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I) INTRODUCTION 
 

 

1) Définitions et généralités 

 

 

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) se définit comme une maladie 

chronique et lentement progressive, caractérisée par une diminution non complètement 

réversible des débits aériens. [1] 

Les professionnels de santé doivent penser à la BPCO y compris chez l’adulte jeune et 

poser la question des facteurs de risque : 

- au premier rang desquels figure le tabagisme et notamment :  

- chez l’homme, plus de 20 paquets/années,  

- chez la femme, plus de 15 paquets/années,  

- associé ou non à l’inhalation de cannabis,  

- incluant le tabagisme passif. 

- mais également une exposition professionnelle ou domestique à des toxiques ou des 

irritants : silice, poussières de charbon, poussières végétales et de moisissures (nécessité de 

demander l’avis du médecin du travail en cas de doute) [2]. 

La définition est internationale et fondée sur celle des sociétés savantes de pneumologie 

des Etats-Unis, du Canada, de Grande-Bretagne et de France [1, 3, 4]. 

 

Le diagnostic de BPCO repose sur la mise en évidence d’un trouble ventilatoire obstructif 

par une exploration fonctionnelle respiratoire avec mesure des débits et des volumes 
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(spirométrie) : rapport VEMS/CVF < 70 % après administration d’un bronchodilatateur 

(VEMS : volume expiré en une seconde et CVF : capacité vitale forcée). 

La réalisation des épreuves fonctionnelles respiratoires doit répondre aux critères de qualité 

d’exécution recommandés.  

 

Les manifestations cliniques sont variables. Le début peut être insidieux avec apparition 

d’une toux et d’expectorations, symptômes souvent banalisés et attribués à la « bronchite 

chronique » du fumeur par les patients eux-mêmes. Chez les patients emphysémateux, on 

observera plutôt une dyspnée isolée. Enfin, dans un nombre de cas non négligeable, le 

diagnostic de BPCO peut être porté à l’occasion d’une exacerbation aiguë dite  inaugurale de 

la maladie. Dans l’étude de Piquet et al, un patient sur six (soit 15.9% des patients) présentait 

une exacerbation aiguë inaugurale [5]. 

 

L'histoire naturelle de la BPCO est émaillée d'épisodes d'aggravation de la maladie 

appelés exacerbations. La SPLF définit une exacerbation par une majoration des symptômes 

respiratoires au-delà des variations quotidiennes (en pratique, d’une durée ≥ 48h ou justifiant 

une modification thérapeutique). 

Les critères couramment utilisés sont l’augmentation de la dyspnée, de la toux, du volume de 

l’expectoration ou la modification de l’expectoration (aspect purulent). 

L’exacerbation peut mettre en jeu le pronostic vital, on parle alors d’exacerbation 

sévère ou de décompensation [1]. 
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La sévérité de l'exacerbation est jugée par le recours aux soins  

- légère si l'augmentation du traitement se fait avec autogestion dans l'environnement usuel 

par modification des doses du traitement habituel ; 

- modérée si l'augmentation du traitement se fait par assistance médicale (consultations auprès 

du médecin traitant et/ou du pneumologue et/ou prise d'antibiothérapie/corticothérapie orale) ; 

- sévère si la détérioration est majeure ou rapide et nécessite l'hospitalisation. 

Les causes des exacerbations de BPCO sont multiples. Les infections respiratoires, 

souvent d'origine virale, représentent la cause la plus fréquemment identifiée. Les infections 

bactériennes sont également fréquentes (Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, 

Moraxella catarrhalis, plus rarement Pseudomonas aeruginosa). Il existe d'autres causes plus 

rares comme la prise de médicaments déprimant les centres respiratoires (benzodiazépines par 

exemple), les fractures de côtes ou les tassements vertébraux. Une pneumopathie infectieuse, 

un pneumothorax, une embolie pulmonaire, une défaillance cardiaque gauche peuvent simuler 

une exacerbation de BPCO.  

Les exacerbations de BPCO sont des évènements clés dans l’histoire naturelle de la 

maladie, conduisant à une aggravation plus rapide de la fonction respiratoire [6], à une 

augmentation de la mortalité [7], et à une dégradation de la qualité de vie [8]. La fréquence et 

la sévérité des exacerbations augmentent avec le stade de sévérité (Figure 1). Par ailleurs, 

parmi les patients BPCO, il a été mis en évidence un sous-groupe de patients dits 

« exacerbateurs fréquents » qui présentent plus de deux exacerbations par an malgré une prise 

en charge thérapeutique. [9] 
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Figure 1 : Fréquence et sévérité des exacerbations de BPCO selon les stades de sévérité 

de la BPCO  [9]. 

 

 

 

L’évolution chronique de cette pathologie peut conduire à une insuffisance respiratoire 

chronique. 
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2) Epidémiologie 

 

 

a) Prévalence 

 

 

Les données épidémiologiques sur la BPCO sont peu nombreuses, particulièrement en 

ce qui concerne la prévalence [10]. 

 En 2004, l’OMS estimait que 63,6 millions d’individus dans le monde présentaient 

une BPCO symptomatique, et qu’elle était la quatrième cause mondiale de mortalité avec 

environ 3 millions de décès annuels. Il existe cependant une grande hétérogénéité de la 

prévalence de la BPCO à travers le monde, allant de 0,2 % au Japon à 37 % aux États-Unis 

selon une méta-analyse des données épidémiologiques publiées [11]. 

 

 De même, Buist retrouvait cette grande hétérogénéité selon les pays à travers une 

enquête internationale « BOLD study » (the burden of obstructive lung disease initiative). 

[12] Dans cette enquête, la prévalence de la BPCO dans le monde a été estimée chez les 

adultes âgés de 40 ans et plus, à la fois dans des pays développés et dans des pays en voie de 

développement, en utilisant des questionnaires standardisés associés à la mesure de la 

fonction respiratoire. Chaque site devait recruter 600 personnes (300 hommes et 300 

femmes). Au total, 9425 patients répartis sur 12 sites différents ont été inclus. La prévalence 

de la BPCO dans le stade modéré était estimée à 10.1%  (11.8% chez les hommes et 8.5% 

chez les femmes). 

 On observait une grande hétérogénéité de la prévalence et de la sévérité de la BPCO 

entre les différents sites, et au sein de chaque site, il existait une différence de prévalence 

entre les hommes et les femmes. (Figure 2) 
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Figure 2 : Prévalence de la BPCO selon le stade de sévérité et selon le sexe.  [12] 

 

 

 

 

 De même, dans l’étude PLATINO, conduite en Amérique du Sud [13], la prévalence 

de la BPCO chez les patients âgés de 40 ans et plus, était estimée entre 7.8% et 20%. 

Dans l’étude ECRHS (European Community Respiratory Health Survey) évaluant la 

prévalence de la BPCO chez des sujets de 20 à 44 ans dans des pays de haut niveau de 

développement, la prévalence moyenne de la BPCO était de 3,6 % mais masquait là encore 

une grande hétérogénéité avec une prévalence de 9,7 % en Suisse contre 1,3 % en Italie. Cette 

étude retrouvait également une prévalence de 11,8 % de la bronchite chronique, sans 

retentissement fonctionnel ventilatoire. [14] 

 



19 

 

En France, les données de l’InVS concernant la BPCO estiment sa prévalence à 7,5 % 

(40% de femmes), une incidence qui tend à se stabiliser chez l’homme et augmenter chez la 

femme, 200 000 adultes âgés de 25 ans ou plus et pris en charge en affection de longue durée 

pour une insuffisance respiratoire chronique grave ou une BPCO sévère, 93 000 adultes traités 

par oxygénothérapie de longue durée, un taux brut de mortalité de 41/100 000 chez les 

hommes et 17/100 000 chez les femmes âgées de 45 ans et plus [15]. 

Les données de l’étude de C. Fuhrman [16] montrent qu’en France, entre 2000 et 

2003, en moyenne 15 349 décès par an survenus chez des adultes âgés d’au moins 45 ans 

comprenaient, en cause initiale ou en cause associée, une mention de BPCO, soit 3% des 

décès. Cette étude a également permis de montrer d’importantes disparités régionales : la 

Bretagne, le Nord et l’Est sont des régions où il existe une surmortalité liée à la BPCO par 

comparaison avec la moyenne nationale (Figure 3). Ceci reflète probablement des différences 

dans les facteurs de risque. La mortalité par BPCO en France est stable chez les hommes 

depuis 1995 mais en augmentation constante d’environ 1.7% par an chez les femmes. Lorsque 

la BPCO était mentionnée en cause associée, les causes initiales les plus fréquentes étaient les 

maladies cardio-vasculaires (32%) et les cancers (24 %). 
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Figure 3 : Variations de la mortalité liée à la BPCO par rapport au taux national selon 

les régions de France. [16] 
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Aux Etats-Unis, la mortalité liée à la BPCO est en augmentation depuis plusieurs années. 

Dans leur étude, Thun et al. ont évalué les tendances épidémiologiques de la BPCO aux Etats-

Unis à travers 3 périodes différentes (1959-1965, 1982-1988 et 2000-2010) (Figure 4). On 

observe une augmentation du nombre de décès par BPCO chez les femmes et chez les 

hommes en fonction de l’âge. La plus grande augmentation de mortalité par BPCO (absolue) 

s’est produite chez les hommes fumeurs après les années 1980, affectant tous les fumeurs âgés 

de 55 ans ou plus  [17]. 

Figure 4 : Variation des taux de décès chez les hommes et les femmes fumeurs, en 

fonction de l’âge sur 3 périodes différentes. [17] 

 

 

 

 

Selon les projections, la BPCO sera en 2020, la troisième cause de décès dans le 

monde (la 6ème en 1990) [18]. 

Plusieurs études dans la littérature, montrent que la BPCO demeure sous-

diagnostiquée. Ainsi, 78% des BPCO ne seraient pas diagnostiquées en Espagne, 49% de 

diagnostic si le stade est sévère, et 10%  de BPCO diagnostiquée au stade léger  [19]. 
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Le sous-diagnostic peut s’expliquer par la banalisation des premiers symptômes 

évocateurs chez des patients fumeurs mais aussi par la nécessité de mesurer la fonction 

ventilatoire pour faire le diagnostic et évaluer la sévérité de la maladie. Les questionnaires 

apportent des informations sur la prévalence des symptômes (bronchite chronique, dyspnée), 

mais ces symptômes ne sont pas spécifiques de la BPCO et leur déclaration par le patient reste 

subjective. La prévalence de la BPCO basée sur l’auto déclaration de la maladie (qu’elle ait 

été ou non confirmée par un médecin) sous-estime la prévalence réelle en raison de 

l’importance du sous-diagnostic, mais également de difficultés terminologiques [10, 20].   Le 

terme de BPCO est en effet méconnu du grand public et les termes de bronchite chronique et 

d’emphysème sont souvent employés pour nommer la BPCO. 

 

Les données sur la prévalence de la BPCO restent rares en France, et les études 

spirométriques disponibles ne concernent pas des échantillons réellement représentatifs de la 

population générale. Toutefois, tous les résultats disponibles convergent vers des chiffres 

proches de ceux d’autres pays développés, avec une prévalence de 4-10 %. 

 

b) Evaluation médico-économique 

 

 

Le coût global direct de la BPCO est estimé à 3,5 milliards d’euros par an dont 60% 

sont liés aux exacerbations et 40% au suivi au long cours de la pathologie. Les principaux 

postes de dépense sont les hospitalisations (34,6%) et les médicaments (30,7%). Les dépenses 

de santé sont fonction de la sévérité de la maladie. Le coût moyen de la prise en charge d’une 

BPCO est estimé à 4000 euros par malade et par an. 

Pour les malades les plus sévèrement atteints, admis en « affection de longue durée » 
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(ALD) pour insuffisance respiratoire chronique, les dépenses moyennes annuelles de santé 

(dont 50% sont constituées par les dépenses d’hospitalisation, 20% par les médicaments) sont 

supérieures à 6 000 euros. Le coût moyen d’une oxygénothérapie à domicile est de 10 000 

euros par an [21]. 

 

Une étude observationnelle économique (étude SCOPE) a été menée en France en 

2001 auprès de 114 médecins généralistes et 57 pneumologues pour évaluer le coût total de la 

BPCO durant une année en fonction du stade de sévérité de la maladie [22]. Dans la 

population de l’étude, 66% des coûts directs observés chez les patients atteints de BPCO 

étaient en rapports avec la maladie ou ses complications (suivi habituel de la maladie, 

exacerbations, autres complications), 34% des coûts n’étant pas liés à la BPCO. Cette 

répartition variait en fonction des stades de sévérite de la BPCO. 

 

Figure 5 : Répartition des coûts directs selon le motif de consultation et le stade de 

sévérité de la BPCO. [22] 
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3) Etiologies de la BPCO 

 

 

Le tabac est en cause dans plus de 80% des cas de BPCO. Le risque augmente avec 

l’ancienneté et l’intensité de l’addiction. L’arrêt de l’intoxication tabagique, à tous les stades 

de la maladie, permet de stabiliser et même d’améliorer les fonctions respiratoires du malade.  

 

Le cannabis a été récemment reconnu comme responsable de lésions bronchiques 

pouvant générer une BPCO. Consommé surtout chez les jeunes, souvent en association avec 

le tabac, il peut être considéré comme un facteur de risque dont l’importance va s’accroître 

dans les prochaines années.  

 

D’autres expositions peuvent être à l’origine d’une BPCO et ne doivent pas être 

négligées : les polluants professionnels (minéraux, chimiques, organiques) sont responsables 

de 20% des BPCO. Les polluants domestiques et urbaines sont à la fois des facteurs de risque 

de la maladie mais aussi responsables de la survenue, chez les malades atteints de BPCO, de 

complications aiguës. 

L'exposition à la pollution de l'air au travail et dans l'environnement : comme, 

l'industrie minière (poussières de charbon, de silice), l'industrie du textile (poussières 

organiques) et le secteur agricole (élevage de porcs, silos à grain, production laitière) sont 

également des facteurs de risques de BPCO. 

 

L’augmentation de l’utilisation de la biomasse comme source d’énergie dans les pays 

en voie de développement est un facteur de risque majeur de BPCO. Dans ces pays en 
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développement, la BPCO chez les femmes non fumeuses rurales est trois fois plus élevée que 

dans les zones urbaines [23, 24, 25].  

Les infections semblent jouer un rôle important dans l’apparition de BPCO en fonction 

de l’âge. Les infections respiratoires acquises dans l’enfance, ont un effet délétère sur la 

fonction respiratoire de l’enfant et cette altération de la fonction respiratoire perdure dans le 

temps. De la même façon, les exacerbations infectieuses (virales ou bactériennes) de BPCO 

ont un retentissement sur la fonction respiratoire. 

 

D’après, C. Raherison et al. [26] les facteurs de risque de BPCO sont liés à 

l'interaction qui existe entre prédisposition génétique et l'exposition aux facteurs 

environnementaux et que les manifestations cliniques résultant de cette interaction dépendent 

également de l'existence de comorbidités associées. Par ailleurs, dans cette étude, on nous 

rappelle l’histoire naturelle de la fonction respiratoire qui évolue selon plusieurs étapes avec 

un premier stade de développement in utero, suivi d’une étape de croissance pulmonaire qui 

évolue jusqu’à l’âge adulte (20 ans) puis laisse place à un stade de maturité pulmonaire entre 

20 et 30 ans pour finir par une phase de déclin physiologique de la fonction pulmonaire à 

partir de 40 ans. A partir de ces différents facteurs de risque, il faut tenir compte de la phase 

dans laquelle se placent les patients (Figure 6). 
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Figure 6 : Impact des facteurs de risque dans l’apparition de la BPCO, en fonction de 

l’âge. [26] 

 

 

 

  

Bien que le tabagisme représente le principal facteur de risque de BPCO, seuls environ 

20% des fumeurs développent une BPCO et à l’arrêt du tabac, certains patients présenteront 

toujours un déclin accéléré de la fonction respiratoire, suggérant ainsi qu’une prédisposition 

génétique intervient pour favoriser l’apparition de cette maladie et sa progression [27]. 
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Le déficit en alpha-1-antitrypsine (AAT) est le facteur génétique le plus connu dans la 

BPCO.  Il est dû à des mutations du gène SERPINA1 (14q32.1) codant pour l’AAT. L’AAT 

appartient à la famille des serpines (famille d’inhibiteurs des protéases à sérine). L’activité 

biochimique principale de cette molécule est d’inhiber diverses protéases, dont l’élastase 

neutrophilique. Son défaut entraîne un déséquilibre entre protéases et antiprotéases 

protectrices qui va favoriser la destruction du parenchyme pulmonaire conduisant à 

l’emphysème panlobulaire tant chez le fumeur que chez le non-fumeur, même si l’évolution 

de la maladie est plus rapide en cas de tabagisme persistant. Près de 100 variants génétiques 

de l’AAT ont été identifiés. L’allèle M est le variant normal de la protéine. Deux allèles 

déficients sont régulièrement observés en Europe [28] : la mutation Z avec une baisse de 

l’AAT à 15 % des valeurs plasmatiques normales si homozygote (ZZ) et à 60 % si 

hétérozygotes (MZ), et la mutation S conduisant à une baisse de l’AAT à 60 % des valeurs 

normales si homozygote (SS) et à 80 % si hétérozygotes (MS). Il existe aussi des variants nuls 

sans AAT sérique donnant des phénotypes Znull et null-null. Actuellement, seul un déficit 

sévère en AAT (phénotype PiZZ) est considéré comme un facteur de risque génétique 

d’emphysème panlobulaire. Il concerne 1 à 3% des patients BPCO [29]. 
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4) Classification GOLD, évaluation de la sévérité de la BPCO 

 

 

Selon la classification de GOLD 2001-2010, la BPCO est classée en 4 stades de sévérité 

en fonction de la valeur du VEMS à la spirométrie.  

* stade I (BPCO légère : VEMS/CV < 70% et VEMS > 80% prédit) 

* stade II (BPCO modérée : VEMS/CV < 70% et VEMS compris entre 50 et 80% prédit) 

* stade III (BPCO sévère : VEMS/CV < 70% et VEMS entre 30 et 50% prédit) 

* stade IV (BPCO très sévère : VEMS/CV < 70% et (VEMS < 30% prédit ou PaO2<60 

mmhg) 

Depuis 2011, une nouvelle classification (ABCD)  a été proposée prenant en compte le 

risque d’exacerbation, l’intensité des symptômes ressentis par le patient (quantifiés au moyen 

du COPD Assesment Test : CAT et de l’échelle modifiée « Medical Research Council 

Dyspnea Scale » : mMRC) et le degré de sévérité de l’atteinte fonctionnelle respiratoire 

(stades GOLD I-IV) [3]. 
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Tableau 1 : Classification spirométrique de la BPCO en stades de sévérité 

 

 

 

La valeur prédite est définie par des abaques, prenant en compte l’âge, le sexe, la taille et 

l’origine ethnique. 

Cette classification est à visée essentiellement didactique et ne résume pas à elle seule 

la sévérité de la maladie. Il faut tenir compte également des symptômes cliniques et 

notamment de la dyspnée qui devra être évaluée à chaque consultation. Différentes échelles 

sont disponibles, notamment celle du Medical Resarch Council (MRC), dite aussi de Sadoul 

qui l’a traduite en français ou l’échelle modifiée du MRC (MMRC).  

Bien que l’intensité des symptômes soit mal corrélée avec les stades de sévérité de la 

classification spirométrique de la BPCO, les symptômes cliniques et leur intensité sont pris en 

compte dans le choix des investigations diagnostiques et des traitements. À tous les stades, 

une toux et une expectoration chronique peuvent être présentes.  

À tous les stades, l’intensité de la dyspnée est fréquemment sous-évaluée.  

La fréquence des consultations varie selon la sévérité de la maladie et d’autres facteurs 

intercurrents. 
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5) Comorbidités dans la BPCO 

 

 

Les pathologies chroniques dont la BPCO, surviennent rarement de façon isolée. Dans 

une étude américaine, portant sur près de 6000 patients consécutifs, recrutés dans une 

consultation de médecine interne, 60 à 80% des patients ayant une pathologie chronique 

avaient au moins une autre comorbidité  [30]. 

 

La BPCO ne surviendrait de façon isolée que dans 30 à 40% des cas et les principales 

comorbidités retrouvées chez les patients BPCO sont les pathologies cardio-vasculaires, les 

cancers (en particulier le cancer bronchique), la dénutrition, l’ostéoporose, les troubles 

cognitifs, la dépression, l’anxiété et l’anémie. Des études récentes indiquent que la présence et 

le cumul de comorbidités chez les patients atteints de BPCO ont un impact important sur les 

symptômes, le pronostic vital et les coûts de traitement [31]. 

 

6) Phénotypes dans la BPCO 

 

 

Classiquement, un phénotype est l’ensemble des caractéristiques observables d’un 

individu, résultant de l’interaction entre les facteurs génétiques et environnementaux. Un 

consensus d’expert a proposé de limiter la définition de phénotypes de BPCO aux 

caractéristiques cliniques et/ou paracliniques permettant d’identifier des patients ayant une 

histoire naturelle et/ou une réponse thérapeutique différente. 

La classification historique, fondée sur la sévérité de l’obstruction bronchique estimée sur 

le VEMS, ne rends donc que partiellement compte de la sévérité de la BPCO. Néanmoins, la 

BPCO est désormais considérée comme une maladie complexe à l’origine de multiples 
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manifestations cliniques directement impliquées dans le pronostic des patients d’où la notion 

récente de phénotypes de patients BPCO.   

Parmi ces phénotypes, on retrouve différents profils de patients tels que des patients dits 

« exacerbateurs fréquents », ou encore des patients avec une prédominance d’emphysème, ou 

plus une symptomatologie de bronchite chronique [9, 32, 33]. 

L’étude ECLIPSE [9] a porté sur plus de 2 000 patients BPCO suivis sur une période de 3 

ans. Cette étude a montré que pour un même stade d’obstruction bronchique (c’est-à-dire un 

même niveau de VEMS), les patients avaient des symptômes très différents (intensité de la 

dyspnée, fréquence des exacerbations), une capacité à l’exercice différente et un 

retentissement différent sur la qualité de vie. Ainsi, cette étude a mis en évidence un sous-

groupe de patients dits « exacerbateurs fréquents », indépendant du  stade de sévérité de la 

maladie, qui présentent plus de deux exacerbations par an tout au long du suivi malgré la prise 

en charge thérapeutique. Sur la première année de suivi, dans le stade modéré,  les 

exacerbateurs fréquents représentaient 22 % des patients. À l’inverse du phénotype « 

exacerbateurs fréquents », il semble exister un phénotype « non exacerbateurs » de patients 

qui ne présentent aucune exacerbation tout au long du suivi. Chez les patients présentant une 

BPCO très sévère, 29% des patients ne présentaient aucune exacerbation. 

Cette étude a également souligné le fait que le meilleur facteur prédictif d’exacerbations 

dans la première année de suivi était un antécédent d’exacerbations récurrentes. 

 

La cohorte « Initiatives BPCO », [32] a évalué 322 patients à l’aide d’un outil de 

recueil standardisé permettant l’analyse de 8 variables différentes : l’âge, le tabagisme, le 

VEMS (%), l’index de masse corporel, le nombre d’exacerbations par an, la dyspnée selon le 

score MMRC et la qualité de vie selon le questionnaire de Saint Georges. L’analyse 
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statistique en clusters des différents phénotypes cliniques a permis de classer les patients en 4 

groupes distincts qui ne recouvraient pas la classification GOLD (Tableau  2).  

 

Tableau 2 : Caractéristiques des 4 phénotypes de BPCO identifiés dans la cohorte 

Initiatives BPCO. [32] 

 

 

 

 

HAD : échelle anxiété dépression. IMC : indice de masse corporelle. MMRC : échelle de dyspnée du Medical Research Council modifiée. 

SGRQ : score de qualité de vie du Saint George’s hospital. 

Les variables quantitatives sont exprimées en médianes [intervalle interquartile]. Différences significatives (p<0,05) entre phénotypes 3 et 4 

pour âge, tabagisme, IMC, MMRC, SGRQ, HAD, exacerbations, comorbidités. 
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Plusieurs travaux se sont également intéressés aux différences phénotypiques concernant 

la présentation scannographique de la BPCO. Mille deux patients de la cohorte COPD Gene 

study ont été analysés [33]. Les auteurs décrivaient deux présentations radiologiques 

distinctes : l’une à prédominance « emphysémateuse », l’autre à prédominance « bronchique 

». Ces deux types de présentation étaient corrélés à la sévérité d’un certain nombre de 

manifestations cliniques ou fonctionnelles telles que le score de BODE, indépendamment de 

la sévérité de l’obstruction bronchique. 

 

7) Physiopathologie 

 

 

 Trois mécanismes majeurs sont impliqués dans la pathogénèse de la BPCO. La BPCO 

est caractérisée par une inflammation chronique excessive, causée par l’inhalation de 

particules ou de gaz toxiques ou par le tabac, au niveau des voies aériennes, du parenchyme et 

de l'arbre vasculaire pulmonaire. Cette inflammation met en jeu des macrophages, des 

polynucléaires neutrophiles et des lymphocytes, responsables de la production de substances 

cytotoxiques telles que les protéases (comme l’élastase produite par les neutrophiles), les 

radicaux libres et de la production de métalloprotéases matricielles contribuant aux altérations 

tissulaires de la BPCO. 

Deux autres processus sont également impliqués dans la pathogenèse de la BPCO. Il 

s'agit d'une part du déséquilibre entre protéases et antiprotéases au niveau pulmonaire 

(initialement suggéré lors de la découverte du déficit en alpha-1-antitrypsine), et d'autre part 

du stress oxydant.  La fumée de cigarette contient des radicaux libres et divers oxydants en 

forte concentration. Par ailleurs, Les oxydants peuvent aussi être libérés par les cellules 

inflammatoires activées telles les macrophages et les neutrophiles [34, 35]. 
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Sur le plan anatomique, on observe des modifications structurales au niveau des voies 

aériennes proximales et des voies aériennes distales. L’obstruction est causée par 

l’association, variable selon les patients, d’une diminution du calibre des bronchioles du fait 

du remodelage et d’une destruction des alvéoles pulmonaires (emphysème). 

Les modifications structurales observées au niveau des voies aériennes distales sont en 

lien avec trois mécanismes différents. 

D’une part, il existe une perte de l’élasticité des tissus pulmonaires et une destruction 

des attaches alvéolaires aboutissant à l’emphysème. D'autre part, la paroi des voies aériennes 

peut être épaissie par un infiltrat inflammatoire de cellules (macrophages, neutrophiles et 

lymphocytes B et T), et par des changements structurels (augmentation de l'épaisseur du 

muscle lisse bronchique et fibrose). Enfin, il existe une obstruction des voies aériennes par 

des sécrétions muqueuses. 

 Ces 3 mécanismes interagissent les uns avec les autres et tous peuvent être induits par 

la fumée de cigarette et l’inhalation d’agents irritants, mais la contribution de chaque 

mécanisme peut varier d’une personne à une autre [36]. 
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Figure 7 : Obstruction des petites voies respiratoires observées dans la BPCO [36]. 

 

 

Hogg et coll. ont montré une association significative entre la sévérité de la BPCO 

(évaluée sur la mesure du VEMS) et l’épaisseur de la paroi des petites voies aériennes [37]. 

Toutes ces anomalies anatomiques vont entraîner une augmentation des résistances des 

voies aériennes et ainsi une diminution des débits expiratoires. Il en résulte un déclin 

progressif du VEMS plus rapide que celui d’un sujet sain et l’apparition progressive 

d’anomalies des échanges gazeux (par inégalité des rapports ventilation-perfusion, 

hypoventilation alvéolaire et destruction de la surface d’échange alvéolaire). 

La complexité de la pathogénèse de la BPCO reflète la grande variabilité des phénotypes 

cliniques. 
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8) Prise en charge de la BPCO 

 

 

Les objectifs généraux de la prise en charge de la BPCO sont  [38] : 

 

- limiter le handicap en soulageant les symptômes et en améliorant la tolérance à 

l’exercice et la qualité de vie,  

-  réduire la fréquence et la sévérité des exacerbations, 

-  ralentir la dégradation progressive de la fonction respiratoire,  

- diminuer le risque de complications (évolution vers l’insuffisance respiratoire 

chronique, l’hypertension artérielle pulmonaire),  

- limiter l’impact des comorbidités avec un minimum d’effets indésirables des 

traitements.  

-  réduire la mortalité. 
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Le traitement de la BPCO repose sur le stade de sévérité de la maladie. 

Tableau 3 : Traitement en fonction du stade de sévérité de la BPCO. 

 

 

 

* : hors exacerbations/décompensations, † : médicaments recommandés : substituts nicotiniques en 1re intention, varénicline en 
2e intention, ‡ : remboursé par la Sécurité sociale chez les patients BPCO, § : si la réponse n’est pas satisfaisante, il est 
préférable de changer de classe plutôt que d’augmenter les doses.  

 

 

a) Sevrage Tabagique 

 

 

L’arrêt du tabagisme est la principale mesure susceptible d’interrompre la progression 

de l’obstruction bronchique et de retarder l’apparition de l’insuffisance respiratoire quel que 

soit le stade de la BPCO. Dans leur étude, Fletcher et Peto ont décrit l’histoire naturelle du 

déclin du VEMS à partir de l’étude des fonctions respiratoires mesurées de façon 
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longitudinale tous les 6 mois sur une période de 8 ans chez des travailleurs anglais (en 

majorité des hommes). Cette étude montrait la relation entre le déclin du VEMS et l’âge chez 

les fumeurs dits « sensibles au tabac » ; en effet, la constatation d’une baisse significative du 

VEMS à 40 ans était un facteur prédictif puissant de la décroissance rapide du VEMS dans les 

années suivantes (Figure 8). Cette étude suggérait que l’arrêt du tabac pouvait ralentir le 

déclin du VEMS [39]. 

 

Figure 8 : Histoire naturelle de l’obstruction chronique de voies aériennes. Courbe de 

Fletcher [39]. 
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Cette donnée a également été démontrée de façon claire par les résultats de la Lung 

Health Study [40]. Dans cette étude, Anthonisen et coll. ont suivi 5 887 patients atteints de 

BPCO modérée sur une période de 5 ans. Les sujets chez qui un sevrage tabagique complet 

était obtenu avaient un ralentissement net du déclin du VEMS par rapport à ceux chez qui le 

sevrage tabagique n’avait pu être obtenu (Figure 9). 

 

Figure 9 : Régression du déclin du VEMS avec le sevrage tabagique [40]. 

 

 

 

Ainsi, selon les recommandations de la HAS de 2014, un dépistage de  la 

consommation du tabac auprès de tous les patients est préconisé ainsi qu'un conseil d’arrêt 

systématique. Il est recommandé d’utiliser le test de dépendance à la cigarette de Fagerström. 

(Niveau de preuve A). (Annexe 1) L’aide au sevrage tabagique repose sur  le conseil minimal 

qui doit être proposé à tout fumeur et renouvelé régulièrement, les 3 seules thérapeutiques 

médicamenteuses validées et recommandées pour l’arrêt du tabac chez un sujet dépendant du 

tabac, sont les substituts nicotiniques, la varénicline et le bupropion. 
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b) Vaccination antigrippale et anti-pneumococcique 

 

 

Malgré la recommandation pratiquement unanime selon laquelle les patients atteints de 

BPCO devraient recevoir une vaccination antigrippale annuelle, très peu d'essais contrôlés 

randomisés ont évalué les effets de la vaccination chez ces patients. Dans une revue Cochrane de 

2010, 6 études portant sur des patients atteints de BPCO ont été analysées. En effet, les essais 

randomisés apportaient certaines preuves indiquant que le vaccin antigrippal inactivé diminuait 

effectivement les « poussées » de BPCO, en particulier lorsqu'elles étaient associées au virus de la 

grippe  (RR : 0,37, intervalle de confiance à 95 % (0,64 et 0,11)). 

Le vaccin antigrippal peut réduire le risque de grippe grave et le décès chez les 

patients BPCO d’environ 50 % (Niveau de preuve A) [38]. Les vaccins contenant du virus 

vivant inactivé ou mort sont recommandés car ils sont plus efficaces chez les patients BPCO 

les plus âgés. La souche virale est réétudiée chaque année pour une efficacité appropriée et les 

patients doivent être revaccinés chaque année La vaccination antigrippale est particulièrement 

efficace chez les personnes âgées [41] et divise par quatre le risque de grippe au cours de la 

BPCO [42]. 

Le vaccin anti-pneumocoque est recommandé chez les patients BPCO de 65 ans et 

plus. De surcroît, ce vaccin a montré une diminution de l’incidence des pneumopathies 

communautaires chez les patients BPCO de moins de 65 ans avec un VEMS < 40 % de la 

théorique (Niveau de preuve B) [38]. Le calendrier vaccinal est présenté en annexe N°2. 
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c) Réhabilitation respiratoire 

 

 

La réhabilitation respiratoire est l’ensemble des soins personnalisés, dispensés au 

patient atteint d’une maladie respiratoire chronique, par une équipe transdisciplinaire ayant 

pour objectif de réduire les symptômes, (dyspnée, fatigue musculaire), d’optimiser les 

conditions physiques (intolérance à l’effort), et psychosociales (handicap, qualité de vie), et 

de diminuer les coûts de santé. (Niveau de preuve A) Elle permet également une amélioration 

de la survie. (Niveau de preuve B) [43]. Les composants de la réhabilitation sont prescrits et 

coordonnés par le pneumologue en fonction des besoins et des souhaits du patient, de la 

sévérité de la maladie, et de l’environnement familial, social, et médical. Ces composants sont 

basés sur le réentraînement à l’exercice individualisé, l’éducation thérapeutique répondant aux 

besoins éducatifs spécifiques, la kinésithérapie respiratoire, ainsi que le sevrage tabagique, et 

des prises en charge nutritionnelle et psychosociale adaptées à chaque situation clinique. 

La réhabilitation respiratoire peut être proposée aux patients BPCO qui présentent une 

dyspnée ou une intolérance à l’exercice, une diminution de leurs activités quotidiennes, en 

rapport avec leur maladie ou l’altération de leur état de santé, malgré une prise en charge 

optimale de leur maladie (sevrage tabagique, traitement bronchodilatateur, vaccinations). 

L’indication est donc essentiellement basée sur la dyspnée dans la vie quotidienne et 

l’intolérance à l’effort en sachant que la dyspnée est multifactorielle (respiratoire, 

cardiovasculaire, musculaire, nutritionnelle, psychologique) consécutive à la maladie et/ou à 

l’inactivité et/ou la dégradation du statut fonctionnel, aggravée par les comorbidités. La 

réhabilitation est indiquée chez les patients en état stable ou au décours d’une exacerbation.  

Elle peut être proposée dès les stades 2 et est indiquée dans les cas les plus sévères [44]. 
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Il n’y a pas de critère objectif déterminant le besoin de réhabilitation respiratoire, 

puisque ce sont les symptômes, l’incapacité, le handicap et la limitation fonctionnelle qui 

déterminent le besoin de réhabilitation et non pas la sévérité de l’altération des paramètres 

physiologiques. Ainsi, il n’existe pas de critère fonctionnel spécifique [45]. 

Les contre-indications à la réhabilitation sont représentées essentiellement par les 

contre-indications cardio-vasculaires à l’exercice, qui doivent être systématiquement 

recherchées. 

Les résultats de la réhabilitation en termes de qualité de vie et de capacité d’effort sont 

supérieurs à ceux des médicaments. Ce traitement est l’un des plus efficaces dont nous 

disposons au cours de la BPCO [46]. 

 

d) Traitement médicamenteux 

 

 

- Objectifs des traitements pharmacologiques : 

 

Les principaux objectifs du traitement pharmacologique des patients atteints de BPCO 

sont la prévention et le contrôle des symptômes, la réduction de la fréquence et de la sévérité 

des exacerbations, l’amélioration de la qualité de vie, et enfin l’amélioration de la tolérance à 

l’exercice.  

Deux études menées sur de larges effectifs confirment l’efficacité symptomatique des 

bronchodilatateurs et des associations corticoïdes inhalés et β2-agonistes de longue durée 

d’action sur la qualité de vie et la fréquence des exacerbations [47, 48]. 
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Alors que l’arrêt du tabac a clairement montré son efficacité sur le déclin du VEMS chez 

les patients atteints de BPCO, ces 2 études ne tranchent pas sur l’efficacité des traitements 

médicamenteux sur le déclin à long terme du VEMS. Le tiotropium réduit de façon 

significative le déclin du VEMS à long terme chez les patients BPCO stade II et chez les 

patients sans traitement de fond associant un β2-agoniste de longue durée d’action et un 

corticoïde inhalé (étude UPLIFT).  Toutefois, l’amplitude de cette réduction est faible, la 

pente de déclin passant de 47 à 43 ml/an.  

Par ailleurs, la réduction de la mortalité sous traitement pharmacologique reste également 

controversée. 

L’efficacité du traitement par bronchodilatateurs inhalés, associés ou non à des corticoïdes 

inhalés peut être observée sur la dyspnée et le débit de pointe dans les 15 jours qui suivent le 

début du traitement [49, 50]. 

 

Le mode d’action des bronchodilatateurs β2-agonistes est le relâchement des cellules 

musculaires lisses bronchiques par la stimulation des récepteurs β2-adrénergiques. Celui des 

anticholinergiques est le blocage des récepteurs M3.  

 

Il n’existe pas de relation étroite entre l’augmentation des débits expiratoires (VEMS, DEP) et 

l’amélioration de la symptomatologie [51] ; celle-ci est plus [52] vraisemblablement liée à une 

réduction de la distension qui est corrélée à la réduction de la dyspnée au repos et à 

l’amélioration de la tolérance à l’exercice. Ainsi le bénéfice clinique rapporté par le malade 

prime sur l’éventuelle amélioration des débits expiratoires. 
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9) Les cohortes existantes en France 

 

 

Pour pallier au manque de données épidémiologiques concernant la BPCO en France, 

plusieurs études sont actuellement en cours afin de mieux caractériser les patients BPCO et de 

mieux les prendre en charge. 

 

a) Cohorte EXACO  

 

 

EXACO [53]  est une étude épidémiologique observationnelle, nationale de type suivi 

de cohorte auprès de 1200 patients consultant en pneumologie. Le suivi des patients s’effectue 

sur 4 ans. Les buts de cette étude sont de décrire qualitativement et quantitativement les 

exacerbations de patients atteints de BPCO en fonction du stade de sévérité et de vérifier 

l’hypothèse d’un sous-groupe de patients « exacerbateurs fréquents » présentant un nombre 

d’exacerbation homogène dans le temps. Le suivi de cohorte des patients BPCO sur 4 ans 

permet de préciser année par année le nombre seuil d’exacerbations par an des patients 

appartenant à ce sous-groupe, la régularité du nombre d’épisodes année par année et de définir 

les variables déterminants ce profil de patients. Les facteurs associés à ce profil 

« exacerbateurs fréquents » et au déclin accéléré de la fonction respiratoire sont également 

évalués. Les données sont recueillies auprès des pneumologues et par entretien téléphonique. 

Les pneumologues libéraux ou hospitaliers, incluent des patients âgés de 40 ans ou plus, 

atteints de BPCO de stade II ou III (selon les critères de la SPLF 2003), fumeurs ou ex-

fumeurs (> 15 PA), en état stable, dont le VEMS après bronchodilatateur est inférieur ou égal 

à 80% de la théorique et le rapport VEMS/CV< 70%.   
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b) Cohorte initiatives BPCO  

 

 

Une vingtaine de pneumologue, hospitaliers ou libéraux, réunis au sein de 

« Initiatives BPCO » ont mis en place une cohorte de patients BPCO dont le diagnostic 

repose sur les EFR. Il s’agit d’une inclusion de patients « au fils de l’eau ». Le début de 

l’inclusion des patients remonte à août 2008. 

Les nombreuses informations recueillies prospectivement comprennent des données 

démographiques, cliniques, fonctionnelles et thérapeutiques. Ces données ont été regroupées 

au sein d’une base informatique [54]. 

 

c) Cohorte COLIBRI 

 

 

Il s’agit d’un observatoire basé sur une consultation-web pour les pneumologues 

hospitaliers et libéraux de l’Isère, de la Savoie, Haute-Savoie, de la Drôme et des Hautes-

Alpes. 

Le but de cette étude est d’identifier des profils de patients et d’adapter leur prise en 

charge et de participer à la recherche en vraie vie sur l’évolution de la BPCO. La visite web se 

déroule selon la logique habituelle d’une consultation avec recueil de l’histoire de la maladie, 

des comorbidités et du traitement habituel, un examen clinique guidé, des explorations 

fonctionnelles, morphologiques ou biologiques, l’évaluation des déterminants du handicap et 

la prescription à l’issue de la consultation (traitement médicamenteux, soins ou examen). 

Le projet a été lancé officiellement en mars 2013 et en juillet 2014, 1374 patients étaient 

inclus (dont 40% par des pneumologues de ville) [55]. 
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10) Les cohortes étrangères 

 

 

De nombreuses autres études, dans différents pays se sont également intéressées à la 

BPCO en vraie vie (cf Annexe 1). 
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II)      LA COHORTE PALOMB 
 

 

En France, actuellement il existe peu de données épidémiologiques portant sur la 

prévalence et la prise en charge de la BPCO, tant en médecine générale, qu’en médecine 

spécialisée. 

Dans ce contexte, la cohorte PALOMB a pour objectif de mettre en place en Aquitaine et 

en Charente-Maritime un observatoire régional de la BPCO, qui permettre de décrire la 

population des patients BPCO pris en charges par les pneumologues quel que soit leur mode 

d’exercice (hospitalier ou libéral). 

La cohorte PALOMB est une initiative commune de l’Association des Pneumologues 

Privés du Sud-Ouest (APPSO) et des Pneumologues Hospitalo-universitaires du Service des 

Maladies Respiratoires du CHU de Bordeaux avec le soutien de la Fondation de Bordeaux. 

Le comité scientifique de ce projet est composé par les membres suivants : Dr F. 

Pellet, Pr C. Raherison, Dr A. Bernady, Dr J. Casteigt, Dr C. Nocent, Dr L. Falque, Dr F. Le 

Guillou, Dr J. Moinard, Pr M. Molimard, Dr L. Nguyen, Dr A. Ozier et Dr C. Roy. 

Objectifs pour les professionnels de santé : 

Ce projet doit permettre à un professionnel de santé, pneumologue quel que soit son 

mode d’exercice, ou médecin de premier recours, suivant son niveau d’intervention dans la 

BPCO:  

- de recenser les patients BPCO qu’il suit 

- d’en apprécier les stades de sévérité, l’âge, les comorbidités, la prise en charge 

- d’améliorer le suivi des patients BPCO 

- de connaitre les recommandations médicales existantes dans la BPCO 
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- de rationaliser les indications thérapeutiques 

- de connaitre et d’avoir un accès facile au traitement plus global de la maladie 

chronique BPCO, à savoir la réhabilitation respiratoire, l’éducation thérapeutique, 

le sevrage tabagique. 

Objectif d’évaluation professionnelle : 

Cet outil permet également aux professionnels de santé de réaliser une évaluation 

personnelle de leur activité sur le thème de la BPCO et de s’engager ainsi dans des 

programmes de DPC (développement professionnel continu). 

Objectif de santé publique : 

Ce programme permet de décrire la population de BPCO suivis par les pneumologues 

et leur prise en charge. 

Cette étude a fait l’objet d’une déclaration  auprès de la Commission Nationale de 

l’Informatique et des Libertés (CNIL) en effet, compte tenu des nécessités de la recherche et 

de son analyse ultérieure, les données recueillies concernant les patients ont été informatisées 

dans des conditions de façon à garantir leur confidentialité. 

Tout médecin souhaitant participer à la cohorte devait s’inscrire pour ensuite enregistrer ses 

patients présentant une BPCO, les données simples concernant le diagnostic, le bilan, la prise 

en charge thérapeutique et les objectifs fixés avec le patient. 

Cette Plateforme permet au professionnel de santé de visualiser son activité, éventuellement 

de s’évaluer dans le domaine de la BPCO et également lui apporter une aide pratique par la 

diffusion des recommandations. 
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III) OBJECTIF DE L’ETUDE 
 

 

Le travail qui fait l’objet de cette thèse a pour objectif de décrire la prise en charge 

actuelle de la BPCO en état stable, en vraie vie et de comparer cette prise en charge aux 

recommandations de bonnes pratiques de la Société de Pneumologie de Langue Française de 

2007. 
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IV) MATERIELS ET METHODES 
 

 

Il s’agit d’une étude prospective, observationnelle, multicentrique qui a débuté en janvier 

2014 avec un suivi sur 3 ans des patients inclus. 45 pneumologues répartis sur la région 

Aquitaine et la région de la Charente-Maritime, ont participé à ce projet avec l’inclusion de 

patients à l’aide d’un web-questionnaire (situé au niveau du portail internet www.palomb.fr).  

Tous les patients inclus devaient avoir un diagnostic certain de BPCO, reposant sur la 

réalisation d’une spirométrie mettant en évidence un trouble ventilatoire obstructif non 

réversible après bronchodilatateur (VEMS/CVF < 70% de la théorique). 

 

 Les questionnaires se divisaient en six grands domaines : 

- L’identification des patients avec les données démographiques 

- Les données cliniques 

- Les données paracliniques 

- Les comorbidités 

- Une fiche de recours aux soins 

- Et une conclusion avec le prochain suivi envisagé, et la possibilité d’un commentaire 

(champ libre pour le médecin). 

 

 

  

http://www.palomb.fr/
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1) Variables étudiées 

 

a) Données démographies 

 

- âge des patients,  

- sexe  

- médecin adressant le patient en consultation de pneumologie (médecin généraliste, 

ou autre spécialiste). 

 

 

b) Données cliniques 

 

- IMC (Kg/m2) 

-  tabagisme  (actif, ou sevré), évaluation de la consommation cumulée en PA 

-  Cannabis 

- Motif de consultation : suspicion de BPCO, suivi de BPCO, bilan préopératoire, 

bilan suite à un dépistage, présence de symptômes respiratoires, consultation sur la 

demande du patient, consultation pour une autre pathologie respiratoire ou à la 

suite d’une hospitalisation pour une exacerbation 

- Symptômes respiratoires : présence ou non de toux, présence ou non 

d’expectoration et présence ou non de dyspnée (avec une évaluation de la sévérité 

selon l’échelle MMRC).  

 

L’échelle MMRC inclut 5 stades : 

 

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

-stade 1 : dyspnée lors de la marche rapide ou en pente ; 
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-stade 2 : dyspnée à la marche sur terrain plat en suivant quelqu’un de son âge ; 

-stade 3 : dyspnée obligeant à s’arrêter pour reprendre son souffle après quelques minutes ou 

une centaine de mètres sur terrain plat ; 

-stade 4 : dyspnée au moindre effort. 

 

-  nombre d’exacerbation par an  

- comorbidités associées à la BPCO : 

 Présence ou non d’une autre pathologie pleuro-pulmonaire : syndrome 

d’apnées du sommeil, asthme, dilatation de bronche, cancer. 

 Comorbidité cardio-vasculaire : HTA, cardiopathie ischémique, trouble 

du rythme, insuffisance cardiaque gauche, athérome, accident 

vasculaire cérébral, hypertension artérielle pulmonaire. 

 Comorbidités métaboliques : diabète, dyslipidémie, syndrome 

métabolique, dénutrition.  

 Ostéoporose 

 Comorbidités neuropsychiatriques : anxiété, dépression. 

 

 

c) Option thérapeutiques chez le Pa tient BPCO en période stable 

 

 

Nous avons évalué la prise en charge spécifique de la BPCO en fonction du stade de 

sévérité de la maladie : 

- Sevrage tabagique : tentative antérieure de sevrage, aide au sevrage ? 

- Vaccination antigrippale annuelle, Vaccination anti-pneumococcique 
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- Réhabilitation respiratoire réalisée dans l’année écoulée (en centre, en réseau ou 

autre) 

- Traitements médicamenteux spécifiques de la BPCO : 

 Bronchodilatateurs de courte durée d’action : ipratropium, salbutamol, 

terbutaline, autre 

 Bronchodilatateurs de longue durée d’action : formotérol, indacatérol, 

salmétérol, tiotropium, glycopyrronium, autre 

 Corticoïdes inhalés : budésonide, béclométasone, fluticasone, furoate 

de mométsone 

 Corticoïdes par voie générale 

 Associations fixes : budésonide + formotérol, fluticasone + salmétérol, 

béclométasone + formotérol 

 Théophylline 

 Autre 
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2) Analyses statistiques 

 

 

a) Analyse descriptive 

 

Pour l’analyse descriptive de la population générale, nous avons utilisé les procédures 

de modélisation statistiques standards selon le langage SAS (Statistical Analysis System) et R 

Studio. 

La préparation de la base de données a été faite à partir de macro MySQL (Structured 

Querry Language) dont Excel. Pour l’importation des données, PROC IMPORT. 

La modélisation a été faite en utilisant les procédures de modélisations statistiques permettant 

d’effectuer une analyse descriptive, à partir des procédures PROC FREQ ; PROC MEANS et 

PROC SORT, selon le langage SAS, et nous avons utilisé des tests prédéfinis selon le langage 

R studio pour des statistiques inférentielles. 

 

b) Comparaison par stade de sévérité 

 

L’analyse par stade de sévérité a été faite en fusionnant plusieurs tables de données selon 

une variable principale nommée « stade » qui décrit les différents stades de sévérité de la 

maladie. Les différentes formalités mathématiques ont été mises en place pour le calcul du 

VEMS. 

Nous avons utilisé des tests de normalité des variables : 

 Le test de Student  pour les variables qualitatives 

 Le test de Chi2 pour les variables quantitatives 

 Et un test de moyenne pour obtenir une estimation de la probabilité de la 

significativité des résultats. 

 Le seuil de significativité a été fixé pour une valeur p < 0.005. 
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V) RESULTATS 
 

 

 

1) Description de la population : 

 

 

La cohorte a débuté en janvier 2014 et à ce jour 1391 patients ont été analysés (gel de la 

base de données en juin 2015). Les caractéristiques démographiques et cliniques des patients 

sont présentées dans le tableau 4. 

La cohorte est composée majoritairement d’hommes (910 hommes soit 65.4% de la 

population totale de l’étude). Pour 81% des patients (1125 patients), les premiers symptômes 

ont débuté entre 50 et 79 ans.  

La plupart des patients de notre étude sont des fumeurs (1323 patients, 95.1%) dont 64 % 

sont ex-fumeurs et 36% fumeurs actifs. 
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Tableau 4 : Caractéristiques cliniques et démographiques de la population totale.  

 

 

Variables   n=1391 (%) 

Sexe 
          Homme  910 (65,4) 

          Femme 481 (34,6) 

Tabagisme 

          Non –fumeur 68 (4,9) 

 

Fumeur actif 487 (35,8) 

Ex fumeur 873 (64,2) 

VEMS en % de la valeur 

prédite 

≥ 80 % 179 (12,9) 

50 - 80 % 750 (53,9) 

30 -50  % 369 (26,5) 

≤ 30 % 93 (6,7) 

Stade de la dyspnée à l'état 

basal selon MMRC 

0 137 (10) 

1 381 (27,9) 

2 428 (31,3) 

3 342 (25) 

4 80 (5,9) 

Toux 794 (57,1) 

Expectoration 569 (40,9) 

Douleur  59 (4,2) 

Age début 1ers symptômes 

0 – 49 83 (6) 

50 – 59 275 (19,8) 

60 – 69 495 (35,6) 

70 – 79 355 (25,5) 

≤ 80 183 (13,2) 

Nombre d'exacerbation par 

an 

0 515 (37) 

1 456 (32,8) 

2 216 (15,5) 

3 138 (9,9) 

≥ 4 66 (4,7) 

IMC 

≤ 20 223 (16) 

20 – 25 480 (34,5) 

25 – 30 280 (20,1) 

≥ 30 408 (29,3) 
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De façon globale, plus de la moitié des patients fumeurs ont une consommation 

tabagique > 30 PA. La consommation tabagique est d’autant plus importante que les patients 

sont symptomatiques (Tableau 5). 

 

Tableau 5 : Caractéristiques du tabagisme en fonction du stade de sévérité.  

 

 

Variables 

 

Léger 

 

n=179 

(%) 

 

 

Modéré 

 

n=750 

(%) 

 

 

Sévère 

 

n=369 

(%) 

 

 

Très 

sévère 

n=93 

(%) 

 

 

Total 

 

n=1391 

(%) 

 

 

p 

Tabagisme  171 (95,5) 717 (95,6) 347 (94) 88 (94,6) 1323 (95) 0,7021 

Tabac actif 81 (45,3)  266 (35,5) 113 (30,6) 27 (29) 487 (35,8) 0,0055 

Nombre PA 

  -<20 PA 

  -20-29 PA 

  -30-39 PA 

  ->40 PA 

 

16 (8,9) 

29 (16,2)  

58 (32,4)  

66 (36,9)  

 

50 (6,7) 

81 (10,8) 

207 (27,6) 

356 (47,5) 

 

11 (3) 

31 (8,4) 

112 (30,4) 

180 (48,3) 

 

1 (1,1) 

6 (6,5) 

22 (23,7) 

57 (61,3) 

 

78 (5,6) 

147 (10,6) 

399 (28,7) 

659 (47,4) 

 

0,0018 

Cannabis 6 (3,4) 17 (2,3) 4 (1,1) 3 (3,2) 30 (2,2) 0,2873 
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Le tableau 6 présente les différents motifs de consultation des patients BPCO. Près de la 

moitié des patients consultent pour un suivi de BPCO. 18% des patients consultent pour une 

suspicion de BPCO, 11.9% devant des symptômes respiratoires et 17.3% pour une autre 

pathologie respiratoire. 

80.6% des patients BPCO sont adressés au pneumologue par leur médecin généraliste et 

6.3% par le cardiologue.  

 

 

 

Tableau 6 : Répartition des motifs de consultation des patients.  

 

 

Motifs de consultation 

 

n=1391 

 

(%) 

suspicion de BPCO 250 (18) 

Suivi de BPCO 660 (47,5) 

Bilan suite à un dépistage 12 (0,86) 

Présence de symptômes respiratoires 166 (11,9) 

Consultation à la demande du patient 15 (1,1) 

Consultation pour une autre pathologie respiratoire 241 (17,3) 

Consultation à la suite d’une hospitalisation pour 

exacerbation 
15 (1,1) 

Bilan préopératoire 32 (2,3) 
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a) Présentation clinique : 

 

Sur le plan clinique, plus de la moitié des patients ont une BPCO modérée (n=750, soit 

54%). 13% (n=179) une BPCO légère, 26% (n=369) une BPCO sévère et 7% (n=93) une 

BPCO très sévère (Figure 10). 

 

 Figure 10 : Répartition de la population en fonction du stade de sévérité.  
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Les patients BPCO suivis en consultation par les pneumologues sont symptomatiques quel 

que soit le degré de sévérité de la maladie avec toutefois des symptômes plus fréquents et plus 

sévères pour les stades avancés. La dyspnée est quasiment constante dans notre population 

puisque 90% des patients ont une dyspnée de stade ≥1 selon l’échelle mMRC. Celle-ci est 

significativement plus sévère pour les stades sévères et très sévères (p<0.00.1). 31.3% des 

patients présentent une dyspnée de stade 2 selon l’échelle mMRC (Tableau 4 et figure 11). 

 

 

 

Figure 11 : Dyspnée en fonction du stade de sévérité de la BPCO.  
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57 % des patients présentent une toux et 41% des expectorations chroniques (Tableau 4 et 

figure 12). Ces symptômes sont présents dès le stade léger, mais leur fréquence est 

significativement plus élevée pour les stades sévères et très sévères (p<0.001 pour les 

expectorations chroniques et p=0.001 pour la toux.)  

 

 

 

Figure 12 : Toux et expectorations en fonction du stade de sévérité.  
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Plus d’un tiers des patients ne présentent pas d’exacerbation dans l’année (n=515, soit 

37%). 20% des patients de stade léger (n= 36/179) présentent au moins 2 exacerbations par 

an. Ce pourcentage augmente avec le stade de sévérité : 24% dans le stade modéré (183/750), 

38% dans le stade sévère (140/369) et 66% dans le stade très sévère (61/93), p< 0.001) 

(Tableau 4 et figure 13). 

 

Figure 13 : Nombre d’exacerbations par an selon le stade de sévérité.  
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b) Comorbidités 

 

 

38% des patients présentent une HTA, 25% une dyslipidémie, 21% une cardiopathie 

ischémique et 13% un diabète. 19% des patients présentent un syndrome d’apnées du 

sommeil (dont 97 % de type obstructif).  Enfin, l’anxiété est présente chez 19% des patients et 

la dépression 14% des patients. L’HTA, le SAS, la dépression et l’anxiété sont 

significativement plus présents dans les stades modérés et très sévères. L’asthme est associé à 

la BPCO dans 12% des cas et sa répartition selon la sévérité de la maladie ne diffère pas selon 

le stade de sévérité de la maladie (p=0.845). Le cancer est associé à la BPCO dès le stade 

léger et 17% des patients de la population totale ont un cancer (Tableau 7). 

 

Tableau 7 : répartition des comorbidités selon le stade de sévérité. 

Variables Léger 

 

n=179 

(%) 

Modéré 

 

n=750 

(%) 

Sévère 

 

n=369 

(%) 

Très 

sévère 

    n=93 

(%) 

Total 

 

n=1391 

(%) 

P 

HTA 46 (25,7) 307 (40,9) 140 (37,9) 39 (41,9) 532 (38,3) 0.002 

Dyslipidémie 44 (24,6) 203 (27,1) 84 (22,8) 19 (20,4) 350 (25,2) 0.295 

Cardiopathie 

ischémique 

26 (14,5) 165 (22) 76 (20,6) 18 (19,4) 285 (20,5) 0.169 

Anxiété 28 (15,6) 130 (17,3) 71 (19,2 40 (43) 269 (19,3) <0.001 

SAS 48 (26,8) 163 (21,7) 41 (11,1) 5 (5,4) 257 (18,5) <0.001 

Dépression 23 (12,9) 100 (13,3) 50 (13,6) 26 (28) 199 (14,3) 0.002 

Cancer 31 (17,3) 125 (16,7) 57 (15,5) 13 (14) 226 (16,3) 0.856 

Trouble du rythme 13 (7,3) 122 (16,3) 46 (12,5) 13 (14) 194 (14) 0.014 

Diabète 16 (8,9) 107 (14,3) 47 (12,7) 7 (7,5) 177 (12,7) 0.103 

Asthme 21 (11,7) 94 (12,5) 42 (11,4) 9 (9.7) 166 (11,9) 0.845 

Athérome 9 (5) 55 (7,3) 29 (7,9) 6 (10,8) 99 (5,8) 0.658 

Insuffisance cardiaque  3 (1,7) 31 (5,1) 30 (8,1) 10 (0.7) 81 (5,8) 0.003 

DDB 7 (3,9) 31 (4,1) 34 (9,2) 6 (6,5) 99 (5,6) 0.004 

Syndrome métabolique 5 (2,8) 28 (3,7) 17 (4,6) 5 (5,4) 55 (4) 0.650 

AVC 9 (5) 28 (3,7) 10 (2,7) 4 (4,3) 51 (3,7) 0.570 

Ostéoporose 7 (3,9) 21 (2,8) 20 (5,4) 10 (10,8) 58 (4,2) 0.012 

HTAP 1 (0,6) 11 (1,5) 11 (3) 12 (12,9) 35 (2,5) <0.001 

Dénutrition 1 (0,6) 7 (0,9) 15 (4,1) 9 (9,7) 32 (2,3) <0.001 
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c) Prise en charge des patients BPCO 

 

 

Figure 14: Traitement non médicamenteux en fonction du stade de sévérité. 

 

 

 
 

 

 

 

 Sevrage tabagique 

 

 

Le conseil minimal est prodigué chez 36% des patients tous stades de sévérité 

confondus, sans différence significative entre les différents stades (p=0.852). Le sevrage 

tabagique est obtenu chez 15% des patients sans différence significative entre les stades 

(p=0.768) (Figure 14). Une aide au sevrage tabagique est prescrite chez 9% des patients de la 

population totale. Parmi les patients ayant reçu le conseil minimal, 22%  ont eu une aide au 

sevrage tabagique, alors que pour les patients n’ayant pas reçu le conseil minimal, une aide au 

sevrage tabagique est apportée chez 3% des patients (Tableau 8). Les substituts nicotiniques 
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sont prescrits chez 6.3% des patients, les autres moyens d’aide au sevrage tabagique sont 

anecdotiques (champix : 0.46% de la population soit 6 patients, zyban : 0.15% soit 2 patients, 

thérapie cognitivo-comportementale : 0.53% soit 7 patients, acupuncture 0.15% soit 2 

patients, hypnose 0.53% soit 7 patients, magnétiseur : 0.08% soit 1 patient).  

 

Tableau 8 : Aide au sevrage tabagique selon le conseil minimal. 

 

Variables 

Conseil Minimal   
Absence de Conseil 

Minimal   

p 
Aide au 

sevrage 

tabagique 

Absence Aide 

au sevrage 

tabagique 

Aide au 

sevrage 

tabagique 

Absence Aide 

au sevrage 

tabagique 

Léger (n=179) 14/66 (21,2) 52/66 (78,8) 8/105 (7,6) 97/105 (92,4) 0,01 

Modéré (n=750) 52/252 (20,6) 200/252 (79,4) 9/462 (2) 453/462 (98,1) <0,001 

Sévère (n=369) 29/127 (22,8) 98/127 (77,2) 4/217 (1,8) 213/217 (98,2) <0,001 

Très sévère (n=93) 8/31 (25,8) 23/31 (74,2) 2/57 (3,5) 55/57 (96,5) 0,002 

Total (n=1391) 103/476 (21,3) 373/476 (78,4) 23/241 (2,7) 818/841 (97,3) <0,001 
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 Vaccination antigrippale et anti-pneumococcique 

 

 

59% des patients de la population totale sont vaccinés contre la grippe et 54% contre le 

pneumocoque. La couverture vaccinale augmente avec la sévérité de la maladie (p<0.001) 

(Figure 14). 

 

 Réhabilitation respiratoire 

 

 

10% des patients de la population totale sont adressés en réhabilitation respiratoire. 

Celle-ci est principalement réalisée en centre (dans 66% des cas). Le réentraînement à l’effort 

est réalisé chez 9% des patients. La réhabilitation respiratoire est davantage prescrite pour les 

stades très sévères avec une différence significative (p<0.001) (Figure14). 

 

 Traitement médicamenteux 

 

 

75% des patients de la population totale ont une prescription de traitement au moment de 

la consultation avec le pneumologue. Au décours de la consultation avec le pneumologue, 

cette proportion de patients traités est évaluée à 79.3%. Les patients sont d’autant plus traités 

quand ils sont à un stade avancé de leur BPCO (p<0.001)  (Tableau 9). 

 

 

 

 

 



71 

 

Tableau 9 : Traitement en cours avant la consultation avec le pneumologue et traitement 

prescrit par le pneumologue en fonction du stade de sévérité de la BPCO. 

 

 

  

Variables 

Leger 

 

n=179 

Modéré 

 

n=750 

Sévère 

 

n=369 

Très sévère 

 

n=93 

Total 

 

n=1391 

     P 

Traitement en cours 114 (63,7) 539 (71,9) 311 (84,3) 83 (89,3) 1047 (75,3) <0,0001 

Traitement  prescrit par pneumologue 124 (69,3) 573 (76,4) 320 (86,7) 86 (92,4) 1103 (79,3) <0,0001 

 

    

 

 

Parmi les patients qui recevaient un traitement avant la consultation avec le 

pneumologue, 7% d’entre eux ont eu un arrêt de traitement. Inversement, 39% des patients 

ont eu une instauration de traitement alors qu’ils n’en recevaient pas avant la consultation. 

Dans les stades légers, les traitements sont arrêtés chez 11% des patients et un traitement est 

introduit chez 35% des patients. Dans les stades très sévères, les traitements sont arrêtés chez 

1% des patients et 40% des patients ont eu une instauration de traitement médicamenteux 

(Tableau 10). 
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Tableau 10 : Traitement prescrit par le pneumologue en fonction du traitement au 

moment de la consultation. 

 

 

Variables 

Traitement en cours Absence de traitement en cours 

P 

traitement 

prescrit par 

pneumologue 

absence de 

traitement 

prescrit par 

pneumologue 

traitement 

prescrit par 

pneumologue 

absence de 

traitement 

prescrit par 

pneumologue 

Leger 101/114   (88,6) 13/114   (11,4) 23/65     (35,4) 42/65      (69,6) 
<0,001 

Modéré 507/539   (94,1) 32/539   (5,9) 66/211   (31,3) 145/211  (68,7) 
<0,001 

Sévère 280/311   (90) 31/311   (10) 40/58     (69) 18/58       (31) 
<0,001 

Très sévère 82/83       (98,8) 1/83       (1,2) 4/10       (40) 6/10        (60) 
<0,001 

Total 970/1047 (92,7) 77/1047 (7,4) 133/344 (38,7) 211/344  (61,3) 
<0,001 
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Les BD CDA sont prescrits chez 57% des patients. Tous stades de sévérité confondus, le 

salbutamol est le plus souvent prescrit (38% des cas), la terbutaline et le combivent sont 

prescrits dans moins de 5% des cas. L’ipratropium est quant à lui prescrit dans 13% des cas. 

(Tableau 11) 

 

Tableau 11 : Traitement BD CDA selon le stade de sévérité. 

 

Variables 

 

Léger 

n=179 

 

Modéré  

n=75 

Sévère  

n=369 

Très 

Sévère  

n=93 

Total 

n=1391 
p 

BD CDA 94 (53) 374 (50,1) 233 (63,3) 86 (92,4) 787 (56,6)  

Salbutamol 69 (39) 270 (36) 143 (38,9) 48 (51,6) 530 (38,1) 0,004 

Ipratropium 21 (11,7) 76 (10,3) 59 (16) 19 (20,4) 175 (12,6) 0,004 

terbutaline 3 (1,7) 23 (3,1) 22 (6)            15 (16,1) 63 (4,5) <0,001 

combivent 1 (0,6) 5 (0,7) 9 (2.4) 4 (4,3) 19 (1,4) 0,005 

 

 

 

 



74 

 

Les BD LDA sont prescrits chez 44% des patients, avec une prescription plus fréquente 

pour l’indacatérol (28%). Le tiotropium représente 9% des BD LDA et le salmétérol 2% 

(Tableau 12). 

  

Tableau 12 : Traitement BD LDA selon le stade de sévérité. 

 

Variables 

 

Léger 

n=179 

(%) 

 

Modéré  

n=750  

(%) 

 

Sévère  

n=369 

 (%) 

 

Très 

Sévère  

n=93  

(%) 

 

Total 

n=1391  

(%) 

 

P 

BD LDA 58 (32.4) 343 (45,7) 172 (46,6) 40 (43) 613 (44,1)   

Indacatérol 35 (19,6) 222 (29,6) 106 (28.7) 19 (20,4) 382 (27,5) 0,019 

Tiotropium 13 (7,3) 65 (8,7) 37 (10) 8 (8,6) 123 (8,8) 0,745 

Formoterol 7 (3,9) 35 (4,7) 21 (5,7) 8 (8,6) 71 (5,1) 0,329 

Salmeterol 2 (1,1) 13 (1,7) 5 (1,4) 2 (2,2) 22 (1,6) 0,879 

Glycopyrronium 1 (0,6) 8 (1,1) 3 (0,8) 3 (3,2) 15 (1,1) 0,193 
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Les CSI seuls sont prescrits chez 6% de la population et les associations fixes chez 29% 

des patients (l’association fluticasone-salmétrérol représentant plus de la moitié des 

prescriptions de traitement combiné). 1.4%  des patients reçoivent des corticoïdes par voie 

générale (Tableau 13). 

 

Tableau 13 : Traitement corticoïdes selon le stade de sévérité. 

 

Variables 

Léger 

n=179 

(%) 

Modéré  

n=750 

(%) 

Sévère  

n=369 

(%) 

Très 

Sévère  

n=93   

(%) 

Total 

n=1391 

(%) 

P 

Corticoïdes inhalés 2 (1,1) 36 (4,8) 36 (9,8) 10 (10,8) 84 (6,1)   

Budésonide 2 (1,1) 22 (2,9) 16 (4,3) 4 (4,3) 44 (3,2) 0,201 

Béclométasone 0 4 (0,5) 5 (1,4) 3 (3,2) 12 (0,9) 0,022 

Fluticasone 0 10 (1,3) 15 (4,1) 3 (3,2) 28 (2) 0,003 

Associations Fixes 30 (16,8) 183 (24,4) 139 (37,7) 46 (49,5) 398 (28,6)   

Fluticasone-Salmétérol 17 (9,5) 109 (14,5) 74 (20,1) 25 (26,9) 225 (16,2) 0,002 

Budésonide-Formotérol 
11 (6,2) 58 (7,7) 49 (13,3) 17 (18,3) 135 (9,7) 0,003 

Béclométasone-

Formotérol 
2 (1,1) 16 (2,1) 16 (4,3) 4 (4,3) 38 (2,7) 0,008 

Corticoïdes par voie 

générale 
1 (0,6) 7 (0,9) 6 (1,6) 5 (5,4) 19 (1,4) 0,004 

 

 

La théophylline est prescrite de façon anecdotique 
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2) Analyse des patients BPCO selon leur stade de sévérité 

 

 

a) Stade léger 

 

 

 Sevrage tabagique 

 

 

Le sevrage tabagique a été obtenu chez 16 % des patients (Figure 14). 16 % des 

patients avaient déjà tenté d’arrêter de fumer au moins une fois. Le conseil minimal a été 

réalisé chez 39% des patients. Une aide au sevrage tabagique a été prescrite chez 12% des 

patients. Parmi les patients ayant reçu le conseil minimal, 21% ont eu une aide au sevrage 

tabagique (Tableau 8). Une substitution nicotinique a été prescrite chez 7% des patients, elle 

concerne 58% des patients ayant reçu le conseil minimal. 

 

 Vaccination antigrippale et anti-pneumococcique 

 

 

Les vaccinations antigrippale et anti-pneumococcique ont été réalisées chez 44.1% des 

patients  (Figure 14). 

 

 Réhabilitation respiratoire 

 

 

2.2% des patients ont bénéficié d’une réhabilitation respiratoire. Celle-ci a été réalisée en 

centre dans 75% des cas et en réseau dans 25% des cas. 2.8% des patients BPCO ont bénéficié 

d’un programme de réentraînement à l’effort (Figure 14). 
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 Traitement médicamenteux 

 

 

53% des patients reçoivent des BD CDA (Tableau 11). 

33% sont traités par BD LDA en traitement de fond (Tableau 12) et 16.8% reçoivent une 

association fixe (dont 1.7% ayant présenté au moins 2 exacerbations par an, 11.2% présentent 

une toux et 5% des expectorations) (Tableaux 13 et 14). 

 

b) Stade modéré 

 

 

 Sevrage tabagique 

 

 

Pour 14.5% des patients, il existe une tentative de sevrage tabagique antérieure. Le 

conseil minimal a été délivré chez 35% des patients. Le sevrage tabagique a été obtenu chez 

14.5% des patients (Figure 14). 8 % des patients ont eu une aide au sevrage tabagique. Parmi 

les patients ayant reçu le conseil minimal, 21% ont eu une aide au sevrage tabagique (Tableau 

8). Les substituts nicotiniques étaient prescrits chez 5% des patients (concerne 90% des 

patients qui ont reçu le conseil minimal). 

 

 Vaccination antigrippale et anti-pneumococcique 

 

 

55% des BPCO de stade modéré, ont été vaccinés contre la grippe et 50% contre le 

pneumocoque (Figure 14). 

 



78 

 

 Réhabilitation respiratoire 

 

 

La réhabilitation respiratoire a été réalisée chez 7% des patients (Figure 14). Parmi ces 

patients, la réhabilitation a été réalisée en centre dans 74% des cas, en réseau dans 18% des 

cas. Le réentraînement à l’effort a été réalisé chez 7% des patients.  

 

 Traitement médicamenteux 

 

 

La moitié des patients ayant une BPCO modérée reçoivent des BD CDA avec une 

prescription majoritaire pour le salbutamol (36%) (Tableau 11). 

46% des patients sont traités par BD LDA, dont 30% par indacatérol et 9% par tiotropium 

(Tableau 12). 

Les associations fixes sont prescrites dans 24% des cas (fluticasone-salmétérol : 15%) et 

les CSI seuls pour 5% des patients (Tableau 13). 

Parmi les patients recevant une association fixe, 2.1% ont présenté au moins 2 

exacerbations par an, 12.9% présentent une toux et 9.3% des expectorations (Tableau 14). 
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c) Stade sévère 

 

 

 Sevrage tabagique 

 

 

18 % des patients ont tenté d’arrêter de fumer antérieurement. Le conseil minimal est 

délivré chez 37% des patients. Une aide au sevrage tabagique est proposée chez 9.5% des 

patients. Parmi les patients ayant reçu le conseil minimal, l’aide au sevrage tabagique est 

apportée chez 23% des patients (Tableau 8). 7% des patients ont une substitution nicotinique 

(concerne 83% des patients ayant reçu le conseil minimal). Le sevrage tabagique est obtenu 

chez 16% des patients (Figure 14). 

 

 Vaccination antigrippale et anti-pneumococcique 

 

 

La vaccination antigrippale a été réalisée chez 67.2% des patients et la vaccination anti-

pneumococcique chez 62.3% des patients (Figure 14). 

 

 Réhabilitation respiratoire 

 

 

13% des patients ont bénéficié d’une réhabilitation respiratoire. Celle-ci a été réalisée en 

centre dans 66% des cas, et en réseau dans 26% des cas. Le réentraînement à l’effort a été 

réalisé chez 12.5% des patients (Figure 14). 
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 Traitement médicamenteux 

 

 

Pour les patients de stade sévère, les BD CDA sont prescrits chez 63% des patients 

(salbutamol : 39%, ipratropium 16%) (Tableau 11). 

47% des patients ont un traitement par BD LDA dont 29% sont traités par indacatérol et 

10% par tiotropium (Tableau 12). 

Les CSI sont prescrits chez 11% des patients  et les associations fixes chez 38% des 

patients (Tableau 13). 

Parmi les patients recevant une association fixe, 4.6% ont présenté au moins 2 

exacerbations par an, 22% présentent une toux et 16.5% des expectorations (Tableau 14). 

 

d) Stade très sévère 

 

 

 Sevrage tabagique 

 

 

     15% des patients présentant une BPCO très sévère ont tenté d’arrêter de fumer 

antérieurement. Le conseil minimal est délivré chez 35 % des patients. Une aide au sevrage 

tabagique est apportée pour 11% des patients. Parmi les patients ayant reçu le conseil 

minimal, 26% ont bénéficié d’une aide au sevrage tabagique (Tableau 8). Les substituts 

nicotiniques sont prescrits chez 11% des patients (concerne 80% des patients ayant reçu le 

conseil minimal). Le sevrage tabagique est obtenu pour 18 % des patients (Figure 14). 
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 Vaccination antigrippale et anti-pneumococcique 

 

 

83.9% et 80.7% des patients ont respectivement été vaccinés contre la grippe et contre le 

pneumocoque (Figure 14). 

 

 Réhabilitation respiratoire 

 

 

La réhabilitation respiratoire est réalisée chez 36.6% des patients présentant une BPCO 

très sévère. Celle-ci a été réalisée en centre dans 52% des cas, et en réseau dans 42% des cas. 

Le réentraînement à l’effort a été réalisé chez 28% des patients (Figure 14). 

 

 Traitement médicamenteux 

 

 

Les patients présentant une BPCO très sévère reçoivent un traitement par BD CDA pour 

92% d’entre eux. Le salbutamol étant utilisé dans 52% des cas, l’ipratropium dans 20% des 

cas et la terbutaline dans 16% des cas (Tableau 11). 

43% des patients sont traités par BD LDA (Tableau 12). 

5% des patients reçoivent une corticothérapie par voie générale. 

Les associations fixes sont prescrites pour la moitié des patients (Tableau 13). 

Parmi les patients recevant une association fixe, 13% ont présenté au moins 2 

exacerbations par an, 40.9% présentent une toux et 34.1% des expectorations (Tableau 14). 
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e) Associations fixes selon les symptômes respiratoires et les exacerbations 

 

 

Parmi les patients traités par association fixe (de type budésonide-formotérol), dans le 

stade léger, 27 % d’entre eux sont exacerbateurs fréquents. Cette proportion de patients 

représente 28% dans le stade modéré, 35% dans le stade sévère et 77% dans le stade très 

sévère (Tableau 14). 

 

Tableau 14 : Associations fixes (Budésonide-Formotérol) selon le nombre 

d’exacerbations par an. 

 

 

 

Patients traités par 

Budésonide-Formotérol 

 

 

≥2 exacerbations/an 

 

P 

 

 

Léger (n=179) 

 

3/11 (27,3) 

 

0,103 

Modéré (n=750) 16/58 (27,6) 0,223 

Sévère (n=369) 17/49 (34,7) 0,275 

Très sévère (n=93) 13/17 (76,5) 0,134 
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Parmi les patients traités par association fixe dans le stade léger, 20% d’entre eux 

présentent une toux et 16% des expectorations chroniques. Dans le stade très sévère, la moitié 

des patients sous associations fixes présentent une toux et des expectorations chroniques 

(Tableau 15). 

 

 

Tableau 15 : Fréquence des associations fixes en fonction des symptômes respiratoires. 

 

 

 

Variables 

 

Toux 

 

p 

 

Expectorations 

 

P 

 

 

Léger (n=179) 

 

 

20/98     (20,4) 

 

0.151 

 

9/58        (15,5) 

 

0.758 

Modéré (n=750) 97/411   (23,6) 0.575 70/286    (24,5) 0.97 

Sévère (n=369) 81/214   (37,9) 0.933 61/166    (36,8) 0.741 

Très sévère (n=93) 38/71     (53,5) 0.16 32/59      (54,4) 0.225 
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VI) DISCUSSION 
 

 

Les caractéristiques générales des patients de notre cohorte sont conformes aux 

connaissances de la maladie en ce qui concerne l’âge, le sexe, et l’exposition aux facteurs de 

risque tels que le tabac. En effet, notre cohorte est composée de 2/3 d’hommes et 1/3 de 

femmes, les premiers symptômes débutent principalement après 50 ans. Le tabagisme est un 

facteur de risque considérable puisqu’il est présent chez 95% de la population totale avec une 

consommation importante (plus de la moitié des fumeurs ont un tabagisme cumulé supérieur à 

30 PA) et un tabagisme actif encore élevé (chez 36% de la population). Les principales 

classes de sévérité suivies en consultation de pneumologie sont les stades modérés (54%) et 

sévères (26%) 

 

Sur le plan clinique, les patients BPCO suivis en consultation par les pneumologues sont 

symptomatiques quel que soit le degré de sévérité de la maladie avec toutefois des symptômes 

plus fréquents et plus sévères pour les stades avancés.  

Les comorbidités associées à la BPCO sont fréquentes, particulièrement en ce qui 

concerne les pathologies cardio-vasculaires et les pathologies anxio-dépressives. 

 

Concernant la prise en charge de la BPCO, notre étude montre qu’il existe des 

discordances entre les recommandations de bonnes pratiques de la SPLF, et la pratique 

clinique en état stable et en vraie vie.  
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Nous avons choisi de nous référer aux recommandations de bonnes pratiques de la Société 

de Pneumologie de Langue Française de 2007, mises à jour en 2009 puis en 2014 

conjointement avec l’HAS, car les recommandations GOLD 2011, restent encore peu utilisées 

en France et controversées.  

D’autres études  françaises ou étrangères ont fait ce même constat face à la prise en charge 

de la BPCO, qui n’est pas toujours en accord avec les recommandations. 

C’est le cas d’une étude Américaine dont l’objectif principal était d’évaluer l’adhésion des 

différents médecins (pneumologues ou généralistes) aux recommandations pour la prise en 

charge de la BPCO en état stable. Les patients étaient classés en 2 groupes (traitement 

concordant avec les recommandations ou traitement non concordant avec les 

recommandations). 43.6% des patients ne recevaient pas de traitement en concordance avec 

les recommandations, sans différence significative entre les 2 groupes sur l’âge, le sexe ou les 

comorbidités [56]. 

Dans une autre étude, en Italie, les résultats sont semblables. 62% des patients avec un 

diagnostic confirmé de BPCO (VEMS/CVF < 70%) avaient un traitement inapproprié selon 

les recommandations. [57]. 
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 Sevrage tabagique 

Concernant le sevrage tabagique, nos résultats sont très décevants. Ceci l’est d’autant plus 

que le sevrage tabagique reste le point le plus important dans la prise en charge de la BPCO et 

qu’il est le seul traitement à pouvoir influencer l’histoire naturelle de la BPCO [39]. 

Notre étude a révélé que le sevrage tabagique n’était obtenu que chez 15% des patients 

sans différence significative entre les différents stades de sévérité et le que conseil minimal 

n’était prodigué que chez 36% des patients. 

36% des patients de notre population poursuivent un tabagisme actif avec une 

consommation élevée quel que soit le stade de sévérité de la maladie. La proportion du 

tabagisme actif est plus faible dans les formes sévères et très sévères que dans les formes 

légères et modérées de la maladie. Dans la cohorte de Roche et al. Les résultats sont 

similaires, 36% des patients BPCO suivis par les pneumologues ont également un tabagisme 

actif [58]. Dans la cohorte Initiatives BPCO, ce taux est plus faible, avec 25% de fumeurs 

actifs [54]. Dans une autre étude de Roche et al. [59], 26% des patients poursuivaient un 

tabagisme actif avec une fréquence plus élevée pour les BPCO légères. De même, le taux de 

sevrage tabagique était plus élevé pour les formes très sévères. Ceci peut être lié au fait que la 

sévérité des symptômes, plus importante dans les stades très sévères, constitue une incitation à 

arrêter le tabagisme.  Une autre explication suggérée par N. Roche face à ce constat était  la 

possibilité d’un effet « survivant sain » : les patients les plus sévères poursuivant leur 

tabagisme tendraient à mourir plus vite, et donc à être sous-représentés. Concernant les 

moyens d’aide au sevrage tabagique, dans cette étude, les substituts nicotiniques et les 

thérapies comportementales étaient nettement plus souvent proposés que dans notre étude. 



88 

 

Dans notre étude, 6.3% de la population avaient des substituts nicotiniques et seuls 7 patients 

avaient eu une thérapie comportementale alors que dans l’étude de Roche, les substituts 

nicotiniques étaient prescrits chez 41% des patients et les thérapies comportementales chez 

29% des patients. 

 

En médecine générale, Price, retrouvait également une prévalence élevée du tabagisme 

actif aussi bien dans la population totale étudiée que dans le sous-groupe de BPCO modérée 

(environ 30% dans les 2 groupes) [60].  

Ces résultats montrent combien il est important d’insister sur le conseil minimal qui doit 

être renouvelé à chaque consultation et sur l’importance d’adresser les patients en 

consultation de tabaccologie. 

 

Pour tenter d’expliquer ces taux importants de tabagisme actif, Wilson suggérait dans son 

étude que l’anxiété et la dépression étaient des comorbidités très fréquentes dans la BPCO et 

pouvaient avoir un avoir un impact négatif sur le sevrage tabagique [61]. Dans notre étude, 

l’anxiété est associée à la BPCO chez 19% des patients et la dépression chez 14% des 

patients. 

 

Selon une étude Canadienne visant à évaluer les prescriptions des pneumologues et à les 

comparer selon les perceptions des patients et selon les recommandations, il a été mis en 

évidence que les patients ne percevaient pas l’importance du sevrage tabagique. Les patients 

disaient ne pas avoir été suffisamment informés sur leur maladie et sur l’impact du sevrage 
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tabagique sur leur fonction respiratoire. Dans cette étude, 32% des patients poursuivaient leur 

tabagisme activement [62]. 

 

A noter que 2.2% de la population totale de notre étude consomme du cannabis mais que 

cette exposition n’a pas été recherchée chez 43% des patients. Il s’agit pourtant d’un véritable 

facteur de risque qui doit être systématiquement recherché. 

 Vaccinations 

Seuls 59% des patients sont vaccinés contre la grippe et 54% contre le pneumocoque avec 

des taux de vaccinations plus importants pour les stades sévères et très sévères 

Elles ne sont réalisées que dans moins de la moitié des cas pour les stades légers mais sont 

d’autant plus réalisées que la maladie est à un stade avancé. En effet, pour des stades très 

sévères, elles sont réalisées dans plus de 80% des cas. Pourtant, la vaccination antigrippale est 

recommandée à tous les stades de la BPCO [38].  

On observe d’importantes variations entre les différentes études réalisées en vraie vie 

concernant les taux de vaccination. Dans la cohorte de Jebrak pour Initiatives BPCO, les taux 

de vaccinations étaient plus faibles que dans notre cohorte. 50.4% des patients tous stades 

confondus étaient vaccinés contre la grippe alors que la vaccination anti-pneumococcique 

n’était réalisée que pour 27% des patients [54].  Dans son étude N. Roche retrouvait des taux 

de vaccinations proches des nôtres pour la vaccination antigrippale (60%) mais plus faibles 

pour la vaccination anti-pneumococcique (30%) réalisées par les pneumologues. Dans cette 

étude, les taux de vaccination étaient plus élevés chez les patients suivis par les médecins 
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généralistes (75.4% pour la vaccination antigrippale et 48.1% pour la vaccination anti-

pneumococcique) [58]. 

 

Au Canada, les taux de vaccinations antigrippales et anti-pneumococciques sont certes 

plus importants mais restent sub-optimaux. 81% des patients BPCO avaient une vaccination 

antigrippale et 70% des patients avaient une vaccination anti-pneumococcique [62]. En 

Allemagne, seule une faible proportion de patients, ayant une BPCO modérée et sévère à très 

sévère, recevait une vaccination antigrippale de façon annuelle (respectivement 40% et 50%). 

Pour expliquer ces faible taux de vaccination par les médecins pneumologues, il était évoqué 

dans cette étude que celles-ci étaient plutôt réalisées par les médecins généralistes [63].  

 Réhabilitation respiratoire 

Seulement 10% des patients de notre étude sont adressés en réhabilitation respiratoire. 

Celle-ci étant significativement plutôt réservée aux stades très sévères, alors que son bénéfice 

est prouvé à tous les stades de la maladie [64, 46]. Seulement 7% des patients de stade modéré 

et 13% des patients de stade sévère ont bénéficié d’une réhabilitation respiratoire. Ces faibles 

taux de réhabilitation sont d’autant plus surprenant que la dyspnée est présente à tous les 

stades de sévérité avec un impact sur la vie quotidienne (90% de la population totale présente 

une dyspnée ≥1 sur l’échelle mMRC) et que l’indication de la réhabilitation respiratoire est 

essentiellement basée sur la dyspnée dans la vie quotidienne [44]. 

Une sous-utilisation de la réhabilitation a également été mise en évidence dans d’autres 

études. Dans la cohorte Initiatives BPCO, celle-ci n’était prescrite que dans 9.8% des cas où 

elle était indiquée et comme dans notre étude, elle semblait plus réservée aux formes sévères, 
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puisqu’elle était prescrite chez 6.4% des patients de stade modéré, 9.6% des stades sévères et 

20.6% des stades très sévères [54].  De même, au Canada, la réhabilitation semble également 

négligée avec seulement 24% de patients BPCO ayant bénéficié d’une réhabilitation 

respiratoire avec là aussi un pourcentage plus important pour les patients les plus sévères. 

Lorsque les patients étaient interrogés, 13% ne connaissaient pas la réhabilitation respiratoire 

[62]. 

 

Pour tenter d’expliquer cette sous-utilisation de la réhabilitation respiratoire G. Jebrak 

évoque la possibilité d’un nombre insuffisant de structures pouvant accueillir les patients pour 

de la réhabilitation respiratoire et des délais d’attente pouvant être dissuasifs ; les circuits sont 

méconnus ; et les contraintes pratiques pour les patients peuvent aussi être source de sous-

utilisation [54].  Dans une étude Suisse, la réhabilitation respiratoire a été proposée à 42% des 

patients, mais seulement 27% ont accepté de la faire [64]. 

 

En revanche, les résultats de la réhabilitation respiratoire en termes de qualité de vie et de 

capacité d’effort sont pourtant supérieurs aux médicaments. Ce traitement est l’un des plus 

efficaces dont nous disposons au cours de la BPCO et il doit être plus largement proposé [46]. 

Le développement de réseaux et de structures d’accueils est une priorité pour la prise en 

charge de ces patients. 
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 Traitement médicamenteux  

Les bronchodilatateurs sont les médicaments de première intention dans la BPCO, mais 

notre étude relève un défaut de prescription des BD CDA, normalement recommandés à tous 

les stades de la maladie. Seulement 57% des patients de notre étude disposent d’un traitement 

par BD CDA à la demande. En ce qui concerne les BD LDA, recommandés de façon 

systématique à partir du stade modéré, ils ne sont prescrits que chez moins de la moitié des 

patients (44%). Dans la cohorte « Initiatives BPCO » 20% des patients ne recevaient pas de 

traitement par bronchodilatateur. Dans cette étude, la fréquence de prescription des BD LDA 

augmentait avec la sévérité, mais 28% des patients de stade modéré, 15% au stade sévère et 

5% au stade très sévère, n’en recevaient pas [54].  En revanche, de façon étonnante, dans 

notre étude, la prescription des BD LDA est plus faible dans les stades très sévères que dans 

les stades modérés et sévères. 

Parmi les BD LDA,  les 2 principaux traitements prescrits dans notre étude, étaient 

l’indacatérol et le tiotropium. Les recommandations ne privilégient pas un traitement plutôt 

qu’un autre parmi chaque classe thérapeutique. Le dispositif d’inhalation ou les habitudes de 

chaque prescripteur peuvent expliquer  ces résultats. Par ailleurs, on remarque que 

l’indacatérol est significativement moins prescrit dans les stades très sévères (20%, p=0.019). 

L’un des effets secondaires de ce traitement peut être la survenue d’une toux. Or, ces patients 

sont déjà plus susceptibles de présenter une toux (64% des patients très sévères présentent une 

toux). Enfin, le glygopyrronium est un médicament qui a été récemment mis sur le marché, ce 

qui peut expliquer  ces faibles taux de prescription (1% de la population totale). 
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En ce qui concerne les CSI, notre étude relève une sur-prescription de CSI seuls ou en 

association fixe avec un BD LDA pour les stades légers et modérés. En effet, respectivement 

17% et 24% des patients présentant une BPCO légère et modérée reçoivent un traitement par 

association fixe alors que ce traitement n’est indiqué qu’à partir des stades sévères chez les 

patients présentant des exacerbations répétées (≥2 exacerbations/an [38].  Par ailleurs, les CSI 

seuls sont prescrits chez  6% de la population totale alors qu’ils n’ont aucune indication dans 

le traitement de la BPCO. De même, les corticoïdes par voie générale ne sont pas indiqués au 

long cours dans la BPCO et sont pourtant prescrits chez 1.4% de la population. Dans la 

cohorte « Initiatives BPCO », globalement 70% des patients étaient traités par CSI dont 59% 

des patients ayant un VEMS > 50% et 80% des patients aux stades sévères et très sévères. 

Dans cette étude, la grande majorité des CSI étaient prescrits en dehors d’une association fixe 

(71%n émanant de pneumologues) [54]. 

 

De même, dans la cohorte de Roche et al.,  les CSI étaient très fréquemment utilisés 

(75%), en association fixe ou hors association alors qu’à peine 45% des patients présentaient 

une BPCO sévère ou très sévère [59]. 

Dans l’étude ECLIPSE, il a été mis en évidence un sous-groupe de patients dits 

exacerbateurs fréquents (≥ 2 exacerbations par an), indépendant du stade de sévérité de la 

maladie pour lesquels un traitement par CSI était indiqué. Ce sous-groupe de patients 

représentait 22% des patients dans le stade 2, 33% dans le stade 3 et 47% dans le stade 4 [9]. 

Dans notre cohorte, 20% des patients du stade léger ont présenté des exacerbations fréquentes, 

24% dans le stade modéré, 38% dans le stade sévère et 66% dans le stade très sévère. Dans 

cette étude, il a également été montré que la fréquence des exacerbations était relativement 

stable dans le temps, en particulier pour les patients qui n’avaient présenté aucune 

exacerbation. Cette étude laisse donc à penser qu’il n’y a pas de nécessité de « sur-traiter » les 
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patients qui ont certes une BPCO très sévère mais qui ne présentent pas d’exacerbation. Ce 

sous-groupe de patients dits exacerbateurs fréquents peut apparaître à n’importe quel stade de 

sévérité de la maladie, or, les recommandations ne proposent uniquement un traitement 

associant un corticoïde inhalé pour les stades 3 ou 4 avec exacerbations fréquentes. 

 

L’étude Italienne de Corrado et al.,  suggérait que si les exacerbations étaient prises en 

compte, on pouvait justifier, en partie, la « sur-prescription » de CSI. 62% des patients avaient 

un traitement « inapproprié » dont 55% étaient sur-traités. Pour les patients BPCO de stade 

modéré, le pourcentage de « traitement excessif » augmentait significativement pour les 

patients présentant 1 exacerbation par an (79%) ou ≥2 exacerbations par an (84%) par rapport 

aux patients qui ne présentaient pas d’exacerbation (74%) (p=0.0022) [57].  Dans notre étude, 

celle-ci, n’est pas corrélée au nombre d’exacerbations par an pour les stades légers, modérés 

et sévères. Parmi les patients sous association fixe de type Budésonide-Formotérol, seul un 

tiers des patients est exacerbateur fréquent. Autrement dit, la prescription d’association fixe 

n’est pas justifiée chez 2/3 de ces patients. Dans les stades très sévères, il semblerait que leur 

prescription soit plus en rapport avec les exacerbations fréquentes puisque 77% des patients 

recevant une association fixe sont exacerbateurs fréquents. Dans l’étude de Jebrack, c’est le 

même constat, la prescription de CSI était paradoxalement plus fréquente chez ceux ayant des 

exacerbations peu fréquentes. 62% des patients ayant des exacerbations peu fréquentes 

recevaient des CSI tandis que seuls 38%  des patients ayant plus de 2 exacerbations en 

recevaient [54].  De même, dans notre étude, nous n’avons pas retrouvé de corrélation entre la 

prescription d’associations fixes et les symptômes respiratoires chez les patients légers et 

modérés pouvant expliquer leur sur-prescription. 
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Cependant, la sur-prescription de CSI n’est pas sans risque chez les patients BPCO et peut 

avoir des conséquences importantes. Les patients BPCO sont plus à risque de pneumonies et 

l’utilisation des corticoïdes peut encore augmenter ce risque [47]. Le risque de pneumonie 

augmente avec la dose de CSI, et avec l’utilisation du fluticasone 1000 µg/jour (ou 

équivalent). Dans une large cohorte Québécoise de plus de 160 000 patients BPCO, il a été 

retrouvé que l’utilisation des CSI était associée à une augmentation significative de 69% de 

pneumonie sévère (conduisant à une hospitalisation ou à un décès) [65]. 

Par ailleurs, les patients BPCO sont plus susceptibles d’être plus âgés et d’avoir plus de 

comorbidités pour lesquelles ils reçoivent plusieurs traitements ce qui les rend plus 

vulnérables aux potentiels effets secondaires des CSI. Leur utilisation peut ainsi exposer ces 

patients à une augmentation du risque d’effets secondaires tels que les pneumonies, 

l’ostéoporose et le risque de fractures, le diabète, les cataractes, les candidoses oro-

pharyngées ou encore les ecchymoses [66]. 

 

Enfin, il a été estimé dans une étude anglaise que la sur-prescription de CSI était 

responsable d’un surcoût de 63 millions d’euros en 2000, pour les stades peu sévères [67]. 

Notre étude a cependant certaines limites. Il s’agit d’un observatoire pour lequel il existe 

potentiellement un biais de recrutement et un biais de sélection, en effet, les patients ont été 

inclus par des pneumologues ayant accepté de participer à l’étude. 

Par ailleurs, nous sommes conscients qu’il existe une marge d’erreurs quant à la saisie des 

informations. 

Cependant un des points forts de notre étude est notre large échantillon de patients. Par 

ailleurs, notre étude est prospective. Enfin, le diagnostic de BPCO a été  confirmé par la 
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présence d’un TVO à la spirométrie, non réversible après bronchodilatateur, éliminant le 

risque de confusion avec un asthme. 

 

Plusieurs études soulignent le fait que les recommandations semblent, dans une certaine 

mesure, insuffisante pour la vraie vie. Ainsi, de nombreux facteurs peuvent contribuer à cette 

discordance entre les recommandations et la pratique clinique de la vie réelle. Plusieurs 

hypothèses ont été proposées par différents auteurs pour tenter d’expliquer ce manque 

d’adhésion aux recommandations. 

 

Salinas et al. ont mis en évidence que les médecins qui avaient des difficultés à évaluer la 

réponse aux différents traitements étaient moins susceptibles de suivre les recommandations 

sur l’utilisation des bronchodilatateurs. Les auteurs de cette étude suggéraient que de par leur 

effet certes significatif mais subtil, les bronchodilatateurs permettaient une amélioration 

clinique parfois difficile à évaluer [68]. 

Le poids des symptômes rapportés par les patients peut avoir un impact sur le choix des 

traitements par les médecins, en modifiant leur perception par rapport à la sévérité de la 

maladie. En effet, dans notre étude, les patients restent symptomatiques, avec 57% des 

patients qui présentent une toux, 41% des patients des expectorations et plus de 90% des 

patients sont gênés par une dyspnée ≥1 sur l’échelle mMRC. Les médecins peuvent alors 

juger la maladie comme plus sévère. Par conséquent, les médecins peuvent être plus disposés 

à prescrire des traitements en dehors des recommandations lorsqu’ils sont confrontés à des 

patients symptomatiques, ce qui peut résulter en une prescription importante de CSI ne tenant 

pas compte de la sévérité de l’obstruction bronchique ou du nombre d’exacerbations par an. Il 

a été montré  dans plusieurs études que les patients pouvaient rester symptomatiques malgré 
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un traitement par BD LDA en monothérapie [69] ou par une association fixe CSI-BD LDA 

[70]. 

Comme le rapportent Corrado et al., les recommandations peuvent être considérées 

comme inappropriées si d’autres facteurs interviennent tels que les comorbidités, la capacité 

et la tolérance à l’exercice. Ceci est le reflet que les recommandations ne sont pas toujours 

appropriées à la prise en charge individualisée [57]. 

 

N. Roche a proposé d’autres hypothèses comme la multiplication des recommandations 

nationales ou internationales pouvant constituer une source de confusion et compliquer 

l’homogénéisation des pratiques. Il évoque aussi le fait que les recommandations peuvent être 

trop vagues, et que l’amplitude des bénéfices apportés par les traitements est limitée et qu’il 

peut être difficile d’apprécier leurs bénéfices à l'échelon individuel [71]. Mais, que l’on se 

base sur les recommandations nationales ou internationales, la prise en charge de la BPCO est 

la même et n’a pas changée depuis de nombreuses années. 

Une autre cause au manque de suivi des recommandations peut être l’absence de prise en 

compte des opinions des patients et de leur ressenti [72].  En effet, il peut être parfois difficile 

de « désescalader » un traitement lorsqu’un patient l’a pris pendant un certain temps et qu’il y 

est attaché. 75% des patients de notre étude reçoivent un traitement avant leur consultation 

avec le pneumologue. Or, 81% des patients sont adressés en consultation par le médecin 

généraliste et la moitié des patients ne consultent pas pour un suivi de BPCO. Ceci peut 

laisser penser que ces patients sont traités sans diagnostic confirmé de BPCO par spirométrie 

alors que selon les recommandations de le SPLF, la définition de la BPCO repose sur la 

présence d’un TVO non réversible après bronchodilatateur et que le traitement dépend du 

stade de sévérité de la maladie. Ceci peut être expliqué par le fait que les patients sont 
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symptomatiques quel que soit le stade de sévérité. Parmi ces patients, seuls 7% d’entre eux 

ont eu un arrêt de traitement. Inversement, un traitement a été instauré chez 39% des patients 

qui étaient non traités avant la consultation. 

 

Cependant, la prise en charge de la BPCO semble s’améliorer ces dernières années. Dans 

une étude Suédoise évaluant les caractéristiques cliniques et la prise en charge des patients 

BPCO sur une période de 11 ans, il a été mis en évidence que les patients étaient 

diagnostiqués plus jeunes en 2009 par rapport à 1999 (66 ans versus 73 ans). Avec l’arrivée 

de nouveaux traitements dans cette période et notamment, l’arrivée des BD LDA type LAMA, 

et l’arrivée des associations fixes, le nombre d’exacerbations et le nombre d’hospitalisations 

liées à la BPCO ont diminuées (respectivement 3 versus 1.3/patient/an et 1.02 versus 

0.2/patient/an). De même, il a été noté une diminution de la prescription d’antibiothérapie, de 

corticothérapie orale ou de consultations aux urgences. Malgré cela, l’espérance de vie restait 

réduite chez les patients BPCO (de 8 ans) avec une mortalité toute cause confondue toujours 

élevée (3 fois supérieure que dans la population générale Suédoise). [73]. 
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VII) CONCLUSIONS 

 
 

Notre étude basée sur une large cohorte de patients BPCO (confirmée par spirométrie),  

suivis en consultation de pneumologie, a donc mis en évidence des différences entre les 

recommandations de bonnes pratiques de la SPLF et la pratique clinique en état stable et en 

vraie vie, concernant la prise en charge de la BPCO. 

 

Concernant le traitement non médicamenteux, les recommandations sont trop peu suivies. 

Le sevrage tabagique qui reste le traitement le plus efficace de la BPCO, n’a été obtenu que 

chez 15% de notre population totale avec un tabagisme actif encore présent chez 30% des 

patients. Les taux de vaccinations antigrippale et anti-pneumococcique sont également sub-

optimaux. Le recours à la prescription de la réhabilitation  respiratoire est plus faible que ce à 

quoi on s’attendait. Ceci peut être expliqué par le fait qu’il est parfois difficile de motiver un 

patient à aller en réhabilitation respiratoire, cela se fait sur plusieurs consultations. 

 

Concernant les traitements médicamenteux, nous avons retrouvé une sous-prescription des 

BD CDA à tous les stades de la maladie, et une sur-prescription des CSI seuls ou en 

associations fixes, pour les stades légers et modérés. Par  ailleurs, nous avons mis en évidence 

que la prescription des CSI n’était pas corrélée aux symptômes de la maladie ou aux 

exacerbations répétées. 

Le mésusage des CSI a des conséquences cliniques et économiques. En effet, les CSI sont 

responsables de nombreux effets secondaires avec notamment un sur-risque de pneumonies, 

un risque de diabète, d’ostéoporose et de fractures… 
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 Cependant, il s’agit de résultats préliminaires qui nécessitent d’être confirmés par des 

analyses complémentaires en étudiant les co-prescriptions. En effet, dans notre étude, nous 

n’avons pas étudié les différentes possibilités d’association entre les traitements 

(monothérapie, bithérapie, trithérapie ou quadrithérapie entre les différentes classes 

thérapeutiques). 
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ANNEXE N°1 
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ANNEXE N°2 - Calendrier vaccinal anti-pneumococcique (recommandations 

HAS 2015)  

La vaccination anti-pneumococcique est recommandée pour tous les patients à risque : 

- immunodéprimés (patients concernés par les recommandations de vaccination des 

immunodéprimés et patients atteints de syndrome néphrotique) : 

o spléniques ou hypo spléniques (incluant les drépanocytoses majeures), atteints 

de déficits immunitaires héréditaires, 

o  infectes par le VIH, quel que soit le statut immunologique, 

o sous chimiothérapie pour tumeur solide ou hémopathie maligne, 

o transplantes ou en attente de transplantation d’organe solide, greffes de cellules 

souches hématopoïétiques, 

o traites par immunosuppresseur, biothérapie et/ou corticothérapie pour une 

maladie auto-immune ou inflammatoire chronique, 

o atteints de syndrome néphrotique 

 

- non immunodéprimés porteurs d’une maladie sous-jacente prédisposant a la survenue 

d’infection invasive à pneumocoque : 

o cardiopathie congénitale cyanogène, insuffisance cardiaque, 

o insuffisance respiratoire chronique, bronchopneumopathie obstructive, 

emphysème, 

o asthme sévère sous traitement continu, 

o insuffisance rénale, 

o hépatopathie chronique d’origine alcoolique ou non, 

o diabète non équilibre par le simple régime, 
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o patients présentant une brèche ostéoméningée, un implant cochléaire ou 

candidats a une implantation cochléaires, 

 

Le schéma vaccinal est le suivant : 

 

- Pour les enfants âgés de 5 ans et plus, les adolescents et les adultes immunodéprimés, 

atteints de syndrome néphrotique, porteurs d’une brèche ostéoméningée, d’un implant 

cochléaire ou candidats à cette implantation non vaccinés antérieurement : 

-  une dose de conjugué 13-valent suivie 8 semaines plus tard d’une dose de 

vaccin non conjugué 23-valent ; 

  -  pour ceux qui ont été vaccinés depuis plus de 3 ans avec le vaccin 

polyosidique 23-valent : une dose de vaccin conjugué 13-valent suivie, 8 semaines plus tard, 

d’une dose de vaccin non conjugué 23-valent ; 

- pour certaines personnes immunodéprimées, le schéma vaccinal est précisé 

dans le rapport sur la vaccination des immunodéprimés. 

Les personnes ayant bénéficié d’une greffe de cellules souches hématopoïétiques 

devraient recevoir un schéma vaccinal de primovaccination en trois doses avec le vaccin 

conjugué 13-valent suivies d’une dose de vaccin non conjugué 23-valent. 

 

- Pour les enfants âgés de plus de 5 ans et les adultes présentant un risque élevé 

d’infection invasive à pneumocoque en dehors d’une immunodépression, d’une brèche 

ostéoméningée ou d’un implant cochléaire ou candidat à une implantation : une dose 

de vaccin non conjugué 23-valent. 
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ANNEXE N°3 - Etudes étrangères en vraie vie: 

Etude n Critères d’inclusion Objectif principal, résultats principaux 

How far is real life from 

COPD therapy 

guidelines ? An Italian 

observational study 

 

4094 

 

≥40 ans, fumeurs ou 

ex-fumeurs, 

VEMS/CVF < 70%, 

en état stable. 

Etude 

observationnelle 

multicentrique. 

Evaluation et comparaison des pratiques 

cliniques par rapport aux recommandations 

GOLD. 

-7.4% : aucun ttt de fond 

- bronchodilatateurs : 73.5% 

- ICS monothérapie : 15.2% 

- Association ICS + LABA : 66.8% 

-corticoïdes po : 3.7% 

- ttt approprié chez 37.9% des patients et 

inapproprié chez 62.1% (sur-ttt dans 54.9% des 

cas, sous-ttt : 7.2%) 

Management of COPD 

in the UK primary-care 

setting: an analysis of 

real-life prescribing 

patterns. 

-24957 

patients 

avec dg 

de 

BPCO. 

-13557 

patients 

GOLD II 

Dg de BPCO avec 

spirométrie de moins 

de 5 ans, âge > 35 

ans. 

Etude retrospective 

sur 5 ans 

Evaluation de la PEC de la BPCO dans les soins 

primaires, analyse en sous-groupe des patients 

GOLD II. 

Patients GOLD II : 17.2% non traités,  >50% des 

patients ont des ICS seuls ou en association : 

ICS seuls : 6.5%, ICS+LABA : 26.7%, 

ICS+LABA+LAMA : 19.9%, 

Tabac actif : 30%. 

General practitioners’ 

adherence to the COPD 

GOLD guidelines: 

baseline data of the 

Swiss COPD cohort 

study. 

615 VEMS/CVF < 70% 

Etude 

observationnelle 

prospective. 

Evaluation et comparaison dg et PEC BPCO aux 

recommandations GOLD  

-44% des patients avec dg initial de BPCO 

n’avaient pas les critères spirométriques. 

-prescriptions conformes aux recommandations : 

dans 55% des cas pour stade I, 46% pour stade 

II, 65% pour stade III et 66% pour stade IV. 

-Réhabilitation pulmonaire peu prescrite (0 dans 

stade I, < 5% stade II, 9% stade III. 

-seuls 56% des patients stade II à IV avaient 

LAMA ou LABA. 

-ICS: 48% dans stade I, 63% stade II. 

Guidelines adherence in 

management of stable 

COPD. 

 

450 Patients suivis pour 

une BPCO en 

consultation au CHU. 

VEMS/CV < 70%, en 

état stable. 

Etude Américaine 

retrospective, 

unicentrique 

Evaluation adhérence des médecins face aux 

recommandations par rapport ttt 

pharmacologique. 

43.6% des patients ne recevaient pas ttt en 

concordance avec recommandations 

Fumeurs actifs : 40.4% 
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Quality of COPD care in 

hospital outpatient 

clinics in Denmark: the 

KOLIBRI study. 

941 2 audits à partir des 

dossiers de tous les 

patients suivis pour 

une BPCO. 

Décrire la qualité des soins de la BPCO au 

Danemark et évaluer si un programme éducatif 

sur les Guidelines de la BPCO améliore la 

qualité des soins. 

Amélioration de la PEC entre les 2 audits (BD 

CDA 72.1% dans 1
er
 audit, 81.7% dans 2

ème
 

audit, BD LDA 74.8%->86.7%, ICS 71.7% -> 

78.5%, corticoïdes po 13.7% -> 12.1%), 

tabagisme actif toujours élevé entre les 2 audits 

(29.2% -> 32.1%), augmentation du nb de 

réhabilitation respiratoire entre les 2 audits 

(56.3% -> 62.7%).  

Management, morbidity 

and mortality of COPD 

during an 11-year period: 

an observational 

retrospective 

epidemiological register 

study in Sweden 

(PATHOS) 

21361 - Dg de BPCO ou 

prescription de 

bronchodilatateur 

LDA 

- Etude retrospective 

observationnelle. 

Description de la population BPCO, 

caractéristiques de la maladie et de la prise en 

charge sur des données longitudinales sur 11 

ans. 

-Dg plus jeune de la BPCO en 2009 par rapport 

à 1999 (66 ans vs 73 ans), augmentation 

incidence et prévalence de la BPCO, 

augmentation prescription LAMA et ICS et 

diminution nb exacerbation (3-> 1.3), tabagisme 

stable (57%). 

Canadian practice 

Assessment in COPD : 

respiratory specialist 

physician perception vs 

patient reality. 

931 VEMS/CV< 70% 

Ou BPCO suspectée 

(symptômes de 

bronchite chronique, 

+ facteurs de risque) 

Etude prospective, en 

vraie vie. 

Comparaison des prescriptions des 

pneumologues selon la perception des patients et 

les recommandations. 

32% de tabagisme actif, 81% de vaccination 

antigrippale, 70% vaccination pneumocoque, 

24% des patients ont une réhabilitation 

respiratoire 
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