
Les nouveautés en 2017

Le traitement de la BPCO
La BPCO est une maladie caractérisée par des symptômes 
respiratoires persistants (dyspnée, toux, bronchorrhée), par 
une obstruction non réversible au niveau des voies aériennes 
et par une destruction emphysémateuse plus au moins éten-
due au niveau  du parenchyme pulmonaire. 

Le principal facteur de risque est le tabagisme, mais des études 
épidémiologiques ont montré que des personnes qui n’ont ja-

mais fumé peuvent être atteints aussi (1), probablement en lien 
avec une exposition à d’autres particules nocives soit dans le cadre 
professionnel, soit dans l’environnement (1-4). Le screening pour 
la BPCO chez les patients asymptomatiques non tabagiques et sans 
exposition aux toxiques inhalés, n’est pas indiqué, mais chez les 
patients avec facteur de risque et symptomatiques, la BPCO doit 
être dépistée tôt pour être traitée tôt.

Définition de l’obstruction
Plusieurs questionnaires (mMRC, SGRQ, CAT) (fig. 1 et fig. 2) ont 
été validés pour caractériser et quantifier les symptômes. Pour 
définir l’obstruction on considère soit un rapport VEMS / CVF 
inferieur à la LLN (lower limite of normal), soit de manière encore 
plus simple un rapport de Tiffeneau inférieur à 0,7. GOLD (Glo-
bal Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease) utilise dans la 
définition le rapport fixe VEMS / CVF inférieur à 0,7 pour la sim-
plicité dans la pratique clinique. 
La maladie a plusieurs dégrées de sévérité. La classification GOLD 
de 2007 basée sur la valeur de VEMS inclue 4 stades : GOLD  1, 
GOLD 2, GOLD 3 et GOLD 4. En 2011 la classification ABCD tient 
compte de l’histoire clinique (nombre d’exacerbations par année) 
et des symptômes (fig. 3). Les recommandations 2017 regroupent 
les deux classifications (fig. 2). Le choix du traitement pharmaco-
logique se base surtout sur la classification ABCD, tandis que les 
stades spirométriques sont utiles pour évaluer le pronostic et des 
mesures thérapeutiques non pharmacologiques. 

Traitements et mesures thérapeutiques
Le sevrage tabagique
A n’importe quel stade l’arrêt du tabac reste la mesure la plus 
importante à entreprendre. Des mesures pour arrêter de fumer, 
comme par exemple les substituts nicotiniques, ou l’emploi des 
produits pharmacologiques (varenicline (5), bupropion (6), nor-
triptiline (7)), ainsi que la participation aux entretiens motiva-
tionnels, doivent faire partie du programme d’intervention pour 
obtenir le  sevrage tabagique.

Les traitements pharmacologiques
A: Les traitements inhalés
Les traitements pharmacologiques de la BPCO sont indiqués pour 
améliorer les symptômes et diminuer la fréquence et la sévérité des 
exacerbations. Les recommandations actuelles proposent un trai-
tement d’initiation et par la suite une adaptation en fonction des 
symptômes résiduels et des risques d’exacerbations. Nous allons 

développer l’algorithme de traitement pour la BPCO stable pro-
posé par GOLD en 2017 (8).  
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FIG. 1
Questionnaire CAT  
(disponible sur www.catestonline.org)
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Le traitement initial est débuté par rapport au groupe ABCD dans 
lequel s’inscrit le patient au moment du diagnostic (fig. 4). 

GROUPE A : Un traitement bronchodilatateur de longue ou de 
courte durée d’action (SABA, SAMA, LABA, LAMA) doit être 
proposé en fonction des préférences du patient ou de ses comor-
bidités pour diminuer la dyspnée. Le traitement se poursuit si des 
bénéfices cliniques sont obtenus. 

GROUPE B : La thérapie doit être commencée avec un bronchodila-
tateur de longue durée d’action (LAMA ou LABA), car par rapport 
aux molécules à courte durée (SAMA, SABA) il y a une supériorité 
démontrée (9–10). Si la dyspnée ne s’améliore pas sous monothéra-
pie, la combinaison LAMA + LABA doit être considérée.

GROUPE C : La thérapie s’initie avec une molécule à longue durée 
d’action, de préférence LAMA car cette classe a montré une supé-
riorité par rapport au LABA (11, 12). Si les patients continuent à 
faire des exacerbations, une bithérapie LAMA + LABA est souhai-
table. Une alternative est la bithérapie LABA +ICS, mais les ICS 
augmentent le risque de pneumonie (13).

GROUPE D : La recommandation actuelle est de commencer avec 
une combinaison LABA+LAMA. Cette combinaison a montré la 
supériorité par rapport à la monothérapie (14), mais aussi par rap-
port à la combinaison LABA+ICS (15). Les patients du groupe D 
qui sont sous ICS ont un risque augmenté de pneumonie (12, 16), 
néanmoins les ICS doivent être employés dans certaines situations 
cliniques par exemple chez les patients présentant un syndrome 
de chevauchement  entre BPCO et asthme bronchique ou ceux qui 
ont des éosinophiles augmentées dans le sang (17, 18). 

Si sous bithérapie les exacerbations se poursuivent il y a deux possibili-
tés d’escalade de traitement: soit une trithérapie LABA + LAMA + ICS, 

soit un changement sous bithérapie LABA + ICS et rajout ultérieure-
ment en fonction des exacerbations d’un LAMA. 
Si la trithérapie LABA + LAMA + ICS ne permet pas de baisser la 
fréquence des exacerbations, il est conseillé de retirer l’ICS, cette 
molécule augmentant le risque des pneumonies (13). Des études 
ont montré qu’en retirant l’ICS de la trithérapie, il n’y a pas de dif-
férences entre le groupe avec et sans ICS (19).

B: Autres molécules
Si malgré un traitement inhalé maximal, les patients présentent 
toujours des exacerbations d’autres molécules peuvent être consi-
dérées : le rofluminast ou l’azithromycine. 
Le rofluminast (Daxas®), un inhibiteur de la phosphodiesterase 4, 
est indiqué chez les patients avec exacerbations fréquentes malgré 
un traitement inhalé maximal et un VEMS inférieur à 50 % (20). 
Les médecins doivent être particulièrement attentifs aux effets 
secondaires de ce médicament principalement gastro-intestinaux 
(diarrhée, nausées, vomissements, et perte pondérale) de ce fait le 
médicament ne doit pas être prescrit chez des personnes présen-
tant une insuffisance pondérale.
L’azithromycine, un macrolide, prescrite à une dose de 250 mg ou 
500 mg trois fois par semaine, chez des anciens fumeurs a montré 
son efficacité à réduire la fréquence des exacerbations (21, 22). Des 
allongements de QT et une baisse de l’acuité acoustique peuvent 
survenir sous ce traitement. L’utilisation sur le long terme peut 
favoriser le développement des résistances microbiennes. 
Les mucolytiques comme N acetyl-cystéine peuvent aider à la 
réduction des exacerbations chez les patients ne recevant pas des 
ICS (23, 24). L’effet reste modeste. 
Chez les patients qui développent un emphysème précocement 
dans la vie, éventuellement avec anamnèse familiale positive 
pour BPCO, un déficit en alpha-1 antitrypsine doit être recherché.  
Actuellement il existe une substitution par alpha-1 antitrypsine de 
synthèse, disponible aussi en Suisse.

FIG. 2 Questionnaire mMRC

Echelle de dyspnée MRC  
(Medical Research Council)

Grade Description

0 Absence de gêne liée au souffle,  
sauf pour des exercices physiques  
intenses

1 Gêné par l’essoufflement à la marche  
rapide ou en gravissant une légère 
colline

2 Sur terrain plat, marche plus lente-
ment que les personnes du même 
âge en raison de l’essoufflement, ou 
doit s’arrêter pour respirer en mar-
chant à son propre rythme.

3 Arrête pour respirer après 100 mètres 
 ou quelques minutes de marche sur 
terrain plat.

4 Trop essoufflé pour quitter la maison,  
ou essoufflement en s’habillant ou se 
déshabillant

FIG. 3
 Les classifications GOLD de 2007 (à gauche) et de 2011 (à droite) et  
de 2017 combinant les deux
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L’effet des xanthines (théophylline) reste débattu. En raison des effets 
secondaires surtout chez les personnes âgées et des nombreuses inte-
ractions médicamenteuses, l’emploi de cette classe est limité.

Les traitements non pharmacologiques
Dans la prise en charge des patients avec une BPCO la physiothé-
rapie (programme d’entrainement à l’effort, drainage bronchique) 
occupe une place importante et les bénéfices sont incontestables 
(25, 26). Un tel programme doit être prescrit chez les patients symp-

tomatiques et à risque d’exacerbations donc 
les groupe B, C, D.
Les patients qui ont obtenu le sevrage taba-
gique et qui ont une hypoxémie sévère 
nécessitent une oxygénothérapie à long 
cours. La prescription est faite par le pneu-
mologue en charge du patient.
Les patients avec une BPCO très sévère 
peuvent présenter une insuffisance respira-
toire globale avec une hypercapnie diurne 
et ce groupe des patients doivent avoir une 
ventilation non invasive (VNI), la pres-
cription pour ce dispositif se fait aussi par 
le pneumologue en charge. 
Certains patients sélectionnés avec une 
hyper-inflation très importante et un emphy-
sème étendu et homogène peuvent être des 
candidats pour une réduction de volume 
soit par voie endoscopique (mise en place 
des valves ou des coils), soit par voie chirur-
gicale. Un nombre restreint des patients avec 
une BPCO sévère, remplissant des critères 
précises sont adressés pour transplantation 
pulmonaire. 
Parfois la dyspnée invalidante nécessite une 
prise en charge palliative et un accompa-
gnement pour fin de vie. 

Prévention
La vaccination anti grippale est indiquée annuellement (27) chez 
les patients atteints d’une BPCO. La vaccination anti-pneumo-
coque soit par le vaccin conjugué (PCV 13), soit par le vaccin poly-
saccharidique (PPSV 23) est recommandée pour tous les patients 
avec BPCO. Le vaccin conjugué ne nécessite pas de rappel. 
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B Conflit d’intérêts : Les auteurs n’ont déclaré aucun conflit d’intérêts  
en relation avec cet article.

B Références : sur notre site internet : www.medinfo-verlag.ch

Index :
BPCO : bronchite chronique obstructive
CAT : COPD assessment test
COPD : chronic obstructive pulmonary disease (engl.)
CVF : capacité vitale forcée
ICS : corticoïde inhalé
LABA : beta 2 à longue durée d’action
LAMA : anticholinergique à longue durée d’action
mMRC : modified British Medical Research Council questionnaire
SABA : beta 2 à courte durée d’action
SAMA : anticholinergique à courte durée d’action
SGRQ : St. George’s Respiratory Questionnaire
VEMS : volume expire maximal par seconde
VNI : ventilation non invasive
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Messages à retenir

◆ L’arrêt du tabac est la mesure la plus importante à entreprendre pour 
diminuer les symptômes et le déclin fonctionnel.

◆ Le traitement pharmacologique réduit les symptômes et les exacer-
bations et améliore la qualité de vie et la tolérance à l’effort.

◆ Le traitement individualisé est choisi et modifié au long du suivi en 
fonction des symptômes et de la fréquence des exacerbations, mais 
aussi en tenant compte des effets secondaires et des comorbidités 
associées.

◆ La physiothérapie améliore les symptômes, la qualité de vie et la tolé-
rance à l’effort et elle est indiquée pour les patients des groupes B, C, D.

◆ Des mesures non pharmacologiques adaptées à chaque situation 
doivent être proposées (réduction de volume, transplantation, oxygé-
nothérapie, VNI).

◆ Les vaccinations contre la grippe et contre le pneumocoque sont  
indiquées car elles diminuent l'incidence des infections du tractus 
respiratoire.

FIG. 4 Algorithme du traitement médicamenteux de la BPCO

Les traitements sous-lignés et les flèches remplies indiquent les schémas de traitement  
à prioriser.

LABA: beta 2 à longue durée d’action, LAMA: anticholinergique à longue durée d’action,  
ICS: corticoïde inhalé, SAMA: anticholinergique à courte durée d’action, SABA: beta 2 à courte 
durée d’action
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