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Traitement de la BPCO a l’état stable
Treatment of COPD at stable stage
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SUMMARY

The aims of COPD treatment is to reduce respiratory symptom, prevent disease progression, ameliorate quality of life and
mortality. This treatment is based on the association of many measures such as risk factor prevention, pharmacological
and non pharmacological treatments. Stop smoking is a principal susceptible measure to interrupt or relay the degrada-
tion of respiratory function and installed chronic respiratory failure.

The effect of bronchodilators in amelioration of respiratory symptom and quality of life, and in reduction of exacerbation
number has been proved. However, its effect on respiratory functional decline is not clearly demonstrated. Contrarily to
asthma, the effect of corticosteroids in COPD patients is less demonstrated. Its effect on respiratory functional decline has
not been clearly established. Type 4-phosphodiesterase (PDE-4), an isoenzyme, is actually an important target in COPD.

Non pharmacological treatment of stable COPD including respiratory rehabilitation, long term oxygenotherapy and non
invasive ventilation, and surgery constitutes an important part in management of COPD. It also includes the treatment of
comorbidities.

In arsenal therapy of COPD, the choice of treatment is very variable. However, the only one measure which is able to relay
the respiratory decline, is stop smoking.
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RESUME

Le traitement de la BPCO a pour objectif I'amélioration des symptomes de la maladie, la prévention de la progression de la
maladie, 'amélioration de la qualité de vie, et la réduction de la mortalité. Ce traitement se base sur l'association de plu-
sieurs mesures : prévention des facteurs de risque, traitements pharmacologiques et non pharmacologiques. L’arrét du
tabagisme est la principale mesure susceptible d’interrompre ou ralentir la dégradation de la fonction respiratoire et donc
retarder l'installation de I'insuffisance respiratoire chronique.

L’efficacité des bronchodilatateurs dans 'amélioration des symptomes, la qualité de vie et la réduction de la fréquence des
exacerbations a été prouvée. Leur effet sur le déclin de la fonction respiratoire est moins démontré. Contrairement a
"asthme, les corticoides sont moins efficaces dans la BPCO. Leur effet sur le déclin de la fonction respiratoire n’est pas clai-
rement établi. La phosphodiestérase (PDE)-4 est un isoenzyme qui représente actuellement une cible thérapeutique impor-
tante dans la BPCO.

Le traitement non pharmacologique de la BPCO a 1'état stable comprenant la réhabilitation respiratoire, I'oxygénothérapie
de longue durée, la ventilation au long cours, et le traitement chirurgical constituent un volet thérapeutique dans la prise
en charge de la BPCO. Elle comporte également le traitement de des comorbidités.

On dispose actuellement d"un arsenal thérapeutique trés varié dans la BPCO. Cependant, la seule mesure qui est capable
de ralentir le déclin de la fonction respiratoire est I'arrét du tabagisme.
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TRAITEMENT DE LA BPCO A L’ETAT STABLE

INTRODUCTION

Le traitement de la BPCO a pour objectif I'améliora-
tion des symptémes de la maladie, la prévention de
la progression de la maladie, 'amélioration de la
tolérance a l'effort et la qualité de vie, I'amélioration
de I'état de santé, la prévention des exacerbations, la
prévention et le traitement des complications, le ra-
lentissement du déclin de la fonction respiratoire et
la réduction de la mortalité [1].

La prise en charge de la maladie a I’état stable repose
sur certains principes généraux [1]:

. Déterminer la sévérité de la maladie, en se basant
sur les symptomes, le degré de l'obstruction bron-
chique, la fréquence et la sévérité des exacerbations,
la présence ou non de complications, d'insuffisance
respiratoire ou de comorbidités et 1'état de santé gé-
néral du patient.

. Etablir un programme de prise en charge concor-
dant avec la sévérité de la maladie.

« Choisir les traitements en fonction de la disponibili-
té et l'accessibilité locales aux différents traitements
ainsi que des préférences du patient.

Par ailleurs, I"éducation du patient BPCO doit étre
intégrée dans cette prise en charge. Elle permet d’
améliorer la compliance du patient a son traitement

[1].

Ce traitement se base sur l'association de plusieurs
mesures: prévention des facteurs de risque, traite-
ments pharmacologiques et non pharmacologiques.
Ces différentes thérapeutiques seront prescrites en
fonction de la sévérité de la maladie et dont le
bénéfice attendu doit étre au prix d’effets secon-
daires minimes [2].

PREVENTION ET REDUCTION DES FACTEURS
DE RISQUE

Arrét du tabagisme

L’arrét du tabagisme est la principale mesure
susceptible d’interrompre ou ralentir la dégradation
de la fonction respiratoire et donc retarder l'installa-
tion de l'insuffisance respiratoire chronique [1]. Par
ailleurs, l'arrét du tabac réduit la mortalité et la
morbidité associées au tabagisme chez le malade
porteur de BPCO. Le sevrage tabagique doit étre
ainsi envisagé quelque soit le stade de la maladie.
Plusieurs moyens sont actuellement a notre disponi-
bilité pour atteindre cet objectif, ces moyens sont les
mémes que ceux utilisés chez la population générale

[2].

Quelque soit la méthode utilisée, I’évaluation
préalable du degré de la dépendance nicotinique et
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de son intensité par différents questionnaires dispo-
nibles (tel que le test de Fagerstrom), des éventuels
facteurs anxio-dépressifs ainsi que des autres
comportements addictifs, constitue un temps essen-
tiel qui permet d’évaluer les probabilités du succes
initial et de la durée du sevrage et de choisir les
moyens a proposer dans le cadre d’une aide au
sevrage tabagique [2, 3].

Le conseil minimal doit étre toujours proposé au
malade BPCO fumeur, les thérapies cognitivo-
comportementales peuvent également étre intégrées
dans cette stratégie de sevrage tabagique. En effet,
elles peuvent renforcer l'efficacité des autres théra-
peutiques utilisées et prévenir les rechutes.

Trois moyens médicamenteux sont recommandés
dans I'aide au sevrage tabagique. Il s’agit des substi-
tuts nicotiniques, du bupropion et de la varénicline
qui peuvent étre utilisés isolés ou associés entre eux
[2]. Le choix de l'une de ces molécules dépend de
plusieurs facteurs : terrain, effets indésirables, dispo-
nibilité et accessibilité du produit, mais il est recom-
mandé de prescrire les substituts nicotiniques en
premiere intention, la varénicline en deuxiéme
intention puis le bupropion du fait de leur effets
secondaires croissants [2].

La substitution nicotinique est le traitement pharma-
cologique le mieux évalué de la dépendance taba-
gique. Il agit essentiellement a la période de sevrage,
en remplacant momentanément et partiellement la
nicotine apportée par le tabac. Plusieurs présenta-
tions sont disponibles (timbre, gomme, pastille
sublinguale, comprimé a sucer, inhaleur) [4, 5].

Toutes les formes galéniques de substituts nicoti-
niques ont une efficacité similaire a posologie égale.
Le choix entre ces différentes formes galéniques dé-
pend surtout des effets indésirables, de la préférence
du patient et de la disponibilité (selon les pays).

Les doses de substituts nicotiniques varient en fonc-
tion du degré de dépendance physique a la nicotine
et donc en fonction du score de Fagerstrom. Généra-
lement, ils sont prescrits a partir d'une dépendance
physique moyenne: score supérieur ou égal a 4. La
durée du traitement est habituellement de 3 mois. La
diminution des doses se fait progressivement par
paliers [4, 5, 6].

L'association des substituts nicotiniques avec une
prise en charge psychologique augmente les taux
d’abstinence chez les patients trés fortement dépen-
dants ou sous dosés par un seul type de substitut.
Par ailleurs, il est recommandé d’arréter totalement
de fumer avant de commencer le traitement [2].
Leurs effets indésirables sont essentiellement a type
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d’intolérance buccale pour les pastilles, les gommes
et I'inhaleur et d’insomnie et/ou une irritation cuta-
née pour les formes transdermiques.

La varénicline est indiqué dans le sevrage tabagique
du fumeur nicotino-dépendant et motivé a l'arrét. Il
s’agit d'un agoniste partiel des récepteurs nicoti-
niques de type alpha 4 béta 2, ce qui réduit le besoin
impérieux de fumer et les symptomes de manque. La
varénicline s'administre par voie orale, la dose
recommandée est de 1 mg deux fois par jour apres
une semaine d'augmentation posologique (0,5 mg
une fois par jour pendant trois jours puis 0,5 mg
deux fois par jour pendant quatre jours) [7].

L’arrét du tabagisme doit se faire au cours des deux
premiéres semaines de traitement dont la durée to-
tale préconisée est de 12 semaines. Les nausées re-
présentent les principaux effets indésirables en dé-
but de traitement. Ce médicament est contre indiqué
chez la femme enceinte et allaitante et en cas d’insuf-
fisance rénale sévere [2].

Quant au bupropion, il agit en inhibant la recapture
de la dopamine et de la noradrénaline au niveau du
systeme nerveux. Il est indiqué dans le sevrage taba-
gique chez le non dépressif [8]. Il est prescrit a la
dose de 150 mg par jour pendant 6 jours puis on
augmente la dose a 150 mg deux fois par jour a 8
heures d'intervalle. La durée totale du traitement est
de 7 a 9 semaines. Ces principaux effets secondaires
sont a type d’insomnie et de convulsions et il est
contre indiqué chez les épileptiques, la femme en-
ceinte et allaitante [8].

Quelque soit le traitement prescrit, le taux de rechute
dans les 9 mois suivant I'arrét du tabagisme est d’en-
viron 50 %. L’association de thérapies cognitivo-
comportementales peut réduire ce taux [2].

Prévention des autres facteurs de risque de la
BPCO

Selon les recommandations du Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) mis a
jour en 2010, il est important de réduire ou éviter
I'exposition aux substances pouvant étre nocives
pour le systeme respiratoire, aux domiciles ou d’ori-
gine professionnelle chez les patients BPCO. Une
surveillance particuliére est nécessaire chez les sujets
exposés professionnellement ou utilisant la fumée de
bois pour cuisiner ou se chauffer (biomasse). 1l est
également conseillé chez les patients BPCO séveres
d’éviter I'exposition aux pics de pollution atmosphé-
rique [1].

TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE DE LA
BPCO
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Les bronchodilatateurs

Représentent le principal traitement symptomatique
de la BPCO. Leur efficacité sur 'amélioration des
symptomes, la qualité de vie et la réduction de la
fréquence des exacerbations a été prouvée. Leur effet
sur le déclin de la fonction respiratoire est moins
démontré. En effet, 'amélioration symptomatique
obtenue avec les bronchodilatateurs serait en rapport
avec la réduction de la distension [1, 2].

Deux classes de bronchodilatateurs peuvent étre
utilisées: les béta-2 ([32) agonistes et les anticholiner-
giques dont chacune comporte deux formes: de
courte et de longue durée d’action. Ces médicaments
sont utilisés essentiellement par voie inhalée, qui a
I'avantage d’avoir le meilleur rapport bénéfice/
risque et la possibilité de différents dispositifs d’
inhalation. Par ailleurs, ces deux familles peuvent
étre utilisées séparément ou en association. Elles sont
prescrites soit a la demande en cas d’aggravation des
symptomes ou de fagon continue en traitement de
fond régulier de la BPCO. Il s’agit dans ce cas de la
forme de longue durée d’action [1].

Les 2 agonistes agissent en stimulant les récepteurs
[2 adrénergiques entrainant ainsi le relaichement de
la cellule musculaire lisse bronchique. Ceux de
courte durée d’action (salméterol, terbutaline) sont
utilisés a raison de 2 inhalations a renouveler 3 a 4
fois par jour. Leur effet apparait au bout de 15 a 20
minutes et se prolonge pendant 4 & 6 heures. Les 2
agonistes de longue durée d’action (salméterol,
formotérol) sont administrés a la dose d’une ou 2
inhalations 2 fois par jour et leur effet bronchodilata-
teur dure pendant 12 heures ou plus. Les effets
indésirables des B2 agonistes par voie inhalée sont
surtout a type de tachycardie, troubles du rythme
cardiaque et d’hypokaliémie [2, 9].

Plus récemment, un autre agoniste des récepteurs 2
adrénergiques a été introduit. Il s’agit de l'indacaté-
rol dont l'action bronchodilatatrice apparait en
moins de 5 minutes et dure 24 heures permettant
ainsi son administration par voie inhalée une seule
fois par 24 heures a la dose de 150 pg ou 300 pg.
Comparé aux autres bronchodilatateurs (formotérol,
salmétérol et tiotropium), I'indacatérol a démontré
une efficacité clinique et fonctionnelle au moins
équivalente au tiotropium [2, 10].

Les anticholinergiques sont des bronchodilatateurs qui
agissent en bloquant les récepteurs muscariniques
M3, ils comportent comme les B2 agonistes une
forme de courte durée d’action comme l'ipratropium
et une forme de longue durée d’action (le
tiotropium) dont l'effet dure 24 heures permettant
ainsi son administration a raison d’une fois par jour.
Leur principal effet secondaire est représenté par la
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sécheresse buccale. La diminution de la clairance
muco-ciliaire sous tiotropium est moins prouvé. Les
effets indésirables d’ordre cardiovasculaires sont
variables en fonction des études [12-16].

Ces deux familles de bronchodilatateurs (2 ago-
nistes et antichoinergiques) sont indiqués seuls en
premiere intention puis en association en l’absence
d’amélioration. Toutefois pour toute thérapeutique
inhalée, il est recommandé avant d’augmenter les
doses ou d’associer a un autre traitement de s’assu-
rer de I'observance et de la bonne technique d’inha-
lation [2].

Les méthylxanthines, administrés par voie orale, ont
également une action bronchodilatatrice qui reste
cependant nettement inférieure a celle des broncho-
dilatateurs inhalés. IIs améliorent par ailleurs la con-
tractilité diaphragmatique. La théophylline, molé-
cule treés ancienne, est caractérisée par sa marge thé-
rapeutique étroite avec des effets secondaires cardio
-vasculaires assez fréquents. De ce fait, elle n’est pas
recommandée en premiere intention dans le traite-
ment de fond de la BPCO a 1'état stable [17]. Néan-
moins, cette molécule peut étre associée aux autres
bronchodilatateurs inhalés ou lorsque ces derniers
ne peuvent pas étre correctement utilisés (difficulté
du systeme d’inhalation) [1].

Selon les recommandations du GOLD, 1’association
de bronchodilatateurs de différentes classes pharma-
cologiques serait plus bénéfique pour le malade
BPCO et réduirait le risque d’effets secondaires en
comparaison avec l'augmentation des doses d'un
seul bronchodilatateur [1].

Les corticoides

Contrairement a 1’asthme, les corticoides sont moins
efficaces dans la BPCO. Leur effet sur le déclin de la
fonction respiratoire n’est pas clairement établi.
Cependant, certaines études rapportent la diminu-
tion de la fréquence des exacerbations aigues sous
corticothérapie inhalée [18]. La forme inhalée est
toujours utilisée en association avec les bronchodila-
tateurs chez les patients ayant une BPCO stade III ou
IV du GOLD et présentant des exacerbations
fréquentes [1].

La corticothérapie orale au long cours n'est pas
recommandée dans le traitement de fond de la BPCO
compte tenu de I'absence d’efficacité démontrée et
de la fréquence des effets secondaires pouvant étre
graves. Celle-ci, n'est indiquée qu’en traitement d’
épreuve de 2 a 3 semaines pour rechercher une
éventuelle réversibilitt du trouble ventilatoire
obstructif et en sachant qu'une réponse positive n’est
pas prédictive d’une réponse aux corticoides inhalés

(2].
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Les associations fixes de corticoides et P2 agonistes
de longue durée d’action inhalés (salmétérol + fluti-
casone / formotérol + budésonide) sont recomman-
dées dans le traitement de la BPCO stade III du
GOLD ou a partir d'un VEMS < 60 % de la valeur
théorique pour 1'association salmétérol + fluticasone.
L’association des 2 médicaments en un seul disposi-
tif permet d’améliorer leur efficacité réciproque [1,2].

Les corticoides inhalés peuvent étre a l'origine d’
effets indésirables. Il s’agit essentiellement de raucité
de la voie, de candidose bucco-pharyngée et de
pneumonies. Les effets secondaires systémiques sont
plus rares qu’avec les corticoides oraux notamment
si les corticoides inhalés sont utilisés a la dose
appropriée [18,19].

Les inhibiteurs de la phosphodiestérase-4

La phosphodiestérase (PDE)-4 est un isoenzyme qui
représente actuellement une cible thérapeutique im-
portante dans la BPCO. En effet son inhibition aug-
mente le taux d’AMP cyclique intracellulaire dont la
résultante est une réduction de l'activité des cellules
inflammatoires [20].

Dans des études récentes publiées en 2011, il a été
démontré que le roflumilast (inhibiteur de Ila
phosphodiestérase-4) , utilisé par voie orale a la dose
de 500 pg par jour, améliore la fonction respiratoire,
réduit les symptomes de la BPCO et réduit la
fréquence des exacerbations aigues chez les patients
présentant une BPCO sévere a tres séveére et recevant
un traitement concomitant par des bronchodilata-
teurs de longue action (salmétérol ou tiotropium).
Ces effets ont été également observés chez des
patients recevant des corticoides inhalés, ayant une
maladie plus sévere avec des exacerbations fré-
quentes (plus que deux par an). Par ailleurs, 1"utilisa-
tion concomitante des deux familles médicamen-
teuses: roflumilast et bronchodilatateurs de longue
durée d’action ne semble pas augmenter leurs effets
indésirables réciproques. Ces résultats encouragent
I'utilisation du roflumilast en association avec les
bronchodilatateurs de longue action dans la BPCO
sévere a tres sévere avec une histoire de bronchite
chronique [21,22].

Les principaux effets indésirables rapportés sont a
type de nausées, vomissements, diarrhée et
céphalées [20].

Autres traitements pharmacologiques

Les mucolytiques et les antitussifs n’ont pas démontré
d’efficacité dans la BPCO a I’état stable. En effet, la
majorité des études comparant différents agents mu-
colytiques et placebo ont conclu a l'inefficacité de ces
agents dans le traitement de fond de la BPCO. Par
ailleurs, les antitussifs ne sont pas justifiés chez ces
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patients pouvant étre hypersécréteurs. Il ressort ainsi
que ces deux classes médicamenteuses ne sont pas
recommandées dans le traitement de fond de la
BPCO[1, 2].

Le waccins antigrippal et antipneumococcique sont
recommandés dans la BPCO. En effet, le premier
permet de réduire le risque de mortalité de 50 %. Ce
vaccin est administré annuellement. Le vaccin
antipneumococcique renouvelé tous les 5 ans chez
lez patients ayant une BPCO sévere permet de
réduire le risque de pneumopathie a pneumocoque
chez des patients ayant une BPCO séveére et tres
sévere [1].

Traitement substitutif par apha 1 antitrypsine a fait 1’ob-
jet de quelques études dont les conclusions sont tres
hétérogenes. Selon I’American Thoracic Society
(ATS) et I'European Respiratory Society (ERS), ce
traitement est recommandé chez les patients ayant
un déficit en alpha 1 antitrypsine avec un trouble
ventilatoire obstructif et un VEMS < 80 % de la
valeur théorique [23-25].

TRAITEMENT NON PHARMACOLOGIQUE DE
LA BPCO A L'ETAT STABLE

Réhabilitation respiratoire

Elle constitue un volet trés important dans la prise
en charge d’un patient ayant une BPCO. C'est un
ensemble de soins personnalisés, dispensé au patient
atteint d’une maladie respiratoire chronique, par une
équipe transdisciplinaire. I1 comporte un ensemble
de programmes intégrant un réentrainement a I
effort, une éducation thérapeutique, une kinésithéra-
pie respiratoire et une prise en charge nutritionnelle
et psychosociale [26]. Elle a pour objectif de réduire
les symptomes, d’optimiser les conditions physiques
et psychosociales, de diminuer les cotits de santé par
une stabilisation des manifestations systémiques de
la maladie. La réhabilitation respiratoire améliore la
dyspnée, la tolérance a l'effort, la qualité de vie du
patient BPCO, la compliance au traitement et dimi-
nue 'anxiété et la dépression par sa composante psy-
cho-sociale. Ces programmes comportent un réen-
trainement des membres inférieurs et supérieurs et
des exercices d’endurance et doivent étre adaptés
aux performances de chaque patient et poursuivis au
long cours pour maintenir le bénéfice atteint [27,28].
Elle est proposée pour tout patient BPCO présentant
un handicap respiratoire, particulierement une
dyspnée avec intolérance a I'effort malgré un traite-
ment optimal de sa maladie, y compris le sevrage
tabagique. Ces différents programmes peuvent étre
réalisés dans des centres spécialisés, mais également
au domicile du patient et il est recommandé de prati-
quer des séances de 30 a 45 minutes pendant 3 a 5
jours par semaine [26- 28].
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La réhabilitation connait certaines contre-indications
essentiellement cardiovasculaires telles qu'un
infarctus du myocarde récent, un angor instable, des
troubles du rythme, un rétrécissement aortique serré
et une myocardite ainsi que les maladies neuromus-
culaires et ostéo-articulaires rendant difficile voire
méme impossible la réalisation d'un réentrainement
a l'effort. La mise du patient sous oxygénothérapie
de longue durée ne constitue pas une contre-
indication a la réhabilitation respiratoire. Cette
derniére ne peut se concevoir que chez un patient
motivé et bien informé et sensibilisé aux bénéfices de
ces différentes composantes de la réhabilitation [2].

Oxygénothérapie de longue durée (OLD)

Elle est indiquée en présence d’une insuffisance
respiratoire chronique avec une hypoxémie infé-
rieure ou égale & 55 mmHg, constatée sur deux gazo-
métries a l'air ambiant, pratiquées a deux semaines
d’intervalle en état stable et sous traitement médical
optimal. Chez les patients BPCO et ayant une PaO2
entre 56 et 59 mmHg, I'OLD sera indiquée en pré-
sence de l'un des éléments suivants: une HTAP
(pression  artérielle pulmonaire moyenne > 25
mmHg), des signes cliniques de cceur pulmonaire
chronique, une polygobulie (hématocrite > 55 %) et
des désaturations nocturnes non apnéiques. La
durée de I'OLD doit étre au moins de 15 heures par
24 heurs avec un débit permettant d’avoir une satu-
ration en oxygene de 92 %. L’'OLD administrée a
plus de 15 heures par jour augmente la survie des
patients ayant une BPCO au stade d’insuffisance res-
piratoire chronique sévére [2, 29]. La prescription de
I'OLD doit obéir au respect des regles d’hygiéne, de
sécurité et de surveillance clinique et gazométrique.

Ventilation au long cours

La ventilation non invasive (VNI), peut étre propo-
sée en situation d’échec de I'OLD, lorsque le patient
présente des signes d’hypoventilation alvéolaire
avec une PaCO2 dépassant les 55 mmHg avec une
fréquence élevée d’hospitalisations pour décompen-
sations. Il n'est pas clairement établi que la ventila-
tion mécanique au long cours jouerait un réle dans la
prise en charge de la BPCO stable [1].

Traitement chirurgical

I1 s’agit essentiellement de la bullectomie et de la
transplantation pulmonaire qui doivent étre  con-
sidérées dans la BPCO stade IV chez des patients
présélectionnés [1]. La chirurgie de réduction du
volume pulmonaire ne peut étre discutée que chez
des patients présélectionnés ayant une BPCO avec
un emphyseme prédominant aux sommets, une
faible capacité a l'exercice et un VEMS et DLCO >
20% des valeurs théoriques en sachant que le béné-
fice fonctionnel respiratoire diminue avec le temps et
I'impact sur la mortalité reste a démontrer [30].
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TRAITEMENT DES COMORBIDITES

La BPCO est actuellement considérée comme une
maladie systémique qui est fréquemment associée a
des comorbidités cardiovasculaires (coronaropathies,
hypertension artérielle systémique, troubles du
rythme, insuffisance cardiaque...), métaboliques
(diabete, dyslipémie, dénutrtion), hématologiques,
psychiatriques (anxiété, dépression), ostéoporose et
autres. La prise en charge de la BPCO comporte éga-
lement le traitement de ces comorbidités, qui obéit
aux mémes principes qu’en dehors de la BPCO et
en tenant compte des éventuelles contre-indications
pour certains traitements. Le traitement de ces
pathologies associées, joue un réle trés important
dans la stabilité de la BPCO.

INDICATIONS THERAPEUTIQUES

Les différents moyens thérapeutiques qu’on vient de
voir sont prescrits en fonction du stade de sévérité
de la maladie qui est évaluée jusqu’a I'heure actuelle
par le degré de l'obstruction bronchique. Selon les
recommandations du GOLD, on distingue 4 stades
de sévérité de la BPCO en fonction du VEMS [1]. La
figure 1 résume les indications des différents traite-
ments en fonction du stade de sévérité de la BPCO
(Figure 1).

PERSPECTIVES DANS LE TRAITEMENT DE LA
BPCO

Les indications thérapeutiques telles que présentées
dans la figure 1 tiennent compte essentiellement du
degré de l'obstruction bronchique (VEMS) pour le
traitement des malades BPCO. Cependant, des
patients de la méme catégorie de sévérité selon le
VEMS peuvent avoir des maladies tres différentes

II: Modéré

50 % < VEMS < 80 %

sur le plan symptomatique et évolutif et bénéficient
pourtant du méme traitement. D’ou l'intérét de dé-
terminer des sous groupes de patients afin de leur
prescrire un traitement spécifiquement adapté a leur
maladie, c’est I'objectif du phénotypage qui permet
d’identifier différents sous groupes de BPCO. Ces
différents sous groupes  peuvent étre déterminés
en tenant compte a la fois du nombre d’exacerba-
tions par an, du VEMS et des symptomes tel que la
dyspnée, mais également 1" impact de la BPCO sur le
bien étre et la vie au quotidien du patient BPCO.
Ainsi plusieurs phénotypes de BPCO peuvent étre
déterminés et bénéficieront de traitements différents
en présence parfois du méme degré d’obstruction
bronchique [31].

CONCLUSION

On dispose actuellement d’un arsenal thérapeutique
tres varié dans la BPCO. Néanmoins son traitement
reste essentiellement symptomatique et la seule me-
sure qui est capable de ralentir le déclin de la fonc-
tion respiratoire est I'arrét du tabagisme. Les bron-
chodilatateurs représentent le principal traitement
symptomatique de la BPCO. Les corticoides inhalés
ne sont pas systématiques, ils sont indiqués chez des
patients ayant une BPCO sévére a trés sévere avec
des exacerbations fréquentes. Au stade d’insuffi-
sance respiratoire chronique, 'OLD permet d’amé-
liorer la qualité de vie et la survie des patients. De
nouveaux espoirs thérapeutiques dans la BPCO ont
vu le jour ces derniéres années (bronchodilatateurs
de tres longue durée d’action, inhibiteurs de la phos-
phodiestérase-4) et sont encore en cours d’évalua-
tion. Des changements dans les indications thérapeu-
tiques de la BPCO en tenant compte des différents
phénotypes de la maladie seront probablement ap-
portés par les prochaines recommandations du
GOLD.

VEMS/CV <70 %

Réduction des facteurs de risque, vaccination antigrippale
Bronchodilatateurs de courte durée d’action au besoin

Un ou plusieurs bronchodilatateurs de longue durée d’action

Réhabilitation
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