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Mise à jour 08/2023
La Guideline a été entièrement revue et adaptée suite à la parution de la mise à jour 2023 des

recommandations de la Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD)

Nouveau: la classification simplifiée de la BPCO en trois sous-groupes (A, B et E), en fonction de la

charge symptomatique et des exacerbations (–> chap. 3)

Nouveau: suppression du traitement par CSI, même en combinaison avec des LABA, en cas de BPCO

légère et < 2 exacerbations modérées ou < 1 exacerbation conduisant à une hospitalisation/an et

absence de chevauchement avec un asthme bronchique (–> chap. 6)

La version actualisée du COPD Pocket Guide a été publiée en août 2023.

Edité par la SSP et la Ligue pulmonaire suisse. Auteurs: Claudia Steurer-Stey, Kaba Dalla Lana,

physiothérapeute diplômée HES, PRT+.

anchor1. Définition (1)
La BPCO (Bronchopneumopathie chronique obstructive) est une maladie répandue, évitable et

traitable, caractérisée par des symptômes respiratoires persistants (toux, expectorations et dyspnée

et/ou exacerbations causées par des anomalies respiratoires ou alvéolaires (emphysème) qui

provoquent une obstruction chronique persistante généralement progressive des voies respiratoires

Les patients présentant une spirométrie normale, qui toussent de manière chronique et produisent

davantage de crachats (pendant au moins trois mois au cours de deux années consécutives) souffrent

d’une bronchite chronique et non d’une BPCO. Tous les patients atteints de BPCO ne présentent pas

les symptômes de la bronchite chronique. Les classifications phénotypiques joueront un rôle de plus

en plus important notamment pour une thérapie mieux individualisée

Les phénotypes pertinents pour le médecin généraliste sont

Phénotype d‘emphysème avec symptôme principal de dyspnée (autrefois Pink Puffer)

Phénotype de bronchite avec symptômes principaux toux, expectoration (autrefois Blue Bloater)

Exacerbations fréquentes

Asthme BPCO Overlap (ACO).
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anchor2. Causes, épidémiologie, tableau clinique (2–4)
La BPCO est principalement causée par la fumée de cigarette. 15–30 % des fumeurs de cigarettes

développent une BPCO

Autres facteurs de risque exogènes: certaines professions (par ex. les agriculteurs), la pollution

atmosphérique, le tabagisme passif chez les enfants, les infections respiratoires dans l’enfance ou

l’hyperréactivité bronchique.

Les personnes présentant un déficit congénital en alpha1-antitrypsine développent, si elles fument, un

emphysème pulmonaire qui peut les rendre invalides dès l’âge de 50 ans

La prévalence de la BPCO dans la population suisse (à l’âge de 50 ans) est d’environ 10 %, soit la

même que dans les autres pays industrialisés occidentaux (4–12 %). Elle s’accompagne d’un énorme

fardeau socio-économique

Les processus inflammatoires ont des effets systémiques tels que la fonte musculaire, la perte de

poids et un risque cardiovasculaire augmenté. La BPCO est la troisième maladie concomitante la plus

fréquente en cas d’infarctus aigu du myocarde

La fréquence des causes de décès liées au cœur est d’autant plus élevée que le FEV
1
 est bas. Les

fumeurs dont le FEV
1
 est < 65 % de la valeur théorique d’une personne en bonne santé pulmonaire

ont presque 7 fois plus de risques de mourir de maladies cardiaques que les non-fumeurs en bonne

santé pulmonaire

Les patients atteints de BPCO ont un risque accru d’ostéoporose et d’embolies pulmonaires

La BPCO est la troisième cause la plus fréquente de mortalité dans le monde.

anchor3. Diagnostic et évaluation (1, 5, 6)
La diagnose de BPCO n’est toujours pas posée, ou trop tard ou mal posée, malgré la présence de

comportements à risque et de symptômes (7, 8). Chez les fumeurs et ex-fumeurs > 40 ans avec 20

pack years et toux, la probabilité d’une diagnose de BPCO est de 50 %!

C’est pourquoi le diagnostic (précoce) d’une BPCO dans le cadre d’un „case finding“ est fortement

recommandé. Dans le cabinet du médecin de famille, la prévalence est 50 % plus élevée avec un „case

finding“ ciblé, et environ un patient sur deux présente déjà une BPCO modérée GOLD de stade II (9)
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Toutefois, undépistage généralisé à l’échelle de la population entière n’est pas utile (S. Preventive

Services Task Force, 05/2022).

Procédure

Faire une spirométrie pour exclure ou diagnostiquer précocement une BPCO chez les personnes qui

réunissent les critères suivants (selon IPCRG: International Primary Care Respiratory Group)

Âge ≥ 40 ans et facteurs de risque existants pour une BPCO (c’est-à-dire tabagisme ≥ 10 pack years,

tabagisme passif, risques professionnels, antécédents familiaux de BPCO précoce)

Symptomes qui font penser a une BPCO. „ETD“ (expectoration, toux, dyspnée) et rhumes fréquents.

Spirométrie: post-bronchodilatateur (p. d.) FEV
1
/FVC < 70 % confirme la diagnose de BPCO

Certains patients présentent à la fois des caractéristiques typiques de l’asthme et de la BPCO: Asthma-

COPD-Overlap (ACO): sur le plan thérapeutique, ces patients doivent être traités comme les patients

asthmatiques avec des CSI. Les recommandations GOLD n’utilisent toutefois plus le terme ACO.

Définition de la „réversibilité“ en termes d’asthme ou d’ACO: augmentation du FEV
1
 d’au moins 12 %

et 200 ml p. d.

A noter

La spirométrie est importante pour le diagnostic, le pronostic et le traitement non pharmacologique.

Après avoir déterminé l’obstruction des voies respiratoires et le degré d’obstruction par spirométrie,

il convient ensuite d’évaluer les symptômes cliniques et le risque d’exacerbation. Ces éléments sont

déterminants pour la classification en groupes A à E et pour la prise en charge médicamenteuse de

la BPCO (figures 1 et 2)!

Le réglage des appareils de spirométrie sur des valeurs normales ajustées en fonction de l’âge est

généralement superflu. L’évolution individuelle de la fonction pulmonaire du patient BPCO est plus

décisive que les comparaisons avec des collectifs normaux.

Fig. 1: L'instrument d'évaluation ABE affiné (d'après [1])
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Fig. 2: Recommandation de traitement selon la classification en groupes A–E (tiré de: COPD Pocket Guide

2023)
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° Symptômes persistants et/ou autres exacerbation(s)

* Envisager CSI en cas d’éosinophilie dans le sang ≥ 300

L’inhalateur unique est probablement plus simple et plus efficace que l’inhalation avec plusieurs

inhalateurs

Evaluation clinique

Symptômes/atteintes

Evaluation individuelle des limitations dues à la BPCO (par ex. COPD Assessment Test CAT, voir

annexe fig. 6 ou CAT [10])

Evaluation objective de la sévérité de la dyspnée (modified Medical Research Council Dyspnoe,

échelle mMRC) (tableau 1) (11).

Tableau 1: échelle mMRC
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Relever la fréquence des exacerbations: facteur central pour l‘évolution de la maladie, le pronostic et

le traitement (12)

Enregistrer la capacité physique: le plus important facteur pronostique pour la mortalité (13). Les

patients atteints de BPCO devraient recevoir régulièrement et de manière structurée une évaluation et

des conseils/de la motivation pour leur activité physique

Test assis-debout (Sit-to-Stand-Test d’une minute (fig. 5 en annexe): test validé avec valeur

pronostique, sert de bon paramètre d’évolution. Au plus tard à 70 % de la valeur de référence ou ≤ 20

répétitions/min, une réhabilitation pulmonaire ambulatoire et une thérapie d’entraînement devraient

être initiées (14)

Prise en compte des comorbidités souvent présentes.

Evaluation –> Pneumologue

Pléthysmographie corps entier, déterminer les volumes pulmonaires statiques et la capacité de

diffusion du CO ainsi qu’analyser les gaz du sang artériel pour une caractérisation plus détaillée et

plus précise du trouble fonctionnel (présence et étendue de l’emphysème, air trapping et

hyperinflation avec perturbation des échanges gazeux et présence d’une insuffisance respiratoire

partielle ou globale)

La pléthysmographie du corps entier n’est pas nécessaire pour le diagnostic primaire. Elle fournit

cependant des informations complémentaires importantes en cas de dyspnée non corrélée à la

sévérité de l’obstruction ainsi que chez les patients fortement suspectés de BPCO mais dont la

spirométrie ne relève pas d’obstruction (certains patients présentent un emphysème sans

obstruction!)
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Analyse des gaz du sang artériel: chez tous les patients avec une dyspnée marquée (mMRC ≥ 3), FEV
1 

<

50 % ou des signes cliniques d’une charge cardiaque droite –> analyse des gaz du sang artériel au

repos, le cas échéant à l’effort physique.

anchor4. Prévention  (15–17)
L’abstinence de nicotine est la seule mesure capable de stopper la progression de la BPCO et

d’influencer favorablement la mortalité. Après l’arrêt du tabac, la diminution annuelle du FEV
1
 peut

être réduite au niveau habituel chez les non-fumeurs (env. 25 ml/an)

Le conseil et le coaching avec des conversations motivantes est une approche importante et efficace

Des interventions courtes de 3–5 min sont déjà efficaces et doublent le taux d’abstinence spontané

(d’env. 3 % à 6 %).

Les fumeurs dont le niveau de motivation est > 6 sur une échelle de 0–10 (fig. 4) peuvent bénéficier

d’un conseil plus intensif avec une pharmacothérapie et des consultations accompagnantes dont

résulteront des taux d’abstinence plus élevés (env. 35 % d’abstinence à un an). Un petit guide pratique

sur le conseil en matière d’arrêt du tabac et le choix de préparations (pour le médecin ou l’assistante

médicale) et disponible en allemand, en français et en italien

Substituts nicotiniques: le traitement par des substituts nicotiniques ne devrait normalement pas

dépasser 12 semaines. Dans certains cas seulement traitement plus long pour éviter les rechutes.

Contre-indications: maladie coronarienne instable, ulcères gastriques non traités, infarctus du

myocarde ou accident vasculaire cérébral survenus au cours des 4 dernières semaines

L’antidépresseur bupropion (Zyban®) augmente le taux de réussite au-delà de l’effet des conseils et

d’un traitement avec des substituts nicotiniques. Ne pas utiliser en cas de cirrhose du foie sévère ou

de tendance aux convulsions, en cas de maladie coronarienne instable et de dépression

La varénicline (Champix®), un récepteur partiel des nicotiniques de l’acétylcholine, atténue les

symptômes de sevrage et réduit de manière centrale les propriétés de „récompense“ de la nicotine.

Principaux effets indésirables: cauchemars et troubles gastro-intestinaux (à noter: pas disponible

actuellement!)

Cigarettes électroniques: l’effet de l’e-cigarette sur l’arrêt du tabac n’est pas meilleur qu’avec d’autres

mesures (18). Elles peuvent même conduire à la consommation classique de cigarettes chez les jeunes

(19)
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Les chauffe-tabac (IQOS):ces produits alternatifs sont chauffés à environ 350 °. Selon des études

indépendantes, il en résulte une combustion incomplète (combustion lente). La „vapeur“ qui en résulte

(aérosols) est inhalée. Ces produits alternatifs contiennent du tabac avec les substances toxiques et

cancérigènes correspondantes dans une concentration différente de celle des cigarettes

traditionnelles, ainsi que de la nicotine. Ils ne sont donc pas adaptés au sevrage tabagique

Les procédures alternatives (par ex. acupuncture et hypnose) sont sans preuve convaincantes

Informations plus détaillées (programme national d’arrêt du tabac) sous Frei von Tabak et

Schweizerische Herzstiftung: Ärztliche Rauchstoppberatung, 3. Auflage 2015.

anchor5. Vaccinations préventives (1, 20)
Vaccination préventive contre la grippe

Chaque année en automne chez tous les patients atteints de BPCO. La vaccination contre la grippe

prévient les exacerbations aiguës de la BPCO

Les patients atteints de BPCO et de grippe présentent un risque significativement accru

d’hospitalisation. La vaccinations contre la grippe réduit la morbidité et la mortalité jusqu’à 50 % chez

les patients âgés et l’incidence des hospitalisations de 39 % chez les patients avec BPCO.

Vaccination antipneumococcique

L’efficacité en termes de réduction des pneumonies (NNT: 28) et des exacerbations (NNT: 8) a

actuellement été démontrée dans une revue Cochrane, mais un effet sur les hospitalisations et la

mortalité globale n’est toujours pas prouvé (21). Les directives internationales recommandent la

vaccination Pneumovax® pour les patients BPCO au-delà de 60 ans ou avec une obstruction sévère

(GOLD 3 et 4, FEV
1
 < 50 %) ou une comorbidité cardiovasculaire. Répétition après 6 ans au plus tôt

Il existe un vaccin conjugué 13-valent (Prevenar®) (couplé à une protéine très efficace sur le plan

immunitaire, d’où une meilleure réponse immunitaire, plus durable et également localisée sur les

muqueuses [21]). Autorisé chez les adultes à partir de 65 ans aux Etats-Unis et à partir de 60 ans en

Allemagne; en Suisse actuellement uniquement pour les enfants. La vaccination chez les personnes

à risque avec BPCO consiste en une seule vaccination, un rappel n’est pas nécessaire

Un nouveau vaccin conjugué 15-valent (Vaxneuvance®) a été introduit. La réponse immunitaire

générée par Vaxneuvance® n’est pas inférieure au vaccin antipneumococcique conjugué 13-valent
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actuellement disponible en ce qui concerne les 13 sérotypes communs.

anchor6. Pharmacothérapie de la BPCO stable (1)
Aucune des thérapies médicamenteuses habituelles ne permet d’influencer de manière significative la

détériorisation progressive de la fonction pulmonaire. Toutefois, le nihilisme thérapeutique n’est pas

plus justifié qu’un surtraitement ou qu’un traitement inadéquat, peu utile ou même nuisible

Objectifs à atteindre et pouvant être atteints par la pharmacothérapie: soulager les symptômes,

améliorer les performances physiques et la qualité de vie, réduire les exacerbations et diminuer la

mortalité

Pour la pharmocothérapie selon la classification en groupes A–E voir aussi fig. 1 (ci-dessus).

Traitement par inhalation (voir aussi la liste des médicaments –>

tableau 3 en annexe)

Anticholinergiques à courte durée d’action (SAMA) et bêta-agonistes (SABA)

Durée d’action: 2–4 h (SABA), 6–8 h (SAMA)

Pour le traitement intermittent à la demande dans les stades initiaux de la maladie

Comme médicament d’urgence en cas d’exacerbations

Pas pour le traitement de base!

Bronchodilatateurs à longue durée d’action (LAMA, LABA)

Les anticholinergiques à longue durée d’action (long-acting muscarinic-receptor antagonist, LAMA) et

les bêta-agonistes à longue durée d’action (long acting Beta-Agonist, LABA) sont les médicaments de

base chez les patients symptomatiques souffrant d’une obstruction légère ou modérée avec ou sans

exacerbations fréquentes

Le choix entre LABA et LAMA dépend de la réponse du patient (efficacité et effets secondaires)

Il n’est actuellement pas possible de répondre de manière concluante à la question de savoir si l’un

des deux groupes de médicaments est supérieur à l’autre. Les données disponibles permettent de

conclure que les LAMA sont légèrement plus efficaces pour prévenir les exacerbations et que les LABA
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ont tendance à avoir un effet symptomatique plus important (22).

Traitement combiné LAMA+LABA

Ceci a un effet supplémentaire modéré sur la fonction pulmonaire et la qualité de vie par rapport à

une monothérapie bronchodilatatrice. Les préparations LAMA/LABA sont autorisés en Suisse comme

traitement de deuxième ligne pour les patients qui continuaient à avoir des symptômes avec une

monothérapie

Les combinaisons LAMA/LABA sont également prouvés dans la prévention des exacerbations.

Comparées à l’association CSI/LABA (fluticasone/salmétérol), elles évitent davantage d’exacerbations

chez les patients présentant une obstruction modérée à sévère et au moins une exacerbation au cours

de l’année précédente, tout en provoquant significativement moins de pneumonies (24).

Corticostéroïdes inhalés (CSI) et CSI+LABA

Un traitement continu avec des CSI seuls n’est pas indiqué (23)

Chez les patients atteints de BPCO, une combinaison CSI/LABA n’est indiqué – contrairement à

l’asthme bronchique – que dans certaines conditions: BPCO modérée à sévère avec au moins une

exacerbation modérée par an ou présence d’un ACO

GOLD conseille d’utiliser de préférence une combinaison des trois préparations LABA+LAMA+CSI en

cas d’indication de CSI contre la BPCO, car celle-ci s’est avérée supérieure au traitement LABA+CSI en

termes de critères cliniques et de mortalité dans les études

Le nombre d’éosinophiles dans l’hémogramme est important pour prédire le bénéfice du traitement

par CSI en termes de taux d’exacerbation et d’état de santé (26, 27); c’est pourquoi la détermination

des éosinophiles dans l’hémogramme est également recommandée dans le cabinet du médecin de

famille.

Trithérapie (LAMA+LABA+CSI)

Chez les patients qui, malgré un traitement par LAMA+LABA ou LABA+CSI, ont souffert ≥ 2

exacerbations supplémentaires ou 1 hospitalisation à cause d’une exacerbation au cours de l’année

précédente, le traitement par une trithérapie a un effet supplémentaire sur le taux d’exacerbations, en

particulier chez les patients ayant une éosinophilie sanguine de ≥ 150 (26, 27) (–> fig. 3)

© 2024 Verein mediX schweiz 12



Ainsi que sur la fonction pulmonaire et les résultats par rapport au LAMA seul, ou au doubletraitement

LABA+CSI et LABA+LAMA. De plus, GOLD mentionne que la trithérapie à dose fixe permetde réduire la

mortalité globale par rapport à la double bronchodilatation (52–54)

Il faut tenir compte de la survenue de pneumonies (25). Avant d’introduire une trithérapie –>

consultation et entretien avec un pneumologue.

Important: la technique d’inhalation correcte est décisive pour l‘efficacité (–> instructions vidéo pour les

patientsanchor)! Entrainer la technique avec le patient et vérifier régulièrement (28). Si la technique d’inhalation

est insuffisante malgré l’entrainement, il faut envisager le choix d’un autre système d’application,

éventuellement l’utilisation d’une aide à l’inhalation ainsi que l’utilisation d’un nébuliseur humide.

Fig. 3: Bénéfices et risques des CSI lors de BPCO (tiré de [1])
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Autres médicaments

Roflumilast et traitement par macrolides

Si de nouvelles exacerbations surviennent malgré un traitement par trithérapie inhalée, l’ajout d’un

macrolide ou du roflumilast (Daxas®), un inhibiteur sélectif de la phosphodiestérase 4, peut être

envisagé (29). Les principaux effets secondaires du roflumilast sont la perte de poids, la diarrhée et les

nausées. Les patients de faible poids atteints de BPCO ne devraient donc plutôt pas être traités par le

roflumilast

Le traitement antibiotique prophylactique avec de macrolides peut prévenir les exacerbations; les

propriétés immunomodulaires des macrolides, en plus de leurs propriétés antibiotiques, en sont

responsables. L’azithromycine (entre autres Zithromax®) est le médicament le mieux étudié à cet

égard (30). En raison du risque accru de développer des germes résistants et de la toxicité cardiaque

potentielle des macrolides, cette mesure devrait toutefois être réservée à des cas exceptionnels.

Toutes les deux indications doivent être posées en collaboration avec les pneumologues!

Glucocorticoïdes systémiques

Un traitement continu par glucocorticoïdes systémiques est obsolète en raison de l’effet à long terme

non prouvé et de fréquents effets secondaires indésirables et compliqués (par ex. ostéoporose,

dystrophie musculaire) (31).

Mucolytiques

Le mucolytique le plus étudié pour son effet antioxydant est l‘acétylcystéine (Fluimucil®).

L’administration prophylactique de doses journalières de 400–800 mg a montré une réduction (20–25

%) d‘exacerbations aiguës pendant les mois d’hiver – surtout chez les patients qui ne sont pas traités

par des stéroïdes inhalés (32, 33)

Indication: l‘acétylcystéine peut être utilisé à titre prophylactique pendant les mois d’automne et

d’hiver chez les patients atteints de BPCO qui ne remplissent pas les critères pour l’inhalation de

stéroïdes topiques et qui souffrent fréquemment d’exacerbations.

Opiacés et benzodiazépine
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La morphine peut contribuer à soulager les dyspnées sévères (34).

Même les doses faibles de morphine peuvent réduire de manière sûre et efficace la dyspnée chez les

patients atteints de BPCO sévère et de dyspnée réfractaire. Souvent, l’anxiété et la dyspnée sont

étroitement liées

Les benzodiazépines agissent contre l’anxiété.

Bêta-bloquants

Les bêta-bloquants ne sont pas contre-indiqués chez les patients souffrant de BPCO. Il existe même

des indications selon lesquelles les bêtabloquants pourraient réduire la mortalité chez les patients

BPCO, même en l’absence de maladie coronarienne (35).

anchor7. Traitement non médicamenteux de la BPCO

stable (36–47)
Coaching en autogestion(36–39)

On doit distinguer entre l’éducation traditionnelle/conventionnelle des patients dans le sens d’une

simple transmission de connaissances et un coaching basé sur des approches cognitivo-

comportementales pour la gestion de la maladie et le changement de comportement avec promotion

de l’autogestion, y inclus des plans d’action concrets. Seul un programme de formation structuré de

cette manière et dispensé par des spécialistes est efficace en termes de symptômes et de qualité de

vie ainsi que de taux d’hospitalisation et de réhospitalisation

Pour le programme d’autogestion validé „Mieux vivre avec BPCO“ (40), le script du patient et les plans

d’action peuvent être obtenus auprès Lunge Zürich et la Ligue pulmonaire suisse

Y contenus sont les éléments suivants: technique d’inhalation et compliance, la reconnaissance à

temps, la communication et le traitement des exacerbations aiguës à l’aide d’un plan d’action.

D’autres aspects importants sont la coordination des soins et la mise à disposition d’informations et

de ressources
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Des formations continues pour les assistantes médicales ont été élaborées en collaboration avec la

Ligue pulmonaire suisse et l‘ASMPA (Ligue pulmonaire: formation continu pour les professionnels).

Activité physique et réhabilitation pulmonaire (41–44)
L’exercice physique régulier est particulièrement important pour les personnes atteintes de BPCO, car

cela améliore l’état de santé et le pronostic

Chaque patient atteint de BPCO devrait être encouragé et aidé à maintenir un mode de vie actif

Les patients cliniquement stables qui présentent une dyspnée et dont la capacité physique est limitée

malgré une pharmacothérapie adéquate devraient être adressés à une réhabilitation pulmonaire (

Société Suisse de Pneumologie). Les patients de tout niveau de gravité bénéficient de programmes

d’entraînement physique. La réhabilitation pulmonaire améliore significativement la dyspnée,

l’endurance, la qualité de vie et le risque d’hospitalisation pour exacerbation de la BPCO

Les programmes d’entraînement peuvent être réalisés en milieu hospitalier ou ambulatoire, et

l’entraînement physique doit être poursuivi à long terme. Il est donc important de rassurer les patients

sur le fait que l’exercice physique et la survenue d’un essoufflement ne sont pas dangereux, mais que

les performances physiques et l’essoufflement amélioreront au fil du temps.

Nutrition (45)

Le surpoids ainsi que le poids insuffisant influencent les symptômes et le pronostic des patients avec

BPCO

Un IMC < 17 augmente la mortalité indépendamment du degré d‘obstruction

En ce qui concerne l’impact d’une thérapie nutritionnelle sur la morbidité et la qualité de vie, les

données sont insuffisantes, de même pour la composition optimale de l’alimentation.

Contrôle de l‘évolution

En cas d’évolution stable, un examen annuel de la fonction pulmonaire suffit, sauf en cas

d’exacerbations fréquentes ou d’écart important entre les symptômes et la fonction pulmonaire
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Un transfert chez le pneumologue est nécessaire au plus tard à partir d‘un FEV
1
 de 50 % (clarifier

l’indication d’une oxygénothérapie continue) et avant l’introduction d’une trithérapie fixe.

Mesures supplémentaires en cas de BPCO sévère

Oxygénothérapie continue (46)

L’oxygénotherapie de longue durée pendant 16–24 h par jour améliore le pronostic des patients

présentant une hypoxémie chronique PaO
2
 < 7,3 kPa (< 55 mmHg) avec ou sans hypercapnie

Chez les patients avec BPCO et une obstruction sévère (FEV
1
 < 50 %) et/ou une saturation en oxygène

au repos < 92 %, l’indication doit être évaluée avec le pneumologue: utilisé pendant 16–24 h par jour

–> amélioration du pronostic et de la survie

Autres effets: réduit la progression de l’hypertension pulmonaire en cas de BPCO, plus effets positifs

sur l’hématocrite, la capacité d’effort, la mécanique respiratoire et les paramètres

neuropsychologiques

L’oxygène et l’effort physique favorisent le maintien de la force et la fonction des muscles chez les

patients avec hypoxémie d’effort. Les effets positifs augmentent avec la durée de l‘insufflation

quotidienne d’oxygène

Indication pour l’oxygénothérapie de longue durée: si, dans une phase stable de la maladie et après

avoir optimisé la pharmacothérapie, les critères suivants sont remplis

PaO
2
 < 7,3 kPa (< 55 mmHg) avec ou sans hypercapnie

PaO
2
 7,3–8,0 kPa (56–60 mmHg) en cas d’une hypertension pulmonaire ou d’œdèmes périphériques

indiquant une insuffisance cardiaque ou une polyglobulie (hématocrite

> 55 %).

Remarque: en Suisse, afin de garantir la prise en charge par la caisse maladie, l’oxygénothérapie à

domicile doit être prescrite par un spécialiste en pneumologie. Outre la durée d’utilisation et le débit

d’oxygène, la prescription doit également préciser le mode d’administration (via des lunettes nasales

ou un cathéter transtrachéal) et la source d‘oxygène (concentrateur d’O
2
, réservoir de gaz liquide ou

bouteilles d’oxygène).

Mesures invasives (47)
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En cas d’emphysème avancé, laréduction chirurgicale du volume pulmonaire peut, si l’indication est

bien ciblée, améliorer la dyspnée et la capacité d’effort ainsi que la qualité de vie pendant plusieurs

années. Jusqu’à présent, une influence sur la mortalité n’a pu être démontrée que chez les personnes

souffrant d’un emphysème hétérogène des lobes supérieurs des poumons et d’une faible capacité de

performance

Différentes procédures bronchoscopiques ont été récemment développées pour éliminer les sections

pulmonaires non fonctionnelles et réduire l’hyperinflation pulmonaire. Outre les valves

intrabronchiques, elles comprennent des „coils“ qui compriment le tissu pulmonaire excédentaire,

ainsi que la vapeur d’eau, qui détruit de manière permanente certaines parties du tissu pulmonaire.

Toutes ces méthodes semblent pouvoir améliorer le handicap subjectif, mais leur influence sur le

pronostic à long terme et la survie reste incertaine. Jusqu’à présent, les différentes procédures n’ont

guère été comparées entre elles, notamment parce que toutes les interventions ne conviennent pas à

toutes les personnes concernées

Rhéoplastie en cas de „phénotype de bronchite“ avec beaucoup de mucus et de toux: lors d’une

rhéoplastie, on utilise un cathéter endobronchique qui, lors de la fibroscopie pulmonaire, envoie des

impulsions électriques sur les „ cellules à gobelet“ pathologiques produisant du mucus, les sclérose

pour ainsi dire et fait ainsi de la place pour la formation de nouvelles cellules normales. La muqueuse

qui se régénère après l’intervention a une épaisseur moindre et ne produit plus d’autant de mucus. La

toux et les expectorations diminuent. L’intervention a peu d’effets secondaires (55)

En dernier recours, une transplantation pulmonaire peut être envisagée. Le choix du moment

optimal pour la transplantation est particulièrement difficile en cas de BPCO parce qu‘il s’agit d’une

maladie qui évolue lentement et qui ne permet que difficilement d’estimer la durée de survie

probable. Si une transplantation pulmonaire est envisagée, il est judicieux de prendre contact assez tôt

avec des pneumologues et des centres spécialisés.

anchor8. Exacerbations aiguës – prophylaxie et prise en

charge ambulatoire (1, 48–50)
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Les exacerbations récidivantes sont la complication la plus fréquente dans la pratique. Elles

s’accompagnent d’une morbidité et d’une mortalité élevées et sont un facteur de coûts important (12).

Environ 30–50 % des exacerbations (généralement légères) ne sont pas signalées au médecin

Pronostic des exacerbations aiguës en fonction du degré de gravité: chez les patients BPCO souffrant

d‘exacerbations sévères, la mortalité hospitalière est de 3–10 %. Dans 30 % des cas, il y a

réhospitalisation dans un délai de 1–3 mois; en cas d’admission aux soins intensifs, la mortalité dans

un délai d’un an est du 40–59 %.

Prophylaxie des exacerbations
Mesures

Arrêt du tabac

Vaccination contre la grippe

Anticholinergiques à longue durée d’action LAMA

Bêta-agonistes à longue durée d‘action LABA

LABA+LAMA

LABA+LAMA+CSI

Antioxydants (N-acétylcystéine)

Coaching des patients avec plan d’action pour détecter à temps et agir adéquatement.

Dans des populations de patients sélectifs

Inhibiteur sélectif de la phosphodiestérase-4 roflumilast (Daxas®)

Traitement prophylactique par macrolides.

Gestion ambulatoire de l‘exacerbation
La gestion comprend une anamnèse minutieuse, un examen physique, des paramètres vitaux y inclus

la fréquence respiratoire et la saturation en oxygène, ainsi que des analyses de laboratoire limitées

(voir aussi fig. 4)

Fig. 4: Reconnaître et traiter une exacerbation aiguë (tiré de: COPD Pocket Guide, 2023)
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Diagnostic
Symptômes principaux

Augmentation de la toux, de la quantité et la viscosité des crachats et/ou coloration jaune-verte des

expectorations, augmentation de la dyspnée et parfois fièvre.

Symptômes non spécifiques
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Troubles du sommeil, fatigabilité, dépression.

Diagnostic de laboratoire

Hémogramme, CRP, électrolytes, créatinine et glycémie. Dans le cabinet du médecin de famille, la

saturation O
2
 devrait également être mesurée (valeur cible pendant l’exacerbation non < 90 %, critique

< 88 %). Dans les cas non compliqués avec une obstruction légère, une anamnèse courte et < 3

exacerbations par an, pas de diagnostic microbiologique des expectorations.

En outre

Anamnèse et examen clinique minutieux en raison du risque accru d’événements cardiaques et

d’embolies pulmonaires. En cas d’incertitude, diagnostic avec ECG, laboratoire et éventuellement

scanner spiralé.

Thérapie
Intensifier les bronchodilatateurs (SABA, SAMA)

Corticostéroïdes oraux à raison de 25–50 mg d’équivalent de prednisone pendant 5 jours

Exacerbations légères à modérées chez les patients ayant un FEV
1
 > 50 %: dose initiale plus élevée du

traitement bronchodilatateur et administration de corticostéroïdes oraux. Un contrôle étroit après

24–48 h permet de décider d’un traitement supplémentaire par antibiotiques (voir ci-dessous).

Antibiothérapie

Principes

En cas d’exacerbations sévères et chez les patients qui doivent être hospitalisés, le bénéfice des

antibiotiques est plus important

Il ne faut toutefois pas prescrire des antibiotiques de réflexe! Déterminer d’abord la CRP (51)

⇒ Pas d’antibiotiques en cas de CRP ≤ 40 mg/l

⇒ En cas de CRP > 40 mg/l et de présence des 3 critères d‘Anthonisen (augmentation de la dyspnée et du

crachat et présence de crachats purulents), des antibiotiques peuvent être prescrits de cas en cas,

mais pas obligatoirement. Cependant, il faut toujours administrer immédiatement des stéroïdes

systémiques et convoquer le patient 2 jours plus tard.

Choix de l‘antibiotique
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Doxycycline ou triméthoprime/sulfaméthoxazole en cas d’exacerbations légères à modérées non

compliquées

Bétalactam ou amoxicilline/acide clavulanique chez les patients avec des comorbidités, mais sans

risque d’une infection à Pseudomonas aeruginosa

Des chinolones uniquement en cas de BPCO sévère, en cas d’hospitalisations répétées et/ou

d’utilisation fréquente d’antibiotiques. Durée du traitement: en général 5–7 jours.
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anchor10. Annexe
Tableau 2: Piliers de la gestion BPCO (adapté de: Steurer-Stey C. Schweiz Med Forum

2013;13(11):227–230)
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Tableau 3: Médicaments autorisés et disponibles en Suisse pour le traitement de la BPCO

???

ist neu erstellt

Tabelle 4: Übersicht langwirksame Beta-2-Agonisten

Fig. 5: Conseil aux fumeurs - intervention brève (version allemande de C. Steurer-Stey)

Fig. 7: Test d'évaluation de la BPCO et échelle mMRC

Abbildung 3: Raucherberatung - Kurzintervention (Deutsche Version von C. Steurer-Stey)
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Abbildung 5:COPD Assessment Test und mMRC-Skala
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