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La Bronchopneumopathie  chronique obstructive (BPCO)  est  une  maladie inflammatoire 

chronique affectant les bronches.  Elle est définie par une limitation chronique, progressive et 

incomplètement réversible  des débits aériens [1.2]. Le principal facteur de risque est le 

tabagisme [3]. D’autres facteurs peuvent aussi intervenir, notamment environnementaux et 

génétiques [1].  

Les symptômes de la BPCO sont souvent négligés par les patients, retardant ainsi le 

diagnostic. La présence d’une toux, d’expectoration ou d’une dyspnée d’effort en elle seule n’a 

pas de  valeur diagnostic. Mais leur association conforte la probabilité d’une BPCO.   

Le diagnostic de la BPCO repose sur la mise en évidence par la spiromètrie d’un trouble 

respiratoire obstructive caractérisé par un rapport VEMS/CVF <70% avec absence de réversibilité 

du test   après administration de bronchodilatateur [2].  

Malgré l’importance de cette pathologie en santé publique [1,2], les données 

épidémiologiques en particulière celles sur la prévalence sont rare et peu fiables autant dans les 

pays en développement que dans les pays développés. La BPCO affecterait 4 à 10%  de la 

population générale [4,5]. Selon les projections de l’organisation mondiale  de la santé (OMS), 

elle passerait du Douzième rang des causes de morbidité en 1990 au troisième rang en 2020 

[4,5].  La prévalence de la BPCO est en constante augmentation  ces dernières décennies.  

Plus de 3,7 millions de personnes sont décédées d’une BPCO dans le monde en 2015 soit 5% 

de l’ensemble des décès. Cette mortalité par BPCO concerne plus de 90% des cas dans les pays à 

revenu faible et intermédiaire [6]. Selon l’OMS, la BPCO deviendra la 4ème cause de décès dans le 

monde après l’infarctus, les accidents vasculaires cérébraux, les infections respiratoires 

communautaires et la tuberculose [7]. 

Les exacerbations se définissent comme des événements aigus caractérisés par une 

aggravation des symptômes respiratoires au-delà de la variation quotidienne normale et menant 

à un changement des traitements médicamenteux [8]. Elles sont appelées décompensations 
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quand elles s’aggravent jusqu’à engager le pronostic vital. 

Les décompensations peuvent être évitées par une prise en charge optimale au long cours 

comprenant l’arrêt du tabac, une hygiène de vie adaptée, un traitement médicamenteux bien 

suivi et une éducation thérapeutique.  

La prise en charge thérapeutique des décompensations est l’œuvre de nombreuses 

recommandations et d’attitudes thérapeutiques. La ventilation  non invasive (VNI) est l'une des 

avancées thérapeutiques les plus tangibles.  

L’Objectif principal de notre étude repose sur l’évaluation des aspects épidémiologiques, 

diagnostiques et thérapeutiques des décompensations de BPCO des patients admis aux Urgences 

de l’hôpital militaire Avicenne Marrakech.   
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I. 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive réalisée au service de la réanimation, 

Urgences et service de pneumologie à l’hôpital  Militaire Avicenne de Marrakech sur une période 

de 2 ans allant de janvier 2021 à décembre 2022.  

Type, lieu et date de l’étude :    

II. 

1. 

Population de l’étude : 

Tous les malades hospitalisés dans le service de la réanimation, Urgences et service de 

pneumologie  à l’hôpital  Militaire Avicenne de Marrakech pendant la durée d’étude déjà 

mentionnée pour décompensations de BPCO.  

Critères d’inclusion : 

2. 

Les dossiers incomplets et inexploitables et la BPCO à l’état stable ont été exclus de notre 

étude.   

Critères  d’exclusion :  

III. 

1. 

Methodologies et analyses : 

Le recueil des données a été réalisé grâce à une fiche d’exploitation et dossier médicaux 

analysant les données épidémiologiques, diagnostiques  et  thérapeutiques  des patients.   

Voir les Annexes  [Annexe 1 : fiche d’exploitation]  

Méthodologie : 

2. 

Le traitement des données recueillies et l’analyse statistique ont été réalisés grâce au 

logiciel Microsoft Excel 2013.  

 

Analyse statistique des données : 
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IV. 
Le traitement des données a été fait sur la base des codes attribués à chaque fiche et dont 

la correspondance est placée au niveau du masque de saisie, protégée et accessible uniquement 

à l’enquêteur permettant ainsi la préservation de la confidentialité des informations et de 

l’anonymat. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Considerations éthiques :  
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Notre étude a concerné 60 patients ayant répondu à nos critères d’inclusion (N=60) 

I. 

1. 

Données épidémiologiques :  

Dans notre étude, l’âge moyen des patients était de 62 ans (33 – 85 ans). La tranche d’âge 

entre 61 et 70 ans représentait 45% de l’ensemble des cas recensés, alors que seulement 3% 

étaient âgés de moins de 40 ans. (Figure 1) 

   

Rèpartition selon l’âge :  

 

2. 

Figure1 : Répartition des patients en fonction de l’âge 
 

Les patients se répartissent en 58 hommes (96.7%) et 2 femmes (3.3%) avec sexe- ration 

H/F 29, avec une prédominance masculine. (Figure 2) 

 

Répartition en fonction du sexe : 
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3. 
 Figure2 : Répartition des patients  en fonction du sexe 

a. 

Habitudes toxiques :  

  Dans notre étude, la consommation tabagique est retrouvée chez 55 patients 91%, seuls 2 

patients n’avaient jamais fumé soit 3.3% et 3 patients exposés au tabagisme passif soit 5%.Parmi 

nos patients tabagiques actifs, 46.2% persistaient à consommer du tabac tandis que 45.4% 

étaient sevrés. La consommation tabagique a été évaluée en paquets-années, elle a été en 

moyenne de 36.42 paquets-années. (Figure 3).  

Tabagisme :  

 
Figure3 : Répartition des patients selon l’exposition tabagique. 
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Chez les femmes, seules 2 patientes étaient tabagiques actives, tous sevrées. 

Chez les hommes, 54 patients étaient tabagiques actives, 24 patients sevrées et 30 

patients persistants. (Figure 4). 

 

b. 
Figure 4 : répartition de la consommation tabagique en fonction du genre. 

                       25.8% de nos patients avaient l’habitude de consommer du cannabis, 6.3% 

étaient éthyliques chronique et 9.6% consommaient du Narguilé 

Autres habitudes toxiques : 

c. 

Parmi nos 5 patients non tabagiques, tous étaient exposés à la biomasse, répartis selon le 

sexe comme suit : 

Exposition environnementale : 

 

 
 

Tableau I : Exposition à la biomasse chez les patients BPCO non tabagique, répartis selon le sexe 

Biomasse Homme femme 
Fumée de bois 3 2 

Résidus de culture 1 1 
 4 3 
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4. 
a. 

Terrain et Antécédents des patients :  

L’étude des dossiers des 60 patients a révélé que 40d’entre eux, soit 66.7% des cas, ont 

des antécédents médicaux qui sont repartis comme suit : 

Antécédents médicaux :  

Tableau II : Répartition des patients BPCO selon les Antécédents médicaux 
Antécédents médicaux CAS  % 

 TBK pulmonaire  3 5% 
Infections à répétitions 7 11.6% 

Cardiopathies 11 18.3% 
Diabète 3 5% 

HTA 13 21.6% 
RGO 2 3.3% 

Processus tumorale 1 1.6% 

Totale  40 66.7% 

 

b. 

L’étude des dossiers des 60 patients a révélé que 6 d’entre eux, soit 10% des cas, ont des 

antécédents  chirurgicaux qui sont repartis comme suit :  

Antécédents chirurgicaux :  

Tableau III: Fréquence des antécédents chirurgicaux chez les patients BPCO 
Antécédents chirurgicaux CAS % 

Appendicectomie 3 5% 
Cholécystectomie 1 1.6% 

Hernie discale  2 3.3% 
 6 10% 
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5. 

L’exposition professionnelle est retrouvée chez 11.66% des malades. La répartition de nos 

malades selon la profession est représentée :  

 

Répartition selon les catégories  professionnelles :  

 

6. 
Figure 5: Répartition des patients BPCO selon la profession 

Dans notre série : 47 patients (soit 78.3%) ont une couverture sociale par mutuelle des 

Forces Armées Royales (FAR). 

8 patients (soit 13%) sont couverts par la Caisse Nationale de l’Organisme de Prévoyance 

Sociale (CNOPS) et 5 patients  imprécis soit 8.3%. (Figure 6).  

Répartition en fonction de la couverture sociale :  
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7. 
Figure 6: Répartition des patients selon la couverture sociale 

Parmi les 60  patients hospitalisés pour décompensation de BPCO, 41 malades soit 68.3% 

étaient porteurs d’une BPCO connue et 19 avaient une décompensation révélatrice soit 31.6%. 

(Figure 7). 

 

L’État Basal BPCO :   

 

8. 
Figure7 : Répartition des patients selon le diagnostic de BPCO. 

Chez nos 60 malades hospitalisés pour décompensation de BPCO, 18 patients soit  30% 

rapportaient au plus de  2 hospitalisations annuelles et étaient donc considérés décompensation  

Le Statut décompensation fréquent :   
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fréquents ; tandis que 42 patients soit  70% présentaient de 2 ou moins de hospitalisations 

annuelles. (Figure 8).  

 

 
UFigure 8 : Répartition des patients selon leur statut des décompensations. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Aspect épidémiologique, diagnostique et thérapeutique des décompensations de BPCO au sein du service de l’urgence de 
l'Hôpital Militaire Avicenne Marrakech. 
 

 

  15 

 

II. 

1. 

Données cliniques :  

a) 

Signes fonctionnels :  

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

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

La dyspnée évaluée selon mMRC :  

Signes respiratoires : 

 
Figure 9: répartition de la dyspnée selon la classification mMRC 

 
En 2ème position, 90% des patients présentaient une toux dont 65% étaient productive avec 

des expectorations purulentes, 18% productive avec des expectorations muqueuses et 7% avaient 

une toux sèche. (Figure 10)  

 
En 3ème position on retrouve un taux de 8.3% se présentant avec une douleur thoracique 

et finalement l’hémoptysie n’est représentée que dans 5% des cas.  
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Figure 10 : Répartition des patients BPCO selon la productivité de la toux 

 

 

 
Figure 11: Fréquences des signes respiratoires fonctionnels chez les patients BPCO. 
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b) 

Au cours de notre série, 13.3% des malades soit 8 patients s’étaient présentés en état 

d’altération de l’état général associant amaigrissement, anorexie et asthénie. 13 patients soit 

21.6% avaient des sensations fébriles au moment de leurs admissions.  

Le trouble neurologique composé du syndrome confusionnel et de l’agitation est noté chez 

5 patients soit 8.3%. (Figure 12).  

Signes généraux :  

 

2. 

 Figure 12: Fréquences des Signes généraux  chez les patients BPCO 
 

a) 

Signes physiques : 

 

Evaluation initiale :   

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

Une SaO2 moyenne de 88% avec des extrêmes de 56% à 96%. 

Signes hémodynamiques : 

Instabilité hémodynamique chez 7.4% des patients. 
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La fréquence respiratoire est en moyenne de 29.5 cpm variant entre 18 et 46 cpm. 

Les Signes de luttes respiratoires sont retrouvés dans 51.6 % soit 31 patients des cas. 

La cyanose est retrouvée dans 20% des cas soit 12 patients. 

Signes respiratoires : 

 

Dans notre série 93% soit 56 des patients hospitalisés avaient un GCS à 15/15, 7% était à 

une moyenne de 12/15 (11-14). 

Signes neurologiques  

b) 

L’examen pleuro-pulmonaire est normal dans 2 patients soit 3.3%.  

La répartition des signes était comme suit : 

Signes physiques pleuro-pulmonaires : 

 
Figure 13 : La répartition des signes physiques pleuro-pulmonaires 
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c) 

L’examen cardio-vasculaire a retrouvé des signes d’insuffisance cardiaque droite dans des 

10 cas soit 16.6%.  

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

Une SaO2 moyenne de 88% avec des extrêmes de 56% à 96%.  

Signes physiques cardio-vasculaires : 

3. 

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

présentation clinique et de leurs terrain en exacerbation légère, modéré ou sévère. Sur les 60 

patients colligés, 36 patients étaient en exacerbation sévère soit 60%, 18 patients étaient en 

exacerbation modéré soit 30% et 6 étaient en exacerbation légère soit 10%. (Figure 14).  

 Evaluation de la gravité des décompensations :    

 
Figure 14 : Répartition des malades selon la sévérité clinique des décompensations 
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III. 

1. 

Données paracliniques :   

a) 

Biologie :  

L’hémogramme était réalisé chez  tous les patients. Les anomalies retrouvées étaient :   

l’hémogramme OU Numération formule sanguine  (NFS) :  

 une hyperleucocytose à prédominance de polynucléaires  neutrophiles a été observée 

dans 41  patients soit 68.3%. 

 Le taux d’hémoglobine (HB) est en moyenne de 14 g/dl, la  valeur minimale  est  8.2 g/dl 

et la valeur maximale  est  21g/dl. 

 une anémie a également été observée dans 8 patients soit 13%.  

 

b) 

Dans notre étude le dosage de la procalcitonine (PCT) est effectué chez 21 patients soit 

35% dont la valeur est supérieure à 0.25 ng/ml chez 17 patients soit 80.95%, la valeur minimale 

est  0.1 ng/ml  et la valeur maximale est 50 ng/ml.  

 Procalcitonnine :  

c) 

Dans notre étude la CRP est réalisé chez 57 patients soit 95%. la CRP est positive chez 44 

patients soit 77.19%, avec une moyenne de 119.6 mg/l, la valeur minimale est  1.5 mg/l et la 

valeur maximale est  728 mg. (Figure 15).  

Protéine C reactive : 



Aspect épidémiologique, diagnostique et thérapeutique des décompensations de BPCO au sein du service de l’urgence de 
l'Hôpital Militaire Avicenne Marrakech. 
 

 

  21 

 

23,00%

34%

43%

>200mg/l 100-200 mg/l <100mg/l

 

d) 

Figure 15 : répartirions dés cas en fonction de la valeur de CRP 
 

 La gazométrie artérielle a été réalisée chez 19 patients soit 31.6% et s’est révélée anormale 

chez 14 patient soit 73.7% des cas et montrait une hypoxémie associée à une hypercapnie.  

gazométrie artérielle :  

Tableau IV : principales anomalie biologiques 
Anomalies biologiques  Nombre % 

Anémie 8 13.3% 
Hyperleucocytose  41 68.3% 

CRP 44 77.19% 
Procalcitonine 17 80.95% 

hypoxémie associée à une hypercapnie 14 23.3% 
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2. 
a) 

Radiologie: 

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

suivantes : 

Radiographie thoracique :  

Tableau V : Fréquence des anomalies de radiographie thoracique chez les patients BPCO 
Anomalies Radiologiques  Nombre % 

Distension thoracique 38 63.3% 
Fibrose pulmonaire 1 1.6% 

Séquelles de BK 1 1.6% 
Opacité type alvéolaire 12 20% 

Opacité d’allure 
tumorale 

2 3.3% 

pneumothorax 3 5% 
Normale 4 6.6% 

 

b) 

36 des patients soit 60% de notre série ont bénéficié d’un scanner thoracique révélant : 

T.D.M thoracique :  

 
Figure 16 : Fréquence des anomalies de TDM thoracique chez les patients BPCO 
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3. 

La spirométrie est retrouvée chez 43 patients soit 71.6% de nos patients mettant en 

évidence un trouble ventilatoire obstructif chez 100% des malades sans réversibilité après 

l’administration de bronchodilatateur. L’évaluation du VEMS permet de réaliser chez nos patients, 

la stadification GOLD, répartis comme tels : 

Spirométrie :  

4

7

23

9

9,3%

16,3%

53,5%

20,9%

0 5 10 15 20 25

GLOD I

GOLD II

GOLD III

GOLD IV

 

4. 

Figure 17 : Répartition des patients selon la stadification GOLD 
On note ainsi une nette prédominance des stades 3 et 4 respectivement à 53.3% et 20.9% 

a. 

Exploration cardiologique : 

Tous les patients ont bénéficié d’un ECG, révélant des anomalies chez 51.6 % soit 31 des 

patients.    

Electrocardiogramme (ECG) :  

b. 

61.6%  soit 37 des malades ont bénéficié d’une échographie cardiaque qui a montré une 

dilatation des cavités droites dans 36.6% des cas soit 22 patients, une HTAP dans 43.3% soit 26 

des patients et normale chez 20% soit 12 patients. 

Echographie cardiaque : 
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IV. 

Sur les 60 dossiers étudiés : (Figure 18)   

Les étiologies des décompensations :    

 L’étiologie infectieuse est retrouvée chez 43 patients et représente à elle seule 71.6% des 

étiologies des exacerbations. 

 Les cardiopathies sont incriminées dans 7 des patients soit 13.3%. 

 Le pneumothorax est retrouvé chez 3 cas, soit 5% des patients.  

 L’étiologie indéterminée est retrouvée dans 6 des patients soit 10%.  

 
Figure 18 : Répartition des malades selon l’étiologie des décompensations . 
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V. 

1. 

Prise en charge thérapeutique des décompensations : 

 Dans notre étude  51 patients (soit 85%) sont pris en charge au service de pneumologie, 

et 9 patients (soit 15%) au service de réanimation.  

Lieu de prise en charge : 

 La durée d’hospitalisation est située entre 3 jours à  30 jours, avec une durée moyenne de 

11 jours. 

 La plupart des patients environs 44 patients (soit 73.33%) ont été hospitalisés pour une 

durée de 5 à 20 jours. (Figure 19).  

 
Figure19 : Répartition des malades selon le service de P.E.C 
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2. 
a. 

Traitement symptomatique :  

Chez 5 patients soit 8.33%, une association de béta-2-mimétiques et anticholinergiques 

est retrouvés. Ils étaient délivrés par nébulisation. 

Les B2 mimétique en nébulisation ont été instaurés chez 48 patients soit 80%.  

Les bronchodilatateurs de courte durée d’action : 

b. 

Le traitement par corticoïdes injectés en intraveineux (solumédrole, hemisuccinate 

hydrocortisone) chez 51 patients (soit 85%). 

La corticothérapie : 

c. 

Une anticoagulation préventive est administrée dans 14 soit 23.3% des cas à base 

d’enoxaparine. 

Anticoagulation  préventive :  

 

3. 
Figure 20 : répartition des patients selon le traitement symptomatique  

a. 

Assistance ventilatoire :   

L’oxygénothérapie est administrée chez tous nos patients. Le débit moyen était de 3L/min. 

 

Oxygénothérapie :  
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b. 

5 patients  soit  8.3% % de nos malades ont dû avoir recours à une intubation endo-

trachéale  

Intubation endo-trachéale :  

c. 

La ventilation non invasive a été mise en place chez 20 patients soit 33.3%. (Figure 21)  

Ventilation non invasive (VNI) : 

 

4. 
Figure 21 : répartition des patients selon l’assistance ventilatoire 

Traitement étiologique : 

 Amoxicilline protégé seule 1g /8h chez 17 patients soit 43.58%. 

ATB:  

39 patients soit 65%, ont bénéficié d’une antibiothérapie probabiliste et à large spectre que 

nous avons adapté par la suite en fonction des résultats bactériologiques dont :  

 Association Amoxicilline protégé et quinolone 400mg×2/j chez 18 patients soit 46.15%. 

 Quinolone chez 4 patients soit 10.25%. 

 (VOIR FIGURE 22) 
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5. 

Figure 22 : Antibiothérapie chez les patients hospitalisés pour décompensations de BPCO 
 

Tous les malades ont été mis sous traitement de fond. Ils ont également tous prescription 

de B2-mimétiques à courte durée d’action. 

Traitement de fond :  

 Tous les malades ont eu recours aux SABA à la demande. 

 14 patient soit 23.3 % sont traités par du LABA seul. 

 2 patients soit 3.33% sont traités par du LAMA seul.  

 42 patients soit 70% sont traités par l’association du LABA+ CSI : le traitement le plus 

prescrit. 

 3 patients soit  5% sont traités par du LAMA+LABA. (Figure 23)  
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6. 
Figure 23: Traitement de fond de sortie des patients BPCO 

 La kinésithérapie respiratoire est indiquée chez 12 patients soit  20%.  

Éducation des patients :  

 L’oxygénothérapie de longue durée a elle été prescrite chez 9 de nos patients soit 15%. 

  Aucun patient n’a suivi de réhabilitation respiratoire du fait du manque de structures 

adaptées et aucun malade n’a bénéficié d’une chirurgie de l’emphysème ni de transplan-

tation pulmonaire.  

 Tous les patients ont  bénéficié d’un conseil minimal efficace pour l’arrêt du tabac.  

 La vaccination anti pneumocoque, grippale et covid19 a été conseillée chez tous les pa-

tients.  

 Les soins dentaires ont été conseillés chez tous les patients.  
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VI. 

 La durée d’hospitalisation est située entre 3 jours à  30 jours, avec une durée moyenne de 

11 jours. 

EVOLUTION :  

 45 patients soit 75% de nos malades ont eu une bonne amélioration clinique et radio-

biologique.  

 12 patients soit 20%  avaient une évolution vers insuffisance respiratoire chronique.  

 3 patients soit 5%  a été décès.   

 

 

Figure 24 : répartition des malades BPCO selon leur évolution 
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I. 

1. 

Définition et cadre nosologique : 

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une pathologie commune, 

évitable et traitable, caractérisée par des symptômes respiratoires persistants et une limitation 

du flux aérien, due à des anomalies des voies aériennes et/ou alvéolaires habituellement causées 

par une exposition significative à des substances irritantes ou des gaz. (9)  

Le diagnostic de BPCO peut être associé à deux entités cliniques distinctes, mais elles ne 

font pas partie de sa définition, à savoir la bronchite chronique et l’emphysème pulmonaire. 

(Figure 26).  

La BPCO:  

 La Bronchite chronique

 

 : une définition purement clinique : toux productive quoti-

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

consécutives. (10)   

L’Emphysème 

 

: est défini par l’élargissement anormal et permanent des espaces aé-

riens distaux avec destruction des parois alvéolaires. (11)  

La BPCO : 

Les patients atteints de BPCO ont souvent une bronchite chronique clinique et de 

l’emphysème scannographique, mais la bronchite chronique et l’emphysème ne sont pas 

retrouvés chez tous les patients ayant une BPCO ne permettant pas le diagnostic de certitude de 

BPCO qui nécessite de réaliser une spirométrie. Ainsi, la définition de la BPCO, dans les 

recommandations internationales actuelles, repose sur la réalisation d’une spirométrie post 

bronchodilatateur mettant en évidence une obstruction bronchique incomplètement réversible, 

définie de façon pragmatique par un rapport VEMS/CVF<70%. (12)  

définie selon GOLD 2019 : une maladie respiratoire chronique, fréquente, 

évitable et curable, caractérisée par une symptomatologie respiratoire durable, asso-

ciée à une limitation persistante des flux aériens due à des anomalies alvéolaires ou 

bronchiques généralement en relation avec une exposition significative à des parti-

cules ou des gaz nocifs. (9)  
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Néanmoins, la problématique du diagnostic de certitude reste posée au vu de la sous-estimation 

de la présence de BPCO chez les plus jeunes ou de la surestimation chez les plus âgés. (Figure 

25) (13)  

 

Figure 25 : Problématique diagnostic de la BPCO en fonction du Tiffeneau. 
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Figure 26 : Bronchite chronique et emphysème pulmonaire 

2. La Décompensation de la BPCO : 

 Les décompensations de BPCO : une dégradation de l’état respiratoire des patients ayant 

une BPCO par majoration ou apparition de plusieurs symptômes de la maladie (toux, ex-

pectoration, dyspnée) et qui est susceptible de mettre en jeu le pronostic vital. 

- évènement aigu avec aggravation durable des symptômes respiratoires au-delà des varia-

tions habituelles et imposant une modification du traitement. (14) 

- Il n’y a pas de définition universellement reconnue. A défaut les critères d’Anthonisen [8] 

ont souvent été utilisés afin de déterminer la gravité des poussées : une augmentation du 

volume de l’expectoration, une modification de l’expectoration qui devient purulente et 

l’aggravation de la dyspnée. (15)  
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Tableau VI: Les critères d’Anthonisen 

SYMPTOMES CARDINAUX GRAVITE DE L’EXACERBATION 
Dyspnée 

 
Volume du sputum 

 
Purulence du sputum 

Sévère Accroissement des 3 
symptômes Cardinaux 

Modérée Accroissement de 2 
symptômes Cardinaux 

Légère Accroissement de 1 seul des 
symptômes cardinaux 

 

II. Épidémiologie :  

1.L’Age :    

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

causalité probable mais encore controversée entre l’âge et le développement de la BPCO. (9, 

44,45) 

Certains phénotypes sont directement liés à l’âge notamment :(44) 

 Le profil exacerbateur fréquent : l’âge avancé étant un facteur de risque de déve-

loppement d’exacerbation du fait de la susceptibilité accrue aux infections avec 

l’âge. 

 Le profil BPCO sévère précoce (<55ans) ou des patients jeunes <55 ans dévelop-

pent une BPCO d’emblée sévère.    

2.Le sexe : 

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

essentiellement les tendances tabagiques dans les différents pays.  

Dans les pays développés, les études les plus récentes démontrent une tendance à l’égalisation. 
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Tableau VII: Comparaison de la moyenne d’âge et de la sex-ratio. 

Série Bourkadi(46) 
 

(Rabat) 

Derkaoui(47) 
 

(Fès) 

Amro(48) 
 

(Marrakech) 

Piquet(49) 
 
(Paris) 

Notre série 

Nb de cas 102 52 72 1824 60 
Age 66 65,8 58 70,3 62 

Sexe H/F 93/7 79/21 65/35 77/33 58/2 
 

Selon notre étude, l’âge moyen des patients est de 62 ans et le sexe H/F est 58/2. Il est 

plus élevé dans la série de piquet.  

Toutes les études on démontrées une nette prédominance masculine. 

3. Le Tabagisme : 

Universellement, la fumée de tabac reste la principale cause de BPCO, de nombreuses 

études à grande échelle ont démontré la causalité : Tabac-BPCO (Oswald et Medvei, Fletcher et 

Peto, Framingham). (9).  

Il est actuellement admis que 40 à 73% des fumeurs sont à risque de développer la BPCO. 

Tous les types de tabac ainsi que le cannabisme sont incriminés. 

Les fumeurs BPCO sont également sujets à un taux de mortalité plus élevé avec un déclin 

annuel plus accéléré du VEMS, ainsi qu’un nombre plus élevé d’exacerbations que les non-

fumeurs BPCO. 

L’exposition passive à la fumée de Tabac est également cause de BPCO et ce depuis la 

période in-utero affectant la maturation et la croissance pulmonaire. (50), (51).  

 

Au Maroc, la dernière étude faite en 2006 : projet « MARTA » portant sur la prévalence des 

tabagiques révèle un taux de tabagisme parmi les plus élevés dans la région, atteignant 31 % 

chez les hommes et 3,2% chez les femmes. (52).  

Cependant, l’arrêt du tabac constitue un tournant dans l’histoire naturelle de la maladie avec un 

ralentissement de la détérioration de la fonction respiratoire.  
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Tableau VIII : Comparaison épidémiologique de la consommation tabagique. 
Série Kebbati 

(Alger) 
Bourkadi 
(Rabat) 

Derkaoui 
(Fès) 

Notre série 

Nb de cas 43 102 52 60 

Tabagique (%) 100% 91.6% 75% 91% 

Consommation 
moyenne 
(en PA) 

49 - - 36.42 

 

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

(91%) et la consommation moyenne en PA est 36.42  ce qui est concordant avec les données de la littérature.  

4. Les Expositions Professionnelles :  

Les professions les plus à risque de la BPCO sont ceux qui impliquent généralement une exposition aux 

poussières ou aux fumées. Notamment les plus documentés : la poussière de charbon, la poussière de silice et 

le cadmium. (53)(54) 

Tableau IX: Comparaison de l’exposition professionnelle à risque 

 

Dans notre série, l’exposition professionnelle est retrouvée chez 11.66% des cas. 

5. L’État Basal BPCO :  

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

lors de la décompensation  de la maladie. 

 

 

Série Bouchentouf(31) 
(Marrakech) 

Cissé(60) 
(Sénégal) 

Derkaoui(24) 
(Fès) 

Bourkadi(23) 
(Rabat) 

Notre 
série 

Nb de cas 80 54 52 102 60 

Exposition 
professionnelle 

13% 33% 19% 40% 11.66% 
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 La décompensation  est caractérisée par :  

• La majoration d’une dyspnée. 

• Une majoration du volume de l’expectoration et/ou de sa 

purulence (en cas d’exacerbation infectieuse). 

• Une majoration de la toux pendant plus de 48 heures. 

 Si le patient est connu et suivi comme BPCO rechercher :  

• Notion de la décompensation antérieure durant 

l’année. 

• Notion d’hospitalisation durant l’année. 

• Traitement de fond. 

• Les facteurs déclenchant de la decompensation. 

 Patient non connu comme BPCO (la BPCO est suspectée) rechercher :  

• Tabagisme chronique. 

• Une bronchite chronique. 

• La notion de dyspnée d’effort. 

• Les comorbidités associées. 

Dans notre étude, la décompensation  est inaugurale chez 31.7 % patients contre 15,2% à 

l’étude de piquet. (49)   

6. La Prévalence :   

 Selon l’étude GBD (Global Burden of Disease) la prévalence de la BPCO s’élève dans le 

monde à plus de 328 millions de personnes, se situant à la 8ème place des maladies 

handicapantes de la région MENA (Middle eastNorth-Africa). (33) 

 selon  L’étude BOLD: Elle a eu pour objectif de mesure les variations internationales de la 

prévalence de la BPCO en fonction de l’âge, sexe et le statut tabagique. Elle a porté sur 

9425 sujets dans 12 pays. (36) 
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 selon L’étude PLATINO: Elle a étudiée la prévalence de la BPCO dans 5 villes d’Amérique 

latine situées dans des pays différents et a montré une grande disparité entre ces pays. 

(37) 

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

valence de 7.5% dans une population âgée de plus de 45 ans. (34)  

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

de spiromètre en pratique générale 

 Les dernières études réalisées en 2002, révèlent une prévalence en Afrique faible à 

179/100000, cette estimation très basse est expliquée par l’inclusion de tous les âges 

alors que la BPCO est une pathologie du sujet âgé et par la jeunesse de la population afri-

caine. (35)  

 Les décompensations  sont estimées à deux millions de cas annuels en France. Elles sont 

responsables de 40 à 60 000 hospitalisations. (38) 

 

 
Figure 27 : Estimation de la prévalence de la BPCO dans 17 pays à partir des résultants de l’étude 

BOLD et de l’étude de PLATINO 
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7. La Mortalité : 

La BPCO est actuellement dans les 10 premières causes de décès dans le monde et est 

prédite à devenir la 3ème cause de décès d’ici 2030. 

La mortalité de la BPCO est estimée à 27% des décès liés au tabac. Les décès liés aux tabac 

sont prédit de doubler depuis 2002 à 2030 en particulier dans les pays à bas et à moyen 

revenus. (39) 

Près de 90% des décès par BPCO, se produisent dans des pays à revenu faible ou 

intermédiaire.  

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

sous-diagnostic et de l’intrication avec les comorbidités. (40)  

 
Figure 28: Evolution du Taux de mortalité de la BPCO en comparaison aux autres causes Cardio-

vasculaires. 
Les tendances de mortalités liées à la BPCO reflètent également les habitudes et tendances 

tabagiques de la population. 
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8. La Morbidité et coût : 

La morbidité est conditionnée par : la symptomatologie, les visites sanitaires et la qualité 

de vie. (41)Ainsi, les 3 facteurs individuels conditionnant le coût socio-économique de la BPCO 

sont 

• Sévérité. 

• Fréquence des décompensations.  

• Comorbidités associées.  

 Aux États-Unis, le coût total de la BPCO s’élève à 36 milliards de dollars avec 32.1 mil-

liards de dollars liés directement au coût des soins. (42) 

 En Europe le coût direct s’estime à 6% du budget sanitaire. (43)  

III. Physiopathologie :  

Face aux agressions extérieures (tabac, autres polluants…), le système respiratoire dispose 

d’une capacité de réponses immunes et inflammatoires qui vont être délétères à long terme.  

En effet, l’exposition à la fumée de tabac ou à d’autres substances toxiques inhalées induit 

la production de chimiokinés par l’épithélium bronchique et les macrophages alvéolaires, à 

l’origine d’un afflux local des cellules inflammatoires dans la paroi bronchique, les glandes 

bronchiques et la lumière bronchique. 

La réaction inflammatoire qui s’ensuit va provoquer une hyperréactivité bronchique 

responsable d’une hypersécrétion de mucus, d’une contraction du muscle lisse bronchique et 

d’un remaniement de la muqueuse bronchique, qui devient plus épaisse et qui va par conséquent 

diminuer le calibre bronchique. 

La réaction inflammatoire qui s’ensuit va provoquer une hyperréactivité bronchique 

responsable d’une hypersécrétion de mucus, d’une contraction du muscle lisse bronchique et 

d’un remaniement de la muqueuse bronchique, qui devient plus épaisse et qui va par conséquent 

diminuer le calibre bronchique. 
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L’obstruction bronchique et la limitation des débits aériens sont associées à une atteinte 

des voies aériennes sur l’ensemble de l’arbre bronchique, depuis les bronches, les bronchioles 

jusqu’aux alvéoles et les vaisseaux pulmonaires. (Figure29)  

 
Figure 29 : Mécanisme de l’obstruction bronchique 

La pathogenèse de la BPCO implique plusieurs processus pathogéniques, tels que le stress 

oxydatif, l’inflammation, le déséquilibre protéase /anti-protéase, l’apoptose cellulaire et la 

sénescence ainsi que des facteurs génétiques et épigénétiques.  

1. Inflammation des voies aériennes et hyperproduction de mucus : 

L’épithélium alvéolaire est composé de cellules ciliées et de cellules sécrétoires (Goblet et 

Clara), ces dernières sont responsables de la production de mucine, une glycoprotéine formant le 

mucus. Chez les patients atteints de BPCO, le développement d’un TVO est associé à des 

changements, aussi bien structurels que cellulaires, au sein des voies respiratoires plutôt 

périphériques que centrales. (16).  

On retrouve alors:  

 Une inflammation de la paroi des voies respiratoires.  
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  Une fibrose.  

 Une hypertrophie des muscles lisses. 

 une métaplasie des cellules caliciformes. 

Cette métaplasie des cellules caliciformes engendre une hypersécrétion de mucus, 

obstruant  la lumière et modifiant la tension superficielle du surfactant, rendant les voies 

aériennes instables et facilite leur fermeture. 

Une étude récente montré que la production chronique d'expectorations était associée de 

manière significative à la fois un déclin accélérée du VEMS et à un risque accru d'hospitalisation 

ultérieure. (17)(18)  

Figure 30 : Obstruction bronchique par le mucus 
2. Destruction pulmonaire dans la BPCO : 

La réaction inflammatoire de la paroi des voies respiratoires contribue non seulement à 

l’hypersécrétion de mucus décrite ci-dessus mais aussi à la destruction des parois alvéolaires. 

Activées, on pense que les cellules inflammatoires (granulocytes et macrophage) libèrent des 

protéases à type d’élastases, qui détruisent le tissu pulmonaire et aboutissent ainsi à des lésions 

de type emphysémateuses diffuses. 

Une composante auto-immune est également évoquée sans réelle certitude. (19)(20)  
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Figure 31: Processus de destruction menant à des lésions emphysémateuses. 

 

3. Stress oxydatif dans la BPCO : 

Le stress oxydatif est le déséquilibre entre la production d’oxydants et la capacité à 

détoxifier les intermédiaires réactifs ou à réparer les dommages qui en résultent. La génération 

d’oxydants est une composante nécessaire à l’homéostasie cellulaire (les cellules immunitaires 

étant la plus importante source endogène d’oxydants, le tabagisme reste la principale source 

exogène d’oxydants). 

Chaque cigarette contient environ 1015–1017 oxydants et radicaux libres par bouffée à la 

phase gazeuse. (Phénols, semi-quinones, époxydes, peroxydes, oxyde nitrique (NO), dioxyde 

d'azote...).Ceci induit une augmentation de la charge oxydative et provoque une réduction 

irréversibles de la protection anti-oxydative dans les voies respiratoires, des lésions directes à la 

membrane cellulaire, lipides, protéines, glucides et ADN, le tout concluant à une inflammation 

durable. 
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Les radicaux libres favorisent également la surexpression de gènes pro-inflammatoires. La 

libération de protéines inflammatoires mène l’inactivation des anti-protéases et donc conduit à 

un cercle vicieux de lésions oxydatives et de recrutements de cellules inflammatoires. (21)(22) 

Sur le plan endogène, les mitochondries sont actuellement reconnues comme la principale 

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

Les enzymes protéolytiques dont sont équipées les mitochondries fournissent une 

résistance au stress oxydatif. Une étude récente même souligné le rôle précieux des 

mitochondries dans la pathogenèse de la BPCO démontrant que le dysfonctionnement 

mitochondrial chez les patients atteints de BPCO est associé à une augmentation de 

l'inflammation et à une hyper-prolifération cellulaire. (23) 

Un récent essai contrôlé randomisé, l'étude PANTHEON, a montré que la thérapie par voie 

orale à haute dose d’un anti-oxydant NAC (N-acétyle-L-cystéine) diminuerait de manière 

significative à la fois létaux de décompensation  ainsi que la durée des décompensations. (24) 

 

 
Figure 32 : Cause et effet du stress oxydatif au cours de la BPCO 
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Figure 33: Réactions oxydants 

4. Echanges gazeux   : 

Le principal facteur contribuant à l'hypoxémie chez les patients atteints de BPCO, est une 

inadéquation du rapport V / Q, à cause d'une limitation progressive du débit aérien et d'une 

destruction emphysémateuse du lit capillaire pulmonaire. On obtiendra ainsi, une ventilation 

accrue d’unités pulmonaires mal perfusées (c.-à-d. un rapport V / Q élevé), et donc une 

augmentation de l'espace mort physiologique. À l'inverse, les sujets présentant un degré plus 

important d’atteinte des voies respiratoires sont plus susceptibles d'avoir un rapport V / Q faible, 

avec une hypoventilation alvéolaire face à une perfusion importante et un shunt conséquent. (25)  

 

Les décompensations de la BPCO sont fréquemment associées à une détérioration des 

échanges gazeux et une hypoxémie associée. (26) (27) 

Les figures suivantes illustrent très bien ce mécanisme :   
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Figure 34 : Altération du rapport ventilation/perfusion  

 
Figure 35 : Inadéquation du Rapport V/Q 

 

 

 

 

 



Aspect épidémiologique, diagnostique et thérapeutique des décompensations de BPCO au sein du service de l’urgence de 
l'Hôpital Militaire Avicenne Marrakech. 
 

 

  48 

 

5. Hypertension pulmonaire :(28)(29)  

L'hypertension pulmonaire se développe tardivement au cours de la BPCO et est 

principalement due à une vasoconstriction hypoxique des petites artères pulmonaires, entraînant 

éventuellement des changements structurels qui incluent l'hyperplasie intimale et plus tard 

l'hyperplasie des muscles lisses 

Même dans la BPCO légère, ou chez les fumeurs sensibles à l'emphysème, il existe des 

anomalies significatives du flux sanguin micro vasculaire pulmonaire, qui s'aggravent avec la 

progression de la maladie. La perte du lit capillaire pulmonaire dans l'emphysème contribue à 

augmenter la pression dans la circulation pulmonaire. 

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

cavités droites et éventuellement à une insuffisance cardiaque du côté droit.  

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

cavités droites et éventuellement à une insuffisance cardiaque du côté droit.  

Il est également intéressant de noter que le diamètre de l'artère pulmonaire a été lié au 

risque d'exacerbation, indépendamment des antécédents d'exacerbations. Cela suggère que les 

perturbations de la vascularisation pulmonaire sont des moteurs majeurs et méconnus des 

symptômes et des décompensations  de la BPCO.    

6. Conséquences mécaniques de la décompensation : (30,31)   

L’aggravation de l’obstruction bronchique favorise une rétention gazeuse dans les espaces 

aériens distaux et une distension thoracique. Le système respiratoire se trouve déséquilibré, 

placé dans une position mécanique défavorable alors que son travail augmente :  

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

tion importante de pression n’entraîne qu’une variation faible du volume thoracique.  

 Les volumes mobilisables, en particulier la capacité inspiratoire, sont réduits.  

 Les anomalies de l’hématose stimulent la commande ventilatoire centrale entraînant un 

travail musculaire supplémentaire. 
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 La polypnée limite la durée de l’expiration et favorise la distension dynamique. Il persiste 

une pression positive dans les voies aériennes enfin d’expiration que le patient doit an-

nuler pour que l’inspiration soit effective. Ce phénomène aggrave la sensation de dyspnée 

et le retentissement cardiovasculaire. 

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

7.  Histoire naturelle :(32) 

La BPCO débouche le plus souvent vers un déclin continu et accéléré de la fonction 

respiratoire (VEMS), que seul l’arrêt de l’exposition aux facteurs de risque (tabac avant tout) peut 

retarder. Lorsque le VEMS s’abaisse en dessous de 50% de la valeur théorique, la dyspnée d’effort 

est invalidante et le risque d’insuffisance respiratoire est réel : c’est le stade du handicap 

respiratoire. Au-dessous de 30%, il existe un risque de décès lié à la BPCO, en cas de 

décompensation sévère avec hypoventilation alvéolaire. 

D'autres paramètres sont également fortement prédictifs de la mortalité liée à la BPCO : 

l’intensité de la dyspnée, la dénutrition, les comorbidités, les exacerbations et la capacité à 

l'exercice.  

L’évolution de la BPCO est marquée par : 

 Un déclin trop rapide de la fonction respiratoire. 

 Des décompensations  engageant le pronostic vital et majorant le déclin de la 

fonction respiratoire, l’altération de qualité de vie sur le long terme et le risque de 

décès prématuré. 

 Un risque d’évolution vers l’insuffisance respiratoire chronique pouvant 

s’accompagner d’une insuffisance cardiaque droite.  

 L’association fréquente à des comorbidités notamment cardio-vasculaires. 
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IV. Données cliniques : 

Globalement toute démarche diagnostic de patient suspecté BPCO repose sur son 

évaluation clinique initiale, commençant par une récolte exhaustive des antécédents du malade, 

la présentation fonctionnelle de la maladie suive par un examen physique déterminant la sévérité 

de la présentation et le risque à court terme. 

1. Signes fonctionnels:  

La décompensation  de la BPCO définit par l’aggravation d’une symptomatologie existante, 

lie sa présentation clinique à la symptomatologie basale de la BPCO. En effet, la littérature 

s’accorde à déterminer la dyspnée, la toux productive et les expectorations purulentes comme 

symptômes cardinaux de la maladie et leur évaluation essentielle dans la caractérisation de la 

sévérité de la maladie. 

La dyspnée est le symptôme le plus courant de la BPCO. Il conduit à une altération 

significative des activités quotidiennes et est un prédicteur de la gravité et de la mortalité de la 

maladie BPCO. 

 L'augmentation de la dyspnée provoquée par les déclencheurs environnementaux est 

également la principale raison d'un nombre important de visites de soins primaires et est l'une 

des causes les plus courantes de visites et d'hospitalisations aux services d'urgence. (55–57) 

Tableau X : Comparaison des présentations fonctionnelles des décompensations e BPCO. 

Série Piquet(49) Bourkadi(46) Serraj(47) Notre série 
Aggravation de la 

dyspnée 
95,7% 99% 99% 100% 

Toux productive  78,65% 78% 70% 83% 

Douleur thoracique - - 38,5% 8.3% 

Hémoptysie - - 7,7% 5% 
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Dans la majorité des séries, la dyspnée est le principal motif de consultation. Elle est 

retrouvée chez 100% des malades de notre étude. La toux productive est retrouvée chez 83% de 

nos malades. La douleur thoracique est retrouvée chez 8.3% de nos malades, et l’hémoptysie 

chez 5% des patients seulement.  

L’importance de l’évaluation de la dyspnée (réalisée par l’échelle mMRC), la relève de l’état 

basal du malade, des comorbidités ainsi que les antécédents de la décompensation  sont 

capitaux pour le triage des patients en patients à haut risque et patients à faible risque. 

Tableau XI : Comparaison des stades de dyspnée de notre étude avec les données de littérature 
Séries (%) Piquet [49] Azzouz [58] Notre étude 

Stade 1 17.1 0.99 4% 
Stade 2 35.5 7.29 14% 
Stade 3 34.4 36.63 30% 
Stade 4 13 54.45 52% 

 

2. Signes physiques :  

Les éléments cliniques objectifs à relever sont tout d’abord des éléments de sévérité et 

d’évaluation initiale : 

 Signes Respiratoires :  

 Polypnée 

 Signe de Hoover 

 Signe Campbell 

 SLR 

 SaO2 

 Cyanose 

 Signes Circulatoires  

 Tachycardie  

  Troubles du rythme  

 Hypotension  
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  Marbrures  

  Œdèmes des membres inférieurs  

 Signes d’insuffisance cardiaque droite 

 Signes neurologiques : 

 Agitation 

  obnubilation  

  Coma  

 Astérix 

Dans notre étude, l’existence d’un tableau initial inquiétant était fréquente. 51,6% des 

patients présentaient des signes de lutte respiratoire, 20% étaient cyanosés et 16,6% des malades 

présentaient des signes d’insuffisance cardiaque droite. Dans l’étude de cisse Sénégal (60), 

16.67% des patients étaient cyanose et 42.95% des patients présentaient des signes de lutte 

respiratoire. 

3. Evaluation de la gravité des décompensations : 

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

sont catégorisées comme suit :(9) 

 Légère : Traitée avec des Béa-2-agonistes à courte durée d’action seulement.  

 Modérée : Traitée avec des Béa-2-agonistes à courte durée d’action associée à une 

antibiothérapie et/ou corticothérapie orale.  

 Sévère : Patient nécessitant une hospitalisation. Les décompensations sévères peu-

vent être associées à une insuffisance respiratoire aigüe. 

Ainsi l’on peut en déduire que la caractérisation des décompensations  de BPCO ne se fait 

qu’à postériori de la décision thérapeutique. 

Toutefois la sévérité peut également être évaluée par l’identification de facteurs de risque 

d’aggravation précoce et les facteurs de risque d’aggravation tardive (Voir Tableau XII) (59) 
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Tableau XII : Facteurs de risque d’aggravation des décompensations de BPCO : 
Facteurs de risque d’aggravation précoce Facteurs de risque d’aggravation tardive 

• Stade   GOLD   de   la maladie sous- 

jacente 

• Encombrement bronchique important 

• Aggravation rapide de la dyspnée 

• Episodes d’antérieurs d’exacerbation 

ayant nécessité une hospitalisation 

• Exacerbations fréquentes 

• Age avancé 

 

Dans notre série d’étude, Environ 30% présentent une décompensation  modérée et 60% 

ont une décompensation sévère  et 10 % ont une décompensation  légère. Dans l’étude d’Azouz 

(58) 85.39% des patients hospitalisés présentent une décompensation  modérée à sévère et 

5.61% une décompensation  légère.  

V. Données paracliniques :   

1. Biologie :  
a) NFS (61-63):  

L’intérêt de la numération formule sanguine réside d’abord dans la recherche d’une 

éventuelle anémie considéré comme facteur prédictif de mortalité en cas de la décompensation 

aigue de BPCO. 

Mais également l’orientation vers le diagnostic de l’étiologie bactérienne par l’intermédiaire 

du rapport neutrophile/lymphocyte avec une sensibilité de 61% et une spécificité de 58% (taux 

relativement faibles).  

Le volume plaquettaire élevé contribue également a démontré l’état inflammatoire 

systémique de la BPCO, son élévation est retrouvé aussi bien à la phase stable qu’en cas de la 

décompensation.  

Dans notre série, 13% des patients étaient anémiques et 68.3% ont présenté une 

hyperleucocytose, ces données correspondent à celle de la littérature.  
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Tableau XIII : Comparaison des résultats de la NFS : 
Série Bouchentouf(64) Bourkadi(46) Notre série 

Anémie 6.5% 8% 13% 

Hyperleucocytose 65,44% - 68.3% 

 

b) Procalcitonnine :  

La procalcitonine (PCT), un polypeptide normalement produit dans les cellules 

neuroendocrines de la thyroïde et des poumons, est un marqueur de l’inflammation et 

d’infection bactérienne. La stratégie d’utilisation de PCT dans les infections respiratoires basses 

est la suivante : un dosage sanguin > 0.25 ng/ml permet de mieux sélectionner la 

décompensation  BPCO qui est traitable par antibiotiques, un taux < 0.25 ng/ml rend le 

diagnostic d’infection bactérienne peu probable [65).   

L’arrêt des antibiotiques peut également être guidé par une cinétique après dosage 

séquentiel (48h) au-dessous d’un seuil (0.25ng/ml) ou une vitesse de décroissance (diminution 

≥90% de la valeur initiale. Les stratégies d’utilisation des antibiotiques basées sur la PCT ont 

montré une diminution significative des durées de traitement. (65).  

Dans notre étude le dosage de la procalcitonine (PCT) est effectué chez 35% (21patients) 

avec une valeur est supérieure à 0.25 ng/ml chez 80.95% (17 patients), la valeur minimale est  

0.1 ng/ml  et la valeur maximale est 50 ng/ml.  

c) CRP :  

La CRP, comme biomarqueur inflammatoire, joue un rôle dans la confirmation de l’état 

inflammatoire systémique qu’endure l’décompensation  de BPCO, mais également ses valeurs 

élevées sont corrélées à la fois aux infections virales et aux infections bactériennes avec une 

sensibilité et une spécificité respectivement à 54% et 52%. Elle participe ainsi aux arguments 

clinico-biologiques infectieux. (66-70).  
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Au cours d’une étude contrôlée randomisée de Daniels et Al 2010, la CRP a démontré un 

bénéfice similaire à la Procalcitonine dans l’orientation thérapeutique vis-à-vis de 

l’antibiothérapie. (67) 

Dans notre étude la CRP est réalisé chez 57 patients soit 95%. la CRP est positive chez 44 

patients soit 77.19%, avec une moyenne de 119.6 mg/l, la valeur minimale est  1.5 mg/l et la 

valeur maximale est  728 mg.  

d) gazométrie artérielle :  

La gazométrie possède un intérêt fondamentale dans la prise en charge de la BPCO 

maladie, mais aussi au cours des décompensations. 

 Elle a un rôle initial obligatoire au cours des décompensations de BPCO, où elle permet 

d’évaluer la présence ou non d’une insuffisance respiratoire aigüe ainsi que son classement, 

conditionnant ainsi son degré de gravité.  

Au cours du séjour hospitalier, la gazométrie guide les modalités de l’assistance 

ventilatoire en évaluant la répercussion sur les échanges gazeux par l’intermédiaire de la PaO2 et 

la PaCO2 ainsi que l’éventuelle prescription d’une oxygénothérapie longue durée.  

Au cours de notre série, 31.6% des patients soit 19 patients ont bénéficié d’une gazométrie 

artérielle avec une hypoxémie hypercapnie chez 14 malades.  

Dans la série de Serraj(47), chez les 36 patients évalués, 65% avaient une hypoxémie 25% 

présentaient une acidose. 
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2. Radiologie:   
a) Radiographie thoracique:  

Examen indispensable au cours des décompensations, il contribue à déceler les signes de 

sévérité de la poussée mais aussi à la participation au diagnostic étiologique. 

Tous les patients ont bénéficié d’une radiographie thoracique.  

Tableau XIV : Comparaison des anomalies radiographiques décelées chez les patients 
décompensations BPCO  

Anomalie à la radio Bourkadi(46) Derkaoui(47) Notre série 

Distension thoracique 29,3% 59,6% 63.3% 

Pneumothorax  3% 13,6% 5% 

Foyers de condensation 55% 34,6% 20%  

Opacité d’allure tumorale --- 1,9% 3.3% 

  

 
Figure 36 : Radiographie thoracique d’un patient BPCO Emphysémateux 
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Figure 37 : Radiographie thoracique d’un patient BPCO avec Pneumothorax.  
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Figure 38 : Radiographie thoracique de Face et de profil mettant en évidence une distension 

thoracique.  
b) Tomodensitométrie thoracique:  

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

Elle permet notamment: (71)  

 La mise en évidence d’un épanchement pleural localisé, mal visible sur la 

radiographie de thorax, des images alvéolaires en faveur d’une pneumonie 

ou d’un œdème pulmonaire, une embolie pulmonaire (l’angioscanner). 

 une orientation diagnostique (bulles d’emphysème, destruction emphysé-

mateuse sévère du déficit en alpha-1-antitrypsine,…).  

 Le dépistage de cancer broncho-pulmonaire. 

Tableau XV : Comparaison des résultats de scanner thoracique avec les données de littérature 
Sériés (%) Azzouz Rabat [58] Notre étude 

Emphysème pulmonaire 37.5 72.2% 
Pneumopathie 45.31% 11.1% 

Processus tumorale 9.37 5.5% 
Fibrose pulmonaire - 5.5% 
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36 des patients soit 60% de notre série ont bénéficié d’un scanner thoracique. 

 
 

Figure 39: Coupe scannographique axiale fenêtre parenchymateuse montrant un Emphysème 
pulmonaire diffuse Centro-lobulaire et para septal avec un foyer alvéolaire à droit. 
 

3. La Spirométrie :  

Bien que certaines études aient  montré que le VEMS au cours des décompensations était 

faiblement corrélé au taux de rechute.  

Les dernières lignes directrices de la SPLF (société de pneumologie en langue française) ne 

recommande pas la réalisation d’une spirométrie au cours de la phase aigüe de la 

décompensation de BPCO; elle peut toutefois apporter un élément d’orientation dans certain cas 

particulier, notamment si le diagnostique de  BPCO n’a pas été confirmé auparavant par une 

spirométrie (la décompensation de BPCO révélant la maladie) et si elle est réalisable dans de 

bonnes conditions.  

Dans tous les cas, une spirométrie doit être réalisé à distance en période stable. (59) 

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

du diagnostic.   



Aspect épidémiologique, diagnostique et thérapeutique des décompensations de BPCO au sein du service de l’urgence de 
l'Hôpital Militaire Avicenne Marrakech. 
 

 

  60 

 

 
 Figure 40: Exemple d'utilisation d'un spirometer 
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Figure 41 : EFR montrant un trouble ventilatoire obstructif sévère irréversible aux 

bronchodilatateurs 
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Tableau XVI : Comparaison des stades de sévérité de notre étude avec les données de la 
littérature 

Séries (%) PiquetFr
ance [49] 

Ourari 
Tunisie 

[72] 

Azzouz 
Maroc 
[58] 

Notre étude 

GOLD I 4.5 4 2 9.3% 

GOLD II 32.7 9 25 16.3% 

GOLD III 43.5 32 38 53.5% 

GOLD IV 19.4 55 35 20.9% 

 

La spirométrie est retrouvée chez 43 patients soit 71.6% de nos patients mettant en 

évidence un trouble ventilatoire obstructif chez 100% des malades sans réversibilité après 

l’administration de bronchodilatateur. L’évaluation du VEMS permet de réaliser chez nos patients, 

la stadification GOLD. (VOIR ANNEXE II)  

4. Exploration cardiologique :  
a) L’ECG :   

L’ECG, examen capital de l’exploration cardiologique, peut révéler des signes de souffrance 

ischémique, un trouble du rythme ou des arguments pour une insuffisance cardiaque. 

Dans notre étude, Tous les patients ont bénéficié d’un ECG, révélant des anomalies chez 

51.6 % soit 31 des patients.    

Dans l’étude de McAllister et al., L’ECG systématique au cours des décompensations  de 

BPCO réalisé chez 224 patients dans les 24 premières heures suivant l’admission a révélé une 

tachycardie sinusale dans 46 % des cas, une fibrillation auriculaire dans 6 %, un bloc de branche 

droit dans 6 %, un bloc de branche gauche dans 5 %, un aspect en faveur d’une insuffisance 

coronarienne avec onde Q dans 14 % et une inversion de l’onde T dans 15 % des cas et une 

hypertrophie atriale droite chez 8% .(73,74)  
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b) Echographie cardiaque : 

Cet examen d’imagerie non invasif et facile de réalisation, possède une grande utilité pour 

l’évaluation de la fonction cardiaque au cours des complications d’insuffisance respiratoire, au 

cours des étiologies Cardio-vasculaires, notamment l’embolie pulmonaire et les cardiopathies 

ischémiques. (75,76) 

61.6%  soit 37 des malades ont bénéficié d’une échographie cardiaque qui a montré une 

dilatation des cavités droites dans 36.6% des cas soit 22 patients, une HTAP dans 43.3% soit 26 

des patients et normale chez 20% soit 12 patients. 

Dans l’étude d’Azzouz(58), l’échocardiographie est effectuée chez 36 patients (35.3%), et 

elle est normale chez 26 d’entre eux. Chez 09 patients, l’échocardiographie révèle des signes 

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

VI. Les étiologies des décompensations :   

Les causes des décompensations sont multiples, mais dans environ un tiers des cas, 

aucune cause n’est retrouvée malgré une enquête exhaustive. Les causes les plus fréquentes 

sont :  

1. L’infection :  

Il s’agit du mécanisme le plus fréquemment en cause dans 80%, il est admis aujourd'hui 

qu'une étiologie bactérienne peut être retenue dans 40 à 50 % des cas, une étiologie virale dans 

30 à 40 % des cas et un germe atypique dans 5-10 % des cas. (77)   

Les infections virales représentent un tiers des étiologies au cours des exacerbations de BPCO. 

Les exacerbations d'origine virale sont caractérisées par une dyspnée très marquée, des 

manifestations rhino-sinusiennes fréquentes et un temps de récupération plus long qu'au cours 

des exacerbations d'origine bactérienne. (78)   

Toutefois leur incidence semble diminuer au fur et à mesure que s'aggrave la fonction 

respiratoire des patients. (79)  
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2. Cardiopathies : 

Le lien entre BPCO et maladies Cardio-vasculaires est toujours non clairement élucidé. 

Cependant, les décompensations cardiaques et phénomènes thromboemboliques ont été 

démontrés comme principale étiologie de décès dans les 24h d’hospitalisation d’EABPCO au 

cours d’une étude rétrospective post-mortem de 2009. (80) L’inflammation systémique est un 

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

En outre, une des particularités de l'association BPCO et cardiopathie gauche est que la 

décompensation de l'une des pathologies peut retentir sur l'autre, voire même en déclencher une 

poussée aiguë. (81)  

Parmi 238 patients admis en soins intensifs pour exacerbation sévère de BPCO sans cause 

évidente et nécessitant une ventilation, Abroug et al décrivent une dysfonction cardiaque gauche 

échographique dans 51 % des cas, mais un panel d’experts ne retient à posteriori ce diagnostic 

comme étiologie principale que dans31 % des cas. (82)   

Les performances médiocres de l’examen physique et de la radiographie de thorax pour le 

diagnostic de dysfonction ventriculaire gauche, et les difficultés d’accès et de réalisation de 

l’échocardiographie chez ces patients, justifient l’utilisation de biomarqueurs comme aide au 

diagnostic. Les peptides natriurétiques (BNP et NT pro-BNP) semblent présenter les meilleures 

performances dans ce contexte, principalement pour leur valeur prédictive négative. (83–86)  

3. Pneumothorax :  

Il est relativement rare et souvent mal toléré puisque le poumon controlatéral est 

pathologique et impose un drainage en urgence, des signes cliniques orienteurs comme : une 

douleur thoracique brutale, une asymétrie auscultatoire, un tympanisme unilatéral. 

Il est parfois difficile de distinguer pneumothorax et bulle d’emphysème, la réalisation d’un 

examen tomodensitométrique étant souvent indispensable. (87)  
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4. L’étiologie indéterminée :  

Le facteur déclenchant de la décompensation  BPCO resterait inconnu dans 25 – 30 % des 

cas.  

Sont parfois incriminés les médicaments sédatifs (anxiolytiques et neuroleptiques sédatifs, 

morphiques), les antitussifs, les infections extra-respiratoires (syndrome infectieux général), les 

traumatismes thoraciques, la chirurgie thoracique ou abdominale .Bien entendu, comme détaillé 

ci-dessus lorsque la cause de l’exacerbation BPCO est inconnue, cela signifie qu’aucune infection 

n’a été retrouvée, qu’aucun pic de pollution n’a été déclaré.  

L’arrêt du traitement de fond peut être nié par le patient. Enfin, le diagnostic différentiel 

d’une exacerbation BPCO n’entraîne pas systématiquement la réalisation d’un angioscanner 

thoracique ou d’une échocardiographie. (88)  

5. L’embolie pulmonaire et autres.   

Tableau XVII : Comparaison des cas en fonction de l’étiologie incriminée : 
Série Marouani(98) Malki(90) Bourkadi(46) Derkaoui(4

7) 

Notre série 

Infection broncho- 

pulmonaire 

68% 72.25% 63.72% 55.72% 71.

6% 

Cardiopathies 14% 9.67% 9% 13.4% 13.

3% 

Pneumothorax 11% 5.83% 5.52% 8.4% 5% 

Indéterminé - 10.25% 11.76% 13.3% 10% 

 

L’infection broncho-pulmonaire est la cause la plus fréquente des décompensations  selon 

ces études ; elle représente 71.6% des cas dans notre étude. 

 Les cardiopathies en est la deuxième chez 13.3%.  
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VII. Prise en charge thérapeutique des décompensations : 

1. Lieu de prise en charge : 

Au terme de ce bilan initial, il est très important de déterminer non seulement la sévérité 

de la poussée, mais également son risque évolutif dans les heures qui viennent. Il faut 

déterminer quels sont les facteurs permettant d’identifier les patients en poussée d'insuffisance 

respiratoire aiguë sur BPCO et qui ont un risque élevé d'aggravation au décours de la prise en 

charge initiale. 

Les indications, reconnues par l’American Thoracic Society (ATS) pour l'hospitalisation des 

patients en service conventionnel et/ou en unité de soins intensifs sont présentées comme suit :  

 Indications d'hospitalisation de patients BPCO ayant une poussée aiguë. (91)  

 Présence de Co-morbidité élevée associée, pulmonaire (ex. Pneu-

mopathie) ou extra pulmonaire (arythmie cardiaque, insuffisance 

cardiaque congestive, insuffisance rénale, insuffisance hépatique, 

diabète sucré).  

 Décompensation  ne répondant pas au traitement initié en ambula-

toire.  

 Aggravation marquée de la dyspnée.  

  Impossibilité à manger ou à dormir du fait de la dyspnée.  

  Aggravation de l'hypoxémie.  

 Apparition ou aggravation de l'hypercapnie.  

 Troubles de la conscience.  

 Impossibilité à se mouvoir chez lui (patient précédemment mobile).  

  Diagnostic incertain.  

 

 

 



Aspect épidémiologique, diagnostique et thérapeutique des décompensations de BPCO au sein du service de l’urgence de 
l'Hôpital Militaire Avicenne Marrakech. 
 

 

  67 

 

 Indications pour l’hospitalisation en soins intensifs en cas de poussée 

d’insuffisance respiratoire aiguë chez un patient BPCO (92).  

 Dyspnée sévère ne répondant pas au traitement initié en urgence. 

  Confusion, léthargie ou fatigue de la pompe ventilatoire. 

  Persistance ou aggravation de l'hypoxémie en dépit d'un apport 

supplémentaire en 02 ou une acidose sévère ou s'aggravant (pH< 

7,30).  

 Nécessité d’une ventilation mécanique.  

Les objectifs du traitement auront pour but d’améliorer les conditions de fonctionnement 

de la pompe ventilatoire en diminuant la charge qui lui est imposée et d’autre part de lutter 

contre l'hypoxie tissulaire en corrigeant l'hypoxémie. La diminution du travail respiratoire est liée 

essentiellement aux possibilités de réduction des résistances à l’écoulement gazeux, ce qui peut 

être obtenu par la mise en route conjointement d’un traitement bronchodilatateur, de 

l’antibiothérapie et de thérapeutique visant à mobiliser les sécrétions bronchiques. En cas 

d’échec, l’assistance ventilatoire s’impose. 

Dans notre étude  51 patients (soit 85%) sont pris en charge au service de pneumologie, et 

9 patients (soit 15%) au service de réanimation.  

La durée d’hospitalisation est située entre 3 jours à  30 jours, avec une durée moyenne de 

11 jours. 

La plupart des patients environs 44 patients (soit 73.33%) ont été hospitalisés pour une 

durée de 5 à 20 jours.  

2. Traitement symptomatique :  
a) Traitement bronchodilatateur :  

Les bronchodilatateurs à courte durée d’action les plus couramment utilisés sont les béta-

2-agoniste à courte durée d’action ainsi que les anticholinergiques à courte durée d’action. Ils 

ont démontré leur efficacité dans la réduction de l’hyperinflation dynamique. (A causes de 

nombreux effets secondaires, la théophylline n’est pas actuellement recommandée.) (93,94)  
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Les bêta-2-agonistes d’action rapide et les anticholinergiques de synthèse par voie inhalée 

ont un effet bronchodilatateur comparable, évalué en terme de spirométrie. 

Ils permettent une amélioration du VEMS et de la capacité vitale de l’ordre de 15 à 30 % en 

une à deux heures. 

L’utilisation de nébuliseurs, des aérosols doseurs comme de poudres à inhaler est possible. 

La pharmacothérapie combinée de SABA et de SAMA est plus efficace pour réduire les admissions 

au Services d’urgences sans preuves d’effets indésirables. (95)  

Dans notre étude,  5 patients soit 8.33%, une association de béta-2-mimétiques et 

anticholinergiques est retrouvés. Ils étaient délivrés par nébulisation, Les B2 mimétique en 

nébulisation ont été instaurés chez 48 patients soit 80%. 

Dans la série de Chalal Algérie(96), les bêta2 mimétiques à courte durée d’action sont 

administrés chez 93% des cas.   

b) Corticothérapie : 

Plusieurs études randomisées contrôlées versus placebo ont démontré que l’administration 

de corticostéroïdes améliore la fonction respiratoire, les échanges gazeux et les symptômes, 

ainsi que la fréquence des détresses respiratoires. Les données des études en soins de santé 

secondaires indiquent que les corticostéroïdes systémiques dans les exacerbations de BPCO 

permettent de raccourcir le temps de récupération, d’améliorer la fonction pulmonaire (VEMS). 

Les bénéfices sont surtout observés dans les premiers jours. La durée optimale d’administration 

de la corticothérapie est courte de l’ordre de cinq à dix jours soit suffisante. La posologie et les 

voies d’administration sont discutées. Il semble qu’une posologie de 0,5 mg/kg/j d’équivalent 

prednisone soit suffisante et expose à moins de complications que des posologies plus élevées. 

Les voies orales et intraveineuses sont probablement équivalentes en termes d’efficacité. 

Chez les patients hospitalisés ayant déjà reçu une corticothérapie au préalable, le bénéfice 

de poursuivre ou de prolonger une corticothérapie dans cette situation, n’est pas démontré. En 

effet, la plupart des études randomisées ont exclu les patients ayant reçu une corticothérapie 

dans les 30 jours précédents. (97, 98)  
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Dans notre étude, Le traitement par corticoïdes injectés en intraveineux (solumédrole, 

hemisuccinate hydrocortisone) chez 51 patients (soit 85%). 

Dans la série de Chalal(96) ,95% des patients avaient été mis sous corticothérapie. 

c) Anticoagulation  préventive :   

Du fait du risque élevé de complications thromboemboliques au cours des 

décompensations de BPCO. (99,100) 

La prophylaxie thrombo-emboliques est recommandé par héparines de bas poids 

moléculaire à posologie préventive, par voie sous-cutanée, comme la nardroparine 5000 UI anti-

Xa ou l’énoxaparine 0, 4mL(101,102)  

Dans notre etude, la anticoagulation préventive est administrée dans 14 soit 23.3% des cas 

à base d’enoxaparine et chez 66% dans la série de chalal (96).   

3. Assistance ventilatoire : 
a) Oxygénothérapie:  

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

majeurs dans la gestion des décompensations.  

Contrôler l’oxygénothérapie est essentielle au cours d’une insuffisance respiratoire aiguë, 

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

d'oxygène inspiré peut entraîner l’inhibition de la commande centrale respiratoire, augmentant 

ainsi la rétention de dioxyde de carbone. La supplémentation en oxygène doit donc être titrée 

pour maintenir des valeurs optimales de SaO2 : 88-92%. 

 

Les dispositifs à faible débit tels que les canules nasales sont généralement utilisés en 

milieu clinique, mais ils sont moins précis. Tandis que les Masques Venturi offrent un contrôle de 

l’oxygène inspiré avec plus de précision. (103)  

Bien que l’oxymétrie de pouls soit utile en pratique clinique pour ajuster la concentration 

en oxygène, les gaz du sang artériel doivent être vérifiés pour assurer une oxygénation 

satisfaisante sans rétention de dioxyde de carbone ou d’acidose. (104) 
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Dans notre étude, l’oxygénothérapie est administrée chez tous les  patients (100%) avec un 

débit variant entre 2 et 6 litres par minute avec un débit moyen était de 3L/min.  

Dans l’étude de Chalal(96),  55% des patients ont bénéficié d’une oxygénothérapie.  

b) La ventilation non invasive :  

La VNI est le pilier de la thérapie dans la prise en charge aiguë de la plupart des urgences 

respiratoires réversibles.  

Dans la plupart des études, elle est largement utilisée chez les patients hospitalisés pour 

les exacerbations aiguës de BPCO, et le taux de réussite rapporté était plus de 80%. Considéré 

même comme un bronchodilatateur direct, la VNI participe au recrutement alvéolaire du fait de la 

pression expiratoire positive externe (PEP), compensant la PEP intrinsèque. (105,106)  

Le recrutement alvéolaire améliore l'inadéquation ventilation-perfusion et Il a été démontré que 

la VNI rétablit les résultats des gazométries; diminue la fréquence respiratoire, le travail 

respiratoire, la gravité de l'essoufflement et les complications comme les pneumonies 

nosocomiales associées aux intubations endo-trachéales, la durée du séjour à l'hôpital ainsi que 

le taux de mortalité à l'hôpital. (107,108)  

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

d'autres méthodes soient disponibles.  

Les indications de la VNI selon les recommandations GOLD 2019 sont les suivantes :(9)  

 Acidose respiratoire.  

  Dyspnée sévère associée à des signes de fatigue des muscles respiratoires.  

   Hypoxémie persistante malgré une supplémentation en oxygène. 

Une fois retenue l’indication d’une assistance ventilatoire par VNI, il convient d’apprécier la 

sévérité du patient et le risque d’échec de la VNI. En effet, il paraît peu raisonnable, voire 

potentiellement dangereux de poursuivre la VNI en dehors d’une unité de soins intensifs si le 

patient présente une exacerbation très sévère et un risque très élevé d’échec de la VNI qui 

conduira à une intubation en urgence dans des conditions non optimales.  
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Figure 42 : Exemples de différentes interfaces utilisables       lors des séances de ventilation non 
invasive 

 
A. Masque facial 

B. Masque nasobuccal 
Dans notre étude, La ventilation non invasive a été mise en place chez 20 patients (soit 

33.3%).  

Dans l’étude de Chalal(96),  25%  des patients ont bénéficié d’une ventilation non invasive.   

c) Intubation endo-trachéale :  

L’objectif de la ventilation mécanique invasive endotrachéale au cours des 

décompensations  aiguë sévère d’une BPCO est avant tout d’optimiser la dépense énergétique, 
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d’éviter d’aggraver la distension thoracique en corrigeant progressivement l’acidose respiratoire. 

Les complications les plus fréquentes de la ventilation mécanique invasive sont d’ordre 

traumatiques (barotraumatisme) et infectieuses (pneumopathies acquises sous ventilation 

mécanique). (109,110)  

De plus, en cas de la décompensation aigue, les patients BPCO sont plus à risque que les 

autres de présenter un sevrage difficile de la ventilation artificielle. (111,112) 

Les indications de la ventilation invasive en cas de la décompensation aigue de BPCO selon 

GOLD 2019, sont également des contres indications à la VNI :(9)   

 Intolérance ou échec de la VNI. 

  Etat post arrêt cardiaque ou respiratoire. 

  Conscience diminuée. 

  Agitation psycho-motrice inadéquate contrôlé par la sédation.  

  Aspiration massive.  

  Vomissements persistants. 

  Incapacité à retirer les sécrétions respiratoires.   

 Instabilité hémodynamique sévère sans réponse aux drogues vasoactives  

  Arythmies sévères.  

  Hypoxémie menaçante chez des patients intolérants la VNI.  

Toutes ces indications et contre-indications devront évidemment tenir compte des 

ressources locales. 

Dans notre étude, 5 patients  soit  8.3% % de nos malades ont dû avoir recours à une 

intubation endo-trachéale.     

Dans l’étude de Chalal(96),  11%  des patients ont bénéficié d’une ventilation invasive.   
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Figure 43 : Prise en charge de l’insuffisance respiratoire aigüe (IRA) lors de la décompensation 

aigue sévère chez un patient avec BPCO  
 

4. Traitement étiologique : 

ATB:  

Il est prouvé que des bactéries pathogènes peuvent être isolées dans les décompensations  

de patients BPCO en période stable. Ces mêmes agents pathogènes sont mis en évidence dans 

50% des décompensations. (113)  

L’indication de l’antibiothérapie est selon GOLD 2019 comme suit :(9) 

 La présence de 3 symptômes cardinaux : Aggravation de la dysp-

née, augmentation du volume des expectorations  et 

l’augmentation de la purulence. 

  Présence de 2 symptômes cardinaux si l’un des 2 symptômes est 

l’augmentation de la purulence des expectorations.  

  Ventilation Mécanique : Invasive ou non invasive. 

La durée recommandée est de 5 à 7 J. 

La SPLF préconise l’antibiothérapie si :(95) 
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 Des signes de gravités sont présents.  

  Le patient a une BPCO sévère (stade III et IV) ou des comor-

bidités susceptibles de menacer le pronostic vital. 

  Il est constaté une purulence marquée.  

Il n’est actuellement pas recommandé de prescrire une antibiothérapie sur une valeur 

unique de CRP dans les décompensations de BPCO. De même, l’intérêt de la procalcitonine dans 

les décompensations de BPCO  est encore controversé à la différence des pneumonies 

communautaires graves. (95,67)  

Le choix de la molécule se base sur les données de l’écologie locale de résistance aux 

antibiotiques. Elle se détermine aussi à partir des antécédents et des colonisations connues du 

patient. S’ajoutent évidemment d’autres critères que sont la tolérance clinique, le risque 

écologique d’émergence de résistance et le coût de la molécule. (Voir Figure 44.)  

 

 
Figure 44 : Choix de l’antibiothérapie en fonction du stade clinique de gravité de BPCO. (95) 
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Tableau XVIII : la posologie des antibiotiques recommandés dans les décompensations BPCO 
(114).  

 
Dans notre étude, 39 patients soit 65%, ont bénéficié d’une antibiothérapie probabiliste et 

à large spectre que nous avons adapté par la suite en fonction des résultats bactériologiques 

dont :   

 Amoxicilline protégé seule 1g /8h chez 17 patients soit43.58%. 

 Association Amoxicilline protégé et quinolone 400mg×2/j chez 18 patients 

soit 46.15%. 

 Quinolone chez 4 patients soit 10.25%. 
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Dans l’étude de Chalal(96) ,82% des patients ont été mis sous antibiothérapie, dont : 41% 

d’entre eux étaient mis sous C3G ,53.3% sous Amoxicilline protégé ,7.8% sous Amoxixilline, et 

3.9% sous quinolone.   

5. Traitement de fond:  

Les décompensations  de BPCO sont une cause de souffrance pour les patients et une 

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

Les objectifs de la prise en charge médicamenteuse de la BPCO sont multiples : 

 Freiner l’évolution de la maladie. 

  Diminuer et soulager les symptômes.  

  Améliorer la tolérance à l’exercice et la qualité de vie. 

  Limiter la fréquence et la gravité des exacerbations. 

  Prévenir et traiter les complications. 

 Optimiser la prise en charge des comorbidités pour en limiter leur 

impact sur la BPCO. 

  Diminuer la mortalité.   

a) Les Bronchodilatateurs :   

Il existe deux classes de bronchodilatateurs : 

 Les béta2mimétiques de longue durée d’action (LABA) :  

Comme le formotérol et salmétérol améliorent significativement le VEMS et les volumes 

pulmonaires, la dyspnée, l’état de santé, la fréquence des exacerbations et le nombre 

d’hospitalisation, mais ils n’ont aucun effet sur la mortalité ou la vitesse de dégradation de la 

fonction respiratoire. (115)  

 Les anticholinergiques de longue durée d’action (LAMA) :  

Comme tiotropium (spiriva) diminuent d’avantage la fréquence des exacerbations que les 

LABA et le nombre d’hospitalisation, et améliorent l’efficacité de la réhabilitation pulmonaire en 

augmentant la résistance à l’effort. (116)  
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b)  Les corticoïdes inhalés (CSI):  

Les corticoïdes inhalés ralentissaient la fréquence des exacerbations de 25% chez les 

patients sévères dont le VEMS moyen est inférieur à 50%. Par ailleurs dans les formes moins 

sévères de BPCO, il n’était pas retrouvé de diminution du nombre d’exacerbations. Ils ne doivent 

pas être utilisés seuls, il faut les associer avec les beta-2 mimétiques. (117)  

c) La Traitement combine:  

Plusieurs études ont montré que la combinaison dans un même inhalateur d’un 

corticostéroïde inhalé et d’un β -2-mimétique de longue durée d’action se montrait d’avantage 

efficace que chacun des composants pris isolément. L’ajout d’un LAMA à une association 

LABA/CSI existante améliore la fonction respiratoire et les évolutions rapportées par les patients 

et le risque d’exacerbation. 

 L’étude TRISTAN a montré qu’un traitement combinant le salmétérol (2X50µg/ jour) au 

propionate de fluticasone (2X500µg/ jour) réduisait la fréquence des décompensations  de 25% 

par rapport au placebo, montant à 39% dans les exacerbations requérant des corticostéroïdes 

oraux. (118)  

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

Séries (%) Chalal 
Algérie 

[96] 

Azzouz 
Rabat 
[58] 

Notre étude 

LABA 41.93 - 23.3% 
LABA+CSI - 81 70% 

LAMA - 48 3.3% 
LAMA+LABA - - 5% 

LABA+LAMA+CSI 32.25 - - 
Théophylline - 23 - 

SABA 8.06 73 100% 
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Tous les malades ont été mis sous traitement de fond. Ils ont également tous prescription 

de B2-mimétiques à courte durée d’action. 

 Tous les malades ont eu recours aux SABA à la demande. 

 14 patient soit 23.3 % sont traités par du LABA seul. 

 2 patients soit 3.33% sont traités par du LAMA seul.  

 42 patients soit 70% sont traités par l’association du LABA+ CSI : le traite-

ment le plus prescrit. 

 3 patients soit  5% sont traités par du LAMA+LABA. 

6. Éducation des patients : 
a)  Le sevrage tabagique: 

Ses grands principes peuvent être résumés comme suit : 

 L’arrêt du tabagisme, véritable tournant dans l’histoire naturelle de la BPCO, cons-

titue la principale mesure susceptible d’interrompre la progression de 

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

c’est donc un objectif prioritaire, quel que soit le stade de la maladie. 

 Le conseil minimal doit être proposé à tout fumeur et renouvelé régulièrement à 

l’aide du 5 « A’s » Method : 

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

 « Advise » : Conseiller l’arrêt du tabac, d’une manière clair et personnali-

sé à chaque patient. Même un conseil bref de la part du médecin amé-

liore le taux de réussite. 

 « Assess » : évaluer l’état psychologique, le degré de motivation à l’arrêt, 

si le patient n’est pas encore décidé il devrait recevoir une intervention 

motivationnel (« 5 R’smethod ») 

 « Assist » : Renforcer la motivation et concrétiser des objectifs en déter-

minant une date d’arrêt. 
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 « Arrange » : Préparer l’arrêt en proposant une pharmacothérapie ainsi 

qu’une thérapie cognitivo-comportementale et prévoir des séances de 

suivis et de support. (119) 

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

un document permettant de guider l’arrêt du tabac. (« Toolkit for delivering the 5 

A’s and 5 R’sbrief tobacco interventions in primary care »). 

 L’évaluation doit porter sur la dépendance physique (test de Fagerström), la moti-

vation, l’état psychologique (anxiété, dépression). 

 Les 3 traitements recommandés d'aide au sevrage tabagique (isolés ou associés) 

sont : 

 Les substituts nicotiniques. 

 Le bupropion.  

 La varénicline. 

 Les thérapies cognitivo-comportementales peuvent également être proposées. 

 Chez les sujets qui ne peuvent s’arrêter complètement de fumer, la réduction du ta-

bagisme partiellement compensée par substitution nicotinique peut être envisagée 

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

(9) 

 Au Maroc cependant, le coût de la pharmacothérapie reste très élevé. 

Tous les patients ont  bénéficié d’un conseil minimal efficace pour l’arrêt du tabac.  

b)  La vaccination antigrippale, antipneumococcique et anti covid19 :  

La vaccination antigrippale est recommandée une fois par an, elle diminuerait la mortalité 

de plus de 50 % chez les patients âgés de plus de 65 ans. La prévention de la grippe repose sur 

les règles d’hygiène et la vaccination. Le vaccin antigrippal s’administre par voie sous-cutanée ou 

intramusculaire. Sa composition est définie chaque année afin de s’adapter aux virus grippaux 

qui circulent. 
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La vaccination antipneumococcique des patients atteints de BPCO est la même pour les 

patients immunodéprimés (y compris insuffisance rénale chronique, asplénie fonctionnelle, 

splénectomie, infection VIH, et en cas de brèche ostéoméningée). Il est recommandé d’initier la 

vaccination antipneumococcique par un vaccin conjugué (PCV13), suivie d’un vaccin 

polysaccharidique (PPSV23) 8 semaines plus tard (G1B). Une revaccination est recommandée 5 

ans plus tard par le PPSV23, quel que soit le schéma vaccinal antipneumococcique. (95) 

La vaccination anti pneumocoque, grippale et covid19 a été conseillée chez tous les 

patients.  

c) Réhabilitation respiratoire :   

Étant donné que la réadaptation pulmonaire peut améliorer la dyspnée, la qualité de vie et 

la capacité d'exercice dans une BPCO stable, les effets de la réadaptation pour contrer les 

conséquences délétères d'une hospitalisation pour une exacerbation aiguë ont été étudiés. 

Seymour et al. Ont rapporté que les patients ayant bénéficié d’une réadaptation pulmonaire, dans 

les 3 semaines après l'hospitalisation pour exacerbation aiguë ont dénoté une amélioration de la 

capacité d'exercice, de l'état de santé et de la fréquence réduite des décompensations qui 

nécessite une hospitalisation ou une visite à l'hôpital3 mois. (120,121) 

Aucun patient n’a suivi de réhabilitation respiratoire du fait du manque de structures 

adaptées et aucun malade n’a bénéficié d’une chirurgie de l’emphysème ni de transplantation 

pulmonaire. 

Dans notre étude :   

 La kinésithérapie respiratoire est indiquée chez 12 patients soit  20% 

 L’oxygénothérapie de longue durée a elle été prescrite chez 9 de nos pa-

tients soit 15%. 

  Aucun patient n’a suivi de réhabilitation respiratoire du fait du manque de 

structures adaptées et aucun malade n’a bénéficié d’une chirurgie de 

l’emphysème ni de transplantation pulmonaire.  
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 Tous les patients ont  bénéficié d’un conseil minimal efficace pour l’arrêt 

du tabac.  

 La vaccination anti pneumocoque, grippale et covid19 a été conseillée chez 

tous les patients.  

 Les soins dentaires ont été conseillés chez tous les patients.  

VIII. La Evolution :  

Quelle que soit la sévérité de la décompensation, les patients doivent être cliniquement 

réévalués en contrôlant les symptômes respiratoires et en recherchant les complications 

éventuelles. Un monitorage régulier de l’oxymétrie transcutanée est obligatoire pour tous les 

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

insuffisance respiratoire aiguë. 

Dans notre étude :     

 La durée d’hospitalisation est située entre 3 jours à  30 jours, avec une durée 

moyenne de 11 jours. 

 45 patients soit 75% de nos malades ont eu une bonne amélioration clinique et ra-

dio-biologique.  

 12 patients soit 20%  % avaient une évolution vers insuffisance respiratoire chro-

nique.  

 3 patients soit 5%  a été décès.   

La série de Bourkadi(46) la durée moyenne d’hospitalisation était de 17 jours.  

Dans la série de Piquet(49), La durée médiane du séjour hospitalier est de dix jours.  

Dans la la série d’Azzouz(58) :   l’évolution était favorable dans 99% des cas.   
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La Bronchopneumopathie  chronique obstructive (BPCO)  est  une  maladie inflammatoire 

chronique affectant les bronches.  Elle est définie par une limitation chronique, progressive et 

incomplètement réversible  des débits aériens. Le principal facteur de risque est le tabagisme, 

D’autres facteurs peuvent aussi intervenir, notamment environnementaux et génétiques.  

Le diagnostic de la BPCO repose sur la mise en évidence par la spiromètrie d’un trouble 

respiratoire obstructive caractérisé par un rapport VEMS/CVF <70% avec absence de réversibilité 

du test   après administration de bronchodilatateur.  

Les exacerbations se définissent comme des événements aigus caractérisés par une 

aggravation des symptômes respiratoires au-delà de la variation quotidienne normale et menant 

à un changement des traitements médicamenteux. Elles sont appelées décompensations quand 

elles s’aggravent jusqu’à engager le pronostic vital. 

La BPCO demeure un problème de santé publique à l’échelle nationale et internationale, 

actuellement considérée comme la 3ème cause de décès dans le monde et possède ainsi un coût 

socio-économique considérable. 

Les décompensations aiguës, qui ponctuent son histoire naturelle, impactent grandement 

la qualité de vie des patients qui en souffrent et contribuent au déclin de leur fonction 

pulmonaire. 

Les décompensations de la BPCO impactent fortement la qualité de vie des patients qui en 

souffrent et contribuent au déclin de la fonction pulmonaire. Aussi, elles sont associées à une 

mortalité importante et ont un coût socio-économique considérable. 

Il faut rechercher une cause, en sachant qu’il est souvent difficile d’en identifier une 

précisément, mais que certains facteurs favorisants sont fondamentaux au regard de risque de 

récidives (maladie thromboembolique, cardiopathie gauche, apnées obstructives du sommeil…) 

La prise en charge de ces décompensations comporte plusieurs volets. Premièrement, il 

faut évaluer la gravité de l’épisode, de façon à choisir la structure de soins la plus appropriée. 
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Il faut pendant la décompensation et à son décours, faire un bilan précis de la maladie, de 

façon à pouvoir proposer en temps utile au patient des mesures de fond (oxygénothérapie au 

long cours, rééducation fonctionnelle, assistance ventilatoire à domicile...) et surtout à l’intégrer 

dans une filière de soins pneumologiques. 
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La prévention des décompensations  de BPCO et de la maladie BPCO est un enjeu fondamental de 

la prise en charge de cette maladie chronique et devrait reposer sur les principes suivants :  

 Sensibiliser la population à la fréquence et à la mortalité de la maladie  

  Sensibiliser sur les facteurs de risque impliqués dans l’étiopathogénie de la mala-

die : le tabagisme mais aussi les expositions environnementales et profession-

nelles.  

 Etablir un programme de lutte acharné contre le tabagisme sur tous les niveaux : 

Décideurs politiques, professionnels de santé, société civile  

  Mettre en place un réseau de soin : 

 Dépistage de la maladie par l’intermédiaire de la généralisa-

tion de la spirométrie ou l’utilisation de mini-spiromètre 

électronique par les premiers intervenants en soins de santé 

de base. 

 Sensibilisation des patients et des soignants à l’identification 

précoce des épisodes d’aggravation. 

 Réseau de prise en charge pluri-disciplinaire pour les pa-

tients porteurs de co-morbidités. 

 Gestion optimisées des options thérapeutiques. 
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Résumé : 

Introduction : La décompensation  aigue de BPCO est une urgence diagnostique et 

thérapeutique à laquelle est confronté le médecin quel que soit son type d’exercice. Directement 

reliée au tabagisme, la BPCO reste souvent sous-diagnostiquée jusqu’à l’arrivée d’épisodes 

aigues engageant le pronostic vital et fonctionnel. Elle se retrouve ainsi responsable d’une 

mortalité et d’une morbidité non négligeable. 

Objectifs : A travers cette étude nous avons essayé d’évaluer l’aspect épidémiologique, 

diagnostique,et thérapeutique des patients en décompensation de BPCO ayant été hospitalisée au 

service de la  réanimation , urgences et service de pneumologie à l’hôpital  Militaire Avicenne de 

Marrakech sur une période de 2 ans allant de janvier 2021 à décembre 2022. 

Patients et méthodes Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive réalisée au service de la 

réanimation, urgences et service de pneumologie à l’hôpital  Militaire Avicenne de Marrakech sur 

une période de 2 ans allant de janvier 2021 à décembre 2022.  

Résultats : soixante cas été colligés.    

 La moyenne d’âge était de 62 ans (33ans -85 ans), dont 96.7%d’hommes et 3.3% de 

femmes.  

Sur la totalité de nos patients.  91% ont été exposés au tabagisme et 68.3% sont déjà 

connus porteurs de BPCO. 

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

(30% et 52% respectivement) et la toux productive (65%).  

La radiographie thoracique a été réalisée pour tous nos patients, elle a montré des 

anomalies radiologiques chez presque la totalité des patients.  

Les aspects radiologiques étaient variables dominés par la distension thoracique et les 

foyers de condensation. 

La spirométrie est retrouvée chez 71.6% de nos patients. 
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 Les causes des décompensations  sont dominées par l’étiologie infectieuse à 71.6% et les 

cardiopathies dans 13.3%. 

 Concernant la prise en charge, 15% de nos malades sont passés  par un service de 

réanimation et 85% patients sont pris en charge au service de pneumologie.  

La durée d’hospitalisation est située entre 3 jours à  30 jours, avec une durée moyenne de 

11 jours. 

Le volet thérapeutique reposait sur d’abord la mise en place d’une assistance respiratoire, 

un traitement symptomatique incluant : une corticothérapie de courte durée (85%), une 

anticoagulation préventive (23.3%), un broncho-dilatateur de courte durée d’action (80%) le tout 

associé à un traitement étiologique en fonction de la cause. Le traitement de fond de la BPCO est 

instauré chez tous nos malades en fonction du stade.  

L’évolution était favorable sous traitement dans 75% des cas, 20% ont évolué vers une 

insuffisance respiratoire chronique et nous déplorons 5% de décès.  

Conclusion : Sans un dépistage précoce de BPCO, les décompensations de BPCO restent un 

fléau de par leur sévérité et la fréquence de leur récidive. Une prise en charge précoce et adaptée 

permet une évolution favorable des patients. Cependant, le seul véritable tournant dans l’histoire 

naturelle de la BPCO est l’arrêt de l’exposition aux toxique d’où l’intérêt d’une stratégie nationale 

et efficace de lutte anti-tabac. 
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Abstract: 

Introduction: Acute decompensations of COPD are a diagnostic and therapeutic emergency 

faced by physicians regardless of their type of exercise. Directly linked to smoking, COPD often 

remains under-diagnosed until the arrival of acute episodes that could be life-threatening and 

functionally impairing. It thus finds itself responsible for a considerable mortality and morbidity 

rate. 

Objectives: Through our study we have tried to assess the epidemiological, diagnostic and 

therapeutic profile of patients in COPD decompensation, who have been admitted in the 

pulmonology department, the emergency room and the resuscitation department at the Military 

hospital Avicenna Marrakech, within the period of 2 years from January 2021 to December 2022.  

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

decompensation collected in the department of pulmonology, emergency room and resuscitation 

department at the Military hospital Avicenna Marrakech, within the period of 2 years from January 

2021 to December 2022 

Results:  sixty cases were collected.  

The average age was 62 years old (33- 85), 96.7% of whom were men and 3.3% were 

women 

Of all our patients, 91% have been exposed to smoking and 68.3% are already known to 

have COPD. 

In our series, the clinical symptomatology was dominated by dyspnea stage 3 and 4 (30% 

and 52% respectively) and productive cough (65%).  

The chest X-ray was performed for all of our patients, and it showed radiological 

abnormalities in almost all of the patients.  
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The radiological aspects were variable, dominated by thoracic distension and foci of 

condensation.  

Spirometer is found in 71.6% of our patients. 

The causes of decompensations are dominated by infectious etiology at 71.6% and heart 

disease at 13.3%  

Regarding treatment, 15% of our patients admitted in resuscitation department and 85% of 

them were admitted at pulmonary department. 

The average hospital stay was 11 days (3-30 days). 

The therapeutic component was based firstly on the implementation of respiratory 

assistance, symptomatic treatment including: short-term corticosteroid therapy (85%), preventive 

anticoagulation (23.3%), a short-term bronchodilator of action (80%) all associated with 

etiological treatment depending on the cause. The basic treatment of COPD is instituted in all our 

patients according to the stage. 

The progress was favorable under treatment in 75% of cases, 20% progressed to chronic 

respiratory failure and we deplore 5% of deaths. 

Conclusion: Without early detection of COPD, COPDs remain a scourge due to their severity 

and the frequency of their recurrence. Early and appropriate management allows patients to 

progress favorably. However, the only real turning point in the natural history of COPD is the 

cessation of exposure to toxics, hence the interest in a national and effective tobacco control 

strategy.  
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 ملخص
لة طارئة تشخيصية وعلاجية يواجهها  التفاقم الحاد لمرض الانسداد الرئوي المزمن هو حا:مقدمة

الأطباء. مرتبط بشكل مباشر بالتدخين، غالبا ما يظل مرض الانسداد الرئوي المزمن دون التشخيص حتى 
 وصول النوبات الحادة التي تهدد الحياة. وبالتالي تجد نفسها مسؤولة عن وفيات كبيرة. 

: من خلال هذه الدراسة، حاولنا تقييم الجانب الوبائي والتشخيصي والعلاجي للتفاقم الحاد الأهداف
لمرض الانسداد الرئوي المزمن التي تم ادخالهم المستشفى في اقسام امراض الرئة، الطوارئ والانعاش في 

 مستشفى ابن سينا العسكري مراكش.
: هذه الدراسة مرجعية، تركز على حالات التفاقم الحاد لمرض الانسداد الرئوي المرضى والطرق

المزمن التي تم جمعها في اقسام امراض الرئة، الطوارئ والانعاش في مستشفى ابن سينا العسكري مراكش 
 . 2022 و2021بين 

   حالة تم جمعها. 60النتائج: 
% من 3.3% منهم من الرجال و96.7)، 85-33 سنة (62 حالة، كان متوسط العمر 60 تم جمع 

 الاناث.
% من المعروف انهم مصابون بمرض 68.3% تعرضوا للتدخين و91من بين جميع مرضانا, 

 الانسداد الرئوي. 
% 52 و%. 3 (4و 3في سلستنا، كانت الاعراض السريرية تهيمن عليها ضيق التنفس في المراحل 

 %. 65على التوالي)، والسعال الافرازي 
 تم اجراء فحص بأشعة الصدر لجميع المرضى، واظهرت شذوذ اشعاعي في جميع المرضى تقريبا.

 كانت النتائج مختلفة، ويسيطر عليها الانتفاخ الصدري ومنازل تكثف. 
 %. 71.6تم العثور على قياس التنفس في 

% يليها امراض القلب 71.6في الأسباب، يهيمن مسببات الامراض المعدية على أسباب التفاقم بنسبة 
 %. 13.3بنسبة 

 % من المرضى قسم امراض الرئة. 85% من المرضى قسم الإنعاش و51فيما يتعلق بالعلاج، ادخل 
  يوم). 30-3 يوم (11كان متوسط الإقامة في المستشفى 

استند المكون العلاجي أولا على تنفيذ المساعدة التنفسية، علاج الامراض بما في ذلك: العلاج قصير 
% 80% وموسع قصبي قصير المدى في العمل 23.3%، ومانع التخثر الوقائي 85الأمد بالكورتيك وسترويد

كلها مرتبطة بالعلاج المسبب للمرض حسب السبب، يتم تقديم العلاج الأساسي لمرض الانسداد الرئوي 
 المزمن في جميع المرضى وفقا للمرحلة. 
% من المرضى تطور لديهم قصور تنفسي 20% من حالات , 75كان التطور ملائم تحت العلاج في 

 % من المرضى توفاهم الله. 5مزمن وللأسف 
 دون الكشف المبكر عن مرض الانسداد الرئوي المزمن، يبقى مرض الانسداد الرئوي الخاتمة:

 المزمن افة بسب شدتها وتكرارها. تسمح الإدارة المبكرة والملائمة للمرضى بالتقدم بشكل إيجابي.
ومع ذلك، فان نقطة التحول الحقيقة الوحيدة في التاريخ الطبيعي الطبيعي لمرض الانسداد الرئوي المزمن هي 

  وطنية فعالة لمكافحة استهلاك التبغ.ةالتوقف عن التعرض للسموم، وبالتالي الاهتمام باستراتيجي
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العَظِيم  اِال أقْسِم
 

 .مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفّةِ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن

 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن انقاذها في وسْعِي ااذلا والأحَوال 

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَاسِ  أحفَظَ  وأن  .سِرَّ

 والاعيد، للقريب الطاية رعايتي الله، ااذلا رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 .والعدو والصديق والطالح، للصالح

رَه العلم، طلب على أثاار وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَان لنَِفْعِ  وأسَخِّ

يَة  المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخا وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن اِّ الطِّ

 .والتقوى الارِّ  عَلى مُتعَاونِينَ 

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تجَاهَ  يُشينهَا مِمّا نَقِيَّة 

 شهيد أقول ما على والله
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  413                                                                                الاطروحة رقم 2023السنة   

 مرض لتفاقم والعلاجي التشخيصي الوبائي، الجانب
 والمستعجلات الطوارئ قسم في المزمن الرئوي الانسداد

  مراكش العسكري سينا ابن مستشفى في
 

الأطروحة 
 11/202307/ يوم علانية ونوقشت قدمت

طرف  من
  القرعانمالسيد صالح فايز عبد الكري

  في اربد-الأردن 1997 مايو 24المزداد في 

 الطب في الدكتوراه شهادة لنيل
 لمفتاحيةا الكلمات

تشخيص  علاج - – وبائيات –مرض الانسداد الرئوي المزمن - تفاقم 

 اللجنة
 الرئيس

 
 

 المشرف
 

 
 الحكام

 

                                                                       ي. قاموس 
  والانعاش التخدير في أستاذ

                                                                  سراو.ر
  المستعجلات طب في أستاذ

  جناح.ه
  والسل الرئة امراض في أستاذ

                                                                   ارسلان.ا
 الصدر جراحة في أستاذ

 ادوي.م
  الباطني الطب في أستاذ

 السيد

 
 السيد

 
 السيد

 
 السيد

 
 

 السيد

 



 

 

 
 
 

 

 

 


	Couverture
	Liste des Abréviations
	Plan
	Introduction
	Matériels et Méthodes
	Résultats
	Discussion
	Conclusion
	Recommandations
	Résumés
	Annexes
	Bibliographie

