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La Bronchopneumopathie Chronique Obstructive (BPCO) est une affection pulmonaire hété-

rogène caractérisée par des symptômes respiratoires chroniques (dyspnée, toux, expectora-

tions) dus à des anomalies des voies respiratoires (bronchite, bronchiolite) et/ou des alvéoles 

(emphysème) qui provoquent une obstruction persistante, souvent progressive, des voies respi-

ratoires. [1] 

Dans le contexte clinique approprié, la présence d'une limitation du débit aérien non com-

plétement réversible sous bronchodilatateur (un rapport de tiffeneau VEMS/CVF < 0,7 après 

bronchodilatation) mesurée par spirométrie confirme le diagnostic de BPCO. 

Le tabagisme est identifié comme le principal facteur de risque, mais d'autres facteurs sont 

également impliqués, tels que l'exposition professionnelle ou la pollution. 

Elle est caractérisée par des poussées, appelées exacerbations, qui se définit comme un 

événement caractérisé par une dyspnée et/ou une toux et des expectorations qui s'aggravent 

sur ≤14 jours, pouvant être accompagné de tachypnée et/ou de tachycardie, et est souvent 

associé à une inflammation locale et systémique accrue provoquée par une infection des voies 

respiratoires, la pollution ou toute autre agression des voies respiratoires.[2] On parle de dé-

compensation  pour qualifier les accidents évolutifs aigus de la BPCO suffisamment sévères 

pour mettre le pronostic vital en danger, par opposition aux simples exacerbations et nécessi-

tant une prise en charge dans une structure de soins intensifs.[3]  

L’augmentation de la fréquence des BPCO à l’échelle mondiale d’une part, la morbidité, la 

mortalité engendrés par les décompensations d’autre part justifient les nombreuses études qui 

leur sont consacrées. Dans ce cadre une évaluation du profil épidémiologique, clinique et para-

clinique, et une mise au point de l’expérience du service d’accueil des urgences du CHU Mo-

hammed VI de Marrakech dans la prise en charge de bronchopneumopathies chroniques obs-

tructives s’avère nécessaire. 
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I. Type, lieu et durée de l’étude : 

Il s'agit d'une étude rétrospective, descriptive portant sur 35 cas recueillis au sein du Ser-

vice d'Accueil des Urgences Vitales du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) Mohammed VI de 

Marrakech sur une période de 2ans s'étendant de janvier 2021 à décembre 2022 

II. Population cible : 

1. Critères d’inclusions : 

• Nous avons inclus dans l’étude tous les patients hospitalisés au SAUV pour une 

décompensation de BPCO 

2. Critères d’exclusions : 

• Les dossiers incomplets et inexploitables 

III. Méthodologie et analyse : 

1. Méthodologie : 

Les données ont été collectées à l'aide d'une fiche d'exploitation permettant l'analyse des 

dossiers médicaux et d’extraire les données épidémiologiques, cliniques, paracliniques, théra-

peutiques et évolutives des patients. 

1.1 L’analyse statistique des données : 

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

au logiciel Microsoft Excel 2016. 

1.2 Considérations éthiques : 

Les données ont été recueillies tout en préservant l'anonymat des patients et en as-

surant la confidentialité de leurs informations. 
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I. Données épidémiologiques 

1. La répartition selon l’âge 

L'âge moyen des patients de notre série s'élevait à 64 ans, avec des âges extrêmes variant 

de 38 à 89 ans. La tranche d'âge la plus fréquemment observée était de 60 à 70 ans, représen-

tant 46%, suivie par la catégorie d'âge de 71 ans et plus à 29%. En revanche, la tranche d'âge de 

38 à 48 ans était la moins représentée, ne constituant que 8% de la population étudiée. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURE 1: LA REPARTITION DES PATIENTS SELON L’AGE 
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2. La répartition selon le sexe  

Au sein des 35 patients hospitalisés, une nette prédominance masculine a été observée, 

représentant 89%, tandis que la proportion de patients de sexe féminin était de 11%. Ceci se tra-

duit par un rapport hommes/femmes (sex-ratio) de 7,75 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 2: La répartition des patients selon le sexe 

3. Habitudes toxiques : 
3.1 Tabagisme : 

Au sein de notre étude, la consommation du tabac a été identifiée chez 31 patients, repré-

sentant ainsi 88,57% des cas. Parmi eux : 

• 21 patients restaient encore tabagiques actifs (60%), 

• 10 patients étaient sevrés du tabac (28,57%). 

Alors que : 

• 3 patients n'avaient jamais été exposés au tabac (9%), 

• 1 patient avait été exposé au tabagisme passif (3%). 
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Figure 3: la répartition des patients selon l’exposition au tabac 

La répartition de l'exposition au tabac en fonction du genre révèle que parmi les 31 pa-

tients, 97 % étaient des hommes (30 cas), dont 30% étaient sevrés (9cas), tandis qu'une seule 

patiente (3 %) avait été exposée au tabac et s'était sevrée. 

 

      

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4: La répartition de l’exposition tabagique en fonction du genre 

3.2 Autres habitudes toxiques : 

11.42% avaient l’habitude de consommer du cannabis, 8.57% étaient éthylique chronique. 

Les dossiers ne font pas état de l'exposition professionnelle et atmosphérique. 
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4. Nombre d’hospitalisation par/an : 

Sur les 35 patients hospitalisés pour une décompensation, seulement un patient, soit 3%, 

avait eu trois hospitalisations annuelles en milieu de réanimation, et 9 % avaient été hospitalisés 

deux fois par an (3cas), tandis que 88 % avaient été hospitalisés une seule fois (31cas). 

 

Figure 5: le nombre d’hospitalisation par an 

5. Antécédents : 

Dans notre série, nous avons observé que les antécédents médicaux étaient principalement 

liés aux pathologies cardiovasculaires, avec une prévalence de 23%. L'asthme arrivait en deu-

xième position avec une prévalence de 8,6%. L'hypertension artérielle (HTA) et le diabète de type 

2 présentaient une prévalence similaire de 5,7%. Une prévalence de 3% a été enregistrée pour 

l'embolie pulmonaire, la tuberculose pulmonaire et l'infection par le Covid-19, respectivement. 

Enfin, aucun antécédent chirurgical ou familial n'a été déclaré. 
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Tableau 1: les antécédents pathologiques des patients hospitalisés 

 

II. Données cliniques : 

1. Signes fonctionnels : 

• Les symptômes fonctionnels relevés au cours de notre analyse sont principalement mar-

qués par une aggravation de la dyspnée, observée chez tous nos patients. 

• Environ 65,7 % des patients présentaient une toux productive. L'hémoptysie était présente 

chez 3 % d'entre eux, tandis que 14,3 % ressentaient des douleurs thoraciques.  

• En ce qui concerne les critères d'Anthonisen, 57 % des patients présentaient les trois cri-

tères (aggravation de la dyspnée, augmentation du volume des crachats et de leur puru-

lence), tandis que 6 % avaient deux critères (aggravation de la dyspnée et de la purulence 

des expectorations), et 37 % présentaient un seul critère, à savoir l'augmentation de la 

dyspnée.  
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Tableau 2: Critère d’anthonisen chez les patients hospitalisés 

Critères d’anthonisen Nb de patients Pourcentage 
3 critères 20 57% 
2 critères 2 6% 
1critères 13 37% 

 

 

Figure 6: La prévalence des signes fonctionnels récoltés chez les patients hospitalisés 

2. Signes physiques :  
2.1 Les signes généraux : 

Dans le cadre de la série étudiée, 23 % des patients se sont manifestés avec une altération 

de l'état général, faite d'amaigrissement, d'anorexie et d'asthénie. 

 De plus, 77% présentaient une fièvre au moment de leur l’admission. 

2.2 Les signes respiratoires : 

• Une cyanose était observée chez 54 % des patients (19 cas). 

• La saturation pulsée en oxygène (SpO2) fluctuait entre 46 % et 95 %. 

• La fréquence respiratoire présentait une plage de variation entre 23 et 45 cycles par 

minute avec une moyenne de 28.77cpm. 
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• Des signes de lutte respiratoire étaient présents chez 27 patients (77 %), se mani-

festant par un tirage au niveau sus-claviculaire, sus-sternal et intercostal. 

• L'auscultation pulmonaire a révélé les éléments suivants : 

 Des râles sibilants étaient présents chez 43 % des patients (15 patients). 

 Des râles ronflants étaient détectés chez 20 % des patients (7 patients). 

 Des râles crépitants étaient observés chez 20 % des patients (7 patients). 

• La plupart des dossiers n'incluent pas de détails concernant les éléments suivants 

 La respiration à lèvres pincées. 

 La respiration paradoxale. 

  La morphologie du thorax. 

 Les signes de Hoover et Campbell. 

 

2.3 Les signes neurologiques : 

- 13 patients ont été hospitalisés dans un état de confusion (13/15ème) (37.14%), 6 en état 

d’obnubilation (11/15ème) (17.14%), 2 en coma stade 1 (6/15ème) (6%), 1 en coma stade 2 

(5/15ème

2.4 Les signes cardio-vasculaires : 

) (3%). 

• La tachycardie était présente chez 77 % des patients. 

• Les manifestations cliniques de l'insuffisance cardiaque droite ont été observées chez 

34,28 % des patients (12 cas). 
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III. Données paracliniques : 

1. La biologie  

Le bilan biologique a mis en évidence : 

1.1 A l’hémogramme : 

• Une moyenne d’hémoglobine à 14.74 g/dl variant de 4.73 g/dl à 20.6 g/dl, avec 8.57% 

d’anémiques. 

• Une hyperleucocytose à prédominance PNN est retrouvé dans 71% des cas.  

1.2 A La biochimie : 

• La CRP est élevée chez 83% des patients.  

• Une insuffisance rénale a été observée dans 5.57% des cas (2cas). 

1.3 A L’hémoculture : 

• L'hémoculture a été effectuée chez 11,42 % des patients (4 cas). Deux patients ont 

présenté une hémoculture stérile, tandis que les deux autres ont montré une culture 

positive au staphylocoque à coagulase négative (staphylocoque capitis) 

1.4 Au prélèvement respiratoire : 

• La PCR multiplex respiratoire a été réalisée chez 83% des patients. Parmi ces patients, 

la répartition des germes détectés était la suivante : 

 SRAS-Cov2 chez 14% (4 cas) 

 Rhinovirus/entérovirus chez 10% (3 cas) 

 Virus respiratoire syncytial chez 7% (2 cas) 

 Virus influenza A chez 3% (1 cas) 

 Virus influenza B chez 3% (1 cas)  

         Aucun germe n'a été identifié dans 62% des cas. 
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Figure 7: La répartition des virus retrouvés 

• Un examen cytobactériologique des expectoration (ECBE) a été effectué chez 31,42 % des 

patients soit 11cas. Ces derniers présentaient une flore mixte, avec la distribution des 

germes suivante : 

 Haemophilus influenzae à 55 % (6cas) 

 Streptocoque pneumoniae à 27 % (3cas) 

  Pseudomonas aeruginosa à 9 % (1cas) 

 Acinetobacter baumannii à 9 %. (1cas) 
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Figure 8: La répartition des bactéries retrouvés 

2. La radiologie : 
2.2 Radiographie thoracique : 

• Tous les patients ont bénéficié d’une radiographie thoracique. 

• Sur les radiographies des patients hospitalisés, la distension thoracique prédomine le plus 

souvent, observé chez 43% des cas, suivi de foyers de condensations qui ont été obsérvé 

chez 28,57% des patients, une cardiomégalie était observée chez 14,28%, tandis que des 

épanchements aériens étaient constatés chez 3%. 

 

Tableau 3: Fréquence des anomalies radiographique chez les patients hospitalisés pour une   

décompensation de BPCO 

Anomalie radiographique Effectifs Pourcentage 

Distension thoracique 15 43% 
Cardiomégalie 5 14.28% 

Foyers de condensation 10 28.57% 
Epanchement aérien 1 3% 
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2.3 T.D.M thoracique : 

• La tomodensitométrie thoracique est effectuée chez 25,71 % des patients (9 cas), révélant 

que 17,14 % présentaient de l'emphysème pulmonaire, ainsi qu'une dilatation des bronches, 

des épanchements liquidiens et des foyers de condensation, tous observés au même taux de 

5,71 %. Enfin, le pneumothorax et d'autres anomalies sont constatés chez quelques patients, 

chacun représentant un pourcentage de 3 %. 

Tableau 4: Fréquence des anomalies à la TDM thoracique chez les Patients hospitalisés pour une 
décompensation de BPCO 

 

2.4 L’angio-TDM thoracique : 

L’angioTDM a été réalisé chez 28.57% patients (10cas) chez qui on a suspecté une embolie 

pulmonaire. Aucun diagnostic positif n’a été établi. 

3.  Exploration cardiologique : 
3.2  Electrocardiogramme : 

L'électrocardiogramme (ECG) a été effectué chez 57 % des patients. 

Décelant des anomalies dominées par les signes droits et les arythmies, respectivement 

20% et 14.28%. 

Anomalies tomodensitomé-
triques 

Effectifs Pourcentage 

Foyers de DDB 2 5.71% 
Emphysème pulmonaire 6 17.14% 

Adénopathie 1 3% 
Foyers de condensation 2 5.71% 

Nodules Parenchymateuse 1 3% 
Aspect de Fibrose pulmonaire 1 3% 

Pneumothorax 1 3% 
Epanchement liquidien 2 5.71% 

Pneumopathie 1 3% 
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3.3 Echocardiographie : 

 9 patients, soit 25,71 % ont réalisé une échographie cardiaque, révélant les résultats sui-

vants :  

 Une échographie normale chez 5,71 % des patients (2 cas) 

 Une hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) chez 17,14 % des patients (6 cas) 

 Des stigmates d'insuffisance cardiaque chez 20 % des patients (7cas) 

 Un aspect de cœur pulmonaire chronique chez 14,28 % des patients (5 cas), 

 Un dysfonctionnement modéré à sévère du ventricule gauche chez 5,71 % des pa-

tients (2 cas). 

4. Le profil respiratoire : 
4.2 La gazométrie : 

77.14%, soit 27 patients ont bénéficié d’une gazométrie artérielle. 

La première analyse de la gazométrie a révélé :  

  Une hypoxémie chez 29% des patients (10cas)   

  Une acidose respiratoire était présente chez 60 % des patients (21cas).                           

Après une administration d'oxygène pendant 30min à une heure, une amélioration de la 

PO2 a été constatée chez presque tous les patients lors d'une nouvelle gazométrie. 
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IV.  Etiologies 

Sur les 35 cas étudiés,  

Vingt-sept patients présentaient une étiologie infectieuse, ce qui constitue 77% des causes 

de décompensation. Parmi ceux-ci, 63% sont attribués à des surinfections bronchiques (22 cas), 

tandis que 14% sont associés à des pneumonies (5 cas). Le pneumothorax est diagnostiqué chez 

3% des patients (1 cas). Les cardiopathies sont incriminées chez 6% des patients (2 cas). Aucune 

autre cause n'a été identifiée dans 14% des cas (5 cas). 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

 

Figure 9: La répartition des patients selon l’étiologie de la décompensation 
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V. Traitement des décompensations : 

1. Lieu de la prise en charge 

Tous les patients ont été hospitalisés dans notre service d’accueil des urgences vitales  

(déchocage). 

2. Mesures générales : 

• Admission en unité de soins intensifs 

• Repos 

• Position demi-assise  

• Pose de voies veineuses  

• Surveillance continue des paramètres vitaux 

• Gazométrie initiale 

• Bilan biologique complet 

3. Traitement pharmacologique : 
3.1 Traitement symptomatique : 

a) Les bronchodilatateurs : 

• Les B2 agonistes de courte durée d'action (Salbutamol) étaient délivrés par nébulisation 

sous air initialement toutes les 20 minutes pendant une heure et puis toutes les 4 

heures chez 68.57% des patients (24 cas). 

• En cas d’amélioration insuffisante, une nébulisation associant un anticholinergique 

(bromure d'ipratropium 0.5mg) et un bêta-2 agoniste de courte durée d’action est ad-

ministrée à 20% des patients (7 cas). 

b) Corticothérapie orale : 

• La corticothérapie systémique, par la méthylprednisolone (solumedrol), a été adminis-

trée à 15 patients, représentant ainsi 43% des cas. Parmi eux, 12 patients ont reçu une 

dose quotidienne de 120 mg, tandis que 3 patients ont été traités avec une dose de 80 

mg par jour. 
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c) Anticoagulation préventive : 

• Anticoagulation préventive par héparine de bas poids moléculaire (Enoxaparine 0.4ml) 

a été administrée chez tous les patients hospitalisés 

3.2 Traitements étiologiques : 

a) Le traitement de l’insuffisance cardiaque : 

     Les diurétiques : furosémide injectable 40mg/12h (4cas) 

b) Les antibiotiques :  

Les patients ayant une étiologie infectieuse, soit 77% (27 cas) ont bénéficiés d’une antibio-

thérapie probabiliste et à large spectre que nous avons adapté par la suite en fonction des résul-

tats bactériologiques, parmi eux : 

- L’amoxicilline protégé à été le plus utilisé chez nos malades (33.3%). 

- L’amoxicilline protégé associé a un quinolone chez 29.6% des patients. 

 

 

 

 

 

 

 

4. Traitement non pharmacologique : 
4.1 Oxygénothérapie :  

• Débuter immédiatement chez tous les patients, le débit d’oxygène délivré variait entre 

4L/min et 15L/min, pour un objectif de SpO2 entre 90 et 94 % 

4.2 Assistance ventilatoire : 

a) Ventilation non invasive (VNI) : 

• 74% des patients (26cas) ont bénéficié d’une assistance ventilatoire non invasive (VNI) 

FIGURE 10:ANTIBIOTHERAPIE CHEZ LES PATIENTS HOSPITALISES POUR UNE 
DECOMPENSATION DE BPCO: 
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b) Intubation endo-trachéale : 

• 6% ont nécessité une assistance ventilatoire invasive (intubation endotrachéale) + séda-

tion (Médazolam, Fentanyl) (2cas) 

4.3 Kinésithérapie respiratoire / aspiration bronchique transglottique : 

 60% des patients ont bénéficiés d’une Kinésithérapie de désencombrement (21cas). 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

FIGURE 11: LES MOYENS THERAPEUTIQUES AU COURS DES DECOMPENSATIONS DE BPCO 
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VI.  Evolution 

Selon les données de notre étude, 13 patients (37%) ont été transférés en réanimation mé-

dicale pour une prise en charge supplémentaire. En outre, 10 patients (28%) ont présenté une 

amélioration clinique et radiobiologique satisfaisante, suivie d'une sortie ultérieure.                

Malheureusement, un taux de 26% a été enregistré pour les décès (9 patients), tandis que 2 pa-

tients ont été transférés au service de pneumologie (6%), et un seul patient au service de cardio-

logie (3%). 

La durée moyenne de séjour en SAUV était de 6 +/- 2 jours. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURE 12: L’EVOLUTION DES PATIENTS HOSPITALISES EN SAUV 
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DISCUSSION  
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I. Définition : 

Selon GOLD 2024, La Broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une affec-

tion pulmonaire hétérogène caractérisée par des symptômes respiratoires chroniques (dyspnée, 

toux, production de crachats) dus à des anomalies des voies respiratoires (bronchite, bronchio-

lite) et/ou des alvéoles (emphysème) qui provoquent une obstruction persistante, souvent pro-

gressive, des voies respiratoires.[1] 

II. Epidémiologie 

1. Prévalence : 

La BPCO est la septième cause de mauvaise santé dans le monde (mesurée en Espérance 

de vie corrigée de l'incapacité).[4] 

Des données émergentes permettent des estimations plus précises de la prévalence de la 

BPCO. Un certain nombre de revues systématiques et de méta-analyses fournissent des preuves 

que la prévalence de la BPCO est sensiblement plus élevée chez les fumeurs et les ex-fumeurs 

que chez les non-fumeurs, chez les personnes âgées de ≥ 40 ans par rapport à celles < 40 ans, 

et chez les hommes par rapport aux femmes.[5]  En outre, le taux de prévalence normalisé selon 

l'âge de la BPCO augmente avec l'âge et devrait à l'avenir devenir identique chez les hommes et 

les femmes, principalement en raison des changements survenus dans les habitudes tabagiques 

des femmes.[6]  

La plupart des informations détaillées relatives à la prévalence, à la morbidité et à la mor-

talité de la BPCO proviennent de pays à revenu élevé, mais 90 % des décès liés à la BPCO survien-

nent dans des pays à revenu faible ou intermédiaire. [7]  

Il convient de rappeler que la BPCO touche 1,5 million de Marocains, soit plus de 3,9% de 

la population. Cette maladie reste sous-diagnostiquée et sous-traitée : 2 malades sur 3 atteints 

de la BPCO ne le savent pas.[8] 
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2. Mortalité/morbidité : 

La BPCO est l'une des causes les plus fréquentes de mortalité et de morbidité, et le taux 

de mortalité le plus élevé de toutes les maladies respiratoires chroniques dans le monde.[6]  

Elle représente actuellement la troisième cause de mortalité dans le monde, avec 3,23 

millions de décès en 2019.[4]  

En 2019, au Moyen-Orient et en Afrique du Nord, La BPCO a été à l'origine de plus de 

89,9 milliers de décès avec un taux de mortalité standardisé sur l'âge de 26,1 pour 100 000.  

 

FIGURE 13: LE TAUX DE MORTALITE STANDARDISE SUR L'AGE[6] 
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3. Coût  

 La BPCO représente un fardeau économique considérable, si bien qu'en 2011, le coût an-

nuel direct (c'est-à-dire les soins de santé) et indirect (c'est-à-dire les pertes de production) de 

la BPCO en Europe s'élevait à 48,4 milliards d'euros.[6]  

 Les coûts économiques de la BPCO sont principalement dus aux frais d'hospitalisation et 

de médicaments sont fortement influencés par le stade de la maladie, ainsi que par la gravité et 

la fréquence des exacerbations aiguës. [6]  

III. Physiopathologies 

Divers facteurs sont responsables de la limitation du flux aérien et des complications de 

la BPCO. 

1. Rappel anatomique : 

La structure générale des bronches comprend plusieurs composants : 

• Un empilement d'anneaux de cartilage hyalin, 

• Des fibres musculaires lisses organisées en bandelettes musculaires, 

• Un tissu conjonctif dense 

Dans les bronches intra pulmonaires, les anneaux de cartilage sont fragmentés en îlots 

cartilagineux reliés entre eux par du tissu conjonctif fibreux et des fibres musculaires. 

 Au niveau des bronchioles, les fibres musculaires s'organisent en un anneau concen-

trique appelé le muscle de REISSESSEN. 

La muqueuse respiratoire des bronches est généralement constituée d'un épithélium cy-

lindrique pseudo stratifié, Cet épithélium abrite différents types de cellules, dont les cellules cali-
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ciformes sécrétrices de mucus et les cellules ciliées. Il repose sur un tissu conjonctif (chorion) 

riche en glandes. 

 

FIGURE 14: COUPE TRANSVERSALE D’UNE BRONCHE RESPIRATOIRE (APPAREIL RESPIRATOIRE) 

2. Modification cellulaire et structurelle :[9] 

Chez les fumeurs, le développement d'une limitation du flux d'air est associé à des chan-

gements cellulaires et structuraux tant dans les voies aériennes périphériques que centrales. 

Dans les voies aériennes périphériques, ces changements comprennent une inflammation 

de la paroi des voies respiratoires, une fibrose, une hypertrophie du muscle lisse, une métaplasie 

des cellules caliciformes et une occlusion de la lumière par le bouchon muqueux. 

Dans les voies aériennes centrales, le développement d'une limitation du flux d'air est as-

socié à une augmentation supplémentaire des macrophages et des lymphocytes T dans la paroi 

des voies respiratoires, ainsi que des neutrophiles dans la lumière des voies respiratoires. Cela 

suggère un passage sélectif des neutrophiles à travers l'épithélium vers la lumière des voies res-

piratoires. 
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Bien que le mécanisme d'accumulation des neutrophiles dans la lumière des voies respi-

ratoires chez les fumeurs atteints de la BPCO ne soit pas entièrement clair, il est possible qu'un 

déséquilibre entre les cytokines pro-inflammatoires et anti-inflammatoires puisse jouer un rôle. 

2.1 Inflammation des voies aériennes :  

Les caractéristiques pathologiques de la BPCO sont l'inflammation des voies aériennes 

périphériques et la destruction du parenchyme pulmonaire ou de l'emphysème. 

L'interleukine-10 (IL-10), une cytokine qui réduit les réponses inflammatoires, est dimi-

nuée dans la lumière des voies respiratoires des fumeurs atteints de la BPCO[10] tandis que l'IL-

8, une cytokine qui favorise la chimiotaxie des neutrophiles, et le facteur de nécrose tumorale 

(TNF)-α, une cytokine qui active les molécules d'adhésion, sont augmentés.[11]  

Bien que la lumière des voies respiratoires chez les fumeurs atteints de la BPCO présente 

une inflammation neutrophilique, la paroi des voies respiratoires chez ces sujets montre une 

augmentation des macrophages et des lymphocytes T. 

2.2 Hyperproduction de mucus : 

La métaplasie des cellules caliciformes peut produire un excès de mucus qui pourrait 

obstruer la lumière des voies respiratoires et altérer la tension de surface du liquide recouvrant 

les parois des voies respiratoires, rendant ainsi les voies aériennes périphériques instables et 

facilitant leur fermeture.[12]   
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3. Modifications mécaniques et fonctionnelles : 
3.1 Modification mécanique 

L’obstruction des voies aériennes est le primum movens des perturbations physiopatho-

logiques au cours de la BPCO. Sa conséquence mécanique directe, la distension thoracique, joues 

un rôle majeur dans la dyspnée et la limitation des capacités d’exercice. 

Au cours de l’inspiration, la pression pleurale est négative et tend à distendre le poumon 

et dilater les voies aériennes. Au cours de l’expiration au contraire, la pression pleurale est posi-

tive, et tend à réduire le volume du poumon et comprimer les voies aériennes. 

Le débit expiratoire est déterminé par le rapport entre l’effet moteur de cette pression 

positive et le degré de réduction du calibre bronchique qu’elle détermine. Au cours de la BPCO, 

les caractéristiques mécaniques des bronches sont altérées, et le retentissement sur leur calibre 

d’une pression pleurale positive donnée est plus important que chez des sujets normaux, d’où la 

diminution des débits expiratoires. 

FIGURE 15: L’INFLAMMATION ET HYPERSECRETION DE MUCUS 
LORS DU BPCO 
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D’autres mécanismes d’obstruction du flux d’air comprennent l’inflammation de la mu-

queuse bronchique, l’œdème ou la fibrose et l’hypersécrétion du mucus.[13] 

3.2 Modification des échanges gazeux : 

La finalité du système respiratoire est l’apport d’oxygène et l’élimination de gaz carbo-

nique. Pour que ces échanges se fassent de façon appropriée, la ventilation et le débit sanguin 

doivent être répartis uniformément dans les poumons. Quatre mécanismes sont déterminants 

pour expliquer d’éventuelles anomalies des gaz du sang artériel : l’hypoventilation alvéolaire, 

altération de la capacité de diffusion de l’O2, l’augmentation du shunt anatomique, et les inéga-

lités des rapports Ventilation/perfusion Va/Q.[13]  

a) Mécanisme de l’hypoxémie : 

Le principal contributeur à l’hypoxémie chez les patients atteints de BPCO est une inadé-

quation ventilation/perfusion (V/Q) résultant de limitation progressive du débit d’air et destruc-

tion emphysémateuse du lit capillaire pulmonaire[14]. Les mécanismes responsables du dévelop-

pement d’un faible rapport V/Q chez les patients qui présentent une exacerbation aigue de BPCO 

comprennent le rétrécissement des voies respiratoires en raison de l’inflammation bronchique, 

du bronchospasme ou de l’accumulation de mucses.[15]  

La fraction de shunt n’est pas augmentée pendant l’exacerbation aiguë probablement en 

raison de l’absence d’occlusion complète des voies respiratoires ou de la présence d’une ventila-

tion collatérale.[15]  

b) Mécanisme de l’hypercapnie : 

L'hypercapnie apparaît lorsque la ventilation alvéolaire baisse ou ne   parvient pas à 

augmenter suffisamment en réponse à une augmentation de la production de dioxyde de car-

bone.[16]  

PaC02 = k x V · C02/VA avec VA-VT (ventilation minute)- VD (ventilation de l’espace 

mort) 
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L’hypercapnie peut résulter :  

• Soit d'une hypoventilation alvéolaire consécutive à une baisse de la ventilation-

minute  

• Soit d'une anomalie importante du rapport ventilation-perfusion alors que la ventila-

tion minute reste constante. C'est le cas lorsque la ventilation est rapide et superfi-

cielle. En effet le rapport VT/VD devient défavorable et la ventilation alvéolaire ne 

suffit pas à éliminer le CO2 ; 

• D’une augmentation de la VCO2 liée à l’augmentation du travail ventilatoire sans 

qu’elle soit compensée par une augmentation suffisante de la ventilation alvéolaire 

(par exemple, à cause d’une augmentation des résistances bronchiques par bron-

chospasme, inflammation ou encombrement 

4. Stress oxydatif : 

Il existe des preuves accablantes indiquant que le stress oxydatif et les dommages oxy-

datifs jouent un rôle central dans la pathogenèse de la bronchopneumopathie chronique obs-

tructive (BPCO).[17]  

Les sources du stress oxydatif accru dans le compartiment respiratoire des patients at-

teints de BPCO proviennent de la charge accrue d'oxydants résultant des expositions environne-

mentales, telles que la fumée de cigarette (CS) et les polluants atmosphériques, ainsi que des 

quantités accrues de espèces réactives de l'oxygène (ROS) et d'espèces réactives de l'azote (RNS) 

libérées par les leucocytes et les macrophages impliqués dans le processus inflammatoire dans 

les poumons des sujets atteints de BPCO.[18,19]  

Ces espèces réactives de l'oxygène (ROS) et de l'azote (RNS) sont capables de causer des 

dommages oxydatifs à l'ADN, aux lipides, aux glucides et aux protéines, et ainsi de médiatiser 

une gamme de processus en aval qui contribuent au développement et à la progression de la 

BPCO.[19]  
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5. HYPERTENSION ARTERIELLE PULMONAIRE : [20]  

L'hypertension pulmonaire se manifeste généralement tardivement au cours de la BPCO et 

résulte principalement d'une vasoconstriction hypoxique des petites artères pulmonaires. Cela 

conduit éventuellement à des modifications structurelles, notamment une hyperplasie intimale, 

suivie plus tard par une hyperplasie des muscles lisses. 

De plus, La gravité de l'hypoxémie a été associée à l'augmentation de la pression arté-

rielle pulmonaire (PAP) et de la résistance vasculaire pulmonaire chez les patients atteints de 

BPCO.[21,22]  

Expérimentalement, la fumée de tabac peut entraîner le développement d'altérations vas-

culaires pulmonaires, suggérant que l'hypoxie pourrait ne pas être une explication suffisante 

pour le remodelage des artères pulmonaires dans la BPCO.[23]  

Cliniquement, Minai et al. Ont souligné que la plupart des patients atteints de BPCO pré-

sentaient une hypertension pulmonaire légère à modérée et une fonction cardiaque normale. Une 

hypertension pulmonaire sévère (définie comme une PAP moyenne > 40 mmHg) chez les patients 

atteints de BPCO est rare, et la gravité de l'hypertension pulmonaire semble être disproportion-

née par rapport à l'atteinte respiratoire[24]. 

6.  Distension thoracique :[13]   

La distension dynamique a pour conséquence les modifications importantes des condi-

tions de fonctionnement des muscles inspiratoires, et en particulier du diaphragme, en effet :  

− La distension modifie la géométrie du diaphragme, réduisant ainsi son efficacité ; 

− La distension implique qu’à la fin d’une expiration, le système respiratoire n’est pas reve-

nu à son volume dit de relaxation (CRF), et que les muscles inspiratoires doivent sur-

monter une pression positive intrinsèque avant que leur contraction ne devienne effecti-

vement inspiratoire ; à l’extrême, la phase inspiratoire de la contraction des muscles 
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inspiratoires s’exerce contre un système respiratoire dont la relation pression-volume 

est aplatie (davantage de pression nécessaire pour produire une augmentation de vo-

lume données). 

Cette charge élastique imposée à un muscle en situation défavorable constitue une source 

de dyspnée importante, ce qu’illustre bien la corrélation entre réduction de la distension et amé-

lioration de la dyspnée notée en clinique.  

IV. Facteurs de risques : 

Il existe des preuves solides que la BPCO peut être causée par un certain nombre de fac-

teurs de risque (FDR), notamment le tabagisme, la pollution ambiante par les particules, les par-

ticules professionnelles, les gaz et les fumées, la pollution de l'air domestique par les combus-

tibles solides, l'exposition au tabagisme passif, la pollution ambiante par l'ozone, les basses 

températures et les températures élevées.[6]  

Le risque de BPCO est lié à une interaction entre des facteurs génétiques et de nombreux 

facteurs environnementaux. 

1. Facteurs génétiques : 

Le facteur génétique le plus connu lié à la BPCO est la déficience de la sérine protéase α1 

antitrypsine, qui survient chez 1 à 3 % des patients atteints de BPCO 

2. Tabagisme 

Dans le monde entier, la fumée du tabac reste la principale cause de BPCO. l'OMS estime 

que dans les pays à revenu élevé, 73 % de la mortalité due à la BPCO est liée au tabagisme.[25] 

Une proportion beaucoup plus élevée de fumeurs - peut-être jusqu'à 50%  - a été observée pour 

développer une BPCO.[25]  
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En Afrique, le Maroc occupe la septième position en termes du nombre de fumeurs, avec 

un total de 3 451 000 personnes. Le Royaume est classé derrière l'Égypte, l'Afrique du Sud, l'Al-

gérie, la République démocratique du Congo, le Soudan et Madagascar.[26] 

Notons que la prévalence du tabagisme au Maroc est estimée à 18% chez les Marocains 

âgés de 15 ans et plus, tandis que près de 41% de la population est exposée au tabagisme passif. 

[27]. Les femmes semblent plus sensibles aux effets de la fumée de tabac. [28]  

Les dommages causés par le tabac et les autres types de tabagisme dans les poumons et 

les autres tissus du fumeur, ainsi que chez les fumeurs passifs ont été largement documen-

tés.[25] Toutefois, L’arrêt du tabac marque un tournant dans l'évolution naturelle de la maladie, 

entraînant un ralentissement de la dégradation de la fonction respiratoire. 

Dans notre série, le tabagisme a été le principal facteur de risque, on l’a retrouvé chez la 

majorité de nos patients, ce qui est en parallèle avec les données de la littérature. 

TABLEAU 5: COMPARAISON EPIDEMIOLOGIQUE DE LA CONSOMMATION TABAGIQUE. 

            De plus notre série a également révélé une forte prédominance masculine, atteignant 

97%, ce qui est cohérent avec les données de la littérature 

TABLEAU 6: COMPARAISON EPIDEMIOLOGIQUE DE L’EXPOSITION TABAGIQUE EN FONCTION DU GENRE 

Séries Al quran[33] 

(Marrakech) 

Cisse 

(Dakar) 

Bounhar 

(Marrakech) 

La série étudiée 

Nb de cas 60 30 150 35 

Tabagisme F (%) 3% 0% 2% 3% 

Tabagisme M (%) 97% 100% 90.66% 97% 

Séries                          Cisse [29]               Bounhar [30]             Koudemon[31]            Daoudi[32]                  La série 
                                     (Dakar)                 (Marrakech)                 (Bamako)                  (Marrakech)                  étudiée 
Nb de cas                         30                           150                             50                          30                               35 

Tabagique (%)                    97%                     92.66%                       84%                       83.33%                       88.57% 
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3. Poussières, vapeurs et fumées professionnelles : 

L'exposition à diverses poussières, produits chimiques, vapeurs et fumées sur le lieu de 

travail est un facteur pour de nombreuses personnes développant la BPCO. 

Dans un rapport, les estimations ont montré que 19,2 % des cas de BPCO aux États-Unis 

étaient liés à des expositions professionnelles, cette proportion étant de 31,1 % chez les per-

sonnes n'ayant jamais fumé[25,34]  

Dans les pays à revenu faible ou moyen, où l'exposition aux poussières et aux fumées 

peut être plus importante que dans les pays à revenus élevés en raison de lois moins strictes, 

l'exposition au travail peut devenir un facteur de risque important. 

4. La pollution atmosphérique domestique 

 Globalement, le facteur de risque le plus important pour le développement de la   BPCO 

pourrait être l'exposition aux combustibles de la biomasse tels que le bois de chauffage, char-

bon, la paille, les déjections animales, les résidus de culture et le bois, qui sont utilisés pour 

chauffer et cuisiner dans des maisons mal ventilées.[25]  

L'OMS estime que, dans les pays à revenu faible et moyen, 35 % des personnes atteintes 

de BPCO ont développé des symptômes de la maladie à la suite d'une exposition à la fumée inté-

rieure provenant de la biomasse.[25,35]  

5. La pollution atmosphérique extérieur  

Le risque attribuable aux polluants extérieurs dans le développement de la BPCO est 

beaucoup plus faible que celui des polluants de l’air intérieur. 

L’OMS estime que la pollution atmosphérique urbaine est responsable de 1 % des cas de 

BPCO dans les pays à revenu élevé et de 2 % dans les pays à revenu faible et intermé-

diaire.[25,35]  
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La pollution atmosphérique est également liée aux infections des voies respiratoires 

basses et aux événements cardiopulmonaires aigus, qui sont également importants dans le dé-

veloppement et la progression de la BPCO. 

6. Vieillissement : 

La prévalence de la BPCO, la morbidité et la mortalité augmentent avec l’âge. 

La fonction pulmonaire, qui atteint son niveau maximal chez les jeunes adultes, com-

mence à décliner au cours des troisième et quatrième décennies de vie.[25,36]  

Il en résulte qu’une plus grande proportion de la population mondiale vit plus longtemps 

et est à risque de troubles médicaux chroniques, comme la BPCO. [25,37]  

  Dans notre série, la tranche d'âge la plus fréquemment observée était de 60 à 70 ans, 

représentant 46%, ce qui est conforme à d’autre études notamment celle réalisée par Bounhar et 

celle de Daoudi, avec des pourcentages respectifs de 43 %   et 44 %. 

De plus, la moyenne d'âge observée été de 64 ans, ce qui est identique avec l’étude mené 

par Koudemon et légèrement supérieur de celle menée par Cisse, qui a rapporté une moyenne de 

63.66 ans. Cette concordance pourrait s'expliquer par la progression insidieuse naturelle de la 

maladie, dont les symptômes se manifestent généralement tardivement, et elle est également 

liée au retard de diagnostic. 

TABLEAU 7: COMPARAISON DE LA TRANCHE D’AGE ET LA MOYENNE D’AGE 

Séries Bounhar[30] 

(Marrakech) 

Daoudi(27) 

(Marrakech) 

Koudemon(26) 

(Bamako) 

Cisse[29] 

(Dakar) 

La série 
étudiée 

Nombres de cas 150 30 50 30 35 

Tranche d’âge la 
plus fréquente 

[60-69] 

43% 

[59-71] 

44% 

[55-70] 

60% 

[65-78] 

70% 

[60-70] 

46% 

Moyenne d’âge 61 62 64.02 63.66 64 
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7. Les infections respiratoires : 

Les infections jouent un rôle important dans le développement et la progression de la 

BPCO. 

La plupart des exacerbations de la BPCO sont liées à des infections bactériennes ou vi-

rales.[25,38]  

8. L’asthme : 

Les résultats d’études transversales ont montré un chevauchement important allant jus-

qu’à 30% entre les personnes ayant un diagnostic clinique de BPCO et d’asthme.[25,39]  

9. Le sexe : 

Le rôle du sexe dans le développement et la progression de la BPCO est controversée et a 

fait l’objet de nombreuses recherches. 

Historiquement, la BPCO a été beaucoup plus fréquente chez les hommes que chez les 

femmes, en raison des habitudes de tabagisme et des expositions professionnelles[40,41] Ce-

pendant, l’augmentation des taux de tabagisme chez les femmes au cours des dernières décen-

nies a été associée à une augmentation constante des taux de BPCO chez les femmes. 

Dans notre série, une nette prédominance masculine a été constatée, atteignant 89%, ce 

qui concorde avec les autres études. Et cela nous a donné un sex-ratio de 7,75, se rapprochant 

de celui de Bounhar, qui est de 11.5.  

TABLEAU 8: COMPARAISON DE LA SEX-RATIO 

Série Piquet[42] 

(Paris) 

Flattet[43] 

(Genève) 

Koudemon 

(Bamako) 

Cisse 

(Dakar) 

Bounhar 

(Marrakech) 

La série 

étudiée 

Nb de cas 1824 359 50 30 150 35 
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sexe masculin(%) 77% 54.31% 94% 94.44% 92% 89% 

Sex-ratio H/F 2.33 1.18 15.66 17 11.5 7.75 

 

10. Facteurs socioéconomiques et facteurs associés : 

Les populations pauvres ont tendance à avoir un risque plus élevé de développer la BPCO 

et ses complications que leurs homologues plus riches.[34,44]  

Cependant, la pauvreté est considérée comme une mesure de substitution pour de nom-

breux facteurs qui augmentent par la suite le risque de BPCO, tels que le mauvais état nutrition-

nel, le surpeuplement, l’exposition aux polluants, y compris les expositions élevées au travail et 

les taux de tabagisme élevés (dans les pays à revenu faible et moyen), mauvais accès aux soins 

de santé et infections respiratoires précoces.[44,45]  

V. Evolution naturelle : 

On peut considérer qu'on arrive au stade BPCO par 2 évolutions différentes qui peuvent se 

retrouver simultanément chez le même malade :  

* La voie bronchique par la bronchopathie chronique issue essentiellement du tabac  

* La voie parenchymateuse par l'emphysème dans lequel les facteurs génétiques jouent 

un rôle important. 

 Au total, les 2 évolutions conduisent à l'Insuffisance Respiratoire Chronique (IRC).[46]  
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VI. Evaluation de la sévérité : 

Une fois que le diagnostic de BPCO a été confirmé par la spirométrie, afin de guider le 

traitement, l’évaluation de la BPCO doit se concentrer sur la détermination des quatre aspects 

fondamentaux suivants : 

• La sévérité de la limitation du débit aérien  

• La nature et l’ampleur des symptômes actuels 

• Antécédents d’exacerbations modérées et sévères 

• Présence et type d’autres maladies (multi morbidité) 

• Numération des éosinophiles sanguins 

1. La sévérité de la limitation du débit aérien : 

L’évaluation de la sévérité de la limitation du débit d’air dans la BPCO est fondée sur la 

valeur post-bronchodilatateur du VEMS  

 

FIGURE 16: CLASSIFICATION DE GOLD SELON LA SEVERITE DE LA LIMITATION AERIENNE[5] 
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2. La nature et l’ampleur des symptômes actuels : 

 La corrélation entre les changements du VEMS et l’état de santé est faible[47,48].  

Evaluation formelle des symptômes en utilisant des questionnaires validés sont requis : 

 

 

 

 

 

 

 

  

   

Et d’autres questionnaires multidimensionnels sont présents : 

• The Chronic Respiratory Questionnaire (CRQ) 

• St. George’s Respiratory Questionnaire (SGRQ) 

• COPD Assessment Test (CAT) 

• The COPD Control Questionnaire (CCQ) 

FIGURE 17: L’EVALUATION DU DEGRE DE LA DYSPNEE PAR MMRC[5] 
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FIGURE 18: LE QUESTIONNAIRE CAT[49] 

3. Antécédents d’exacerbations modérées et sévères :  

Les exacerbations de la BPCO (EBPCO) sont des épisodes de symptômes respiratoires ai-

gus qui s’aggravent souvent, associés à une inflammation locale et systémique accrue[38,50]. 

Le meilleur prédicteur d’exacerbations fréquentes (définies comme deux exacerbations 

ou plus par année) est l’historique antérieur des exacerbations.[51]  
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4. Présence et type d’autres maladies (multi morbidité) : 

 Les personnes atteintes de BPCO souffrent souvent d’autres maladies chroniques conco-

mitantes (multi morbidité). Ceci peut se produire chez les patients avec l’obstruction légère, mo-

dérée ou sévère de flux d’air  [52]  

La multi morbidité influence la mortalité et les hospitalisations indépendamment de la 

gravité de l’obstruction du flux d’air [53]  

5. Numération des éosinophiles sanguins : 

Un certain nombre d'études ont montré que les numérations des éosinophiles sanguins 

prédisent l'ampleur de l'effet des CSI (ajoutés en complément du traitement bronchodilatateur 

d'entretien régulier) dans la prévention des futures exacerbations, et les numérations des éosi-

nophiles sanguins sont recommandées par GOLD pour guider l'utilisation de CSI dans le cadre de 

la prise en charge pharmacologique.[54,55]  

6. Traitement pharmacologique de la BPCO stable :  

 

FIGURE 19: TRAITEMENT DE LA BPCO STABLE[56] 
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VII. Diagnostic différentiel : 

Tableau 9: Les diagnostics différentiels du BPCO et les caractéristiques de chaque pathologie 
 

Diagnostic Signes évocateurs 
Examens recommandés pour 

confirmer le diagnostic 

BPCO 

Apparition au milieu de la vie ; symptômes len-
tement progressifs ; longs antécédents 

d’exposition à des particules nocives, générale-
ment le tabagisme ou la pollution atmosphérique 
; dyspnée pendant l’exercice ; limitation du débit 

d’air qui n’est pas entièrement réversible 
 

La spirométrie confirme la pré-
sence d’une limitation du débit 
d’air qui n’est pas entièrement 

réversible 

Asthme 

Début précoce de la vie (souvent l’enfance); va-
riation des symptômes du jour au jour; symp-
tômes la nuit ou tôt le matin; autres affections 
atopiques présentes (par exemple, allergie, rhi-
nite, eczéma); antécédents familiaux d’asthme; 
limitation largement réversible du débit d’air 

La spirométrie confirme la pré-
sence d’une limitation du débit 

d’air 

ICC Crépitements basilaires fins sur auscultation 

La radiographie pulmonaire 
montre un cœur dilaté, un 

œdème pulmonaire; la spiromé-
trie confirme une maladie pul-

monaire restrictive plutôt 
qu’obstructive 

Bronchiectasie 

Grand volume d’expectorations purulentes; gé-
néralement associé à une infection bactérienne; 

craquements grossiers / clubbing lors de 
l’auscultation 

 
La radiographie pulmonaire ou la 
tomodensitométrie montre une 
dilatation bronchique, un épais-
sissement de la paroi bronchique 

Tuberculose 
Apparition à tous les âges; prévalence locale 

élevée de la tuberculose 

 
Radiographie pulmonaire mon-

trant un infiltrat pulmonaire; 
confirmation microbiologique 

bronchiolite oblitérante 
Début à un âge plus jeune chez les non-

fumeurs; peut avoir des antécédents de polyar-
thrite rhumatoïde ou d’exposition à la fumée 

CT à l’expiration montre des 
zones hypodenses 

Panbronchiolite diffuse 
La plupart des patients sont des hommes et des 

non-fumeurs; presque tous ont une sinusite 
chronique 

La radiographie thoracique et la 
HRCT montrent de petites opaci-
tés nodulaires centro-lobulaires 

diffuses et une hyperinflation 
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 Chez certains patients atteints de BPCO, une distinction claire de l’asthme est difficile à 

l’aide de l’imagerie actuelle et des tests physiologiques techniques, puisque les deux conditions 

partagent des traits communs et des expressions cliniques[5,57]  

VIII. La Décompensation de la BPCO : 

1. Définition : 

 La SPLF avait défini les décompensations comme des exacerbations mettant la vie en dan-

ger.[58]  

Le concept physiopathologique de compensation de charge justifie l’emploi du mot <<dé-

compensation>> pour qualifier les accidents évolutifs aigus de la BPCO suffisamment sévères 

pour mettre le pronostic vital en danger, par opposition aux <<simples>> exacerbations.[3]  

Une exacerbation est un événement caractérisé par une dyspnée et/ou une toux et des ex-

pectorations qui s'aggravent sur ≤14 jours, pouvant être accompagné de tachypnée et/ou de 

tachycardie, et est souvent associé à une inflammation locale et systémique accrue provoquée 

par une infection des voies respiratoires, la pollution ou toute autre agression des voies respira-

toires. [2] 

Les définitions des Exacerbations aigue de BPCO peuvent être basées sur les symptômes ou 

sur les événements. Les critères d’Anthonisen 1987 sont le plus souvent utilisés pour définir la 

gravité d’une exacerbation en fonction des symptômes (dyspnée, toux et production 

d’expectorations (purulentes)).[59]  
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Tableau 10: Critères d’Anthonisen 

 

      

 

 

 

 

 

2. Données cliniques : 

De manière générale, l’évaluation initiale d'un patient qui présente une décompensation de 

BPCO repose sur une évaluation clinique et gazométrique initiale. Cette démarche débute par une 

collecte complète des signes fonctionnelles, ensuite un examen physique est réaliser pour dé-

terminer les signes de gravité imposant l’hospitalisation en milieu de réanimation. 

2.1 Signes fonctionnels : 

L’exacerbation de la BPCO caractérisée par une aggravation des symptômes préexistants, 

associant ainsi sa manifestation clinique à la symptomatologie fondamentale de la BPCO. 

En effet, la littérature s’accorde à déterminer la dyspnée, la toux productive et les expecto-

rations 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. Entraîne une altération marquée 

des activités quotidiennes et constitue un indicateur prédictif de la sévérité ainsi que de la mor-

talité liée à cette maladie. 

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

lement 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. [60,61] . 
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TABLEAU 11: COMPARAISON DES PRESENTATIONS FONCTIONNELLES DES DECOMPENSATIONS BPCO 

 

Dans la plupart des études, l'aggravation de la dyspnée émerge comme le symptôme le 

plus fréquent, atteignant un pourcentage de 100% chez Bounhar, Koudemon et Al Quran respec-

tivement, ce qui concorde avec les résultats de notre série. La toux productive est identifiée chez 

65,7%, se rapprochant de l'étude de Bounhar qui rapporte un taux de 74%. 

En ce qui concerne les douleurs thoraciques, notre étude a révélé un taux de 14,3%, ce qui 

est proche du pourcentage observé chez Al Quran, qui est de 8,3%. 

2.2 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  

Séries Bounhar Piquet Koudemon Al quran Notre série 
étudiée 

Aggravation de la 
dyspnée 

100% 95.7% 100% 100% 100% 

Toux productive 74% 78,65% 88% 83% 65.7% 

Douleurs thoracique 21% - 42% 8.3% 14.3% 

Hémoptysie 7.5% - - 5% 3% 
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  Troubles du rythme  

  Hypotension 

  Marbrures  

  Œdèmes des membres inférieurs  

  Signes d’insuffisance cardiaque droite 

• Signes neurologiques :  

 Agitation  

 Obnubilation  

 Coma  

  Astérixis 

 Dans notre série, une proportion élevée de patients présentait un tableau clinique initial 

préoccupant. En effet, 77% des patients avaient des signes de lutte respiratoire, 54% montraient 

une cyanose, 34,22% présentaient des signes d'insuffisance cardiaque droite, et 63,22% manifes-

taient des troubles de conscience, qui sont des pourcentages plus élevé par rapport à ceux cons-

taté chez Bounhar et Al quran. 

TABLEAU 12: COMPARAISON DES SIGNES PHYSIQUES 

Séries Bounhar Al Quran La série étudiée 

SLR 70.66 51.6% 77% 

cyanose 22% 20% 54% 

signes d'insuffisance 
cardiaque droite 

22.6% 16.6% 34.22% 

Trouble de conscience 4% 7% 63.22% 
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3. Données paracliniques : 
3.1 La biologie : 

a) Hémogramme :[62,63] 

La numération formule sanguine revêt une importance primordiale en raison de sa capacité 

à détecter une éventuelle anémie, considérée comme un indicateur prédictif de mortalité en cas 

de décompensation aiguë de la BPCO.  

De plus, elle contribue à orienter le diagnostic de l'étiologie bactérienne en analysant le 

rapport neutrophile/lymphocyte, bien que ses taux de sensibilité (61%) et de spécificité (58%) 

soient relativement modestes. 

L'augmentation du volume plaquettaire contribue également à mettre en évidence l'état in-

flammatoire systémique de la BPCO, et cette élévation est observée aussi bien en phase stable 

qu'en cas de décompensation. 

Les résultats de la présente étude montrent que l'anémie est une comorbidité prévalente 

chez les patients atteints de BPCO en exacerbation aiguë (33%) et, associée aux exacerbations 

antérieures, constitue le principal facteur de risque de mortalité dans cette cohorte après un an 

de suivi. 

Au sein de notre série, 8,57% des patients étaient anémiques, ce qui correspond à l’étude 

de Lotfi qui rapporte un pourcentage de 8%, de plus, 71% manifestaient une hyperleucocytose, ce 

qui est proche d’El ihyaoui qui indique 65.44%. 

TABLEAU13 : COMPARAISON DES RESULTATS DE L’HEMOGRAMME 

Séries El ihyaoui[64] Lotfi[65] série étudiée 

Anémie 6.5% 8% 8.57% 

Hyperleucocytose 65.44% - 71% 
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b) CRP [66] : 

 La protéine C-réactive (CRP) est une protéine de phase aiguë qui augmente en cas d'infec-

tions et de conditions inflammatoires, et elle est mesurée de manière routinière dans les soins 

cliniques. Les niveaux de CRP augmentent lors des exacerbations de la BPCO, mais ne sont pas 

bien corrélés à la gravité ou au pronostic. 

Dans la série étudiée, la CRP est élevée chez 83% des patients. Ce qui est comparable à la 

série de Bounhar où l’élévation de la CRP est retrouvée chez 76% des patients. 

c) Procalcitonine : 

La procalcitonine est un réactant de phase aiguë qui augmente en réponse à l'inflammation 

et à l'infection et a été étudiée pour déterminer l'utilisation des antibiotiques dans les exacerba-

tions de la BPCO.[67] L'efficacité de ce biomarqueur est controversée. Plusieurs études, principa-

lement réalisées en ambulatoire, suggèrent que le traitement antibiotique guidé par la procalci-

tonine réduit l'exposition aux antibiotiques et les effets secondaires, tout en conservant la même 

efficacité clinique.[68,69]  

d) ECBC [70,71] : 

L’examen cytobactériologique des crachats (ECBC) présente l’avantage d’être non invasif, 

mais il reste cependant rarement contributif et source d’erreur, sa facilité d’exécution entraînant 

dans plus de 50 % des cas un prélèvement contaminé par la salive. Afin d’éviter cette contamina-

tion, il doit être réalisé le matin au réveil, après un rinçage buccodentaire à l’eau distillée stérile 

et lors d’un effort de toux (aidé au besoin d’une kinésithérapie). 

 D’après les critères de Bartlett, Murray et Washington, un prélèvement optimal doit conte-

nir moins de 10 cellules épithéliales et plus de 25 polynucléaires par champ. Un prélèvement 

contenant plus de 25 cellules épithéliales par champ est considéré comme contaminé par la sa-

live et ne sera donc pas ensemencé. Il est à noter que ces critères ne doivent pas être pris en 

compte pour le diagnostic des infections à Legionella

L’interprétation de l’ECBC reste cependant délicate. En effet, certaines bactéries sont consi-

dérées comme d’origine salivaire et ne doivent généralement pas être prises en compte : strep-

 sp. Et à mycobactéries. 



Broncho-pneumopathies chroniques obstructives : épidémiologie, diagnostic, et prise en charge, expérience du 
SAUV du CHU Mohammed VI de Marrakech 
 

 

  50 

 

 

tocoques commensaux (viridans), staphylocoques à coagulase néga-

tive, Neisseria commensales, Haemophilus non influenzae. 

D’autres espèces comme S. pneumoniae, H. influenzae et S. aureus peuvent être respon-

sables d’infections pleuropulmonaires mais peuvent également être présentes à l’état commensal 

dans l’oropharynx. En revanche, la mise en évidence de pathogènes obligatoires 

comme L. pneumophila ou M. tuberculosis

3.2 La gazométrie : 

 signe le diagnostic car il n’existe pas de portage de 

ces bactéries. 

Dans de nombreuses études multicentriques moins de 50% des patients hospitalisés pour 

EABPCO avait un ECBC positif et les germes les plus retrouvés étaient : H. Influenzae, S. Pneumo-

niae, Moraxellacatarrhalis et le P. aeruginosa. 

Dans notre étude, Un examen cytobactériologique des crachats (ECBC) a été effectué chez 

31,42 % des patients. Parmi ces patients les germes les plus fréquemment détectés étaient H. 

Influenzae et S. Pneumoniae. Haemophilus influenzae est retrouvé chez 55 % suivi par Strepto-

coque pneumoniae chez 27 %, Ces résultats concordent avec les données de la littérature. 
 

La mesure des gaz sanguins revêt une importance fondamentale dans la gestion de la ma-

ladie pulmonaire obstructive chronique (BPCO), tant au cours de la maladie elle-même que lors 

des décompensations.  

Elle joue un rôle essentiel lors des périodes d'aggravation de la BPCO, permettant d'évaluer 

la présence d'une insuffisance respiratoire aiguë et de déterminer son niveau de gravité.  

Pendant le séjour à l'hôpital, la gazométrie oriente les choix en matière d'assistance venti-

latoire en évaluant l'impact sur les échanges gazeux à travers la mesure de la PaO2 et de la Pa-

CO2, et en envisageant éventuellement la prescription d'une oxygénothérapie à long terme. 

Au cours de notre série, 77.14%, soit 27 patients ont bénéficié d’une gazométrie artérielle. 

La gazométrie a révélé une hypoxémie chez 10 patients (29 %). Une acidose respiratoire était 
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présente chez 60 % des patients. Alors que dans l’étude de daoudi 53.3% ont benéficié d’une 

gazométrie et 33.3% présentaient une hypoxémie et 40% une acidose respiratoire. 

3.3 La radiologie : 

 

a) La 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 de notre série ont bénéficié d’une radiographie thoracique. 

 

Au cours de notre série, la distension thoracique était la plus observé, en concordonce à 

d’autres études notamment celles de Bounhar et d’Al quran. 

 

 
TABLEAU 13: COMPARAISON DES ANOMALIES RADIOGRAPHIQUES DECELEES CHEZ LES PATIENTS EN DECOMPEN-

SATIONS DE BPCO 
 

 

 

Séries Lotfi Bounhar Al quran La série étudiée 

Distension thoracique 29,3% 60% 63.3% 43% 

Epanchement aérien 3% 4% 5% 3% 

Foyers de condensa-
tion 

55% 36% 20% 28.57% 

Cardiomégalie 8% 2.66% - 14.28% 
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FIGURE 20 : RADIOGRAPHIE THORACIQUE D’UN PATIENT BPCO AVEC BULLES 

D’EMPHYSEMES[72] 

 

 
FIGURE 21 : RADIOGRAPHIES THORACIQUES DE FACE ET DE PROFIL METTANT EN EVIDENCE UNE 

DISTENSION THORACIQUE 
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FIGURE 22 : RADIOGRAPHIE THORACIQUE D’UN PATIENT BPCO AVEC PNEUMOTHORAX[73] 

 
FIGURE 23 : RADIOGRAPHIE THORACIQUE D’UN PATIENT BPCO COMPLIQUE D’UNE PNEUMO-

NIE[74] 
b) Tomodensitométrie thoracique[75] : 

La tomodensitométrie permet de déterminer avec précision l’existence des kystes emphy-

sémateux, une dilatation des artères pulmonaires et des bronches, ainsi que des surinfections 

bronchiques. La méthode d’analyse tomodensitométrique permet de visualiser directement les 

zones pulmonaires lésées et de détecter l’emphysème beaucoup mieux que la radiographie tho-

racique classique. La technique tomodensitométrique permet également d’évaluer précisément le 

degré d’expansion de l’emphysème. 
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TABLEAU 14: COMPARAISON DES RESULTATS DE SCANNER THORACIQUE 

 

Dans notre série, la TDM thoracique a été effectuée chez 25,71% des patients (9 cas). Dans 

l'étude d'Al Quran, 60% des patients ont bénéficié de cet examen, tandis que dans celle de Lotfi, 

ce pourcentage s'élevait à 82%. 

De plus, L'emphysème pulmonaire a été le plus fréquemment observé, retrouvé chez 

17,14% des cas, cela concorde avec la série d’Al quran où l’emphysème était également le plus 

souvent retrouvé. Concernant le pneumothorax et les signes de fibrose pulmonaire, ils ont été 

identifiés chez 3% des patients respectivement, ce qui est proche aux pourcentage rapportés 

dans d'autres études menées par Lotfi (4,69% pour le pneumothorax) et Al Quran (5,5% pour la 

fibrose pulmonaire). 

A) Emphysème pulmonaire centrolo-

bulaire, hétérogène, avec prédominance au 

niveau du lobe supérieur (coupe transver-

sale/ coronale) 

B)   emphysème pulmonaire centrolo-

bulaire, homogène, avec prédominance au 

niveau du lobe supérieur (coupe transver-

sale/coronale) 

C) Emphysème panlobulaire dans le 

cadre d'un déficit en alpha-1-antitrypsine, 

lobe inférieur (coupe transver-

sale/coronale).[76] 

FIGURE 24 : TDM THORACIQUE DE TROIS PATIENTS ATTEINTS D’EMPHYSEME PULMO-
NAIRE[76] 



Broncho-pneumopathies chroniques obstructives : épidémiologie, diagnostic, et prise en charge, expérience du 
SAUV du CHU Mohammed VI de Marrakech 
 

 

  55 

 

 

3.4 La spirométrie[58] : 

En règle générale, la spirométrie n'est pas recommandée pendant la phase aiguë d'une AE-

COPD. Cependant, la spirométrie peut fournir des indications appropriées dans des cas spéci-

fiques, surtout lorsque le diagnostic de la BPCO n'a pas été préalablement confirmé par la spiro-

métrie (exacerbation aiguë révélant un diagnostic de BPCO) et à condition qu'elle puisse être réa-

lisée correctement selon les directives de la SPLF. Dans tous les cas, la spirométrie devrait être 

effectuée lors du retour à un état stable (accord d'experts). 

3.5 Exploration cardiologique : 

a) 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. 

Au cours de notre série, L'électrocardiogramme (ECG) a été effectué chez 57 % des patients. 

Décelant des anomalies dominées par les signes droits et les arythmies, respectivement 20% et 

14.28%. 

Dans l'étude de McAllister et al., l'ECG systématique effectué chez 224 patients dans les 24 

premières heures suivant leur admission pour décompensation de BPCO a révélé les résultats 

suivants : 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 suggérant une 

insuffisance coronarienne avec onde Q dans 14 %, une inversion de l'onde T dans 15 % des cas, 

et une hypertrophie atriale droite chez 8 %.[77,78]  

b) Echocardiographie :[79,80]  

Cet examen d'imagerie non invasif et facile à réaliser est extrêmement utile pour évaluer la 

fonction cardiaque lors de complications de l'insuffisance respiratoire, ainsi que dans les étiolo-

gies cardiovasculaires telles que l'embolie pulmonaire et les cardiopathies ischémiques. 

Au cours de notre série, 9 patients, soit 25,71 % ont réalisé une échographie cardiaque, ré-

vélant une échographie normale chez 5,71 % des patients (2 cas), une hypertension artérielle 

pulmonaire (HTAP) chez 17,14 % des patients (6 cas), et 14,28% présentaient un aspect de cœur 
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pulmonaire chronique (5cas), ce qui diffère des résultats constaté dans l’étude d’al Quran avec 

61.6% soit 37 des malades qui ont bénéficié d’une échographie cardiaque et 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 une échocardiographie normale chez 20% soit 12 patients. 

4. Evaluation de la sévérité d’une décompensation : 

En pratique, devant un patient ayant une EA BPCO, il faut évaluer rapidement le degré de 

gravité, en comparant l’importance des nouveaux symptômes par rapport aux signes habituels 

de la maladie[81–83] . Si les données de la gazométrie artérielle à l’état de base sont disponibles, 

la comparaison est également essentielle. 

Signes cliniques et facteurs de gravité au cours d’une exacerbation de BPCO, imposant 

l’hospitalisation :[81–83]  

4.1 Signes respiratoires : 

a) Cliniques : 

- Dyspnée de repos 

- Cyanose 

- Sp02 < 90 % 

- Tirage 

- Respiration abdominale paradoxale 

- Toux inefficace 

- Fréquence respiratoire > 25/min 

b) Gazométriques : 

- Hypoxémie < 55 mmHg (7,3 kPa) 

- Hypercapnie > 45 mmHg (6 kPa) 

- Acidose ventilatoire (pH < 7,35) 

4.2 Signes cardiovasculaires 

- Troubles du rythme 

- Hypotension 
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- Marbrures 

- Œdèmes des membres inférieurs 

- Tachycardie > 110/min 

4.3 Signes neurologiques 

- Agitation 

- Confusion 

- Obnubilation 

- Coma 

- Astérixis 

4.4 Autres facteurs 

- BPCO aux stades GOLD 3 et 4 

- Patient sous oxygénothérapie à domicile 

- Installation brutale des symptômes 

- Comorbidité(s) importante(s) 

- Doute diagnostique 

- Âge élevé 

- Absence de soutien familial à domicile 

- Absence de réponse au traitement initial 

L'analyse gazométrique sous oxygène permet d'évaluer les effets thérapeutiques sur la 

PaO2 et la PaCO2. L'hypoxémie découle principalement des perturbations des rapports ventila-

tion/perfusion. Elle est généralement corrigible, sauf en présence d'une pathologie causant un 

shunt vrai (comme une pneumonie aiguë). La valeur absolue de la PaO2 n'est pas déterminante 

pour décider de l'initiation d'une assistance ventilatoire. Ce qui importe davantage, ce sont la 

dynamique de l'augmentation de la PaCO2 et les modifications de la capnie dues à l'oxygénothé-

rapie. C'est surtout l'impact de la PaCO2 sur le pH qui guide les décisions. L'incapacité à mainte-

nir une PaO2 supérieure à 50 mm Hg et un pH supérieur à 7,25 suggère la nécessité d'une assis-

tance ventilatoire.  
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5. Facteurs déclenchants : 

Parallèlement au diagnostic et à l’évaluation de la gravité, la recherche de facteur déclen-

chant doit être la règle. L’absence de facteur déclenchant retrouvé est réputée de mauvais pro-

nostic, s’agissant alors de l’évolution défavorable de la BPCO elle-même. En réalité, il est très 

fréquent qu’une poussée d’IRA sur BPCO, au terme du séjour hospitalier, n’ait pas d’étiquette 

étiologique claire. [84]  

5.1 Infections broncho-pulmonaires : 

Les infections trachéobronchiques sont fréquentes, souvent virales, pouvant se compliquer 

d’une infection bactérienne, dont le caractère franchement purulent de l’expectoration est évo-

cateur. L’augmentation de la production de sécrétions purulentes et/ou la diminution de leur 

élimination majorent la charge mécanique (augmentation des résistances) et altèrent les rapports 

ventilation/perfusion [84]. 

a) Virales :  

  Plusieurs études se sont intéressées au rôle des virus lors des exacerbations de BPCO en 

les recherchant de manière systématique à l’aide de différentes méthodes diagnostiques.[85–

87] Il reste toutefois difficile de démontrer que la simple présence de ces virus dans les voies 

aériennes suffise en soi à expliquer une exacerbation. 

Avec l’avènement de l’identification d’acide nucléique viral dans les voies aériennes 

par polymerase chain reaction

 

 (PCR), les études récentes ont retrouvé des virus dans 30 à 60% 

des exacerbations.[85–87]  

Le tableau résume la répartition des différents virus retrouvés.     
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Tableau 15: Virus respiratoires identifiés lors d’exacerbation de BPCO.(76–78) 

 
 

L’hypothèse d’un rôle causal des virus est soutenue par des arguments épidémiologiques. 

Ainsi, on assiste à des pics saisonniers d’admission pour des exacerbations de BPCO en automne 

et en hiver, périodes pendant lesquelles les infections virales sont plus fréquentes dans la com-

munauté.[85]  

 La meilleure manière d’établir une relation causale entre la présence de virus et une exa-

cerbation est de le démontrer de manière expérimentale. Bien qu’éthiquement discutable, cela a 

été effectué par l’équipe de Mallia qui a inoculé des rhinovirus à des patients souffrant de BPCO 

dans des conditions stables ; la quasi-totalité des sujets a présenté une exacerbation de la mala-

die, heureusement sans complication.[88]  

Dans notre série, la PCR multiplex respiratoire a été réalisée chez 83% des patients (29cas), 

le SARS-Cov2 a été retrouvé chez 14% (4 cas), le Rhinovirus est retrouvé chez 10 % (3 cas), le 

Virus respiratoire syncytial chez 7 % (2 cas), et aucun germe n'a été identifié dans 62% des cas. 

Alors que dans l’étude rapporter par Bounhar la PCR respiratoire a été réalisé chez 20% des pa-

tients (30cas) et est revenue positive chez 7 patients. Parmi ces patients, 3 cas avaient une infec-

tion virale seule à Rhinovirus (10%), 2 cas avaient une co-infection Streptocoque pneumoniae – 

Rhinovirus, 1 cas avait une infection virale seule au Virus Respiratoire Syncitiale. 
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b) Bactérienne : 

Le rôle des bactéries dans l’exacerbation de la BPCO est sujet à controverses. Malgré le fait 

que des germes soient isolés dans les expectorations des patients en exacerbation, un lien de 

cause à effet n’a pas pu être formellement établi. 

A la lumière de nouvelles données dans les divers domaines des études cliniques, de la mi-

crobiologie, de la génétique bactérienne, de l’immunologie et de la physiopathologie, le rôle ag-

gravant des bactéries paraît confirmé dans un pourcentage important d’exacerbations.[89]  

Plusieurs études de cohortes ont démontré que l’incidence des bactéries isolées au niveau 

des expectorations était similaire durant la période stable et en phase d’exacerbation, ce qui 

semble plaider contre l’origine bactérienne[89–91]  

Parmi 14 études cliniques utilisant des antibiotiques lors d’une exacerbation de BPCO, des 

bactéries étaient isolées dans 40-60% des cas.[89,92]  

Les germes prédominants dans les isolats étaient : Haemophilus influenzae, Moraxella ca-

tarrhalis et Streptococcus pneumoniae, germes qui, par ailleurs, sont retrouvés dans d’autres 

affections respiratoires hautes telles que la sinusite. Staphylococcus aureus, Haemophilus pa-

rainfluenzae, Pseudomonas aeruginosa et des Entérobactéries sont isolés moins fréquemment et 

peuvent suggérer la présence de bronchectasies. Parmi ces germes, Staphylococcus au-

reus et Haemophilus parainfluenzae

5.2 Maladie thrombo-embolique : 

 font partie des commensaux de la flore oro-pharyngée.  

La BPCO a été identifiée comme un facteur favorisant de l’embolie pulmonaire (EP) (75), 

mais la prévalence de l’EP chez les patients avec une IRA sur BPCO est discutée (76). La préva-

lence d’EP quand aucune étiologie n’a été retrouvée à la décompensation de BPCO pourrait at-

teindre 25 % (77). 
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FIGURE 25 : MECANISMES IMPLIQUES DANS LA GENESE D’EVENEMENT THROMBOEMBOLIQUE AU 

DECOURS D’EABPCO 
5.3 Cardiopathies : 

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

pendant, les décompensations cardiaques et phénomènes thromboemboliques ont été démon-

trés comme principale étiologie de décès dans les 24h d’hospitalisation d’EABPCO au cours d’une 

étude rétrospective post-mortem de 2009.[93]  L’inflammation systémique est un mécanisme 

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

L’insuffisance cardiaque gauche est un facteur déclenchant souvent retrouvé, mais sa pré-

valence est mal connue (< 15 %) et son diagnostic difficile (asthme cardiaque).[84]  

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

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

poussée aiguë.[94]  

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 dans 31 % des cas.[95]   
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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.[96] 

5.4 Pneumothorax : 

Le pneumothorax est classique mais assez rare et est en général très mal toléré. Le drai-

nage s’impose d’autant que les altérations du parenchyme rendent peu vraisemblable le retour 

spontané du poumon à la paroi.[84]  

5.5 La pollution atmosphérique : 

Plusieurs études ont mis en évidence une recrudescence des hospitalisations pour exacer-

bations liée aux taux de pollution atmosphérique.[84]  

Les patients atteints de BPCO peuvent avoir une augmentation des exacerbations et des 

hospitalisations avec une pollution environnementale croissante[38,97]  

Les polluants communs, en particulier les oxydes d’azote et les particules, peuvent intera-

gir avec l’infection virale dans l’asthme pour précipiter l’exacerbation plutôt que d’agir seul, et 

un mécanisme similaire peut se produire dans la BPCO.[38,98]  

5.6 Autres facteurs déclenchants : 

Les facteurs médicaux sont classiques. La prescription abusive de diurétiques induit une 

alcalose métabolique et un risque d’hypercapnie compensatrice avec le furosémide. Les erreurs 

de gestion de l’oxygénothérapie à domicile, la prise d’antitussifs qui compromettent le drainage 

des sécrétions respiratoires et surtout de sédatifs susceptibles d’altérer l’activité des centres 

respiratoires doivent être recherchées.[84]  Surdosage en benzodiazépines, qui résulte souvent 

d'une automédication. Surdosage en opiacés, en général chez des patients hospitalisés. L'arrêt 

des traitements de fond représente aussi une cause d'EA-BPCO. Les chirurgies abdominales sus-

ombilicale et thoracique altèrent le drainage des sécrétions bronchiques. Cette période postopé-
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ratoire est normalement prévenue par l'identification préopératoire des patients à risque et la 

mise en place de mesures prophylactiques [99]. 

TABLEAU 16: COMPARAISON DES CAS EN FONCTION DU FACTEUR DECLENCHANT 

          

Dans notre série, les infections broncho-pulmonaires se sont avérées être les principaux 

facteurs déclenchant des décompensations, retrouvé chez 77 % des patients, ces résultats sont 

cohérents avec les données de la littérature. 

 

IX.  Prise en charge thérapeutique : 

1. Lieu de la prise en charge : 

  Le traitement des décompensations doit être réalisé en milieu de réanimation. Les critères 

d’hospitalisation sont essentiellement cliniques et portent sur la gravité des symptômes et les 

antécédents du patient. Dès l’admission à l’hôpital, il faut déterminer si le patient doit être hos-

pitalisé en réanimation, décision basée sur les signes cliniques et sur la gazométrie artérielle 

réalisée idéalement au débit d’oxygène habituel du patient. Les critères d’hospitalisation en réa-

nimation sont la présence d’une dyspnée de repos avec une tachypnée importante, de troubles 

de la conscience ainsi que d’une acidose respiratoire sévère ne répondant pas au traitement ins-

tauré en urgence. Chez ce type de patients, si une ventilation mécanique n’est pas instituée rapi-

dement, le risque de décès est très élevé.[81]  

Dans notre étude, nos malades avaient des signes de gravités immédiate clinique (détresse 

respiratoire) et gazométrique (acidose respiratoire) imposant leur hospitalisation au SAUV. 
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  Dans l’étude rapporter par Bounhar, 41% des malades ont été hospitalisé au service de 

Réanimation (déchoquage) et 59% ont été directement hospitalisé au sein du service de Pneumo-

logie. 

2. Traitement pharmacologique : 
2.1 Traitements symptomatique : 

a) Les bronchodilatateurs : 

Les bronchodilatateurs sont indiqués quasi systématiquement au cours des exacerbations 

de BPCO, en raison de leur efficacité sur les symptômes (sibilants) [3]  

En revanche, leur intérêt dans toutes les causes d’IRA sur IRCO n’est pas démontré. Les β2-

agonistes et anticholinergiques de courte durée d’action par voie inhalée sont d’efficacité équi-

valente.[100]  

Les β2-agonistes de courte durée d’action par nébulisation sont efficaces et recommandés 

en première intention. En l’absence d’amélioration rapide, un anticholinergique peut être associé. 

Dans notre série, Les B2 agonistes de courte durée d'action étaient délivrés par nébulisa-

tion sous air initialement chez 68.57% des patients (24 cas). Ce qui concorde avec l’étude de 

Daoudi qui rapporte un pourcentage de 70%. 

Une nébulisation associant un anticholinergique (bromure d'ipratropium 0.5mg) et un bê-

ta-2 agoniste de courte durée d’action est administrée à 20% des patients (7 cas). 

Par contre dans l’étude d’El ihiyaoui les B2 mimétique en nébulisation ont été instaurés 

chez 102 patients soit 86.44%. Les B2-mimétiques en association avec l’anticholinergique par 

nébulisation sont utilisés chez 3 patients. En outre dans l’étude d’Al quran Les B2 mimétique en 

nébulisation ont été instaurés chez 48 patients soit 80%, et l’association de béta-2-mimétiques 

et anticholinergiques est retrouvés Chez 5 patients soit 8.33%. 
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b) Corticothérapie : 

Le bon sens suggère qu’une réversibilité documentée de l’obstruction bronchique doit inci-

ter fortement à prescrire des corticoïdes, dans l’hypothèse d’une « composante asthmatique ». 

Malheureusement, la présence de sibilants est le témoin d’une limitation des débits expiratoires 

et ne signifie pas nécessairement un « spasme », c’est-à-dire une contraction des muscles lisses 

péribronchiques. En l’absence d’une telle réversibilité, les corticoïdes systémiques pourraient 

apporter un bénéfice dans certains sous-groupes de patients souffrant de BPCO sévère hospitali-

sés pour décompensation[101], Ce bénéfice concerne essentiellement la vitesse d’amélioration 

du volume expiré maximal par seconde (VEMS) et non des critères de jugements cliniques perti-

nents[102]. Ce bénéfice, de très courte durée, est contrebalancé par un risque non négligeable 

d’effets secondaires, à court terme (déséquilibre glycémique) et à long terme (myopathie, dont 

une atteinte diaphragmatique). Néanmoins, en pratique – et bien que débattue –, l’utilisation des 

corticoïdes est fréquente en urgence, en sachant qu’il n’y a pas d’intérêt supplémentaire à la voie 

intraveineuse par rapport à la voie orale, ni aux fortes doses. 

Les travaux ont montré qu’une durée de corticothérapie supérieure à 2 semaines n’a pas 

d’intérêt et souligné qu’une dose de 0,5 mg/kg/j de prednisolone est suffisante.[102,103]  

Ceci a été confirmé dans un large essai (n = 314 patients), randomisé en double aveugle, 

qui montrait qu’un traitement court (prednisone 40 mg/jour pendant 5 jours) n’était pas infé-

rieur à un traitement long (14 jours)[104]  

Dans notre série, La corticothérapie systémique (solumedrol), avaient été mis à 15 patients, 

représentant ainsi 43% des cas, ce qui diffère des études d’El ihyaoui, d’Al quran et de Daoudi 

qui rapportent 83.9%, 85%, 63.33% respectivement. 

c) Anticoagulation préventive : 

Cette prévention est justifiée en cas de décompensation, notamment lors de la prise en 

charge en réanimation[105]  
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La prophylaxie thrombo-emboliques est recommandé par héparines de bas poids molécu-

laire (HBPM) à posologie préventive, par voie sous-cutanée, comme la nardroparine 5000 UI an-

tiXa ou l’énoxaparine 0, 4mL[106,107]. 

En 2006, Brown et al. ont rapporté que l'administration sous-cutanée d'HBPM (énoxaparine) 

une fois par jour pendant 12 semaines en combinaison avec une thérapie conventionnelle appor-

tait des avantages cliniques supplémentaires, tels que la tension des gaz sanguins, la dyspnée et 

l'utilisation supplémentaire de salbutamol, aux patients atteints de BPCO.[108]  

L'activité anti-inflammatoire de l'héparine a été confirmée par de petites études cliniques 

impliquant des patients souffrant de diverses maladies inflammatoires, notamment l'arthrite 

rhumatoïde, l'asthme bronchique et les maladies inflammatoires de l'intestin.[109]  

Dans notre série, tous nos patients ont bénéficié d'une anticoagulation préventive à base 

d'HBPM (énoxaparine 0,4 ml), ce qui concorde avec l’étude de Daoudi avec un pourcentage de 

100%. 

2.2 Traitement étiologique : 

a) Antibiotiques : 

Bien que les agents infectieux des exacerbations de la BPCO puissent être viraux ou bacté-

riens [87,110],  l'utilisation d'antibiotiques dans les exacerbations reste controversée.[59,111]  

Les incertitudes proviennent d'études qui n'ont pas différencié entre la bronchite (aiguë ou 

chronique) et les exacerbations de la BPCO, d'études sans groupe placebo, et/ou d'études sans 

radiographies thoraciques excluant la possibilité que les patients aient une pneumonie sous-

jacente.  

Il existe des preuves soutenant l'utilisation d'antibiotiques dans les exacerbations lorsque 

les patients présentent des signes cliniques d'une infection bactérienne, par exemple, une aug-

mentation de la purulence des expectorations.[111,112]  

En effet, l'utilisation de l'observation de la couleur des expectorations peut moduler en 

toute sécurité la thérapie antibiotique sans effets indésirables si les expectorations sont blanches 

ou claires. En revanche, l'observation de la purulence des expectorations présente une sensibilité 
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de 94,4 % et une spécificité de 52 % pour une charge bactérienne élevée, ce qui indique une rela-

tion causale.[111]  

La procalcitonine est un réactant de phase aiguë qui augmente en réponse à l'inflammation 

et à l'infection et a été étudiée pour déterminer l'utilisation des antibiotiques dans les exacerba-

tions de la BPCO.[67]  

Une revue systématique et une méta-analyse sur l'utilisation de la procalcitonine chez les 

patients hospitalisés pour une exacerbation de la BPCO n'ont pas trouvé de réduction significa-

tive de l'exposition globale aux antibiotiques.[113]  

En résumé, les antibiotiques devraient être administrés aux patients présentant des exa-

cerbations de la BPCO qui ont trois symptômes cardinaux : une augmentation de la dyspnée, du 

volume des expectorations et de la purulence des expectorations ; qui ont deux des symptômes 

cardinaux, si l'augmentation de la purulence des expectorations est l'un des deux symptômes ; 

ou qui nécessitent une ventilation mécanique (invasive ou non invasive).[110,114]  

Une méta-analyse a démontré que ≤ 5 jours de traitement antibiotique avaient la même 

efficacité clinique et bactériologique que le traitement conventionnel plus long chez les patients 

ambulatoires présentant des exacerbations de la BPCO. De plus, une exposition plus courte aux 

antibiotiques peut diminuer le risque de développer une résistance aux antimicrobiens et les 

complications associées à cette thérapie. 

La durée recommandée du traitement antibiotique est de 5 à 7 jours[115], Nous recom-

mandons une durée de ≤ 5 jours de traitement antibiotique pour le traitement ambulatoire des 

exacerbations de la BPCO.[116,117]  

Le choix de l'antibiotique devrait être basé sur le profil local de résistance bactérienne. Ha-

bituellement, le traitement empirique initial est une aminopénicilline avec acide clavulanique, un 

macrolide, une tétracycline ou, chez certains patients sélectionnés, une quinolone. 

Les bêta-lactamines sont probablement les antibiotiques à privilégier en première ligne 

(amoxicilline ou amoxicilline + acide clavulanique, 1 g × 3/jour pendant 7 jours), suivis de la 
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pristinamycine (1 g × 3/jour pendant 7 jours). Les avantages de ces deux antibiotiques sont 

nombreux : recul important sur leur utilisation, relativement bien tolérés, avec un profil de tolé-

rance connu et ils n’ont pas d’impact majeur sur l’écologie bactérienne[81]. 

 Chez les patients présentant des exacerbations fréquentes, une obstruction sévère des 

voies respiratoires[118,119] et/ou des exacerbations nécessitant une ventilation méca-

nique[120], des cultures des expectorations ou d'autres échantillons provenant des poumons 

devraient être effectuées, car des bactéries gram-négatives (par exemple, les espèces de Pseu-

domonas) ou des agents pathogènes résistants qui ne sont pas sensibles aux antibiotiques men-

tionnés ci-dessus peuvent être présents.  

Le mode d'administration (oral ou intraveineux) dépend de la capacité du patient à manger 

et de la pharmacocinétique de l'antibiotique, bien qu'il soit préférable que les antibiotiques 

soient administrés par voie orale. Les améliorations de la dyspnée et de la purulence des expec-

torations suggèrent un succès clinique. 

TABLEAU 17: ANTIBIOTHERAPIE EN FONCTION DE LA GRAVITE DE LA BPCO (PLACE DE L’ANTIBIOTHERAPIE 

DANS LA PRISE EN CHARGE DES DECOMPENSATION DE BPCO) 
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   Dans notre série, Les patients ayant une étiologie infectieuse, soit 77% (27 cas) ont béné-

ficiés d’une antibiothérapie probabiliste. Par contre, Bounhar et Daoudi ont rapporté un taux de 

100 % respectivement, tandis qu'Al Quran a rapporté un taux de 65 %. 

   L'amoxicilline protégée en monothérapie (1g toutes les 8 heures) a été le plus utilisé 

dans notre série, administré chez 33,3 % des cas, ce qui concorde avec l'étude de Bounhar où son 

utilisation été la plus fréquente chez 32% des cas. Par contre dans la série d’Al quran, 

l’association amoxicilline protégé et quinolone a été la plus utilisée, chez 46.15% des cas, 

Amoxicilline protégé seule (1g /8h) est utilisée chez 43.58% des patients, et les Quinolones 

seules dans 10.25%.  

3. Traitement non pharmacologique : 
3.1 Oxygénothérapie : 

Toute hypoxémie associée à une saturation de l’hémoglobine du sang artériel (SaO2) ou 

une SpO2 mesurée au repos en air ambiant en deçà de 85 % (PaO2 ~ 60 mmHg, en l’absence de 

fièvre et d’acidose) doit être corrigée rapidement, sinon il y a un risque d’arrêt respiratoire hy-

poxémique. Une oxygénothérapie « contrôlée » (débit suffisant à maintenir la SpO2 au-dessus de 

90 %, en évitant de dépasser 94 à 95 %) expose rarement à une majoration de l’hypercapnie. 

L’utilisation de masques à mélangeurs (bagues Venturi®) apporte, en terme de durée passée avec 

une SpO2 ≥ 90 %, un bénéfice par rapport aux sondes à lunettes, qui ont l’inconvénient de ne 

pas assurer une FiO2 stable (les sondes nasales sont abandonnées maintenant). L’utilisation de 

masques est donc recommandée dans les formes sévères. 

Contrairement à ce qui est dit et répété, ce risque d’hypercapnie est minime même en cas 

d’hyperoxygénation prolongée, et malgré tout préférable à un arrêt hypoxémique du patient 

sous prétexte de ne pas utiliser de masque à haute concentration et donc de laisser le patient 

avec une SpO2 inférieure à 80 %. En revanche, ce risque existe et fait donc partie des raisons qui 

imposent de contrôler la PaCO2. Ni la PaCO2 transcutanée, ni de fin d’expiration (EtCO2) ne sont 

fiables chez les patients en ventilation spontanée ; cela ne remplace pas les gazométries séquen-
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tielles itératives lorsque la PaCO2 doit être surveillée séquentiellement, en particulier sous venti-

lation non invasive (VNI).[121,122]  

Au cours de notre série, tous les patients ont bénéficié d’une oxygénothérapie, ce qui est 

similaire à d'autres études, notamment celles menées par Bounhar et celle d’Al-Quran. 

3.2 Assistance ventilatoire mécanique :  

Les objectifs de l’assistance ventilatoire mécanique au cours des décompensations sont de 

mettre au repos partiellement les muscles respiratoires, d’éviter d’aggraver la distension thora-

cique et de corriger l’hypercapnie. Cette assistance ventilatoire doit être discutée quand le pH est 

inférieur à 7,35 [83,123], Elle est délivrée de manière non invasive ou, en cas de contre-

indication ou d’échec, par l’intermédiaire d’une sonde d’intubation ou de trachéotomie. 

a) Ventilation non invasive : 

La VNI, modalité de choix, a transformé les modalités thérapeutiques des exacerbations 

sévères[124], Depuis 1993, de nombreuses études ont comparé l’efficacité de la VNI à celle du 

traitement conventionnel de l’IRA hypercapnique. Ces études réalisées en réanimation ont dé-

montré une amélioration de la dyspnée, une diminution de la fréquence respiratoire, du recours 

à l’intubation, de la durée d’hospitalisation, de l’acquisition d’infections nosocomiales (pneumo-

nies acquises sous ventilation mécanique ou sinusites) et de la mortalité hospitalière[125,126].  

 Indications de la VNI :[84]  

• Présence de signes cliniques respiratoires de gravité immédiate (respiration ab-

dominale paradoxale en particulier) 

• Acidose ventilatoire et hypercapnie (pH < 7,35)  

• Absence de contre-indication.  

 Contre-indications à la VNI :  

•  Indication à l’intubation d’emblée  

•  Encéphalopathie compromettant le contrôle de la déglutition  

•  Défaillance multiviscérale  

•  Chirurgie faciale, traumatisme ou déformation faciale  



Broncho-pneumopathies chroniques obstructives : épidémiologie, diagnostic, et prise en charge, expérience du 
SAUV du CHU Mohammed VI de Marrakech 
 

 

  71 

 

 

•  Coopération impossible 

•  Hémorragie digestive  

•  Hypersécrétion bronchique impossible à drainer. 

Il est à noter que le coma hypercapnique chez un patient souffrant d’une BPCO n’est pas 

une contre-indication absolue à la VNI.[81]  

 

 Moyens requis pour la mise en œuvre de la VNI : 

 Les interfaces jouent un rôle majeur pour la tolérance et l’efficacité. Les masques doivent 

être disponibles en plusieurs tailles et modèles. Le masque nasobuccal est recommandé en pre-

mière intention. Les complications liées à l’interface peuvent conduire à utiliser d’autres modèles 

: « masque total », casque (rarement masque nasal « pur ») pour améliorer la tolérance. 

L’humidification pourrait améliorer la tolérance ; elle peut être réalisée par un humidificateur 

chauffant ou un filtre échangeur de chaleur et d’humidité. 

 

FIGURE 26 : MASQUE NASO-BUCCAL POUR VNI 

 Modes ventilatoires Il existe deux types de mode ventilatoire :  

• La VS-PEP (ventilation spontanée avec pression expiratoire positive ou continuous positive 

airway pressure [CPAP]), qui permet le maintien d’une pression positive tout au long du 
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cycle respiratoire ; elle n’est pas actuellement recommandée dans la décompensation de 

BPCO (à la différence de l’œdème aigu du poumon cardiogénique [OAPc] sévère)  

•  La VS-AI-PEP (ventilation spontanée avec aide inspiratoire et pression expiratoire posi-

tive), qui correspond à une ventilation avec deux niveaux de pression ; c’est le mode le 

plus utilisé en situation aiguë. 
 

 Formation, moyens humains : 

 La mise en route de la VNI nécessite d’expliquer avec des mots simples et compréhen-

sibles au patient le pourquoi du masque et son utilité (élimination du gaz carbonique trop im-

portant dans le sang et apport d’oxygène qui est insuffisant dans le sang). Il faut d’abord poser 

le masque et le maintenir manuellement avant de le brancher au respirateur (sans PEP initiale-

ment), ensuite expliquer au patient qu’il faut respirer calmement pour « déclencher » le ventila-

teur et augmenter progressivement l’AI, fixer par « l’araignée » ou la sangle, le masque et, enfin, 

rajouter la PEP au dernier moment. 

 Critères de poursuite et d’arrêt de la VNI : 

 La VNI doit être interrompue en cas de survenue d’une contre-indication, d’intolérance ou 

d’inefficacité nécessitant une intubation. Le risque principal de la VNI est le retard à l’intubation. 

Dans notre série, 74% des patients (26cas) ont bénéficié d’une assistance ventilatoire non 

invasive (VNI), alors que dans l’étude menée par Al quran La ventilation non invasive a été mise 

en place chez 20 patients (soit 33.3%). Alors que dans l’étude de Bounhar La ventilation non in-

vasive a été mise en place chez 55 patients (soit 37%). 

b) Intubation endo-trachéale : 

La ventilation mécanique invasive est un moyen de maintien des fonctions vitales généra-

lement réservé en dernier recours pour l'insuffisance respiratoire aiguë dans la brocho-

pneumopathie chronique obstructive (BPOC). La ventilation mécanique chez cette population est 

spécifiquement associée à des complications telles que l'hyperinflation dynamique et le baro-

traumatisme pouvant entraîner un collapsus cardiovasculaire et la mort.  
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 Les détails de la ventilation mécanique invasive pour l'insuffisance respiratoire aiguë chez 

les patients atteints de BPOC sont discutés dans ce sujet. L'utilisation de la ventilation non inva-

sive à pression positive et d'autres aspects de la prise en charge de l'insuffisance respiratoire 

aiguë dans la BPOC sont examinés séparément.[127]  

Le matériel d’intubation doit être disponible et vérifié (laryngoscope, lame, pince de Magill, 

seringue de 10 ml, stéthoscope, mandrin, sonde d’intubation lubrifiée). Une aspiration doit être 

disponible et fonctionnelle. Une pré oxygénation du patient par oxygène à fort débit pendant 

plusieurs minutes sera effectuée, éventuellement par VNI. Une induction à séquence rapide (ad-

ministration d’un hypnotique, étomidate et d’un curare, Célocurine®, entraînant une narcose 

d’installation rapide et un relâchement des muscles afin de placer la sonde d’intubation) est re-

commandée.[84]  

 Indications de la ventilation mécanique invasive (adapté des recommandations GOLD) 

[123]:  

• Échec ou impossibilité de ventilation non invasive (VNI)  

•  Arrêt cardiaque ou respiratoire  

•  Pauses respiratoires avec coma ou gasps  

•  Inhalation massive  

• Encombrement bronchique majeur persistant  

•  Fréquence cardiaque < 50/min et perte de connaissance  

•  État de choc  

• Arythmie ventriculaire sévère  

•  Hypoxémie majeure chez patient instable et incapable de tolérer la VNI 

Dans notre étude, 2 patients, soit 6% de nos malades ont dû avoir recours à une intubation 

endo-trachéale. 

Dans l’étude d’Al quran, 8.3% des patients ont nécessité une ventilation mécanique inva-

sive. 
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c) Traitements adjuvants : 

Kinésithérapie respiratoire/ aspiration bronchique transglottique : 

La kinésithérapie respiratoire et l’aspiration bronchique transglottique ont démontré un in-

térêt en terme de désencombrement bronchique. Diverses techniques (drainage postural, oscilla-

tions sous pression positive, accélération du flux expiratoire) ont une efficacité comparable. Ce-

pendant, la kinésithérapie respiratoire est souvent de réalisation difficile à la phase aiguë.[84]  

Dans notre série, 60% des patients ont bénéficiés d’une Kinésithérapie de désencombre-

ment, ce qui est similaire à l’étude mené par Daoudi. 

X. Pronostic  

  Plusieurs études suggèrent une amélioration générale du pronostic des décompensations 

de la BPCO au fil du temps, avec une mortalité hospitalière se situant entre 24% et 30% chez les 

patients nécessitant un séjour en soins intensifs.[128] Selon une étude portant sur la survie des 

patients après leur sortie du service de réanimation , le taux de mortalité était de 24 % à un an, 

de 32 % à deux ans et de 39 % à trois ans. [129]  

Les courbes de survie selon le type de ventilation utilisé pendant le séjour en réanimation 

sont montrées dans la figure N°. Le pronostic à long terme était meilleur chez les patients venti-

lés par VNI que chez ceux ventilés par VMC. Pour les patients ayant reçu la VNI, la mortalité était 

de 11 % à 1 an, 23 % à deux et 28 % à trois ans, alors que pour ceux pris en charge par VMC la 

mortalité à 1 an était de 30 %, à deux ans de 38 % et à 3 ans de 48 %. 
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FIGURE 27 : COURBES DE SURVIE APRES LA REANIMATION SELON QUE LES PATIENTS ONT ETE TRAITES PAR VEN-

TILATION NON INVASIVE (VNI) OU PAR VENTILATION MECANIQUE CONVENTIONNELLE (VMC)[129] 

 

Ils ont trouvé que comparée à la VMC, l’utilisation de la VNI en période aiguë était associée 

à un meilleur pronostic sur le long terme chez les patients dont l’IRAH était secondaire à une 

cause identifiée, mais pas chez ceux sans cause identifiée. 

 

 
FIGURE 28 : COURBES DE SURVIE APRES LA REANIMATION SELON LE TYPE DE VENTILATION UTILISE (NON INVA-

SIVE [VNI] OU CONVENTIONNELLE [VMC]) CHEZ LES PATIENTS AVEC CAUSE DOCUMENTEE (A) ET SANS CAUSE 

DOCUMENTEE (B)[129] 

(A)                                                                                    (B)  
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Les facteurs pronostiques peuvent être résumés de la façon suivante :  

•  L’âge  

•  Le sexe  

•  La présence de comorbidité  

•  La gravité initiale  

•  Le degré d’augmentation de la paCO2  

•  Le nombre de défaillance extra respiratoire  

•  Le nombre d’exacerbation par an 

 

Dans notre série, un taux de mortalité de 26 % a été observé, ce qui est conforme aux don-

nées de la littérature. Dans l'étude rapportée par Daoudi, 20 % des patients sont décédés.  

XI.  Prévention et recommandations : 

1. L’arrêt du tabac : 

L'arrêt du tabac est la stratégie la plus efficace pour ralentir la progression de la broncho-

pneumopathie chronique obstructive (BPCO) et réduire la mortalité chez environ 50 % des pa-

tients diagnostiqués avec une BPCO qui continuent de fumer.[130]  

Une proportion significative de personnes atteintes de BPCO continuent de fumer malgré le 

fait de savoir qu'elles sont atteintes de la maladie (environ 40% des personnes atteintes de BPCO 

sont des fumeurs actuels), et ce comportement a un impact négatif sur le pronostic et la pro-

gression de la maladie.[131]  

Alors que les interventions comportementales (y compris de simples conseils) ont une effi-

cacité modeste pour améliorer les taux d'abandon du tabac, la combinaison de la thérapie com-

portementale et de la pharmacothérapie est plus efficace que l'une ou l'autre seule.[130]  

Lorsqu'ils sont associés à un simple conseil, la thérapie de remplacement de la nicotine 

(TRN), le bupropion SR et la varénicline ont tous démontré leur efficacité dans la promotion du 
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sevrage tabagique et de l'abstinence prolongée chez les fumeurs atteints de BPCO à un niveau 

comparable à celui observé dans la population générale de fumeurs.[130] 

 Cependant, le taux de rechute est élevé après l'arrêt initial, de sorte qu'à la fin de la pre-

mière année, environ 80% ou plus des patients continuent de fumer. Ainsi, de nouvelles ap-

proches pour l'arrêt du tabac sont nécessaires. Une approche consiste à combiner différentes 

pharmacothérapies, par exemple, le patch de nicotine plus une TRN à action rapide (par 

exemple, gomme ou spray nasal) et/ou le bupropion ou même la varénicline plus soit une TRN, 

soit le bupropion, selon une approche progressive sur une durée variable en fonction de la gravi-

té de la dépendance à la nicotine et des symptômes de sevrage nicotinique pendant la tentative 

d'arrêt, comme proposé dans la trousse d'outils sur la dépendance au tabac du Collège américain 

de médecins de la poitrine. Les cigarettes électroniques, qui délivrent de la nicotine vaporisée 

sans la plupart des composants nocifs de la fumée des cigarettes de tabac brûlant, ont égale-

ment un potentiel d'efficacité en tant qu'aide au sevrage tabagique, mais leur efficacité et leur 

sécurité en tant que substituts aux cigarettes ordinaires ou aides à l'arrêt du tabac nécessitent 

des études supplémentaires. Cette tâche est compliquée car les cigarettes électroniques sont 

actuellement non réglementées et des centaines de marques différentes sont disponibles. 

 

FIGURE 29 : STRATEGIES BREVES POUR AIDER LES PATIENTS D'ARRETER DE FUMER[130] 
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2. La vaccination : 

Les personnes atteintes de BPCO devraient recevoir toutes les vaccinations recommandées. 

2.1 Vaccin contre la grippe 

La vaccination contre la grippe est bénéfique pour les patients atteints de BPCO pour les 

raisons suivantes. Tout d'abord, les exacerbations de la BPCO ont un impact négatif sur l'état de 

santé, les taux d'hospitalisation et de réadmission, ainsi que sur la progression de la maladie.[5]  

Une étude rétrospective montre que la vaccination contre la grippe est sûre et efficace pour 

les patients atteints de BPCO. Comparée aux patients présentant une légère obstruction, la vac-

cination contre la grippe est plus efficace pour les patients présentant une obstruction sévère, 

très sévère et modérée des voies respiratoires. Le nombre de visites aux services des urgences, 

l'utilisation de l'hospitalisation, la durée du séjour à l'hôpital et l'occurrence d'une insuffisance 

respiratoire sont significativement réduits chez ces patients. Comparés aux patients présentant 

une obstruction légère et modérée des voies respiratoires, les patients atteints de BPCO présen-

tant une obstruction sévère et très sévère des voies respiratoires ont également des coûts d'hos-

pitalisation significativement réduits dans le groupe de vaccination.[132]  
2.2  Vaccin pneumococcique : 

Les vaccinations pneumococciques, le vaccin conjugué contre le pneumocoque (PCV20 ou 

PCV15) et le vaccin polysaccharidique contre le pneumocoque (PPSV23), sont approuvés pour les 

adultes âgés de ≥ 65 ans. Ils sont également approuvés pour les adultes âgés de 19 à 64 ans 

s'ils ont une affection médicale sous-jacente telle que les maladies pulmonaires chroniques (y 

compris la BPCO, l'emphysème et l'asthme), le tabagisme, la transplantation d'organe solide, etc. 

La vaccination pneumococcique est universellement recommandée pour les adultes de ces 

groupes d'âge s'ils n'ont jamais reçu de vaccin pneumococcique conjugué auparavant, ou si leur 

historique de vaccination pneumococcique précédent est inconnu. La recommandation actuelle 

est le PCV15 suivi du PPSV23 OU une dose de PCV20.[133]  
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2.3 Autres vaccins 

Chez les adultes atteints de BPCO, the US Centers for Disease Control (CDC) recommandent 

la vaccination Tdap (également appelée dTaP/dTPa) pour se protéger contre la coqueluche, le 

tétanos et la diphtérie, chez ceux qui n'ont pas été vaccinés à l'adolescence, ainsi que l'utilisation 

systématique du vaccin contre le zona.[134,135]  

Les personnes atteintes de BPCO devraient recevoir la vaccination contre la COVID-19 con-

formément aux recommandations nationales. Les vaccins Covid-19 aux États-Unis se sont révé-

lés très efficaces contre l'infection au SARS-CoV-2 nécessitant une hospitalisation, une admis-

sion en unité de soins intensifs (USI), ou une visite à un service des urgences ou à une clinique de 

soins urgents. Cette efficacité des vaccins s'est étendue aux populations les plus touchées de 

manière disproportionnée par l'infection au SARS-CoV-2.[136]  

 

3. Pharmacothérapie pour la BPCO stable : 

La thérapie pharmacologique de la BPCO est utilisée pour réduire les symptômes, diminuer 

la fréquence et la sévérité des exacerbations, et améliorer la tolérance à l'effort et l'état de santé. 

Les essais cliniques individuels n'ont pas été suffisamment concluants pour montrer que la 

pharmacothérapie peut réduire le taux de déclin du VEMS.[137,138] 

Cependant, une revue systématique combinant les données de 9 études a démontré une 

réduction du taux de déclin du VEMS de 5,0 mL/an dans les groupes de traitement actif par rap-

port aux groupes de placebo.[139]  

La différence entre les bras de traitement contenant un bronchodilatateur à action prolon-

gée et les bras placebo était de 4,9 mL/an. La différence entre les bras de traitement contenant 

un corticostéroïde inhalé et les bras placebo était de 7,3 mL/an. Bien que nous devions être 

conscients du bénéfice potentiel de la pharmacothérapie dans la réduction du taux de déclin de 

la fonction pulmonaire, des recherches supplémentaires sont nécessaires pour savoir quels pa-

tients sont susceptibles d'en bénéficier. 
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4. Réhabilitation, éducation & self-management : 
4.1 La réhabilitation pulmonaire : 

La réhabilitation pulmonaire est définie comme « une intervention globale basée sur une 

évaluation approfondie du patient suivie de thérapies adaptées au patient, comprenant, mais 

sans s'y limiter, l'entraînement physique, l'éducation, l'intervention en matière d'autogestion vi-

sant à un changement de comportement, conçue pour améliorer l'état physique et psychologique 

des personnes atteintes de maladies respiratoires chroniques et promouvoir l'adhésion à long 

terme à des comportements bénéfiques pour la santé ».[140]  

Les patients doivent subir une évaluation minutieuse avant l'inscription, comprenant l'iden-

tification des objectifs du patient, des besoins spécifiques en matière de santé, du statut taba-

gique, de la santé nutritionnelle, de la capacité d'autogestion, de la littératie en santé, du statut 

de santé psychologique et des circonstances sociales, des conditions concomitantes ainsi que 

des capacités et des limitations en matière d'exercice.[141,142]  

Les avantages optimaux sont obtenus à partir de programmes d'une durée de 6 à 8 se-

maines. Les preuves disponibles indiquent qu'il n'y a pas de bénéfices supplémentaires à prolon-

ger la réhabilitation pulmonaire à 12 semaines.[142]  

4.2 Éducation : 

L'éducation du patient prend souvent la forme de fournisseurs donnant des informations et 

des conseils, et suppose que la connaissance mènera à un changement de comportement. Bien 

que l'amélioration de la connaissance du patient soit une étape importante vers le changement 

de comportement, les séances de groupe didactiques sont insuffisantes pour promouvoir les 

compétences en autogestion. Des sujets tels que l'arrêt du tabac, l'utilisation correcte des dispo-

sitifs inhalateurs, la reconnaissance précoce des exacerbations, la prise de décision et l'action, et 

quand demander de l'aide, les interventions chirurgicales, la prise en compte des directives anti-

cipées, et d'autres seront mieux abordés en utilisant des interventions d'autogestion. Une éduca-

tion et une formation personnalisées prenant en compte des problèmes spécifiques liés aux pa-
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tients individuels, et visant à améliorer la fonctionnalité à long terme et les comportements de 

santé appropriés sont susceptibles de bénéficier davantage aux patients.[5]  

4.3 Self-management ou l’Autogestion : 

Un processus Delphi a abouti à une définition conceptuelle des interventions d'autogestion 

de la BPCO : "Une intervention d'autogestion de la BPCO est structurée mais personnalisée et 

souvent multi-composante, avec pour objectifs de motiver, d'impliquer et de soutenir les pa-

tients pour qu'ils adaptent positivement leur(s) comportement(s) de santé et développent des 

compétences pour mieux gérer leur maladie." Le processus nécessite des interactions itératives 

entre les patients et les professionnels de la santé compétents dans la dispensation d'interven-

tions d'autogestion. Des techniques de changement de comportement sont utilisées pour susci-

ter la motivation, la confiance et la compétence des patients. Des approches sensibles à la litté-

ratie sont utilisées pour améliorer la compréhensibilité.[143]  

 

 En synthèse, les principaux points de la prévention sont : [5] 

• L'arrêt du tabagisme est essentiel. Le remplacement de la nicotine et la pharmaco-

thérapie augmentent de manière fiable les taux d'abstinence tabagique à long 

terme. Les interdictions législatives de fumer et les conseils dispensés par les pro-

fessionnels de la santé améliorent les taux d'arrêt. 

• Il n'existe aucune preuve pour soutenir l'efficacité et la sécurité des cigarettes 

électroniques comme aide au sevrage tabagique à l'heure actuelle. 

• La thérapie pharmacologique peut réduire les symptômes de la BPCO, diminuer la 

fréquence et la gravité des exacerbations, et améliorer l'état de santé et la tolé-

rance à l'exercice. Les données suggèrent des effets bénéfiques sur les taux de 

déclin de la fonction pulmonaire et de mortalité. 

• Chaque schéma thérapeutique pharmacologique doit être individualisé et guidé 

par la sévérité des symptômes, le risque d'exacerbations, les effets secondaires, 
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les comorbidités, la disponibilité et le coût des médicaments, ainsi que la réponse, 

les préférences et la capacité du patient à utiliser différents dispositifs d'adminis-

tration de médicaments. 

• La technique d'inhalation doit être évaluée régulièrement. 

• Les vaccins COVID-19 sont hautement efficaces contre l'infection par le SARS-

CoV-2 et les personnes atteintes de BPCO devraient recevoir la vaccination COVID-

19 conformément aux recommandations nationales. 

• La vaccination contre la grippe diminue l'incidence des infections des voies respi-

ratoires inférieures. 

• La vaccination antipneumococcique diminue l'incidence des infections des voies 

respiratoires inférieures. 

• Le CDC recommande la vaccination Tdap (dTaP/dTPa ; coqueluche, tétanos et 

diphtérie) pour les patients atteints de BPCO qui n'ont pas été vaccinés à l'adoles-

cence, ainsi que l'utilisation systématique du vaccin contre le zona chez tous les 

patients atteints de BPCO. 

• La réhabilitation pulmonaire avec ses composantes essentielles, y compris l'entraî-

nement à l'exercice combiné à l'éducation spécifique à la maladie, améliore la ca-

pacité à l'exercice, les symptômes et la qualité de vie dans toutes les classes de 

gravité de la BPCO. 

• Chez les patients présentant une hypoxémie chronique au repos sévère (PaO2 ≤ 

55 mmHg ou < 60 mmHg s'il existe une insuffisance cardiaque pulmonaire ou une 

polyglobulie secondaire), l'oxygénothérapie à long terme améliore la survie. 

• Chez les patients atteints de BPCO stable et présentant une désaturation modérée 

au repos ou à l'effort, le traitement par oxygène à long terme ne doit pas être 

prescrit systématiquement. Cependant, les facteurs individuels du patient doivent 
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être pris en compte lors de l'évaluation du besoin du patient en oxygène supplé-

mentaire. 

• Chez les patients présentant une hypercapnie chronique sévère et un antécédent 

d'hospitalisation pour insuffisance respiratoire aiguë, la ventilation non invasive à 

long terme peut réduire la mortalité et prévenir la réhospitalisation. 

• Chez certains patients atteints d'emphysème avancé réfractaire aux soins médi-

caux optimisés, des traitements interventionnels chirurgicaux ou bronchosco-

piques peuvent être bénéfiques. 

• Les approches palliatives sont efficaces pour contrôler les symptômes de la BPCO 

avancée. 
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o Etablir un programme de lutte acharné contre le tabagisme sur tous les niveaux : Décideurs 

politiques, professionnels de santé, société civile. 

  

o Etablir un programme national : 

 De vaccination contre la grippe chez tous les sujets atteints de BPCO, et de vacci-

nation antipneumococcique chez les sujets entre 19-64ans atteints de BPCO, et 

chez tous les sujets plus de 65ans, s'ils n'ont jamais reçu de vaccin antipneumo-

coccique auparavant, ou si leur historique de vaccination pneumococcique précé-

dent est inconnu. 

 De sensibilisation sur l’importance de la vaccination contre le Covid19 pour la 

population atteinte de BPCO. 

 

o Mettre en place un programme d’éducation et de formation personnalisées sur 

l’autogestion prenant en compte des problèmes spécifiques liés aux patients, et visant à 

améliorer la fonctionnalité à long terme et les comportements de santé.  
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La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) demeure un problème majeur de 

santé à l'échelle mondiale en raison de son caractère chronique et évolutif, nécessitant une 

prise en charge spécifique afin d'assurer une meilleure qualité de vie. 

 Par ailleurs, les exacerbations de cette maladie se caractérisent par des épisodes d'ag-

gravation des symptômes respiratoires, accompagnés d'une inflammation locale et systémique, 

souvent provoquée par divers facteurs, notamment les infections broncho-pulmonaires. 

L'évaluation de la gravité de l'exacerbation revêt une importance primordiale pour dé-

terminer le lieu et les modalités de la prise en charge. Dès l'admission à l'hôpital, il est crucial 

de décider si le patient doit être hospitalisé en réanimation, une décision basée sur les signes 

cliniques et les résultats de la gazométrie artérielle. 

Les décompensations de la BPCO ont un impact significatif sur la qualité de vie des pa-

tients concernés et contribuent à la diminution de la fonction pulmonaire. De plus, elles sont 

liées à une mortalité élevée et engendrent un coût socio-économique considérable. 

Il est essentiel de rechercher une cause, bien qu'il soit souvent difficile d'en identifier de 

manière précise. Cependant, certains facteurs favorisants sont particulièrement importants en 

ce qui concerne le risque de récidives. 

La prise en charge des décompensations de la BPCO en milieu de réanimation comporte 

deux volets thérapeutiques : un traitement pharmacologique et un traitement adjuvant non 

pharmacologique. En outre, la prévention demeure essentielle pour ralentir la progression de la 

maladie et prévenir les décompensations pouvant compromettre le pronostic vital. 
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Résumé : 

Introduction : 

La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est un problème de santé mondial 

en raison de sa nature chronique et progressive. Les décompensations de la BPCO ont un impact 

significatif sur la qualité de vie des patients, entraînant une diminution de la fonction pulmonaire 

et une augmentation de la mortalité. 

Objectifs :  

A travers cette étude nous avons essayé d’évaluer le profil épidémiologique, clinique, étio-

logique, et la prise en charge des patients en décompensation de BPCO ayant été hospitalisée au 

service d’accueil des urgences de CHU Mohammed 6 de Marrakech. 

Patients et méthodes : 

 Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive réalisée au service d’accueil des urgences du 

CHU Mohammed 6 de Marrakech, sur une période de 2 ans allant de janvier 2021 à décembre 

2022. 

Résultats : 

Trente-cinq cas été colligés. La moyenne d’âge était de 64 ans (38ans -89 ans), dont 89% 

d’hommes et 11% de femmes. Sur la totalité de nos patients. 88.57% ont été exposés au taba-

gisme. Dans notre série, la symptomatologie clinique était dominée par la dyspnée stade 4 

(100%) et la toux productive (65.7%). La radiographie thoracique a été réalisée pour tous nos pa-

tients, elle a montré des anomalies radiologiques chez presque la totalité des patients. Les as-

pects radiologiques étaient variables dominés par l’emphysème pulmonaire et la distension tho-

racique.  

Les causes des décompensations sont dominées par l’étiologie infectieuse à 77%. Concer-

nant la prise en charge, tous les patients ont été hospitalisés à notre service d’accueil des ur-

gence (déchoquage). La durée d’hospitalisation est située entre 4 jours à 8 jours, avec une durée 

moyenne de 6 jours. Le volet thérapeutique reposait sur d’abord la mise en place d’une assis-
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tance respiratoire, un traitement symptomatique incluant : une corticothérapie de courte durée 

(43%), une anticoagulation préventive (100%), un broncho-dilatateur de courte durée d’action 

(88.57%) le tout associé à un traitement étiologique en fonction de la cause. L’évolution était fa-

vorable sous traitement dans 28% des cas avec sortie, 37% ont été transférés en réanimation mé-

dicale pour une prise en charge supplémentaire, 6% ont été transférés vers le service de pneu-

mologie et 3% vers le service de cardiologie, et nous déplorons 26% de décès 

Conclusion : 

Les décompensations de la BPCO ont un impact grave, nécessitant une évaluation précise 

pour déterminer la prise en charge appropriée, elles entraînent une détérioration de la fonction 

pulmonaire, une mortalité élevée et des coûts socio-économiques importants. La recherche des 

causes et la prévention sont essentielles pour réduire les récidives et améliorer le pronostic vital, 

avec un traitement pharmacologique et non pharmacologique en milieu de réanimation. 
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Abstract 

Introduction : 

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a global health issue due to its chronic 

and progressive nature. COPD exacerbations significantly impact patients' quality of life, leading 

to decreased lung function and increased mortality 

Objectives : 

Through this study, we aimed to assess the epidemiological, clinical, etiological profile, 

and management of COPD exacerbation patients hospitalized in the emergency department of 

Mohammed 6 University Hospital in Marrakech 

Patients and Methods : 

This was a retrospective, descriptive study conducted at the emergency department of 

Mohammed 6 University Hospital in Marrakech over a 2-year period from January 2021 to De-

cember 2022. 

Results : 

Thirty-five cases were collected, with a mean age of 64 years (range : 38–89 years), inclu-

ding 89% males and 11% females. Among all patients, 88.57% were exposed to smoking. In our 

series, clinical symptoms were predominantly dyspnea stage 4 (100%) and productive cough 

(65.7%). Chest X-ray was performed for all patients, showing radiological abnormalities in almost 

all cases, with variable radiological findings dominated by pulmonary emphysema and thoracic 

distension. Infectious etiology was the leading cause of exacerbations at 77%. Regarding mana-

gement, all patients were hospitalized in our emergency department (stabilization). The hospita-

lization duration ranged from 4 to 8 days, with an average of 6 days. Therapeutic interventions 

included respiratory support, short-term corticosteroid therapy (43%), preventive anticoagulation 

(100%), short-acting bronchodilator (88.57%), along with etiological treatment based on the 
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cause. The outcome was favorable with treatment in 28% of cases discharged, 37% were transfer-

red to medical intensive care for further management, 6% were transferred to the pneumology 

department and 3% to the cardiology department, and we recorded a mortality rate of 26%. 

Conclusion : 

COPD exacerbations have a significant impact, necessitating precise evaluation for appro-

priate management. They lead to deteriorating lung function, high mortality, and substantial so-

cioeconomic costs. Identifying causes and prevention are essential to reduce recurrence and im-

prove prognosis, with pharmacological and non-pharmacological treatment in the intensive care 

setting. 
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 ملخص
 

 مقدمة
 طبيعته بسبب عالمية صحية مشكلة هو المزمن الرئوي الانسداد مرض

 كبير بشكل المزمن الرئوي الانسداد مرض من المعاوضة تؤثر. والتقدمية المزمنة
 معدل وزيادة الرئة وظائف انخفاض إلى يؤدي مما المرضى، حياة نوعية على

 الوفيات
 اهداف

 للمرض والمسبب والسريري الوبائي الملف تقييم حاولنا الدراسة، هذه خلال من
 تم الذين المزمن الرئوي الانسداد مرض معاوضة من يعانون الذين المرضى وإدارة
 في الجامعي السادس محمد مستشفى في الطوارئ قسم في المستشفى إلى نقلهم

 .مراكش

 المرضى والطرق
 محمد بمستشفى الطوارئ قسم في أجريت رجعي بأثر وصفية دراسة هذه 

 2022 ديسمبر إلى 2021 يناير من عامين مدى على بمراكش، الجامعي السادس

 النتائج
 89 سنة)، منهم 89 سنة -38 سنة (64 حالة. وكان متوسط العمر 35تم جمع 

 88.57 المائة من النساء. على جميع مرضانا. ٪ في11وفي المائة من الرجال 
 من ضيق 4 سيطر على الأعراض السريرية المرحلة سلسلتنا،تعرضوا للتدخين. في 

٪). تم إجراء الأشعة السينية على الصدر 65.7٪) والسعال المنتج (100التنفس (
 وأظهروا تشوهات إشعاعية في جميع المرضى تقريبا. كانت مرضانا،على جميع 

  . يهيمن عليها انتفاخ الرئة وانتفاخ الصدرمتغيرة،السمات الإشعاعية 
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 بالعلاج،٪. فيما يتعلق 77تهيمن المسببات المعدية على أسباب المعاوضة بنسبة 
تم إدخال جميع المرضى إلى المستشفى في قسم الطوارئ لدينا. تتراوح مدة الإقامة 

  . أيام6، بمتوسط مدة أيام 8و أيام 4في المستشفى بين 
 الأعراض بما في جالتنفسية، وعلااستند المكون العلاجي إلى تنفيذ المساعدة 

 ومضادات التخثر )،٪43ذلك: العلاج بالكورتيكوستيرويد على المدى القصير (
٪)، وكلها مرتبطة 88.57٪)، وموسع قصبي قصير المفعول (100الوقائية (

بالعلاج المسبب للمرض اعتمادا على السبب. كان التطور مواتيا تحت العلاج في 
٪ إلى العناية المركزة الطبية 37٪ من الحالات التي تم فيها الخروج، وتم نقل 28

٪ إلى قسم 3و٪ إلى قسم أمراض الرئة 6للحصول على رعاية إضافية، وتم نقل 
 ٪ من الوفيات26أمراض القلب، ونحن نأسف ل 

 استنتاج
 وتتطلب شديد،إن المعاوضة عن مرض الانسداد الرئوي المزمن لها تأثير 

 وارتفاع الرئة، فهي تؤدي إلى تدهور وظائف المناسبة،تقييما دقيقا لتحديد الإدارة 
 وتكاليف اجتماعية واقتصادية كبيرة. يعد التحقيق في الأسباب الوفيات،معدل 

 مع العلاج الحياة،والوقاية أمرا ضروريا لتقليل التكرار وتحسين النتائج التي تهدد 
 .الدوائي وغير الدوائي في بيئة العناية المركزة
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FICHE D’EXPLOITATION : 
□ N° de dossier :                                               □ Date d'entrée :                                 □ Date de 
sortie : 

 □ Tel : 

  

 Identité :  

                 □ Âge :  

                 □ Sexe : 

                 □ Origine géographique :  

                 □ Profession :  

                 □ Assurance santé :  

 

 Antécédents : 
• Personnel : 

 Toxique :  
1. Tabagisme :  

 Actif : 
o Age de début :  
o Sevrage :  
o Durée d'exposition :  
o PA :  

 
 Passif :  
o Origine : 

2. Cannabisme :  
3.  Narguilé :  
4.  Alcoolisme :  
5.  Exposition professionnelle : 

 
 Médicaux :  

1.  Maladies cardiovasculaire : 
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2. Tuberculose pulmonaires :  
3. Asthme :  
4. Autres : HTA, Diabète, Pneumonie, Maladie de système …etc 

 
 Médicamenteuse : 

 
 Chirurgicaux : 

 
 ANTCDs d’hospitalisation en réanimation pour exacerbation de BPCO : 

 
o Nombre d’hospitalisation par/an : 

 
• Familiaux : 

 
 BPCO dans la famille :  
 Maladies familiales connues : 

 
 Données clinique : 

 
 Signes fonctionnels :  

1. Généraux :  
o Sensation fébriles  
o  Asthénie  
o  AEG  

2.  Respiratoire :   
o Dyspnée : 

                Stade Mmrc :  
o  Toux  
o  Douleur thoracique :  
o  Expectorations :  

• Aspect :    
• Volume :  

o Autres :  
 Signes physiques :  

• Hémodynamique :  
o TA :   
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o  TRC :   
 

• Respiratoire : 
o SaO2  
o FR :  
o Cyanose :  
o Signes de luttes : 
o Distension thoracique :  
o Signe de Campbell :  
o Signe de Hoover : 
o Temps expiratoire allongé avec expiration à lèvres pincées :  
o Auscultation pulmonaire :  

 Râles sibilants :  
 Râles crépitants  
 Râles ronflants : 

• Neurologiques :  
o Score de Glasgow : 

 
• Cardio-vasculaire :  

o Signes d’insuffisance cardiaque droite :  
o Signes d’insuffisance cardiaque gauche : 

 
 Données paraclinique : 

 
o La biologie :  

• NFS :  
 HB :  
 GB :  
 PQ :  

 
• Biochimie : 

 CRP  ECBE : � ECBU : □ IDR : □ GDS : □ D-Dimères :  
 Urée :  
 Créatininémie :  
 Ionogramme : 
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• Hémoculture : 
• Procalcitonine : 

 
• Prélèvement respiratoire : 

 PCR respiratoire : 
 PCR Covid19 : 
 ECBE : 

o Radiologie : 
• Radiographie thoracique : 
• TDM thoracique : 
• AngioTDM thoracique : 

 
o Exploration cardiologique : 

 ECG : 
 Echocardiographie : 

 
o Profil respiratoire : 

• Gazométrie : 
 

 Etiologies : 
o Etiologie :  

• Infectieux :  
• Thoracique :  
• C.V :  
• Observance du TTT :  
• Autres :  

 
 

 Prise en charge thérapeutique : 
 

o Lieu de la prise en charge : 
 

o Mesures générales : 
 

o Traitement pharmacologique : 
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• Traitement symptomatique :  
 Bronchodilatateurs : 

 SABA :  1-Molécule :    2-Posologie :    3-Voie :   4-
Durée : 

 SAMA+SABA :  1-Molécule :    2-Posologie :        3-Voie 
:   
                           4-Durée : 
 

 Corticothérapie systémique : 
 1-Molécule :     2-Posologie :      3-Voie :       4-Durée : 

 
 Anticoagulation préventive : 

 1-Molécule :     2-Posologie :      3-Voie : 
 

• Traitement étiologique : 
 Antibiothérapie :          1-Molécule :      2-Association :   

                                  3-Posologie :            4-Voie :           5-
Durée : 

 Traitement d’autres causes : 
o Traitement non pharmacologique : 

• Oxygénothérapie :          1-Débit :         2-Durée : 
 

• Assistance ventilatoire : 
 VNI : 
 Intubation endo-trachéale : 

 
• Traitement adjuvant : 

 Kinésithérapie respiratoire / aspiration bronchique transglot-
tique : 

 Evolution : 
o Amélioration clinique et radio-biologique : 
o Transfert en réanimation médicale : 
o Transfert en service de pneumologie : 
o Transfert en service de cardiologie : 
o Décès : 
o Durée d’hospitalisation : 
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 : قـسـم الــطـبـيـب 
 

 ْسِمِم ااِل العَظِيم
 .ْن ْراسبَ الله في مِهِنتَيِ

 وْن ْصُونَ حياة الإنمان في كآفةّ ْطوَارهَا في كل الظروف
 والأحَوال ااذلا وسِعِي في إنقاذها مِن الهَلاكِ والمرَضِ 

 .والألمَ والقلَقَ

 وْكتمَ وْسِتر عَوِرَتهُم،  وْن ْحفظََ للِناَسِ كرَامَتهُم،

هُمِ   .سِرَّ

للصالح  رعايتي الطبية للقريب والبعيد، وْن ْكونَ عَلى الدوَام من وسائلِ رحمة الله، ااذلا

 .والصديق والعدو ،طالحوال

رَه لنِفَِعِ الإِنِمَان لا لأذَاه وْن ْثاار على طلب العلم،  .وْسَخِّ

وْكون ْخاً لكُِلِّ زَميلٍ في المِهنةَِ الطِّبِّيةَ مُتعَاونيِنَ  وْعَُلمَّ مَن يصغرني، وْن ْوَُسرّ مََن عَلَّمَني،

 .والتقوىعَلى البرِّ 

  مِمّا يشينها تجَاهَ وَعَلانيتَي، نقَيَِّةوْن تكون حياتي مِصِدَاق إيماني في سِرّي 

 .الله وَرَسُولهِِ وَالمؤمِنين

والله على ما ْسول شهيد 
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