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RESUME :

La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO), est une maladie respiratoire hétérogene, évolutive et incurable, mais qui
peut étre prévenue. Elle compte parmi les affections des plus fréquentes dans le monde. La BPCO est souvent associée a des mani-
festations systémiques et comorbidités. Son diagnostic est basé sur la spirométrie. Les connaissances sur cette pathologie ne cessent
de progresser et révolutionner son parcours. Les lignes directrices sont réguliérement actualisées pour optimiser la prise en charge
de ces BPCO. L’objectif de notre mise au point est de rapporter les derniéres actualités cliniques, épidémiologiques, biologiques
liées & la BPCO par le GOLD 21 et également rappeler les principaux consensus retenus pour la BPCO. En effet, des mises a jours
des lignes directrices du GOLD, portant sur la définition, la pathogénie, le rdle des corticoides inhalés (CSI) et I'utilisation de la
vitamine D sont venues adapter la prise en charge de ces patients a 1I’ére du COVID-19. Celles—ci recommandent une prise en charge
similaire a celle des BPCO stables pour la forme simple et une prise en charge identique a celle des autres patients pour la forme
séveére et/ou nécessitant une hospitalisation, notamment pour la dexaméthasone et I’anticoagulation. Par ailleurs, il a été maintenu
que le diagnostic précoce et I’éviction des facteurs de risque, principalement I’arrét du tabac, sont la pierre angulaire de cette prise
en charge. Toutefois et malgré ces avancées, d’autres études probantes restent nécessaires afin d’améliorer les moyens de diagnostic
et la prise en charge thérapeutiques.

Mots clés : BPCO, GOLD2021, Définition, Prise en charge.

ABSTRACT : COPD IN ERA OF GOLD 2021.

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a heterogeneous, progressive, incurable respiratory disease, but can be preven-
ted. It is one of the most common ailments in the world. COPD is often associated with systemic manifestations and co-morbidities.
The diagnosis is based on spirometry. Knowledge of this complex multi-component continues to progress and revolutionize the
course of this pathology, which is not yet well understood. Indeed, the consensuses and guidelines are regularly updated to optimize
patient care. These guidelines are based on the advances and explicit data of various studies and research. The aim of our update
is to report the latest clinical, epidemiological, biological new data, new guidelines and to recall the consensus. In this context,
we note that GOLD2021 have made several changes to the management of COPD. These changes affect both the definition, the
physio- pathogenesis, the role of inhaled corticosteroids (ICS) and the use of vitamin D. It remains that the early diagnosis and
the avoidance of risk factors, mainly smoking cessation, are the mainstay of the medical care. Other guidelines have affected the
COPD-COVID-19combination where the management of the simple form is similar to that of stable COPD. In severe form and/or
requiring hospitalization, pharmaco-therapeutic management does not differ from that of other patients, in particular for therapeuti
use of dexamethasone and anticoagulation. Further studies are required to improve diagnostic procedures and in terms of therapeutic
perspectives.
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INTRODUCTION DEFINITION ET COMPOSANTS ACTUELS
La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est DE LA BPCO

une maladie respiratoire hétérogéne qui compte parmi les
affections les plus fréquentes dans le monde. Elle constitue un
probléme majeur de santé publique « c’est un fléau mondial »
[1-5]. Ce fardeau incurable demeure un important défi pour les
acteurs de la santé au 21¢éme siecle. La BPCO souvent dite «ma-
ladie du fumeur» est une affection pulmonaire pouvant compro-
mettre le pronostic vital, c’est plus qu’une «toux du fumeury.
En effet, c’est une des causes majeures de mortalité dont le taux
ne cesse d’augmenter [2-6]. On estime qu’elle est en passe de
devenir la troisiéme cause de mortalité dans le monde vers 1’an-
née 2030 [5-9].
La BPCO a longtemps été considérée comme une maladie res-
piratoire isolée. En réalité, cette pathologie est souvent associée
a de nombreuses manifestations systémiques et comorbidités,
que leur survenue soit favorisée par la BPCO ou qu’elles soient
indépendantes de celle-ci [10], faisant de 1a BPCO une véritable
maladie générale a point de départ respiratoire [11-12]. Les
connaissances sur cette pathologie ne cessent de progresser et
révolutionner son histoire naturelle.
En effet, les derniéres lignes directrices de la « Global Initia-
tive for Obstructive Lung Disease », GOLD2020 et GOLD2021
en se basant sur les dernicres avancées scientifiques dans ce
domaine, ont effectués des ajouts, touchant la définition, la
pathogénie, la prise en charge de la BPCO et les adaptations
nécessaires, dictées par la pandémie actuelle de la maladie a co-
ronavirus (COVID-19).
Ainsi, et a I’ére de cette pandémie de la maladie a coronavirus,
une relecture actualisée de cette pathologie s’avére primordiale.
L’objectif de notre article est une mise au point sur les actualités
cliniques, épidémiologiques et biologiques, notamment les der-
nigres lignes directrices GOLD 2021 [4,6] ; et également rappe-
ler\}es principaux consensus retenus pour la BPCO.

La définition de la BPCO a mis longtemps a se dessiner et
continue a susciter des actualisations par les sociétés savantes.
Ainsi, depuis 1985 a ce jour, ces définitions ont été révisées a
plusieurs reprises (GOLD 2002, I’ATS-ERS 2004, GOLD 2006,
GOLD 2011, I’ATS-GOLD 2015, GOLD 2017, GOLD 2020),
en se basant sur la progression des connaissances issues des
études et recherches [1-6]. Cette définition clinique repose es-
sentiellement sur des critéres fonctionnels.
La définition de la BPCO du GOLD 2020 : « Maladie fréquente,
accessible a la prévention et au traitement, caractérisée par des
symptOmes respiratoires persistants et un trouble ventilatoire
obstructif di a des anomalies bronchiques et /ou alvéolaires
causées par une exposition significative a des particules ou gaz
nocifs influencé par des facteurs liés a ’hote» [6]. La défini-
tion GOLD 2020 a connu des ajouts par rapport a la définition
précédente (GOLD 2017) en reconnaissant les facteurs liés a
I’hote (développement pulmonaire anormal, comorbidités, em-
physéme pulmonaire sans limitation des débits), fortement in-
fluengant la pathogénie de la BPCO.
Actuellement, le terme BPCO inclut la bronchite chronique
quand elle s’associe a un Trouble Ventilatoire Obstructif (TVO)
et I’emphysémecentro-lobulaire et/ou pan-lobulaire avec ou
sans Trouble Ventilatoire Obstructif (TVO) [3,6].
Pour la bronchite chronique, sa définition est purement clinique
[12,14]. C’est une hypersécrétion bronchique se manifestant par
une toux productive quotidienne ou quasi-quotidienne durant au
moins 3 mois par an au cours d’au moins 2 années consécutives
sans autres causes identifiées. La bronchite chronique concerne
environ la moiti¢ des fumeurs et peut étre simple (sans obs-
truction bronchique) ou obstructive (accompagnée d’un TVO).
Seule la forme associée a un TVO est incluse dans la BPCO.
‘ La définition de I’emphyséme est anatomopathologique. C’est
PARCOURS DE LA BPCO un élargissement anormal et permanent des espaces aériens
| ) ) distaux [15]. Il peut étre centro ou pan-lobulaire. L’emphy-
L’évolution des connaissances sur la BPCO et de ses compo-  seme centro-lobulaire est présent a des degrés divers dans toute
sants - Emphyseme et bronchite chronique - s’¢tale sur plus de  BpCQ. 11 se caractérise par une inflammation induite par des
300 ans. En 1679 Bonet a décrit pour la premicre fois ’em- agents aéroportés nocifs qui entrainent la dilatation et la des-
physeme en tant que « poumons volumineux ». En 1821 René  tryction des bronchioles situées au centre du lobule. Ce type
Lagnnec utilisa le terme «emphysemey, qu’il a si bien décrit  §°emphyséme prédomine dans les sommets pulmonaires. L’em-
dans son Traité des maladies de la poitrine. En 1814 Badham a physéme panacinaire ou panlobulaire est une maladie autonome
?‘nployé le mot « catarrhe » pour décrire pour la premiére fois  Jig¢e au déficit en al-antitrypsine [15,16]. Il correspond a une

la « bronchite chronique » [in13]. dilatation et une destruction plus distale des espaces aériens.
Deux réunions marquerent I’histoire de la BPCO : le sympo-

sium CIBA en 1959 (Ciba Guest Symposium 1959) et le Comit¢ ~ FACTEURS INFLUENCANT LE DEVELOPPEMENT
American Thoracic Society en 1962 (sur les normes de diagnos- ET LA PROGRESSION DE LA BPCO

tic) [in13]. Ils étaient les premiers a décrire les premieres défi-
nitions de la BPCO .

Plusieurs appellations ont été¢ proposées pour designer cette
pathologie avant I’acronyme BPCO; notamment, obstruction
chronique, maladie pulmonaire chronique non spécifique, syn-
drome pulmonaire obstructif...William Briscoe est considéré
comme étant le premier a utiliser le terme de maladie pulmo-
naire obstructive chronique (MPOC) & la 9¢éme Conférence de
I’Emphyseéme a Aspen en 1965[13].

La BPCO n’a été reconnue comme entité a part qu’a partir
des années 90. Les premiéres recommandations sur la prise
en charge de la BPCO ont vu le jour en1996, par la Société de
Pneumologie de Langue Frangaise (SPLF)[13]. En 2001, le
groupe GOLD (Global Initiative for Obstructive Lung Disease)
a émis les premicres recommandations internationales [13]. De-
puis 2003, les recommandations sont mises a jour sur un rythme
annuel.
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La BPCO est d’origine multifactorielle [1-3]. Elle est le ré-
sultat d’une interaction complexe liée a 1’exposition a des fac-
teurs de risque combinée a des facteurs de prédispositions li¢s
a I’homme. Une relation certaine de cause a effet n’est établie
que pour un nombre limité de ces facteurs de risque [17-19]. Ces
facteurs de risque ont un important impact sur la BPCO et ses
comorbidités. Bien que les mécanismes soient encore a définir,
il semble qu’ils agissent par le maintien et ’accélération du pro-
cessus inflammatoire chronique présent dans la BPCO [17-19].
Les mises a jours GOLD21 soulignent que les facteurs de
risque sont dominés par la principale cause des BPCO et de
certaines maladies cardiovasculaires qu’est le tabac, avec un
lien statistique de nature causale clairement démontré entre le
tabagisme et les BPCO [20]. Un déclin accru duVEMSI et une
mortalité plus importante chez les fumeurs que les non-fumeurs
sont prouvés [10]. Cette dégradation de la fonction respiratoire
des fumeurs est en moyenne de 66.1ml/an chez les hommes et
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54.2ml/an chez les femmes. Elle n’est que de 30.2ml/an chez
les hommes et 21.5ml/an chez les femmes ayant précocement
arrété de fumer [10]. Chez les sujets atteints de BPCO fumeurs
actifs, la diminution du VEMS par an est presque le double de
ceux qui ont arrété la cigarette [10]. Ceci est identique pour les
différents type de tabac (tabagisme passif, pipe, cigare, narguilé,
marijuana...)

Les autres facteurs de risques retenus par GOLD21, tirés de la
synthése actualisée des différentes études sont :

1. Les polluants professionnels

Ces facteurs peuvent soit promouvoir les effets déléteéres du
tabac, soit agir d’une fagon similaire au tabac. En général, la
BPCO peut étre consécutive a une exposition aux aéroconta-
minants, qu’ils soient d’origine minérale, chimique, gazeuse,
organique ou assez souvent mixte [21]. La mise en évidence
d’une relation trouble ventilatoire obstructif-expositions profes-
sionnelles est bien confirmée [21].

2. Pollution domestique

Chaque année, 4,3 millions de personnes meurent prématu-
rément de maladies imputables a la pollution de 1’air a ’inté-
rieur des habitations (OMS). Ceci résulte d’une utilisation de
combustibles solides, généralement pour cuisiner, dont 22% de
BPCO, 12% de pneumonie et 6% de cancer du poumon [22].
-Pollution urbaine ou atmosphérique: il existe une corrélation
trés élevée entre des niveaux de pollution acido-particulaire et
photo-oxydante (gaz, poussieres fines et fumée noire : ozone,
NO,, SO, ...) et augmentation de morbidit¢ et/ou mortalité
chez des patients atteints de pathologies respiratoires chro-
niques évoluées [21-23].

3. Facteur génétique

Le GOLD 2020 confirme qu’en plus du déficit héréditaire en
alpha-1lantitrypsine [14], les génes codant pour la métallo pro-
téase matricielle12 (MMP-12) et la glutathion s-transférase sont
liés a une diminution de la fonction pulmonaire ou au risque de
développer une BPCO [3].

4. Age et genre

L’age élevé et le sexe féminin augmentent le risque de BPCO.
Une prédominance masculine historique de la BPCO est décrite,
car le tabagisme est longtemps resté plus important chez les
hommes que les femmes. Actuellement, il y a un accroissement
de I’atteinte des femmes [5].

5. Trouble de la croissance et du développement
des poumons

Tout facteur qui affecte la croissance des poumons pendant la
grossesse ou I’enfance (faible poids a la naissance, infections
respiratoires...) semblent augmenter le risque a développer une
BPCO [3].

6. Asthme et hyperréactivité bronchique (HRB)

L’HRB spécifique et non spécifique peuvent coexister avec une
BPCO et éventuellement en étre a I’origine. On note une dété-
rioration plus rapide de la fonction respiratoire lors d’antécé-
dents de HRB. L’HRB est plus fréquente chez les femmes [3].

7. Statut socio-économique

Il existe une relation inverse entre le risque de développer une
BPCO et le statut socioéconomique sans que 1’on sache si cela
refléte une exposition a certains facteurs de risques, tels une
exposition accrue a une pollution extérieure et/ou domestique,
la promiscuité, une nutrition inadéquate ou encore d’autres fac-
teurs... [3].

8. Les infections respiratoires a Pseudomonas

Elles sont actuellement considérées comme un facteur de risque
pour la BPCO. En effet, les études révélent I’existence d’un
risque accru d’hospitalisation pour exacerbation et mortalité
toutes causes confondues lors d’infections pulmonaire a Pseu-
domonas aeruginosa (bacille pyocyanique) [3].

DEMARCHE DIAGNOSTIQUE ET EVALUATION
DE LA BPCO

Les dernieres recommandations GOLD2021 (novembre2021 et
finalisée en janvier 2022) ont maintenu la démarche diagnos-
tique instaurée par le GOLD2020.

Il reste que les principaux signes cliniques de la BPCO sont
surtout la toux chronique (> 2-3 mois) intermittente ou quoti-
dienne, I’expectoration chronique quel que soit son type, la dys-
pnée persistante, progressive, d’intensité variable, généralement
décrite comme un effort respiratoire anormal, un manque d’air
ou oppression thoracique [1,4,6]. Cette dyspnée apparait ou
s’aggrave a I’exercice et au cours des exacerbations.

Le diagnostic de BPCO est évoqué également devant la no-
tion d’infections récurrentes des voies respiratoires inférieures,
I’existence de facteurs de risque, de facteurs affectant la crois-
sance des poumons et I’histoire de BPCO familiale [4,6].

La spirometrie reste indispensable au diagnostic. En effet, la
réalisation de la courbe débit/volume est I’examen clé pour le
diagnostic et le suivi de la BPCO. Elle est reproductible et fiable
[10]. La présence d’un TVO non réversible ou non compléte-
ment réversible est un signe évocateur de la BPCO en présence
de facteurs de risque. Les résultats de la spirométrie permettent
également de classer la sévérité de 1’obstruction. Outre la me-
sure des volumes statiques et de la courbe débit/volume ; les
tests de réversibilité et la mesure de la CRF, de la CPT et du
VR sont effectués pour mieux établir le profil ventilatoire. Leur
évaluation est réalisée par pléthysmographie ou par mesure de
la CPT par dilution d’hélium [10].

La radiographie du thorax ne permet pas de poser le diagnostic,
mais permet cependant d’éliminer et/ou de mettre en évidence
d’autres pathologies (fibrose, bronchectasie, pleurésie, car-
diomégalie, cyphoscoliose...) Cependant, elle reste un noyau
d’orientation par la mise en évidence de signes de distension,
d’hyperclartg...

La tomodensitométrie du thorax est envisagée lors de suspicion
de certaines pathologies tels un emphyséme, un cancer, une
fibrose et lors d’indication chirurgicale (réduction de volume,
cancer...) La mesure de la capacité de transfert du CO (emphy-
séme), les épreuves d’exercice (EFX, TM6), I’oxymétrie noc-
turne et gazométrie (si Sa0,<92%) sont envisagées en fonction
de I’évolution et la sévérité de la BPCO [4,6].

L utilité des biomarqueurs dans la BPCO reste subjective [4]. -

Les directives GOLD2020, préconisent 1’utilisation de la Pro-
téine C Réactive (CRP) et la procalcitonine pour restreindre
’utilisation des antibiotiques pendant les exacerbations [2-4].
La couleur des crachats reste un élément tres sensible et spéci-
fique pour témoigner de la forte charge bactérienne pendant de
tels épisodes. Les études montrent que 'utilisation de la CRP,
du fibrinogéne, du surfactant protéine D (SPD) et du Clara cell-
secretory protein-16 (CC-16) comme biomarqueurs de la BPCO
ne permet pas de prédire la baisse du VEMSI, I’hospitalisation,
ou I’exacerbation [2, 24-27].

Au terme de ces différentes investigations, le diagnostic po-
sitif et le diagnostic différentiel sont généralement posés. Les
patients seront évalués et les scores composites calculés. Les
patients seront identifiés selon leur phénotype et classés en
groupes ABCD, grades I-V (figure 1). A la fin de leur classifica-

e
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Diagnostic

Quantification de obstrction

VEMS Antécédents
Grade (% préd) d’exacerbations
VEMS/CVF <0.7 S >2 ou =1
1 > 8 0 entra_lna.nt u_ne
- hospitalisation
2 50-79 I
- mMRC : score modifié 3 30-49 0ou 1 (sans !
du Medical research 4 <30 hospitalisation) A | B
Council MRC 0-1 MRC 2+
m - m
-CAT: COPD Assessment CAT<I0  CAT 10+
Test

Symptomes et
risques
d’exacerbations

Figure 1. Classification de la BPCO selon le GOLD2017. (Un patient trés peu symptomatique et non exacerbateur
avec un VEMS normal est classé BPCO stade Al. Un patient peu symptomatique, mais exacerbateur avec un VEMS<50%
est classé BPCO stade C3).

tion, les patients sont introduits dans les différentes classes de la
prise en charge thérapeutique [3].

Le principal diagnostic différentiel est I’asthme. Néanmoins, il
est parfois difficile de distinguer la BPCO chez certains patients
asthmatiques. Les autres diagnostics différentiels (I’ insuffisance
cardiaque congestive, la bronchectasie, la tuberculose pulmo-
naire, la bronchiolite oblitérante) sont généralement plus facile
a éliminer [4].

BPCO ET MULTI MORBIDITE

Un accent a également été mis par GOLD21sur 1’évaluation
et la prise en charge de la maladie systémique et les comorbi-
dités de la BPCO. En effet, la BPCO fait partie généralement
d’un ensemble de pathologies qui débutent presque ensemble
« une multimorbidité » [17-19], secondaire a une pathogénie et
a dq’s facteurs de risques communs. L’état inflammatoire chro-
nique dans la BPCO accélére I’histoire naturelle de certaines
comorbidités. Charlson et al. rapportent que les principales
ladies chroniques (asthme, BPCO, diabéte, coronaropathie,
ypertension artérielle, insuffisance cardiaque gauche, cancer,
dépression et troubles cognitifs) ne surviennent de fagon isolée
que chez 20 a 40 % des patients [28]. La BPCO est associée a
une ou plusieurs autres pathologies chroniques ou comorbidités
dans environ 65 % des cas [16-18]. Ces comorbidités sont a re-
chercher systématiquement devant toute BPCO.

TRAITEMENTS SELON LES DIRECTIVES GOLD21

Les objectifs généraux de la prise en charge thérapeutique de
la BPCO sont de soulager les symptomes et réduire le risque
d’exacerbations [25]. Les nouvelles lignes directrices GOLD
2021 gardent le méme algorithme du GOLD2020. En effet, les
recommandations du GOLD2020 soulignent I’'importance du
phénotype des patients BPCO pour instaurer le traitement [3].
Cet algorithme recommande 1’utilisation d’un traitement initial
en fonction de la classification ABCD, grades I-IV et d’un trai-
tement de suivi. Le traitement initial indiqué préconise pour le
Groupe A : Bronchodilateurs de courte durée ; Groupe B : Bron-
chodilateurs a action longue tel les B2 agoniste de longue durée
(LABA : Long-Acting B2-Agonist) ou les anticholinergiques de
longue durée d’action (LAMA:Long Acting MuscarinicAnta-
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gonist) ; Groupe C : LAMA ; Groupe D : LAMA ou LAMA+
LABA*ou CSI (corticostéroides inhalés) + LABA** (* impor-
tance des symptomes [CAT > 20], ** si éosinophile sanguins >
300 cellules/pL).

Le traitement de suivi est axé sur la gestion de la dyspnée et/
ou de I’exacerbation. La persistante de la dyspnée nécessite
I’ajout de bronchodilatateurs et les exacerbations récidivantes,
I’ajout de corticostéroides inhalés(CSI) (identique au GOLD
2019, mais 1’utilisation des corticostéroides inhalés est plus ex-
plicite). Les antécédents d’au moins 2 exacerbations modérées
ou hospitalisation (s) attribuable (s) a I’exacerbation, un taux
d’€osinophiles sanguin > 300 cellules/uL. ou un asthme conco-
mitant sont des facteurs qui requiérent I’utilisation de CSI. Les
facteurs défavorables a 1’utilisation des CSI sont les pneumonies
récidivantes, une histoire d’infection microbactérienne, un taux
d’éosinophiles sanguins <100 cellules/uL [3]. La classification
des exacerbations et le protocole de gestion des épisodes d’exa-
cerbation aigue restent inchangés. Il a été également recomman-
dé que tous les patients hospitalisés pour exacerbations doivent
étre évalués pour le déficit en vitamine D (<10ng/ml ou <25Nm/
ml) ; qui nécessitent une supplémentation. L utilisation de la ci-
garette €lectronique a été proscrite vue les effets secondaires
engendrés [3]. Un accent a aussi ét¢ mis sur 1’évaluation et la
prise en charge de la maladie systémique et les comorbidités.
Le traitement de suivi non pharmacologique n’a connu qu’un
changement mineur quant a la prescription de la réhabilitation
respiratoire dans les groupes ABCD [3] et que cette réhabilita-
tion doit étre indiquée a domicile ou une tél¢é réhabilitation.
Pour I’association BPCO-Covid-19, bien que les données soit
fragmentaires, les bronchodilatateurs a longue durée d’action et
les macrolides sont indiqués, et la prise en charge reste similaire
a celle de la BPCO stable [6,26]. Les stéroides systémiques et
les antibiotiques sont indiqués dans les exacerbations de BPCO
avec COVIDI19 selon les indications habituelles [6,26]. Les pa-
tients atteints de BPCO qui ont développé une COVID-19 mo-
dérée a sévere, nécessitant une hospitalisation, sont pris avec les
mémes approches pharmaco-thérapeutiques que les autres pa-
tients, y compris pour la dexaméthasone et ’anticoagulation [6].
GOLD2021 recommande en plus une vaccination DTCoq Po-
lio, qui devrait étre offerte aux patients atteints de BPCO et qui
n’ont pas été vaccinés a 1’adolescence.
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CONCLUSION

L’importance de la BPCO est amplifiée par le fardeau mon-
dial croissant engendré par I’augmentation de sa prévalence, sa
morbidité et sa mortalité. Cette affection demeure un défi par sa
diversité phénotypique. L’hétérogénéité et la progressivité de la
BPCO sollicitent toujours une intention particuliére des sociétés
savantes.

En effet, la derniére mise a jour du GOLD (GOLD2021) a sou-
ligné la non prédisposition des BPCO au COVID-19 et I’impor-
tance de I’indication des vaccinations autres que COVID pour
les patients BPCO notamment la vaccination DT coq Polio.

On note, cependant, qu’aucun changement significatif n’a été
apporté par le GOLD2021 a la prise en charge pharmacologique
de la BPCO, avec maintien des directives du GOLD2020.

Le GOLD2020 avait apporté auparavant des changements ma-
jeurs et mineurs aux prérequis sur la BPCO. Ces modifications
avaient particuliérement touché la définition, les facteurs de
risque, le role des corticoides inhalés (CSI) et de la vitamine D.
11 est toujours maintenu que le diagnostic précoce et I’éviction
des facteurs de risque, principalement I’arrét du tabac, restent la
pierre angulaire de la prise en charge.

Le parcours de la BPCO est encore loin d’étre achevé. Malgré
les ajouts du GOLD2021, le GOLD2020 reste la charte actuelle
pour la prise en charge de la BPCO.
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DATE DE PUBLICATION : 28/06/2022.
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