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Les décompensations de bronchopneumopathies chroniques obstructives (BPCO) correspondent à une
aggravation, habituellement rapide et réversible, de l’état respiratoire des patients porteurs d’une BPCO.
Elles sont secondaires à des pathologies surajoutées, justifiant un traitement spécifique (pneumopathies
infectieuses, embolies pulmonaires, pneumothorax, insuffisance cardiaque gauche, erreurs
thérapeutiques, etc.), ou à une exacerbation des phénomènes inflammatoires bronchiques et des
symptômes de base (bronchorrhée, toux, dyspnée). Leur gravité est variable, pouvant aller de formes bien
tolérées prises en charge en externe à faible coût, jusqu’aux détresses respiratoires aiguës relevant de la
réanimation immédiate. L’utilisation raisonnée des antibiotiques, des bronchodilatateurs à fortes doses,
de la corticothérapie, de l’oxygène et de la ventilation assistée (de plus en plus souvent « non invasive »)
a amélioré le pronostic. Celui-ci reste médiocre quand la décompensation complique une BPCO évoluée.
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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■ Introduction
L’évolution des bronchopathies chroniques obstructives

(BPCO) est émaillée d’épisodes de décompensations (DBPCO)
qui se traduisent par une aggravation transitoire des symptô-
mes fonctionnels respiratoires et des échanges gazeux. Le
retentissement de ces décompensations sur l’évolution
fonctionnelle respiratoire et sur la survie à long terme est
discuté, mais leurs survenues traduisent la gravité de la
pathologie respiratoire.

La fréquence des BPCO qui augmente d’une part [1], la
morbidité, la mortalité et les coûts engendrés par les décom-
pensations d’autre part [2] justifient les nombreuses études qui
leur sont consacrées. Le pronostic des DBPCO s’améliore
progressivement grâce à une meilleure connaissance des traite-
ments. La ventilation assistée non invasive (VANI) est l’une des
avancées thérapeutiques les plus tangibles.

■ Définition
Les DBPCO n’ont pas de définition universellement recon-

nue, simple et précise [3, 4]. Intuitivement, il s’agit de la
dégradation de l’état respiratoire de patients ayant une BPCO.
Elles sont marquées par une augmentation de la dyspnée et
objectivées par la dégradation de l’hématose [5].

Plusieurs facteurs peuvent être à leur origine :
• dans certains cas, il s’agit d’un facteur intercurrent (pneumo-

thorax, pneumopathies infectieuses, embolie pulmonaire), ou
de l’aggravation d’une pathologie concomitante bien indivi-
dualisée (insuffisance cardiaque gauche, etc.). Ces causes
peuvent, à elles seules, être sources d’insuffisances respiratoi-
res aiguës. La particularité de ces pathologies chez les bron-
chopathes chroniques est leur fréquence accrue, et leur
retentissement respiratoire plus important du fait de la
diminution de la réserve ventilatoire ;
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• le plus souvent, les DBPCO s’intègrent dans le cadre de
simples exacerbations des signes de bronchites chroniques
obstructives [6] et s’accompagnent d’éléments évocateurs
d’infections bronchiques, mais la présence de bactéries dans
les voies aériennes sous-glottiques est très inconstante.
Certaines nuances séparent les définitions anglo-saxonne et

française des exacerbations de BPCO :
• en France, elles sont caractérisées par l’apparition rapide d’un

ou de plusieurs des signes suivants : aggravation de la
dyspnée, augmentation de la fréquence respiratoire, appari-
tion de troubles neuropsychiques traduisant la charge de
travail élevée imposée aux muscles respiratoires [7] ;

• dans les études anglo-saxonnes, elles sont définies par la
survenue d’un ou de plusieurs des signes suivants : aggrava-
tion de la dyspnée, augmentation du volume de l’expectora-
tion, expectoration purulente [4].

■ Épidémiologie et coûts

Épidémiologie des bronchopneumopathies
chroniques obstructives

Les BPCO sont une cause majeure de morbidité et de morta-
lité. Elles concernent 7,33 femmes et 9,34 hommes pour 1 000
habitants dans la population mondiale [8]. Aux États-Unis, on
estime à 12,5 millions le nombre de patients atteints de
bronchite chronique, et à 1,65 million le nombre
d’emphysémateux [9].

En France, les données épidémiologiques sont incomplètes,
essentiellement du fait d’un codage diagnostique défaillant.
On estime à 2,5 millions le nombre de patients atteints d’une
bronchite chronique, dont un tiers est porteur d’un trouble
ventilatoire obstructif. Toutes insuffisances respiratoires
chroniques confondues, il y aurait environ 60 000 patients
atteints d’une forme sévère, responsable de 15 000 décès par
an [5]. L’étude de l’Association nationale pour le traitement à
domicile de l’insuffisance respiratoire (ANTADIR), portant sur
26 140 patients appareillés à domicile pour insuffisance
respiratoire chronique, démontre l’importance des pathologies
obstructives (essentiellement des bronchites chroniques) qui
représentent 61 % des patients équipés [10].

La fréquence des BPCO augmente. En 1990, elles étaient la
12e cause de morbidité mondiale en termes de charge médicale ;
en 2010, elles seront en 5e position [1].

Épidémiologie des décompensations
La fréquence des DBPCO varie en fonction de la définition et

de la gravité des poussées étudiées. Les épisodes les moins
sévères, pris en charge par le médecin traitant, voire négligés
par les patients, échappent à tout recensement. On estime que
le nombre de poussées annuelles est d’une à trois par an et par
bronchopathe.

Anthonisen et al. [11], qui étudiaient des patients suspects de
surinfection, enregistrent une moyenne de 1,1 exacerbation par
an et par bronchopathe.

Sur des critères identiques, Seemungal et al. [12] retrouvent
une fréquence presque triple (2,7 poussées annuelles par
bronchopathe). Les médecins traitants n’ont été consultés que
pour la moitié des épisodes (1,5 poussée par an), bien que les
patients aient été invités à prévenir au moindre signe d’aggra-
vation. Sur un total de 190 décompensations chez 70 patients,
seuls 23 épisodes chez 17 patients (12 %) ont nécessité une
hospitalisation.

Coûts
Les données viennent essentiellement des États-Unis, où le

coût direct d’une DBPCO se situe entre 5 500 et 7 500 dollars.
Ces dépenses sont surtout liées aux hospitalisations et

concernent majoritairement les patients les plus âgés. En 1998,

le coût annuel des DBPCO aux États-Unis a été de 1,6 milliard
de dollars pour les patients hospitalisés (73,7 % des dépenses
pour les patients de plus de 65 ans), et de 40 millions de dollars
pour les patients traités en externe (53 % des dépenses pour les
patients de plus de 65 ans). L’antibiothérapie a représenté 15 %
des dépenses totales. La durée moyenne d’admission a été de
6,2 jours et le coût moyen par hospitalisation a été de 5 510
dollars [2].

Les DBPCO plus sévères entraînent des dépenses supérieures
à cette moyenne : dans une série de 1 016 patients hospitalisés
pour DBPCO avec une hypercapnie initiale supérieure ou égale
à 50 mmHg, le coût médian a été de 7 400 dollars par admis-
sion et par patient. Trente-cinq pour cent des patients ont dû
être ventilés en moyenne 2 jours, et la durée médiane d’hospi-
talisation a été de 9 jours [13].

■ Physiopathologie
Au cours des DBPCO, l’exacerbation des phénomènes inflam-

matoires bronchiques aggrave le travail des muscles respiratoi-
res. Ces anomalies de la mécanique respiratoire participent à la
dégradation de l’hématose, et s’accompagnent d’une modifica-
tion de l’activité des centres respiratoires.

Anomalies biologiques et histocytologiques
Les études histopathologiques réalisées lors des DBPCO

mettent en évidence une aggravation des phénomènes inflam-
matoires, qu’il y ait ou non une infection bactérienne associée.
Cette aggravation histologique dure environ 1 mois.

Saetta et al. [14] ont comparé l’histologie des bronches de
patients bronchopathes en état stable et lors d’épisodes d’exa-
cerbations. Pendant ces périodes, il existe, au sein de la
muqueuse bronchique, une augmentation très importante du
nombre d’éosinophiles (30 fois plus qu’en période stable), et un
accroissement moindre des lymphocytes T CD3, et des cellules
exprimant le VLA-1 et le tumor necrosis factor a (TNF-a). Cette
éosinophilie est retrouvée dans l’expectoration.

Plus récemment, Aaron et al. [15] ont mis en évidence chez
50 patients en exacerbation de BPCO une augmentation du
taux de TNF-a et d’interleukine 8 (IL8) dans l’expectoration. Ces
cytokines favorisent le recrutement de cellules inflammatoires à
partir des vaisseaux.

L’aggravation des phénomènes inflammatoires a plusieurs
conséquences : elle favorise la colonisation bactérienne
bronchique, et il devient difficile de déterminer si la présence
de germes est secondaire ou initiale ; elle réduit le diamètre de
la lumière endobronchique et participe à l’obstruction
mécanique.

Anomalies mécaniques
La réduction de calibre des voies aériennes et leur déforma-

tion limitent l’écoulement gazeux. L’obstruction se situe à
plusieurs niveaux de l’arbre bronchique [16] :
• au niveau des voies aériennes de petit diamètre, il existe un

épaississement pariétal et une hyperplasie des glandes bron-
chiques ;

• au niveau des voies aériennes de gros calibre, l’obstruction est
essentiellement expiratoire, favorisée par le collapsus bron-
chique secondaire à l’augmentation des pressions pleurales.
Ce collapsus est favorisé par l’atrophie pariétale des grosses
bronches dans les BPCO évoluées, et par la diminution de la
pression de rétraction élastique du poumon en cas
d’emphysème.
Pour contourner cette limitation des débits gazeux, l’insuffi-

sant respiratoire chronique obstructif dispose de plusieurs
solutions théoriques [17] :
• recourir à une expiration active en utilisant ses muscles

expiratoires. Cette contraction aboutit en fait à une fermeture
prématurée des voies aériennes qui accentue le trapping
gazeux ;
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• allonger la durée du temps expiratoire. À fréquence respira-
toire stable, ceci implique une diminution de la durée de
l’inspiration. Pour maintenir un débit inspiratoire suffisant, le
bronchopathe doit ainsi augmenter le travail des muscles
inspiratoires ;

• augmenter son volume pulmonaire pour limiter le collapsus
bronchique expiratoire. Cette solution aboutit également à la
distension thoracique. Le rayon de courbure du diaphragme
augmente, le mettant dans une situation de moindre effica-
cité (Fig. 1). À l’extrême, le mouvement en « anse de seau »
de ce muscle lors de sa contraction, responsable dans les
conditions normales d’une augmentation des trois axes
thoraciques, disparaît, et cette contraction s’accompagne
d’une réduction des diamètres de la base du thorax (signe de
Hoover).
Ces mécanismes d’adaptation sont ainsi responsables d’une

augmentation de la charge de travail imposée aux muscles
respiratoires, et les exposent à la fatigue c’est-à-dire à une
impossibilité de générer ou de maintenir une force donnée pour
une stimulation constante.

D’autres facteurs participent à la défaillance musculaire :
• l’hypoxémie, source d’hypoxie tissulaire ;
• l’activité accrue des centres respiratoires qui entraîne une

sollicitation plus importante des muscles effecteurs et favorise
leur fatigue [18].

Anomalies des échanges gazeux
L’aggravation de l’hématose est l’une des caractéristiques

essentielles des DBPCO : l’hypoxémie est associée dans les
formes graves à une hypercapnie [5]. Plusieurs mécanismes sont
en cause :
• l’existence d’un vrai shunt anatomique est une éventualité

rare, difficile à diagnostiquer. Certains patients qui aggravent
leur hypertension artérielle pulmonaire peuvent rouvrir leur
foramen ovale ce qui entraîne un shunt droite-gauche intra-
cardiaque. L’impossibilité de corriger l’hypoxémie par une
augmentation modérée de la concentration de l’oxygène dans
l’air inspiré (FiO2) est un argument qui doit faire évoquer ce
mécanisme ;

• le phénomène le plus important est l’aggravation des inéga-
lités des rapports ventilation/perfusion. Dans certains territoi-
res mal ventilés, la perfusion reste importante, participant à
l’effet shunt. Le volume de l’espace mort est également
augmenté chez certains bronchopathes, expliquant aussi

qu’une partie de la ventilation ne participe pas aux échanges
gazeux et favorise l’aggravation de l’hypercapnie [19] ;

• aucun trouble de la diffusion alvéolocapillaire des gaz n’a été
mis en évidence au cours des DBPCO.
D’autres phénomènes participent aux perturbations gazomé-

triques :
• la désaturation veineuse en oxygène, secondaire à une plus

grande consommation périphérique essentiellement par les
muscles respiratoires [20]. Durant les DBPCO, le travail des
muscles respiratoires et leur consommation d’O2 sont consi-
dérablement accrus [21] en raison de l’augmentation des
résistances dans les voies aériennes et de l’hyperinflation
dynamique du thorax [22] ;

• l’augmentation du débit cardiaque a une action bénéfique en
favorisant l’oxygénation tissulaire [20], mais cette augmenta-
tion ne peut pas corriger totalement le déficit du transport
d’oxygène et peut aggraver l’effet shunt.

Modification de l’activité des centres
respiratoires

Une hypoventilation alvéolaire secondaire à une défaillance
des centres respiratoires est possible lors de la prise de sédatifs
chez des patients dont les échanges gazeux ne sont conservés
qu’au prix d’un accroissement de la ventilation de base. Elle est
observée de manière transitoire chez certains patients recevant
une oxygénothérapie à débit trop important, mais cette hypo-
ventilation ne peut expliquer à elle seule la dégradation de
l’hypercapnie.

La comparaison des pressions d’occlusion (P0,1) chez des
bronchopathes en période stable et lors d’exacerbation a montré
que l’activité neuromusculaire inspiratoire est très élevée au
cours des DBPCO [18]. Cette pression, mesurée au cours des
100 premières millisecondes d’une inspiration, est en effet
indépendante des propriétés mécaniques du système respira-
toire. Elle dépend de l’activité des centres respiratoires et de la
transformation mécanique de cette activité inspiratoire en
pression par l’effecteur musculaire.

Cette hyperactivité des centres est nécessaire pour tenter de
compenser la défaillance ventilatoire secondaire à l’altération
des propriétés mécaniques du système respiratoire [23], mais elle
ne se traduit pas par une augmentation comparable de la
ventilation.

Figure 1. Reconstruction en trois dimensions par imagerie par résonance magnétique de la courbure diaphragmatique d’un patient ayant un emphysème
sévère. La zone en rouge correspond à l’amplitude de la course du diaphragme entre l’inspiration et l’expiration.
A. Diaphragme très aplati dont la mobilité est réduite du fait de la distension pulmonaire.
B. La réduction chirurgicale de volume pulmonaire a permis d’améliorer le rayon de courbure et l’amplitude des mouvements diaphragmatiques chez ce
patient opéré. Images fournies par le docteur Philippe Cluzel et publiées avec son aimable autorisation (service de radiologie du groupe hospitalier de la
Pitié-Salpêtrière, Paris).
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■ Diagnostic des décompensations
de bronchopneumopathie
chronique obstructive

Signes cliniques
Les signes cliniques à la base du diagnostic des DBPCO sont

bien connus. Faute d’études systématiques, leur valeur statisti-
que est discutée. Plusieurs consensus ont défini les signes
d’alarme justifiant un transfert en milieu hospitalier [1, 24, 25].

On peut regrouper ces signes en quatre catégories : signes
respiratoires, signes généraux, signes cardiovasculaires, signes
neurologiques.

Signes respiratoires
La dyspnée fait partie des signes cardinaux des DBPCO. Tous

les stades cliniques sont possibles, de la simple aggravation
modérée à l’insuffisance respiratoire aiguë grave menaçant
immédiatement le pronostic vital.

L’interrogatoire permet habituellement de rattacher la
dyspnée à la BPCO et précise sa rapidité d’installation, son type,
son évolution. L’importance de la dyspnée doit être rapportée à
la gêne de base. Dans les cas les plus sévères, elle peut entraver
l’élocution. L’orthopnée, classique au cours des défaillances
cardiaques gauches, peut se voir dans les DBPCO. Une dyspnée
sifflante fait évoquer un bronchospasme. La mesure de la
fréquence respiratoire est un élément clinique important pour la
surveillance objective du patient, et a parfois une valeur
pronostique. Dans l’emphysème, la distension est souvent
évidente. La respiration à lèvres pincées participe à l’autopres-
sion expiratoire positive (auto-PEP) pour limiter le collapsus
expiratoire (pursed-lip).

Dans les formes graves, les signes de détresse respiratoire sont
évidents dès l’inspection : polypnée superficielle, utilisation des
muscles respiratoires accessoires avec tirage sus-claviculaire et
intercostal, parfois respiration paradoxale avec balancement
thoracoabdominal, rétrécissement inspiratoire de la base du
thorax, raccourcissement inspiratoire de la trachée sus-sternale
(signe de Campbell).

L’auscultation pulmonaire peut retrouver des anomalies
diffuses (freinage expiratoire, râles bronchiques, diminution du
murmure vésiculaire, etc.) ou focalisées (foyer de râles crépi-
tants, asymétrie du murmure vésiculaire, etc.). En cas de doute
sur un épanchement, la percussion oriente vers son caractère
liquidien ou gazeux avant confirmation radiologique.

L’examen des doigts recherche une cyanose témoignant d’un
taux d’hémoglobine non oxygénée de plus de 5 g/100 ml, et un
hippocratisme digital. Ce signe est inhabituel en cas de BPCO
et oriente vers des bronchectasies ou la survenue d’un cancer
bronchique. La pigmentation tabagique trahit la persistance de
l’intoxication.

Signes extrarespiratoires
Les signes extrarespiratoires traduisent le retentissement

général des troubles de l’hématose.
Les signes généraux sont trompeurs : il faut évoquer une

DBPCO devant des signes peu spécifiques (asthénie, confusion,
hypersudation attribuée à l’hypercapnie) et la notion de BPCO
préalable.

Parmi les signes neurologiques, l’agitation et les troubles de
la conscience sont en rapport avec des troubles sévères de
l’hématose. Ils favorisent l’encombrement bronchique et
rendent plus difficiles les traitements qui nécessitent la coopé-
ration du patient. Dans le cas des BPCO, l’apparition ou
l’aggravation de l’hypoxémie et de l’hypercapnie sont souvent
progressives, et leur tolérance est bonne même à des stades
évolués. L’hypercapnie est responsable de céphalées, de somno-
lence et, progressivement, d’un coma calme. L’encéphalopathie
respiratoire s’accompagne d’un astérixis caractéristique, mais
non spécifique.

Les signes cardiovasculaires sont favorisés par l’hypoxémie :
pour compenser la défaillance respiratoire, les patients sont

souvent tachycardes. Les passages en tachyarythmies sont
fréquents. Ils sont favorisés par l’hypoxémie, la dilatation des
cavités cardiaques droites, des troubles métaboliques, et certains
traitements (par le biais d’une hypokaliémie, ou d’effets
arythmogènes propres, etc.). L’examen cardiovasculaire recher-
che un retentissement cardiaque droit le plus souvent en
rapport avec une hypertension artérielle pulmonaire précapil-
laire (cœur pulmonaire aigu) : œdèmes déclives (favorisés par un
hyperaldostéronisme secondaire), reflux hépatojugulaire,
turgescence jugulaire, hépatalgies, hépatomégalie sensible, éclat
du deuxième bruit au foyer pulmonaire, souffle systolique
d’insuffisance tricuspide, galop droit, etc. L’hypertension
artérielle périphérique est attribuée à l’hypercapnie. Les signes
de choc sont rares et doivent faire rechercher une complication
particulière : cardiopathie gauche, infection sévère, embolie
pulmonaire, pneumothorax suffocant, etc.

Examens complémentaires

Examens biologiques, gaz du sang

Les données biologiques « classiques » retrouvent des anoma-
lies non spécifiques au cours des DBPCO : sur la numération-
formule sanguine, l’hyperleucocytose s’intègre dans le cadre du
syndrome inflammatoire, et il existe parfois une polyglobulie
secondaire à une hypoxémie chronique. Le bilan biologique
hépatique peut être perturbé suite à une défaillance cardiaque
droite (foie cardiaque) et, dans les cas graves, on peut retrouver
une cytolyse favorisée par l’hypoxémie et un bas débit
cardiaque.

Les gaz du sang ont un double intérêt :
• diagnostique : confirmer la décompensation, la surveiller, et

préciser sa gravité. Il existe un lien entre le degré d’hypercap-
nie et le volume maximal expiré en 1 seconde (VEMS), alors
que cette corrélation n’est pas retrouvée avec la pression
partielle en oxygène (PaO2) [26] ;

• thérapeutique : indiquer l’oxygénothérapie et régler la FiO2.

Étude microbiologique des sécrétions bronchiques

Au cours des pneumopathies, le diagnostic microbiologique
est utile, mais pas toujours indispensable. Une antibiothérapie
probabiliste de première intention, fondée sur les données
épidémiologiques, est recommandée au cours des pneumopa-
thies communautaires sans signe de gravité [27]. L’identification
du germe responsable devient capitale si l’on suspecte la
responsabilité d’un germe résistant (pneumopathie nosocomiale)
ou inhabituel (immunodéprimés). Les prélèvements protégés
distaux ont les meilleures sensibilité et spécificité. Ils ont été
validés grâce à des données histologiques de référence.

En l’absence de foyer infectieux pulmonaire, plusieurs
éléments limitent l’intérêt de l’étude bactériologique des
sécrétions bronchiques :
• la colonisation des voies aériennes des bronchopathes est

fréquente, même si le taux de germes retrouvé est plus
important au cours des exacerbations [28, 29]. Cette augmen-
tation de la « charge bactérienne » endobronchique est
inconstante ;

• les seuils de positivité des examens bactériologiques des
prélèvements bronchiques ont été validés au cours des
pneumopathies : il n’y a pas de méthode de référence validée
pour la simple exacerbation de BPCO ;

• les examens les plus simples sont les moins spécifiques
(examen cytobactériologique des crachats ou ECBC).
Ainsi, au niveau individuel, l’interprétation des examens

bactériologiques des sécrétions bronchiques est délicate.
Certains auteurs préconisent d’utiliser les résultats de l’ECBC,

à condition de disposer d’un tel examen de base. Ils recomman-
dent de débuter une antibiothérapie s’il existe une augmenta-
tion de la concentration des germes éventuellement isolés sur
un ECBC initial, et un doublement de la concentration en
polynucléaires neutrophiles [30]. Dans la mesure où cet aspect
cytologique n’est que le reflet de phénomènes inflammatoires,
cette conclusion doit faire l’objet d’études plus approfondies.
Un consensus international récent préconise la réalisation d’un
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ECBC chez les patients qui ne s’améliorent pas avec l’antibio-
thérapie initiale [1]. En France, l’Agence française de sécurité
sanitaire des produits de santé (AFSSAPS) ne recommande pas
de réaliser l’ECBC lors des exacerbations de BPCO [31].

Radiographie de thorax
La radiographie de thorax est recommandée dès la première

consultation au cours des exacerbations de BPCO s’il existe une
fièvre associée à une douleur thoracique ou à un foyer de râles
crépitants. Il faut la refaire en cas de persistance de ces anoma-
lies lors de la réévaluation clinique au 3e jour [31]. Sa réalisation
systématique est peu intéressante en l’absence de signe clinique,
faisant suspecter une complication (insuffisance cardiaque,
pneumothorax, etc.).

Une étude rétrospective [32] concernant 685 épisodes de
DBPCO, dont certains ne nécessitant pas d’hospitalisations,
retrouve 16 % de radiographies anormales. Les anomalies les
plus fréquentes sont des infiltrats (88/109), ou des aspects
d’œdème pulmonaire (20/109). Dans cette étude, la radiogra-
phie a également permis de découvrir une tumeur (deux fois) et
un pneumothorax (une fois). Le cliché doit être de bonne
qualité : trois œdèmes pulmonaires et cinq infiltrats ont été
retrouvés sur les radiographies faites en service de radiologie,
mais pas sur les clichés réalisés à l’aide d’un appareil
transportable.

Épreuves fonctionnelles respiratoires et débit
expiratoire de pointe

Les épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR) ont un intérêt
pronostique mais leur réalisation est souvent difficile au cours
des DBPCO (Fig. 2) :
• un VEMS, après bronchodilatateur, inférieur à 40 % de la

valeur théorique, est prédictif de la nécessité d’hospitalisation
avec une sensibilité de 96 % et une spécificité de 58 % [34].
Cependant, les résultats du VEMS doivent être confrontés aux
constatations cliniques : dans cette étude, six des huit
patients dont le VEMS était inférieur à 40 % mais qui
n’avaient pas de signe clinique inquiétant ont pu quitter
l’hôpital sans rechute à court terme. Ainsi, en l’absence de
signe clinique de détresse respiratoire, quand le VEMS après
bronchodilatateur est supérieur à 40 % du chiffre théorique,
le retour au domicile peut se faire sans risque ;

• une autre étude a montré que le risque d’échec du traitement
médical est d’autant plus fréquent que le VEMS est bas. Ces
échecs, définis par le décès, la nécessité de ventilation
assistée, la réadmission, ou la nécessité de renforcer le
traitement médical dans le mois qui suit la DBPCO, sont

également plus fréquents quand l’amélioration du VEMS au
2e jour de traitement est inférieure à 100 ml [35] ;

• le débit de pointe est bien corrélé avec le VEMS, mais cette
relation est médiocre chez certains patients [36].
Bien que les décompensations ne modifient pas en moyenne

le cours évolutif du trouble ventilatoire obstructif, le retour des
débits respiratoires aux chiffres précédant l’exacerbation
nécessite en moyenne 7 jours, et la récupération ad integrum
n’est pas obtenue chez 7 % des patients dans un délai de
3 mois [37].

En pratique, les difficultés de réalisation des EFR en urgence
limitent leurs indications chez ces patients. L’appréciation de la
gravité d’une poussée se juge avant tout sur des données
cliniques, parfois gazométriques.

Électrocardiogramme et échographie cardiaque

L’électrocardiogramme (ECG) permet de rechercher une
arythmie, d’orienter vers le diagnostic de cardiopathie gauche
associée, de vérifier l’absence de souffrance ischémique, de
retrouver des signes indirects d’hypertension artérielle pulmo-
naire. Il est surtout intéressant si l’on dispose d’un tracé de
référence.

L’appareillage d’échocardiographie n’est pas toujours dispo-
nible, et la qualité d’un examen réalisé en urgence dans des
conditions techniques parfois difficiles (distension thoracique)
peut être insuffisante. L’échocardiogramme peut confirmer
l’existence d’une hypertension artérielle pulmonaire, retrouver
une participation cardiaque gauche et aider au diagnostic
d’embolie pulmonaire.

■ Diagnostic étiologique
Dans plus d’un quart des cas, l’origine de la DBPCO reste

inconnue. Le Tableau 1 résume la place des différentes causes
retrouvées dans l’étude de Connors et al. [13]. Cette étude ne
reflète qu’un échantillon de DBPCO sévère (PaCO2 >
50 mmHg).

Bronchites aiguës
Elles représentent la cause la plus fréquente de DBPCO [33].

Elles sont définies par la triade d’Anthonisen [11] : apparition ou
aggravation de la dyspnée, de la toux et/ou de l’expectoration.

Certains aspects plaident en faveur d’une origine bactérienne
de ces exacerbations : aspect purulent de l’expectoration,
présence de polynucléaires altérés sur l’ECBC, aggravation
concomitante du syndrome inflammatoire biologique avec
augmentation de la C reactive protein (CRP) [38], amélioration
globalement plus fréquente de certaines poussées sous antibio-
tiques [11]. La présence de bactéries sur des prélèvements distaux
et protégés en quantité plus importante a été bien documentée
chez des patients en exacerbations, quelle qu’en soit la gravité :
non hospitalisés [29], hospitalisés, ou nécessitant une ventilation
assistée invasive (VAI) en réanimation [28].

Toutefois, les pyogènes ne sont retrouvés que dans la moitié
des cas [28, 29] et l’amélioration sous antibiotique est incons-
tante [11]. Les phénomènes observés ne sont pas spécifiques
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Figure 2. Courbes débit/volume d’un patient en période de décom-
pensation de bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO)
(d’après [33]). En vert : fonction ventilatoire normale au cours d’un cycle
respiratoire forcé ; en rouge : décompensation de BPCO au cours d’un
cycle respiratoire calme ; en bleu : décompensation de BPCO au cours
d’un cycle respiratoire forcé. La réserve ventilatoire est extrêmement
limitée. VR : volume résiduel ; CPT : capacité pulmonaire totale.

Tableau 1.
Causes des décompensations de bronchopneumopathies chroniques
obstructives chez 1 016 patients hypercapniques (d’après [13]).

Cause de la décompensation n %

Infection respiratoire 480 47,4

Infection extrarespiratoire 40 3,9

Défaillance cardiaque 260 25,7

Arythmie 29 4,8

Embolie pulmonaire 14 1,4

Pneumothorax 10 1

Complication de la chirurgie 16 1,6

Cancer bronchopulmonaire 33 3,3

Décompensations respiratoires des bronchopathies chroniques obstructives ¶ 25-020-C-90

5Médecine d’urgence



d’une infection, mais démontrent l’aggravation des phénomè-
nes inflammatoires. Quand aucun pyogène n’est isolé, on
évoque le rôle des germes apparentés (Chlamydia et Mycoplasma
pneumoniae), de certains virus (influenza, para-influenza, virus
syncytial respiratoire, rhinovirus, coronavirus) [39], ou de
l’exposition à des polluants inhalés.

Pneumopathies infectieuses
Elles sont caractérisées par une atteinte parenchymateuse

confirmée par la présence d’un foyer sur la radiographie de
thorax.

Les études concernant spécifiquement les pneumopathies des
bronchopathes chroniques sont rares. Dans une étude multi-
centrique espagnole [40] incluant 124 patients bronchopathes
chroniques hospitalisés ayant une pneumopathie infectieuse
confirmée par la radiographie de thorax, l’origine bactérienne a
été identifiée dans 80 cas (64 %). Les prélèvements bactériolo-
giques « fiables » (hémocultures, prélèvements distaux protégés,
ponctions pleurales, conversions sérologiques, etc.) ont été
positifs 73 fois (59 % des cas).

Le germe le plus fréquemment retrouvé a été Streptococcus
pneumoniae (43 %), bien avant Chlamydia pneumoniae (observé
chez les bronchopathes les plus sévères), Legionella pneumophila,
et Haemophilus inflenzae (7 % chacun). Dans cette étude, il n’y
a pas eu d’isolement de Branhamella catarrhalis, germe classi-
quement retrouvé dans la colonisation bronchique, mais
difficile à mettre en évidence. Les bacilles à Gram– ont été
rarement isolés (quatre cas), et Mycoplasma pneumoniae a été
retrouvé deux fois. Dans trois cas, deux germes ont été isolés en
même temps. Les hémocultures ont été positives 19 fois (15 %)
essentiellement au cours d’infections pneumococciques. La
mortalité a été de 8 % pour l’ensemble des patients, et de 23 %
chez les 22 patients intubés et ventilés.

Le risque d’infections nosocomiales doit rester présent à
l’esprit pour les bronchopathes les plus graves, en particulier
s’ils doivent être hospitalisés fréquemment. La diminution de la
sensibilité du pneumocoque chez les patients bronchopathes
chroniques est fréquente.

Pneumothorax
Il est plus fréquent chez l’emphysémateux et doit systémati-

quement être évoqué devant une détresse respiratoire brutale et
certains signes cliniques : douleur thoracique brutale, asymétrie
auscultatoire, tympanisme unilatéral, etc. Chez ces patients, il
est souvent mal toléré, voire suffocant.

L’examen physique peut être trompeur du fait de la diminu-
tion du murmure vésiculaire et de la distension thoracique
fréquente. Au moindre doute, la radiographie de thorax permet
le diagnostic. Il peut être confirmé par la tomodensitométrie
(TDM) thoracique dans certaines situations particulièrement
difficiles (pneumothorax partiel, emphysème localisé).

Pathologie thromboembolique
Elle est fréquente au cours des BPCO, favorisée par l’âge

avancé, la stase veineuse liée à la perte de mobilité, l’insuffi-
sance ventriculaire droite, l’hypoxie et parfois la polyglobulie.

Les études autopsiques retrouvent fréquemment des embolies
pulmonaires, mais leur responsabilité dans les DBPCO est
difficile à établir [33]. Dans une étude prospective de dépistage
des thromboses veineuses des membres inférieurs, Schönhofer et
Köhler retrouvent 21 phlébites chez 196 patients en DBPCO
(10,7 %), dont 85 % étaient asymptomatiques (18/21) [41].

L’embolie pulmonaire doit être évoquée sur les données
cliniques, devant une DBPCO sans cause évidente, en particulier
en l’absence d’exacerbation, en cas d’insuffisance cardiaque
droite brutale, ou de dégradation hémodynamique sans facteur
cardiaque gauche. La survenue d’une douleur thoracique
latéralisée sans anomalie radiographique dans le territoire, ou la
présence de signes cliniques de phlébite sont des arguments
d’orientation importants.

Les tests diagnostiques sont difficiles à interpréter chez ces
patients : sur l’ECG, l’aspect de cœur pulmonaire aigu n’est pas

spécifique et l’altération du parenchyme par la BPCO modifie
l’aspect de la radiographie et de la scintigraphie
pulmonaires [42].

En pratique, les investigations diagnostiques apparues durant
la dernière décennie permettent de diminuer le recours à
l’angiographie pulmonaire : recherche de D-dimères dont la
négativité dans un contexte clinique peu évocateur, situation
malheureusement rare, est un argument fort contre le diagnos-
tic, recours à l’échographie-doppler veineuse des membres
inférieurs, à l’angioscanner thoracique, etc. Ce dernier examen
suscite un intérêt croissant du fait de sa disponibilité de plus en
plus grande, de son caractère peu invasif et de sa capacité à
donner d’autres renseignements sur l’état pulmonaire. Contrai-
rement à celles de la scintigraphie, les performances diagnosti-
ques de l’angioscanner restent satisfaisantes au cours des
BPCO [42]. Les progrès techniques devraient encore améliorer
son intérêt.

Insuffisance cardiaque gauche
Certains facteurs de risque sont communs aux BPCO et à

l’insuffisance cardiaque gauche.
Son diagnostic est plus difficile compte tenu de l’intrication

des signes cliniques : la dyspnée d’effort, voire l’orthopnée, sont
fréquentes au cours des BPCO et des défaillances cardiaques
gauches. Les anomalies auscultatoires peuvent se confondre. Les
signes d’insuffisance cardiaque droite, plus simples à reconnaî-
tre, peuvent n’être liés qu’à la DBPCO. Les arythmies sont
fréquentes et peuvent favoriser une décompensation cardiaque
gauche, justifiant son traitement propre.

Des antécédents de pathologies cardiovasculaires (hyperten-
sion artérielle, coronaropathie, valvulopathie, etc.) doivent faire
rechercher un facteur cardiaque gauche associé.

Cependant, les explorations complémentaires, y compris
l’échocardiographie et le cathétérisme cardiaque, peuvent être
difficiles à interpréter. Parfois, seule une évolution favorable
sous traitement diurétique permet de retenir a posteriori la
responsabilité d’un probable facteur cardiaque congestif associé.

Facteurs iatrogènes
Les médicaments pouvant être responsables de DBPCO

appartiennent à plusieurs familles.
Tous les médicaments sédatifs ou dépresseurs des centres

respiratoires (barbituriques, benzodiazépines, opiacés, etc.)
peuvent être en cause. L’alcoolisme aigu expose aux mêmes
risques.

D’autres médicaments peuvent entraîner des troubles méta-
boliques (diurétiques) ou de l’équilibre acidobasique.

Les modificateurs de la toux et de l’expectoration doivent être
utilisés avec prudence pour ne pas aggraver l’encombrement
bronchique.

Les médicaments bronchoconstricteurs (b-bloquants) doivent
être évités, y compris sous forme locale (collyre) en cas de
suspicion de bronchospasme.

Le rôle de l’oxygène est complexe (cf. infra). Sa prescription
à fort débit chez des patients ayant une BPCO hypercapnique
de base justifie une surveillance renforcée de l’hématose. Si des
aérosols pneumatiques sont prescrits chez ces patients, il faut
utiliser l’air comme gaz vecteur.

■ Traitement des décompensations
de bronchopneumopathies
chroniques obstructives

Traitements médicamenteux

Bronchodilatateurs
La prescription de traitements bronchodilatateurs a pour but

de diminuer les résistances des voies aériennes qui aggravent la
charge de travail des muscles respiratoires [33]. Au cours des
exacerbations des BPCO, cette augmentation des résistances est
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essentiellement liée aux phénomènes inflammatoires, mais une
contraction des muscles lisses bronchiques est possible. Les
études cliniques ont confirmé le bien-fondé de la prescription
de bronchodilatateurs dans cette situation.

Les produits utilisés sont les b-sympathomimétiques, les
anticholinergiques essentiellement par voie locale, et les dérivés
de la théophylline par voie générale.

b-agonistes et anticholinergiques

Contrairement à ce qui est observé dans l’asthme, où les
b-agonistes sous forme locale sont le traitement de choix de la
crise, la supériorité des b-sympathomimétiques sur les anticho-
linergiques n’est pas démontrée au cours des DBPCO non
spastiques.

En nébulisation à fortes doses, les deux classes thérapeutiques
ont un effet similaire sur le VEMS [43] et le débit de pointe [44],
mais il peut y avoir une aggravation transitoire de l’hypoxémie
dont les conséquences cliniques sont mal connues avec les
b-agonistes [45]. Ce phénomène est attribué à une action
inotrope positive qui aggraverait l’effet shunt. Les anticholiner-
giques ont moins d’effets secondaires (tremblements, tachycar-
die), mais leur délai d’action est légèrement plus long [45].

À fortes doses, quand la bronchodilatation maximale a été
obtenue, l’association de plusieurs bronchodilatateurs n’amé-
liore ni le débit de pointe [43], ni le VEMS, ni la sensation de
dyspnée, ni la durée d’hospitalisation [46].

Un effet additif bronchodilatateur est observé avec des
posologies plus faibles, d’autant que les sites d’action sont
différents : les récepteurs aux anticholinergiques sont plus
nombreux au niveau des bronches de gros calibre, tandis que la
répartition des récepteurs aux b-agonistes est plus
homogène [47].

Théophylline

Les propriétés thérapeutiques des dérivés de bases xanthiques
sont multiples [33] : augmentation de la force de contraction du
diaphragme, du débit expiratoire, de la clairance mucociliaire,
de la fraction d’éjection ventriculaire gauche, action stimulante
sur les centres respiratoires, etc. Toutefois, la place de ces
traitements se restreint de plus en plus :
• en termes d’efficacité, ce sont les bronchodilatateurs les

moins puissants. Dans l’étude de Lloberes et al. [43], les
patients ont reçu, initialement, soit des inhalations de
salbutamol (200 µg toutes les 30 minutes), soit des inhala-
tions de bromure d’ipratropium (40 µg toutes les 30 minutes),
soit de l’aminophylline (5,6 mg·kg–1 en bolus intraveineux,
suivi d’une perfusion continue de 0,9 mg·kg–1·h–1). Quand le
plateau de bronchodilatation, mesuré par le VEMS, était
atteint avec ce premier traitement, un autre bronchodilata-
teur choisi par randomisation était ajouté. Il a fallu de fortes
doses de bronchodilatateurs inhalés (de 200 à 600 µg de
salbutamol, de 40 à 120 µg d’ipratropium) pour obtenir une
bronchodilatation maximale. Bien qu’il n’y ait pas eu de
différence statistiquement significative, c’est l’aminophylline
qui a entraîné l’amélioration la plus faible. L’adjonction d’un
autre bronchodilatateur n’améliore pas davantage le VEMS ;

• la toxicité et les nombreuses interactions pharmacologiques
des bases xanthiques en limitent l’usage. Ces risques justifient
une surveillance étroite de la théophyllinémie dont la zone
d’efficacité est entre 8 et 15 ng ml–1.
En revanche, l’arrêt d’un traitement institué antérieurement

peut s’accompagner d’une aggravation du syndrome
obstructif [48].

Corticoïdes

Compte tenu de l’importance des phénomènes inflammatoi-
res et des difficultés de différencier, dans certains cas, asthme en
crise et DBPCO, l’utilisation des corticoïdes a fait l’objet de
plusieurs essais.

Certaines conférences de consensus préconisent une cortico-
thérapie de courte durée par voie générale au cours des exacer-
bations de BPCO [1, 24, 25, 49], mais sa prescription systématique
est discutée [50].

Une première étude randomisée contre placebo a démontré
que la corticothérapie est capable d’améliorer significativement
le VEMS de bronchopathes décompensés, au prix d’une hyper-
glycémie modérée [51]. Ses résultats ont été confirmés : la
corticothérapie est supérieure au placebo en termes d’améliora-
tion de la PaO2, voire de survie dans les cas les plus graves [52,

53].
En revanche, les corticoïdes en cures courtes ne diminuent le

risque de rechute de DBPCO que pendant une période très
limitée [54] et ne modifient pas l’évolution de l’obstruction
bronchique dans les semaines qui suivent la DBPCO [52].

La durée optimale de corticothérapie au cours des DBPCO est
de 10-15 jours : une prise unique isolée de corticoïde ne modifie
pas l’évolution [55], un traitement de 10 jours est plus efficace
qu’un traitement de 3 jours [54], et un traitement durant
2 semaines est aussi efficace qu’un traitement durant 8 semai-
nes [52]. La posologie préconisée est de 0,5 à 1 mg kg–1 d’équi-
valent de prednisolone.

La corticothérapie inhalée n’est que préventive sur les
DBPCO. Elle doit être discutée au cas par cas [1]. Elle peut
diminuer le nombre de poussées chez certains bronchopathes,
en particulier s’ils font des exacerbations fréquentes.

Antibiothérapie

Indication de l’antibiothérapie

Plusieurs séries [11, 56] ont démontré que l’antibiothérapie
entraînait une amélioration significative du débit de pointe, de
la durée de l’exacerbation et de scores symptomatiques par
rapport au placebo.

L’étude d’Anthonisen est la plus citée [11]. Elle conclut que
l’antibiothérapie est justifiée chez des patients ayant les trois
critères suivants : apparition ou augmentation de la dyspnée,
apparition ou aggravation de l’expectoration, et surtout puru-
lence. Quand les patients ont les trois critères (exacerbation de
type I), l’amélioration est enregistrée dans 63 % des cas sous
antibiotique et 43 % sous placebo. Quand seulement deux des
critères sont présents (type II), l’amélioration est respectivement
observée dans 70 et 60 % des cas. Quand un seul des trois
critères est présent (type III), il n’y a pas de différence entre les
deux groupes (74 versus 70 %) [11].

La présence d’une expectoration colorée est le critère le
mieux corrélé avec la présence de polynucléaires et la positivité
de la culture bactériologique. Cette coloration est également
associée à la présence d’un syndrome inflammatoire mesuré sur
l’augmentation du taux de CRP [38].

L’amélioration des DBPCO sous antibiothérapie est cependant
inconstante, soulignant le rôle de facteurs non bactériens, ou le
risque de résistance aux antibiotiques choisis.

Une conférence de consensus a défini la place de l’antibio-
thérapie au cours des exacerbations en fonction de la sympto-
matologie et de la gravité de la BPCO [3, 31] (Tableau 2). Elle
tient compte de la gravité du syndrome obstructif et du risque
de résistance (antibiothérapie préalable, fréquence des exacerba-
tions, etc.).

L’abstention antibiotique chez des patients n’ayant qu’une
bronchite chronique simple sans l’ensemble des critères
d’Anthonisen est étayée par l’absence de différence évolutive,
dans de tels cas, qu’il y ait ou non prescription
d’antibiotiques [57].

Choix de l’antibiothérapie

Il repose plus souvent sur les données épidémiologiques que
sur une documentation bactériologique.

Les germes les plus souvent isolés au cours des exacerbations
de BPCO, en dehors des pneumopathies, sont Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae, et Branhamella catarrhalis [30,

57]. Les germes apparentés (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia,
Legionella) sont retrouvés dans 5 à 10 % des exacerbations
documentées [39, 58]. Les virus ont sans doute un rôle important,
mais leur responsabilité réelle n’est pas quantifiée.

La présence de certains germes est plus fréquente selon le
terrain. Les patients ayant un tabagisme actif ont un risque
accru de surinfection à Haemophilus [59]. Dans les formes les plus
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sévères de BPCO, des germes plus résistants, peut-être sélection-
nés au fil des traitements antibiotiques et par des séjours plus
fréquents en milieu hospitalier, sont retrouvés tels que Staphy-
lococcus aureus et certains bacilles à Gram– (Klebsiella, Pseudomo-
nas) [60]. Les patients ayant un VEMS de base inférieur à 50 %
font plus fréquemment des bronchites à Pseudomonas et à
Haemophilus [59, 61].

Les études sur l’épidémiologie bactérienne des exacerbations
de BPCO ont été surtout réalisées durant les années 1980, alors
que les résistances aux antibiotiques étaient plus rares. Ces
données évoluent : le risque accru de rechute dans les 15 jours
qui suivent un premier épisode d’exacerbation de BPCO, quand
l’amoxicilline a été l’antibiotique initialement choisi, fait
suspecter l’émergence de germes résistants. Ainsi, certains
conseillent d’utiliser des antibiotiques actifs contre des germes
résistants à la pénicilline chez les patients de plus de 70 ans,
sous corticoïde, ou en cas de comorbidités associées (diabète,
insuffisance cardiaque, etc.) [62].

En France, l’antibiothérapie a fait l’objet de recommandations
récentes par l’AFSSAPS [31] (Tableau 3). Le choix tient compte de
la gravité du trouble obstructif, d’une éventuelle antibiothérapie
antérieure, et du nombre d’exacerbations dans l’année précé-
dente. Les antibiotiques recommandés ont été classés en deux
groupes :
• dans le premier groupe, dont la référence est l’amoxicilline,

on trouve les céphalosporines de première génération, les
macrolides, la pristinamycine, et la doxycycline en cas
d’allergie aux b-lactamines ;

• dans le second groupe, la référence est l’amoxicilline associée
à l’acide clavulanique. Les autres traitements de ce groupe
sont certaines céphalosporines orales de 2e et 3e générations
(céfuroxime-axétil, céfotiam-proxétil, céfotiam-hexétil), et les
fluoroquinolones actives sur le pneumocoque (lévofloxacine,
moxifloxacine). La ciprofloxacine a une place particulière
pour les exacerbations où des bacilles à Gram–, tout particu-
lièrement Pseudomonas aeruginosa, ont de fortes probabilités
d’être en cause [31].
La durée recommandée de l’antibiothérapie est de 7 à

10 jours. Un traitement limité à 5 jours pourrait suffire avec
certains antibiotiques [31].

Mucolytiques
Ils ne sont pas recommandés au cours des exacerbations de

BPCO [63], bien qu’une méta-analyse ait démontré une diminu-
tion du nombre d’exacerbations avec ce traitement [64].

Traitements des facteurs individualisés
Dans les cas où une cause bien individualisée est responsable

de la décompensation, sa prise en charge est l’élément principal

du traitement. Elle n’est pas particulière aux bronchopathes
chroniques, en dehors du degré d’urgence lié à la mauvaise
tolérance fréquente de cette pathologie associée.

Les pneumopathies infectieuses justifient une antibiothérapie
choisie selon les données de l’épidémiologie. En cas de pneu-
mopathie communautaire, le choix doit tenir compte de la
fragilité des patients et du risque d’infection à Branhamella
catarrhalis souvent résistant à l’amoxicilline [31].

Chez les patients ayant une infection sévère, ou suspecte de
résistance (infections nosocomiales), des prélèvements bactério-
logiques sont souhaitables. Dans ces cas, l’antibiothérapie
initiale doit être large et est ajustée aux résultats
microbiologiques.

Les patients atteints d’un pneumothorax nécessitent le
drainage encore plus souvent que les patients dont l’état
respiratoire de base est normal. La compliance du poumon de
ces patients est anormale et la tolérance de l’épanchement
pleural souvent mauvaise. Le pneumothorax « suffocant »
justifie une évacuation immédiate. Le drainage est également
important chez les patients traités par ventilation assistée.

Les embolies pulmonaires relèvent d’une anticoagulation
efficace traditionnelle, en commençant par l’héparine avec relais
précoce par anticoagulants oraux.

Le traitement de l’insuffisance cardiaque gauche est classique,
qu’il y ait ou non une BPCO : déplétion par diurétique en
évitant l’hypovolémie et les désordres hydroélectrolytiques qui
aggravent le déséquilibre acidobasique, vasodilatateurs, etc.

Les bronchopathes chroniques doivent être mis en garde
contre les risques de certains médicaments : sédatifs, y compris
la prise de boissons alcoolisées, antitussifs, oxygénothérapie à
forts débits sans surveillance, etc.

Oxygénothérapie
L’oxygénothérapie est unanimement recommandée pour les

DBPCO hypoxémiques [3, 24, 25].
L’augmentation de la FiO2 au cours des DBPCO améliore

l’oxygénation tissulaire. Elle diminue la vasoconstriction
hypoxique et tend à améliorer les performances myocardi-
ques [65], bien que l’accroissement du débit cardiaque soit
modéré.

Plusieurs dispositifs permettent de délivrer l’oxygénothérapie :
lunettes, sondes nasales, masque type Venturi. Le masque est le
système qui délivre la FiO2 la plus stable [66], mais les sondes
nasales se déplacent moins facilement et sont plus confortables.

Le débit d’O2 recommandé est le plus faible pour permettre
d’obtenir une saturation du sang artériel en oxygène (SaO2)

Tableau 2.
Indications d’une antibiothérapie dans les exacerbations de bronchite
chronique, d’après les recommandations de l’Agence française de sécurité
sanitaire des produits de santé (AFSSAPS) [31].

Critères
de la gravité
de la bronchite

Bronchite
chronique
simple

Bronchite
chronique
obstructive

Bronchite
chronique avec
insuffisance
respiratoire

Dyspnée Aucune À l’effort Au repos

VEMS > 80 % Entre 35 et 80 % < 35 %

Hypoxémie Non Oui

Antibiothérapie
à la première
visite

Non Si présence
d’au moins deux
des trois critères
d’Anthonisen a

Si présence
d’au moins un
des trois critères
d’Anthonisen a

Antibiothérapie
lors de
la réévaluation
au 3e jour

Si fièvre
> 38 °C

a Critèresd’Anthonisen :apparitionouaggravationd’unedyspnée,apparitionou
augmentation du volume des expectorations, purulence de l’expectoration.
VEMS : volume maximal expiré en 1 seconde.

Tableau 3.
Choix de l’antibiothérapie dans les exacerbations de bronchite chronique,
d’après les recommandations de l’Agence française de sécurité sanitaire
des produits de santé (AFSSAPS) [31].

Antibiotiques Groupe 1 Groupe 2

Référence Amoxicilline Amoxicilline + acide
clavulanique

Alternatives Céphalosporine
de 1re génération

Macrolides,
pristinamycine,
doxycycline

Céfuroxime-axétil,
cefpodoxime-proxétil,
céfotiam-hexétil

Lévofloxacine,
moxifloxacine

La ciprofloxacine est réservée
au traitement des infections
pour lesquelles des bacilles à
Gram–, tout particulièrement
Pseudomonas aeruginosa, sont
impliqués ou risquent forte-
ment de l’être

Indications Premier traitement

VEMS > 35 %

< trois exacerbations
dans l’année
précédente

Échec d’une première
antibiothérapie

VEMS < 35 %

> quatre exacerbations dans
l’année précédente

VEMS : volume maximal expiré en 1 seconde.
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égale à 90 % et/ou une PaO2 égale à 60 mmHg, en évitant
d’augmenter la capnie de plus de 10 mmHg, ou d’abaisser le pH
en dessous de 7,26. Une FiO2 de 24 à 28 % est en général
suffisante, et peut être obtenue avec une sonde nasale avec un
débit de 1 à 3 l min–1. La formule suivante [3] permet de calculer
la FiO2 en fonction du débit d’oxygène sur des lunettes nasales :
FiO2 = 20 % + (4 × débit d’O2).

Chez les patients hypercapniques, un contrôle de l’hématose
est nécessaire 20 à 30 minutes après le début de l’oxygénothé-
rapie pour régler la FiO2, et s’assurer de l’absence d’acidose
menaçante. Le risque d’aggraver une hypercapnie préalable avec
l’oxygénothérapie est bien connu, mais inconstant. Il touche de
12 à 94 % des patients selon les études [63, 67]. Son mécanisme
physiopathologique est complexe :
• dans un certain nombre de cas, l’inhalation d’oxygène pur

chez des patients en DBPCO s’accompagne d’une diminution
de la ventilation, attribuée à la disparition du stimulus
hypoxique sur les centres de commande ventilatoire [68]. En
moyenne, la ventilation diminue de 20 % [19] mais ce phéno-
mène est transitoire et plus fréquent chez les patients les plus
hypoxémiques [68] ;

• l’aggravation des anomalies des rapports ventilation/perfusion
est caractérisée par une augmentation de la ventilation de
l’espace mort (VD/Vt) [19]. Elle est favorisée par le profil
ventilatoire associant une polypnée et de petits volumes
courants ;

• enfin, il existe un rôle de l’effet Haldane, c’est-à-dire de la
modification de la courbe de dissociation du CO2 en présence
d’oxygène [69].

Ventilation assistée
La nécessité de recourir à la ventilation mécanique est un

facteur de pronostic défavorable [13]. Sa mise en route dépend de
données subjectives en dehors des situations de détresses éviden-
tes (arrêt cardiorespiratoire, troubles de la conscience, etc.). La
possibilité de recourir à la ventilation assistée non invasive (VANI)
a modifié la façon de prendre en charge des DBPCO sévères [70].

Le Tableau 4 résume les recommandations concernant la mise
en œuvre de la ventilation selon l’étude Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) [1]. Ce schéma n’est
pas figé : il doit être adapté à chaque patient au cas par cas.

Ventilation assistée non invasive
La VANI regroupe les techniques de ventilation caractérisées

par un raccordement « atraumatique » du patient à la machine
d’assistance, excluant donc les ventilations sur tube endotra-
chéal ou trachéotomie :
• la ventilation par compression thoracique externe ou venti-

lation en pression négative (utilisant le classique « poumon

d’acier » ou un poncho de compression) est une technique
marginale compte tenu des contraintes techniques qu’elle
impose. Elle reste d’actualité : une étude récente, mais non
randomisée, a démontré qu’elle pouvait être aussi efficace que
des techniques plus traditionnelles en termes de mortalité et
de durée de séjour chez des patients dont l’insuffisance
respiratoire aiguë n’est pas trop sévère [71]. Néanmoins, elle
est peu utilisée car inconfortable, difficile à mettre en œuvre
techniquement, et souvent peu efficace chez des patients
obstructifs ;

• à l’inverse, la ventilation assistée via un masque nasal ou
facial connaît un succès grandissant. Son véritable essor date
des années 1980, grâce au développement de ventilateurs plus
performants et à la création de masques de raccordement
mieux adaptés et plus confortables. Ce mode de ventilation
a démontré son efficacité au cours d’insuffisances respiratoires
aiguës de causes variées, avant de se montrer particulièrement
performant au cours des DBPCO [72]. Il a gagné en « sou-
plesse » dans les années 1990 avec le recours à une aide
inspiratoire associée à une PEP externe au lieu de la classique
ventilation à volume contrôlé : l’étude de Brochard et al. [73]

insistait sur la faisabilité de la technique, l’absence d’effets
secondaires et la bonne tolérance du raccord facial. Elle
retrouvait une diminution importante du recours à l’intuba-
tion (7,7 versus 84,6 %), des durées de ventilation (3 ±
1 jours versus 12 ± 11 jours) et de séjours en réanimation
(7 ± 3 jours versus 19 ± 12 jours).

Physiopathologie

La ventilation mécanique permet la mise au repos des
muscles respiratoires, dont la fatigue est incriminée dans la
responsabilité des DBPCO. Il a été démontré que la VANI,
utilisant une aide inspiratoire de 20 cmH2O, chez des broncho-
pathes en décompensation, permettait de diminuer la pression
transdiaphragmatique et l’activité électromyographique du
diaphragme [73].

De plus, l’adjonction d’une PEP extrinsèque, proche de la PEP
intrinsèque (PEPi) mais d’un niveau légèrement inférieur (en
pratique de 80 à 90 % de cette PEPi), réduit le travail ventila-
toire sans aggraver l’hyperinflation thoracique [74]. Elle améliore
l’expiration de ces patients [75]. Ainsi, le gain physiopathologi-
que est surtout observé avec l’association d’une aide inspiratoire
sous forme d’une pression positive (IPAP pour les Anglo-
Saxons) et d’une pression positive expiratoire (EPAP) capable de
contrebalancer la PEPi [76].

La VANI participe aussi au recrutement alvéolaire et peut
améliorer les échanges gazeux en ouvrant certains territoires
mal ventilés [77].

Aspects techniques

Masques de raccordement. L’un des éléments essentiels du
succès de la VANI est une bonne tolérance de l’interface de
raccordement.

De nombreux modèles de masques ont été utilisés au cours
de la VANI (Fig. 3). Certains sont moulés sur mesure en utilisant
l’empreinte nasale du patient dans du silicone durci secondai-
rement. En fait, les masques industriels sont très majoritaire-
ment utilisés, la taille étant adaptée à chaque patient.

Bien qu’il n’existe pas d’étude randomisée comparant masque
facial et masque nasal, plusieurs arguments théoriques plaident
en faveur du masque facial. Il permet de limiter les fuites
aériques, facteur prédictif d’échec de la VANI [78]. Le masque
nasal a pour lui sa légèreté, une meilleure tolérance pour des
patients claustrophobes et un moindre risque de distension
gastrique et d’inhalation en cas de vomissements.

Modes ventilatoires. La ventilation à volumes contrôlés a été
initialement la plus utilisée, permettant de définir le volume
courant et la fréquence des cycles respiratoires. Elle est encore
largement utilisée chez les patients incapables de déclencher des
cycles respiratoires spontanés malgré l’aide du ventilateur
mécanique.

L’utilisation d’un mode d’assistance respiratoire, où la
fréquence et le volume courant sont déterminés par le patient,
a permis d’améliorer la tolérance et de diminuer le risque d’une

Tableau 4.
Indications des ventilations assistées invasive (VAI) et non invasive (VANI)
(d’après [1]).

VANI VAI

Dyspnée Peu sévère Sévère

Utilisation
des muscles
respiratoires
accessoires

Modérée Importante (respiration paradoxale)

Fréquence
respiratoire
(par minute)

25 à 35 > 35

PaCO2 (mmHg) 45 à 60 > 60

pH artériel 7,30 à 7,35 < 7,25

Autres critères PaO2 < 40 mmHg, PaO2/FiO2 < 200,
troubles de la conscience, collapsus,
insuffisance cardiaque, sepsis grave,
pleurésie massive, échec de la VANI

PaO2 : pression partielle en oxygène dans le sang artériel ; FiO2 : concentration de
l’oxygène dans l’air inspiré ; PaCO2 : pression partielle du gaz carbonique dans le
sang artériel.

Décompensations respiratoires des bronchopathies chroniques obstructives ¶ 25-020-C-90

9Médecine d’urgence



inadaptation à la machine comparativement à une ventilation
contrôlée plus « rigide ». Ce mode est plus efficace que la
ventilation contrôlée en termes de travail respiratoire [76].

Des facteurs individuels (sensibilité de la machine, degré de
fatigue du patient, etc.) guident le choix.

Résultats

Les études publiées diffèrent par la gravité des patients, le lieu
de réalisation de la VANI (soins intensifs, salles d’urgence ou
d’hospitalisation traditionnelle), le type de masques utilisé
(facial ou nasal), la durée de ventilation quotidienne et le mode
de réglage du ventilateur.

Efficacité de la VANI à court terme. Si la VANI est efficace
au cours d’autres situations d’insuffisance respiratoire aiguë,
elle réduit particulièrement le nombre d’intubations et la
durée d’hospitalisation des patients ayant une DBPCO avec

acidose respiratoire importante [77, 79]. Au cours des DBPCO
modérément sévères, elle améliore significativement le pH,
l’hypercapnie et la dyspnée [80]. En revanche, chez les patients
ayant une acidose ventilatoire peu importante, il est difficile
de mettre en évidence une réduction du nombre d’intuba-
tions ou de décès. Wysocki et al. [81] ont confirmé que seuls
les patients ayant une hypercapnie supérieure à 45 mmHg
bénéficient de la VANI.

Le Tableau 5 regroupe les résultats des études randomisées
comparant le traitement médical (kinésithérapie, oxygénothéra-
pie, traitements médicamenteux) seul ou associé à la VANI. Les
patients dont le pronostic vital était menacé à très court terme
ont nécessité une intubation immédiate et ont été exclus. Le
plus souvent, le principal critère d’évaluation a été la nécessité
de recourir secondairement à l’intubation, mais d’autres

Figure 3. Différents types de masques utilisés pour la ventilation non invasive.
A. Masques faciaux. La valve en haut de chaque masque sert à gonfler le bourrelet d’adaptation aux reliefs du visage, pour améliorer le confort du patient et
diminuer les fuites.
B. Masque nasal. La partie verticale sert d’appui frontal et aide au maintien de l’étanchéité du masque.

Tableau 5.
Résultats des études randomisées sur la ventilation assistée non invasive (VANI) utilisée pour décompensation de bronchopneumopathie chronique obstructive
(BPCO).

Auteurs
[Références]

Nombre
de patients

Durée de VANI
quotidienne

Traitement (type de
masque : F = facial
N = nasal)

Intubation (%) Durée
d’hospitalisation
moyenne (jours)

Mortalité (%)

Bott [80] 30

30

16 h VANI (N)

Tt med

0

7

np

np

10 à 1 mois

30 à 1 mois

Kramer [82] 11

12

> 8 h VANI (N)

Tt med

9

67

14,9

17,3

6 a

13 a

Brochard [77] 43

42

> 6 h VANI (F)

Tt med

26

74

23

35

9

29

Angus [83] 9

8

Séances de 4 h VANI (N)

Tt med + doxapram

0

62,5

np

np

0

38

Barbé [84] 10

10

6 h VANI (N)

Tt med

0

0

10,6

11,3

0

0

Celikel [79] 15

15

VANI (F)

Tt med

7

13

11,7

14,6

0

0

Plant [85] 118

118

8 h VANI (F ou N)

Tt med + doxapram

15

27

10

10

10

20
a Résultats sur 31 patients dont huit n’ont pas de BPCO. Tt med : traitement médical sans VANI ; np : non précisé.
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éléments ont été étudiés : dyspnée, fréquence respiratoire, gaz
du sang, durée d’hospitalisation, mortalité hospitalière, coût,
charge de travail en soins infirmiers, etc.

Dans l’étude de Brochard et al. [77], le recrutement a été
très sélectif, mais les critères d’intubation ont été définis
prospectivement. Dès les premières heures de VANI, l’état
de conscience, la fréquence respiratoire et les gaz du
sang sont améliorés. Le taux de complications est divisé par
trois par rapport au groupe sans VANI (48 % versus
16 %).

Ces données ont été confirmées dans une étude quantitative-
ment plus importante réalisée en dehors de secteurs de réani-
mation [85], chez des patients de gravité intermédiaire en termes
d’acidose. La mortalité hospitalière a été plus faible dans le
groupe recevant la VANI. La charge de travail infirmier n’a été
accrue, en moyenne, que de 26 minutes, et seulement durant
les 8 heures qui suivaient l’admission.

Au total, la VANI diminue de manière significative la néces-
sité de recourir à une ventilation invasive et les complications
parfois vitales liées à l’intubation. Les études qui ne retrouvent
pas ce bénéfice concernent des patients moins graves [84].

Efficacité de la VANI à long terme. Deux études ont
démontré l’intérêt de la VANI sur le pronostic à 1 an des
DBPCO.

Dans celle de Bardi et al. [86], il existe des améliorations
significatives de l’hématose, du VEMS et du volume courant
avec la VANI, non observées chez les patients ayant reçu le seul
traitement médical. De plus, à 3, 6 et 12 mois, la mortalité et
le taux de réadmissions sont significativement réduits dans le
groupe traité par VANI.

L’étude rétrospective de Vitacca et al. [87] a confirmé ce
bénéfice chez des patients ayant une DBPCO plus sévère : la
mortalité à 1 an est réduite de moitié dans le groupe ayant eu
la VANI par rapport au groupe contrôle (30 versus 63 %).

Facteurs prédictifs du succès de la VANI. La VANI est
d’emblée exclue chez les patients dont l’état hémodynamique,
respiratoire ou neurologique est trop précaire [88]. De nombreux
auteurs ont essayé de déterminer des facteurs prédictifs du
succès ou de l’échec de la VANI [89]. Les critères d’échec précoce
sont :
• cliniques : présence d’un score élevé de gravité (APACHE

II) [78, 88], altération sévère de l’état de conscience, intolérance
au masque [78], fuites importantes (fréquentes chez les
patients édentés ou respirant à lèvres pincées), décompensa-
tion secondaire à une pneumonie [78, 87] ;

• paracliniques : hypercapnie très profonde, et surtout acidose
initiale majeure [77, 88] ; c’est le seul critère retrouvé en
régression logistique avec une sensibilité de 97 % et une
spécificité de 71 % [88].
Des critères de pronostic favorable peuvent apparaître dès la

première tentative de VANI : amélioration des troubles de la
conscience [23], diminution de la polypnée [77], diminution de la
PaCO2 de plus de 10 mmHg, augmentation du pH de plus de
0,05 après 30 minutes de VANI ou plus [78].

Près de 20 % des échecs de la VANI sont retardés, survenant
plus de 48 heures après le début de son utilisation [89]. Ces
échecs sont surtout observés chez des patients ayant une
activité quotidienne en période stable réduite, un pH très acide
à l’admission, ou chez qui des complications apparaissent
précocement (y compris une simple hyperglycémie) [90].

Effets secondaires de la VANI. Les complications de la VANI
sont locales : irritation ou nécrose cutanée des zones d’appui du
masque (2 à 18 %) [77, 82], conjonctivites, distension gastrique
dont le risque est faible avec des niveaux de pressions inférieurs
à 25 cmH2O [73]. Ces complications relèvent de soins sympto-
matiques et sont rarement graves.

Le surplus de charge en soins lié à la VANI est discuté [82, 91].
Il varie en fonction de l’expérience de chaque service.

Ventilation assistée invasive
Les DBPCO représentent la première cause « homogène » de

ventilation mécanique avec 13 % de l’ensemble des indications.
Elle suit, en fréquence, les groupes hétérogènes des insuffisances
respiratoires aiguës (syndrome de détresse respiratoire aiguë,

insuffisances cardiaques, pneumonies, infections, complications
de la chirurgie et traumatismes divers) et celui des comas [92].

Ses indications se sont restreintes avec l’essor de la VANI.
Outre certaines situations évidentes (troubles majeurs de la
conscience, arrêt cardiorespiratroire), le Tableau 4 résume les
recommandations pour initier une ventilation invasive d’après
l’étude GOLD [1].

Les modalités de l’assistance ventilatoire invasive ont fait
l’objet d’une conférence de consensus en France en 1994 [7]. Les
objectifs sont de limiter le barotraumatisme et la distension
pulmonaire, et d’obtenir une PaO2 égale à 60 mmHg, et/ou une
SaO2 égale à 90 %. Les paramètres ventilatoires initiaux recom-
mandés sont les suivants : volume courant inférieur à 8 ml kg–1

de poids, fréquence respiratoire de 10 à 12 cycles/min, rapport
I/E de 1/3 à 1/4.

Sevrage de la ventilation assistée

Il représente un problème majeur. La moitié du temps passé
en réanimation peut être exclusivement consacrée au sevrage
ventilatoire [93].

Le remplacement de la sonde d’intubation par un masque
permet de raccourcir la durée de la ventilation invasive, mais les
durées totales de séjour et de ventilation restent identiques [94].

En cas de sevrage difficile, situation rencontrée en moyenne
chez un quart des patients, l’utilisation de protocoles préétablis
permet d’en diminuer la durée [1]. Parmi les modes de sevrage
ventilatoire, l’aide inspiratoire est l’un des plus efficaces [95].

■ Pronostic

Risque de rechute
Les rechutes précoces sont définies par une réaggravation

respiratoire dans les 15 jours qui suivent le début de la
DBPCO [63]. Ces rechutes concernent 10 à 20 % des DBPCO [96].
La moitié des patients concernés doit être hospitalisée [96].

Le taux de rechute est plus important chez les patients ayant
les signes suivants : survenue brutale de la dyspnée [97], nécessité
d’une oxygénothérapie de longue durée [96] ou d’un traitement
par plusieurs bronchodilatateurs [34], traitement de fond par
théophylline, perturbations sévères de l’hématose, VEMS après
bronchodilatateur (mesuré en dehors de la décompensation)
plus faible [34], rechutes préalables fréquentes [57].

Survie
Il existe une amélioration globale du pronostic des DBPCO au

fil du temps : la mortalité a diminué de 28 à 7 % selon que les
études ont été réalisées avant ou après 1975 [98].

Le pronostic des patients pris en charge à domicile est mal
connu, alors que plusieurs études ont été consacrées au suivi des
DBPCO justifiant le passage en soins intensifs ou en réanima-
tion. Aucun modèle n’est suffisamment précis pour prédire avec
une quasi-certitude le décès de ces patients.

Certains paramètres sont de pronostic défavorable :
• au plan clinique : cachexie (poids < 85 % du poids idéal

théorique), dépendance du patient à son domicile [13, 99], âge
avancé, sévérité de la BPCO [98], score de gravité initiale
important (APACHE, en particulier les composants « non
respiratoires » de cet indice), troubles de la conscience,
hypotension artérielle [99], insuffisance cardiaque, cœur
pulmonaire ou arythmie, survenue de complications en cours
de traitement [98] ;

• au plan biologique : rapport PaO2/FiO2 bas, acidose respira-
toire importante (pH < 7,25) [98], hypoalbuminémie [13],
hyponatrémie, hyperazotémie, hyperphosphorémie [99] ;

• au plan fonctionnel, Niewoehner et al. [35] ont étudié l’impact
du VEMS à l’admission chez des patients hospitalisés en
dehors des soins intensifs pour DBPCO : un VEMS inférieur à
750 ml ou un gain du VEMS supérieur à 100 ml après 2 jours
d’hospitalisation sont des facteurs de pronostic défavorable.
Ces données sont associées à un taux plus important de
complications (décès, nécessité de ventilation assistée, de
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renforcer le traitement médical, ou de réhospitalisations) dans
le mois qui suit l’admission ;

• l’utilisation de la ventilation assistée marque un « tournant »
pronostique : la nécessité d’y recourir dans les premières
24 heures après l’admission [99], de la poursuivre plus de
3 jours, ou l’échec d’une première tentative d’extubation [93]

sont de pronostic défavorable. Si la ventilation doit être
prolongée plus de 3 semaines, les possibilités de sevrage ne
sont que de 45 % au 44e jour, et la mortalité à 2 ans est
importante (78 % pour les patients insevrables versus 32 %
dans le groupe sevré) [100].
L’étude multicentrique de Portier et al. [99] a inclus

322 patients admis en unités de soins intensifs pour décompen-
sation d’insuffisance respiratoire chronique. La mortalité durant
le séjour au sein de l’unité a été de 10,9 %, et la mortalité
globale à 1 mois de 14 % ; 52 % des patients ont dû être
intubés, et 8 % ont dû être trachéotomisés.

Dans l’étude de Connors et al. [13], la mortalité hospitalière de
patients admis pour DBPCO est de 11 % (Fig. 4). La survie à
6 mois est significativement diminuée en cas de ventilation
mécanique (57 %) ou si le patient doit séjourner en secteur de
soins intensifs (63 %). La moitié des patients a dû être réhospi-
talisée au moins une fois dans les 6 mois qui ont suivi la
première DBPCO, et la mortalité a été plus importante dans ce
groupe (entre 27 et 36 % de mortalité à 6 mois selon le nombre
de réadmissions versus 21 % en l’absence de réhospitalisation).

Qualité de vie
La qualité de vie des patients au décours d’une DBPCO est

dégradée.
Dans l’étude de Connors et al. [13], la qualité de vie de la

moitié des patients est considérée comme médiocre 6 mois
après la décompensation.

Seemungal et al. [12] ont utilisé l’échelle du St-George’s
Hospital chez 70 patients ayant une BPCO, suivis pendant 1 an.
La qualité de vie était significativement dégradée, notamment
dans ses principales composantes (symptômes, activités, consé-
quences sociales), chez les patients ayant plus de deux décom-
pensations par an. Certains facteurs sont prédictifs
d’exacerbations fréquentes : toux, expectoration et sifflements
respiratoires quotidiens, poussées fréquentes dans l’année
précédente.

■ Conclusion
Les DBPCO sont des pathologies fréquentes, dont la morbi-

dité, la mortalité et le coût sont considérables et appelés à
augmenter. Les moyens thérapeutiques médicamenteux sont
très limités et sans conséquences mesurables sur la survie. La
ventilation non invasive est une avancée qui a permis d’amé-
liorer le pronostic à court terme, mais les patients les plus
graves échappent à ce traitement.

Malgré les données épidémiologiques, peu de patients sont
intégrés dans des études de bonne qualité méthodologique [63].
Nos connaissances de la physiopathologie progressent, ouvrant
la voie à de nouveaux traitements. Actuellement, la diminution

du risque de DBPCO passe avant tout par une meilleure préven-
tion, c’est-à-dire principalement par un meilleur contrôle du
tabagisme chez les patients sensibles.
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