accru de développer des symptômes respiratoires à l'âge
adulte [48, 49]. Puis, des études plus ciblées, prospectives,
sur des cohortes plus réduites, ont montré l'absence de
séquelles respiratoires fonctionnelles après une coqueluche
par exemple [50]. Une étude anglaise récente a pu retrouver
les données médicales d'une population née dans le
Derbyshire depuis 1917 [51]. Tous les renseignements médi-
caux des deux premières années de vie ont été conservés.
618 personnes ont pu être retrouvées et ont subi des épreuves
fonctionnelles respiratoires avec un test bronchodilateur en
cas d'obstruction bronchique. Les sujets étaient âgées de 67
à 74 ans au moment de l'étude. Une pneumonie avant l'âge
de 2 ans était associée à une diminution du VEMS, ajusté
pour l'âge et la taille. Ce résultat était très significatif
(p < 0,0005) pour les hommes seulement. En revanche, une
rougeole, une bronchite ou une coqueluche avant l'âge de
2 ans n'étaient pas associées à une diminution de la fonction
pulmonaire. Cette étude confirme l'existence d'un lien signi-
ficatif entre, chez les hommes, une pneumonie avant l'âge de
2 ans et une diminution significative du VEMS à l'âge adulte. 

Enfin, on ne peut exclure l'existence de facteurs prédis-
posant à la fois à la pneumonie précoce et à la BPCO.
Martinez fut le premier à étudier 214 nouveau-nés [52]. Les
anomalies fonctionnelles observées après une infection des
voies respiratoires basses dans la petite enfance étaient en
partie présentes avant l'infection et pouvaient prédisposer à
celle-ci. Une susceptibilité individuelle, exacerbée par une
infection des voies respiratoires basses dans la petite
enfance, peut favoriser le développement d'une pathologie
respiratoire chronique à l'âge adulte. Dans une autre étude,
Martinez montre que des anomalies fonctionnelles présentes
à la naissance prédisposent au développement d'une patho-
logie sifflante chronique dans les 3 premières années de
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vie [53]. Ces données très importantes mériteraient d'être
confirmées sur des cohortes plus importantes suivies sur des
périodes plus longues.

2.5.4 Responsabilité d’autres facteurs
de risque respiratoires

2.5.4.1 Naissance prématurée

Une étude anglaise récente regroupant 1093 enfants âgés
de 5 à 11 ans, constate qu'une naissance prématurée est asso-
ciée à un risque relatif de développer un asthme de 1,4 et à
celui de présenter une toux avec des sibilants et une gêne
respiratoire de 1,8 [54]. Les enfants nés prématurément
présentent plus de pathologies respiratoires dans les
premières années de vie, ce qui peut être responsable d'ano-
malies fonctionnelles respiratoires avec une obstruction
bronchique. En revanche, ce risque n'est pas retrouvé pour
des enfants hypotrophes nés à terme. Ceci semble démon-
trer que c'est avant tout l'immaturité du système respiratoire
qui prédispose à une pathologie respiratoire récidivante. 

2.5.4.2 Asthme parental

Dans la même étude de Kelly, l'asthme parental constitue
un facteur de risque significatif pour le développement d'une
pathologie respiratoire récidivante entre l'âge de 5 et 11 ans
[54]. Le même terrain génétique pourrait expliquer le lien
entre les pathologies des parents et de leur enfant. Les résul-
tats de cette étude vont dans le sens de « l'hypothèse hollan-
daise » qui stipule le rôle d'une « constitution asthmatique »
(une prédisposition à l'atopie, l'HRB et l'hyperéosinophilie)
dans le développement d'une obstruction bronchique chro-
nique [55].

2.5.4.3 Polluants atmosphériques extérieurs et intérieurs

Un grand nombre de polluants atmosphériques intérieurs
et extérieurs sont responsables d'une morbidité et même
d'une mortalité respiratoire. Chez les enfants, les pics de SO2

et fumées noires peuvent diminuer significativement la fonc-
tion pulmonaire pendant plusieurs semaines. Les enfants
constituent un groupe plus sensible aux effets de la pollution
atmosphérique que les adultes. Il a été montré que des
enfants asthmatiques bien traités sont sensibles à des taux
faibles de SO2 et fumées noires [56]. Alors que l'on
commence à mieux documenter les effets aigus liés aux
polluants atmosphériques, les effets liés à une exposition
chronique à de bas niveaux de polluants agissant de manière
séquentielle ou simultanée sont mal connus. Cet aspect de la
pollution atmosphérique est abordé plus en détail dans le
chapitre 2.2.

En conclusion, les deux facteurs de risque principaux
rencontrés chez l'enfant pour le développement d'une BPCO
à l'âge adulte sont le tabagisme passif et les pneumonies
avant l'âge de 2 ans. Une prévention ciblée sur ces deux

aspects pédiatriques parait fondamentale. Elle repose sur une
information et une éducation des adolescents et jeunes
couples et une prévention et un traitement efficace de toute
infection des voies respiratoires basses du nourrisson.
D'autres facteurs de risque comme l'asthme parental ou la
naissance prématurée méritent d'être confirmés par d'autres
études.

2.6 Cas particulier du déficit en α1-antitrypsine
[57, 58]

Le déficit en α1-antitrypsine constitue le seul facteur de
risque génétique identifié de BPCO. Il est responsable de
moins de 1 % des emphysèmes. L’α1-AT est une anti-
protéase (qui inhibe en particulier l’élastase neutrophile)
produite dans le foie, et dont le gène est situé sur le chro-
mosome 14. Le déficit en α1-AT peut être dû à une dimi-
nution du taux sérique de l’α1-AT ou à une anomalie de son
fonctionnement. L’expression des deux allèles d’un individu
permet de définir plusieurs phénotypes selon l’activité anti-
protéase sérique (phénotype Pi) : le phénotype MM, dans
lequel le taux sérique d’α1-AT est normal (20-48 µM); les
phénotypes ZZ, nul-nul et Z-nul dans lesquels le taux sérique
est très bas (< 20 % de la normale) voire indétectable; les
phénotypes SS, MS et MZ, qui peuvent être associés à un
taux sérique inférieur à la normale (50-75 % de celle-ci)
mais non au seuil protecteur (11 µM); enfin, le phénotype
SZ, dans lequel le taux d’α1-AT est à 35-40 % du taux
normal, et dont la responsabilité dans la survenue d’emphy-
sèmes n’est pas certaine. Les phénotypes les plus fréquem-
ment rencontrés sont MM, MZ et MS. Les déficits sévères
(α1-AT sérique < 11 µM ou 80mg/dl) présentent un emphy-
sème panacinaire précoce, dont l’évolution est accélérée par
le tabagisme. Chez ces malades, le déclin annuel du VEMS
est de 60 à 150 ml/an selon les séries contre 10 à 30 ml chez
des non-fumeurs sans déficit en α1-AT. Il s’agit surtout des
malades dont le phénotype Pi est ZZ ou nul. Une hépatopa-
thie liée à la non excrétion par les hépatocytes de l’α1-AT
produite, survenant généralement dans l’enfance, et évoluant
favorablement dans la plupart des cas, est rencontrée chez
certains d’entre eux [59].

III. Évaluation initiale et suivi

1. ÉLÉMENTS D’ÉVALUATION

1.1 Examen clinique et mesure du débit expiratoire
de pointe

Que l’on se situe dans le cadre du bilan initial ou dans
celui de la surveillance, la première étape des explorations
est celle de l’examen clinique. L’interrogatoire peut
retrouver les symptômes définissant la bronchite chro-
nique, associés ou non à une dyspnée d’exercice. Les
exacerbations sont caractérisées par une augmentation de
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ces symptômes, parfois associée à une ventilation sifflante.
L’examen physique doit chercher un freinage expiratoire,
des sibilants et des ronchi, une distension, une diminution
du murmure vésiculaire et un assourdissement des bruits
du coeur, une utilisation des muscles respiratoires acces-
soires, une cyanose, des signes d’insuffisance ventriculaire
droite et d’hypertension artérielle pulmonaire, une
érythrose, des signes d’hypercapnie. Tous ces signes sont
peu sensibles, rendant nécessaire la réalisation d’examens
paracliniques aussi bien lors du bilan initial qu’au cours de
la surveillance.

Le débit expiratoire de pointe (DEP) présente l’avantage
de pouvoir être mesuré aisément et rapidement sans maté-
riel coûteux. Cependant, il dépend de l’effort musculaire et
donc de la coopération du sujet et il est impossible (en
l’absence de courbe) de vérifier la validité de sa mesure; de
plus, bien que dépendant aussi du calibre des voies aériennes
périphériques, il est surtout sensible au rétrécissement des
bronches de gros calibre; enfin, il a une déviation standard
importante (du fait de sa dépendance vis-à-vis de l’effort
musculaire); il peut ainsi être normal malgré un VEMS
diminué de plus de 20 %. C’est pourquoi sa mesure ne peut
être considérée que comme un pis-aller à la réalisation
d’EFR; elle est cependant toujours préférable à l’absence de
tout bilan fonctionnel respiratoire [60] et doit alors être
répétée à plusieurs reprises [61], du fait de sa faible sensi-
bilité et de sa variabilité. Son intérêt potentiel est le dépis-
tage et le suivi des BPCO, mais cette variable n’est pas
validée actuellement dans ces indications.

En résumé, l’utilisation du débitmètre de pointe doit être
considérée comme faisant partie de l’examen clinique. Utile,
mais actuellement de fiabilité et de reproductibilité impar-
faites, cet outil ne saurait être considéré comme un examen
paraclinique.

1.2 Explorations paracliniques

1.2.1 En état stable

1.2.1.1 Examens de base

L’exploration des malades à risque ou atteints de BPCO
repose sur plusieurs examens « de base »:

• La radiographie thoracique (face et profil) p e u t
montrer une distension et/ou la présence de bulles, et
permettre l’évaluation de la silhouette cardiaque et du
diamètre des artères pulmonaires. Ces signes sont peu
sensibles. Elle permet aussi de détecter les tumeurs bron-
chopulmonaires, dont le pronostic est meilleur lorsqu’elles
sont découvertes à un stade opérable, ce qui est selon
plusieurs études plus souvent le cas chez des patients asymp-
tomatiques qu’en cas de signes fonctionnels [62]; ce dépis-
tage se justifie d’autant plus en cas de syndrome ventilatoire
obstructif, qui pourrait constituer un facteur de risque indé-
pendant de survenue d’une néoplasie bronchique [63].

• Les épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR). Elles
comprennent au minimum la spirométrie, qui mesure les
débits expiratoires maximaux et les volumes pulmonaires
mobilisables et permet ainsi le diagnostic de syndrome venti-
latoire obstructif [64-67] et la mesure de son degré de réver-
sibilité pharmacologique ; elle mesure en particulier le
VEMS, principal facteur pronostique dans les BPCO [68],
et le rapport VEMS/CV dont la diminution définit le
syndrome ventilatoire obstructif; dans ce cadre, la capacité
vitale (CV) qui doit être utilisée est de préférence la CV lente
[69, 70]. La réversibilité pharmacologique peut être définie
par une augmentation du VEMS de plus de 15 % par rapport
à la valeur initiale, ou par une augmentation de plus de 12 %
par rapport à la valeur théorique et/ou de plus de 200 ml en
valeur absolue. Ces deux derniers critères sont ceux que
recommande l’ERS. Les agents utilisés sont les bronchodi-
latateurs inhalés (β-2-adrénergiques, anticholinergiques) et
les corticostéroïdes (voir le chapitre « traitements »).

• La mesure des volumes non mobilisables (par technique
de dilution à l’hélium ou par pléthysmographie) renseigne
sur la distension thoracique [66, 71-73] et l’existence éven-
tuelle d’une restriction associée; CPT et CRF constituent des
facteurs pronostiques de la maladie [68].

• La mesure du facteur de transfert du monoxyde de
carbone (TLCO) renseigne sur la surface alvéolo-capillaire
fonctionnelle, celle-ci étant altérée de façon proportionnelle
au degré d’emphysème. La valeur du TLCO constitue un
facteur pronostique et prédictif d’une diminution accélérée
du VEMS [74, 75]. Bien que cet examen ne soit pas effectué
en routine en France, il est recommandé dans le bilan de base
par les recommandations de l’ERS.

De toutes les variables mesurées lors des EFR, le VEMS
est la plus utilisée pour établir une classification du degré
d’obstruction bronchique dans les BPCO. La classification
retenue ici est la suivante :

• La gazométrie artérielle, mesure le retentissement de
l’insuffisance ventilatoire sur les échanges gazeux [64, 66,
76]. La mesure de la gazométrie artérielle de repos prend
tout son intérêt lorsque le VEMS est inférieur à 50 % de la
valeur théorique, une hypoxémie étant exceptionnelle dans
les autres cas [64, 77].

• La mesure transcutanée de la saturation artérielle en
oxygène par oxymétrie pulsée présente une variabilité intrin-

CLASSIFICATION DU DEGRÉ D’OBSTRUCTION

BRONCHIQUE SELON LE VEMS

— Obstruction bronchique modérée : VEMS > 50 % et
< 80 % de la valeur théorique.

— Obstruction bronchique modérément sévère : VEMS
< 50 % et > 35% de la valeur théorique.

— Obstruction bronchique sévère : VEMS < 35 % de la valeur
théorique.
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sèque de mesure de 2-4 % (et ne fournit donc qu’un reflet
grossier de la PaO2), et ne fournit pas de renseignements
concernant la PaCO2, l’HbCO, le pH [78-80]. La constata-
tion d’une SpO2 transcutanée < 92 % a, selon une étude, une
sensibilité de 100 % pour la détection d’une PaO2 sanglante
< 55 mmHg [81]. Il ne s’agit cependant là que de la détec-
tion de stades déjà avancés de l’insuffisance respiratoire;
c’est pourquoi cette mesure ne peut, au mieux, que consti-
tuer un test de dépistage de l’insuffisance respiratoire à un
stade avancé, la mesure des gaz du sang gardant toute sa
valeur.

1.2.1.2 Examens supplémentaires

Dans certains cas particuliers, des examens supplémen-
taires peuvent être nécessaires au cours du bilan de malades
à risque ou atteints de BPCO :

a. En cas de discordance entre les EFR et la sympto-
matologie ou les altérations gazométriques, ou d’aggra-
vation sans cause reconnue (surinfection,...) :

• Numération sanguine à la recherche d’une polyglo-
bulie; celle-ci est liée à la stimulation de la sécrétion
d’érythropoïétine par l’hypoxémie; son traitement repose sur
la correction de l’hypoxémie par oxygénothérapie, les
saignées améliorant transitoirement la symptomatologie [82-
86]. La numération permet aussi la recherche d’une anémie
en cas de dyspnée disproportionnée par rapport aux données
fonctionnelles.

• Bilan cardio-vasculaire (comprenant en premier lieu
l’électrocardiogramme éventuellement complété par
d’autres examens : échographie cardiaque, holter, scinti -
graphie myocardique ou des cavités cardiaques, cathété -
risme,..) pour évaluer le retentissement cardiaque droit de
l’insuffisance respiratoire [87-89] et à la recherche d’une
cardiopathie associée susceptible d’aggraver l’insuffisance
respiratoire ou d’être aggravée par celle-ci (coronaropathie,
troubles du rythme, insuffisance ventriculaire gauche).

• Exploration de la vascularisation artérielle pulmonaire
par scintigraphie pulmonaire de perfusion et ventilation (du
fait de l’hétérogénéité fréquente de perfusion chez ces
malades liée à l’obstruction bronchique et/ou à l’emphy-
sème) ou angiographie, à la recherche d’une maladie throm-
boembolique. Une scintigraphie initiale peut s’avérer utile
lors des aggravations ultérieures en constituant un examen
de référence.

• Mesure de la VO2 max [90]. Celle-ci est particulière-
ment utile pour les malades participant à un programme de
réentraînement à l’exercice [91, 92], ou pour faire la part
entre les différentes composantes d’une dyspnée (cardio-
circulatoire, broncho-pulmonaire et musculaire).

• Gazométrie artérielle d’exercice ou au minimum test de
marche de 3, 6 ou 12 minutes avec mesure de la saturation

artérielle en oxygène par voie transcutanée, de la fréquence
cardiaque et de la distance parcourue, afin d’étudier le reten-
tissement de la maladie sur les échanges gazeux et la perfor-
mance à l’effort [93-98], ce retentissement étant d’autant
plus précoce et sévère qu’il existe un emphysème associé.
La distance parcourue en 6 (ou 12) min. lors du test de
marche est corrélée à la VO2 max.

• Oxymétrie nocturne à la recherche de désaturations
dans le cadre de la BPCO [99]. Certaines études trouvent en
effet un pronostic plus sévère lorsque de telles désaturations
existent. Cependant, les données concernant l’effet de la
supplémentation nocturne en oxygène sur la qualité de vie
et la survie des patients qui désaturent la nuit sans
hypoxémie diurne notable sont discordantes [100-105]. 

• Examen polygraphique du sommeil en cas de suspicion
clinique voire oxymétrique de syndrome d’apnées du
sommeil associé [106].

• Scanner thoracique [107, 108] en cas de présence de
bulles sur la radiographie, afin d’évaluer leur retentissement
sur le reste du parenchyme et les vaisseaux et de poser
d’éventuelles indications chirurgicales [109-111]. Cet
examen peut aussi être effectué à la recherche d’un emphy-
sème, dans le bilan d’une dyspnée sans SVO majeur mais
avec TLCO diminuée. Il peut aussi permettre la recherche de
dystrophies bronchiques en cas de bronchorrhée purulente
chronique rebelle ou de surinfections particulièrement
fréquentes ou à germes inhabituels (Pseudomonas aerugi -
nosa, Staphylococcus aureus par exemple) [112, 113]. Enfin
le scanner thoracique est utilisé lorsqu’une chirugie de résec-
tion parenchymateuse est envisagée chez les patients emphy-
sémateux ne présentant pas de « macro-bulles » [114]. Le
scanner est alors utilisé, associé à la scintigraphie, pour
déterminer les zones de parenchyme les plus détruites, et
donc candidates à la résection.

• Mesure des pressions inspiratoires et expiratoires
maximales à la bouche à la recherche d’une déficience des
muscles respiratoires susceptible de justifier un réentraîne-
ment [115, 116]. Ces mesures peuvent aussi mesurer le
retentissement sur les muscles respiratoires d’une cortico-
thérapie systémique ou d’une dénutrition [117]. 

b. En cas de BPCO chez un sujet jeune ou non fumeur
Un dosage d’α1-AT et un phénotype Pi sont indiqués

chez ces sujets, de même qu’en cas d’antécédents familiaux
d’emphysème ou d’antécédents personnels d’hépatopathie
inexpliquée.

c. Autres cas particuliers

• L’endoscopie bronchique n’a pas d’intérêt diagnos-
tique dans les BPCO. Elle ne constitue pas non plus un
examen de dépistage du cancer bronchique, et ne doit être
effectuée qu’en cas de signe d’appel clinique (dont font
partie toutes les modifications symptomatiques bron-
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chiques) ou radiologique. Elle permet les prélèvements
microbiologiques bronchiques protégés (cf infra). Biopsies
(hors suspicion de carcinome) et lavage broncho-alvéolaire
n’ont pas d’indication en routine, et sont réservés à la
recherche.

• La cytologie des expectorations est moins sensible
(mais plus spécifique) que la radiographie pour le dépistage
des cancers bronchiques, à l’exception peut-être des carci-
nomes épidermoïdes [62]. Elle ne doit donc pas faire partie
du bilan de routine.

• L’examen des fosses nasales et bucco-dentaire, éven-
tuellement complété par des radiographies dentaires ou par
imagerie sinusienne (radiographie, tomodensitométrie), peut
être effectué en cas de suspicion clinique de foyer infectieux
ORL ou stomatologique susceptible d’ensemencer les voies
aériennes sous-glottiques.

• Les prélèvements bronchiques microbiologiques n’ont
pas de place lors du bilan initial en état stable (c’est à dire
en l’absence de signes évoquant une surinfection récente),
la colonisation des voies aériennes ne constituant pas,
selon les études disponibles, un facteur pronostique indé-
pendant dans les BPCO. Ils ne doivent être effectués qu’en
cas de suspicion ou de risque d’infection bronchique à
germes résistants aux antibiotiques usuels (malades
porteurs de dystrophies bronchiques, et/ou en échec d’anti-
biothérapie probabiliste en particulier) ou en cas de pneu-
mopathie sévère. Les prélèvements bactériologiques seront
alors effectués de façon protégée perfibroscopique [8], ou,
de façon moins fiable (du fait de la contamination par les
voies aériennes sus-glottiques), par ECBC ou fibro-aspira-
tion [118, 119].

d . Après une modification thérapeutique : il est
souhaitable d’en évaluer l’effet par un bilan adapté au stade
évolutif de la maladie (cf. § 3.3), effectué quelques semaines
après cette modification.

1.2.2 A distance d’une exacerbation

La littérature n’apporte aucun argument en faveur de telle
ou telle conduite.

Il apparaît raisonnable de proposer que le bilan à distance
d’une exacerbation comporte au minimum une EFR et une
gazométrie artérielle 1 à 3 mois après l’épisode aigu. Des
examens complémentaires supplémentaires peuvent être
réalisés selon les principes exposés au §1.2.1.2.

1.2.3 Lors d’une exacerbation

Le risque d’évolution vers l’insuffisance respiratoire
aiguë est d’autant plus important que le VEMS à l’état de
base est bas. Une gazométrie artérielle doit donc être effec-
tuée lorsque le VEMS est inférieur à 50 % de la valeur théo-

rique, et lors de toute suspicion clinique d’évolution vers une
forme grave, quelle que soit la valeur du VEMS. Les autres
examens doivent être effectués selon les mêmes principes
qu’en état stable, à l’exception des tests d’exercice qui sont
réservés aux périodes de stabilité.

La radiographie thoracique cherche une complication
susceptible de favoriser l’exacerbation (pneumothorax,
pneumopathie).

2. BILAN INITIAL

Dans le but d’une prise en charge préventive et théra-
peutique optimale, il est recommandé d’effectuer un bilan
initial pour tout nouveau patient présentant une BPCO.

Les objectifs de ce bilan initial sont multiples :
— diagnostic des anomalies fonctionnelles et de leur

type,
— diagnostic différentiel, en particulier entre BPCO et

asthme,
— diagnostic de la sévérité et du pronostic,
— aide au choix thérapeutique.
L’interrogatoire et l’examen clinique (dont la mesure du

débit de pointe) constituent un préalable indispensable.
Les tableaux ci-après résument la place dans le bilan

diagnostique des différents examens, séparés en examens
« de base » (systématiques) et examens « s u p p l é m e n-
t a i r e s » pouvant être indiqués selon les situtations
cliniques.
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1. Examens de base Indications, intérêt, limite

1.1 EFR
1.1.1 Spirométrie avec

courbe débit-
volume

1.1.1.1 VEMS Variable de référence, 
reproductible

Valeur pronostique
1.1.1.2 CV Préférer la CVL (CV lente)
1.1.1.3 Test de réver- Intérêt diagnostique (formes

sibilité phar- frontières BPCO-asthme)
macologique Intérêt thérapeutique (choix 

des traitements, évaluation 
de leur effet)

1.1.2 Volumes non Valeur diagnostique dans 
mobilisables l’emphysème
(CPT, CRF, VR) Valeur pronostique

Recherche d’une restriction 
associée

1.2 Radiographie de thorax Peu sensible pour le diagnostic de
(Face + 1 profil) BPCO dans les formes modérés

Reconnaissance d’une maladie
associée

Reconnaissance d’une complication
(pneumopathie, pneumothorax,
tumeur…)



3. SURVEILLANCE

3.1 Analyse des recommandations existantes

3.1.1 Examens

L’ensemble des recommandations déjà publiées n’aborde
que la surveillance de l’hématose et des volumes pulmo-
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2. Examens Indications spécifiques
supplémentaires

2.1 EFR

2.1.1 Test aux corti- Suspicion d’HRB
coïdes Test de réversibilité non significatif

après bronchodilatateur

2.1.2 Débit expiratoire Ne doit être qu’une composante
de pointe 1 systématique de l’examen

clinique

2.1.3 TLCO 2 — VEMS ≤ 50 %
— et/ou discordance clinico-

fonctionnelle
— et/ou emphyséme

2.2 Hématose

2.2.1 Gazométrie arté- A effectuer quel que soit le VEMS, si:
rielle au repos — dyspnée, discordance clinico-

fonctionnelle
— comorbidité cardio-vasculaire
— SpO2 < 92 %
A effectuer systématiquement si

VEMS < 50 %

2.2.2 Oxymétrie pulsée Non recommandée pour le dépistage
diurne de repos 3 et le diagnostic d’anomalies de

l’hématose

2.2.3 Oxymétrie — VEMS < 50 %
nocturne — et/ou décision d’OLT (adapta-

tion du débit d’O2 nocturne)
— et/ou discordance clinico-

fonctionnelle (dyspnée, HTAP)
— et/ou signes cliniques évocateurs

de désaturation nocturne

2.3 Épreuve d’exercice Discordance clinico-fonctionnelle
avec étude de la Diagnostic de l’origine broncho-
ventilation pulmonaire ou cardiocirculatoire

d’une dyspnée
Initiation d’un réentraînement à

l’exercice

2.4 Explorations cardio-
vasculaires
— ECG VEMS < à 50 %

Anomalies évoquant une cardiopathie
associée, des troubles du rythme ou
un retentissement cardiaque droit

— Echodoppler ± En cas d’hypoxémie ou de signes
scintigraphie cardiaque, d’HTAP, pour évaluer le retentis-
holter-ECG, cathété- sement cardiaque droit
risme cardiaque droit En cas de discordance clinico-

fonctionnelle, à la recherche
d’une cardiopathie associée

En cas de cardiopathie associée
connue, pour en faire le bilan

2.5 Enregistrement Suspicion clinique ou oxymétrique
polysomnographique de SAS

2. Examens Indications spécifiques
supplémentaires (suite) (suite)

2.6 TDM du Thorax 4 Situations cliniques particulières
devant entraîner une modification
thérapeutique (bulles, DDB, 
chirurgie de réduction de volume,
tumeur)

Discordance entre la clinique et
l’examen radiographique standard

2.7 Biologie
— Hb A effectuer, quel que soit le VEMS,

si :
— suspicion clinique de polyglo-

bulie ou d’anémie
— discordance clinico-fonction-

nelle
Et systématiquement si VEMS

< à 50 %
— α1-AT Emphysème diffus chez un sujet

jeune et/ou non fumeur
Antécédents familiaux d’emphy-

sème, ou personnels d’hépato-
pathie inexpliquée

2.8 Endoscopie Pas d’indication pour le diagnostic
de BPCO

Seulement si séméiologie bron-
chique nouvelle ou anomalie
radiologique (recherche et bilan
d’une tumeur)

2.9 Bactériologie Suppuration bronchique persistante
(malgré antibiothérapie(s))

2.10 Examen des fosses Selon les données cliniques
nasales et bucco- Si surinfections bronchiques 
dentaire répétées ?

1. Limites du débit expiratoire de pointe :
— fiabilité < EFR (car dépendant de l’effort, influencé surtout par le

calibre des grosses bronches, et large déviation standard),
— pas de contrôle de qualité, car absence de courbe,
— insuffisamment évalué dans les BPCO.
2. Intérêt et limite de la mesure du TLCO :
— sensible, peu spécifique pour le diagnostic d’emphysème.
3. Limites de la mesure transcutanée de la SpO2 par oxymétrie pulsée

au repos :
— variabilité de mesure de 2-4%,
— ne fournit pas d’indication sur la PaCO2, l’HbCO, l’équilibre acido-

basique.
4. Intérêt potentiel de la TDM du thorax :
— méthode sensible et spécifique pour le diagnostic d’emphysème.



naires et débits expiratoires maximaux [64-67, 76]. Les
autres examens du bilan initial n’y sont pas mentionnés dans
le cadre de la surveillance.

Concernant la surveillance de l’hématose lorsqu’elle est
indiquée, la plupart de ces textes s’accordent à recommander
la pratique de la gazométrie artérielle ou au minimum la
mesure transcutanée de la saturation artérielle en oxygène
par oxymétrie pulsée, la gazométrie étant alors réalisée en
cas de SpO2 < 92 % [64, 66].

Concernant la surveillance des volumes pulmonaires et
des débits bronchiques lorsqu’elle est indiquée, ces textes
préconisent la mesure du VEMS par spirométrie [64-67]. Le
Débit Expiratoire de Pointe n’est pas actuellement validé
dans la surveillance des BPCO, au contraire de celle des
asthmes.

3.1.2 Rythme

La plupart de ces textes n’aborde pas de façon précise le
problème des rythmes de surveillance, ceci étant lié à
l’absence de publication validant un rythme particulier [64,
66, 67, 76, 120].

Seul un essai randomisé compare un rythme de tous les
2 mois à un rythme de tous les 6 mois pour des patients chez
lesquels une oxygénothérapie au long cours a été instituée
selon les critères de l’essai NOTT [121]; la surveillance
comprenait, outre l’examen clinique, une gazométrie arté-
rielle de repos et une oxymétrie pulsée d’exercice; ce travail
n’a pas mis en évidence de différence entre les 2 groupes en
terme de mortalité ou de morbidité (hospitalisations).
Cependant les effectifs étaient faibles (25 patients par
groupe), la puissance statistique de l’essai n’a pas été
calculée et le nombre de patients nécessaire n’a pas été
évalué a priori, et le recul n’a été que de 1 an; ces limites ne
permettent pas de tirer de conclusion des résultats présentés. 

Les recommandations de l’ERS préconisent une
surveillance de la spirométrie tous les ans pour les BPCO
dont le VEMS est supérieur à 70 % de la valeur théorique
sans dyspnée (patients pour lesquels aucun traitement phar-
macologique n’est préconisé), et tous les 6-12 mois pour les
BPCO avec dyspnée (patients traités par bronchodilata-
teurs). Une surveillance spirométrique et gazométrique est
recommandée tous les 6 mois pour les BPCO modérées et
sévères (VEMS < 70 % de la valeur théorique) [64].

La Canadian Medical Association recommande une
surveillance annuelle de la spirométrie chez les sujets taba-
giques (sans qu’un seuil de consommation ne soit précisé),
les sujets présentant des symptômes respiratoires chroniques
ou récidivants, et les sujets ayant des antécédents familiaux
de maladies respiratoires [65]. 

La Veterans Administration recommande, pour les
patients sous oxygénothérapie au long cours, une sur-
veillance gazométrique bi-annuelle la première année, puis
annuelle [122].

L’argumentaire des Références Médicales Opposables
(RMO) sur l’oxygénothérapie au long cours propose quant
à lui une surveillance gazométrique tous les 3-6 mois selon
la sévérité de l’hypoxémie, la réglementation française
demandant une surveillance au minimum annuelle de cet
examen [76].

Enfin, les recommandations de l’ATS ne préconisent
quant à elles aucun rythme particulier, de même que l’argu-
mentaire des RMO concernant les EFR [66, 67].

3.2 Propositions du groupe de travail

3.2.1 Objectifs généraux de la surveillance des BPCO

La surveillance des BPCO a pour but de répondre à
plusieurs objectifs généraux :

— Sensibilisation de la population générale aux risques
fonctionnels liés à l’intoxication tabagique.

— Prévention de la survenue d’un syndrome ventilatoire
obstructif chez les tabagiques, ceci nécessitant : l’identifica-
tion des sujets fumeurs présentant une susceptibilité accrue
à la survenue d’une telle anomalie fonctionnelle; et l’arrêt
de l’intoxication, pouvant éventuellement être facilité chez
certains de ces sujets par une sensibilisation aux anomalies
fonctionnelles constatées.

— Mise en route précoce d’un traitement chez les sujets
souffrant déjà d’un syndrome ventilatoire obstructif, afin de
retarder la survenue d’une gêne fonctionnelle invalidante ou
d’une insuffisance respiratoire.

— Prévention des risques professionnels.
— Surveillance évolutive pour adaptation des traite-

ments et si nécessaire recherche et traitement des facteurs
pouvant aggraver la maladie ou être aggravés par elle.

La poursuite de ces objectifs se justifie par les constata-
tions suivantes [120] :

— Environ 30-50 % de la population des pays industria-
lisés est tabagique [120];

— 10-20 % de ces sujets vont développer une BPCO
[120];

— la sensibilité des symptômes respiratoires pour la
détection d’un syndrome ventilatoire obstructif est mauvaise
surtout chez les sujets jeunes à faible tabagisme cumulatif
( 3 0 - 4 0 % lorsque le tabagisme est < 20 paquet-années)
[120];

— la découverte d’un syndrome ventilatoire obstructif
débutant pourrait motiver plus fortement l’arrêt précoce du
tabagisme chez les sujets les plus susceptibles [123];

— la mise en route précoce d’un traitement bronchodi-
latateur ou anti-inflammatoire pourrait ralentir l’évolution
de la maladie; ceci n’a cependant pas été démontré pour les
anticholinergiques inhalés [16]; les corticostéroïdes pour-
raient avoir une telle efficacité [20, 124-133], qui reste
cependant à confirmer par les larges études prospectives en
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cours [134]; des interventions comme la kinésithérapie
pourraient aussi avoir un intérêt à un stade précoce (préven-
tion de la distension, réentraînement musculaire et ventila-
toire), sans que ce point soit démontré non plus [91, 92].

3.2.2 Principes gouvernant la répétition des examens

Les examens indiqués doivent être répétés afin de s’assu-
rer de leur validité et d’établir un profil évolutif; celui-ci,
pour être fiable, nécessite un minimum de mesures réalisées
sur une période de 1 à 2 ans (5 mesures sur 18 mois pour la
Lung Health Study, par exemple) [61, 64, 65, 134-136]; il
procure des indications sur le risque de survenue d’un syn-
drome obstructif ou d’une insuffisance respiratoire chez un
sujet donné. Si l’état du sujet est stable d’après le profil
évolutif initial, les examens peuvent être espacés. 

3.2.3 Examens complémentaires proposés pour
la surveillance systématique en état stable,
selon le stade évolutif

Afin de répondre aux objectifs fixés plus haut, le groupe a
proposé, pour aborder le problème de la surveillance systé-
matique, une classification pragmatique basée sur la situa-
tion clinique et fonctionnelle initiale. Cette classification se
veut simple, et ne prétend pas inclure tous les cas de figures,
qu’il est impossible de tous recenser et individualiser. 

Les examens et rythmes proposés ici correspondent au
minimum recommandé; ils peuvent être complétés par
d’autres examens et le rythme de leur réalisation peut être
modifié en fonction des données concernant les intérêts res-
pectifs des différents examens et en fonction des caractéris-
tiques cliniques et évolutives du malade (c’est à dire pour
une sévérité fonctionnelle donnée selon l’âge, l’importance
du tabagisme cumulatif et la poursuite éventuelle de celui-
ci, et la survenue de modifications des symptômes ou du
traitement); leur mise en oeuvre doit toujours être adaptée à
chaque cas particulier.

Il est apparu raisonnable, quoique non validé, de proposer
que la fréquence de réalisation des bilans de surveillance soit
d’autant plus élevée que le stade évolutif est avancé, que le
déclin du VEMS est rapide, que le tabagisme est important
et/ou poursuivi, et que l’âge est élevé. Dans les formes évo-
luées (malades sous oxygénothérapie), les EFR ne sont pas
toujours réalisables; c’est pourquoi le plus souvent la sur-
veillance ne portera plus que sur les gaz du sang.

La surveillance clinique en état stable est recommandée
à une fréquence double de la surveillance para-clinique,
dans le cas général.

3.2.3.1 Malades ne présentant pas de syndrome obstructif,
tabagiques à plus de 20 paquet-années

Une surveillande bi-annuelle du DEP peut être effectuée,
toute anomalie (DEP <80 % de la théorique) ou décroissance

rapide (–10 % ou 50 l/min/an) devant conduire à réaliser une
EFR. Ce type de surveillance présente l’avantage de pouvoir
être réalisé par le médecin traitant, dans le cadre de l’examen
clinique. Une surveillance des EFR tous les 2 ans est de plus
souhaitable.

3.2.3.2 Malades présentant un syndrome obstructif
avec VEMS supérieur à 50 % de
la valeur théorique 

Les EFR et la radiographie thoracique doivent être
surveillées tous les 1 à 2 ans.

3.2.3.3 Malades présentant un syndrome obstructif
avec un VEMS inférieur à 50 % de
la valeur théorique

La surveillance doit être réalisée tous les ans et
comprendre : EFR, gazométrie artérielle, radiographie thora-
cique. Une gazométrie artérielle d’exercice ou au minimum
un test de marche et une oxymétrie nocturne sont souhai-
tables, en particulier lorsque la gêne paraît disproportionnée
par rapport aux données des EFR.

3.2.3.4 Malades sous oxygénothérapie au long cours

La gazométrie artérielle doit être effectuée tous les 3 à
6 mois. Dans les intervalles, la mesure transcutanée de la
SpO2 peut être envisagée afin de s’assurer de l’efficacité de
l’oxygénothérapie.

Une EFR annuelle peut être effectuée lorsqu’elle est
possible. Elle est particulièrement justifiée en cas de modi-
fications thérapeutiques portant sur les traitements broncho-
dilatateurs ou anti-inflammatoires bronchiques.

3.3 Recommandations

Les tableaux ci-après résument la place dans la
surveillance des différents examens, séparés en examens
« de base » (systématiques) et examens « supplémentaires »
pouvant être indiqués selon les situations cliniques. 

Les cadences indiquées le sont à titre indicatif et doivent
être adaptées à chaque cas particulier. Elles s’effacent en
pratique souvent devant les évènements intercurrents.

La classification du degré de l’obstruction bronchique
selon le VEMS ne reflète pas à elle seule les différents
stades de sévérité des BPCO, car de nombreuses variables
autres que le VEMS participent à conditionner cette sévé-
rité. Elle a cependant le mérite de la simplicité.

CLASSIFICATION DU DEGRÉ D’OBSTRUCTION BRONCHIQUE

SELON LE VEMS

— Obstruction bronchique modérée : VEMS > 50 % et
< 80 % de la valeur théorique.

— Obstruction bronchique modérément sévère : VEMS
< 50 % et > 35% de la valeur théorique.

— Obstruction bronchique sévère : VEMS < 35 % de la valeur
théorique.

RECOMMANDATIONS POUR LA PRISE EN CHARGE DES BPCO2S44



ARGUMENTAIRES 2S45

1. SURVEILLANCE MINIMALE POUR TOUT SUJET ATTEINT OU À RISQUE DE BC OU DE BPCO

Tabagisme > 20 PA Obstruction Obstruction bronchique modérément Oxygénothérapie 
sans SVO, âge > 55 ans bronchique sévère à sévère à long terme

modérée sans oxygénothérapie à long terme

Au mieux EFR/2 ans Radio. de thorax/1-2 ans EFR/an EFR/an si possible

Au minimum examen clinique incluant EFR/1-2 ans Radio. de thorax/an Radio. de thorax/an
la mesure du DEP / 6 mois *
Puis EFR si :
— DEP < 80 % Gazométrie artérielle/an Gazométrie artérielle/
— Diminution du DEP 3 à 6 mois

- de plus de 10 %/an SaO2 dans les inter-
- ou de plus de 50 l/min/an valles

* La mesure du DEP au moyen d’un débitmètre de pointe (ou peak-flow) étant un examen peu sensible pour le diagnostic d’obstruction
bronchique, il constitue un mauvais examen de dépistage. Du fait de la faible sensibilité des symptômes et de l’examen physique, il est
cependant préférable à l’absence de toute mesure de la fonction ventilatoire et doit donc faire partie de l’examen clinique au même titre
que la mesure de la pression artérielle; cependant il ne saurait être considéré comme suffisant pour le diagnostic des anomalies fonc-
tionnelles.

2. EXAMENS SUPPLÉMENTAIRES

(selon les situations particulières)

Indication Examens Objectif

Discordance clinico-fonctionnelle
Aggravation inexpliquée Numération sanguine Recherche d’une polyglobulie ou d’une

anémie
Bilan cardio-vasculaire (ECG +/- échocar- Recherche d’une HTAP

diographie, holter, scintigraphie, Recherche d’une IVG, de troubles du
cathétérisme,..) rythme, d’une ischémie myocardique

Tests d'exercice (test de marche, oxymétrie Évaluation du retentissement sur les 
ou gazométrie d’exercice, VO2 max) échanges gazeux à l'exercice

Réentraînement
Scanner thoracique Évaluation du degré d'emphysème
Oxymétrie nocturne Recherche de désaturations au cours du

sommeil
Polysomnographie Diagnostic de SAOS en cas de suspicion

clinique
Diagnostic du mécanisme apnéique ou

non de désaturations nocturnes
Pmax Faiblesse des muscles respiratoires (dénu-

trition, stéroïdes oraux)
Discordance clinico-fonctionnelle Scanner thoracique Recherche et bilan de bulles et de leur
Suspicion clinique (hypersécrétion) ou retentissement, ou d’une DDB associée

radiologique de DDB
Suspicion radiologique de bulles

Suspicion clinique de foyer infectieux ORL Examen spécialisé Prévention de l'ensemencement sous-
ou bucco-dentaire Imagerie glottique

Résistance aux antibiotiques Prélèvement bactériologique Identification du germe



IV. Prévention

Ainsi que le recommandent les sociétés de pneumologie
européenne et des Etats-Unis [64, 66], l'aide à l'arrêt du taba-
gisme doit être proposée à tous les patients atteints de BPCO.
Associée aux autres méthodes thérapeutiques, le sevrage
continu et prolongé sur une période de plusieurs années est
capable de s'opposer à la progression de l'obstruction bron-
chique, de retarder l'apparition de l'insuffisance respiratoire,
les données manquant actuellement pour apprécier son effet
sur la mortalité de ces malades.

1. TABAGISME : PRÉVENTION ET ARRÊT

1.1 L’arrêt de l’usage du tabac chez le patient
atteint de BPCO est-il capable de ralentir
le déclin du VEMS et de réduire la mortalité ?

L'étude de Fletcher et coll [22] montre que l'arrêt de
l'usage du tabac chez les fumeurs atteints par une obstruc-
tion bronchique non réversible entraîne une réduction dans
le temps de la chute de leur VEMS, dont les valeurs
tendent en moyenne à décroître parallèlement à celles des
non fumeurs. L'espérance de vie est accrue, et la probabi-
lité de l'insuffisance respiratoire et du handicap réduite,
chez les patients qui arrêtent de fumer, comme cela avait
été constaté dans les études prospectives initiales [137-
139]. Ces résultats concernent des séries recrutées dans des
populations au travail. Il peut ne pas en être de même à
partir des séries cliniques observées chez les malades dans
lesquelles les fumeurs qui arrêtent sont ceux qui ont une
maladie plus évoluée que ceux qui poursuivent le tabac.
Dans ces cas, qui correspondent à des formes très avan-
cées de la maladie obstructive, la progression du trouble
fonctionnel pourrait se poursuivre en dépit du sevrage
[140, 141]. Toutefois, l'arrêt du tabagisme, particulière-
ment après le début des symptômes respiratoires liés à
l'usage du tabac, réduit lentement l'excès de risque de
mortalité chez les patients atteints de BPCO [142]. Dans
l'étude américaine chez les anciens combattants [143], le
taux de mortalité était réduit de 17 % après 10 ans d'arrêt
et de 83 % après 20 ans de sevrage.

Sur la base de ces données, l'arrêt du tabagisme chez les
sujets au travail et/ou présentant des symptômes respira-
toires liés à l'usage du tabac est capable de ralentir la
progression du syndrome ventilatoire obstructif mesuré sur
le VEMS, et de réduire de manière significative l'excès de
risque de mortalité après une période de 10 à 20 ans de
sevrage continu.

1.2 Dispose-t-on de méthodes efficaces permettant
aux patients atteints de BPCO d’arrêter de fumer
de manière prolongée, et d’observer
une amélioration de leur pronostic fonctionnel ?

Les chances d'arrêt prolongé et durable chez les fumeurs
bronchitiques chroniques sont considérées comme réduites
[144]. L'étude Lung Health Study, dont les premiers résul-
tats ont été récemment publiés [16], apporte des éléments
encourageants. Cet essai contrôlé multicentrique a inclus, à
partir de 73 000 fumeurs, près de 6 000 personnes atteintes
de BPCO avec obstruction bronchique modérée. L'objectif
était de tester l'efficacité de la prescription de gomme à
mâcher à la nicotine associée à un soutien psychologique
pour obtenir l'arrêt du tabagisme, et celle de l'administration
d'un bronchodilatateur (bromure d'ipratropium) par aérosol.
Le résultat le plus significatif concerne la réduction du déclin
du VEMS dans les groupes comportant l'arrêt du tabagisme.
Le taux d'arrêt à 5 ans, apprécié selon les critères les plus
rigoureux (arrêt maintenu pendant 5 ans, c'est-à-dire vérifié
et validé sur les marqueurs biologiques du tabagisme lors de
chaque visite annuelle) est remarquable : 22 % contre 5 %
dans le groupe contrôle. Le déclin cumulatif moyen du
VEMS à 5 ans est de 267 ml dans le groupe contrôle et de
209 ml dans le groupe traité. Dans ce dernier groupe les
sujets arrêtant de fumer de manière continue pendant les
5 ans de l'étude perdent 72 ml alors que ceux qui continuent
de fumer perdent 301 ml. Par contre, dans le groupe traité
par bronchodilatateur, le gain de VEMS observé la première
année ne se maintient pas. Au terme des 5 ans de l'étude, la
chute du VEMS était comparable dans le groupe contrôle et
dans le groupe traité par bronchodilatateur, à la différence
du gain enregistré lors de la première année au bénéfice du
groupe traité. Il s'agit de la première étude qui démontre que
l'arrêt du tabagisme, à la condition qu'il soit prolongé sur
5 ans, est susceptible de s'opposer à la chute de la fonction
respiratoire. Ce résultat doit être confirmé par d'autres
études.

Associé aux autres moyens thérapeutiques, un
programme d'aide à l'arrêt du tabagisme serait donc capable,
à la condition de soutenir régulièrement ces malades chro-
niques, de retarder l'apparition de l'insuffisance respiratoire
clinique et peut être le décès.

1.3 Méthodes d’aide à l’arrêt du tabagisme
évaluées chez les fumeurs non malades

Les personnes demandeuses d’une aide à l’arrêt du taba-
gisme, qui nous servent de source d'information dans la litté-
rature (car ce sont elles qui sont incluses dans les essais
cliniques), représentent moins de 10 % de tous ceux qui
essayeront d'arrêter [145], soit environ 4 % de l'ensemble
des fumeurs.
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1.3.1 Aide non médicamenteuse

La réalisation d'un plan d'action contre le tabagisme
(éducation sanitaire, interdiction de la publicité, augmenta-
tion des prix et interdiction de fumer dans les lieux clos),
représente un élément capital pour aider à arrêter de fumer
les nombreux fumeurs qui tentent de le faire [145].

Le conseil d'arrêt répété, clair et non équivoque a fait la
preuve de son efficacité. Associé à une aide psychologique
et relationnelle, il est suffisant chez la majorité des sujets qui
interrompent leur tabagisme, et doit donc être proposé à tous
les fumeurs.

La majorité des « non demandeurs d'aide » sont l'objet de
recherches menées sur les taux d’arrêt obtenus par un simple
conseil d’arrêter de fumer, dans des essais en médecine
générale ou dans les suivis des campagnes d'aide à l'arrêt sur
les médias. Dans ces deux derniers cas, tous les fumeurs,
quel que soit leur stade dans l'évolution vers la décision
d'arrêt, sont confondus, et le taux d'arrêt continu est de 1 à
5 % plus élevé que dans les groupes témoins [146, 147].

Si l'ensemble des médecins français dispensaient un
conseil bref et clair d'arrêt à l'ensemble de leurs patients
fumeurs, on a calculé que 2 à 300 000 personnes arrêteraient
de fumer définitivement chaque année en France.

Enfin certaines techniques très utilisées, telles l'acupunc-
ture et l'hypnose, posent des problèmes d'évaluation mal
résolus, et n'ont pas fait l'objet d'études contrôlées.

1.3.2 Traitement substitutif

Le traitement substitutif par la nicotine n’a d’effet signi-
ficatif sur le taux d’arrêt de fumer que s’il s’accompagne
d’un soutien psychologique actif.

1.3.2.1 Gomme à mâcher à la nicotine

Dans le cadre des consultations spécialisées d'aide au
sevrage tabagique (s’adressant aux sujets demandeurs d’une
aide), les taux de succès sont significativement supérieurs à
6 et 12 mois avec la gomme à la nicotine contre la gomme
placebo, respectivement 27 % contre 18 % et 23 % contre 
13 % [148]. Cette différence n'est pas trouvée dans les essais
chez les généralistes. L'utilisation des gommes contenant de
plus fortes doses de nicotine (4 mg) augmente les taux de
succès à 1 an, 40,2 % contre 26,7 % pour la gomme placebo
[149]. L'adaptation de la posologie de la gomme à la dépen-
dance des fumeurs augmente considérablement le succès du
sevrage [150]. Enfin 13 à 18 % des patients traités conti-
nuent d'utiliser la gomme après 1 an malgré les conseils
d'arrêt [151].

1.3.2.2 Système transdermique

D'apparition plus récente, nous ne disposons que de
2 études avec un suivi nettement supérieur à la durée du
traitement, l'une à 6 mois — 26 % d'abstention contre 12

% pour le timbre placebo [152] — l'autre à 12 mois — 17
% contre 4 % [153], puis à 24 mois — 11,7 contre 2,8 %
[154] 

1.3.2.3 Spray nasal

A 12 mois, 26 % des sujets sont abstinents sous spray
actif contre 10 % sous spray placebo. Toutefois, 43 % des
sujets sevrés utilisent encore le spray au 12e mois, et les
effets secondaires locaux, présents dans 80 % des cas, ont
été jugés intolérables dans 20 % des cas [155].

2 POLLUTION ATMOSPHÉRIQUE

2.1 Quelles sont les mesures préventives ?

2.1.1 Pollution urbaine

Dans la mesure où les relations entre pollution atmo-
sphérique et santé traduisent des effets faibles en termes de
risque individuel mais concernent des populations impor-
tantes, il convient de s’interroger sur la nécessité de
renforcer d’une part, les mesures de contrôle de la pollution
urbaine de fond, ce qui permettrait également de diminuer
la fréquence des épisodes de pollution, et d’autre part, les
actions de prévention et d’information des insuffisants respi-
ratoires lors de la survenue d’épisodes de pollution liées à
l’ozone et au dioxyde d’azote.

Les Directives Européeennes de qualité de l’air, trans-
crites en droit français, portent sur quatre polluants ou
ensemble de polluants : le couple dioxyde de soufre-parti-
cules en suspension, le plomb, le dioxyde d’azote et l’ozone.
La révision de ces normes devrait conduire à une diminution
des valeurs de référence. D’autres directives portent sur la
qualité des combustibles (teneurs en soufre des fiouls) et des
carburants (teneurs en plomb et en benzène des essences),
sur les grandes installations de combustion et les installa-
tions d’incinération de déchets ménagers. Enfin des mesures
réglementaires s’adressent à l’ensemble des véhicules parti-
culiers ou utilitaires, à essence ou de type Diesel. Afin de
respecter ces contraintes d’émission, les constructeurs
d’automobiles à essence utilisent maintenant des dispositifs
d’échappement à catalyseurs.

Néanmoins, compte tenu de l’impact sanitaire des pics de
pollution observés aujourd’hui, les efforts entrepris depuis
30 ans pour lutter contre la pollution acido-particulaire
doivent être poursuivis, et l’utilisation des véhicules parti-
culiers est à limiter au profit des transports en commun ou
d’autres moyens de transport, afin de mieux maîtriser la
pollution photo-oxydante.

En Ile de France, a été mis en place depuis avril 1994 un
système d’alerte et d’information du public lors des courtes
pointes de pollution, qui apparaissent lorsque les conditions
de dispersion atmosphérique des polluants sont mauvaises et
que les polluants s’accumulent. Ce système comprend deux
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niveaux d’intervention : la réduction des émissions et
l’information des personnes sensibles avec des conseils sani-
taires.

Un système de surveillance de santé publique de la pollu-
tion atmosphérique en Ile de France est en projet. Son principe
est de coupler de façon permanente les mesures environne-
mentales recueillies systématiquement par le réseau de sur-
veillance et des données d’activité sanitaire en rapport avec
des pathologies dont le lien avec la pollution atmosphérique
est déjà bien établi (mortalité, admissions hospitalières,
visites médicales à domicile, absentéisme professionnel).

2.1.2 Pollution domestique

Pour limiter les aérocontaminants dans l’atmosphère des
locaux, il convient d’une part, d’assurer en permanence une
bonne ventilation et d’autre part, d’agir sur les sources
potentielles de pollution intérieure. Les appareils de combus-
tion font l’objet de normes techniques et doivent respecter
des valeurs limites d’émissions en monoxyde de carbone qui
pourraient être étendues au dioxyde d’azote. En France,
aucun texte ne réglemente actuellement la performance des
matériaux vis-à-vis de la qualité de l’air. Les dispositions
européennes en préparation devraient tendre à limiter
l’usage des matériaux susceptibles de libérer des polluants
(revêtements de sol, matériaux d’isolation, peintures,
vernis…). Afin de réduire les émissions de composés orga-
niques volatils, on conseillera un usage modéré des produits
d’entretien et de bricolage, un rangement dans des endroits
bien ventilés, un achat limité aux quantités immédiatement
nécessaires et enfin le respect impératif des précautions
d’emploi. On peut également recommander une ventilation
importante des locaux neufs ou rénovés, et l’utilisation
préférentielle des produits et matériaux les moins émissifs.
Ainsi, les moyens de prévention (respect des systèmes de
ventilation, usage convenable des locaux, mode de vie
adapté aux occupants, maîtrise des source endogènes de
pollution chimique) relèvent essentiellement de l’action
personnelle des occupants.

2.2 En conclusion

La pollution atmosphérique urbaine, de nature chimique
et particulaire même aux niveaux aujourd’hui observés, a un
effet sur le déclenchement des exacerbations de BPCO. Des
incertitudes persistent encore sur le rôle de la pollution
domestique. Néanmoins, l’état des connaissances actuelles,
présenté au chapitre II.2.2, permet d’affirmer que l’on peut
diminuer la fréquence des exacerbations de ces maladies par
une réduction de la pollution atmosphérique urbaine. La
prévention, qui a pour objectif de maîtriser les sources
d’émission de ces polluants, repose à la fois sur les pouvoirs
publics pour fixer des normes et pour gérer l’espace urbain,
les professionnels par la conception des matériaux et des

équipements, et les citoyens par l’amélioration du mode de
vie et des conditions d’utilisation et d’entretien des matériels
et produits domestiques.

3. INFECTIONS RESPIRATOIRES

3.1 Rôle de l’antibiothérapie des exacerbations dans la
prévention de l’aggravation des BPCO

L’antibiothérapie doit permettre de limiter le risque
d’exacerbation respiratoire et donc d’augmentation de la
mortalité, chez les malades présentant une exacerbation
d’origine infectieuse et une insuffisance respiratoire [6].
Dans ce cadre, les indications de mise en route d’une anti-
biothérapie sont traitées dans le chapitre « Traitement anti-
biotique des exacerbations ». Par ailleurs, aucune donnée ne
suggère une influence de l’antibiothérapie lors des exacer-
bations sur le déclin du VEMS, déclin qui n’est pas modifié
par la fréquence des exacerbations [28].

3.2 Antibioprophylaxie des exacerbations de BPCO

Elle n’est pas, en règle générale, recommandée, et est
habituellement abandonnée.

Seuls les patients ayant plus de 4 exacerbations par an,
semblent pouvoir en bénéficier [156].

En réalité toutes les études sont anciennes, et la question
des prophylaxies antibiotiques devrait probablement être
reposée, ou en tout cas donner lieu à de nouvelles études.

3.3 Rôle des vaccinations

La vaccination anti-grippale est recommandée, et son
efficacité admise dans la réduction des complications respi-
ratoires des BPCO [31, 157, 158] 

La vaccination contre le pneumocoque est recommandée,
mais son efficacité non démontrée dans les BPCO, contrai-
rement aux infections invasives (pneumonies avec bactérié-
mies) [159, 160].

3.4 Intérêts des immunomodulateurs

Les extraits bactériens (Klebsiella pneumoniae,
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, etc...)
ayant des propriétés immunomodulatrices (Biostim, Imocur,
Ribomunyl) n’ont pas d’activité comme traitement curatif. 

Leur intérêt en prophylaxie des exacerbations infectieuses
n’est pas suffisamment établi pour en proposer une utilisa-
tion large (résultats contradictoires de deux méta-analyses
[161, 162], étude préliminaire de Orcel et coll. [163]).

3.5 Aérosols d’antibiotiques

Les aérosols d’antibiotiques ne sont pas validés dans les
BPCO, que ce soit à visée curative lors des surinfections, ou
à visée préventive.
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4. ASPECTS SPÉCIFIQUES DE L’ADULTE :
RISQUES PROFESSIONNELS

La prévention technique de l’exposition aux aéroconta-
minants est précisée dans le code du travail (article L. 230)
et s’applique aux BPCO d’origine professionnelle [164].

Les principales étapes sont :

1. L’identification des risques
2. L’évaluation avec notamment la mesure des concen-

trations à comparer aux valeurs moyennes d’exposition et
aux valeurs limites d’exposition.

3. La maîtrise des risques qui fait appel en priorité aux
moyens collectifs de prévention (substitution des substances
nocives, diminution de l’émission, ventilation adéquate …)
puis à la prévention individuelle (masques, cagoules,…)

En fonction des risques d'exposition, une surveillance
médicale adaptée doit être instaurée, voire le reclassement
des sujets atteints de BPCO. La prévention en entreprise a
un coût qui doit être comparé au coût de la non-prévention,
coûts financiers mais aussi humains. 

La prévention est toutefois limitée par l’arrêt de la
surveillance à la fin de la période d’exposition. Or une
surveillance post-emploi devrait être mise en place.

D’autre part les professions indépendantes (boulangers,
artisans travaillant le bois, …) sont souvent très exposées à
de fortes concentrations d’aérocontaminants mais ne bénéfi-
cient d’aucune surveillance systématique.

Chez les salariés, de rares cas de BPCO peuvent bénéfi-
cier de la reconnaissance en maladies professionnelles
indemnisables [165].

En conclusion, une prévention efficace des BPCO néces-
site l'implication de tous, salariés, employeurs (dont la
prévention est la responsabilité), médecins. Des échanges
d'information, tout en préservant le secret professionnel,
s'avèrent donc indispensables entre les différents interlocu-
teurs notamment médecin traitant-médecin du travail, pour
une meilleure prévention individuelle mais aussi collective.

5. ASPECTS SPÉCIFIQUES DE L’ENFANT

Les données pathogéniques récentes suggèrent que l'in-
flammation prolongée des petites voies aériennes, débutant
dans l'enfance, favorise le développement de la BPCO.
L'évolution de la BPCO est marquée par une perte préma-
turée et accélérée de la fonction pulmonaire sur de
nombreuses années. Dans cette maladie chronique, il est
logique de penser que le début puisse se situer dans l'enfance
avec une longue période de latence infraclinique.

Le rôle du tabagisme passif (TP) dans l'augmentation de la
prévalence des symptômes respiratoires chez l'enfant est clai-
rement démontré. Le TP est responsable d'une diminution de
la fonction pulmonaire. La précocité de l'exposition et surtout
celle anténatale, semble être un facteur déterminant [49, 50].

Le rôle des infections respiratoires de la petite enfance
dans le développement d'une pathologie respiratoire chro-
nique chez l'adulte a été longtemps controversé. Des données
récentes confirment l'existence d'un lien significatif entre
une pneumonie avant l'âge de 2 ans chez les sujets mascu-
lins et une diminution significative du VEMS à l'âge adulte
[51]. Mais on ne peut exclure l'existence de facteurs prédis-
posant à la fois à la pneumonie et à la BPCO. Des anoma-
lies fonctionnelles observées après une infection des voies
respiratoires basses dans la petite enfance peuvent être
présentes avant l'infection et prédisposer à celle-ci. Une
susceptibilité individuelle, exacerbée par une infection des
voies respiratoires basses dans la petite enfance, peut favo-
riser le développement d'une pathologie respiratoire chro-
nique à l'âge adulte [52, 53]. 

Les rôles éventuels d'une naissance prématurée et d'un
asthme parental méritent d'être confirmés.

Chez l’enfant aucune étude prospective ne démontre que
la prévention de ces risques s’accompagne d’une diminution
de l’incidence des BPCO.

En tant que moyens pratiques de prévention, on peut
cependant à l'heure actuelle donner les conseils suivants:

1. Tout tabagisme actif ou passif doit être formellement
proscrit chez la femme enceinte.

2. Les enfants ne doivent pas être exposés à un tabagisme
passif.

3. Il faut développer les moyens de prévention du taba-
gisme actif chez les adolescents.

4 . Toute pneumonie, ou autre pathologie respiratoire
basse, survenant précocément, surtout avant l'âge de 2 ans,
doit être traitée de manière active afin d'obtenir une guérison
totale.

5. Il importe de lutter contre la prématurité.

6. TRAITEMENT SUBSTITUTIF DU DÉFICIT

EN ALPHA 1-ANTITRYPSINE (α1-AT)

L’objectif d’un tel traitement est d’obtenir une augmen-
tation du taux sérique d’α1-AT au dessus du seuil de protec-
tion. L’hypothèse est que ceci permettrait de restaurer un
taux suffisant dans l’appareil respiratoire, de ralentir le
déclin de la fonction ventilatoire, et d’améliorer ainsi les
symptômes, la qualité de vie et la survie des malades. Il a
été démontré qu’il est possible d’obtenir des taux sériques
suffisants par l’administration parentérale de 60 mg/kg/sem
ou 250 mg/kg/mois d’α1-AT. Les essais thérapeutiques
disponibles n’ont pas une méthodologie permettant de
conclure formellement quant à l’efficacité clinique à long
terme de ce traitement, dans la mesure où il s’agit d’essais
non contrôlés dans lesquels les populations étudiées sont
hétérogènes sur le plan du tabagisme, de l’atopie, des traite-
ments concomitants, de la fonction ventilatoire initiale et de
la vitesse de déclin du VEMS avant la mise sous traitement

ARGUMENTAIRES 2S49



[166, 167]. De plus, dans un essai comparant 235 sujets défi-
citaires en α1-AT non fumeurs traités par α1-AT suivis 3
ans à 161 fumeurs et non fumeurs suivis 7 ans sans traite-
ment substitutif, le déclin du VEMS était de 63 ml/an dans
le premier groupe contre 58 ml/an chez les non-fumeurs du
second [166]. A l’heure actuelle, le traitement substitutif ne
doit donc être prescrit que dans le cadre d’essais cliniques,
et la méthodologie de ceux-ci doit être améliorée malgré les
difficultés liées à la rareté de la maladie.

V. Traitement des malades
en état stable

1. AGENTS PHARMACOLOGIQUES

1.1 Bronchodilatateurs

Trois types de bronchodilatateurs, les bêta2-adréner-
giques, les anticholinergiques et les méthylxanthines, peu-
vent permettre une amélioration symptomatique. Les bêta2-
adrénergiques et les anticholinergiques sont efficaces et
peuvent avoir des effets additifs à doses sous-maximales
[168]. Les méthylxanthines ont des indications limitées par
leurs effets indésirables. Il n’existe pas de relation nette entre
les effets bronchodilatateurs des bêta-2-adrénergiques et ceux
des agents anti-cholinergiques [169]; il n’existe pas non plus
de relation entre l’amélioration des symptômes et l’améliora-
tion spirométrique [170]. Enfin, la voie inhalée doit être utili-
sée quand cela est possible, car elle expose à moins d’effets
secondaires que la voie générale. L’information sur le manie-
ment du dispositif utilisé doit être aussi précise que possible et
une vérification périodique est nécessaire.

1.1.1 Bêta-2-adrénergiques

Les bêta-2-adrénergiques à courte durée d’action indui-
sent une bronchodilatation en quelques minutes, maximum
en 15-30 minutes et durant jusqu’à 5-6 heures. Il n’existe
encore que peu d’études démontrant le bénéfice au long
cours des bêta-2-adrénergiques à longue durée d’action. Le
salmétérol prescrit pendant 12 semaines a été associé à une
amélioration symptomatique nette chez des malades atteints
de bronchopneumopathie chronique obstructive, même chez
ceux dont l’obstruction apparaissait comme non réversible
[171].

Au cours des exacerbations, il n’y a pas d’arguments déci-
sifs pour préférer un bêta-2-adrénergique ou un anticholi-
nergique; les bêta-2-adrénergiques peuvent provoquer une
chute transitoire de la PaO2 après leur administration, ce qui
ne se produit pas avec les anticholinergiques [172, 173].

1.1.2 Anticholinergiques

Le délai d’apparition de l’action des agents anticholiner-
giques est plus long que celui des bêta-2-adrénergiques,

maximum en 30-90 minutes; les effets persistent 4-6 heures
avec l’ipratropium et 6-8 heures avec l’oxitropium.
Quelques études suggèrent que les anticholinergiques sont
plus actifs que les bêta-2-adrénergiques dans les broncho-
pneumopathies chroniques obstructives [173-177]. En raison
des variations individuelles d’efficacité, il peut être justifié,
quand la réponse symptomatique à la première prescription
(bêta-2-adrénergique ou anticholinergique) n’a pas été satis-
faisante, soit de changer de classe de bronchodilatateur, soit
d’associer un bêta-2-adrénergique et un anticholinergique. Il
n’a pas été démontré de tolérance aux anticholinergiques
[175] et leurs effets secondaires sont très rares et bénins. ll
n’y a pas d’effet anticholinergique systémique aux doses
usuelles. De nouveaux anticholinergiques à longue durée
d’action sont en cours d’évaluation [178].

1.1.3 Méthylxanthines

Elles ont un effet bronchodilatateur comparable ou infé-
rieur à celui des bêta-2-adrénergiques ou des anticholiner-
giques [179, 180]. Il existe d’autres effets potentiellement
bénéfiques des méthylxanthines (vasodilatation pulmonaire
et systémique, effet diurétique, stimulation du système
nerveux central). Les effets pharmacologiques sur les
muscles respiratoires ne semblent pas avoir d’implication
aux doses thérapeutiques usuelles. Les effets secondaires
sont nombreux. Les effets thérapeutiques s’observent au-
dessus d’une concentration sérique de 5 µg/ml et les effets
indésirables augmentent considérablement au-dessus de
15 µg/ml; de nombreuses interactions peuvent être obser-
vées avec le tabagisme, la prise d’anticonvulsivants ou de
rifampicine qui accélèrent le métabolisme hépatique des
méthylxanthines. Le vieillissement, une fièvre, une insuffi-
sance cardiaque ou hépatique, la prise de cimétidine,
d’érythromycine, de méxilitine, de ticlopidine, de viloxa-
zine, de ciprofloxacine ou d’énoxacine augmentent les
taux sanguins de méthylxanthine. 

1.1.4 En résumé

Les bronchodilatateurs sont indiqués chez les patients
porteurs d’une BPCO lorsqu’il existe une dyspnée.

Pour chaque malade, le choix du ou des bronchodilata-
teurs prescrits doit se baser sur son efficacité sur les symp-
tômes et doit reposer sur les données suivantes : l’efficacité
et la durée d’action des anticholinergiques sont au moins
égales à celles des bêta-2-adrénergiques; les effets adverses
des anticholinergiques sont moindres que ceux des bêta-2-
adrénergiques; le délai d’action des anticholinergiques est
plus long que celui des bêta-2-adrénergiques; les méthylxan-
thines ont un moins bon rapport efficacité/tolérance que les
anticholinergiques et les bêta-2-adrénergiques; enfin sur un
plan général la voie inhalée est celle qui bénéficie du
meilleur rapport efficacité/tolérance.
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En conséquence, la voie inhalée est préférable à la voie
systémique à chaque fois qu’elle est possible; une utilisation
systématique continue de bronchodilatateurs inhalés peut
être prescrite en cas de symptômes continus, le choix initial
portant sur les anticholinergiques. En cas de symptômes
variables, les bronchodilatateurs inhalés seront prescrits à la
demande, le choix initial portant sur les bêta-2-adréner-
giques. L’efficacité insuffisante d’un bronchodilatateur doit
conduire à changer de classe thérapeutique ou/puis à les
associer. En cas de symptômes à la fois continus et paroxys-
tiques, les bêta-2-adrénergiques et les anticholinergiques
peuvent être associés d’emblée. En cas de symptômes
continus et d’efficacité des bêta-2-adrénergiques, les bêta-2-
adrénergiques inhalés à longue durée d’action peuvent être
proposés. Les méthylxanthines doivent être réservées aux
échecs des bronchodilatateurs inhalés (seules ou en associa-
tion avec eux).

La prescription de traitements inhalés implique d’éduquer
le malade à l’utilisation du dispositif d’inhalation choisi, et
de vérifier régulièrement sa bonne utilisation. Pour certaines
classes (bêta-2-adrénergiques, méthylxanthines), la voie
orale peut être utilisée en cas d’impossibilité d’utiliser la
voie inhalée.

1.2 Corticostéroïdes oraux ou inhalés

Chez les malades porteurs de maladies bronchiques chro-
niques, les corticostéroïdes peuvent être prescrits par voie
inhalée ou par voie générale. S'ils ont un rôle très important
dans le traitement de l'asthme, leur place dans le traitement
des BPCO n'est pas clairement établie.

1.2.1 Corticothérapie orale

La prescription des corticostéroïdes par voie générale
peut, selon certains travaux, être bénéfique au cours des
exacerbations des BPCO chez des patients présentant un
syndrome obstructif sévère [181]. En revanche les résultats
des études concernant la prescription d'une corticothérapie
orale chez des malades en état stable sont divergents quant
aux bénéfices obtenus. Il paraît exister un sous groupe de
malades (environ 10 à 30 % selon les études) chez lesquels
la corticothérapie orale améliore la fonction ventilatoire à
court terme et en ralentit le déclin à long terme [182]. Les
facteurs prédictifs de cette réponse à la corticothérapie ne
sont pas clairement identifiés (degré d'hyperréactivité bron-
chique, emphysème...). Ceci a amené à proposer un test aux
corticoïdes oraux pour définir les répondeurs; le plus souvent
on administre 0,5 mg/kg/j de prednisolone ou équivalent
pendant 2 à 4 semaines. La réversibilité jugée sur le VEMS
doit être de 10 % de la valeur théorique, ou 15-20 % de la
valeur initiale, et/ou d'au moins 200 ml en valeur absolue
pour être considérée comme significative [124, 183, 184].
Cependant ce test souffre d’un manque de standardisation

autant dans ses modalités qu'en ce qui concerne les para-
mètres étudiés et les critères de réponse. La posologie mini-
male permettant de maintenir l’effet bénéfique devra être
déterminée pour éviter toute prescription prolongée inutile
et dangereuse [185]. 

Les très nombreux effets secondaires dus à l'administra-
tion par voie générale de corticostéroïdes (prise de poids,
myopathie — touchant parfois les muscles respiratoires—,
hypertension, ostéoporose,...) doivent conduire à n’envi-
sager ce traitement que chez les patients présentant une
obstruction très sévère et se dégradant rapidement [186], et
à réévaluer périodiquement toute presciption au long cours.

1.2.2 Corticothérapie inhalée

Les corticostéroïdes inhalés ont l'avantage d'induire des
effets secondaires moins importants, mais les études concer-
nant leur prescription dans les BPCO sont encore peu
nombreuses. Chez des patients dont le VEMS a été signifi-
cativement amélioré par une corticothérapie orale, le rempla-
cement de cette corticothérapie orale par une corticothérapie
inhalée aboutit à des résultats discordants et souvent déce-
vants [187, 188]. Il faut d'ailleurs noter que certains patients
non améliorés par la corticothérapie orale d'épreuve le sont
par une corticothérapie inhalée [131, 189]. Chez les patients
porteurs d'une BPCO et se dégradant rapidement sous trai-
tement bronchodilateur (perte annuelle du VEMS supérieure
à 80 ml), l'adjonction pendant un an de 800 µg de dipropio-
nate de béclométhasone a entraîné au bout de 6 mois une
amélioration moyenne du VEMS de 160 ml, qui a été suivie
d’une reprise de son déclin à un rythme non significative-
ment inférieur au rythme antérieur [190]. Les patients
présentant une atopie ou une HRB semblent plus suscep-
tibles d'être améliorés par une corticothérapie inhalée [20].

En conclusion et dans l'attente des résultats des études
européennes [191], la corticothérapie inhalée doit être
réservée aux patients répondeurs à la corticothérapie par voie
générale, aux patients présentant une obstruction sévère ou
se dégradant rapidement (perte annuelle de VEMS supé-
rieure à 80 ml), et enfin à ceux présentant des antécédents
d'atopie ou une hyperréactivité bronchique. L’efficacité
symptomatique et fonctionnelle respiratoire doit être jugée
après plusieurs semaines de traitement puis périodiquement
pour évaluer l’effet sur l’obstruction bronchique; plusieurs
mois sont nécessaires pour apprécier l’effet sur le déclin du
VEMS.

1.3 Mucomodificateurs

L'objectif du traitement mucomodificateur (aussi appelé «
expectorant ») est classiquement de modifier la qualité et la
quantité des sécrétions bronchiques, pour améliorer l'épura-
tion mucociliaire, avec pour corollaire d'améliorer les symp-
tômes bronchiques et d'enrayer la dégradation fonctionnelle.
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Deux types de mucomodificateurs peuvent être utilisés
[192] :

• Les mucolytiques « vrais » qui se regroupent en deux
classes thérapeutiques, les agents réducteurs à groupe thiol
libre et les agents protéolytiques. Ils agissent en rompant les
ponts disulfures des glycoprotéines. La N-acétylcystéine
présente en outre un effet anti-oxydant.

• Les mucorégulateurs qui agissent par le biais d'une
modification de l'activité métabolique des cellules secré-
toires bronchiques.

L'évaluation du bénéfice thérapeutique de ces molécules
concerne d'une part les épisodes d'exacerbation et d'autre
part l'influence sur l'évolution à long terme de la maladie
obstructive [193].

Il semble qu'il n'y ait aucun bénéfice à prescrire ces molé-
cules lors des épisodes d'exacerbation de bronchite chro-
nique [194].

Quelques rares études concernant la prescription de
longue durée suggèrent une diminution de l'intensité et du
nombre des épisodes d'exacerbation chez les patients traités
par mucomodificateurs [195, 196]. Avant de conclure il
parait nécessaire de disposer de plus de travaux évaluant les
bénéfices apportés par ces traitements en terme de symp-
tômes, de fonction ventilatoire et de qualité de vie [193].

En conclusion, les données scientifiques disponibles
actuellement ne permettent pas de recommander l’utilisation
de ces molécules dans la prise en charge des BPCO.
Cependant, les multiples observations d’améliorations
symptomatiques rapportées par des malades sous mucomo-
dificateurs peuvent conduire à les prescrire en tant que trai-
tement de confort dans les bronchopathies chroniques, en
soulignant un certain nombre de restrictions :

1. En cas d’obstruction bronchique, ils ne sauraient en
aucun cas remplacer les bronchodilatateurs; 

2. Leur utilisation peut être limitée par la survenue de
signes fonctionnels digestifs; 

3. Ils ne doivent jamais être associés à des antitussifs, qui
ne sont pas indiqués dans les BPCO; 

4. Il peut être nécessaire de leur associer une kinésithé-
rapie de drainage bronchique; 

5 . Leur prescription doit être reconsidérée lorsqu’ils
entraînent une augmentation du volume des expectorations,
qui peut entraîner ou accroître un encombrement bronchique
délétère.

1.4 Antitussifs

Ils sont contre-indiqués dans les BPCO.

1.5 Analeptiques respiratoires et produits apparentés

L’utilisation des analeptiques respiratoires varie consi-
dérablement d’un pays à l’autre; leur utilisation n’est

recommandée ni par l’European Respiratory, ni par
l’American Thoracic Society. Dans certains pays, aucun
analeptique respiratoire n’est commercialisé. En France,
n’est disponible qu’un seul produit, le bismésilate d’almi-
trine. Sans être des analeptiques respiratoires majeurs, la
théophylline et l’acétazolamide peuvent aussi augmenter la
ventilation alvéolaire.

Les indications thérapeutiques potentielles de ces
produits sont de deux types : l’insuffisance respiratoire chro-
nique par bronchopneumopathie chronique obstructive et les
exacerbations des bronchopneumopathies chroniques
obstructives.

Chez les insuffisants respiratoires chroniques par bron-
chopneumopathie chronique obstructive, le bismésilate
d’almitrine administré en continu à la dose de 100 à
200 mg/jour peut améliorer la PaO2 de façon variable, de
6 mmHg en moyenne; mais des effets secondaires, notam-
ment des neuropathies périphériques, ont été observés après
administration prolongée [197]. C’est pourquoi il a été
proposé d’utiliser le bismésilate d’almitrine à plus faible
dose (1 mg/kg/j) et par administration intermittente, ce qui
permet d’obtenir des effets gazométriques comparables à
ceux décrits plus haut, avec des complications neurologiques
peut-être moins fréquentes; mais cette proposition est basée
sur des nombres restreints d’études et de malades dont la
durée d’observation était limitée [198, 199]. Il n’existe
d’autre part aucune évidence que la prise de ce médicament
soit associée à une amélioration de la survie ou de la qualité
de vie, ou à une diminution de la fréquence ou de la gravité
des exacerbations. Il n’existe pas d’études comparant les
effets de l’oxygénothérapie et du bismésilate d’almitrine.
Enfin l’action du bismésilate d’almitrine passe par une vaso-
constriction dans les zones pulmonaires perfusées non venti-
lées; cet effet pourrait s’accompagner d’une augmentation
de la pression artérielle pulmonaire, possiblement transitoire
[200]. L’action des autres stimulants respiratoires telle
qu’elle peut être appréciée par des études effectuées chez un
petit nombre de malades semble être plus limitée que celle
du bismésilate d’almitrine [201].

Au cours des exacerbations, le bismésilate d’almitrine a
été proposé car il pourrait éviter l’intubation endotrachéale
ou raccourcir sa durée [202]. Mais un support ventilatoire
non invasif peut être une solution alternative [203].

Les bénéfices des analeptiques respiratoires restent donc
actuellement insuffisamment documentés dans la prise en
charge des insuffisants respiratoires chroniques obstructifs.

1.6 Associations médicamenteuseuses

1.6.1 Traitement de l’insuffisance ventriculaire droite
et de l’HTAP

La supplémentation en oxygène est le seul traitement
ayant fait la preuve de son efficacité sur la survie des BPCO
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présentant une insuffisance respiratoire sévère avec HTAP
par vasoconstriction pulmonaire hypoxique.

Chez les malades présentant un syndrome oedémateux lié
à l’insuffisance ventriculaire droite, les diurétiques doivent
être utilisés avec prudence du fait des risques d’hypovolémie
de désordres hydro-électrolytiques et, pour certains, d’alca-
lose métabolique réduisant la commande centrale de la venti-
lation [204].

Les digitaliques ne sont pas indiqués dans le traitement
de l’insuffisance ventriculaire droite. En outre les troubles
du rythme induits par ces agents sont plus fréquents lorsque
le myocarde est hypoxique, devant conduire là aussi à pres-
crire ces traitements avec prudence en cas de cardiopathie
associée pouvant justifier leur emploi [205].

Le bénéfice des inhibiteurs de l’enzyme de conversion de
l’angiotensine, inhibiteurs calciques ou d’autres vasodilata-
teurs dans le traitement des BPCO hypoxémiques avec
HTAP n’est pas démontré [206].

1.6.2 Troubles du sommeil, dépression et anxiété

Les malades atteints de BPCO souffrent fréquemment de
troubles du sommeil, d’anxiété ou de dépression. Le traite-
ment de ces symptômes doit, chez les BPCO sévères, privi-
légier les agents les moins dépresseurs de la ventilation :
antidépresseurs, certains anxiolytiques et hypnotiques (par
exemple zolpidem, zopiclone, buspirone) neuroleptiques,
antihistaminiques sédatifs. Chez ces malades, la prescription
de tels médicaments doit s’accompagner d’une surveillance
clinique et gazométrique rapprochée, en particulier au cours
des premiers jours de traitement.

2 RÉHABILITATION ET PRISE EN CHARGE NUTRITIONNELLE

2.1 Réhabilitation respiratoire

2.1.1 Éducation et aspect psycho-social

La réhabilitation respiratoire repose sur un programme
personnalisé et multidisciplinaire d’éducation et de soutien
psychologique des patients. 

Elle a pour objectif de limiter autant que possible la
morbidité et la mortalité liées à la maladie, et d’en limiter
les conséquences fonctionnelles et psychologiques. Pour
cela, elle utilise au mieux les capacités restantes (de la défi-
cience au handicap). En effet on observe un retentissement
psychologique de la maladie chronique respiratoire allant
parfois jusqu’à la dépression [207, 208].

L’éducation pour la santé concourt à améliorer l’auto-
prise en charge du patient, notamment son observance du
traitement. Son bénéfice peut se traduire en terme d’amélio-
ration de la qualité de vie des patients, et/ou en terme de
réduction des coûts économiques. Cependant, à la différence

des données bien établies qui concernent la maladie asth-
matique, la littérature sur les résultats de programmes de
réhabilitation chez les patients atteints de BPCO demeure
réduite à quelques études.

Les bénéfices semblent intéressants en ce qui concerne :

— la réduction du nombre de jours d’hospitalisation dans
les 4 années suivant le programme de réhabilitation, en
comparaison avec l’année ayant précédé l’établissement du
programme [209];

— la diminution de la consommation de soins (proba-
blement par une meilleure connaissance de la maladie et
l’amélioration de la capacité d’auto-prise en chage)[210];

— l’augmentation des capacités fonctionnelles et de la
qualité de vie à long terme [211, 212];

— l’augmentation de l’endurance à l’effort et de la
qualité de la vie avec des résultats maintenus durant 6 mois
dans l’étude de Goldstein [213];

— La réduction de la dyspnée [214, 215].

L’amélioration de la qualité de la vie n’est pas toujours
corrélée à celle des performances physiques, ni à celle de la
fonction respiratoire. Ce constat suggère l’importance des
facteurs psychosociologiques. Ces derniers impliquent une
prise en charge globale, tenant compte de tous les aspects du
retentissement de la maladie et allant au delà d’une réédu-
cation fonctionnelle classique. 

L’élaboration et l’organisation d’un programme impli-
quent :

1. l’évaluation de l’état du patient dans ses aspects respi-
ratoires, fonctionnels et psychosociologiques;

2 . une définition claire et réaliste d’un objectif à
atteindre. Cette définition repose sur une négociation entre
le projet de vie du patient et le projet de soin, l’objectif
général étant d’obtenir la meilleure autonomie possible.
Dans ce cadre, le patient apparait comme un co-auteur de sa
prise en charge. Cet objectif conduit à l’élaboration d’un
véritable contrat entre les différents acteurs;

3. d’aider le patient à comprendre la nécessité de modi-
fier ses habitudes;

4. de repérer et d’évaluer les obstacles à ces modifica-
tions;

5. d’évaluer le sentiment et la représentation des capa-
cités du patient à assumer ces modifications de comporte-
ment de façon à pouvoir mettre en place un soutien adapté
individuel et/ou collectif (psychologue, groupe de soutien,
associations...);

6. d’établir des supports écrits favorisant l’auto-contrôle
de la prise en charge (calendrier, suivi du DEP...);

7. de savoir valoriser la réussite du patient;
8. d’aider, sans créer de liens de dépendance exagérés.
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2.1.2 Réentraînement à l’exercice

Le réentraînement à l’exercice est considéré comme la
pierre angulaire du traitement. Cependant cette partie du
programme de réhabilitation respiratoire (PRR) n’est pas
souvent pratiquée. Le réentraînement s’intéresse aux réper-
cussions ou au déconditionnement dus à la maladie. Il n’a
donc pas d’effet, du moins à court terme, sur la fonction
respiratoire de repos.

Aucune étude n’a étudié l’évolution de la fonction respi-
ratoire à long terme chez des patients atteints de BPCO ayant
bénéficié d’un PRR. Mais on peut penser que l’application
précoce du réentraînement (associé à une modification de
l’hygiène de vie, notamment l’arrêt du tabagisme) pourrait
contribuer à freiner le déclin de la fonction respiratoire.

A court terme, le réentraînement à l’exercice améliore la
dyspnée à l’effort des patients. Ceci a été montré par Ries dans
une étude comparative randomisée d’un programme complet
de réhabilitation chez 119 patients suivis 6 ans [216], par
Reardon [214] sur 6 semaines chez 10 BPCO avec un groupe
témoin de 10 patients, par Strijbos [217] avec un programme
de 12 semaines chez 45 BPCO avec un groupe témoin de 15
patients, par Wijkstra [212] chez 43 BPCO avec 15 patients
témoins pendant 12 semaines, par Goldstein [213] chez 89
BPCO et 44 témoins avec un programme de 6 mois, et enfin
par Sassi-Dambron [218] chez 89 patients atteints de BPCO
divisés en 2 groupes randomisés pendant 6 semaines.

Plusieurs explications de cette amélioration sont avan-
c é e s : désensibilisation comportementale pour Belman
[219], diminution des catécholamines sanguines mais aussi
de la peur de la dyspnée pour Green [220]. Pour Casaburi
[221] elle serait en rapport avec la diminution de la ventila-
tion corrélée avec une chute de la lactatémie. Ceci est
confirmé par l’étude de Vallet [222] 

A long terme l’étude de Ries [216] montre que 6 ans après
un programme initial de 2 mois, suivi régulièrement de
consultations de renforcement, il existe une persistance de
l’amélioration dans le groupe bénéficiant d’un PRR par
rapport au groupe n’ayant qu’un programme d’éducation
pour la santé.

Au cours du PRR, il existe une amélioration de la tolé-
rance à l’effort dans diverses situations:

Lors d’épreuves à charges croissantes

Cette amélioration porte sur la puissance maximale et la
consommation maximale d’oxygène. Elle a été mise en
évidence par les études de Ries [216], Wijkstra [212],
Reardon [214], Strijbos [217], Vallet [222] et Cockroft [223]
chez 39 patients avec 20 témoins pendant 6 semaines
d’entraînement. Les résultats de ces travaux sont cependant
parfois contradictoires, surtout en ce qui concerne le niveau
d’amélioration sans doute en rapport avec la différence
d’intensité d’entraînement.

Au cours de l’épreuve d’effort maximale, c’est la mesure
du seuil ventilatoire qui paraît être le meilleur indicateur, car
il se situe à la limite supérieure des activités usuelles de la
vie des patients. Ceci a été mis en évidence à la fois par
Casaburi [224] et Vallet [222]. La comparaison des diffé-
rentes variables à un même niveau de charge avant et après
entraînement montre également une amélioration pour ces
deux auteurs. Dans l’étude de Cockroft [223], l’absence de
résultat semble être due au faible niveau d’entraînement.

Lors d’épreuves à charge constante

Le temps d’endurance ou temps maximal tenu lors d’un
exercice à charge constante à un pourcentage élevé de la
VO2SL est un indicateur privilégié. Les tests de terrain sur 6
ou 12 minutes reflètent bien le niveau d’activité des patients.
Le temps d’endurance augmente avec l’entraînement, puis
diminue progressivement [213, 223, 225], mais ne disparaît
qu’au bout de 4 ans dans l’étude de Ries [216] dans un
programme de 6 semaines, chez 71 patients. 

L’amélioration est possible quel que soit l’âge [226] et le
niveau d’atteinte comme en témoignent les études de
Niederman [215] et Zu Wallack [227].

Une méta-analyse récente de Lacasse et coll. [228]
conclut à l’intérêt de la réhabilitation respiratoire compre-
nant au minimum 4 semaines de réentraînement à l’effort.

Les modalités pratiques du réentraînement sont indiquées
en annexe 1 de la partie Recommandations et argumentés en
annexe 1 de la partie Argumentaire.

2.1.3 Drainage bronchique

Le drainage bronchique a pour but d’évacuer les sécré-
tions bronchiques en excès. Il reste sans conteste l’élément
essentiel de la rééducation respiratoire, du moins en ce qui
concerne la pratique quotidienne des kinésithérapeutes.

En ce qui concerne les techniques utilisées, la Conférence
de Consensus de Lyon en 1994 a reconnu d’une façon géné-
rale l’efficacité du désencombrement bronchique. Le désen-
combrement par contrôle du flux expiratoire est reconnu
comme efficace, quelle que soit la technique employée. Les
postures ne constituent qu’un adjuvant occasionnel. L’utili-
sation de vibrations manuelles et percussions n’apporte rien
de positif.

Il convient néanmoins d’adapter ces conclusions géné-
rales à l’originalité des patients atteints de BPCO.

Résultats immédiats en fonction des techniques

La toux s’avère utile chez le patient atteint de BPCO; elle
est efficace sur l’épuration muco-ciliaire centrale et péri-
phérique [229-231], de même que l’expiration forcée [232,
233]. L’expiration lente et prolongée améliore également la
progression centrale et périphérique du mucus [234]. Les
positions de drainage utilisant la pesanteur n’ont pas d’effet,
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utilisées seules ou rajoutées à d’autres techniques [235-238].
Les pressions ébranlements et les percussions de basse
fréquence majorent la clairance muco-ciliaire [239, 240]; ces
dernières n’ont pas d’effet si elles sont rajoutées à d’autres
techniques [241]. A plus haute fréquence, elles ne sont effi-
caces qu’associées à une respiration ample [242]. Le drai-
nage avec une pression positive expiratoire est inefficace sur
la clairance muco-ciliaire [243]. L’expectoration dirigée en
ventilation dirigée améliore la capacité vitale, les débits
expiratoires, diminue la PaCO2 et modifie l’état rhéolo-
giques de sécrétions [243].

Résultats à long terme

Les études sont quasiment inexistantes et d’interprétation
difficiles du fait de la combinaison des techniques de drai-
nage avec d’autres exercices [244] ou de leur association à
des thérapeutiques instrumentales [245]. L’association
quotidienne d’exercices respiratoires et de drainage de
posture pendant un an ne semble pas modifier l’évolution au
long cours des patients [246]. Deux études récentes rappor-
tent à cet égard des résultats contradictoires : l’étude de
Christensen [247] ne montre aucun bénéfice du drainage par
PEEP-masque au bout de 6 mois chez 47 BPCO sévères,
alors que celle de Frischknecht [248] réalisée avec la même
technique, chez des BPCO moins sévères, met en évidence
une diminution de la fréquence de la toux, du volume de
l’expectoration, et du nombre d’épisodes d’exacerbation
avec une légère hausse du VEMS.

2.1.4 Exercices ventilatoires

Les exercices respiratoires cherchent à modifier le style
respiratoire spontané des patients par un entraînement
répété. Ils concernent le contrôle de la mécanique respira-
toire et des modifications comportementales. Les exercices
ont pour objectifs d’améliorer les conditions mécaniques du
système ventilatoire, les troubles de la distribution aérienne
et les échanges gazeux.

Les techniques associent volontiers une ventilation essen-
tiellement diaphragmatique, une diminution de la fréquence
respiratoire et une augmentation du volume courant. L’expi-
ration est souvent réalisée avec un pincement des lèvres. Ces
éléments associées à une correction des asynchronismes
ventilatoires, à une toux et une expectoration dirigée réali-
sent ce qui est appelé « ventilation dirigée » [249].

Influence des positions

Certains auteurs préconisent l’adoption d’une position de
décubitus dorsal. Sans aller jusqu’à la position de
Trendelebourg préconisée par certains [250-252], la plupart
des études semble confirmer un bénéfice fonctionnel surtout
chez les patients atteints de BPCO avec hyperinflation. La
fonction diaphragmatique semble améliorée [253] et une

réduction du travail des muscles accessoires peut expliquer
la réduction de la sensation dyspnéique [254]. La CRF étant
peu modifiée, le travail résistif ne devrait pas être augmenté.

La position assise, tronc penché en avant est spontané-
ment adoptée par certains patients distendus afin de mini-
miser leur sensation de dyspnée. Cette position facilite le
travail diaphragmatique [253-255] et dans certains cas, le
travail des inspirateurs accessoires scapulo-thoraciques.

Modes ventilatoires proposés aux patients

La ventilation dirigée a largement été décrite et explorée
[249, 256, 257]. Cette respiration à prédominance diaphrag-
matique tente de corriger la ventilation rapide et à petit
volume courant des patients atteints de BPCO [258, 259].
Elle a pour but d’améliorer les échanges gazeux [249, 257,
260-266].

La respiration abdomino-diaphragmatique s’adresse
essentiellement aux patients distendus avec un diaphragme
plat et peut être exercée en position assise ou en décubitus
dorsal [250, 267]. Certains patients présentent des mouve-
ments paradoxaux thoraco-abdominaux [268-271] et une
activité exagérée des inspirateurs accessoires pour pallier
l’inefficacité diaphragmatique [272]. La contraction abdo-
minale refoule le diaphragme en position céphalique et le
place dans de meilleures conditions mécaniques pour l’inspi-
ration. L’inspiration peut être initiée par un brusque rela-
chement de la pression expiratoire abdominale [273]. Ce
mode ventilatoire augmente la ventilation alvéolaire mais le
bénéfice mécanique reste à démontrer [273-275] d’autant
plus qu’il a été retrouvé une augmentation du travail respi-
ratoire et le développement de mouvements musculaires
paradoxaux [276-278]. L’expiration à lèvres pincées adoptée
souvent spontanément par les patients [279] est souvent
proposée lors des exercices ventilatoires. Elle retarderait la
fermeture prématurée des petites voies aériennes et dimi-
nuerait la dyspnée [280]. Ses bénéfices connus concernent
l’amélioration de la ventilation alvéolaire [281, 282] et de la
SpO2 [283].

Effets des exercices respiratoires

Pendant leur application, les exercices respiratoires
augmentent de façon significative le volume courant,
améliorent la PaO2, diminuent la PaCO2 [256, 257, 260-264,
284]. Les effets s’estompent à la reprise d’une ventilation
spontanée.

Les effets à long terme sur la gazométrie semblent liés à
l’amélioration globale de la fonction respiratoire [249, 285] 

L’amélioration ne semble pas être liée à l’amélioration de
la distribution de la ventilation [286-288] excepté pour
Vandevenne [284].

La modification du style respiratoire peut augmenter le
travail respiratoire [223, 260, 277, 287] et déclencher parfois
des mouvements paradoxaux [270, 277]. Toutefois, il faut
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nuancer cette remarque compte-tenu du gain possible en
terme de dyspnée et de recrutement musculaire respiratoire.

Les exercices ventilatoires ne paraissent pas susceptibles
d’améliorer à long terme la fonction musculaire respiratoire
en force et en endurance [289].

A long terme, excepté pour Gimenez [249], il ne semble
pas possible de modifier de façon durable la rythmicité
ventilatoire. De même, il n’y a pas de bénéfice en terme de
variation des volumes et des débits pulmonaires [290].

2.1.5 Entraînement des muscles respiratoires 
et des membres supérieurs

Le dysfonctionnement musculaire respiratoire des
patients atteints de BPCO dans les exacerbations aiguës a
conduit à préconiser un réentraînement des muscles inspira-
teurs. 

Une méta-analyse de Smith [289] conclut à l’absence de
bénéfices cliniques, malgré l’augmentation des pressions
inspiratoires et expiratoires maximales, et de l’endurance.
Même en cas d’amélioration de l’endurance, il n’y a pas
d’amélioration évidente de la dyspnée, de la tolérance à
l’exercice, des activités de la vie quotidienne, des compli-
cations respiratoires post-opératoires et de l’aide au sevrage
ventilatoire [291]. Si le réentraînement musculaire est
associé à un programme de réentraînement à l’exercice [292,
293], il semble potentialiser ses effets en ce qui concerne les
performances à l’effort et la ventilation. Il améliore les
performances au cours de l’épreuve de marche pour
Dekhuijzen [294] et Goldstein [295].

La mise au repos des muscles respiratoires par ventilation
en pression positive par masque nasal n’a pas fait la preuve
clinique de son intérêt [296].

L’ensemble des études soulignent l’absence de définition
de la fréquence, de la durée, du moment du réentraînement.
Il reste beaucoup d’incertitudes sur l’intensité à laquelle les
patients doivent s’entraîner [297, 298].

Les groupes musculaires des membres supérieurs sont
très souvent mis en jeu lors de la vie quotidienne. Certains
sont aussi des muscles respiratoires dont le rôle accessoire
chez le sujet sain peut devenir prépondérant chez le patient
atteint de BPCO.

Il existe une réponse ventilatoire et métabolique plus
importante à l’élévation des membres supérieurs chez le
patient atteint de BPCO [53, 299, 300] de même qu’une
accélération du rythme ventilatoire accompagnée d’une
dyspnée [301]. Le réentraînement des membres supérieurs
permet une amélioration des performances maximales [302]
et de l’endurance [303] des muscles entraînés. Mais on ne
retrouve pas d’amélioration de l’endurance des muscles
ventilatoires, ni des activités de la vie quotidienne pour
Ries [302] tandis qu’ Epstein [304] note une augmentation
de la PImax.

Il y a donc actuellement peu d’arguments pour intégrer le
réentraînement des membres supérieurs aux programmes de
réhabilitation respiratoire [251, 305].

2.2 Prise en charge nutritionnelle

La dénutrition est fréquente chez les patients atteints de
BPCO. Sa prévalence varie entre 20 et 60 % [306, 307]. Son
mécanisme essentiel est un hypermétabolisme de repos qui
résulte principalement d’un accroissement de la consomma-
tion d’oxygène des muscles respiratoires lié à l’hyperinfla-
tion pulmonaire [116, 308]. La dénutrition est associée à un
taux de mortalité plus élevé, indépendamment des altérations
de la fonction ventilatoire [309, 310].

2.2.1 Méthodes d’évaluation de l’état nutritionnel

Le poids corporel est le paramètre habituellement utilisé
pour évaluer l’état nutritionnel des patients atteints de
BPCO, mais la définition de la dénutrition varie d’une
étude à l’autre : poids corporel inférieur à 90 % du poids
idéal défini par les tables de la Metropolitan Life Insu-
rance, perte de poids de 5 à 10 % au cours des douze
derniers mois, indice de masse corporelle (poids/taille)
inférieur à 20 kg/m2. L’utilisation du poids comme seul
marqueur nutritionnel peut conduire à une sous-estimation
de la prévalence et de la sévérité de la dénutrition, en
particulier chez les patients en exacerbation aiguë, en
raison de la rétention hydrosodée associée [311]. La
mesure des plis cutanés (tricipital, bicipital, sous-scapu-
laire et supra-iliaque) permet une estimation de la masse
grasse. La circonférence musculaire du bras, calculée à
partir de la circonférence brachiale et du pli cutané trici-
pital, permet d’estimer la masse musculaire. Cependant,
ces méthodes anthropométriques n’ont pas été formelle-
ment validées chez les patients atteints de BPCO. La créa-
tininurie des 24 heures (rapportée à la taille) permet
d’estimer la masse musculaire, mais la nécessité d’un
recueil strict des urines limite considérablement l’intérêt de
cette méthode qui, de toutes façons, n’est pas validée chez
les patients atteints de BPCO. Le dosage des taux plasma-
tiques de certaines protéines viscérales (albumine, pré-
albumine, protéine vectrice du rétinol et transferrine) a un
intérêt très limité, car ils sont généralement normaux chez
les patients atteints de BPCO dénutris en état stable. Lors
des exacerbations aiguës, une diminution des concentra-
tions de ces protéines viscérales est souvent observée, mais
elle n’est pas spécifique d’une altération nutritionnelle et
traduit souvent l’existence d’un état inflammatoire ou
infectieux. Leur dosage doit donc être systématiquement
couplé à celui d’une protéine de l’inflammation (C Reac-
tive Protein ou orosomucoïde). L’impédancemétrie bio-
électrique permet une estimation non invasive des compar-
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timents corporels [312, 313], mais des études de validation
sont nécessaires.

2.2.2 Support nutritionnel des patients en état stable

Plusieurs études prospectives [314-321] ont évalué les
effets de la supplémentation orale chez les patients atteints
de BPCO dénutris et ont montré de façon indiscutable, que
la supplémentation orale peut entraîner une amélioration
de l’état nutritionnel, de la performance des muscles respi-
ratoires et squelettiques périphériques, de la tolérance à
l’effort, et de l’état immunitaire; mais ces effets sont
souvent modestes et ne sont observés que si l’apport calo-
rique total augmente de façon importante, d’au moins
30 %. La durée du support nutritionnel doit être prolongée,
entre deux et quatre mois. En pratique, il est très difficile
d’augmenter de façon importante et prolongée la ration
calorique totale.

On ne dispose pas d’études prospectives ayant comparé,
chez les patients atteints de BPCO dénutris, des suppléments
oraux de teneur variable en protides, glucides ou lipides. On
ne peut pas actuellement recommander l’utilisation de
suppléments oraux à prédominance lipidique, car on ne
connaît pas leurs effets sur les paramètres métaboliques et
ventilatoires.

La supplémentation orale doit être maintenue de façon
prolongée, car après arrêt de celle-ci, le bénéfice nutritionnel
et respiratoire disparaît généralement au bout d’un 
mois.

Des essais sont actuellement en cours pour évaluer
l’intérêt de l’hormone de croissance et de stéroïdes anabo-
lisants chez les patients atteints de BPCO dénutris.

Très peu d’études ont évalué l’influence de la nutrition
artificielle sur l’état nutritionnel et la fonction respiratoire
des patients dénutris. La nutrition parentérale n’a pas a priori
d’indication puisque l’absorption intestinale de ces patients
est normale. Une nutrition entérale nocturne réalisée par
l’intermédiaire d’une sonde de gastrostomie mise en place
par voie per-cutanée lors d’une endoscopie, pourrait être
envisagée pour améliorer l’état nutritionnel de patients
atteints de BPCO sévèrement dénutris, si la supplémentation
orale a été un échec, en particulier chez les patients en attente
d’une transplantation pulmonaire.

L’efficacité du support nutritionnel doit être appréciée
par des paramètres nutritionnels (poids corporel, plis
cutanés et périmètre musculaire brachial), et également
par des paramètres estimant la fonction musculaire (pres-
sions inspiratoire et expiratoire maximales, force manuelle
de serrement, test de marche). L’impédancemétrie 
bio-électrique est une méthode prometteuse mais non
encore validée pour apprécier l’influence de la renutrition
sur la composition corporelle des patients atteints de
BPCO.

3. ASSISTANCE VENTILATOIRE ET RESPIRATOIRE

AU LONG COURS

3.1 Oxygénothérapie à long terme (OLT) 
(d’après les recommandations et références 
du groupe de travail de l’ANDEM) [76]

3.1.1 Indications de l'OLT chez l'insuffisant respiratoire
chronique

3.1.1.1 BPCO avec PaO 2 inférieure à 60 mmHg 

a. Analyse de la littérature

L'efficacité de l'OLT sur l'espérance et la qualité de vie
dans les BPCO avec hypoxémie a été démontrée par deux
essais thérapeutiques prospectifs randomisés, en 1980 et
1981 [322, 323]. 

Les critères d'inclusion pour ces études et les modalités
de l'OLT sont résumés dans le tableau I. L'étude britannique
[323] - 87 malades - a montré un allongement significatif de
la survie à 5 ans dans le groupe traité par OLT durant 15
heures par jour comparé au groupe sans traitement (respec-
tivement 55 % et 33 %). L'étude nord-américaine [322] a
montré sur 203 malades que le risque relatif de décès était
1,94 fois plus grand dans le groupe traité par OLT la nuit
(12 heures par jour) que dans le groupe traité en continu (en
réalité 17,7 heures par jour). Le suivi moyen était de 19,3
mois. L'amélioration de la survie dans ce dernier groupe a
été confirmée à 36 mois. La qualité de vie et les perfor-
mances neuropsychiques ont été évaluées à 6 et 12 mois avec
une différence significative en faveur du traitement par OLT
continue. 

Le bénéfice est d'autant plus grand que la durée de l'OLT
sur 24 heures est plus longue.

Ces deux études ont servi de référence aux recommanda-
tions publiées pour l'indication de l'OLT (tableau II).

Dans les recommandations européennes et nord-améri-
caines, la période de stabilité - confirmée par deux mesures
de la PaO2 par les gaz du sang artériel prélevés en air
ambiant et au repos - doit être d'au moins 3 semaines [324-
326]. Ce délai a été déterminé par les données des études de
référence. Dans l'essai NOTT [322], 21 % des sujets, sur 809
initialement considérés stables, ont été inéligibles du fait
d'une amélioration de la PaO2 à l'issue de la période de
préinclusion de 3 semaines. 

Une étude multicentrique française [327] a concerné
77 malades de moins de 75 ans ayant une BPCO hypoxé-
mique stable depuis 1 mois (T0) dans les suites d'une hospi-
talisation pour accès aigu. Sur 77 malades, 23 n'entraient
plus à 3 mois (T3) dans les critères d'indication de l'OLT.
Lorsque la PaO2 était inférieure à 50 mmHg à T0, elle dépas-
sait 60 mmHg à T3 dans seulement 5 % des cas; en
revanche, la PaO2 devenait supérieure à 60 mmHg chez
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respectivement 33 % et 43 % des malades quand la valeur à
T0 était de 51-55 mmHg ou de 56-59 mmHg. 

Il n'existe pas d'étude permettant de juger de l'opportunité
d'arrêter un traitement par OLT prescrit selon les critères ci-
dessus, au-delà des 3 premiers mois de traitement [328]. 

b. Recommandations

L'OLT est indiquée chez les sujets ayant une BPCO lors-
qu'à distance d'un épisode aigu, et sous réserve d'une prise
en charge thérapeutique optimale, c'est-à-dire associant arrêt
du tabac, bronchodilatateurs et kinésithérapie, la mesure des
gaz du sang artériel en air ambiant a montré :

— soit une PaO2 inférieure ou égale à 55 mmHg; 
— soit une PaO2 comprise entre 56 mmHg et 59 mmHg,

associée à un ou plusieurs des éléments suivants :
- polyglobulie (hématocrite supérieur à 55 %),
- signes cliniques de cœur pulmonaire chronique,
- hypertension artérielle pulmonaire (pression arté-
rielle pulmonaire moyenne supérieure ou égale à
20 mmHg),
- désaturation artérielle nocturne non apnéique
(définie dans le paragraphe suivant), 
- quel que soit le niveau de la PaCO2.

La stabilité doit en outre être affirmée par deux mesures
concordantes des gaz du sang artériel séparées par une
période d'au moins 3 semaines. 

Ces conditions de stabilité n'excluent pas la possibilité de
prescription d'une oxygénothérapie d'au moins 15 heures par
jour pour une courte durée, à l'issue d'une exacerbation
aiguë, en attendant le retour à la stabilité de la PaO2, et la
confirmation de l'indication d'une OLT.

L'analyse des publications disponibles ne permet pas de
recommander d'interrompre une OLT entreprise dans les

conditions énumérées ci-dessus. Ce n'est qu'en cas d'échec
d'une OLT bien conduite que peut être discutée chez l'IRC
obstructif l'introduction d'une ventilation au long cours à
domicile.

3.1.1.2 BPCO avec PaO 2 supérieure ou
égale à 60 mmHg

a. Désaturation non apnéique nocturne
du sang artériel

Les travaux de Fletcher et al. [102, 104] ont contribué à
individualiser une sous-population de BPCO avec PaO2

supérieure à 60 mmHg et désaturation du sang artériel au
cours du sommeil; celle-ci est définie par l'existence d'une
SpO2 (mesure de la saturation transcutanée par oxymétrie
pulsée) inférieure à 90 % pendant au moins 30 % de l'enre-
gistrement polygraphique [329], ou par l'existence d'au
moins un épisode de 5 minutes avec une SpO2 inférieure à
90 %, atteignant une valeur minimale inférieure ou égale à
85 %, le plus souvent satellite du sommeil paradoxal [102].

Fletcher et al. ont analysé dans une étude multicentrique
rétrospective [102] un groupe de 169 BPCO (médiane de
P a O2 : 68 mmHg) avec ou sans désaturation nocturne.
Quelle que soit la définition retenue, la survie était signifi-
cativement réduite chez les malades ayant une désaturation
du sang artériel au cours du sommeil. Le suivi médian était
de 3,4 ans, compte tenu de l'hétérogénéité des durées de trai-
tement et du faible nombre des malades ayant une désatura-
tion du sang artériel au cours du sommeil (35 sous OLT et
38 sans oxygène). Il n'était pas possible d'étudier de façon
rigoureuse l'impact de ce traitement sur la survie dans ce
groupe de malades, mais il existait une tendance à l'allon-
gement de la durée de vie en faveur de l'OLT comparée à
l'absence de traitement.
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TABEAU I. — Essais NOTT (Nocturnal Oxygen Therapy Trial Group) et MRC (Medical Research Council
Working Party) [322, 323]. Critères d'inclusion et modalités de traitement. D’après [76].

NOTT, 1980 MRC, 1981

Âge > 35 ans <70 ans
Cause BPCO Bronchite chronique ou emphy-

sème
Hypoxémie PaO2 <55 mmHg 40 < PaO2<60 mmHg au repos et

(stabilité : 3 semaines) ou au moins un épisode d’exacer-
PaO2<59 mmHg et œdèmes bation cardiaque droite
ou hématocrite > 55 % ou cœur
pulmonaire (ECG)

Spirométrie VEMS/CV <70 % après inhalation VEMS < 1,2 l
de bronchodilatateurs

CPT > 80 % théorique
OLT

durée Continue vs nocturne 12h/j > 15 h/j vs pas de traitement
débit 1 à 4 l/min +1 l/min nuit-exercice > 2 l/min
but PaO2 60 à 80 mmHg PaO2 > 60 mmHg



Un autre travail [104] a concerné 51 malades ayant une
BPCO associée à une PaO2 supérieure à 60 mmHg le
jour. Trente huit avaient une désaturation nocturne satellite
du sommeil paradoxal, et 13 n'en avaient pas. Les
38 malades ayant une désaturation la nuit ont été rando-
misés en 2 groupes et suivis pendant 3 ans; un groupe
recevait la nuit une oxygénothérapie à un débit de 3 l/min,

l'autre recevait un débit équivalent d'air comprimé;
7 malades sous oxygénothérapie et 9 sous air comprimé
ont pu être suivis pendant 3 ans. La pression artérielle
pulmonaire moyenne (PAP), paramètre constituant un
facteur reconnu du pronostic au long cours [330], a
diminué de façon statistiquement significative dans le
groupe traité.
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TABLEAU II. — Recommandatioins pour l’OLT.
Les PaO2 sont en mmHg, SaO2 en %. D’après [76].

Source Europe USA QUEBEC CANADA U.K.
SEP Task Group ACCP Conseil d'Évaluation Canadian Thoracic Department 

des Technologies Study Workshop of Health
de la Santé group [65]

Population BPCO BPCO BPCO BPCO BPCO
Autres causes d'hypo- Fibrose pulmonaire Autres causes

xémie chronique Fibrose
pulmonaire

Critères d’inclusion PaO2 < 55 PaO2 < 55 ou PaO2 < 55 PaO2 < 55 PaO2 < 55
ou SaO2 56-59 et ou ou
PaO2 56-65 polyglobulie ou CP PaO2 < 59 et SaO2 < 90 
et PaO2 > 60 et désatu- CP ou désaturation ou
polyglobulie ration artérielle artérielle à l'effort PaO2 < 59 et CP
ou CP nocturne (enregis- ou polyglobulie
ou HTAP trement)
ou désaturation arté-

rielle nocturne
(enregistrement
polygraphique du
sommeil)

Période de stabilité/ 4 à 12 * 4 à 12 2 à 3 3 NP
semaines

Mode extracteur + obus Lunette Extracteur + obus Lunette NP
d’administration O2 gazeux ou extracteur + obus gazeux

O2 liquide O2 gazeux ou
O2 liquide (si activités

hors du domicile
plusieurs fois/
semaine)

Réglage du débit O2 : 65 à 80 65 à 80 NP 65 à 80 NP
PaO2 repos sous O 2 (soit SaO2 91 à 95) (soit SaO2 91 à 95)

+ 1 à 2 l/min nuit, + 1 à 2 l/min nuit,
exercice exercice

Durée quotidienne > 15 h/j > 18 h/j Continue Continue NP

Surveillance examens NP Gaz sang artériel NP Gaz sang artériel NP
ou oxymétrie

Propositions d’actions PaO2 > 60 et désatu- étude prospective sur NP Étude prospective sur NP
futures ration nocturne espérance de vie : espérance de vie

PaO2 > 60 et désa- O2 liquide PaO2 > 60 et 
turation à l'exercice PaO2 > 60 et désaturation 

Fibroses et pneumo- désaturation nocturne
conioses Rythme de surveillance

NP : Non Précisé. CP: cœur pulmonaire. BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive. HTAP : hypertension artérielle pulmo-
naire.
* sous traitement médicamenteux adéquat.



Il n'y a pas de preuve scientifique du bénéfice de l'OLT
sur la survie dans les BPCO avec PaO2 supérieure ou égale
à 60 mmHg et désaturation du sang artériel au cours du
sommeil, néanmoins les effets hémodynamiques sont en
faveur de cette indication. 

La présence et l'origine d'épisodes de désaturation
nocturne du sang artériel doivent être confirmées par un
enregistrement polygraphique [326]. En cas de désaturations
non apnéiques, l'OLT est administrée durant la période du
sommeil. 

b. Désaturation du sang artériel au cours de l'exercice

En terme de survie, il n'existe pas de preuve scientifique
pour recommander l'OLT dans cette population lorsque la
PaO2 est ≥ 60 mmHg.

3.1.2 Modalités de l'OLT chez l'insuffisant respiratoire
chronique

La prescription d'OLT doit préciser le type d'appareil, la
voie d'administration, la durée et le débit de l'oxygénothé-
rapie.

3.1.2.1 Matériel et voie d'administration

a. Description 

Poste fixe ou oxygénothérapie de déambulation

L'OLT est administrée par 2 types de sources [331] : le
poste fixe avec extracteur, et l'oxygène liquide ambulatoire;
l'oxygène gazeux n'est utilisé qu'en tant que source de
secours, ainsi qu'en déambulation occasionnelle.

Le poste fixe se compose d'un extracteur fonctionnant à
partir de l'énergie électrique, en séparant l'O2 atmosphérique
de l'azote; il assure une source d'O2 dont la pureté est de
90 % à 95 % pour un débit allant jusqu'à 5 litres par minute
(l/min). Le périmètre de déambulation est alors limité par la
fixité de la source. Pour sortir du domicile, les malades sous
extracteur à domicile peuvent avoir de petits obus portables
d'O2 gazeux, permettant une autonomie d'environ 2 heures.

L'oxygénothérapie de déambulation est au mieux assurée
par une source d'O2 liquide, à partir de laquelle des réser-
voirs portables sont remplis, ceux-ci permettent une auto-
nomie plus importante.

L'oxygène liquide est aussi utilisé en poste fixe pour des
débits supérieurs à 5 l/min.

La réglementation [332] précise que « la prise en charge
des appareils nécessaires à l'oxygénothérapie de déambula-
tion n'est jamais assurée en première intention mais seule-
ment après un délai minimum de 3 mois d'OLT » en source
fixe. Le prescripteur doit s'appuyer « sur une étude de l'hé-
matose pendant l'effort réalisée à la dernière minute de l'ef-
fort » et vérifier les aptitudes du bénéficiaire à déambuler et
à accepter le principe de l'utilisation du matériel hors du
domicile.

Les systèmes économiseurs d'O2 [326] peuvent augmenter
l'autonomie des sources portatives liquides. Les systèmes
avec déclenchement de l'admission d'O2 en phase inspira-
toire sont incorporés à certains types de réservoirs portatifs
d'oxygénothérapie liquide.

La voie d'administration la plus courante est l'inhalation
à partir de lunettes nasales [331]. L'utilisation d'un masque
ou d'une sonde nasale est exceptionnelle.

Le cathéter transtrachéal à demeure, qui assure un débit
d'O2 continu 24 heures sur 24, permet une réduction des
débits susceptibles de corriger l'hématose. Il nécessite des
soins locaux pluriquotidiens avec irrigation au moins quadri-
quotidienne et peut se compliquer d'obstruction trachéale par
la formation de bouchons muqueux.

b. Analyse de la littérature

Poste fixe ou oxygénothérapie de déambulation

Une étude multicentrique française prospective rando-
misée [333] a comparé chez 159 malades atteints de BPCO
avec PaO2 < 60 mmHg, l'utilisation d'un extracteur d'O2 sans
matériel portable à celle d'un extracteur d'O2 associé à une
oxygénothérapie de déambulation sous forme d'O2 liquide
ou d'obus gazeux. A 1 an, il n'y avait pas de différence en
terme de survie entre les 2 groupes, la durée quotidienne de
traitement effectif était significativement supérieure dans le
groupe avec oxygénothérapie de déambulation (17 ± 3,5
versus 14 ± 3 heures) et la qualité de vie était jugée supé-
rieure dans le groupe avec oxygénothérapie de déambula-
tion, avec une préférence des malades pour l'O2 liquide.
Cependant 40 % des sujets qui disposaient d'un matériel
portable ne l'utilisaient pas en dehors du domicile. 

Une deuxième étude multicentrique prospective [334] a
porté sur 930 malades représentatifs des malades traités par
OLT en France. Parmi eux, 893 étaient équipés d'un extrac-
teur (avec oxygénothérapie de déambulation associée dans
271/893 cas) et les 37 autres d'une oxygénothérapie liquide.
L'analyse a montré que 52 % des malades (140/271) du
premier groupe n'utilisaient pas leur système de déambula-
tion fourni en plus de l'extracteur; seuls 38 malades, dont les
37 sous O2 liquide l'utilisaient hors du domicile. La durée
effective du traitement était significativement supérieure
avec l'O2 liquide. Dans la mesure où les critères de pres-
cription du type d'OLT n'étaient pas précisés, un biais de
recrutement était toutefois probable. Une bonne observance
était également associée à une éducation au domicile pour-
suivie après le début du traitement, « expliquant chaque
circonstance de la vie quotidienne dans laquelle doit être
réalisée l'oxygénothérapie ». 

Systèmes économiseurs d'O 2

Les études sur les économiseurs d'O2 ont été faites à court
terme et sur des systèmes non intégrés [335-337]. Dans les
recommandations nord-américaines l'économie d'oxygène a
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été évaluée à 50 % et l'utilisation de ces systèmes a été
laissée à l'appréciation du prescripteur; leur intérêt essentiel
réside dans l'augmentation de l'autonomie des sources qu'au-
torisent ces dispositifs.

L'utilisation du cathéter transtrachéal est préconisée dans
les conditions suivantes [326, 331] :

— hypoxémie non corrigée par l'OLT à haut débit, admi-
nistrée par lunette,

— considérations esthétiques et désir d'une plus grande
autonomie à l'extérieur,

— (haut débit),
— BPCO avec importante dyspnée au repos et/ou à l'ef-

fort.

c. Conclusions

• L'utilisation d'une oxygénothérapie de déambulation n'a
pas d'impact sur l'espérance de vie à 1 an, mais est associée
à une meilleure qualité de vie (en terme d'activité hors du
domicile) et à une meilleure observance du traitement. Ce
bénéfice n'est observé que chez les malades capables de
déambuler, faisant preuve d'une bonne compréhension du
matériel portable et d'une acceptation de son principe. 

• Les systèmes économiseurs d'O2 permettent une
économie d'oxygène de 50 %. Leur avantage en terme de
qualité de vie n'a pas été évalué à long terme. Actuellement,
ils sont incorporés aux appareils d'oxygénothérapie liquide
afin d'accroître l'autonomie des malades.

• Le cathéter transtrachéal est réservé aux malades non
correctement équilibrés avec les lunettes nasales (hauts
débits, dyspnée majeure).

3.1.2.2 Durée quotidienne et débit d'administration

a. Durée quotidienne 

Les résultats des essais de référence indiquent clairement
que l'OLT a un impact d'autant plus grand sur la survie
qu'elle est prescrite plus longtemps sur le nycthémère, en
pratique au moins 15 heures par jour. Ceci impose d'expli-
quer au patient qu'il doit s'attacher à effectuer les gestes de
la vie quotidienne sous traitement, ce qui est possible, au
moins au domicile, quel que soit le matériel adopté [324].

b. Débit d'administration

Le débit d'O2 doit être réglé de façon à amener la SpO2

sous oxygène à un niveau supérieur ou égal à 92 % [338] ou
à maintenir la PaO2 supérieure à 60 mmHg [322]. Ceci est
généralement obtenu avec un débit de 1 à 2 l/min.

En pratique, le débit de repos est fixé au mieux par la
mesure des gaz du sang artériel après une demi-heure d'oxy-
génothérapie réalisée avec un matériel du même type que
celui utilisé au domicile du patient (source et prothèse de
raccordement).

L'adaptation du débit nocturne peut être faite sous
contrôle de la SpO2 au cours du sommeil.

L'adaptation du débit à l'effort peut être réalisée en
surveillant la SpO2 au cours d'un exercice; le test de réfé-
rence est la mesure de la distance parcourue au cours d'une
épreuve de marche.

c. Conclusions

• Le réglage du débit doit permettre de maintenir la PaO2

supérieure à 60 mmHg.

• La durée quotidienne de l'oxygénothérapie doit être
supérieure ou égale à 15 heures.

3.1.3 Examens et rythme de surveillance des malades
sous OLT

Le but de la surveillance du traitement par OLT est de
vérifier l'état clinique, l'observance du traitement et le bon
fonctionnement de la source d'O2.

3.1.3.1 Quels examens paracliniques ?

a. Analyse de la littérature

La surveillance des patients par les gaz du sang artériel
ou par l'évaluation de la SpO2 transcutanée est proposée
indifféremment dans les recommandations nord-américaines
[328]. Deux revues de synthèse ont montré les performances
et les limites de l'oxymétrie pulsée (SpO2) [339, 340]. Chez
26 BPCO, la mesure de la SpO2 sous-estimait la PaO2 déter-
minée par les gaz du sang [81]. La mesure de la SpO2 par
l'oxymétrie transcutanée a été validée dans les études de la
saturation artérielle en oxygène au cours du sommeil chez
les patients atteints de BPCO. Les études de Fletcher [102,
104] ont montré l'intérêt de la mesure de la saturation arté-
rielle nocturne en O2 chez les malades ayant une BPCO avec
hypoxémie modérée de repos (supérieure à 60 mmHg), ayant
des signes de coeur pulmonaire chronique, une surcharge
pondérale et/ou des antécédents répétés d’exacerbation
cardiaque droite. Cet examen, couplé aux données fournies
par l'enregistrement polygraphique, permet de détecter les
patients présentant une désaturation nocturne, et qui relèvent
de ce fait d'une OLT durant la période du sommeil. La préci-
sion de la SpO2 est de 2 % à 6 % comparativement aux gaz
du sang, pour une SpO2 comprise entre 75 % et 100 % [340]. 

b. Conclusions

• L'examen de référence pour la surveillance de l'OLT
demeure la mesure des gaz du sang artériel en air ambiant
et sous oxygène.

• La valeur de l'oxymétrie transcutanée prise isolément
est insuffisante dans l'optique de la surveillance de l'OLT.

• Cet examen, couplé aux données fournies par l'enre-
gistrement polygraphique, permet de détecter les patients
ayant une désaturation nocturne, qui peuvent relever d'une
OLT durant la période du sommeil.
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3.1.3.2 Fréquence des examens 

a. Analyse de la littérature

Le rythme de surveillance n'est pas précisé dans les
recommandations publiées [326, 328]. La circulaire de la
Veterans Administration (VA) 10-85-5 [122] a recommandé
une réévaluation tous les 6 mois la première année, puis au
moins une fois par an; les évaluations doivent être plus
fréquentes au décours d'une exacerbation.

La VA a promu une étude comparative sur la fréquence
des examens de surveillance [121] : parmi 200 patients
éligibles pour l'OLT selon les critères de l'étude NOTT
[322], 50 hommes stables depuis au moins 6 semaines et
traités par OLT continue depuis au moins 6 mois ont été tirés
au sort; 24 ont été surveillés tous les 2 mois et 26 tous les
6 mois, la surveillance comportait la mesure des gaz du sang
artériel au repos et l'évaluation de la SpO2 à l'effort par l'oxy-
métrie pulsée. Les critères de jugement principaux étaient le
nombre et la durée des hospitalisations, la mesure de la PaO2

et le nombre de décès. Au terme de l'étude (1 an) aucune
différence significative n'est apparue entre les 2 groupes. Les
auteurs concluaient qu'au delà des 6 premiers mois de trai-
tement, et chez des malades stables, un rythme de
surveillance supérieur à 2 fois par an n'était pas justifié.

Cette étude ne permet pas de recommander une fréquence
de surveillance applicable à tous les malades. Le calcul du
nombre de sujets nécessaires n'a pas été fait a priori et le
nombre de malades dans chaque groupe était trop faible pour
détecter une différence.

b. Conclusions

• Les experts du groupe de travail de l’ANDEM ont
considéré que le rythme optimal de surveillance par les gaz
du sang artériel devait être compris entre 2 et 4 fois par an
chez les malades cliniquement stables sous OLT. 

• Lorsque l'état clinique du malade se détériore et/ou
quand une dégradation de la PaO2 en air ambiant est
constatée entre deux contrôles, une surveillance plus rappro-
chée est justifiée. 

• Une étude prospective contrôlée dans ce domaine est
souhaitable.

3.1.4 En résumé

Les études du MRC [323] et du NOTT [322] ont prouvé
que l’oxygénothérapie dite à Long Terme (OLT) ou de
Longue Durée (OLD) améliorait l’espérance de vie des
patients souffrant de BPCO hypoxémiques, et d’autant plus
que la durée quotidienne était plus longue.

L’OLT est indiquée dans les BPCO quand malgré une
prise en charge thérapeutique optimale, associant arrêt du
tabac, bronchodilatateurs et kinésithérapie, la mesure des
gaz du sang en air ambiant, à distance d’un épisode aigu,

montre la persistance d’une PaO2 inférieure ou égale à 55
mmHg, quel que soit le niveau de la PaCO2.

Quand la PaO2 est comprise entre 56 et 59 mmHg, l’OLT
est indiquée quand sont associés un ou plusieurs des
éléments suivants :

— polyglobulie (hématocrite supérieure à 55 %),
— signes cliniques de coeur pulmonaire chronique,
— hypertension artérielle pulmonaire (pression artérielle

pulmonaire  moyenne supérieure ou égale à 20 mmHg).

La stabilité doit être affirmée par 2 mesures concordantes
des gaz du sang artériel séparées par une période d’au moins
3 semaines.

Il n’y a pas de preuves scientifiques du bénéfice de l’OLT
sur la survie dans les BPCO avec PaO2 supérieure ou égale
à 60 mmHG et désaturation du sang artériel au cours du
sommeil; néanmoins les effets hémodynamiques plaident en
faveur de cette indication. La présence et l’origine
d’épisodes de désaturation nocturne du sang artériel doivent
être confirmées par un enregistrement polygraphique. En cas
de désaturations non apnéiques, l’OLT est administrée
durant la période du sommeil. De même, le bénéfice au long
cours de l’oxygénothérapie administrée à l’effort, chez les
patients ne désaturant qu’à l’exercice, n’est pas prouvé.

Les concentrateurs constituent la source d’oxygène la
plus facile à installer et la plus économique. L’oxygène
liquide, plus coûteux, permet d’accroître l’autonomie du
patient en autorisant la déambulation avec un réservoir
portable. De petites bouteilles d’oxygène gazeux portables
peuvent également permettre au patient équipé d’un concen-
trateur de déambuler avec l’oxygène. L’utilisation d’une
telle « oxygénothérapie de déambulation » n’a pas d’impact
prouvé sur l’espérance de vie, mais est associée à une
meilleure qualité de vie (en terme d’activité hors du domi-
cile) et à une meilleure observance du traitement. Ce béné-
fice n’est observé que chez les malades capables de déam-
buler, faisant preuve d’une bonne compréhension du
matériel portable et d’une acceptation de son principe.

Les lunettes nasales sont utilisées habituellement pour
l’OLT. Un débit de 1,5 à 2 l/min est en général suffisant pour
atteindre une PaO2 > 8 kPa (60 mmHg). Le débit doit être
ajusté en fonction des résultats des gaz du sang et si possible
de l’oxymétrie nocturne. Les systèmes économiseurs d’O2

permettent une économie d’oxygène de 50 %. Actuellement,
ils sont incorporés aux réservoirs portatifs d’oxygénothé-
rapie liquide afin d’accroître l’autonomie des malades. Le
cathéter transtrachéal est réservé aux malades non correcte-
ment équilibrés avec les lunettes nasales (hauts débits,
dyspnées majeures).

L’espérance de vie étant proportionnelle à la durée quoti-
dienne d’administration, l’OLT doit être utilisée le plus
longtemps possible sur le nycthémère; la recommandation
minimum est de 15 h/jour, incluant les heures de sommeil.
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L’examen de référence pour la surveillance de l’OLT
demeure la mesure des gaz du sang artériel en air ambiant
et sous oxygène. On peut conseiller un rythme minimum de
surveillance biannuel par les gaz du sang artériel chez les
malades cliniquement stables. Lorsque l’état clinique du
malade se détériore, et/ou quand une dégradation de la PaO2

en air ambiant est constatée entre deux contrôles, une
surveillance plus rapprochée est justifiée.

3.2 Ventilation assistée au long cours

3.2.1 Ventilation invasive [341]

La ventilation à domicile par trachéotomie en pression
positive intermittente a rapidement apporté la preuve de son
efficacité dans les insuffisances respiratoires restrictives
d’origine neuromusculaire ou pariétale où elle allonge la
survie et améliore la qualité de vie en même temps qu’elle
apporte une correction durable de l’hypoventilation alvéo-
laire sans nécessité d’une oxygénothérapie associée.

Pour les BPCO, les résultats sont moins probants, tant en
terme de durée de vie que de qualité de survie. Actuellement,
le traitement de référence des insuffisances respiratoires
obstructives est l’oxygénothérapie de longue durée. En
l’absence de travaux ayant démontré sa supériorité sur
l’OLT, la ventilation à domicile n’est indiquée qu’en cas
d’échec de l’oxygénothérapie avec poussées asphyxiques
itératives ou impossibilité de contrôler une hypoventilation
alvéolaire. Elle est donc mise en oeuvre le plus souvent en
cas d’impossibilité de sevrage d’une ventilation invasive et
elle est ensuite maintenue pour permettre la ventilation à
domicile. Il existe des arguments indirects pour penser que,
dans ce cas, la survie est d’une durée comparable à celle
obtenue avec l’oxygénothérapie simple, pour des patients
atteints de BPCO dont le degré de gravité est plus important.

La trachéotomie, par son caractère invasif, retentit sur la
qualité de vie et nécessite une éducation particulière du
patient et de l’entourage familial.

Elle n’est plus utilisée actuellement qu’en cas d’impossi-
bilité de sevrage d’une ventilation endotrachéale, en cas
d’échec d’une ventilation non invasive bien conduite.

3.2.2 Ventilation non invasive [342]

Elle est effectuée de façon discontinue à domicile à l’aide
de masques nasaux standards ou moulés sur mesure avec
d’excellents résultats dans les insuffisances respiratoires
d’origine pariétale ou neuro-musculaire où elle vient désor-
mais s’intercaler dans l’histoire de la maladie avant la
trachéotomie qu’elle peut ainsi différer, voire éviter. La VNI
chronique peut se faire soit en mode contrôlé volumétrique
classique, soit en aide inspiratoire. On n’a pas démontré à
l’heure actuelle de supériorité d’une méthode par rapport à
l’autre, le choix du respirateur étant souvent laissé à l’appré-
ciation du prescripteur et au confort du patient.

En ce qui concerne les insuffisances respiratoires obstruc-
tives, il n’y a pas à l’heure actuelle de preuve que la VNI au
long cours soit supérieure à l’oxygénothérapie et qu’elle
doive donc être proposée comme alternative à cette dernière.
Une étude multicentrique européenne est en cours pour
tenter de répondre à cette question. La VNI est actuellement
proposée comme alternative à la trachéotomie quand
l’oxygénothérapie ne suffit plus à maintenir un état stable ou
comme solution d’attente de transplantation pulmonaire.
L’expérience acquise par les essais ouverts montre cepen-
dant que certains sous groupes de patients en sont probable-
ment bénéficiaires (syndrome de recouvrement -overlap
syndrome- syndrome obésité-hypoventilation + BPCO et
patients présentant une importante hypoventilation alvéo-
laire chronique limitant leur tolérance à l’oxygénothérapie
de longue durée). Certaines dilatations des bronches et les
mucoviscidoses en attente de greffe peuvent aussi l’utiliser
comme traitement palliatif. Les fibroses pulmonaires
évoluées ne sont pas des indications.

4. TRAITEMENT CHIRURGICAUX

4.1 Chirurgie et BPCO

4.1.1 Données du problème

Comme l'ont rappelé les recommandations récentes de
l’ANDEM [67], le bilan fonctionnel respiratoire est obliga-
toire pour tout patient devant bénéficier d'une chirurgie
thoracique. Ce bilan s'impose pour deux raisons principales
tenant l'une au terrain particulier des patients bénéficiant des
interventions d'exérèse pulmonaire et l'autre au caractère
obligatoire de la limitation respiratoire qu'impose toute
chirurgie thoracique. L'ensemble de ces données explique la
forte incidence des complications respiratoires.

4.1.1.1 Une population à risque [343] 

La chirurgie de résection pulmonaire place les patients
atteints de cancer bronchopulmonaire dans une situation à
haut risque de complications respiratoires :

1. Les patients atteints de cancer bronchopulmonaire ont
souvent une fonction respiratoire déjà compromise par :

— Une bronchopathie chronique obstructive (64 % des
patients ont un VEMS < 80 % des valeurs théoriques [343].

— Un traitement adjuvant chimio et/ou radiothérapie.

2. Toute résection pulmonaire entraîne, quelle que soit
l'importance de la résection, un effet « thoracotomie » asso-
ciant [343] :

— Un syndrome restrictif de 50 % immédiat, lié notam-
ment à une dysfonction diaphragmatique, qui va régresser en
3 à 6 semaines.
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— Une altération de la clearance mucociliaire et une
diminution de la toux.

4.1.1.2 Une forte incidence de complications [344] 

Les facteurs précédemment cités amènent à observer un
taux important de complications respiratoires : les compli-
cations immédiates, dans une série de 329 pneumonecto-
mies au CCML, (1989-1992) :

— Mortalité 5,5 %;
— Complications respiratoires 44 % (bénignes 26 % ,

graves 18 %);
— Complications extra-respiratoires 10 %.

4.1.1.3 La nécessité d'un bilan fonctionnel respiratoire 

En dépit de la forte incidence des complications, la morta-
lité reste faible en raison de l'amélioration de la qualité des
soins post-opératoires et de la sélection des malades par un
bilan fonctionnel respiratoire adapté.

A ce prix, le pronostic vital s'améliore, mais il ne faut pas
perdre de vue l'autre objectif qui est la qualité de la survie,
et il n'est pas question de transformer un cancéreux guéri en
un insuffisant respiratoire.

4.1.2. Le bilan fonctionnel d’opérabilité [67, 343-345] 

Le bilan fonctionnel minimum comprend une EFR et des
gaz du sang. Un test de bronchodilatation est systématique
en cas de syndrome ventilatoire obstructif.

Un malade « limite » (VEMS < 80 % des valeurs prédites
avec diminution de VEMS/CVF <70 %) :

— doit être réévalué après un traitement anti-inflamma-
toire et bronchodilatateur inhalé éventuellement associé à
une corticothérapie orale de 8 à 10 jours et à une kinésithé-
rapie respiratoire intensive;

— doit bénéficier d'une mesure des gaz du sang au
repos;

— doit bénéficier d'une scintigraphie de perfusion qui
permet d'évaluer la fonction respiratoire post résection
(VEMS prévisible) par la formule :

- en cas de pneumonectomie :
VEMS prévisible post op = (VEMS préop.) ×

(% de perfusion du poumon restant);

- en cas de lobectomie : 1 – P ×
N1

N2
P = % de la fonction dans le poumon opéré;
N1 = Nombre de segments fonctionnels dans le lobe

réséqué;
N2 = Nombre de segments fonctionnels dans le poumon

opéré;

Les indications fonctionnelles peuvent se résumer ainsi :

— PaCO2 > 45 mmHg et/ou PaO2 < 50 mmHg : risque
majeur;

— VEMS prévu < 30 % : risque majeur,
— VEMS prévu > 40 % : risque limité,
— 30 %< VEMS< 40 % : dans ces cas, il faut aller plus

loin dans l'évaluation et proposer par exemple une épreuve
d'effort cardiorespiratoire avec mesure de la VO2 max [345]
pour envisager une résection qui ne pourra pas de toute façon
être une pneumonectomie.

4.1.3 L'avenir

4.1.3.1 La préparation des malades

Il faut insister sur l'importance de la préparation médicale
et paramédicale des patients pour les aider à franchir les
seuils fonctionnels d'opérabilité :

— arrêt du tabac de plus d'un mois,
— traitement bronchodilatateur efficace,
— kinésithérapie respiratoire.

4.1.3.2 La période post opératoire

Les progrès de l'anesthésie et de la réanimation post
opératoire ont eux aussi permis de faire reculer les critères
d'inopérabilité.

De même, les progrès de l'analgésie améliorent la qualité
des suites opératoires. Mais la prise en charge post opéra-
toire devrait se poursuivre dans des programmes pour
améliorer la qualité de la survie et le pronostic fonctionnel.

4.1.3.3 Les limites de la chirurgie

Deux tendances apparemment contradictoires se font
jour : d'une part des interventions de plus en plus lourdes
rendant d'autant plus importante l’évaluation précise des
limitations fonctionnelles des patients, et d'autre part le
développement de la vidéochirurgie qui pourrait peut être
permettre d'alléger les suites opératoires chez des patients
« limites ».

4.2 Résection de bulles

A un stade évolué de la bronchite chronique obstructive,
les lésions dégénératives des voies aériennes sont fréquem-
ment associées à des destructions emphysémateuses. Le type
centrolobulaire est principalement concerné et l'apparition
de bulles géantes majore l'obstruction bronchique intrin-
sèque du bronchopathe chronique, par compression bulleuse
extrinsèque. 

L'arrêt de toute intoxication tabagique et une kinésithé-
rapie respiratoire intensive sont débutés au plus tôt. 

L'état endobronchique est apprécié par fibroscopie,
permettant également de faire un prélèvement des sécrétions
pour étude bactériologique afin d'adapter l'antibiothérapie.
Les EFR et des gaz du sang à l'effort évaluent le retentisse-
ment fonctionnel de la pathologie obstructive ainsi que de la
distension. 
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Le scanner thoracique haute résolution en coupes milli-
métriques permet une quantification de la destruction
emphysémateuse, une évaluation de la taille des bulles ainsi
que l'étude des bronches et des bronchioles [346]. Le carac-
tère compressif des bulles, tant sur le médiastin que sur le
parenchyme, est bien évalué par cet examen et constitue une
excellente indication de résection bulleuse chirurgicale afin
d'améliorer l'état fonctionnel du patient. 

La décompression va porter sur :

— Le parenchyme pulmonaire encore fonctionnel adja-
cent à la bulle;

— Les cavités cardiaques [347];
— Les muscles respiratoires (diaphragme, intercos-

taux...);
— L'obstruction bronchique, par amélioration de la

rétraction élastique.

La prévention de pneumothorax itératifs, souvent mal
tolérés chez ces patients à l'état respiratoire médiocre, repré-
sente un autre intérêt de cette technique.

La réduction pulmonaire peut également concerner des
terrritoires distendus non ventilés sans véritable bulle géante,
afin d'abaisser les pressions intra-thoraciques, de diminuer
la capacité résiduelle fonctionnelle et de ce fait de diminuer
la sensation de dyspnée.

Un poumon détruit sans phénomène compressif ne
constitue pas une bonne indication chirurgicale, sous peine
d'un échec fonctionnel, avec même une dégradation par la
seule thoracotomie. Le drainage bulleux doit être excep-
tionnel et réservé aux patients inopérables. 

La mortalité post opératoire après résection chirurgicale
est de 4 % avec une survie à 5 ans de 71 %. 

La morbidité est dominée par les fuites aériennes (42 %)
et les complications infectieuses [pneumopathies, surinfec-
tions bronchiques, pleurésies purulentes (50 %)].

Le bénéfice fonctionnel après résections bulleuses chez
les bronchopathes chroniques est moins bon que chez les
patients porteurs d'un emphysème pur en raison d'une morbi-
dité-mortalité plus élevée [348, 349].

La présence d'une hypercapnie et de phénomènes infec-
tieux locaux, plus fréquents dans ce groupe, en est la prin-
cipale raison [348]. L'amélioration fonctionnelle espérée est
cependant suffisante, avec une élévation de +10 % à +50 %
du VEMS par rapport à l'état de base, pour maintenir ces
indications chirurgicales. Cependant, la date optimale de
cette résection ne fait pas encore l'objet d'un consensus,
certains optant pour un geste précoce avant détérioration
respiratoire [350], d'autres [351] attendant un stade avancé
pour obtenir un meilleur bénéfice fonctionnel.

4.3 Chirurgie de réduction de volume

Il apparaît clairement établi à l'heure actuelle dans la litté-
rature, que la chirurgie de résection des grosses bulles d'em-

physème chez les patients porteurs de BPCO, améliore signi-
ficativement la sensation de dyspnée et la tolérance à l'exer-
cice de ces patients. 

Il y a plus de 30 ans, Brantigan [352] a publié son expé-
rience de chirurgie de résection chez des patients porteurs,
par contre, d'emphysème diffus. Il avait proposé de réduire
globalement le volume pulmonaire par des résections
multiples périphériques du tissu pulmonaire et avait rapporté
une amélioration significative de l'état clinique chez 75 %
des patients avec toutefois une mortalité précoce qui était
très élevée (16 %) et qui avait plus ou moins conduit à aban-
donner cette chirurgie.

Plus récemment, des équipes impliquées dans la greffe
pulmonaire ont suggéré que certains principes de la chirurgie
décrite par Brantigan pouvaient être appliqués à certains
patients soit parce qu'il y avait contre indication à la greffe,
soit pour retarder l'échéance de cette dernière.

Cooper [114] à Saint Louis a réalisé et publié une étude
prospective sur 20 patients. La chirurgie consistait en une
excision de 20 à 30 % du volume de chaque poumon, abordé
par sternotomie. Tous les patients avaient été évalués sur le
plan fonctionnel (échelle de dyspnée, qualité de vie, perfor-
mance à l'effort et mesures objectives de paramètres physio-
logiques respiratoires) avant et en moyenne 6 mois après la
chirurgie. Ils n'ont noté aucune mortalité dans leurs résultats
et surtout une amélioration fonctionnelle notable (le VEMS
passe de 25 % à 44 % de la valeur prédite) avec simultané-
ment une amélioration subjective des patients.

Ces résultats encourageants sont confirmés par une étude
rétrospective publiée par l'équipe de Beaujon-Clichy [353]
mais aussi par l'équipe de Toulouse.

Des réserves doivent cependant être émises en ce qui
concerne cette chirurgie au vu des publications. En effet, il
reste un certain nombre de points à préciser en ce qui
concerne :

— Les indications précises de cette chirurgie (type de
patients à qui l'on s'adresse).

— L'évaluation plus précise du bénéfice fonctionnel
observé en tentant de mieux en comprendre les mécanismes
physiopathologiques.

— Et enfin, l'évolution à moyen terme de ce bénéfice
fonctionnel lorsqu'il existe, sur de grandes cohortes de
patients.

4.4 Transplantation

Dans le registre de l'International Society for Heart and
Lung Transplantation (ISHLT) de 1995 [354], l'emphysème
représente 8,8 % des indications de transplantations cardio-
pulmonaires (TCP) (sur 1708 cas), 30,4 % des indications de
transplantations bipulmonaires (TBP) (sur 1344 cas) et 58 %
des indications de transplantations unipulmonaires (TUP)
(sur 2465 cas). La TUP n'a été utilisée pour greffer des
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emphysémateux qu'à partir de 1988, après avoir constaté que
la ventilation et la perfusion allaient vers le greffon et non
vers le poumon natif laissé en place [355]. La TBP "séquen-
tielle" (2 TUP successives) est apparue en 1989 [356] et est
devenue la technique de TBP la plus utilisée dans le monde.
Ces deux techniques exposent à des complications anasto-
motiques assez fréquentes (liées à l'absence de revasculari-
sation des artères bronchiques), se situant entre 4 % et 26 %
[357]. En l'absence de poussées infectieuses franches (qui
obligent à proposer une TBP), le choix entre TUP et TBP
pour l'emphysème reste largement débattu.

Les courbes de survie dans le registre de l'ISHLT sont à
1 an et 4 ans de 60 % et 38 % pour la TCP, de 67 % et 40 %
pour la TBP, de 67 et 42 % pour la TUP. Elles sont, dans le
registre de St Louis Missouri, de 73 % et 55 % pour la TBP
séquentielle et de 71 % et 49 % pour la TUP. La survie à
1 an et 3 ans pour les greffes pulmonaires est, en France, de
53 % et 38 %, dans le registre 1995 de France Transplant.

Quand on étudie les résultats de la transplantation en
fonction des indications, les résultats sont globalement légè-
rement meilleurs à un an dans l'emphysème (de 5 à 6 %)
dans les deux registres américains. Les résultats d'une
enquête de la Société de Chirurgie Thoracique et
Cardiovasculaire (114 observations) donnent une survie à
1 an et 3 ans de 55 % et 34 % en TBP et de 61 % et 47 %
en TUP [358].

Sur le plan fonctionnel, à 1 an, le VEMS est à environ
80 % de la théorique en TBP et 45 % en TUP, en l'absence
de tout problème de rejet et d'infection. Cependant, les
épreuves d'effort (test de marche de 6 minutes [359], VO2

max sur bicyclette ergométrique [360] ) montrent un béné-
fice modeste de la TBP par rapport à la TUP, du fait d'une
limitation à l'effort chez ces patients greffés, liée essentiel-
lement à une atteinte musculaire périphérique (amyotrophie
sévère pré-opératoire, effet des corticoïdes en post opéra-
toire). Ces résultats sont obtenus au prix d'une surveillance
assez étroite et contraignante nécessaire pour détecter les
épisodes de rejet (EFR, biopsies transbronchiques), les
complications de l'immunodépression (virales — C M V ,
herpès —, aspergillaires...), les complications médicamen-
teuses (insuffisance rénale, hypertension artérielle, ostéopo-
rose et cataracte cortisonique), Avec le temps, les résultats
se dégradent plus ou moins rapidement, le plus souvent du
fait de l'installation d'un rejet chronique (qui se traduit par
un tableau de bronchiolite oblitérante avec chute des débits
expiratoires).

Finalement, ces résultats sont encore modestes et doivent
être comparés à l'évolution spontanée des BPCO. De
nombreuses séries ont été publiées à ce sujet. Par exemple
(essai IPPB [361]), chez des patients sans O2 continu (PO2

> 55 mmHg) avec un VEMS < à 30 %, la survie à 3 ans
avoisinait 60 %. De même (essai NOTT [322]), chez des

patients atteints de BPCO avec une PO2 < 55 mmHg sous
O2 continu, la survie à 3 ans était proche de 60 % également.
Les données de l'observatoire de l'ANTADIR, en France,
sont identiques [310]. Les facteurs de mauvais pronostic sont
l'âge, le sexe masculin, l'importance de l'hypoxie, l'hyper-
tension artérielle pulmonaire [330]. Malgré une qualité de
vie très médiocre qui les poussent à souhaiter une trans-
plantation, les patients atteints de BPCO ne doivent donc
être inscrits qu'à un stade très avancé de leur maladie et si
leur âge et l'absence de pathologie associée l’autorisent. Les
greffons pulmonaires sont malheureusement rares et ces
patients mis sur liste d'attente sont en concurrence avec
d'autres patients souvent plus jeunes nécessitant également
une transplantation (mucoviscidose, HTAPP, fibrose pulmo-
naire).

VI. Traitement des exacerbations
(voir figures pages S74 et S75)

1. TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX (HORS ANTIBIOTHÉRAPIE)

1.1. Introduction

Le traitement médical des exacerbations aiguës des
BPCO est un traitement « conservateur » qui a pour but
d'éviter le recours à l'intubation et à la ventilation méca-
nique. Il représente toujours la prise en charge initiale en
l'absence de signes de gravité immédiats; cependant, il est
souvent associé au traitement instrumental lorsque celui-ci
s'impose. Ainsi, l'objectif du traitement médical est
de permettre de passer le cap aigu de l'insuffisance
respiratoire puis de retrouver l'état de base optimal du
patient. 

Schématiquement, les principes du traitement médical
sont :

— améliorer les débits aériens expiratoires, essentielle-
ment en réduisant l'obstruction bronchique,

— traiter le facteur déclenchant s'il est accessible au trai-
tement,

— traiter un facteur associé participant à la majoration
de la dyspnée.

La conduite du traitement, notamment les modalités d'ad-
ministration, dépend essentiellement de la gravité du tableau
réalisé. En cas de tableau grave, la prise en charge doit être
hospitalière et l'oxygénothérapie est toujours associée au
traitement médical. Les critères de gravité sont indiqués en
page S73.

1.2. Exacerbation sans critères de gravité
(figure page S74)

La prise en charge initiale peut être assurée au domicile
du patient par le médecin généraliste. L'efficacité du traite-
ment doit être évaluée dans les 48 h.
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1.2.1 Amélioration des débits aériens
des voies respiratoires

1.2.1.1 Bronchodilatateurs

Ils agissent sur la part de réversibilité qui est susceptible
d'exister à la phase aiguë même si elle n'est pas retrouvée
sur les épreuves fonctionnelles respiratoires réalisées à l'état
stable [170]. Bien qu'une faible proportion de patients
atteints de BPCO aient une véritable réversibilité de leur
obstruction bronchique, l'administration de bronchodilata-
teurs est justifiée en raison des risques liés à une aggrava-
tion potentielle des conditions respiratoires [64]. Par ailleurs
l'efficacité clinique n'est pas toujours corrélée à l'améliora-
tion des paramètres respiratoires mesurés. Le traitement fait
appel aux bronchodilatateurs utlisés lors du traitement de
fond et se base sur une majoration transitoire des doses; la
voie inhalée doit être utilisée en raison de sa meilleure tolé-
rance.

Les β2-agonistes (recommandés à la dose de 8 à 12 bouf-
fées/24 h lors du traitement de fond) peuvent être utilisés
transitoirement à la dose de 12 à 24 bouffées/24 h [66]. En
cas de nécessité, 6 à 12 bouffées peuvent être administrées
en 3-4 h. Leur rapidité d'action constitue un avantage théo-
rique en cas d'urgence.

Les anticholinergiques peuvent être proposés à des
doses de 4 à 6 bouffées toutes les 4 - 6 h; la durée de l'effet
d'une administration est légèrement prolongée par rapport à
celui des ß2-agonistes. Le choix entre ces deux classes thé-
rapeutiques dépend des modalités du traitement de fond;
elles peuvent être associées bien que leur effet additif ne
soit net que pour les doses sous-maximales [172, 176]. Les
administrations doivent concerner les formes habituelle-
ment utilisées au cours du traitement de fond (aérosols-
doseurs ou poudres pour inhalation); l'utilisation d'une
chambre d'inhalation est recommandée en cas d'aérosol-
doseurs. La place de la nébulisation à domicile n'est pas éta-
blie [362].

Les méthylxanthines comme la théophylline ont un
pouvoir bronchodilatateur inférieur à celui des ß2-agonistes
et des anticholinergiques ainsi qu'un index thérapeutique
plus faible [180]. Malgré leur effet bénéfique potentiel sur
la force des muscles respiratoires, les difficultés d'utilisation
(modifications des taux plasmatiques en fonction de l'âge,
de la température, de la fonction hépatique, de certaines
associations médicamenteuses...) et l'importance de leurs
effets secondaires (troubles digestifs, nausées, anxiété, irri-
tabilité, troubles du sommeil, voire convulsions ou troubles
du rythme cardiaque) rendent leur introduction délicate chez
un patient instable en dehors d'une structure de soins permet-
tant des dosages répétés.

1.2.1.2 Corticoïdes par voie orale

Environ 20 à 30 % des patients atteints de BPCO répon-
dent favorablement à une corticothérapie orale, la docu-
mentation de l'efficacité reposant sur l'évaluation de la fonc-
tion pulmonaire [363]. En pratique, une corticothérapie orale
de courte durée est souvent bénéfique cliniquement lors des
exacerbations [181, 182]. Il apparaît logique de proposer les
corticoïdes oraux en cas d'amélioration insuffisante suivant
l'augmentation des bronchodilatateurs inhalés. Un traitement
quotidien équivalent à 0,4-0,6 mg/kg de prednisone est
recommandé pendant 2 à 4 semaines. Des doses supérieures
(voisines de 1 mg/kg) peuvent être considérées à la phase
initiale. Le problème essentiel est de ne pas prolonger inuti-
lement un traitement dont les effets secondaires au long
cours sont potentiellement sérieux.

1.2.1.3 Corticoïdes par voie inhalée

Les corticoïdes inhalés, discutés au cours du traitement
de fond, n'ont pas actuellement leur place au cours des
exacerbations.

1.2.2 Lutte contre l'encombrement bronchique

L'hypersécrétion de mucus est un facteur pathogénique
important chez certains patients, même si elle n'est pas
toujours corrélée au degré d'obstruction [364]. Les fluidi-
fiants bronchiques (mucolytiques ou mucorégulateurs) ne
font pas l'objet de preuves suffisantes concernant leur effi-
cacité au cours des exacerbations aiguës et ne font pas partie
des mesures prioritaires [64, 66]. La kinésithérapie mérite
d'être considérée en cas d'encombrement bronchique impor-
tant chez un patient coopérant [365]. Elle peut permettre une
meilleure évacuation des sécrétions par rapport à la toux
seule chez certains sujets, et une meilleure pénétration des
bronchodilatateurs [366]. 

1.2.3 Autres traitements

Les analeptiques respiratoires tels que le doxapram ne
constituent pas un traitement des exacerbations de BPCO
sans critères de gravité. L'administration d'almitrine n'a pas
d'effet sur la fonction pulmonaire; de plus la gazométie arté-
rielle ne constitue pas un objectif du traitement des exacer-
bations non graves.

D'autres substances n'ont pas d'indication dans les exacer-
bations de BPCO : anti-inflammatoires inhalés, ketotifène,
anticalciques, DNAse, antiprotéases...

1.2.4 Traitement des facteurs déclenchants autres
que l’infection

La plupart des affections constituant les autres facteurs
déclenchants (pneumonie, embolie pulmonaire, intoxication
médicamenteuse ou alcoolique, insuffisance cardiaque
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gauche, insuffisance coronarienne, deshydratation...) sont
reponsables d'un tableau grave, leur traitement est envisagé
plus loin.

1.3 Exacerbation avec critères de gravité

Le traitement des exacerbations graves doit être réalisé
en milieu hospitalier spécialisé, au mieux en service de
réanimation. Il est toujours associé à l'oxygénothérapie et
parfois aux méthodes de ventilation non invasive ou inva-
sive. L'indication de l'hospitalisation est essentiellement
portée sur des critères cliniques (réponse insuffisante au
traitement ambulatoire, difficultés à se déplacer au domi-
cile, difficultés à s'alimenter, à dormir...) mais également
les conditions de vie du patient (entourage, précarité...) et
les facteurs de comorbidité par pathologie respiratoire
(pneumonie) ou extra-respiratoire [66, 367] (voir p. S73).
La prise en charge et l'évolution sous traitement sont néan-
moins en partie basées sur les données des gaz du sang arté-
riels [77].

1.3.1 Traitement de l'obstruction des voies aériennes 

1.3.1.1 Bronchodilatateurs inhalés 

L'administration des bronchodilatateurs inhalés constitue
une priorité. Une faible augmentation des débits aériens peut
être d'un bénéfice notable chez les patients qui ont une
composante réversible. Etant donné les difficultés d'utilisa-
tion des aérosols doseurs dans cette situation, y compris avec
les chambres d'inhalation, la nébulisation constitue la
méthode de choix [64, 66]. Il est impératif d'éviter l'oxygène
à forts débits comme vecteur dans cette indication sous peine
d'aggraver le tableau chez certains patients hypercapniques
de base. La nébulisation doit se faire par le biais d'un nébu-
liseur à air comprimé ou ultra-sonique. En raison de leur
rapidité d'action, les ß2-agonistes sont utilisés de manière
prioritaire aux doses recommandées au cours de l'asthme
aigu grave (salbutamol 5 mg, terbutaline 10 mg par nébuli-
sation). L'intérêt de l’association systématique des anticho-
linergiques (bromure d'ipratropium 0,5 mg) n'est pas établie
[177, 368], cependant des données récentes (chez l’enfant
asthmatique) suggèrent que la répétition des doses pourrait
être intéressante [369]. Il est nécessaire de rappeler que les
nébulisations ne doivent concerner que les substances dont
le conditionnement est prévu à cet effet. La commodité des
nébulisations en font un traitement accessible aux urgences
et dans les unités médicales aussi bien qu'en réanimation.

A la phase initiale, les nébulisations peuvent être répétées
toutes les 30-60 min en fonction de la tolérance [66]. La
poursuite des nébulisations peut se faire toutes les 3 ou 4 h
ultérieurement.

En cas d'impossibilité de nébuliser dans des conditions
appropriées, l'utilisation de β2-agonistes par voie sous-

cutanée (terbutaline ou salbutamol 0,5 mg) doit être envi-
sagée. L'administration de β2-agonistes par voie intravei-
neuse est résevée aux cas graves ne répondant pas au traite-
ment inhalé en réanimation. 

1.3.1.2 Théophylline 

Elle est, malgré ses difficultés d'emploi, parfois utile en
seconde intention au cours des exacerbations sévères, en cas
de réponse insuffisante aux ß2-agonistes et aux anticholi-
nergiques [370]. Ce point est toutefois discuté et ne fait pas
l’objet d’un consensus. De nombreuses circonstances dimi-
nuent la clairance de la théophylline : insuffisance hépa-
tique, insuffisance cardiaque congestive, alcool, utilisation
de macrolides, de cimétidine... Dans ces conditions l'amino-
phylline intraveineuse est recommandée au mieux sous
contrôle des taux plasmatiques qui doivent être compris
entre 8 et 12 µg/ml afin d'éviter un surdosage potentielle-
ment dangereux [371].

1.3.1.3 Corticoïdes oraux ou intra-veineux

Leur utilisation dans les formes sévères est généralement
admise, même si les sujets répondeurs ne sont pas toujours
identifiés [185]. Il peuvent être utilisés par voie orale ou
intraveineuse à une dose équivalente à 0,5-1 mg/kg/24 h de
prednisone. Un relai par une corticothérapie orale de courte
durée est généralement effectué en veillant à la décroissance
des doses en 2 à 4 semaines. 

1.3.1.4 Fluidifiants bronchiques 

Ils n'ont pas fait la preuve de leur efficacité et n'ont pas
de place dans les situations graves.

1.3.1.5 La kinésithérapie 

Réalisée de manière prudente, elle peut s'avérer efficace
chez des patients très sécrétants et suffisamment coopérants.
Parfois une aspiration trachéale transglottique est utile, favo-
risant la toux. La place de la kinésithérapie dans l'aide au
travail des muscles respiratoires n'est pas clairement établie.

1.3.2 Autres traitements associés 

Les autres traitements doivent être considérés, le cas
échéant, en association au traitement instrumental, y compris
la ventilation invasive.

— Correction des anomalies métaboliques : c e r t a i n e s
anomalies métaboliques doivent être corrigées car elles
diminuent la contractilité diaphragmatique (hypokaliémie,
hypophosphorémie, hypomagnésémie). Leur correction est
importante quel que soit le mode de ventilation prévu ou
adopté (ventilation spontanée, ventilation non invasive, aide
inspiratoire, ventilation mécanique), notamment pour opti-
miser le sevrage.
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— Correction d'une alcalose métabolique : une alcalose
métabolique constitue parfois un facteur déclenchant ou
nettement aggravant, majorant l'hypercapnie. Elle est le plus
souvent d'origine iatrogénique, consécutive à l'emploi de
diurétiques de l'anse comme le furosémide. Le traitement fait
appel à l'acétazolamide, inhibiteur de l'anhydrase carbonique
permettant l'élimination du bicarbonate de sodium en quan-
tité excessive (injections de 0,5 à 1 g à répéter en fonction
du pH artériel).

— Diurétiques : ils sont indiqués en cas d'insuffisance
cardiaque gauche associée, de grande inflation hydro-sodée,
en surveillant l'apparition d'une alcalose métabolique qui
risquerait d'aggraver l'hypercapnie.

— S a i g n é e : elle est nécessaire lorsque l'hématocrite
atteint 55 à 60 % du fait des effets délétères de l'hypervis-
cosité sanguine sur la circulation pulmonaire notamment. Au
delà de 500 cc, la phlébotomie doit être associée à un
remplacement volémique par des macromolécules d'environ
les deux tiers du volume soustrait.

— Anticoagulation préventive : la place de l'anticoagu-
lation préventive n'est pas établie de manière claire, cepen-
dant, l'existence de signes d'insuffisance cardiaque droite et
l'alitement, reponsables d'une stase veineuse, rendent
logique un traitement préventif par de l’héparine. 

— Nutrition entérale (v. ch. 5) : chez le patient ventilé
elle constitue une des conditions du sevrage ultérieur de la
ventilation, elle assure également une protection gastrique.
Cette dernière peut être complétée par la prescription d'an-
tiacides, type sucralfate.

— Traitement d'autres facteurs déclenchants
ou aggravants : Il peut s'agir du traitement d'une embolie
pulmonaire, d'une insuffisance cardiaque gauche, d'une
souffrance coronarienne, d'un trouble du rythme, d'une
intoxication ou d'un surdosage médicamenteux (benzodia-
zépines)...

2. TRAITEMENT ANTIBIOTIQUE

2.1 Les exacerbations des BPCO justifient-elles une
antibiothérapie ?

Les essais thérapeutiques contre placebo, méthodologi-
quement corrects, laissent place à des incertitudes sur cette
indication car :

— Il existe une inhomogénéité des patients atteints de
bronchite chronique selon qu’existe ou non un syndrome
ventilatoire obstructif associé et/ou une insuffisance respira-
toire associée.

— Il existe une inhomogénéité des patients atteints
d’une exacerbation de bronchite chronique selon qu’elle est

définie par une majoration de la toux, une majoration de la
dyspnée, une modification en volume et en couleur (puru-
lence) de l’expectoration, ou bien l’association de 2 ou 3 de
ces critères.

— Il existe une inhomogénéité des critères de jugement
de l’efficacité de l’antibiothérapie, que l’on s’adresse à des
critères cliniques, ou à la mesure des débits respiratoires.

Trois revues de synthèse d’essais comparatifs, en double
aveugle, contre placebo, méthodologiquement corrects ont
été publiées :

— TF Murphy [372] cite 5 références d’essais d’anti-
biotiques contre placebo publiées entre 1965 et 1987 (deux
sont postérieures à 1980); trois concluent à l’absence de
bénéfice, et deux à un bénéfice des antibiotiques (dont celle
d’Anthonisen).

— Ph Carré [373] cite dans le même contexte 8 réfé-
rences. Parmi celles ci, dans 4 cas, l’activité du placebo est
considérée comme équivalente à celle de l’antibiotique, dans
3 cas l’analyse statistique est considérée comme défec-
tueuse, et seule l’étude d’Anthonisen montre une supériorité
de l’antibiotique sur le placebo.

— La méta-analyse récemment publiée par S. Saint [374]
conclue, avec une étude supplémentaire « à un bénéfice rela-
tivement faible d’une antibiothérapie dans les exacerbations
de BPCO, mais qui pourrait être cliniquement significatif
pour les patients les plus graves ».

— C’est ce qui ressort de l’étude d’Anthonisen [6] qui
permet d’admettre que ce sont les malades les plus sévères
qui bénéficient des traitements antibiotiques, en rappelant
cependant que cet effet est modeste, puisque, dans cette
étude, l’efficacité des antibiotiques est évaluée 1,24 fois
supérieure à celle du placebo (avec cependant une signifi-
cation statistique pour les patients de classe I ou II, soit 3 ou
2 critères d’exacerbation - qui sont ceux pour qui le rôle de
l'infection est le plus évident).

— La conclusion de ces études est qu’il est difficile de
préciser quand l’utilisation des antibiotiques est indispen-
sable.

On ne peut cependant formuler de recommandation
exprimée sous la forme : « en présence d’une exacerbation
de bronchite chronique, une antibiothérapie ne doit pas être
donnée dans les situations suivantes... ».

2.2 Paramètres qui seraient nécessaires pour
formuler des recommandations

En l’absence de données indiscutables on peut tenter de
préciser les paramètres qui seraient nécessaires pour formu-
ler des recommandations justifiées concernant l’antibiothé-
rapie des exacerbations de bronchites chroniques :
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2.2.1 Définitions claires et accessibles concernant
les patients

Bronchite chronique simple : expectoration quotidienne
sur au moins trois mois consécutifs pendant au moins deux
ans consécutifs [375]. 

Bronchite chronique avec syndrome ventilatoire
obstructif : bronchite chronique avec obstruction persistante
des voies aériennes, qu’elle soit associée ou non à une réver-
sibilité partielle (sous β2-mimétiques, anticholinergiques,
stéroïdes), une hypersécrétion bronchique, ou un emphy-
sème. En pratique, entre dans ce cadre une bronchite chro-
nique avec VEMS < 80 % de la valeur théorique, même si
le VEMS ne reflète qu’imparfaitement l’obstruction des
petites bronches [13, 376].

Bronchite chronique obstructive et insuffisance respira -
toire : bronchite chronique obstructive avec hypoxémie de
repos persistante.

Ceci suppose que les patients atteints de bronchite chro-
nique soient l’objet de bilans réguliers comportant une
évaluation clinique (apparition d’une dyspnée d’effort et a
fortiori de repos), mais aussi fonctionnelle respiratoire
(mesure des volumes et des débits, mesure des gaz du sang).

2.2.2 Définitions claires et accessibles concernant
les exacerbations de BPCO

Le mot exacerbation désigne une « acutisation des symp-
tômes de la BC ».

A ce jour, les trois critères d’Anthonisen, associés ou non,
paraissent les plus satisfaisants pour définir une « exacerba-
tion » : augmentation du volume de l’expectoration, modifi-
cation de l’expectoration devenant purulente, apparition ou
majoration d’une dyspnée.

2.2.3 Critères simples et accessibles concernant
l’origine infectieuse des exacerbations des BPCO

A ce jour l’on sait que :

— Toutes les exacerbations de BPCO ne sont pas
d’origine infectieuse [7].

— Toutes les exacerbations d'origine infectieuse ne sont
pas bactériennes: rôle des virus (rhino-virus, VRS, …).

— Les germes en cause sont variés : prédominent
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, e t
Moraxella catarrhalis [377] ; mais aussi Mycoplasma pneu -
m o n i a e et Chlamydia pneumoniae dont la place reste à
définir [378]; voire les bacilles à Gram(–) et Staphylococcus
aureus, incriminés à l’origine de pneumopathies chez les
malades atteints de BPCO.

— Les méthodes diagnostiques habituellement utilisées
au cours des pneumopathies communautaires, ne permettent
pas, en général, de trancher formellement entre infection et

colonisation (présente chez plus de 50 % des patients, hors
des poussées) chez le patient atteint de BPCO.

En l’absence de données formelles on peut proposer une
graduation quant à la probabilité qu’une infection soit en
cause, à partir de données sémiologiques :

— Origine infectieuse très probable : un ou plusieurs des
éléments définissant l’exacerbation de BC (à savoir appari-
tion ou aggravation d’une dyspnée, apparition ou augmen-
tation de volume de l’expectoration, et/ou de sa purulence),
associé(s) à de la fièvre et/ou de nouvelles anomalies radio-
logiques évocatrices de pneumopathie, 

— Origine infectieuse probable : un ou plusieurs des
éléments définissant l’exacerbation de BC, associé(s) à une
infection aiguë des voies aéro-digestives supérieures (rhino-
pharyngite, sinusite); ou bien, association des trois éléments
définissant l’exacerbation de BC, compte tenu de l’efficacité
observée d’une antibiothérapie dans cette circonstance
précise [6].

— Origine infectieuse possible : présence seulement de
un ou deux des éléments définissant l’exacerbation.

2.3. Indications de l’antibiothérapie 
selon les situations

Compte tenu de ces éléments, on peut proposer les recom-
mandations suivantes :

Origine Bronchite Bronchite Bronchite
infectieuse chronique chronique chronique

de simple obstructive obstructive avec
l’exacerbation insuffisance

respiratoire

Très probable R R R
Probable D R R
Possible NR D R

R : antibiothérapie recommandée; NR : antibiothérapie non recom-
mandée; D : antibiothérapie discutée.

2.4 Intérêt des prélèvements

Seuls les prélèvements de l’expectoration sont réalisables
en routine, pour examen cyto-bactériologique.

Même si la qualité technique de prélèvement, et les exi-
gences de validation cytologique sont respectées (polynu-
cléaires > 25 et cellules épithéliales < 10/champ), les conta-
minations salivaires très fréquentes, et la colonisation d’une
forte proportion des patients atteints de BPCO, rendent cet
examen inutile dans la très grande majorité des cas.

Ils ne sont indiqués, pour un patient donné, que pour
interpréter une situation d’échec (par exemple dans une
surinfection due à Pseudomonas aeruginosa ou à Staphy -
l o c o q u e s); ou dans le cadre d’études épidémiologiques
visant, entre autres, à évaluer l’évolution des résistances
bactériennes.
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2.5 Antibiotiques en traitement curatif :
quels antibiotiques préconiser,
pour quelle durée ?

Les choix qui peuvent être proposés reposent sur les
constatations suivantes :

— Dans les études publiées contre placebo les molécules
utilisées sont anciennes (cyclines, amino-pénicillines, cotri-
moxazole, chloramphénicol). 

— Dans les très nombreuses études comparatives
publiées testant une molécule donnée (y compris les
récentes : nouveaux macrolides, céphalosporines, fluoroqui-
nolones, amino-pénicillines + inhibiteur de β-lactamases),
aucune supériorité évidente n’a jamais été clairement mon-
trée par rapport aux comparateurs.

— Si on se fonde sur l’épidémiologie habituelle des
pathogènes responsables d’infection (ou de colonisation) au
cours des BC, le choix des antibiotiques définis dans les
RMO (Références Médicales Opposables) est raisonnable,
mais ont peut y ajouter, compte tenu de l’incidence des
Haemophilus influenzae producteur de β-lactamases, les
associations amino-pénicillines + inhibiteurs de β- l a c t a-
mases et les céphalosporines orales de 2e ou de 3e généra-
tion actives sur le pneumocoque.

Ci-après sont listées les classes thérapeutiques recom-
mandées en première ou deuxième intention.

2.5.1 En première intention

En pratique, les antibiotiques recommandés en première
intention dans le traitement des exacerbations de BPCO sont
indiqués dans la liste suivante. Leur choix respectif, en fonc-
tion de la situation clinique individuelle de chaque patient,
ne peut pas faire l’objet de recommandations consensuelles
en l’état actuel des connaissances. Il s’agit de :

— amino-pénicillines,
— céphalosporines de première génération orales,
— macrolides et familles apparentées, c’est-à-dire strep-

togramines et lincosamines,
— auxquelles on peut ajouter l’association amino-péni-

cillines + inhibiteurs de β-lactamases et les céphalosporines
de 2e ou de 3e génération actives sur le pneumocoque et
disponibles par voie orale, qui peuvent être envisagées du
fait de la fréquence croissante des Haemophilus influenzae
sécréteurs de β-lactamases.

2.5.2 Autres molécules 

Elles sont en principe réservées :

— aux échecs des traitements de première intention,
— aux exacerbations, avec infections récidivantes,
— aux terrains particulièrement fragiles.

Il s’agit de :

— lorsqu’elles n’ont pas déjà été utilisées en première
intention :

- associations d’amino-pénicillines et d’inhibiteurs
de β-lactamases,

- céphalosporines de 2e ou de 3e génération actives
sur le pneumocoque et disponibles par voie orale,

— fluoroquinolones, 
— traitements par voie parentérale (tous les traitements

mentionnés ci-dessus présentant l’avantage majeur, en parti-
culier en pratique de ville, d’être disponible par voie orale).

Pour mémoire, peuvent toujours être utilisés : les
cyclines, en tenant compte des résistances, et le cotrimoxa-
zole en tenant compte des résistances et de la toxicité.

2.5.3 Durée du traitement antibiotique 

Les durées habituelles varient entre 7 et 10 jours.
Des durées de traitement raccourcies sont en cours

d’étude.

3. OXYGÉNOTHÉRAPIE DURANT LES EXACERBATIONS AIGUËS

Il est recommandé de réaliser une mesure des gaz du sang
artériel chez les patients atteints de BPCO en période
d’exacerbation avant la mise sous oxygénothérapie. Le but
du traitement est d’augmenter la SpO2 jusqu’à un niveau
> 90 % et/ou la PaO2 à un niveau > 8 kPa (60 mmHg) sans
élever la PaCO2 de façon trop importante ou entraîner une
acidose majeure. Les masques avec Venturi représentent la
méthode la plus fiable pour délivrer une FIO2 précise. Les
réglages de la FIO2 habituels sont de 24, 28, 31, 35 et 40 %.
Les lunettes nasales sont cependant utilisables, en sachant
que la FIO2 réelle dépend du type de respiration du malade
(buccale ou nasale) et de son mode ventilatoire (rythme et
volume courant). La FIO2 donnée par des lunettes nasales
peut être évaluée approximativement par la formule :

FIO2 = 20 % + (4 × débit d’O2)

L’administration d’oxygène doit commencer à un faible
débit : 24-28 % par masque avec Venturi, ou 1-2 l/min par
lunettes nasales.

Les gaz du sang arétriels doivent être surveillés réguliè-
rement, les doses d’oxygène étant ajustées jusqu’à ce que le
but soit atteint. Un délai de 20 à 30 minutes peut être néces-
saire pour atteindre un état stable après un changement de
FIO2. Il est donc inutile de réaliser des gaz du sang à des
intervalles plus fréquents. En général, les patients recevant
de l’oxygène à un débit juste suffisant pour amener la PaO2

à 60 mmHg ne présentent pas d’hypercapnie majeure ou
d’acidose respiratoire aiguë. Si une oxygénation adéquate ne
peut être obtenue sans une acidose respiratoire progressive,
une ventilation mécanique doit être discutée.
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Comme les altérations des gaz du sang liées à l’exacer-
bation prennent en général plusieurs semaines pour
s’estomper, on peut être amené à laisser le patient quitter
l’hôpital avec de l’oxygène. Après 3 à 4 semaines, l’oxygène
peut ne plus être nécessaire; la décision d’instituer une
oxygénothérapie à long terme doit donc être prise sur des
gaz du sang réalisés à distance de l’épisode aigu.

4. TRAITEMENT INSTRUMENTAL DES EXACERBATIONS [379]

4.1 Ventilation invasive

La ventilation mécanique est le traitement le plus efficace
des poussées d’hypoventilation alvéolaire aiguës sévères des
BPCO. Elle est mise en oeuvre en cas d’échec du traitement
médical (conservateur associé à la kinésithérapie et à
l’oxygénothérapie). L’indication est portée en cas de persis-
tance ou d’aggravation de l’hypoxémie et de l’hypercapnie
avec acidose non compensée, ou bien avant ce stade si appa-
raissent des signes d’intolérance (troubles de conscience,
état de choc, troubles de déglutition, pathologie chirurgicale
aiguë, etc.). Le traitement de référence est la ventilation dite
en pression positive intermittente (PPI) sur sonde d’intuba-
tion endotrachéale, pratiquée en milieu de réanimation. Il
n’existe pas de critère absolu d’intubation, l’indication étant
fondée sur une appréciation de l’examen clinique et des
examens paracliniques (gazométrie artérielle) qui fait gran-
dement appel à l’expérience du praticien (v. p. S73). Le
patient est maintenu sous ventilation endotrachéale jusqu’au
sevrage complet, c’est-à-dire jusqu’à l’extubation qu’auto-
rise la constatation de gaz du sang stables en ventilation
spontanée, sans rechute de l’acidose hypercapnique. L’intu-
bation et l’immobilisation qu’elle impose en font une tech-
nique exposant le patient à diverses complications (surin-
fections nosocomiales, hémorragie digestive, complication
de décubitus). Malgré leur prévention, la mortalité due à ces
dernières est lourde. Il faut y ajouter la morbidité tardive en
rapport avec les sténoses trachéales post intubation qui
grèvent le pronostic fonctionnel.

4.2 Ventilation non invasive (VNI)

Pour les raisons invoquées ci-dessus, se sont développées
ces dernières années les techniques de ventilation non inva-
sive au masque. Deux modes ventilatoires sont en concur-
rence sur ce type d’indication destiné à retarder et si possible
éviter l’intubation :

1. La ventilation classique en PPI à volume contrôlé.
2. La ventilation en aide inspiratoire (AI), cette dernière

technique permettant le maintien d’une ventilation spon-
tanée « assistée » en pression.

Les indications sont celles de la ventilation invasive; les
troubles de la conscience de la déglutition ou l’existence
d’une pathologie générale associée en constituent une

contre-indication; la surveillance de la VNI doit être minu-
tieuse en raison du risque d’échec devant conduire à l’intu-
bation. La ventilation est administrée à l’aide d’un masque
nasal ou mieux facial, afin de minimiser les fuites buccales.
On peut administrer cette ventilation en séances discontinues
ou continues. Elle nécessite une grande expérience pratique
de l’équipe soignante, la mise en place correcte du masque
et sa tolérance par le patient étant des points essentiels. Le
succès de ce type de ventilation peut en général être prédit
au bout de quelques heures de pratique si la dyspnée et les
gaz du sang (capnie) s’améliorent. Ce type de ventilation
évite les complications de la ventilation invasive et
raccourcit la durée de séjour en réanimation. Les complica-
tions sont surtout constituées par les fuites gazeuses
(conjonctive), l’insufflation digestive et surtout les érosions
faciales (racine du nez) dues à l’application des masques.
L’échec de la ventilation invasive par excès de fuites entraî-
nant une hypoventilation ou par capture des centres respira-
toires entraînant l’apparition d’apnées doit conduire à la
ventilation invasive.

5. SUPPORT NUTRITIONNEL

Très peu d’études ont évalué le support nutritionnel des
patients atteints de BPCO hospitalisés pour une exacerbation
aiguë nécessitant le recours à une ventilation artificielle. La
nutrition entérale doit être privilégiée chez ces patients, mais
la tolérance digestive d’apports caloriques élevés est parfois
médiocre. Il est alors nécessaire de recourir à une nutrition
parentérale de complément.

Il n’y a pas de consensus sur l’apport énergétique de ces
patients. Si l’objectif de la nutrition artificielle est simple-
ment de préserver la masse maigre, un apport calorique
quotidien égal à 1,5 x métabolisme basal théorique (calculé
à partir de l’équation de Harris-Benedict qui tient compte du
sexe, de l’âge, du poids et de la taille) est probablement suffi-
sant pour maintenir une balance azotée positive [380].
Cependant si le but de la nutrition artificielle est d’améliorer
la force et l’endurance du diaphragme chez un patient
dénutri difficile à sevrer du ventilateur, il faut probablement
utiliser un apport calorique plus important égal à au moins
deux fois le métabolisme basal théorique.

Plusieurs études ont suggéré que la nutrition artificielle
hypercalorique peut entraîner des effets ventilatoires délé-
tères liés essentiellement à une production excessive de CO2

( V CO2) : induction ou aggravation d’une hypercapnie,
augmentation excessive de la ventilation-minute et du travail
ventilatoire. Ces complications n’ont été observées que chez
des patients recevant un apport calorique élevé et constitué
exclusivement ou essentiellement de glucides. Les consé-
quences de l’hyperproduction de CO2 sur le sevrage de la
ventilation artificielle n’ont pas été évaluées prospective-
ment chez les patients atteints de BPCO. L’utilisation d’une
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nutrition à prédominance lipidique permet de réduire signi-
ficativement l’augmentation de VCO2, induite par la nutri-
tion artificielle, et pourrait avoir un effet favorable sur le
sevrage de l’assistance ventilatoire [381-385]. Cependant cet
effet favorable sur la VCO2 n’est observé que si l’apport
énergétique global est élevé [381].

Un apport protidique classique semble suffisant; un
rapport azote/calories égal à 1 g d’azote pour 150 Kcal
permet de positiver le bilan azoté [380]. La perfusion d’une
quantité importante d’acides aminés peut entraîner une
augmentation de la ventilation-minute et de la réponse venti-
latoire à l’hypercapnie [386], mais les conséquences sur le
sevrage de la ventilation artificielle n’ont pas été évaluées.

L’efficacité du support nutritionnel ne doit pas être
évaluée par la seule mesure du poids corporel dont on
connaît les limites chez ces patients ayant initialement une
rétention hydrosodée qui diminue ultérieurement sous venti-
lation artificielle. La détermination quotidienne du bilan
azoté est un moyen simple et relativement fiable pour appré-
cier les effets de la nutrition artificielle. Le dosage des taux
plasmatiques des protéines viscérales à demi-vie brève (pré-
albumine ou protéine vectrice du rétinol) a également un
intérêt, à condition d’être couplé au dosage d’une protéine
inflammatoire.

La correction de certains désordres électrolytiques a un
rôle important, puisqu’il a été montré que l’hypophospho-
rémie, l’hypokaliémie et l’hypomagnésémie peuvent altérer
la fonction diaphragmatique.

6. SYNTHÈSE SUR LES MODALITÉS DE PRISE EN CHARGE

EN FONCTION DE LA GRAVITÉ

Les tableaux et figures ci-après résument les modalités de
la prise en charge selon la gravité.

CRITÈRES DE GRAVITÉ DES EXACERBATIONS DE BPCO

Histoire de la maladie :

— Oxygénothérapie à long terme.
— Comorbidité : cardiopathie gauche, alcoolisme,

atteinte neurologique.

Clinique :

— Température > à 38,5 °C.
— Œdèmes des membres inférieurs.
— Fréquence respiratoire > 25/mn.
— Fréquence cardiaque > 110/mn.
— Cyanose qui s’aggrave.
— Utilisation des muscles respiratoires accessoires.
— Diminution de la vigilance.
— Troubles récents des fonctions supérieures.

Débit expiratoire de pointe :

— Valeur < 100 l/mn

Gaz du sang à l’air :

Aggravation dont l’importance doit être appréciée par
rapport aux valeurs de base; en cas de gaz du sang peu
perturbés auparavant, les signes de gravité sont :

— PaO2 < 60 mmHg.
— SaO2 < 90 %.
— PaCO2 ≥ 45 mmHg.

SIGNES D’ALARME IMPOSANT LA VENTILATION MÉCANIQUE

Clinique

— Troubles de conscience : confusion, somnolence ou
coma.

— Epuisement respiratoire : respiration abdominale
paradoxale, toux inefficace.

— Signes de choc.

Gazométriques

Ces critères dépendent des valeurs de base; en cas de gaz
du sang peu perturbés auparavant, les signes imposant la
ventilation mécanique sont :

— PaO2 ≤ 45 mmHg.
— PaCO2 ≥ 70 mmHg.
— pH < 7,30.
Non amélioration rapide malgré l’oxygénothérapie.
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« MODALITÉS DE PRISE EN CHARGE DES EXACERBATIONS AIGUËS DES BPCO SANS CRITÈRES DE GRAVITÉ »

• Aggravation récente de la dyspnée
• Diminution de la tolérance à l’effort
• Augmentation/Modification de l’expectoration

• Absence de gravité
• Absence de comorbidité
• Patient entouré
• Facteur déclenchant identifié
• Accès facile aux soins

Exacerbation peu sévère

Prise en charge au domicile

Evaluation dans les 48 h :
Amélioration ?

• Poursuite du traitement
• Réduction des doses

Réévaluer l’état de base
Prise en charge au long cours

Evaluation dans les 48 h :
Amélioration ?

• Ajouter corticothérapie orale

OUI

OUI

NON

HospitalisationNON

• Institution ou augmentation des bronchodilatateurs β2 agonistes et/ou anticholinergiques
• Education à l’auto-désencombrement ± kinésithérapie au domicile
• Antibiothérapie
• Eviter hypnotiques, sédatifs, alcool, contre indication des antitussifs
• Informer des signes de gravité
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• Aggravation majeure de la dypsnée
• Comorbidité importante
• Patient non entouré
• Signes cliniques de gravité

Exacerbation grave
Prise en charge hospitalière

Réanimation d’emblée

• Intubation
• Ventilation mécanique
• Traitement IV
• Inotropes
• Remplissage
• Antibiotiques

Traitement médical
• O2
• Bronchodilatateurs nébulisés β 2 agonistes ± anti-

cholinergiques
• Corticothérapie orale ou IV
• Antibiothérapie
• Traitement d’un facteur déclenchant/aggravant
• Kinésithérapie

Signes de menace
du pronostic vital ?

Evaluation dans les
30 à 60 min. : Amélioration

• Poursuite du traitement
• ± Ventilation non invasive

Retour à l’état stable
Prise en charge au long cours

Signe de menace
pronostic vital ?

Poursuite du traitement
Augmentation de la FiO2
± ventilation non invasive

« PRISE EN CHARGE DES EXACERBATIONS AIGUËS DES BPCO AVEC CRITÈRES DE GRAVITÉ »

NON

NON

NON

OUI

OUI

Amélioration

OUI



ANNEXE

PRESCRIPTION ET SURVEILLANCE D’UN PROGRAMME

DE RÉENTRAINEMENT À L’EXERCICE

1. Prescription

Les auteurs recommandent de pratiquer une activité d’endurance
(vélo — d’appartement ou non —, marche, natation,...) pendant 45
minutes, 3 fois par semaine, le plus longtemps possible [387]. La
prescription de l’intensité d’entraînement est exprimée en terme de
fréquence cardiaque qui est calculée selon différentes approches.

1.1.1 Évaluation de la fréquence cardiaque d’entraînement

1.1.1 Méthode standardisée

Cette méthode doit être absolument abandonnée. Elle est basée
sur le calcul de la fréquence cardiaque cible par la formule de
Karnoven : FC entraînement = FC repos + 60 % (FCmax – FC
repos). La fréquence cardiaque maximale est calculée selon la
formule 220 - âge. D’un point de vue théorique, cette formule
signifie que tous les sujets d’un même âge sont entraînés à la même
fréquence cardiaque (ce qui implique qu’ils ont exactement la
même aptitude physique quels que soient leur taille, leur poids, leur
activité physique journalière, leur pathologie). Cette fréquence
cardiaque d’entraînement est donc tout à fait aléatoire, sans aucun
repère métabolique, ce qui implique que certains sujets sont sous
entraînés, d’autres surentraînés. Chez le malade respiratoire, le
problème est encore plus crucial dans la mesure où certains d’entre-
eux ne sont pas capables d’atteindre leur fréquence cardiaque maxi-
male théorique. En clair, certains sujets ont une fréquence
cardiaque d’entraînement supérieure à leur fréquence cardiaque
maximale réelle.

1.1.2 Méthodes individualisées

Le patient est entraîné à un niveau métabolique précis qui est
compris entre deux bornes métaboliques, qui sont facilement mesu-
rables au cours d’une épreuve d’exercice musculaire: le seuil anaé-
robie (ventilatoire ou lactique ou des échanges gazeux) et la VO2
max. La tendance actuelle est de réaliser l’entraînement à la
fréquence cardiaque du seuil anaérobie [222, 388], bien que l’on
ne sache pas si des entraînements à la fréquence cardiaque du seuil
anéarobie + 10 ou 20 % de la différence entre seuil anaérobie et
VO2 max sont plus efficaces [224].

1.2 Réalisation de l’épreuve d’effort initiale

1.2.1 Protocole

Cette épreuve d’effort est destinée à mesurer avec précision le
seuil ventilatoire, la VO2 max et les autres variables données par
un ergospiromètre (cycle à cycle ou chambre de mélange). Elle est
habituellement réalisée sur un ergocycle et doit être autant que
possible individualisée. 

La meilleure technique est celle qui permet d’atteindre la VO2
max en 8 à 12 minutes en moyenne avec des paliers d’incrémen-
tation d’une minute, ce qui fournit suffisamment de points pour
calculer un seuil anaérobie précis [389, 390]. Le problème est alors
de savoir quelle doit être la puissance de chaque palier. D’une
manière générale, les malades qui vont bénéficier d’un réentraîne-
ment à l’effort ont une obstruction bronchique modérément sévère
à sévère. Pour les premiers, des échelons de 10 watts/minute sont
requis; pour les seconds ils sont trop importants. Une bonne tech-
nique est d’estimer la puissance que ces malades peuvent atteindre
compte tenu de la relation qui existe entre le rapport VO2 max/théo-

rique et VEMS/théorique, (même si cette relation est relativement
lâche). Il suffit de multiplier la VO2 max théorique selon les tables
de Jones [96] ou de Wasserman [391] par le rapport VEMS théo-
rique/VEMS mesuré; on obtient ainsi une VO2 max estimée qui
permet de calculer les différents paliers. Cette méthode donne des
résultats tout à fait satisfaisants [392, 393].

1.2.2 Paramètres indispensables à suivre

Les gaz du sang : afin de savoir si une oxygénothérapie de déam-
bulation sera nécessaire, la mesure des gaz du sang est indispen-
sable. Mais si le problème se limite à la prescription du réentraî-
nement à l’effort, une mesure non invasive de la saturation suffit.
En effet, cette saturation est très peu sensible mais il suffit de savoir
si le sujet désature au niveau du seuil anaérobie en prenant la valeur
de 90 % de saturation comme valeur seuil à partir de laquelle il faut
réoxygéner le sujet au cours de son réentraînement. Lors de la
première épreuve d’effort, il faut encadrer cette mesure de la satu-
ration par une mesure des gaz du sang artériels.

La dyspnée : il est indispensable de mesurer la dyspnée au cours
de l’épreuve d’effort, car la connaissance de son apparition de la
dyspnée est importante. Ce seuil se situe habituellement au niveau
du seuil anaérobie. On utilise pour ce faire une échelle de Borg,
une échelle visuelle analogique, ou une échelle visuelle lumineuse
beaucoup plus facile à manipuler au cours de l’exercice musculaire.

L’électrocardiogramme : il recherche des contre-indications au
réentraînement à l’effort. Mais il faut savoir qu’à l’heure actuelle
les insuffisants cardiaques du stade IV de la NYHA, donc en pré-
greffe, sont réentraînés à l’effort, ce qui en général améliore leurs
troubles du rythme.

1.2.3 Alternatives à la mesure du test d’exercice

Le réentraînement à l’effort est actuellement le traitement qui
améliore le plus la dyspnée des BPCO. Faute d’ergospiromètre, la
meilleure alternative est de réaliser une épreuve d’effort à charge
croissante. Il faut alors déterminer le seuil d’apparition de la
dyspnée chez le patient. La fréquence cardiaque au niveau de ce
seuil de dyspnée sera la fréquence cardiaque d’entraînement [392].

2. La surveillance du réentrainement à l’effort

La surveillance de la fréquence cardiaque de réentraînement se
fait par l’intermédiaire d’un chronofréquencemètre dont on règle
les alarmes à plus ou moins 5 battements par minute de la fréquence
cardiaque cible.

2.1 Surveillance pendant le réentraînement

2.1.1 SpO2

Il est recommandé, au moins pendant les premières séances, de
vérifier qu’il n’y a pas de désaturation ≤ 90 %.

2.1.2 L’électrocardiogramme

Chez les malades qui présentent un risque cardio-vasculaire, il
est recommandé de surveiller l’ECG pendant les premières séances.

2.2 Contrôle de l’efficacité du réentraînement

2.2.1 Le test de marche de 6 minutes

Il peut se faire tous les 15 jours ou tous les mois (il faut à chaque
fois faire deux tests, le premier étant l’apprentissage) afin de
mesurer le périmètre de marche, la fréquence cardiaque et la
dyspnée. Le premier paramètre à s’améliorer est la fréquence
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cardiaque qui diminue à la fin du test, viennent ensuite la dyspnée
et enfin la distance de marche qui est augmentée.

2.2.2 L’épreuve d’effort

Il n’est pas nécessaire de réaliser d’épreuve d’effort au cours du
réentraînement. En effet celui-ci déplace le seuil d’apparition de la
dyspnée et le seuil ventilatoire vers la droite, donc vers des
charges plus importants, c’est-à-dire des fréquences cardiaques
plus importantes. Parallèlement, la fréquence cardiaque pour une
charge donnée, diminue au fur et à mesure que l’entraînement pro-
gresse: ainsi, en fin de réentraînement, s’entraîner à la même fré-
quence cardiaque correspond en fait à un entraînement à une
charge plus importante, qui correspond toujours au seuil ventila-
toire [394].

2.3 Contrôle à la fin de la session de réentraînement

2.3.1 En fin de session de réentraînement

Il est nécessaire d’évaluer les effets de celui-ci : 1° par une
épreuve d’exercice à charge croissante avec mesure des différents
paramètres dont nous avons parlé précédemment; 2° par un test de
marche de 6 minutes.

2.3.2 Le contrôle à distance

A distance, il est nécessaire de revoir le malade pour vérifier si
à domicile il a pu continuer son entraînement (sachant que la reprise
d’une vie plus « normale » correspond déjà à un minimum d’entraî-
nement). Il est conseillé de faire une épreuve d’effort par an pour
la surveillance des effets à long terme du réentraînement.
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