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Les Broncho-pneumopathies chroniques obstructives (BPCO) sont des maladies 

chroniques inflammatoires, lentement progressives, atteignant les bronches. Ces affections 

sont caractérisées par une diminution non complètement réversible des débits aériens. Cette 

dénomination regroupe essentiellement l’emphysème et la bronchite chronique. 

Le tabagisme a été depuis longtemps identifié comme la cause principale des BPCO, 

loin devant l'exposition professionnelle et la pollution 

La mise en évidence d’un trouble obstructive peu réversible sous bronchodilatateurs 

permet de faire le diagnostic et d’évaluer la gravité de la maladie. 

Elle est caractérisée par des poussées régulières, appelées exacerbations,  qui ne sont  

pas suivies d'une récupération complète de la fonction respiratoire. La gravité des 

exacerbations est très variable, on parle de décompensations quand elles engagent le 

pronostic vital nécessitant, l’admission dans une structure de soins intensifs, surveillance 

continue ou réanimation. 

L

L

e pronostic des décompensations de BPCO s'améliore progressivement grâce à une 

meilleure connaissance des traitements. La ventilation assistée non invasive (VANI) est l'une des 

avancées thérapeutiques les plus tangibles. 

 

a fréquence des BPCO qui augmente d'une part, la morbidité, la mortalité et les couts 

engendrés par les décompensation d’autre part justifient les nombreuses études qui leur sont 

consacrées. Dans ce cadre une mise au point de l’expérience du service de réanimation de 

l’HMA-Marrakech dans la prise en charge de bronchopneumopathies chroniques obstructives 

s’avère nécessaire. 
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Il  s'agit d'une étude rétrospective recensant 30 malades admis pour décompensation 

de BPCO en service de réanimation à l'hôpital Militaire AVICENNE de Marrakech de l'année 2012 

à l'année 2014. 

Les patients inclus dans l'étude  présentaient une décompensation de BPCO suspectée 

ou certaine selon les critères d’Anthonisen : apparition ou augmentation de la dyspnée, 

augmentation du volume et de la purulence de l'expectoration et devaient répondre aux 

éléments suivants : 

− Connu porteur d'une BPCO (bronchite chronique ou emphysème) 

− Suspect de BPCO (>40 ans, fumeur ou ancien fumeur > 10 paquets-années et/ou 

facteurs de risques associés, bronchite chronique à l'état de base avec ou sans dyspnée 

d'exercice). 

Plusieurs paramètres cliniques, biologiques, gazométriques et thérapeutiques sont 

comparés entre les patients selon le stade de leur maladie. 

           L'objectif principal de cette étude a été  de  décrire la prise en charge thérapeutique 

immédiate en urgence. 

Les objectifs secondaires vont : 

− Décrire les caractéristiques des malades et de la BPCO (catégories, ancienneté et sévérité 

de la maladie, étiologie et sévérité de la décompensation). 

− Décrire la prise en charge de la décompensation de broncho-pneumopathies chroniques 

obstructive 

− Décrire l’intérêt de la ventilation non invasive dans la prise en charge 

  Une fiche d’exploitation assez exhaustive a été établie comportant les données 

suivantes (âge, sexe, durée d’exposition, signes cliniques, traitement, évolution …) voir annexe 

I : des difficultés on été rencontrées au moment de l’analyse des dossiers : 

− Dossiers perdus  

− Dossiers incomplets, examen clinique non détaillé, gazométrie manquante, comptes 

rendus échocardiographiques absents, évolution clinique et paraclinique non détaillée…) 
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I. 

1. 

Etude rétrospective 

L'âge des patients varie entre 41 et 83 ans avec une moyenne de 62 ans. 

Terrain 

 

La durée d’exposition au tabac varie de 9 à 43 ans 

Figure1:La répartition selon l’âge 

 

Figure 2 : La durée d’exposition au tabac 
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- 23 malades sont tabagiques actifs. 

- 2 cas de cannabisme isolé : un depuis 16 ans l’autre depuis 20 ans. 

- 5 malades non déterminés. 
 

Le nombre de décompensations par an varie de 1 à 3 (le non recours systématique des 

patients à l'hôpital de décompensation fait que la moyenne reste approximative ). 

La BPCO a une durée moyenne d'évolution de 6 ans.  

Le  nombre d'hospitalisations quant à lui ne dépasse pas 3 par an.  

 

 

                                                

            

Figure 3 : Le nombre d’hospitalisation par année 

 L’hospitalisation dure de 5 jours à 12 jours .la durée moyenne de séjour est de  10 +/- 2 

jours.  
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2. 

85 % des patients sont classés stade 3 d’Anthonisen +/- hémoptysie 15% sont classés  

Stade 2. 

Données cliniques 

L’examen clinique de la majorité des patients n’est pas détaillé : 

− 2 malades présentent un trouble de conscience (EG=11) 

− 3 malades sont admis en état d’agitation, obnubilation 

− Fréquence respiratoire entre 22 et 40 c/ min 

− SpO2 = 76 - 92% 

− La cyanose est retrouvée chez 13 malades 

− L’hippocratisme digital retrouvé chez 3 malades. 

La plupart des dossiers ne précise pas les éléments suivants : 

− Respiration à lèvres pincées 

− Tirage 

− Respiration paradoxale 

− Expiration active 

− Morphologie du thorax     

− Signe de Hoover et Campbell 

L’auscultation retrouve dans 88% des sibilants et des ronchi. 

−  Les crépitants : 

• Unilatéraux (9malades) =>infection parenchymateuse (pneumopathie) 

• Bilatéraux (7 malades) => pneumopathies sévères, poussée d’HTA ou d’IVG ; 
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− L'insuffisance cardiaque droite est retrouvée  chez 12 patients allant des œdèmes des 

membres inferieurs isolés (5 cas) au tableau complet de cœur pulmonaire chronique (7 

cas). 

2 malades ont bénéficié d’une échocardiographie montrant : 

• Dilatation des cavités droites (1 cas) 

• Eventuellement une hypertension artérielle pulmonaire (>25 mmHg) (1cas) 
 

3. 

Sur les 3 0  cas étudiés, la surinfection bronchique est retrouvée chez 13 patients, la 

pneumopathie chez 10 patients; l'étiologie infectieuse à elle seule représente donc 76% de 

l’ensemble des facteurs déclenchant la décompensation. 

Etiologies  

− Les surinfections bronchiques ne sont jamais documentées dans le sens de retrouver le 

germe responsable. Suspectées devant la purulence des expectorations chez un patient 

dont : 

• L'auscultation pulmonaire ne retrouve pas de crépitants localisés  

• La radiographie thoracique ne montre pas de syndrome alvéolaire en foyer. 

• La biologie montre :          

− Une hyperleucocytose dans la plupart des cas (GB>10 000) 

− Une CRP :     > 6 mg / L chez 25 patients (13 cas : >200 mg/ L)  

< 6mg / L  (5cas) 

− Une procalcitonine :    < 0,5ug / L (8cas) 

    > 0,5 ug / L (22cas)  

− HCO-3            :   

<30 mmol/L (16 cas)   

  >30 mmol/L (14cas) 
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L’atteinte cardiaque est dominée par l’insuffisance ventriculaire gauche chez des  patients 

porteurs soit d’une HTA soit d’une cardiopathie ischémique. Dans 15% des cas le facteur 

déclenchant reste indéterminé. 

  

   

  

4. 

Figure 4 : étiologies des décompensations 

 

Exploration fonctionnelle respiratoire 

4.1. 

Non réalisable à la phase aigue. 

Spiromètrie 

 

4.2. 

Chez les 16 patients possédant une gazométrie artérielle en aigu, les résultats sont les 

suivants :            

Gazométries 

− 5 cas   : Pa02

− 11 cas : Pa0

 > 60 mmHg 

2 < 60 mmHg (3cas<50mmHg) 
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La  gazométrie refaite après une heure d'oxygène a amélioré les gazométries         

artérielles Chez tous les patients. Une hypercapnie est retrouvée dans 10 cas. 

−  6 cas      : PaC02 < 42 mmHg                                                                                           

− 10 cas      : PaC02 > 42 mmHg (4 cas > 60 mmHg) 

−  PH < 7,25 : 12 cas  

 

5. 
 

Traitement  des décompensations :  

− Le débit d'oxygène délivré variait entre 3 et 6 litres par minute (24cas) 

− Ventilation non invasive (8 cas)   

− Ventilation mécanique invasive (5 cas) + sédation (Médazolam, Fentanyl en 

PSE) 

− Les β2-mimétiques étaient délivrés par nébulisation initialement toutes les 

20 minutes pendant une heure et puis toutes les 4 heures (21 cas). 

− Les β2-mimétiques en association avec les anticholinergiques par 

nébulisation (17ans) 

− La corticothérapie injectable prescrite était de 40 à 60mg de 

méthylprédnisolone 3x/j  ou 100 mg d’ Hémosuccinate d’hydrocortisone 

3x/j. (19 cas) 

− Corticothérapie inhalée (14 cas) 

− Le traitement de l’insuffisance cardiaque droite : 

• Les diurétiques seuls en cas d'OMI : furosémide injectable 40mg 4x/j (5cas)  

• Les digitalo-diurétques en cas de cœur pulmonaire chronique (7cas) 

• Les antiagrégants plaquettaires en cas d'IVG associée (1cas).   

− anticoagulants sont prescrits pour tous les malades 

− Kinésithérapie : nombre moyen de 5 séances 
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Les antibiotiques sont prescrits chez tous les malades, à la fois quand l’étiologie    

infectieuse est évidente (pneumopathie) ou probable (surinfection) : 

• L’association amoxicilline protégée 1g/8h + ciprofloxacine 400mg/12h (22cas)  

• Lévofloxacine 500mg / 24h seule  (2 cas). 

• Amoxicilline protégée seule (1g/8h) (5 cas). 

• Ciprofloxacine 400 mg/12h  seule (1cas). 
 

L’antibiothérapie est administrée chez tous les malades en intraveineux pendant une 

duré moyenne de 5 jours. 

 

Un examen cytobactériologique des crachats ou un prélèvement distal protégé pour les 

malades intubés a été réalisé pour 22 patients les résultats sont les suivants: 

• Aucun germe n’a été isolé (pour 5 cas) 

• Isolement de Streptococus pneunominae (8 cas)  

• Isolement d’Haemophilus influenzae (6cas) 

• Isolement de Pseudomonas Aeruginosae (1cas) 

• Isolement d’Acinétobacter Baumanii (1cas) 

• Isolement de pyocyanique (1cas) 
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Figure 5 : Les moyens thérapeutiques au cours des décompensations de BPCO 

6. 

 

Evolution : 

 

 

Figure 6 : Devenir des malades hospitalisés au service de réanimation HMA                            

pour décompensation de BPCO 
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7. 

Selon la sévérité de l’obstruction, les malades ont été stadifiés selon la classificaltion de 

GOLD : annexe II 

Classification : 

 

• 

Figure 7 : classification des patients selon GOLD 

Stade 3

− Age : un âge moyen de 63 ans. 

 :  -    Nombre : 12 malades. 

− Durée d’exposition au tabac : moyenne de 30 an). 

− Retentissement cardiaque : 2 malades. 

− Hospitalisation : 2/ans. 

− 1 décès. 

• Stade 4

− Age : âge moyen de 60,5 ans. 

 :  -   Nombre : 18 malades . 

− Durée d’exposition au tabac :durée  moyenne de 33 ans. 

− Hospitalisation : 3 /an. 

− Retentissement cardiaque : 10 malades. 

− Oxygénothérapie au long cours : 6 malades. 

− 5 décès. 
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I. 

1. 

Aperçu sur la maladie chronique obstructive 

Les broncho-pneumopathies chroniques obstructives sont des maladies chroniques 

Inflammatoires caractérisées par une diminution non complètement réversible des débits 

aériens. 

Définition : 

Cette maladie reste longtemps peu symptomatique, et débute par une toux, 

expectoration matinale, symptômes souvent banalisés ; progressivement s’installe une dyspnée 

à l’effort puis au repos, pouvant gêner les gestes de la vie courante. Des décompensations 

respiratoires, notamment à l’occasion d’épisodes infectieux, peuvent entrainer une insuffisance 

respiratoire aigue engageant le pronostic vital. 

La mise en évidence d’un trouble obstructif peu réversible sous bronchodilatateurs 

permet de faire le diagnostic et d’évaluer la gravité de la maladie. 

Plusieurs stades de sévérité de la maladie sont décrits en fonction des caractéristiques 

cliniques et de l’importance des anomalies des épreuves fonctionnelles respiratoires. 

La maladie évolue à bas bruit en l’absence de prise en charge adaptée, entrainant des 

lésions bronchiques majeures qui pourraient être prévenues par un dépistage précoce et simple, 

en mesurant le souffle des patients. 

A un stade avancé, la maladie entraine une insuffisance respiratoire limitant le moindre 

effort de la vie quotidienne. Une prise en charge pluridisciplinaire est nécessaire afin de  limiter 

les complications et d’améliorer la qualité de la vie, souvent très altérée des personnes  

malades.les co-morbidités (cardiopathies ischémiques, accidents vasculaires cérébraux, 

cachexie) grèvent le pronostic de survie des malades atteints de BPCO. 
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2. 

La BPCO représente actuellement la quatrième cause de mortalité dans le monde 

(l’organisation mondiale de la santé 2004), elle pourrait devenir la troisième cause d’ici 2020 

selon les estimations les plus récentes. 

Epidémiologie-facteurs de risque : 

La prévalence des BPCO, tous stades confondus est en nette augmentation et ceci est dû 

à l’exposition continuelle aux facteurs de risque et le changement des habitudes  des 

populations dans le monde. Elle reste sous évaluée à cause des difficultés diagnostiques chez un 

patient (stade1) ayant peu ou pas de symptômes cliniques. Elles augmentent  nettement avec 

l’âge. 

Les exacerbations sont estimées à deux millions de cas annuels en France. Elles sont 

responsables de 40 à 60 000 hospitalisations. [1] 

La mortalité causée par la BPCO peut être affectée par d’autres dysfonctions (exemple : 

diabète sucré, cardiopathie ischémique, dysfonction musculaire).Celles-ci ne sont pas liées 

directement à la BPCO mais aggravent d’avantage le pronostic des malades. 

Selon des statistiques américaines le taux de mortalité annuel des maladies chroniques 

tels que le diabète, l’accident vasculaire cérébral ou le cancer tend à diminuer ou à se  stabiliser, 

alors qu’une nette augmentation du taux de mortalité dans le groupe de BPCO était remarquée 

[2] le même résultat a été déduit au Canada pour les deux sexes [2 ] 

Les facteurs de risque peuvent être exogènes ou endogènes. Le tabagisme est, de loin, le 

principal facteur de risque dans les pays développés (tableau I) 
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Tableau I : Facteurs de risque de BPCO 

EXOGENES ENDOGENES 

Tabagisme Déficit en alpha l-antitrypsine 

Polluants professionnels Hyperréactivité bronchique 

Pollution domestique Prématurité 

Pollution urbaine Prédisposition familiale 

Infections respiratoires Sexe masculin 

Conditions socioéconomiques défavorables Reflux gastro-œsophagien 
 

2.1 

           L'étude réalisée confirme les données de la littérature. 

Facteur principal : le tabagisme 

• Le risque est parallèle à 

− La consommation de tabac ; 

: 

− L'ancienneté du tabagisme ; 

− L’inhalation de la fumée 
 

• 

− 10  pour les fumeurs de cigarettes ; 

Risque relatif par rapport au non-fumeur : 

− 1,5  à  3 pour cigare et pipe. 

• 

− Diminution de 20 à 30 ml/an à partir de 30 ans chez les non–fumeurs. 

Décroissance du VEMS avec l’âge est plus marquée chez les fumeurs, à titre indicatif : 

− Diminution de 50 à 100 ml/an chez le BPCO. 

− Diminution pour 20% des BPCO > 100 ml /an. 

− L’arrêt du tabac diminue la chute du VEMS et réduit la mortalité comme le 

montre la courbe de Fletcher [3]. 
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Série 1 : Sujets non fumeurs et fumeurs dits «peu sensibles au tabac» en termes de fonction 
respiratoire.  

Figure 8: Déclin du VEMS en fonction de l'âge (d’après Fletcher 1977). 

Série 2 : Sujets fumeurs sensibles au tabac. Série 3 : sujets ayant arrêté de fumer 
        

• Les autres facteurs sont au second plan et potentialisés par le tabagisme associé, dont ils 

sont difficiles à séparer 

L’arrêt de l’exposition aux risques, notamment au tabac, permet, quelque soit le stade 

évolutif de la maladie, la stabilisation ou la récupération de la fonction respiratoire.  

• 70% des fumeurs ont des symptômes de bronchite chronique, mais seuls 10% à 20% 

développeront une BPCO 

           Notre étude précise en parallèle avec les données de la littérature que les fumeurs avec le 

même nombre de paquets de cigarettes par jour, ne développent pas tous ni la même 

symptomatologie ni le même degré de sévérité de la maladie, ce qui suggère que d’autres 

facteurs tels que les facteurs génétiques peuvent modifier le risque individuel [4]  

Remarque : 
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2.2 Autres facteurs :  

1. Exposition professionnelle 

Tableau II : Autres facteurs de risque de BPCO 

 

• Poussières minérales: charbon, fer, 
ciment, granit. 

• Poussières végétales: coton, lin, 
chanvre, céréales. 

• Produits chimiques : 
-   combustion de plastiques ; 

      -   échappement diesel; 
-   fumées; 

      -   vapeurs métalliques 

2. Pollution atmosphérique générale 
 

• S02. 
• Fumées de combustion d’hydrocarbures. 
• N02, 03, CO... 

 

3. Pollution  atmosphérique  domestique 
 

• Gazeuse et particulaire. 
• Appareils domestiques. 
• Chauffage (oxyde d'azote). 
• Tabagisme passif, chez les enfants. 

 

4. Infections respiratoires 
 

• Infections respiratoires bactérienne non 
ou mal traitées de l'enfance. 

• Augmentation en fréquence de la 
dysplasie broncho- pulmonaire secondaire 
à la ventilation mécanique (prématuré avec 
maladie des membranes hyalines). 

•Infection respiratoire virale : VRS, 
Adénovirus 

•Surinfections bronchiques de l’adulte 
5. Existence d'une  hyperréactivité 

bronchique 
 

• Soit permanente. 
• Soit induite, chimique (N02, S02, 03),ou 

virale, transitoire ou pérennisée. 
 

6. Déficit génétique 
• Partiels en alpha-l-antitrypsine 

(phénotypes MZ, SZ, SS ...). 
• Partiels d'autres systèmes 

protéases-anti protéases. 
• Déficit en IgA sécrétoires. 
• A part : mucoviscidose  

7. Anomalies de l’appareil mucociliare : 
 

       •Congénital 
       •Ou acquis (tabac, NO2, 

8. Facteurs de risque socioéconomiques et 
familiaux : 

Carence en Vit A) 
 

•Empoussièrage ; insalubrité 
•Dénutrition, contamination bactérienne, 

Infections familiaux 
•Alcoolisme 
•Prédominance masculine 
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Au total :  

Nous citerons les facteurs de risque de survenue d’une BPCO et ayant été révélés par 

notre étude : 

- Tabagisme supérieur à 1 paquet/jour. 

- Age supérieur à 40 ans. 

- Conditions socioéconomiques défavorisées. 

- Sexe masculin. 

- Symptomatologie clinique de bronchite chronique. 

- Malheureusement les antécédents familiaux de BPCO ne figuraient nullement dans les 

dossiers des malades. 

2.3 

Les données viennent essentiellement des États-Unis. Ces dépenses sont surtout  liées 

aux hospitalisations et concernent majoritairement les patients les plus âgés. 

Coûts : 

En 1998, le coût annuel des BPCO 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 [4] 

Les BPCO plus sévères entraînent des dépenses supérieures à cette moyenne : dans une 

série de 1 016 patients hospitalisés pour décompensation de BPCO avec une hypercapnie initiale 

supérieure ou égale à 50 mmHg, le coût médian a été de 7 400 dollars par admission et par 
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patient. 35% des patients ont dû être ventilés en moyenne 2 jours, et la durée médiane 

d'hospitalisation a été de 9 jours [5]. 

3. 

Le schéma suivant résume l’évolution naturelle des BPCO

 

Evolution naturelle : 

Figure 9: Evolution naturelle des BPCO vers l’insuffisance respiratoire chronique 
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4. 

On décrit, par convention, 4 stades évolutifs  de la BPCO, dont le niveau de sévérité 

est fonction du VEMS.C'est la classification GOLD de 2006 (annexe II). [6].Elle a été utilisée pour 

stadifier les malades du service en dehors de la phase aigue. 

Evaluation de la sévérité : 

5. Diagnostic différentiel :      

 

Tableau III : Principaux éléments du diagnostic différentiel entre BPCO et Asthme 

                  BPCO                       Asthme  

 Age de début  >40 ans  
Enfance-adolescence, 
Adulte<40 ans 

 Mode de début  Insidieux Brutal  

 Tabagisme >20 PA < 20 PA 

 Atopie Absente  Présente  

Episodes 
paroxystiques  

Absents/rares/peu intenses Présents  

Tests cutanés 
allergologiques 

Négatifs Positifs  

Cytologie des  
expectorations  

Macrophages, polynucléaires 
neutrophiles 

Polynucléaires éosinophiles, 
mastocytes 

Obstruction à l’état 
de base 

Présente,  ou pas réversible  Absente ou présente et réversible 

Variabilité du DEP <15% >15%  

Hyperréactivité 
bronchique 

Absente ou peu intense Présente  

DLCO  Diminué si Emphysème Normal  

Tomodensitométrie Emphysème Absence d’emphysème 
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           Les BPCO doivent en plus être distinguées de : [7] 

• Dilatation des bronches.  

• Tumeurs ou compression bronchique.  

• Reflux gastro-œsophagien.  

• Insuffisance cardiaque.  

• Embolie pulmonaire. 

• Hyperréactivité bronchique post virale. 

• Poumon éosinophile. 

II. 

1. 

La Décompensation de la BPCO : 

Les décompensations de BPCO signifient une dégradation de l’état respiratoire des 

patients ayant une BPCO par majoration ou apparition de plusieurs symptômes de la maladie 

(toux, expectoration, dyspnée) et qui est susceptible de mettre en jeu le pronostic vital. 

Définition : 

Il n’y a pas de définition universellement reconnue. A défaut les critères d’ Anthonisen [8] 

ont souvent été utilisés afin de déterminer la gravité des poussées : une augmentation du 

volume de l’expectoration, une modification de l’expectoration qui devient purulente  et 

l’aggravation de la dyspnée.  

 

 

 

 

                                                         



Les décompensations de bronchopneumopathies chroniques obstructives en réanimation :  
A propos de 30 cas 

 

- 25 - 

Tableau IV : Les critères d’Anthonisen 

SYMPTOMES  CARDINAUX GRAVITE DE L’EXACERBATION 

Dyspnée  

 

Volume du sputum 

 

Purulence du sputum 

Sévère 
Accroissement des 3 symptômes 
Cardinaux  

Modérée 
Accroissement de 2 symptômes 
Cardinaux 

Légère 
Accroissement de 1 seul des symptômes 
cardinaux  

 

Dans notre étude, ces critères ont été utilisés pour définir la sévérité  des 

décompensations. 

2. 

La connaissance exacte de la physiopathologie des décompensations de BPCO permet de 

mieux expliquer les données cliniques et gazométriques et de mieux gérer la crise. 

Physiopathologie : 

 
2.1 

La limitation des débits expiratoires résulte d'une diminution de la pression de rétraction 

élastique du poumon chez les patients emphysémateux et du rétrécissement des voies 

aériennes dans le cadre de la bronchite chronique. C'est donc la maladie respiratoire chronique 

sous-jacente qui, du fait des lésions anatomopathologiques, est responsable de la limitation 

des débits expiratoires. Cette gêne au débit expiratoire ne peut pas être contrebalancée  en 

soufflant plus fort au temps expiratoire. En effet, en augmentant l'effort expiratoire, le patient 

accroît la pression pleurale qui devient positive et aboutit à un phénomène  antagoniste de 

l'expiration dans la mesure où elle comprime les bronches, réduisant leur calibre et donc les 

Modifications mécaniques : 
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débits expiratoires .Ce phénomène est illustré par le fait que certains patients très distendus 

limitent la chute de pression entre l'alvéole et la bronche en pinçant les lèvres à l'expiration. 

C'est une méthode utilisée également en kinésithérapie respiratoire. 

2.2 
 

Place des germes  et de la pollution  dans l'exacerbation: 

a. 

Les bactéries fréquemment impliquées dans l'exacerbation sont le pneumocoque      

l'Haemophilus influenzae et Moraxella catarrhalis.  La distribution des germes en fonction du  

trouble ventilatoire obstructif montre une prévalence particulièrement élevée du Pseudomonas et  

des entérobactéries lorsque le VEMS est inférieur à 30%, alors que le pneumocoque et 

l'haemophilus prédominent lorsque le VEMS est supérieur à 50%. 

Les bactéries : 

La physiopathologie des infections à haemophilus influenzae a été particulièrement 
étudiée. 

Ces bactéries stimulent la sécrétion de mucus et la production par les cellules épithéliales 

et les macrophages de cytokines inflammatoires (IL-8 et TNF α) ; ces dernières provoquent le 

recrutement et l’activation des neutrophiles ces cellules inflammatoires libèrent de l’élastase et 

des leucotriènes qui vont majorer la sécrétion de mucus et favoriser le recrutement  des 

neutrophiles. De même, l’haemophilus peut activer directement les éosiniphiles  qui vont 

produire de l'IL~8 et amplifier ce processus. [9] 

Les neutrophiles et les éosinophiles activés produisent de nombreux médiateurs de 
L’inflammation qui exercent des effets broncho constricteurs et pro-œdémateux. 
 

b. 

Les virus particulièrement rencontrés dans l’exacerbation sont le rhinovirus, le virus de la 

grippe et le virus respiratoire syncitial. Ces virus augmentent l’expression de la cyclogénase  

inductible (COX2) dans les éosinophiles et les macrophages et, en conséquence, augmentent la 

Les virus : 
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production de deux médiateurs ayant des effets bronchoconstricteurs : les leucotriènes et la 

thromboxane A2. 

c. 

La pollution est par elle-même un facteur d’exacerbation en effet l’augmentation de la 

teneur de l’air en particules augmente le risque de mortalité et d’hospitalisation pour la BPCO 

[10] 

La pollution : 

La pollution exerce un stress oxydatif  épithélial  et stimule, par des mécanismes 

identiques à ceux décrits pour les infections à rhinovirus, la production de médiateurs 

responsables d'une contraction des muscles lisses et d’œdème [11] ; 

 

2.3 

En cas de poussée aiguë, l'administration d'oxygène aboutit, chez certains patients, à une 

élévation importante de la PaC02.Comme la ventilation externe est inchangée, la rétention de 

C02 est probablement en rapport avec des modifications de la vasoconstriction pulmonaire 

hypoxique. Lorsque la fraction inspirée d’oxygène est basse, la vasoconstriction pulmonaire est 

active et les vaisseaux perfusant les zones mal ventilées sont fermés (réduction de l’effet 

shunt).Cette vasoconstriction, en augmentant les pressions dans le réseau pulmonaire, facilite la 

redistribution vasculaire vers les territoires ventilés mais faiblement perfusés. Il en résulte donc 

une diminution de l'effet espace mort et un accroissement des territoires contribuant aux 

échanges gazeux avec des rapports de la ventilation sur la perfusion proches de 1. Lorsque  la 

FIO2 à l’air libre (normalement de 21%) augmente, la vasoconstriction pulmonaire hypoxique est 

moins efficace, les résistances pulmonaires baissent, et des territoires mal ventilés sont de 

nouveau perfusés, alors que d'autres bien ventilés le sont moins. De ce fait, il y a moins de sang 

veineux en contact avec des alvéoles fonctionnelles (et susceptibles d'excréter du C02); par 

ailleurs, l'espace mort augmentant et la ventilation minute restant constante, la ventilation 

alvéolaire diminue et la PaC02 augmente. [12] 

Altération des échanges gazeux : 
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La figure suivante illustre très bien ce mécanisme : 

 

 

Figure 10 : Altération du rapport ventilation/perfusion lors de la levée                                       
de la vasoconstriction hypoxique 

a. 

Les principaux mécanismes qui participent à l’hypoxémie sont l’hypoventilation 

alvéolaire, une anomalie de diffusion, l'existence  d'un shunt ou les modifications du rapport 

ventilation/perfusion (V A/Q). L’inégalité de ce dernier est la plus souvent incriminée, 

notamment dans les décompensations aigue des broncho-pneumopathies chroniques 

obstructive. Ainsi, le shunt intrapulmonaire est caractérisé par un rapport VA/Q égal à 0 c'est-à-

dire qu'une zone pulmonaire perfusée n'est plus ventilée (atélectasie). Dans ce cas, la baisse de 

la Pa02 résulte du mélange de sang normalement oxygéné et de sang veineux  qui a traversé 

cette zone sans échanges gazeux. 

Mécanisme de l’hypoxémie : 

   Dans l'effet shunt, le rapport VA/Q  est diminué. Du fait de l 'hypoventilation dans 

certaines zones, la baisse de la Pa02 résulte de l'incapacité  des zones bien ventilées à 

compenser le déficit malgré une hyperventilation alvéolaire. 
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           L'effet espace mort, caractérisé par un rapport VA/Q  tendant vers l'infini, reflète 

l'existence de zones pulmonaires ventilées mais mal perfusées. Il augmente alors au-delà des 

limites physiologiques. 

b. 

Les variations de la capnie sont directement liées à la production de C02 par le 

métabolisme ainsi qu'à la ventilation alvéolaire. 

Mécanismes de l’hypercapnie : 

PaC02  =  k  x V · C02/VA  avec  VA-VT   (ventilation minute)- VD      (ventilation de 

l’espace mort) 

Toute hyperventilation alvéolaire entraîne donc une hypocapnie. 

A l’inverse, L’hypercapnie peut résulter : 

• Soit  d'une hypoventilation alvéolaire consécutive à une baisse de la  ventilation-minute 

• Soit d'une anomalie importante du rapport ventilation-perfusion alors que la  ventilation 

minute reste constante .C'est le cas lorsque la ventilation est rapide et superficielle .En 

effet le rapport VT/VD devient défavorable et la ventilation alvéolaire ne suffit pas à 

éliminer le CO2 ; 

• D’une augmentation de la VCO2 liée à l’augmentation du travail ventilatoire sans qu’elle 

soit compensée par une augmentation suffisante de la ventilation alvéolaire (par exemple, 

à cause d’une augmentation des résistances bronchiques par bronchospasme, 

inflammation ou encombrement) 

 

3. 

L'évaluation de la gravité repose sur l’examen clinique et la gazométrie artérielle. Le plus 

souvent, le diagnostic positif d’insuffisance respiratoire aigue chez un patient insuffisant 

respiratoire chronique obstructif ne pose pas de problèmes. L’interrogatoire peut mettre en 

Evaluation de la sévérité d’une décompensation : 
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évidence une aggravation récente des symptômes avec une dyspnée d’effort majorée, une 

expectoration dont le volume et /ou la purulence ont augmenté. 

Dans d’autres cas le diagnostic est plus délicat. L’examen clinique recherche les signes 

évocateurs d’insuffisance respiratoire chronique obstructive sous-jacente comme la distension 

(thorax globuleux, signe de Hoover, descente inspiratoire de la trachée et du larynx, 

hypertrophie des muscles respiratoire accessoires) et l’obstruction bronchique  (Expiration 

freinée à lèvres pincées, ronchus ou sibilants) 

Ces éléments manquaient dans la plupart de nos observations. On se contentait dans ce 

cadre des critères d’ Anthonisen ; 

Des problèmes difficiles peuvent être posés lorsqu'il existe une pathologie cardiaque  

intriquée. Ceci est particulièrement fréquent chez le sujet âgé ayant une insuffisance 

ventriculaire gauche qui en outre favorise l'hyperactivité bronchique. Dans ce cas particulier, il 

était difficile de différencier une pneumopathie bilatérale d’un œdème pulmonaire (OAP) 

sachant que les deux donnent des crépitants et un syndrome alvéolaire radiologique et que 

l’OAP peut être associé à une fièvre et réagit parfois aux β2-mimétiques (tachycardie) [13]. 

Les signes de gravité immédiate d’une décompensation sont de 2 types :  

Cliniques et gazométriques 
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3.1. Cliniques        

• Signes respiratoires 

Tableau V : Les signes cliniques d’une décompensation de BPCO 

- Dyspnée de repos 

- FR >25c/min 

- Cyanose 

- SpO2  

- Tirage  

<90 % 

- Respiration paradoxale 

abdominale 

• Signes cardiovasculaires 

- Tachycardie >110/min 

- Trouble du rythme 

- Hypotension 

- Marbrures 

- Oedèmes des membres 

inférieurs. 

• Signes neurologiques 

- Agitation 
 
- Confusion 
 
- Obnubilation 
 
- Coma 
 
-Astérixis 

 
3.2. 

    

Gazométriques : 

- Hypoxémie (PaO2 < 55 mm Hg en air ambiant [7,3 KPa] 

- Hypercapnie (PaCO2 >45 mm Hg [6kPa] 

- Acidose respiratoire  

- SpO2< 90%  

                   

           La gazométrie sous oxygène évalue le bénéfice de cette thérapeutique sur la PaO2 et la 

PaCO2. L’hypoxémie résulte essentiellement d’aggravations des anomalies des rapports 

ventilation/perfusion. Elle est en général facile à corriger en dehors de la présence d’une 

pathologie source de shunt vrai (pneumopathie aigue). La PaO2 n’est pas un élément de décision 

fondamental pour la mise en route d’une assistance ventilatoire. La valeur absolue de la PaCO2 a 

moins d’importance que la cinétique de son augmentation et les modifications de capnie 

induites par l’oxygénothérapie. C‘est principalement le retentissement de la PaCO2 sur le PH qui 

est déterminant. 
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L’impossibilité qu’il y aurait à maintenir une PaO2 supérieur à 50 mm Hg et un PH 

supérieur à 7,25 laisse présager de la nécessité d’une assistance ventilatoire. 

4. 

           La recherche systématique d’un facteur déclenchant doit être menée en parallèle avec la 

mise en route du traitement. 

Recherche du facteur déclenchant de la poussée 

4.1. 
 
Surinfection : 

           Il s’agit du mécanisme le plus fréquemment en cause (42 à 61%) selon les séries 

l’augmentation de la production de sécrétions purulentes et / ou la diminution de leur 

élimination majorent la charge mécanique (augmentation des résistances) et altèrent les rapport 

Ventilation/ Perfusion .Les germes les plus souvent incriminés sont : Le Streptococcus 

Pneumoniae et l’Haemophilus Influenzae, mais d’autres germes peuvent être présents en 

particulier Moraxella Catarrhalis et Peudomonas Aeroginosa. 

          Effectivement, La surinfection reste l’étiologie la plus fréquente dans notre série (Moyenne 
de 50%). 

         C'est la persistance et surtout l'augmentation du volume et de la purulence de 

l'expectoration au cours du temps qui plaident en faveur des bactéries. On conclura que 

l'existence d'au moins deux des critères de la triade d ' Anthonisen évoque une origine 

bactérienne. [14] En l'absence de signes d'infection parenchymateuse pulmonaire, il est d'autant 

moins indispensable de faire une enquête microbiologique que la distinction formelle entre 

colonisation et infection est souvent impossible. En revanche, s'il existe des signes d'infection 

parenchymateuse, il est souvent utile et parfois nécessaire de faire des prélèvements 

bactériologiques selon les méthodes les plus rigoureuses (prélèvements distaux protégés avec 

cultures quantitatives). 
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4.2. 
 
Maladie Thromboembolique : 

        Elle est fréquente au cours des BPCO, favorisée par l'âge avancé, la stase veineuse, 

l’insuffisance ventriculaire droite et parfois la polyglobulie.    

         Les études autopsiques retrouvent fréquemment des embolies, mais leur responsabilité 

dans les décompensations et difficile à établir [15] 

         Deux études prospectives utilisant l'angio-tomodensitométrie (TDM) ont trouvé des 

fréquences différentes, mais les critères d'inclusion des patients n'étaient pas les mêmes : 

• celle de Tillie-Leblond et al. [16] retrouve une embolie pulmonaire chez 25 % des patients 

hospitalisés pour décompensation aigue de BPCO sans cause évidente (infections, 

pneumothorax, etc.) ; 44 % des patients ayant une embolie pulmonaire avaient également      

une phlébite sur l'écho doppler veineux des membres inférieurs ; 

• celle de Rutschmann et al. [17] ne retrouve une embolie pulmonaire que chez 3,3 % des 

patients admis pour décompensation aigue de BPCO. 

        Classiquement, l'embolie pulmonaire est évoquée devant une EABPCO sans cause 

évidente (absence des critères d' Anthonisen), en cas de dégradation hémodynamique sans 

facteur cardiaque gauche, de douleurs thoraciques latérales sans anomalies radiographiques, 

ou en cas de signes de phlébite.     

       Notre étude n’a objectivé qu’un cas d’embolie pulmonaire très probable ( D-Dimères 

élevés). Le dossier ne comportait pas de preuve scannographique de cet épisode.  

4.3. 
 
Insuffisance cardiaque gauche : [18] 

           Dans notre série, la recherche d'une insuffisance cardiaque gauche n'était pas 

systématique chez des patients coronaires ou à long passé d'HTA. 
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           Certains facteurs de risque sont communs aux BPCO et à l'insuffisance cardiaque 

gauche (âge, tabac, sédentarité) 

           Son diagnostic est plus difficile compte tenu de l'intrication  des signes cliniques : la 

dyspnée d'effort, voire I’ 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 reconnaître, peuvent n'être liés qu'à la BPCO.  

Les arythmies sont fréquentes et peuvent favoriser une décompensation cardiaque gauche,  

justifiant son traitement propre. 

           Des antécédents de pathologies cardiovasculaires (hypertension artérielle, 

coronaropathie,  valvulopathie ...) doivent faire rechercher un facteur cardiaque gauche associé. 

           Mais 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 postériori la responsabilité d'un 

probable facteur cardiaque congestif associé. 

4.4. 
 
Pneumothorax : 

           Le pneumothorax est classique mais assez rare [19]; il est en général très mal toléré et 

impose un drainage d'autant que les altérations du parenchyme rendent peu vraisemblable le 

retour spontané du poumon à la paroi. Il est parfois difficile de distinguer pneumothorax et 

bulle d'emphysème, clichés à rayons obliques et scanner étant souvent indispensables. Le 

drainage est impératif. 

         Notre série a objectivé un cas de pneumothorax. 

4.5. 

           Les facteurs médicaux sont classiques. La prescription abusive de diurétiques induit une 

alcalose métabolique avec le furosémide par exemple ; mais ils ne sont pas contre-indiqués 

Autres facteurs responsables de poussée : 
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dans l'insuffisance respiratoire chronique obstructive : une surcharge hydro sodée importante 

ou une insuffisance cardiaque gauche associée en justifient l’usage. les erreurs de gestion de 

l’oxygénothérapie à domicile ,la prise d’antitussifs qui compromettent le drainage des 

sécrétions respiratoire et surtout de sédatifs susceptible d’altérer l’activité des centres 

respiratoires ,doit être recherchée. 

           Certains facteurs associés à l'insuffisance respiratoire chronique obstructive (obésité et 

cou court, anomalies des voies aériennes supérieures) favorisent les apnées du sommeil qui 

aggravent la fonction respiratoire. 

           A  défaut, l'interrogatoire des malades n'a pas recherché ces différentes étiologies. 

5. 

           Au  terme de ce bilan initial, il  est très important de déterminer non seulement la sévérité 

de la poussée, mais également son risque évolutif dans les heures qui viennent. Il  faut 

déterminer quels sont les facteurs permettant d’identifier les patients en poussée d'insuffisance 

respiratoire aiguë sur BPCO et qui ont un risque élevé d'aggravation au décours de la prise en 

charge initiale. 

Prise en charge des décompensations : 

            Les indications, reconnues par l’American Thoracic Society (ATS) pour l'hospitalisation 

des patients en service conventionnel et/ou en unité de soins intensifs sont présentées comme 

suit : 

• Indications d'hospitalisation de patients BPCO ayant une poussée aiguë. [20] 

− Présence de Co-morbidité élevée associée, pulmonaire (ex. Pneumopathie) ou 

extrapulmonaire (arythmie cardiaque, insuffisance cardiaque congestive, insuffisance 

rénale, insuffisance hépatique, diabète sucré) 

− Exacerbation ne répondant pas au traitement initié en ambulatoire. 
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− Aggravation marquée de la dyspnée. 

− Impossibilité à manger ou à dormir du fait de la dyspnée. 

− Aggravation de l'hypoxémie. 

− Apparition ou aggravation de l'hypercapnie. 

− Troubles de la conscience. 

− Impossibilité à se mouvoir chez lui (patient précédemment mobile)  

− Diagnostic incertain  

 

• Indications pour l’hospitalisation en soins intensifs en cas de poussée d’insuffisance       

respiratoire aiguë chez un patient BPCO [21] 

− Dyspnée sévère ne répondant pas au traitement initié en urgence 

− Confusion, léthargie ou fatigue de la pompe ventilatoire 

− Persistance ou aggravation de l'hypoxémie en dépit d'un apport  supplémentaire en 02 

ou une acidose sévère ou s'aggravant (pH< 7,30).                      

− Nécessité d’une ventilation mécanique. 

 

Les objectifs du traitement auront pour but d’améliorer les conditions de 

fonctionnement  de la pompe ventilatoire en diminuant la charge qui lui est imposée et d’autre 

part de lutter contre l'hypoxie tissulaire en corrigeant l'hypoxémie. La diminution du travail 

respiratoire est liée essentiellement aux possibilités de réduction des résistances à l’écoulement 

gazeux, ce qui peut être obtenu par la mise en route conjointement d’un traitement 

bronchodilatateur, de l’antibiothérapie et de thérapeutique visant à mobiliser les sécrétions 

bronchiques. En cas d’échec, l’assistance ventilatoire s’impose. 
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5.1. Traitement Bronchodilatateur

          Trois bronchodilatateurs peuvent être utilisés : les bêta 2 -agonistes d’action rapide, les 

anti- cholinergiques de synthèse et la théophylline. 

 : 

          Chez les BPCO en exacerbation, les effets des bronchodilatateurs sont le plus souvent 

modestes sur les débits expiratoires (VEMS) mais plus importants sur la distension dynamique, le 

travail respiratoire et la dyspnée. Sauf chez les patients intubés ventilés, la mesure de l’effet 

bénéfique des bronchodilatateurs sur la distension dynamique n’est pas facilement accessible et 

reste donc assez subjective (évaluation de la dyspnée). 

           Plusieurs éléments doivent être soulignés : les bêta2 -agonistes d’action rapide et les 

anti- cholinergiques de synthèse par voie inhalée ont un effet bronchodilatateur comparable, 

évalué en termes de spirométrie [22]. Ils permettent une amélioration du VEMS et de la capacité 

vitale de l’ordre de 15 à 30 % en une à deux heures. L’association bêta2 -agonistes et  

anticholinergiques est recommandée. L’effet bronchodilatateur est supérieur à tous les autres 

bronchodilatateurs administrés par voie intraveineuse (bêta2 -agonistes et théophylline). 

L’intérêt de la théophylline (aminophylline par voie injectable) comme bronchodilatateur 

additionnel est très discuté. La fréquence d’effets indésirables rapportés, en particulier de 

nausées et de vomissements, est élevée [23,24] 

Voie d’administration des bronchodilatateurs [25] : 

L’utilisation de nébuliseurs, des aérosols doseurs ou de poudres à inhaler est possible. 

Toutefois, en situation de décompensation aiguë, de nombreux patients atteints de BPCO ne 

sont pas capables d’utiliser correctement, sans assistance, des aérosols doseurs et les systèmes 

de poudre à inhaler. Les nébulisations de bronchodilatateurs (bêta 2 -agonistes et 

anticholinergiques) au masque, en utilisant soit un nébuliseur pneumatique, utilisant l’air ou un 

nébuliseur ultrasonique, semblent donc préférables au moins à la phase initiale. 
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5.2. 

La place des corticoïdes reste débattue au cours des décompensations de BPCO, et les 

recommandations varient selon les groupes d'experts. 

Corticoïdes :  

Les recommandations américaines proposent une utilisation quasi systématique au cours 

des exacerbations aigues de BPCO en s'appuyant sur des études qui concluent à une 

amélioration plus rapide de l'obstruction bronchique, à une diminution de 1 à 2 jours de la durée 

moyenne d'hospitalisation [26] , et à une diminution des échecs thérapeutiques (définis par le 

décès, la nécessité de ventiler, ou d'intensifier le traitement médicamenteux)[27] dans les 

groupes traités par rapport au placebo. 

Les recommandations françaises sont plus restreintes, car les bénéfices de la 

corticothérapie lors des exacerbations sont limités : elle ne diminue le risque de rechute 

d'exacerbation de BPCO que sur une courte période et ne modifie pas l'évolution de l'obstruction 

bronchique dans les semaines qui suivent l'exacerbation [26], et la diminution des échecs 

thérapeutiques est plus mesurable sur une moindre modification des traitements que sur des 

critères plus sévères (recours à la ventilation, décès) [27]. La nécessité d'hospitaliser 

secondairement les patients pour des complications imputables à la corticothérapie compromet 

le bénéfice en termes de durée d'hospitalisation. Le diabète et ses risques propres sont l'une des 

complications les plus fréquentes observées dans cette situation. 

En pratique, la prescription de corticoïdes en cure courte est légitime dans les formes 

spastiques de la maladie, et en l'absence d'amélioration de l'exacerbation avec les autres 

traitements. 

La voie orale est privilégiée, sauf détresse respiratoire imposant la voie injectable. 

Comparée aux nébulisations, la voie orale améliore un peu plus le VEMS, est moins coûteuse, et 

n'entraîne pas plus d'effet secondaire en dehors d'une hyperglycémie plus fréquente. La 
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posologie recommandée est de 30 à 40 mg d'équivalent prédnisone, pendant 1 ou 2 semaines 

avec arrêt sans paliers de décroissance. Une prise unique isolée de corticoïde ne modifie pas 

l'évolution, un traitement de 10 jours est plus efficace qu'un traitement de 3 jours, et un 

traitement de 2 semaines est aussi efficace qu'un traitement de 8 semaines . 

5.3. 

Une majorité des exacerbations de BPCO est due à des infections respiratoires, mais il est 

souvent difficile de faire la distinction entre colonisation et infection ou infection virale et 

bactérienne. Les voies aériennes des patients atteints de BPCO sont en effet souvent colonisées         

par des bactéries potentiellement pathogènes comme Haemophilus influenzae , Streptococcus 

pneumoniae et Branhamella catarrhalis [28] et la prévalence des colonisations à bacilles Gram 

négatif (BGN) dont le Pseudomonas aeruginosa est plus élevée dans les formes sévères de BPCO. 

Antibiothérapie : 

Toutefois, certaines séries rapportent que ces espèces bactériennes sont mises en 

évidence dans environ 50 % des exacerbations. Un syndrome fébrile n'est pas prédictif d'une 

infection bactérienne et peut s'intégrer dans un tableau d'infection virale. La présence d'un foyer 

de pneumonie clinique ou radiologique et/ou d'une purulence marquée sont des éléments en 

faveur de l'instauration d'une antibiothérapie [29], même si l'association entre purulence et 

caractère bactérien reste discutée [30, 31, 32, 33 ]. Une antibiothérapie est préconisée si la BPCO 

est à un stade sévère ou que le patient présente des co-morbidités susceptibles de menacer le 

pronostic vital [29]. D'après plusieurs études, plus l'exacerbation présente des signes de gravité, 

plus grand est le bénéfice d'une antibiothérapie sur l'évolution clinique. Une méta-analyse de 

Quon et al. Montre que l'antibiothérapie diminue significativement les échecs de traitement de 

46% et la mortalité de 78% [34]. Une autre méta-analyse plus récente montre des résultats 

similaires avec une diminution significative de la mortalité (risque relatif [RR] 0,23, intervalle de 

confiance [IC] 95 % [0,10-0,52] en faveur de l'antibiothérapie) et une diminution significative des 

échecs de traitement des exacerbations (RR 0,47, IC 95 % [ 0,36-0,62 ] ) [35] 
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Les études concernant spécifiquement les exacerbations de BPCO nécessitant une 

admission  en réanimation sont rares [36,37,38], et l’impact d’une antibiothérapie curative sur la 

morbidité  et la mortalité de ces patients ne sont pas établis [36] .La seule étude réalisée dans ce 

cadre et concluant à un bénéfice de l’administration d’une antibiothérapie ( ofloxacine vs 

placebo ) est l’étude récente de Abroug et coll. [39] , montrant une réduction de la durée de 

ventilation mécanique et du séjour hospitalier, ainsi qu’une réduction de la mortalité, 

essentiellement par le biais d’une réduction de l’incidence des pneumopathies nosocomiales 

acquises sous ventilation mécanique. 
 

Le choix de la molécule doit être fondé sur l'existence d'une colonisation, les antécédents 

infectieux récents et l'utilisation récente (< 3 mois) d'antibiotiques. L'absence de ces facteurs de 

risque doit faire préférer en première intention l'utilisation d'une β-lactamine type amoxicilline-

clavulanate (3 g/j) ou une céphalosporine de troisième génération injectable (céfotaxime ou 

ceftriaxone). Les nouvelles fluoroquinolones (lévofloxacine, moxifloxacine), actives sur le 

pneumocoque, peuvent être une alternative mais doivent être utilisées avec précaution compte 

tenu du risque d'émergence de germes multirésistants. Ainsi, elles ne doivent pas être prescrites 

si le patient a reçu récemment (< 3 mois) des fluoroquinolones. 

Enfin, en cas de pneumonie avec des critères de gravité, il faudra associer de manière 

systématique un antibiotique actif sur Legionella et les autres germes intracellulaires : 

macrolides ou fluoroquinolones [29]. Il n'est pas recommandé de réaliser systématiquement un 

examen cytobactériologique des crachats (ECBC) avant l'introduction d'une antibiothérapie pour 

toutes les exacerbations dont la plupart sont traitées en ville. Cet examen est recommandé en 

cas d'échec de la première ligne d'antibiothérapie, pour adapter secondairement le traitement à 

la culture et l'antibiogramme ou lors des exacerbations les plus sévères nécessitant une prise en 

charge hospitalière. Un ECBC permettrait de guider l'antibiothérapie sur le résultat de l'examen 

direct et de l'adapter plus rapidement en cas de germe « particulier » (notamment le 

P. Aeroginosa). 
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Par ailleurs, afin d'optimiser la prescription de l'antibiothérapie et de réduire les 

consommations inutiles (infections virales, bronchite aiguë, etc.), certains auteurs proposent              

une stratégie fondée sur les dosages de la PCT. Ainsi un dosage inférieur à 0,1 μg/l autoriserait 

l'abstention de l'antibiothérapie [40], mais à l'heure actuelle, il n'existe aucune recommandation 

pour l'utilisation de ce bio marqueur en routine, et le raisonnement clinique prévaut. Une 

antibiothérapie, lorsqu'elle est indiquée, doit être poursuivie 7-8 jours. 

L’antibiothérapie administrée chez nos malades était à base d’amoxicilline – acide 

clavulanique répondant aux recommandations internationales mais avec adjonction à celle-ci 

d’une fluoroquinolone chez la plupart des patients avec facteurs de risque. 

5.4. 

           L'hypersécrétion de mucus et les anomalies de clearance trachéobronchique sont 

fréquentes chez les patients BPCO.  Bien qu'il existe une corrélation lâche entre l'augmentation 

des sécrétions des voies  aériennes et l’obstruction bronchique, l'hypersécrétion est un facteur 

documenté d'augmentation de l'hospitalisation en cas de poussée aiguë et elle contribue au 

risque de décès chez ce même type de patient. 

Mobilisation des sécrétions : 

           Quelques interventions thérapeutiques visant à augmenter la clairance des sécrétions    

des voies aériennes ont été évaluées, mais la plupart du temps dans le cadre de dilatation des 

bronches ou de mucoviscidose et leur intérêt lors des poussées aiguës de BPCO est peu 

documenté. 

          Au cours de la poussée aiguë de BPCO, les patients qui ne sont pas intubés peuvent 

tousser de manière répétitive et inefficace. L'apprentissage de la toux contrôlée ou de la 

technique d'expiration forcée, théoriquement bénéfique, est en réalité difficile à mettre en 

œuvre chez des patients dyspnéiques et son avantage clinique n'est pas actuellement 

documenté. 
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          L'aspiration nasotrachéale de patients non intubés doit être le plus souvent évitée ou 

limitée à une courte période. Il s'agit d'une manœuvre traumatique et souvent mal supportée qui 

peut altérer la fonction ventilatoire et épuiser les patients dont la réserve fonctionnelle est 

faible. 

En kinésithérapie, le désencombrement est recommandé : 

− Pour diminuer la charge ventilatoire liée à l’accumulation des sécrétions bronchiques   

− Pour faciliter la mise en œuvre d'une VNI  (un encombrement réfractaire et  important est 

noté comme une contre-indication de la (VNI). 

Les techniques n'ont pas fait l'objet d'études cliniques suffisantes pour établir la 

supériorité de l'une par rapport à l'autre. En revanche Les méthodes d’accélération du flux 

expiratoires restent la référence, la pression expiratoire positive (PEP) n’a pas démontré 

clairement son efficacité, elle peut éventuellement être couplée la technique d’expiration forcée 

afin d’améliorer la tolérance à l’effort ou les échanges gazeux [41]. 

Les percussions, les vibrations, les hyper insufflations n’ont pas démontré leur 

efficacité. Les oscillations buccales (avec des appareils qui entraînent une PEP oscillante) n’ont 

toujours pas démontré de supériorité [42]. 

La posologie, le rythme et la durée des séances ne font l'objet d'aucun consensus mais                         

le bon sens dicte d'adapter le protocole à la fatigue respiratoire du patient. Il est donc  conseillé  

de multiplier le nombre de séances plutôt que d'en allonger la durée. Dans les premières 

heures, la surveillance et la prise en charge doivent être assidues et assurées par des 

kinésithérapeutes expérimentés et prudents .Par ailleurs, le désencombrement sera coordonné 

avec le traitement médical, notamment les bronchodilatateurs. 

Le reconditionnement à l'effort (par des moyen simples : lever, marche..) doit être débuté 

le plus précocement possible dès la fin de l’exacerbation. 
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Les mucolytiques ne sont pas recommandés au cours des exacerbations de BPCO[43]  

bien qu'une méta-analyse ait démontré une diminution du nombre d'exacerbations avec ce 

traitement [44]ce qui explique peut être la persistance de la prescription des mucolytiques pour 

les patients hospitalisés. 

Ils ne sont presque jamais prescrits chez nos malades. 

5.5. 

La conséquence la plus importante de l'hypoxémie est l'hypoxie tissulaire, en sorte que 

sa correction est un objectif prioritaire. Par ailleurs, l'endurance des muscles respiratoires est 

améliorée en condition de normoxie par rapport à l'hypoxie. 

Oxygénothérapie : 

La méthode la plus simple pour l'administration d'oxygène est l'utilisation d'une sonde 

ou d'une canule nasale. Un espace mort élevé par rapport au volume courant diminue l'efficacité 

de ce mode d’administration. 

On commence le plus souvent par des débits d'oxygène relativement faibles de l'ordre de 

0,5 à l,5L d'oxygène par minute dont on vérifie l'efficacité par une gazométrie réalisée 20 à 30 

minutes après. On essaie d’obtenir une Sa02 sous oxygène de 92% correspondant à une Pa02 de 

60 mm Hg, compatible avec un transport optimal d'oxygène vers les tissus périphériques. 

L'augmentation de la Pa02 au-dessus de 60 mmHg n'améliore que très peu la 

concentration artérielle en oxygène et peut dans un certain nombre de cas accroître le risque de 

rétention du C02 [45]. Il est recommandé de monitorer la PaC02 et le PH lors de la titration du 

débit d’oxygène .Dans la plupart des situations, les patients recevant de l'oxygène de manière à 

élever la Pa02 à 60 mmHg ne présenteront pas de rétention de C02 ou d’acidose respiratoire  

aiguë. Si une  élévation  de  C02 survient, elle est souvent mineure, sans  acidose significative. 

S'il n'est pas possible d’obtenir une oxygénation adéquate, sans aggraver progressivement 

l'acidose respiratoire, le recours à la ventilation mécanique paraît inexorable. 



Les décompensations de bronchopneumopathies chroniques obstructives en réanimation :  
A propos de 30 cas 

 

- 44 - 

5.6. 

Les objectifs de la mise sous assistance ventilatoire mécanique au cours des 

décompensations de BPCO sont la correction d'une hypoxémie, d'une acidose ou d'une 

hypercapnie menaçant le pronostic vital et la diminution du travail respiratoire et de la 

consommation d'oxygène tout en évitant d'aggraver la distension thoracique [46] 

Ventilation assistée : 

a. 

La VNI doit être la technique de choix en première intention en cas d’indication à une 

ventilation mécanique chez les patients atteints de BPCO ( Figure 3), à condition que les contre-

indications de la VNI soient absentes ( tableau 7 ) [47]. L'intérêt et la place de la VNI dans la 

prise en charge des décompensations de BPCO ont fait l'objet de nombreuses études ces 

dernières années [48,49,50,51] avec un taux de succès grandissant avec la pratique et 

l'expérience dans cette indication [52,53,54] 

La ventilation non invasive : 

Les effets bénéfiques démontrés et attendus de la VNI sont les suivants : amélioration 

des paramètres ventilatoires (baisse de la FR, augmentation du volume courant et du volume 

minute, diminution du travail respiratoire), amélioration des échanges gazeux (baisse de la 

PaCO2 et correction du pH), diminution de la fréquence de recours à l’intubation, diminution de 

la durée de séjour et de la mortalité en fonction des études. Au mieux, la VNI doit être appliquée 

en unité de soins intensifs respiratoires ou en réanimation, en tout cas dans un lieu où le 

recours à l’intubation est possible à tout moment sans risque majeur pour le patient. 

Une étude randomisée excluant les patients nécessitant une intubation immédiate à leur 

arrivée en réanimation indique que la ventilation non invasive pour un minimum de 6 heures par 

jour à l’aide d’un masque facial et d’un respirateur délivrant une aide inspiratoire de 20 cm 

d’eau permettrait d'éviter l'intubation chez 74% des patients versus 24 % dans le groupe  

bénéficiant d'un traitement standard [45]. Par ailleurs, la fréquence des complications  est 

significativement inférieure dans le groupe bénéficiant de la VNI, de même que la durée de 
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séjour à l'hôpital (23 ± 17 j versus 35 ± 33 j). La mortalité intrahospitalière était également 

réduite puisqu'elle était de 9 % dans le groupe VNI, versus 29 %  dans le groupe bénéficiant du 

traitement standard. Ces données sont en accord avec une autre étude prospective randomisée 

quI rapporte une réduction de mortalité et les complications liée à l’intubation. 

Tableau VI : Les contre indications absolues de la VNI d’après les sociétés savantes [47] 

Contre indications absolues de la VNI 

 

• Environnement inadapté, expertise insuffisante de l'équipe Environnement inadapté 

• Patient non coopérant, agité, opposant à la technique  

• Intubation imminente  

• Coma (sauf coma hypercapnique de l'insuffisance respiratoire chronique)  

• Épuisement respiratoire  

• État de choc, troubles du rythme ventriculaire graves 

• Sepsis sévère  

• Immédiatement après un arrêt cardiorespiratoire  

• Pneumothorax non drainé, plaie thoracique soufflante 

• Obstruction des voies aériennes supérieures (sauf apnées du sommeil, laryngo-trachéo-

malacie)  

• Vomissements incoercibles  
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Figure 11 : Prise en charge de l’insuffisance respiratoire aigue (IRA) 

 

lors d’une exacerbation aigue sévère chez un patient avec BPCO 

Aspects techniques : 

La VNI est réalisée grâce à une interface entre le patient et le ventilateur : masque 

nasobuccal, masque facial ou masque (Figure 5). À ce jour, il n’y a pas d’efficacité supérieure 

démontrée d’une interface patient-ventilateur sur une autre. Il faut donc proposer et essayer 

celle qui offre le meilleur compromis entre efficacité et tolérance puisque la bonne tolérance des 

patients est un des critères déterminants de son succès. 
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Figure 12 : Exemples de différentes interfaces utilisables  

A. Masque facial  

lors des séances de ventilation non invasive 

B.  Masque nasobuccal 

 



Les décompensations de bronchopneumopathies chroniques obstructives en réanimation :  
A propos de 30 cas 

 

- 48 - 

Il existe différents modes ventilatoires mais le mode aide inspiratoire (AI) permet la 

meilleure adéquation. Il faut choisir un compromis de niveau d'AI permettant la diminution du 

travail respiratoire et le minimum de fuites (entre 10 et 20 cm H2 O généralement). La pression 

positive de fin d'expiration (PEP) permet de diminuer les asynchronies (efforts inefficaces) et 

l'auto-PEP.  Elle sera le plus souvent réglée entre 4 et 6 cm H2 O. Enfin, la fraction inspirée 

d'oxygène (FiO2) est réglée pour obtenir une saturation (SpO2) entre 88 % et 92 %. Ainsi, il 

n'existe pas de réglage précis ou prédéfini, mais la VNI doit être adaptée à chaque patient avec le 

meilleur compromis possible entre efficacité et tolérance. Il a bien été démontré que le succès de 

la VNI dépend de l'expérience des équipes médicales et paramédicales qui la pratiquent  [52, 54] 

Les meilleurs critères prédictifs de succès sont la réponse clinique (baisse de la fréquence 

respiratoire) et gazométrique (baisse de la PaCO2 et amélioration du pH). Lorsque la VNI est 

débutée, une stratégie de surveillance et de contrôle doit être prévue afin de ne pas méconnaître 

un échec et de ne pas retarder le recours à la VM invasive.).La pratique de la VNI nécessite un 

personnel expérimenté, ayant l'habitude de prendre en charge les patients en exacerbation, de 

façon à ne pas laisser s'installer ou s'aggraver une situation instable. La réévaluation doit être 

précoce (une à deux heures) à la fois clinique et gazométrique. La mise en route d'une VM 

invasive est indiquée en cas de menace vitale (pauses respiratoires, arrêt cardiocirculatoire, état 

de choc, trouble sévère du rythme ou de la conduction cardiaque, confusion ou agitation 

extrême, coma), en cas de contre-indication à la VNI ou d'échec clinique ou gazométrique de la 

VNI. 

Les critères prédictifs d'échec sont : un âge élevé, une limitation préalable des activités de 

la vie quotidienne, la gravité initiale à l'admission, une fréquence respiratoire élevée, 

l'association d'une ou plusieurs défaillances d'organes et des troubles de la conscience, une 

acidose sévère ou une hypercapnie majeure (sans qu'aucun seuil ne soit défini dans la 

littérature). 
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Dans Notre Etudes 8 malades ont bénéficié de la  VNI  avec une bonne évolution clinique 

et gazométrique chez 6 malades et échec chez 2 malades qui ont été intubé par la suite. 

Concernant la durée et le sevrage de la VNI, il n'existe pas de processus standardisé. Le 

sevrage s'effectuera de manière progressive en espaçant les séances. L'arrêt complet sera 

envisagé après stabilisation clinique et gazométrique. 

b. 

La VM invasive doit être instaurée en cas de menace vitale immédiate ou de contre-

indication à la VNI (tableau VI). Ses principaux objectifs en pression positif sont la mise en repos 

des muscles de la pompe ventilatoire et la restauration d’échange gazeux proche de l’état 

basale. Dans le même temps, il est capital de limiter les complications associées 

(pneumopathies nosocomiales, barotraumatismes pulmonaires, complications laryngotrachéales 

de l’intubation et/ou de la trachéotomie).de plus les patients ayant une BPCO sévère sont 

exposés à deux problèmes spécifiques : 

Ventilation Mécanique Invasive : 

1) L’hyperinflation entrainant une alcalose respiratoire aigue  

2) La création d’une pression positive de fin d’expiration en rapport avec l’hyperinflation 

pulmonaire dynamique et qui peut être particulièrement élevée si la durée de 

l’expiration est insuffisante .ceci est illustrée par la figure suivante : 

 

 

 

 

 

 
Figure 13 : Mécanisme de l’hyperinflation dynamique                                                            

dans l’obstruction sévère des voies aériennes 
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Cette hyperinflation ou « l'auto-PEP »  a plusieurs conséquences : 

− Diminution du retour veineux, 

− Lésions barotraumatiques, 

− Accroissement des efforts inspiratoires et épuisement  musculaire. 

Certains éléments permettent de réduire « l'auto-PEP » : 

1) Le traitement de l’obstruction bronchique qui réduit les résistances à l’écoulement 

gazeux ; 

2) L’augmentation de la durée de l’expiration en diminuant la fréquence respiratoire, et en 

augmentant le débit inspiratoire ; 

3) L’intubation trachéale avec une sonde de gros calibre ; 

4) La réduction du volume compressible du circuit du ventilateur. 

           Enfin, lorsque la VM invasive est instaurée, le sevrage doit être envisagé au plus vite afin                   

de limiter la morbi-mortalité. La VNI pourra être utilisée dans le processus de sevrage, en                   

relais de la ventilation invasive [55]. Récemment, une étude randomisée a montré que 

l'utilisation systématique de la VNI après extubation chez les patients atteints de BPCO avec 

hypercapnie diminuait significativement le taux d'insuffisance respiratoire aiguë (15 % versus 

48%), les échecs de sevrage, et la mortalité à j90 (11% versus 31%) [56].                

           Cependant, le sevrage peut être long et difficile dans le cadre des maladies respiratoires 

chroniques et le recours à une trachéotomie peut se discuter. Il est essentiel d'entamer une 

discussion collégiale comprenant les aidants du patient et, au mieux, le patient lui-même. 

Contrairement aux pathologies restrictives, les données concernant la trachéotomie chez les 

patients atteints de BPCO sont peu nombreuses mais semblent montrer des résultats 

comparables aux patients sous VNI à domicile en termes d'espérance de vie. En raison de son 

caractère invasif et de la charge en soins, cette technique doit être réservée à des cas 
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particuliers et ne pas être généralisée [57].Il faudra s'enquérir auparavant des ressources 

locales, familiales et du pronostic propre du malade en lien avec sa BPCO et ses comorbidités. 

           Dans notre étude la Ventilation mécanique invasive à été instaurée chez 5 malades avec 

relais par une VNI chez 1 malade après extubation . 

5.7. 

           L'assistance ventilatoire est indissociable de mesures non spécifiques comme la 

prévention des complications gastriques, de la maladie thromboembolique, des infections 

nosocomiales, des escarres.Une mise en route précoce d'un support nutritionnel est 

probablement  déterminante, non seulement dans le cadre de la poussée aiguë, mais également 

de la récupération fonctionnelle à son décours 

Mesures satellites : 

6. Pronostic

         Il existe une amélioration globale du pronostic des décompensations BPCO au fil du temps 

selon plusieurs études.la mortalité hospitalière chez des patients nécessitant un séjour en soins 

intensifs se situe entre 24% et 30 % [58].D’après Un travail [59] sur la survie des malades après 

sortie du service de réanimation la mortalité était de 24 % à un an, 32% deux ans et 39 % à trois 

ans. Les courbes de survie selon le type de ventilation utilisé pendant le séjour en réanimation 

sont montrées dans la figure (7) le pronostic à long terme était meilleur chez les patients 

ventilés par VNI que chez ceux ventilés par VMC. Pour les patients ayant reçu la VNI, la mortalité 

était de 11% à 1 an, 23 % à deux et 28 % à trois ans, alors que pour ceux pris en charge par VMC 

la mortalité à 1 an était de 30 %, à deux ans de 38 % et à 3 ans de 48 %. 

 : 
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       Les facteurs pronostiques peuvent être résumés de la façon suivante : 

Figure 14: Survie des malades selon le type de ventilation utilisée 

-   L’âge  

-   Le sexe  

-   La présence de comorbidité  

-   La gravité initiale  

-   Le degré d’augmentation de la paCO 2 

-   Le nombre de défaillance extrarespiratoire 

-   Le nombre d’exacerbation par an 

Dans notre série, le stade 4 de la maladie s'accompagnait  de plus d'exacerbations et 

par conséquent plus d'hospitalisations.L'atteinte cardiaque y est la plus fréquente. 

Il y a eu 6 décès dont 4 sont documentés (2 dossiers introuvables) ; de sexe masculin 

avec un âge supérieur à 60 ans intubés ventilés. Parmi ces 4 décès un malade était porteur 

d’une cardiopathie ischémique et un autre avait un antécédent d’AVCI ; 



Les décompensations de bronchopneumopathies chroniques obstructives en réanimation :  
A propos de 30 cas 

 

53 

7. 
 

Prévention  

7.1. 

Plusieurs travaux ont été consacrés aux éléments qui permettraient de mieux prédire la 

survenue des exacerbations. L’un de ces éléments est le sevrage tabagique dont l’impact sur la 

fréquence des exacerbations n’est pas bien connu, en partie parce que le sevrage a surtout                      

été étudié chez des fumeurs non BPCO [60]. Une équipe britannique confirme que le sevrage 

tabagique a un impact retardé sur l’incidence des hospitalisations pour exacerbation 

[61].L'hospitalisation est un moment privilégié pour l'indication d'un traitement substitutif,                         

quelles que soient la motivation du patient ou ses comorbidités sous-jacentes. Le traitement 

permet en effet d'éviter les symptômes parfois sévères de l'arrêt brutal de l'intoxication 

tabagique, d'apaiser les conflits dus aux manifestations du sevrage et de faire prendre 

conscience au patient qu'il est dépendant vis-à-vis du tabac. L’objectif final doit demeurer l’arrêt 

définitif du tabagisme. 

L’arrêt du tabac : 

En plus de la substitution nicotinique d’autres techniques sont recommandées : 

La prescription des thymo-modificateurs et les thérapeutiques cognitivo-

comportementales. 

 
7.2. 

La place des corticostéroïdes inhalés pour prévenir la survenue des exacerbations de la              

BPCO fait toujours débat [62].Les données de la première étude ISOLDE ont été récemment 

réanalysées par le biais d'une méthodologie statistique plus complète qui confirme l'effet 

significatif de la fluticasone au long cours à réduire d'environ 15 % la fréquence des 

exacerbations [63]. L'essai Towards a Revolution in COPD Health (TORCH) retrouvait un résultat 

similaire mais sans impact sur la fréquence des hospitalisations [64].En France, la Haute Autorité 

de santé oblige à ne prescrire les corticostéroïdes inhalés que chez des patients ayant au moins 

une ou deux exacerbations annuelles et déjà traités de façon optimale par des 

Les corticoïdes inhalés : 
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bronchodilatateurs de longues durée d’action. Il n'y a donc aucune indication à la prescription de 

corticostéroïdes inhalés seuls au cours de la BPCO. 
 

7.3. 

A propos des bronchodilatateurs LDA, l'essai TORCH a montré que le salmétérol 

diminuait d'environ 15 % le risque d'exacerbation par rapport au placebo, ainsi que la fréquence 

des hospitalisations pour exacerbation [64].L'essai Understanding Potential Long-term Impacts 

on Function with Tiotropium (UPLIFT), qui a comparé le tiotropium au placebo pendant 4 années 

a montré une augmentation du délai de survenue d'une exacerbation ( 16,7 versus 12,5 mois ),            

une réduction de 14 % du nombre moyen d'exacerbations mais pas de diminution du risque           

relatif d'hospitalisation [65]. À noter que 73 % des patients du groupe témoin étaient traités par 

corticostéroïdes inhalés et/ou bêta-2 mimétiques LDA, indiquant un possible effet  

supplémentaire du tiotropium chez les patients déjà traités au long cours par ces molécules. 

Les β-2-mimétiques de longue durée d’action : 

 

7.4. 

Elle  correspond à l’administration quotidienne d’oxygène pendant une durée supérieure 

à 15 heures. D’après un groupe de travail de la Haute Autorité de Santé (HAS) [66] l’intérêt 

thérapeutique  de l’OLD est démontrée chez des patients avec BPCO ayant une hypoxémie sévère 

(le seuil de PaO2 retenu est de 55 mmHg ou 60 mmHg selon les publications) ; 

Oxygénothérapie de longue durée  : 

Une autre étude rétrospective de méthodologie satisfaisante pour affirmer une diminution 

de la fréquence des exacerbations après instauration d'une OLD [67].Le nombre d'admissions à 

l'hôpital diminue de 24 % et la durée d'hospitalisation de 44 % dans les mois qui suivent la mise 

en route d'une OLD [68]. 
 

Dans notre étude l’OLD a été indiquée chez 3 malades avec surveillance des gazométries 

artérielles et suivi en pneumologie. 
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7.5. 

L’efficacité de la ventilation non invasive (VNI) au long cours dans les formes sévères de                       

BPCO compliquée d’insuffisance respiratoire chronique est controversée En revanche, plusieurs 

arguments laissent penser que la VNI diminue la fréquence des exacerbations et le recours à                 

des avis médicaux non programmés. Ces bénéfices seraient particulièrement évidents dans un 

sous-groupe de patients sévères, caractérisés par de fréquentes hospitalisations. Une étude 

observationnelle a permis d'objectiver l'impact d'une VNI à diminuer le nombre d'hospitalisations 

total, le nombre de jours en soins intensifs et les coûts afférents [68] 

VNI au domicile : 

 

7.6. 

Une antibioprophylaxie par macrolides a récemment été montrée comme une stratégie 

réduisant significativement la fréquence des exacerbations de la BPCO [69]. On ne sait pas si 

l'effet observé est secondaire aux propriétés antibiotiques ou immunomodulatrices de la 

molécule. L'innocuité à long terme d'une telle stratégie préventive n'est pas établie, en particulier 

sur les résistances bactériennes 

Antibioprophylaxie : 

 

7.7. 

L'impact de la réhabilitation respiratoire sur la fréquence des exacerbations reste peu 

étayé. Des données rétrospectives suggèrent une diminution de la fréquence des exacerbations 

chez les patients participant à un programme de réhabilitation. Dans une étude prospective 

randomisée, les patients réhabilités diminuaient de moitié leur durée de séjour à l'hôpital, ce qui 

contribue à améliorer le rapport coût/bénéfice [70]. 

Réhabilitation  respiratoire : 

Elle comporte un programme multidisciplinaire proposant une prise en charge 

personnalisée et globale du patient, et comportant les éléments suivants [71] : 

− Optimisation du traitement médical ; 

− Sevrage tabagique ; 

− Réentraînement à l'effort ; 
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− Education thérapeutique ; 

− kinésithérapie ; 

− Diététique 

− Soutien psychologique et social 
 

7.8. 
 
Autres mesures : 

− Vaccination antigrippale (annuelle) et antipneumococcique (tous les 5 ans) 

− Soins dentaires. 
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La prise en charge de ces décompensations comporte plusieurs volets. Premièrement, il 

faut évaluer la gravité de l’épisode, de façon à choisir la structure de soins la plus appropriée.  

   La chronicité de maladie sous –jacente peut rendre cette tache délicate. 

Deuxièmement, il faut mettre en place un traitement symptomatique, pour mettre le patient à 

l’abri des accidents hypoxiques (oxygénothérapie, toujours urgente, à mener et monitorer avec 

circonspection afin d’éviter d’aggraver une hypercapnie), pour soulager la dyspnée en diminuant 

la distension, et pour pallier la défaillance de la pompe ventilatoire (assistance ventilatoire 

mécanique, au moyen d’une VNI avec une possibilité de recours à l’intubation endotrachéale 

dans certains cas). 

Troisièmement, il faut rechercher une cause, en sachant qu’il est souvent difficile d’en 

identifier une précisément, mais que certains facteurs favorisants sont fondamentaux au regard 

de risque de récidives (maladie thromboembolique, cardiopathie gauche, apnées obstructives du 

sommeil…). 

L‘antibiothérapie, indiscutable en cas d’infection documentée, respiratoire ou non, reste 

l’objet de débat et doit être maniée avec raison ; la place de la corticothérapie systémique, sans 

probablement être nulle, reste à définir en particulier dans les formes graves.  

Quatrièmement, il faut pendant la décompensation et à son décours, faire un bilan précis 

de la maladie, de façon à pouvoir proposer en temps utile au patient des mesures de fond 

(oxygénothérapie au long cours, rééducation fonctionnelle, assistance ventilatoire à domicile...) 

et surtout à l’intégrer dans une filière de soins pneumologiques. 
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RESUME 

La bronchopneumopathie chronique obstructive est une maladie respiratoire chronique 

lentement progressive liée au tabagisme Son évolution est marquée par des décompensations 

peuvent engager le pronostic vital du malade et nécessitent une hospitalisation en réanimation. 

Le but de notre travail est de décrire la prise en charge thérapeutique des malades hospitalisés 

pour décompensation de BPCO et leurs caractéristiques cliniques et étiologiques.les malades 

étaient tous des hommes tabagiques chroniques dans 80 % des cas avec un âge moyen de 62 

ans. Les exacerbations étaient d’étiologie infectieuse dans 76% avec 43% de surinfections 

bronchiques et 33% de pneumonies, et sans causes  identifiée dans 15% des cas. Nos malades 

étaient stadifiés selon la classification de GOLD. Les malades stade 4 représentaient 63%, 

présentaient plus d’insuffisance cardiaque droite (56%) et développaient plus d’exacerbations 

par an (4 en moyenne) aboutissant à plus d’hospitalisation en réanimation (3 en moyenne) alors 

que les malades stade 3 représentaient 36% de l’ensemble des malades. Le traitement 

médicamenteux était dominé par les antibiotiques, les bronchodilatateurs et les corticostéroïdes 

.80% des malades étaient sous oxygène dont 20% étaient sous une oxygénothérapie de longue 

duré.une assistance ventilatoire étaient envisagée chez 26% au moyen  d’une ventilation non 

invasive(VNI) et 16% ont nécessité une intubation endotrachéale. En conclusion les 

décompensations de BPCO altèrent la qualité de vie des malades et aggravent le pronostic de la 

BPCO. D’après l’expérience de notre service de nombreuses conduites thérapeutiques ont été 

mises en route en suivant les recommandations internationales mêmes si elles restent 

controversées. Cependant un grand effort est nécessaire surtout concernant la lutte contre le 

tabac. 

 

 



Les décompensations de bronchopneumopathies chroniques obstructives en réanimation :  
A propos de 30 cas 

 

61 

UABSRACT  
 

Chronic obstructive pulmonary disease is a slowly progressive chronic respiratory disease 

related to smoking. Its evolution is marked by decompensation may be life-threatening for the 

patient and require resuscitation in hospital. The aim of our work is to describe the therapeutic 

management of patients hospitalized for decompensated COPD and their clinical and etiological 

characteristics; All patients were chronic smoking men in 80% of cases with an average age of 62 

years. Exacerbations were due to infectious etiology in 76% with a 43% bronchial infections and 

33% of pneumonias and without causes identified in 15% of cases. Our patients are presented  

according to GOLD classification. Stage 4 patients accounted for 63% had more of right heart 

failure (56%) and developed more exacerbations per year (on average 4) leading to more 

intensive care hospitalization (3 on average). While stage 3 patients accounted for 36% of all 

patients. Drug therapy was dominated by antibiotics, bronchodilators and corticosteroids. 80% of 

patients were on oxygen, of wich 20% were with a long-term oxygen therapy 26% have received 

ventilation assistance using non-invasive ventilation and 16% of patients required endotracheal 

intubation. In conclusion, the decompensation of COPD affect the quality of life of patients and 

worsen the prognosis of COPD. In the experience of our service .many treatments have been 

initiated in compliance with the international recommendations even if they remain controversial. 

However, a great effort is needed especially in the fight against smoking. 
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Uملخص 
 

 .التدخينداء الإلتهاب القصبي الرئوي المزمن المُسد هو مرض تنفسي بطيئ التطور ناتج عن 

يهدف عملنا  .ض و تستدعي نقله إلى قسم الإنعاشيتصف بظهور سورات قد تهدد حياة المريو

هذا إلى وصف الوسائل العلاجية لهذا الداء و كذا خصائص المرضى السريرية والسببية 

 .منهم يدخنون بشكل دائم% 80، مريضا كلهم رجال 30 :وتعنى هذه الدراسة ب  .المتعلقة به

نجحت الدراسة  %.76الخمج القصبي عند هؤلاء أكثر العوامل المسببة للسورات بنسبة يعد و

في الربط بين حدة الالتهاب القصبي الرئوي المزمن و عدد الاستشفاءات الناتجة عن السورات 

في  3من كثرة الاستشفاءات التي تصل  64ويمثلون  4 إذ يعاني المرضى طور، الحادة

لم يمثل سوى  3في حين إن الطور %).56( ر لتلف الوظيفة القلبيةوكانت معرضة أكث.السنة

 ،فيما يخص العلاج فقد هيمن عليه العلاج بالمضادات الحيوية. من مجموع المرضى% 36

من المرضى استدعوا العلاج بالأكسجين منهم % 80 .الموسعات القصبية و الكورتيكوستيرويد

% 26انة بتنفس اصطناعي غير اجتياحي لدى وتمت الاستع .بالأكسجين الطويل الأمد% 20

في الختام فإن هذه . من المرضى% 16من المرضى في حين استعمل التنبيب الصدري عند 

قد  تم داخل مصلحتنا الإستشفائية و .السورات تؤثر سلبا على جودة الحياة الصحية للمرضى

مع ذلك وجب تكثيف  .جدلتطبيق مجموعة من التوصيات العلاجية الدولية رغم أنها تبقى محط 

 .المجهودات خاصة محاربة التعاطي لمختلف  أنواع التدخين

                                                               ,                                                                                                                                                                                              
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 Annexe I 

Identité : 

 :  Fiche d’exploitation des décompensations de 

bronchopneumopathies chroniques obstructives (BPCO) en 

réanimation  

- Nom :                Prénom :                   Age :                  Sexe : 

- Profession :                        N d’orde :                           N d’entrée  

- Date d’entrée :                   Date de sorite :                Durée d’hospitalisation : 

Motif hospitalisation : 

Antécédents : 

- Médicaux : 

- Chirurgicaux : 

- Habitudes toxiques : 

- Tabac : nombre de paquets/jour :    durée           arrêt :                oui              non 

- Sevrage : oui               non             depuis 

- Cannabisme :                                    alcoolisme   

- BPCO : Stade 

- Fréquence des décompensations  respiratoires : nombre/an 

- Traitement des décompensations antérieures : 

Histoire de la maladie : 

- Date de début : 

- Signes respiratoires :                     oui                   non 

- Toux :                     Expectoration :                     couleur : 



Les décompensations de bronchopneumopathies chroniques obstructives en réanimation :  
A propos de 30 cas 

 

65 

                                    Abondance : 

- Hémoptysie :                        douleur thoracique :                           dyspnée : 

- Nombre de critères d’Anthonisen : 

- Signes généraux : 

- Signes extra respiratoires : 

- Signes d’apnée du someil :                          désaturation à l’effort 

Examen clinique : 

-  Poids :                     taille :              IMC : 

- Température :                cyanose :                  hippocratisme digital 

- SpO2 : 

- Examen de l’appareil respiratoire 

- Fréquence respiratoire : 

Inspection : 

- Respiration à lèvres pincées : 

- Expiration active : 

- Thorax globuleux : 

- Signe de Hoover : 

- Signe de Campbell 

- Tirage 

- Respiration paradoxale 

- Vibrations vocales                         transmises              diminuées 

Palpation : 

- Percussion : tympanisme                 oui                          non  
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Auscultation : 

- Murmure vésiculaire : diminué                   oui                   non 

  ronflants                         sibilants                      crépitants 

- DEP :

- A l’admission                    après traitement              à la sortie 

                    fait                        non fait  

Examen cardio-respiratoire :

- Signes d’insuffisance cardiaque droite ( TVJ , RHJ , OMI ) 

    pouls :              PA : 

Examen abdominal : 

Examen neurologique 

Conclusion clinique :  

Autres  

- Cause de l’exacerbation 

- Infection :                 Parenchymateuse                                   Bronchique 

- Embolie pulmonaire                    PNT           cardiaque            iatrogène 

 Imagerie radiologique : 

 Présent Absent 

Distension   

Raréfaction du parenchyme   

Lésions bulleuses   

Pneumothorax   

Aspect du diaphragme   

Artères pulmonaires proximales   

Cardiomégalie   

Cœur en goutte   

Autres    
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Tomodensitométrie thoracique si réalisée : 

 Siège Etendue 

Lésions parenchymateuses 
 

  

Lésions bronchiolaires 
 

  

Epaississement pariétal 
bronchique 

  

Bulles   

Emphysèe centrolobulaire 
 

  

Emphysème panlobulaire 
 

  

 

Exploration fonctionnelles respiratoires : 

 Spirométrie : 

- Faite n :                 date : 

- VEMS / CV :                     VEMS :               après β2 mimétiques 

- Stade : 

Gazométrie : 

Faite :               oui             non 
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 Antérieure Au repos Après une Heure d’O2 
Pa O2    

Pa CO2    

pH    

Sa O2    

HCO-  3   

 

Bilan Biologique : 

- NFS :          Hb :          GR :          Hte :           GB :    

- VS:              CRP:         Procalcitonine 

- Ionogramme sanguine:    Uréé:       Créatinine:         

                                        Na+ :        Cl- :           K

- Examen cytobactériologique des crachats :     faite      oui       non 

+ :    

                                                                      germes isolés 

- Prélèvement distal protégé :      faite        oui      non      germes isolés                                                 

Autres examens : 

- Examen ORL : oui :                       résultat : 

- Echocoeur : faite,                         résultat 

- ECG : faite :                       interprétation : 

- Autres :  

Prise en charge des décompensations : 

- Oxygénothérapie

                                Efficacité : 

 :    Litre/min            durée :            tolérance : 

- Β2-mimétiques de courte durée :   molécule : 
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- Inhalée : nébulisation                       chambre d’inhalation 

- Nombre de prise /j         durée       tolérance           efficacité    

- Anticholinergiques : 

- Nombre de prises/j         durée          tolérance          efficacité* 

molécule  

- Posologie cumulée/j 

- Β2 mimétiques+ach

- Nombre de prises/j        durée          tolérance               efficacité 

 : molécule 

- Corticoides oraux

- Nombre de prises/j                  posologie         durée 

 : molécule  

- Tolérance                              posologie cumulée/j 

- Corticoides injectables :

- Nombre de prises /j 

 molécule 

- Posologie               durée          tolérance             efficacité 

- Traitement de l’ICD

- 

 :       oui              non 

Traitement anticoagulant :

- Durée             efficacité               tolérance 

       oui           non           dose 

- Traitement antibiotique :

- Molécule              Durée               Dose  

 indication           oui        non 

- Assistance  ventilatoire

- 

 :          VNI :          Intubation : 

Sédation :

- 

                    Molécule   

Kinésithérapie respiratoire :

Evolution au cours de l’hospitalisation : 

         nombre de séance 

- Clinique : 

- Fonctionnelle : 

- Radiologique : 

- Surveillance  
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Annexe II :  Classification de GOLD 

Classification spirométrique des BPCO 

Sévérité en fonction du VEMS post β2 Mimétiques 

                            
                             Stade 1    :   léger               VEMS/CV < 70% 

 
                                                                    VEMS > 80% de la valeur théorique 
 
                             Stade 2 :   modéré            VEMS/CV < 70% 
 
                                                                    50% <VEMS <80%         

                      Stade 3  : sévère              VEMS/CV <70% 

                                                                    30% <VEMS < 50% 
 
                             Stade 4 :   très sévère      VEMS/CV < 70% 
 
                                                                     VEMS< 30% ou VEMS< 50% avec insuffisance 
                                                                   
                                                                     Respiratoire chronique                                                                            

-  
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 العَظِيم ہللِ  قسَِمُ أ

 . مِهنتَِي في اللهّ  أراقبَ  أن

 هلذاستنقل في وسْعِي ہلَذِلاً  والأحَوال الظروف كل في وَارهَلطأ في كآفةِّ  الإنسلن حيلة أصُون وأن

 . والقَلق والألمَ والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن

هُمْ  عَوْرَتهُم،وأكتمَ  كرَامَتهُم،وأسْتر للِنلّسِ  أحَفظَ وأن  . سِرَّ

 والبعيد،للصللح للقريب الطبية رِعَليتَي الله،ہلذلا رحمة وسلئِل من الدوَام عَلى أكون وأن

 . والعدو ،والصديقطللحوال

 .لأذَاه لا .الإنسَلن لنفع العلم،أسَُخِره طلب على أثلہر وأن

 الطبُيّةّ المِهنةَِ  في زَميلٍ  لكُِلّ  أخلً  يصَْغرَني،وأكون مَن عَلَّمَني،وأعَُلمَّ  مَن أوَُقرّ وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَلونيِنَ 

 وَرَسُولهِِ  الله تجَلهَ  يشُينهَل مِمّل وَعَلانيتَي،نقَيةًّ  سِرّي في إيمَلني مِصْدَاق حيلتي تكون وأن

 . وَالمؤمِنين

 شهيد أقول مل على والله
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