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Abre viations 

 

BPCO : Bronchopneumopathie chronique obstructive 

EABPCO : Exacerbation aigüe de bronchopneumopathie chronique obstructive 

CHU :  Centre Hospitalier Universitaire 

SPLF :  Société de Pneumologie de Langue Française 

OMS :  Organisation Mondiale de la Santé 

GOLD: Global Initiative for chronic Obstructive Lung disease 

ECBC :  Examen cytobactériologique des crachats  

VNI :  Ventilation Non-Invasive 

LAMA : Long-acting muscarinic antagonists (anticholinergiques de longue durée 

d’action) 

LABA : Long-acting beta2-agonists (béta2 mimétiques de longue durée d’action) 

CSI :  Corticostéroïdes inhalés 

AVC :  Accident Vasculaire Cérébral 

PCO₂:  Pression partielle en dioxyde de carbone sanguine 

EFR :  Epreuves fonctionnelles respiratoires 

VEMS : Volume expiratoire maximal par seconde 

VEMS/CVF : Volume expiratoire maximal par seconde / Capacité Vitale Forcée 

TVO :  Trouble Ventilatoire Obstructif  
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I INTRODUCTION 

 

I. Bronchopneumopathie chronique 

obstructive. Généralités. 

1. Définition, diagnostic et classification 

1.1.  Définition  
 

La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une affection fréquente, qui peut 

être prévenue et traitée et qui est définie par l’existence de symptômes respiratoires 

chroniques (au moins un parmi la toux, l’expectoration, la dyspnée d’exercice, les infections 

respiratoires basses répétées ou traînantes) et d’une obstruction permanente et progressive des 

voies aériennes correspondant à un trouble ventilatoire obstructif (TVO) non complètement 

réversible. 

La limitation chronique des débits aériens qui caractérise la BPCO résulte d’une association 

entre la maladie des petites voies aériennes (obstruction bronchiolaire) et d’une destruction 

parenchymateuse (emphysème). Ces deux facteurs évoluent de manière indépendante au cours 

de l’évolution de la maladie. L’emphysème est une description histologique qui est souvent 

utilisée à tort dans les définitions cliniques de la maladie alors qu’il n’est qu’une des 

différentes anomalies présentes chez les patients BPCO. De même, la bronchite chronique qui 

est la présence de toux et d’expectoration pendant au moins 3 mois par an depuis 2 ans 

consécutifs est une description clinique qui reste utilisable mais n’est présente que dans une 

minorité de patients. Chez de nombreux patients, les symptômes respiratoires chroniques 

peuvent précéder la limitation des débits aériens et peuvent provoquer des évènements 

respiratoires aigus (1). Les symptômes respiratoires chroniques peuvent aussi exister chez des 

individus avec une spirométrie normale tandis que de nombreux fumeurs sans limitation des 

débits aériens ont de l’emphysème, un épaississement des parois bronchiques et un trapping 

gazeux (2). 
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1.2.  Diagnostic 
 

La BPCO doit être évoquée chez tout patient présentant une dyspnée, une toux ou 

expectoration chronique avec ou sans antécédent d’exposition tabagique ou aux autres 

facteurs de risque. La spirométrie est requise dans ce contexte pour faire le diagnostic de 

trouble ventilatoire obstructif non réversible défini par un rapport VEMS/CVF (rapport de 

Tiffeneau) inférieur à 70% après bronchodilatateurs.  

1.3.  Classification 
 

La classification de la BPCO en différents groupes est une façon de prédire l’impact de la 

maladie sur la qualité de vie, le risque d’évènements futurs (exacerbations, hospitalisation et 

mortalité) et pour guider les traitements.  

Afin d’arriver à cette classification, il est nécessaire d’évaluer la sévérité des anomalies 

spirométriques, de recueillir les symptômes respiratoires et leurs intensité, les antécédents 

d’exacerbations, la présence de comorbidités. 

L’intensité des anomalies spirométriques a conduit aux premières classifications GOLD des 

patients BPCO se basant sur la limitation des débits aériens, elle est décrite dans le tableau 1. 

Tableau 1. Classification GOLD  selon le VEMS 

Stade  intensité VEMS (% du volume prédit théorique) 

GOLD 1 Léger  ≥ 80% 

GOLD 2 Modéré 50% ≤ VEMS < 80% 

GOLD 3 Sévère  30% ≤ VEMS < 50% 

GOLD 4 Très sévère ≤ 30% 

 

La dyspnée est également utilisée pour évaluer les malades, l’échelle mMRC est utilisée dans 

le cadre des recommandations sur la BPCO. Elle se définit comme suit : 

Stade 0 : patient avec dyspnée lors d’un exercice intense.  

Stade 1 : dyspnée lors d’une marche rapide sur terrain plat ou en montant une pente légère.  

Stade 2 : marche plus lentement que les personnes de son âge sur terrain plat ou doit s’arrêter 

pour respirer lorsqu’il marche à son propre rythme sur terrain plat.  

Stade 3 : doit s’arrêter pour respirer après une marche d’environ 90 mètres.  

Stade 4 : trop essoufflé(e) pour quitter la maison, ou dyspnée lors de l’habillement. 
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Cependant, l’impact de la BPCO sur la qualité de vie ne peut être évalué seulement par la 

dyspnée. Des échelles plus globales ont été proposées comme le questionnaire respiratoire 

chronique (CRQ) ou le questionnaire de St Georges (SGRQ) mais sont difficile à mettre en 

place en routine. Des questionnaires plus courts ont été développés et sont plus adaptés à la 

pratique comme le CAT (COPD Assessment Test) qui regroupe 8 items évaluant la qualité de 

vie du patient BPCO. Ce test peut être scoré de 0 à 40, il est bien corrélé au SGRQ (3). 

Les antécédents d’exacerbations de BPCO doivent aussi être relevés puisque les meilleurs 

facteurs prédictifs d’être exacerbateur fréquent (défini comme avoir 2 ou plus de 2 

exacerbations par an) sont les antécédents d’exacerbation traités (4). 

Une classification des patients BPCO  qui repose sur une évaluation combiné à la fois des 

valeurs spirométriques et des données cliniques a ensuite été proposée par le GOLD comme 

suit (figure 1). Elle permet à la fois une meilleure estimation du risque de mortalité et 

d’hospitalisation ainsi qu’une gestion de la prescription des traitements (5). 

Figure 1. Classification des patients BPCO  

 

Après avoir classé les patients selon leurs VEMS (GOLD 1 à 4), le nombre d’exacerbations et 

l’évaluation de la dyspnée ou la qualité de vie par le questionnaire CAT permet de classer les 

patients en 4 groupes (de A à D). Par exemple un patient BPCO avec un VEMS à 40% sans 

exacerbation sur l’année précédente et avec un CAT à 15 sera classé GOLD stade 3 groupe B.  

2 
3 
4 

1  
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2. Epidémiologie  

2.1.  Prévalence et mortalité 
 

Le nombre de personnes porteurs d’une BPCO était de 384 millions en 2010 avec une 

mortalité annuelle de 3 millions de décès au niveau mondial (6,7). Avec l’augmentation du 

tabagisme dans les pays en développement ainsi que le vieillissement de la population dans 

les pays développés, la prévalence de la BPCO ne va cesser d’augmenter au cours des 30 

prochaines années. La BPCO sera la 3
ème

 cause de mortalité d’ici 2030 au niveau mondial 

(8,9). 

En France, elle affecte plus de 3.5 millions de personnes soit 6 à 8% de la population adulte, 

est responsable de 3% des décès et sera la 4
ème

 cause de mortalité d’ici 2030. Les 

exacerbations de BPCO ont conduits à 130 000 hospitalisations en 2012 en France en 

augmentation par rapport à 2007 (10). 

2.2.  Impact socio-économique 
 

Dans l’union européenne, les coûts directs de la BPCO ont été estimés à 6% du budget total 

consacré à la sécurité sociale et à 56% (soit 38.6 milliards d’euros) du budget consacré aux 

maladies respiratoires. Une proportion importante de ces dépenses concerne les exacerbations 

de BPCO. 

En France, les exacerbations de BCO représentent un coût moyen de 15 à 300 euros 

lorsqu’elle est prise en charge en ambulatoire et environ 4000 euros lorsqu’elle est 

hospitalière. Le coût direct annuel des exacerbations hospitalisées en France en 2012 s’élevait 

à 680 millions d’euros (10). 

3. Physiopathologie  
 

L’inhalation de la fumée et des particules toxiques est responsable d’une inflammation 

bronchique et pulmonaire. Cette inflammation chronique induit une destruction 

parenchymateuse (emphysème), une modification du système de réparation et de défense qui 

conduit à une diminution du calibre des petites voies aériennes ayant pour conséquence un 

piégeage gazeux et une limitation des débits aériens qui est progressive. 
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Les mécanismes par lesquels cette inflammation induit en partie les dommages tissulaires 

sont : 

- le stress oxydant : les biomarqueurs du stress oxydatif sont retrouvés en grande 

concentration dans l’air expiré, les crachats et la circulation systémique des patients BPCO. Il 

est encore plus important lors des exacerbations. Sa génération provient de la fumée de 

cigarette et des autres toxiques qui activent sa sécrétion par les macrophages et neutrophiles. 

Il existerait également une prédisposition à avoir moins d’antioxydants endogènes chez les 

BPCO (11). 

- le déséquilibre de la balance protéase-antiprotéase : ce déséquilibre conduit à la destruction 

de l’élastine qui est une protéine centrale du tissu conjonctif pulmonaire. Ceci expliquerait en 

partie la formation de l’emphysème mais son rôle n’est pas démontré dans la maladie des 

petites voies aériennes (12). 

- les cellules inflammatoires : il existe une augmentation des macrophages, des neutrophiles 

activés ainsi que des lymphocytes (lymphocytes Tc1, TH1, TH17) dans les petites bronches 

périphériques, le parenchyme pulmonaire et la circulation pulmonaire. Certains voient aussi 

augmenter les éosinophiles, les lymphocytes TH2 surtout chez les patients avec un syndrome 

de recouvrement (overlap syndrome) clinique asthme-BPCO. Ces cellules inflammatoires et 

les cellules épithéliales relarguent des médiateurs de l’inflammation (13). 

- la fibrose péri-bronchiolaire : Il existe également une production excessive des facteurs de 

croissance chez les fumeurs et les BPCO (14). La production excessive de muscle et de tissu 

fibreux proviendrait de l’inflammation et de l’agression répétée de la paroi des voies 

aériennes qui pourrait expliquer l’obstruction bronchique et la limitation des débits aériens 

(15,16). 

Il existe également des données sur la sénescence cellulaire dans le développement de la 

BPCO. L’accumulation de cellules sénescentes liée à un vieillissement cellulaire accéléré et à 

l’inflammation conduit à une absence de régénération cellulaire, un déficit en réparation 

cellulaire, une libération de médiateurs pro-inflammatoires et des remaniements tissulaires 

expliquant l’emphysème, le remaniement des parois bronchique et vasculaire. L’origine de  

cette sénescence se retrouverait dans le raccourcissement des télomères lui-même causé soit 

par une prédisposition génétique (mutation de la télomérase ou télomères courts) ou causé par 

les facteurs environnementaux (17).  
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4. Prise en charge médicamenteuse  à l’état stable 

4.1.  Traitement initial 
 

Les traitements de fond de la BPCO diminuent les symptômes, le risque d’exacerbation et 

améliore la qualité de vie ainsi que la tolérance à l’exercice. 

Lors de la découverte d’une BPCO, et après avoir classé le patient selon son groupe ABCD, le 

comité GOLD 2019 propose l’algorithme de prescription suivant (figure 2) : 

Figure 2. Stratégie médicamenteuse initiale lors de la découverte d’une BPCO. 

 

≥ 2 exacerbations modérées ou 

≥ 1 exacerbation hospitalisée 

GROUPE C 

LAMA 

GROUPE D 

LAMA ou 

LAMA + LABA* ou 

LABA + CSI** 

 

0 à 1 exacerbation modérée 

Sans besoin d’être hospitalisée 

GROUPE A 

Bronchodilatateur 

monothérapie 

GROUPE B 

LABA ou LAMA 

 mMRC 0-1 ou CAT <10 mMRC ≥ 2 ou CAT ≥ 10 

 *si CAT > 20   ** si éosinophiles sanguins ≥ 300/mm³ 

LAMA : Anticholinergique inhalé de longue durée d’action  

LABA : Béta2 mimétique inhalé de longue durée d’action 

CSI : corticostéroïdes inhalés 

 

Lors de la première prescription, il faut également prescrire à tous les patients un traitement 

bronchodilatateur inhalé de courte durée d’action à utiliser en cas de crise. 

Les patients du groupe A doivent recevoir un bronchodilatateur inhalé s’il y a une 

amélioration de la dyspnée. Cela peut être un bronchodilatateur de courte ou de longue durée 

d’action.   

Les patients du groupe B doivent recevoir un traitement bronchodilatateur de longue durée 

d’action. Il n’y a pas de supériorité entre LABA et LAMA dans ce groupe, une association 

LABA+LAMA pourrait être proposée d’emblée si la dyspnée est sévère (18). 

Les patients du groupe C doivent recevoir un bronchodilatateur inhalé de longue durée 

d’action. Le LAMA semble supérieur au LABA dans ce groupe sur la prévention des 

exacerbations (19). 

Les patients du groupe D peuvent initier un traitement par LAMA mais pour les patients les 

plus symptomatiques (CAT > 20) surtout sur une dyspnée importante ou une limitation à 

l’exercice il est recommandé d’utiliser d’emblée une association LABA+LAMA. Chez 
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certains patients une association LABA/CSI peut être proposée puisque cela permet une 

diminution des exacerbations lorsque l’éosinophilie sanguine est supérieure à 300/mm3. La 

combinaison LABA/CSI est aussi le premier choix chez les patients avec antécédent 

d’asthme. 

4.2.  Suivi et adaptation pharmacologique 
 

Lors du suivi des patients BPCO, une attention particulière doit être portée sur l’évolution de 

la dyspnée et le nombre d’exacerbation depuis le traitement initial puisqu’ils guideront le 

changement de thérapie. Le suivi doit être aussi l’occasion de revoir la technique de prise du 

dispositif d’inhalation avant de procéder à un changement de traitement. Il est à noter que le 

stade GOLD n’intervient pas dans la décision du changement thérapeutique. 

4.2.1. Dyspnée 

Lorsque la dyspnée ou la limitation à l’effort persiste sous bronchodilatateur de longue durée 

d’action en monothérapie, l’utilisation d’une association de 2 bronchodilatateurs est 

recommandée. Si l’ajout d’un deuxième bronchodilatateur n’améliore pas les symptômes, le 

comité GOLD propose de revenir à une monothérapie et d’envisager un changement de 

molécule ou de dispositif d’inhalation. 

Si la dyspnée persiste sous association LABA/CSI, un LAMA peut être ajouté pour arriver à 

une triple thérapie inhalée. Un changement du traitement par LABA/CSI pour une 

combinaison LABA/LAMA doit être envisagé lorsque l’indication initiale n’était pas 

appropriée ou lorsqu’il y a peu d’effet du traitement ou s’il y a des effets secondaires. 

A chaque étape du suivi, il faut rechercher les autres causes de la dyspnée que la BPCO et les 

traiter de manière adéquate.  

4.2.2. Exacerbations 

Les patients sous bronchodilatateurs de longue durée d’action en monothérapie avec 

exacerbations persistantes doivent recevoir une combinaison LABA/LAMA ou LABA/CSI. 

Un antécédent d’asthme ou un taux d’éosinophiles élevé doit favoriser l’association 

LABA/CSI, ces patients ayant le plus de chance d’être répondeurs. Les patients avec un taux 

d’éosinophiles supérieur ou égal à 100/mm³ et avec plus de 2 exacerbations modérées ou 1 

exacerbation hospitalisée doivent recevoir préférentiellement l’association LABA/CSI parce 

qu’ils en tireront le plus de bénéfices. Il en est de même pour ceux avec un taux 

d’éosinophiles supérieur ou égal à 300/mm³ et avec seulement une exacerbation sur l’année 

précédente. 
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Les patients exacerbateurs sous bithérapie LABA/LAMA peuvent avoir 2 voies d’escalades 

thérapeutiques selon leurs taux d’éosinophiles. 

 Si le taux d’éosinophiles ≥ 100/mm³ : passer à une trithérapie LABA/LAMA/CSI 

 Si le taux d’éosinophiles < 100/mm³ : l’ajout d’une thérapie par CSI aura peu de 

chance d’être efficace, il faut plutôt envisager l’ajout de macrolides au long cours ou 

inhibiteurs de la phosphodiestérase 4 (pas disponible en France)  

Chez les patients exacerbateurs sous LABA/CSI, il est recommandé d’ajouter un LAMA. Une 

désescalade par LABA/LAMA est également possible si le traitement par CSI n’a pas 

d’efficacité. 

Lorsque les exacerbations sont persistantes sous trithérapie LABA/LAMA/CSI, il est possible 

d’ajouter une thérapie par macrolides au long cours (voir chapitre prévention des 

exacerbations). Un algorithme proposé par le comité  GOLD résume les changement 

thérapeutiques selon l’apparition de la dyspnée ou les exacerbations (figure 3).  

A noter que lorsqu’il y a à la fois une peristance de la dyspnée et des exacerbations, il faudra 

utiliser l’algorithme des exacerbations. 

  
Figure 3. Algorithme d’escalade thérapeutique dans la BPCO en traitement de fond. 
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II. Exacerbations de BPCO  

1. Définition  
 

Les exacerbations de BPCO (EABPCO) sont définies comme étant un événement aigu 

caractérisé par une aggravation des symptômes respiratoires (notamment la toux, 

l’expectoration et la dyspnée) au-delà des variations quotidiennes et conduisant à une 

modification thérapeutique :  

 soit une simple augmentation des bronchodilatateurs (dans ce cas, une durée supérieure à 

24 heures est requise pour parler d’exacerbation) 

 soit l’ajout d’un traitement supplémentaire (antibiothérapie et/ou corticothérapie orale). 

2. Recommandations des sociétés savantes 
 

Des recommandations concernant les exacerbations de BPCO ont été publiées au niveau 

national en 2017 sous l’égide de la SPLF (Société de pneumologie de langue française) (10), 

au niveau européen en 2017 également sous l’égide de l’ERS (European Respiratory Society) 

en collaboration avec l’ATS (American Thoracic Society) (20) et au niveau international par 

le comité GOLD (Global initiative for chronic Obstructive Lung Disease) au sein de son 

rapport 2019 (5).  

3. Impact des exacerbations 
 

Les exacerbations de BPCO aggravent la progression de la maladie et augmente la fréquence 

des hospitalisations et des réadmissions (21,22), diminuent la qualité de vie (23,24) et 

augmentent la mortalité ainsi que les chances d’exacerbations ultérieures (4). 

La répétition des exacerbations semble aussi associée à une diminution plus rapide de 

l’activité physique et le retour à la qualité de vie avant l’exacerbation survient en moyenne 4 à 

12 semaines après l’épisode aigu chez les patients n’ayant pas eu de nouvelle exacerbation 

(10). 
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Il existe aussi une dégradation de l’état nutritionnel et musculaire (25) ainsi qu’un impact sur 

le risque cardiovasculaire et la dépression qui a été suggéré (10). 

4. Facteurs déclenchants  
 

Les principaux facteurs déclenchants sont : 

 Les infections virales représentées majoritairement par le  rhinovirus et le virus de la 

grippe. Les exacerbations d’origine virale semblent être plus fréquentes que les autres 

étiologies. 

 Les infections bactériennes : les germes responsables sont Haemophilus influenzae, 

Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis et Pseudomonas aeruginosa surtout 

chez les patients les plus sévères. Ces bactéries peuvent également coloniser les 

bronches des patients BPCO à l’état stable. Dans ce cas, pour l’imputabilité du germe 

comme cause de l’exacerbation on pourra s’aider de la purulence ou de la majoration 

de la purulence des expectorations. 

 La pollution secondaire aux particules de diamètre inférieur à 10µm, à l’ozone (O₃), au 

dioxyde de soufre (SO₂) et au dioxyde d’azote (NO₂). 

 L’arrêt des traitements de fond et parfois certains traitements médicamenteux peuvent 

être incriminés (anxiolytiques, neuroleptiques sédatifs, morphiniques). 

 Un tiers environ des EABPCO reste sans cause retrouvée. 

5. Signes de gravité  
 

Le comité GOLD classifie les exacerbations comme suit : 

 Légère : lorsqu’elle est traitée par des bronchodilatateurs de courte durée d’action 

seulement  

 Modérée : traitée par des bronchodilatateurs de courte durée d’action associés à des 

antibiotiques et/ou des corticoïdes oraux 

 Sévère : qui requiert une hospitalisation ou une admission aux urgences. Peut être 

associée à une insuffisance respiratoire aigüe 
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Les recommandations SPLF préconisent la recherche de facteurs de risque d’aggravation 

précoces comme le stade GOLD, l’encombrement bronchique important et l’aggravation 

rapide de la dyspnée. Les facteurs de risque d’aggravation tardifs sont quant à eux les 

épisodes antérieurs d’exacerbations ayant nécessité une hospitalisation, les exacerbations 

fréquentes et l’âge avancé. 

6. Facteurs pronostics 
 

La mortalité hospitalière des exacerbations sévères de BPCO est de l’ordre de 6-7% et qui 

peut aller jusqu’à 30% en cas d’admission en soins intensifs. A moyen terme, le surcroît de 

mortalité est de 15,6%. A long terme après une hospitalisation pour EABPCO, la mortalité est 

estimée à 50% à 5 ans (26). 

Le recours à la ventilation non invasive (VNI) lors d’une exacerbation aigüe serait également 

prédictif d’un risque de décès à 1 mois de 29,3% et à 5 ans de 76,3%. 

Les facteurs indépendamment associés à un mauvais pronostic sont l’âge avancé, l’index de 

masse corporelle (IMC) bas, les comorbidités (cardiovasculaire ou néoplasique), les 

précédentes hospitalisations pour EABPCO, la sévérité clinique et le besoin d’une 

oxygénothérapie longue durée à la sortie d’hospitalisation (27–29). De plus, les patients avec 

une symptomatologie respiratoire sévère, une qualité de vie médiocre, une fonction 

respiratoire plus altérée, une capacité d’exercice réduite, un emphysème important et une 

paroi bronchique épaissi au scanner thoracique ont une mortalité plus élevée après une 

exacerbation aigüe de BPCO (30). 

7. Critères d’hospitalisation  
 

Plus de 80% des patients présentant une EABPCO sont pris en charge en ambulatoire au 

niveau mondial (31). 

Les recommandations de la SPLF proposent avec un niveau de preuve Grade 2B 

d’hospitaliser les patients avec EABPCO présentant : un âge supérieur à 85 ans, une dyspnée 

à l’état basal à un stade 4 ou 5 sur l’échelle MRC, une respiration paradoxale et/ou mise en 

jeu des muscles respiratoires accessoires, une confusion ou des troubles de conscience. 

Les recommandations GOLD 2019 préconisent une hospitalisation lorsqu’il y a : 
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 Dyspnée sévèrement brutale, fréquence respiratoire haute, désaturation, confusion, 

somnolence  

 Insuffisance respiratoire aigüe 

 Apparition de nouveaux signes clinique (ex. cyanose, œdèmes périphériques) 

 Echec d’une première prise en charge 

 Présence de comorbidités lourdes (ex. insuffisance cardiaque, arythmies, etc...) 

 Faible entourage social 

Le tableau 1 représentent des critères d’hospitalisation plus larges mais avec un niveau de 

preuve plus faible (niveau preuve d’expert, recommandations SPLF). Ces critères ne sont pas 

exhaustifs ni pertinents pris individuellement, ils doivent être intégrés dans une évaluation 

globale du patient permettant de prendre la décision d’hospitalisation. 

Tableau 2. Critères d’hospitalisation lors d’une EABPCO. 

Terrain 
Âge > 70 ans 
Patient isolé socialement 
État général 
Niveau d’activité 
Sévérité de la BPCO sous-jacente 
Exacerbations fréquentes 
Arythmie récente 
Oxygénothérapie de longue durée 
ATCD IOT pour IRA 
Comorbidités 

AOMI 
Pontage coronarien 
Échec premier traitement 

Clinique 
SpO2 < 90 % 
Flapping 
Fréquence cardiaque > 110/min 
Cyanose 
OMI 
Trop mal pour un simple test de marche de 
3 min 
après 1er traitement au SAU 
Incertitude diagnostique 

Anomalies biologiques ou radiologiques 
Anomalies radiologiques 
pH 
PaO2 
Anomalies aiguës à l’ECG 
Anémie (Hb < 10 g/dL) 
Insuffisance rénale : urée > 12 mmol/L 
CO2 sérique > 35 mmol/L 
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8. Diagnostics différentiels 
La pneumopathie infectieuse, l’œdème aigu pulmonaire cardiogénique, l’embolie pulmonaire 

sont des affections avec une fréquence élevée chez le patient BPCO et dont les symptômes 

peuvent mimer une exacerbation. Ils ne doivent pas être confondus avec les facteurs 

déclenchant, leur prise en charge doit obéir aux recommandations en vigueur. 

9. Examens complémentaires 
Les examens complémentaires à réaliser pour les exacerbations chez les patients hospitalisés 

ainsi que chez les patients traités en ambulatoire sont présentés dans le tableau 2. 

Examens complémentaires pour EABPCO 

ambulatoire 

EAPBCO hospitalisée 

SpO2 

Gaz du sang si oxygénothérapie longue durée 

Consultation pneumologique au décours 

(accord d’experts) 

Pas  systématique (accord d’experts) : 

  ECBC sauf en cas portage bactérien 

chronique (c.-à-d. P. aeruginosa) ou 

d’échec d’une antibiothérapie de 

première ligne ; 

  ECG, sauf si la fréquence   inférieure 

à 60/min, ou supérieure à 100/min  

 un bilan sanguin, sauf si contrôle de 

comorbidité : diabète, insuffisance 

rénale, incertitude diagnostique : 

dosage des D-dimères (éliminer une 

embolie pulmonaire), dosage du BNP 

(éliminer une participation cardiaque) 

 RP sauf si suspicion pneumopathie, 

œdème pulmonaire cardiogénique ou 

pneumothorax 

 Spirométrie 

Numération-Formule sanguine 

Ionogramme sanguin, glycémie à jeun, 

Etude de la fonction rénale 

Gazométrie artérielle (en précisant les 

modalités de prélèvement) 

RP 

Angioscanner thoracique si doute ou 

suspicion avec embolie pulmonaire 

ECG  

pas recommandé en première intention : 

-ECBC sauf si : 

 Echec de l’antibiothérapie, 

antécédents  d’infection ou 

colonisation à germes résistants 

 Immunodépression,  EABPCO 

itératives, exacerbation ou obstruction 

bronchique sévère. 

-Spirométrie, Débit expiratoire de pointe 

-Echocardiographie 

-CRP si pneumonie éliminée, PCT, BNP 

Tableau 3. Examens complémentaires lors d’une EABPCO. 
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10. Prise en charge thérapeutique 

10.1. Prise en charge en ville 
 

La prise en charge ambulatoire comprend les bronchodilatateurs inhalés, une antibiothérapie 

de 5 jours selon l’algorithme (fig.1) et l’utilisation de corticoïdes systémiques à évaluer au cas 

par cas en prenant en compte le rapport bénéfice-risque. La durée de la corticothérapie est de 

5 jours. 

Lorsqu’il y a un encombrement bronchique, il y a une recommandation avec un faible niveau 

de preuves à une kinésithérapie de désencombrement. Les techniques à préférer sont les 

techniques de désencombrement manuelles comme l’expiration lente totale à glotte ouverte en 

position infra-latérale ou les techniques de désencombrement instrumentales avec application 

d’une pression positive. 

Une réévaluation médicale précoce entre 24 et 72 heures doit être mise en place dans le cadre 

du suivi et doit conduire à une hospitalisation si l’évolution n’est pas favorable. 

Les paramédicaux (infirmiers et kinésithérapeute) en association avec le médecin et le 

pneumologue ont un rôle prépondérant dans la prise en charge multidisciplinaire notamment 

pour repérer les premiers signes d’une évolution défavorable de la prise en charge 

ambulatoire. 

Figure 4. Algorithme de décision pour l’initiation de l’antibiothérapie des EABPCO en ville 
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10.2. Prise en charge hospitalière 

10.2.1.  Traitements médicamenteux 

 

Les bronchodilatateurs : Il est recommandé à la phase initiale d’utiliser les béta2 

mimétiques de courte durée d’action avec ou sans anticholinergiques de courte durée. Une 

revue systématique de la Cochrane en 2016 ne trouve pas de différence significative entre 

l’utilisation d’inhalateurs (avec ou sans chambre d’inhalation) et les nébuliseurs poussant le 

comité GOLD à ne pas recommander l’un ou l’autre (32), néanmoins les nébuliseurs sont 

préférés chez les patients les plus sévères pour leur facilité de délivrance. La SPLF en 2017 

recommande également le mode d’administration par nébulisation dans le cas de 

l’exacerbation sévère (recommandation grade 1).  

Malgré l’absence d’arguments suffisants dans la littérature pour l’utilisation de 

bronchodilatateurs de longue durée d’action dans l’EABPCO en hospitalisation, le comité 

GOLD recommande de poursuivre ces traitement ou de les initier avant la sortie 

d’hospitalisation, contrairement à la SPLF. 

La corticothérapie : L’utilisation des corticostéroïdes réduit le délai de récupération, 

améliore le VEMS (20), améliore l’oxygénation, diminue le risque de rechute, le risque 

d’échec de traitement et la durée d’hospitalisation. Le comité GOLD 2019 et la SPLF en 2017 

recommande au choix la voie intraveineuse ou orale à la dose de 40 mg maximum pour une 

durée de 5 jours. Les recommandations conjointes européennes et américaines (European 

Respiratory Society/ American Thoracic Society) privilégient la voie orale et ne spécifient pas 

de durée bien qu’elles recommandent une durée inférieure à 14 jours en ambulatoire (20). 

Concernant la corticothérapie inhalée, les recommandations SPLF ne la proposent pas en 

l’absence d’arguments suffisants dans la littérature. Le comité  GOLD 2019 propose les 

nébulisations de budesonide comme alternative à la corticothérapie intraveineuse chez des 

patients sélectionnés (33–35), les 2 modes d’administration ayant montré des effets similaires 

(36). De plus, l’administration d’une association fixe corticostéroïde inhalé/bétâ2 mimétiques 

de longue durée d’action (LABA) pendant 10 jours au début d’une infection des voies 

aériennes supérieures diminuerait le risque ultérieure d’une exacerbation sévère de BPCO 

(37). 

L’antibiothérapie : Elle doit être initiée lorsqu’il y a une expectoration purulente, des signes 

de gravité ou un terrain à risque (BPCO sévère avec VEMS < 30% ou comorbidités 
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susceptibles de menacer le pronostic vital). Il ne faut pas initier d’antibiothérapie devant une 

augmentation de la CRP isolée. La durée recommandée est de 5 à 7 jours. 

Le choix de l’antibiothérapie prendra en compte l’écologie bactérienne locale, le terrain du 

patient, les traitements antibiotiques entrepris dans les 3 derniers mois ainsi que la 

colonisation à Pseudomonas aeruginosa ou à une entérobactérie (10). La voie 

d’administration (orale ou intraveineuse) dépendra de la capacité du patient à absorber les 

aliments, la voie orale est à privilégier dans la mesure du possible.  

En cas d’évolution défavorable au bout de 48 heures, il est recommandé de modifier 

l’antibiothérapie après réalisation d’un ECBC. 

10.2.2.  Autres traitement médicamenteux 

 

Il est recommandé d’équilibrer la balance hydrosodée, d’utiliser les diurétiques lorsqu’ils sont 

indiqués, de prescrire une prévention de la maladie thromboembolique veineuse par héparine 

de bas poids moléculaire ou non fractionnée, de traiter les comorbidités et de vérifier l’état 

nutritionnel (GOLD 2019). 

Il n’est pas recommandé d’utiliser la théophylline pour son effet bronchodilatateur par voie 

veineuse ou orale, de même que les traitements mucomudificateurs. 

Egalement l’utilisation d’un mélange hélium-oxygène a été proposé dans les EABPCO, mais 

les données de la littérature ne permettent pas de l’utiliser en routine comme gaz de 

nébulisation ou avec la ventilation (10). 

10.2.3.  Oxygénothérapie et ventilation non invasive 

 

L’oxygénothérapie doit être titrée pour obtenir une saturation en oxygène entre 88 et 92% et 

doit être monitorée par des gaz du sang artériels. Les masques à effets venturi permettent une 

détermination plus fiable de la FIO₂ administrée et doivent être utilisée lorsqu’ils sont 

disponibles. Les gaz du sang réalisés en veineux ont montré une bonne corrélation pour le pH 

et les bicarbonates avec les gaz du sang artériels (38–40), cela pourrait permettre de monitorer 

la pCO₂ chez les patients avec un accès artériel difficile.  

L’oxygénothérapie humidifiée à haut débit n’a pas de place dans les recommandations 

actuelles chez les patients BPCO en exacerbation, néanmoins des données existent chez les 
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patients BPCO en période stable au domicile et montrent une amélioration de la qualité de vie 

et une diminution de l’hypercapnie (41). 

La ventilation non invasive (VNI) réduit la fréquence respiratoire, améliore les échanges 

gazeux,  diminue le travail musculaire, diminue le risque d’intubation et de mortalité, diminue 

également la durée de séjour intra-hospitalière et en soins intensifs. Les études sur le sujet lui 

confère un pourcentage de succès dans 80 à 85% des cas (42,43). 

Les indications de VNI de la GOLD 2019 sont les suivantes (au moins une des trois 

situations) : 

 Acidose respiratoire avec PaCO2 ≥ 45 mmHg et pH ≤ 7,35 

 Signes de lutte respiratoire : mise en jeu des muscles respiratoires accessoires, 

respiration abdominale paradoxale, tirage intercostal 

 Hypoxémie persistante malgré oxygénothérapie bien conduite 

L’algorithme suivant est proposé par la SPLF pour l’utilisation de la VNI :  

 

La VNI doit être  réalisée dans une unité de soins continus, soins intensifs ou dans un service 

de réanimation pour qu’un accès à l’intubation soit possible en cas de non-réponse et 

d’aggravation sous VNI. Il est possible de proposer la VNI dans un service conventionnel à la 

condition d’avoir une équipe entrainée et d’avoir un pH supérieur à 7,30. 
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La VNI peut être réalisée avec les ventilateurs de domicile (10), une réévaluation clinique et 

gazométrique doit être mise en place précocement (entre 1 et 2 heures après introduction de la 

VNI) pour en évaluer l’efficacité. Le sevrage de la VNI en aigüe est mal définie, néanmoins le 

comité GOLD propose d’arrêter la VNI lorsque le patient est capable de tolérer une période 

de 4 heures au moins sans ventilation (44). 

La poursuite de la VNI au décours d’une exacerbation sévère n’est pas définie (10). 

10.2.4.  Ventilation mécanique invasive 

 

Les indications de la ventilation invasive sont réunies dans le tableau suivant : 

Tableau 4. Indications de la ventilation invasive 

 

Chez les patients ayant eu un échec de VNI et recevant de la ventilation invasive, il y a une 

augmentation de la durée de séjour et de la morbi-mortalité (45). Les autres complications de 

la ventilation invasive comprennent la pneumopathie acquise sous ventilation mécanique, le 

barotraumatisme et le volo-traumatisme, le risque d’une trachéotomie et d’une ventilation 

prolongée.  

Il est important dans ce contexte de recueillir les directives anticipées lors des phases de 

stabilité de la maladie, afin d’aider à la prise en charge d’une exacerbation et de la décision 

d’une intubation orotrachéale. En l’absence de directives anticipées et l’impossibilité de 

recueillir le consentement éclairé, la décision du recours à la ventilation mécanique doit être 

collégiale et conforme à la législation actuelle chez les patients les plus sévères (10) (Accord 

d’experts). Cette décision doit être prise en prenant en compte le facteur déclenchant, la 

sévérité de la BPCO, l’âge, l’état nutritionnel, les comorbidités et l’autonomie au domicile. 

Le sevrage de la ventilation mécanique est plus exposé à des difficultés chez ces patients. En 

post-extubation, il peut être nécessaire d’utiliser la VNI pour technique de sevrage, de 

Indication de la ventilation mécanique endo-trachéale au cours d’une EABPCO sévère. 

Arrêt cardiaque ou respiratoire 
Pause respiratoire ou gasp traduisant un épuisement respiratoire  
Trouble du rythme ventriculaire grave  
État de choc  
Coma (sauf coma hypercapnique d’une insuffisance respiratoire chronique)  
Agitation psychomotrice non contrôlée  
Inhalation bronchique  
Toux inefficace persistante  
Contre-indication à la VNI ou absence d’expérience en VNI  
Échec de la VNI 
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manière prophylactique en prévention d’une insuffisance respiratoire aigüe ou en curatif lors 

de l’apparition d’une insuffisance respiratoire aigüe pour éviter la réintubation (10). 

10.2.5.  Traitements  non  médicamenteux 

 

La kinésithérapie de désencombrement doit être prescrite et réalisée. Les manœuvres de 

percussions et de toux assistée ne doivent pas être utilisés, il faut privilégier les techniques 

actives de respiration qui ont montré leurs efficacité (drainage auto-gène, techniques à 

pression expiratoire positive et techniques ACBT (active cycle of breathing technique) qui 

associent des exercices de respiration contrôlée, l’augmentation de l’expiration forcée, le 

drainage de posture et la toux).  La ventilation à percussions intra-pulmonaires peut être 

utilisée si il y a une acidose respiratoire modérée et chez des patients sous VNI ou sevrés de la 

ventilation invasive. 

Une évaluation nutritionnelle doit être réalisée et la décision de support nutritionnel doit être 

large. 

L’électrostimulation musculaire quadricipitale a été proposée pour le réentraînement à 

l’exercice et pour permettre de limiter la perte musculaire, d’augmenter la force musculaire, 

d’améliorer distance au test de marche de 6 minutes et d’augmenter la proportion  de fibres 

musculaires de type II. Il est possible de l’utiliser lors des EABPCO (accord d’experts) selon 

les recommandations SPLF. 

Les entraînements musculaires contre-résistance ne sont pas recommandés lors d’une 

EABPCO hospitalisée parce qu’il existe une mortalité cardiovasculaire accrue lors des 

premiers jours de l’exacerbation malgré des bénéfices en termes de distance parcourue et de 

force musculaire. Une réhabilitation respiratoire peut être proposée dans les 4 semaines de 

l’admission et est sécuritaire lorsque les recommandations et l’encadrement des séances est 

respecté. Cette réhabilitation post-exacerbation permettrait de réduire les réadmission à 

l’hôpital et améliore la qualité de vie (20,46,47). 

L’aide au sevrage tabagique doit être systématique et proposé selon les recommandations de 

la HAS (Haute Autorité de la Santé) s’il existe un tabagisme actif. 
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11. Sortie d’hospitalisation 

11.1. Critères de sortie 
 

Les critères de sortie proposés par la SPLF comprennent la stabilité clinique et notamment la 

diminution du recours aux bronchodilatateurs de courte durée d’action à moins de 3 par jour, 

la normalisation du pH à la gazométrie artérielle, l’éducation du patient aux traitements et à la 

gestion de crise ainsi que la planification du suivi ultérieur. Ces critères sont détaillés dans le 

tableau 5. 

Tableau 5. Check-list de sortie d’hospitalisation après une EABPCO 

Paramètres cliniques et fonctionnels 
Mise en jeu des muscles respiratoires   
SpO2 en air ambiant ou sous faible débit d’oxygène  
Déambulation dans la chambre  
Alimentation  
Sommeil  
Recours aux bronchodilatateurs de courte durée 
d’action  
 
Paramètres biologiques 
Gaz du sang artériels  
 
Paramètres socio-économiques 
Aides à domicile si nécessaire 
Oxygénothérapie longue durée si nécessaire  
Kinésithérapie respiratoire si nécessaire  
 
Paramètres d’autogestion 
Maniement des dispositifs inhalateurs  
Promotion de l’adhésion aux traitements  
Reconnaissance des signes d’exacerbation  
Conduite à tenir individualisée en cas d’exacerbation  
Sevrage tabagique  
 
Organisation du suivi à moyen terme 
Médecin traitant et/ou pneumologue référent  
Ordonnances  
Consultation de suivi pneumologique  
Consultation de tabacologie  
Explorations fonctionnelles respiratoires  
Test de marche  

 
Absente 
> 88 à 90 %  
Possible sans dyspnée majeure  
Possible sans dyspnée majeure 
Possible sans dyspnée majeure 
< 3 fois par jour 
 
 
 
Absence d’acidose sur les dernières 24 h 
 
 
Planifiées 
Mise en place 
Mise en place 
 
 
Acquis 
Réalisée 
Acquise 
Acquise 
Proposé 
 
 
Prévenu de l’hospitalisation et de la sortie 
Rédigées et expliquées 
Prévue 
Prévue 
Prévues 
Prévu 
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Le comité GOLD propose aussi ses critères de sortie après une exacerbation qui diffèrent  peu 

de ceux de la SPLF :  

 Revue de l’ensemble des données cliniques et biologiques 

 Vérifier le traitement de fond et sa compréhension par le patient 

 S’assurer de la bonne technique de prise du dispositif d’inhalation 

 S’assurer de l’arrêt des traitements médicamenteux aigus (corticoïdes et/ou 

antibiotiques) 

 Evaluation du besoin d’une OLD (oxygénothérapie longue durée)  

 Organiser le suivi et la prise en charge des comorbidités 

 

11.2. Consultation de suivi 
 

La SPLF recommande de planifier un rendez-vous de tabacologie si le patient est encore 

fumeur. Pour la consultation de pneumologie à la suite de l’exacerbation, elle doit survenir 

entre 1 et 2 mois après la sortie si le patient était hospitalisé en service conventionnel, s’il était 

admis en réanimation ou soins intensifs elle doit avoir lieu dans les 4 semaines suivant la 

sortie. 

Le comité GOLD propose une consultation de suivi dans le mois suivant la sortie, ce suivi 

entrainant moins de ré-hospitalisations pour exacerbations (48). Il est proposé également une 

consultation de pneumologie à 3 mois avec des EFR (épreuves fonctionnelles respiratoires) et 

une gazométrie artérielle pour réévaluation de la BPCO à un état stable, la réévaluation d’une 

éventuelle OLD mise en place à la sortie d’hospitalisation. Un scanner thoracique peut aussi 

être demandé à l’occasion de cette consultation pour les exacerbateurs fréquents pour évaluer 

la présence de dilatations de bronches et d’emphysème puisque ces 2 paramètres sont corrélés 

à une augmentation de la mortalité dans l’évolution de la maladie (49,50). 

Une synthèse des recommandations de suivi de la SPLF est proposée dans le tableau 6. 

11.3. Réhabilitation respiratoire post-exacerbation 
 

Comme énoncé précédemment la réhabilitation initiée pendant l’hospitalisation aggrave la 

mortalité. Cependant la réhabilitation respiratoire réalisée dans les 4 semaines tel que 

recommandé par la SPLF et le comité GOLD ou dans les 3 semaines selon les 

recommandations conjointes ATS/ERS permet d’avoir un bénéfice sur  la force musculaire, la 
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dyspnée, la tolérance à l’exercice et la qualité ainsi que la diminution du risque de ré-

hospitalisation. Cette période est l’occasion également d’impliquer le patient dans une 

démarche d’éducation thérapeutique, l’apprentissage d’un plan d’action personnalisé de 

gestion des crises, l’apprentissage de l’auto-drainage des sécrétions bronchiques et 

l’utilisation des appareils respiratoires comprenant les dispositifs d’inhalation.  

Tableau 6. Propositions de suivi  après une exacerbation de BPCO (SPLF 2017) 

Suivi 1 semaine 1 mois 3 mois 6 mois 1 an 

Contact 
téléphonique 

x 
 

    

Consultation 
médecin 
traitant 

x 
 

x  x  

 En cas 
d’hospitalisation 

    

Consultation 
pneumologue 

 x 
En cas de 
BPCO stade III 
ou IV 

x  x 

Réhabilitation 
respiratoire 

x 
À proposer dans 
le mois 
qui suit une 
hospitalisation 
pour 
EABPCO 

 x   

Gaz du sang X 
Si O2 instauré 
pendant 
l’EABPCO 

X 
Si O2 instauré 
pendant 
l’EABPCO 

X 
Si pas de 
donnée 
récente 
disponible 

  

EFR   x  x 
ETT X 

À proposer dans 
les 
3 mois en cas de 
facteur 
de risque 
cardiovasculaire 
ou si 
suspicion 
d’hypertension 
artérielle 
pulmonaire 
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III. Prévention des EABPCO 

1. Arrêt du tabagisme  
 

L’arrêt du tabac permet de manière efficace de modifier l’évolution de la BPCO. Celui-ci est 

réalisable par l’intermédiaire de substituts nicotiniques (sous la forme de gomme, patchs 

transdermiques, comprimé sublingual) qui augmentent les taux d’abstinence au long cours 

(51). Les principales contre-indications sont l’infarctus du myocarde récent et l’accident 

vasculaire cérébral.  

Les cigarettes électroniques sont de plus en plus utilisées comme thérapie substitutive mais 

leur efficacité est controversée. Les effets à long terme ne sont pas encore bien définis et les 

différentes autorités de santé suggèrent d’être prudent concernant son utilisation généralisée 

(52). Les autres traitements médicamenteux comme la Varenicline et le Bupropion ont montré 

une augmentation du sevrage tabagique au long cours (53) mais ces traitements doivent être 

utilisés dans une démarche intégrative multimodale comprenant également des thérapies non 

médicamenteuses ainsi que des entretiens motivationnels répétés (54). 

2. Vaccinations 
 

Le vaccin contre le virus de la grippe diminue le risque de surinfection bronchique (55) et 

diminue également la mortalité des patients BPCO. L’efficacité de ce vaccin est plus 

importante chez le patient âgé (56). 

La vaccination anti-pneumococcique sous la forme du PCV13 (vaccin conjugué 13-valent)  a 

montré son efficacité à diminuer les bactériémies et infections invasives à pneumocoque et le 

vaccin polysaccharidique 23-valent a montré quant à lui sa capacité à diminuer l’incidence 

des pneumopathies communautaire  chez les malades BPCO âgés de moins de 65 ans avec un 

VEMS < 40% et chez ceux ayant des comorbidités (57). 
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3. Bronchodilatateurs 
 

Les bronchodilatateurs inhalés occupent une place centrale dans la prise en charge de la 

BPCO pour le contrôle des symptômes et l’amélioration du VEMS. Les béta 2 mimétiques de 

longue durée d’action (LABA) et les anticholinergiques de longue durée d’action (LAMA) 

améliorent significativement la fonction pulmonaire, la dyspnée, la qualité de vie et réduisent 

le taux d’exacerbations (58,59). Les LAMA ont une efficacité plus importante que les LABA 

concernant la réduction des exacerbations (19), cependant l’association LABA/LAMA est 

plus efficace par rapport  la monothérapie sur la réduction des exacerbations (60). 

4. Corticostéroïdes inhalés 
 

L’utilisation des corticoïdes inhalés seuls de manière régulière ne modifie ni le déclin du 

VEMS ni la mortalité dans la plupart des études sur la BPCO (61). En revanche l’association 

corticostéroïde inhalé (CSI) et LABA est plus efficace que chacun des composants pris 

isolément sur l’amélioration de la fonction pulmonaire, la qualité de vie et la réduction des 

exacerbations (62,63). Des études récentes ont montré l’association entre le taux 

d’éosinophiles sanguins avec l’efficacité des CSI. Les patients avec un taux d’éosinophiles 

sanguin inférieur à 100/mm3 seraient peu ou pas répondeurs aux CSI (64).  

L’utilisation des CSI est associée à une plus grande prévalence de candidose orale, de fragilité 

cutané et de pneumopathies (61). Les patients à haut risque de pneumopathie qui utilisent des 

CSI sont ceux ayant un tabagisme actif, un âge > 55ans, un antécédent d’exacerbation ou de 

pneumopathie, un IMC < 25, une dyspnée à l’état stable importante et une obstruction 

bronchique sévère (65). Le risque de pneumopathie n’est pas augmenté chez les patients 

porteurs d’une BPCO à un stade modéré. 

Les études concernant le retrait des CSI du traitement de fond des BPCO auparavant traités 

par des CSI ont mené à des résultats contradictoires. Une étude a montré cependant que le 

risque d’exacerbation augmentait lorsqu’on arrêtait les CSI chez des patients avec une 

éosinophilie sanguine > 300/mm³ à l’état stable (66). 

Les triples thérapies inhalées LABA/LAMA/CSI améliorent la fonction pulmonaire et 

prévient les exacerbations avec une supériorité par rapport aux LAMA seuls ou à l’association 

LABA/LAMA (5). Il n’y pas de place pour les corticoïdes oraux dans la prévention des 

EABPCO. 
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5. Antibiothérapie 
 

Des études anciennes ne montraient pas d’efficacité de l’antibiothérapie au long cours 

prophylactiques de même que des cures longues sur une durée de 5 mois en période hivernale 

(67,68). Plus récemment, il a été montré chez les patients exacerbateurs fréquents, que 

l’administration d’azithromycine 3 fois par semaine (à la dose de 250 mg ou 500 mg) ou 

d’erythromycine (500 mg deux fois par jour), réduisait le risque d’exacerbation si ce 

traitement était donné pendant 1 an (69,70). Cependant l’utilisation d’azithromycine au long 

cours était associé à une augmentation de la résistance bactérienne, un allongement de 

l’intervalle QT et une diminution des performances aux tests auditifs. Il semblerait que l’effet 

des macrolides au long cours était moindre chez les patients tabagiques actifs (71). Au-delà 

d’un an, l’efficacité ou la sécurité d’administration n’ont pas été évaluées.  

Les recommandations conjointes ERS/ATS voient également les macrolides comme une 

thérapie réduisant le taux d’exacerbation à l’année, qui augmente le délai jusqu’à la prochaine 

exacerbation et améliore la qualité de vie. Ces recommandations proposent les macrolides 

chez les patients avec une obstruction bronchique modérée à très sévère (défini par un VEMS 

< 80% du volume prédit) et ayant des exacerbations fréquentes (72).  

L’antibiothérapie par fluoroquinolones au long cours pour prévenir les exacerbations n’est pas 

recommandée. 

6. Autres  traitements médicamenteux 

6.1.  Traitements mucomodificateurs 
 

Les traitements mucolytiques comme la carbocistéine, la N-acétylcystéine, l’erdostéine ou 

l’ambroxol réduisent le risque d’hospitalisation et lorsqu’ils sont donnés à des dose 

importantes réduiraient les exacerbations de BPCO sans qu’il n’y ait d’effet retrouvé sur la 

mortalité. Certaines études montrent que  l’efficacité des traitements mucolytiques est plus 

importante chez les patients ne recevant pas de corticostéroïdes inhalés. Les recommandations 

ERS/ATS proposent l’introduction des mucolytiques chez les patients avec obstruction 

bronchique modéré à sévère (VEMS entre 30 et 80% du volume prédit) et qui sont 

exacerbateurs malgré une thérapie de fond optimale. Les doses proposées sont élevées (ex. N-

acetylcystéine 600 mg deux fois par jour). Il n’a pas d’effets secondaires majeurs dans la 

littérature (72). 
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6.2.  Inhibiteurs de la phosphodiestérase-4 
 

Les anti-inflammatoires inhibiteurs de la phosphodiestérase-4 (principalement le Roflumilast) 

ne sont pas commercialisés en France, la commission de transparence de la HAS a donné un 

avis défavorable sur son remboursement et son efficacité dans la BPCO en janvier 2012 (73). 

Néanmoins certaines études avec le roflumilast ont montré une réduction des exacerbations 

modérées et sévères chez les patients BPCO avec obstruction bronchique sévère à très sévère  

et des antécédents d’exacerbations ainsi qu’une amélioration très légère de la fonction 

pulmonaire sans qu’il n’y ait d’effet sur la mortalité (72). Cela a conduit le comité GOLD à 

proposer le roflumilast dans ses recommandations chez les patients les plus sévères à l’état de 

base. Les recommandations conjointes ERS/ATS suggèrent également le roflumilast chez les 

patients les plus sévères (VEMS < 50%)  qui restent exacerbateurs malgré un traitement 

inhalateur de fond optimisé. 

Les effets secondaires retrouvés du roflumilast sont la diarrhée, les nausées, la perte de poids, 

les désordres psychiatriques, l’insomnie et des anomalies du sommeil. Ces effets secondaires 

peuvent conduire à l’arrêt prématuré du traitement par le patient. 

6.3.  Autres traitements anti-inflammatoires 
 

Il n’y aucun bénéfice d’un traitement par anti-TNF α chez les BPCO modérés à sévères, au 

contraire il y a plutôt un sur-risque de néoplasie et de pneumonie (74).  

Il n’y  a pas non plus d’effet de la simvastatine dans la prévention des exacerbations de BPCO 

(75) malgré quelques études observationnelles qui montraient des effets bénéfiques mais ces 

patients BPCO recevaient les statines dans le cadre d’indications cardiovasculaire et 

métaboliques (76). 

7. Réhabilitation respiratoire 
 

La réhabilitation respiratoire améliore la dyspnée, la qualité de vie et la tolérance à l’exercice 

chez les patients en période stable. En post exacerbation (≤ 4 semaines), celle-ci réduit les 

risques de réadmissions (5). Elle est bénéfique à tous les stades de la maladie et est une 

stratégie de prise en charge parmi les plus rentables (77).  
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La réhabilitation est une prise en charge globale qui intègre une rééducation physique et 

musculaire, une éducation thérapeutique, des programmes d’autogestion qui sont réalisés pour 

améliorer la condition physique et psychologique des patients  BPCO et de promouvoir une 

adhérence à long terme aux thérapies améliorant la qualité de vie. Elle implique des 

professionnels de santé de disciplines différentes pour couvrir tous les aspects de la prise en 

charge. Les programmes de réhabilitation de 6 à 8 semaines entrainent des bons résultats, il 

n’y pas de bénéfices lorsque la durée de la réhabilitation est allongée à 12 semaines (78).  

L’entraînement physique doit être entrepris au moins deux fois par semaine et comprend des 

exercices d’endurance, de l’exercice intermittent, du travail de renforcement et de résistance 

des membres supérieurs et inférieurs, de l’étirement. Le travail des muscles inspiratoires et la 

stimulation électrique neuromusculaire peuvent également être utilisés. 

La réhabilitation peut être réalisée au domicile à condition d’avoir la même fréquence et la 

même intensité d’exercice (79). Les bénéfices de la réhabilitation ont tendance à s’estomper 

avec le temps. 

7.1.  Education et autogestion 
  

L’éducation thérapeutique ne peut se limiter à l’information seule ou à l’utilisation d’un plan 

d’action. Elle doit faciliter l’accès à un professionnel de santé formé pour les patients ayant eu 

une exacerbation de BPCO, proposer une éducation thérapeutique dans l’objectif d’une 

autogestion de la maladie par le patient, de son traitement et des conséquences 

psychosociales. Elle comprend également la remise d’un plan d’action de gestion de crise 

(10).  

L’autogestion a beaucoup été étudié ces dernières années, elle se définit d’après la conférence 

de consensus en 2016 comme une intervention structurée et personnalisée avec des objectifs 

de motivation, d’engagement et de soutien des patients pour les conduire à changer 

positivement leurs habitudes et développer des aptitudes pour mieux gérer la maladie (80). 

Plusieurs méta-analyses montrent que les autogestions en collaboration avec un professionnel 

de santé avec plans d’action écrits remis aux patients diminuaient le taux d’hospitalisation 

pour exacerbation ainsi que les passages aux urgences et amélioraient la qualité de vie 

(80,81). Deux études récentes montrent également que l’autogestion pourrait entrainer une 

diminution de la mortalité (82). 
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II MATERIELS ET METHODES 

1. Justificatif de l’étude 
 

Les exacerbations de BPCO constituent un problème de santé de publique avec des 

hospitalisations  répétées. L’Evaluation des pratiques professionnelles (EPP) mise en place 

par la Haute Autorité de la Santé depuis 2005 a pour but d’améliorer la qualité de prise en 

charge des patients. Les EPP sont définies comme étant une analyse de la pratique 

professionnelle en référence à des recommandations et selon une méthode validée comportant 

la mise en œuvre et le suivi d’actions d’amélioration des pratiques. Elles sont constituées à la 

fois de pratiques collectives et individuelles, elles comportent une dimension 

organisationnelle et elles concernent les activités diagnostiques, thérapeutiques ou 

préventives. 

 Ces EPP sont réalisées par les établissements de santé ou les praticiens par différentes 

approches d’évaluation et d’améliorations dont les étapes sont de même nature : 

- Choix du sujet correspondant à un enjeu d’amélioration 

- Analyse du processus et des pratiques de soins 

- Identification et prise en compte des recommandations de pratiques pertinentes 

- Diagnostic de la situation existante 

- Plan d’amélioration 

- Suivi avec mesure et maintien des résultats 

 

L’EPP se déroule en pratique en plusieurs étapes. Habituellement, un constat est réalisé, soit 

parce que de nouvelles recommandations ont été émises, soit par le constat d’un 

dysfonctionnement. Ensuite, après diffusion des recommandations des bonnes pratiques, une 

évaluation est réalisée afin de voir si la prise en charge des patients s’est améliorée 

(comparaison période pré et post diffusion des recommandations). Malheureusement, le 

risque est qu’avec le temps, une partie des recommandations soit oubliée. Il est donc toujours 

intéressant d’évaluer à distance le maintien ou non des bonnes pratiques selon les 

recommandations.  
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Le présent travail a pour but de faire l’évaluation des pratiques professionnelles à distance de 

la diffusion des recommandations de prise en charge des exacerbations de BPCO. En 2011, 

après analyse des recommandations françaises et internationales et au vu de la littérature, des 

recommandations locales ont été établies et diffusées à l’ensemble de l’équipe de 

pneumologie du CHU d’Amiens. Le Dr Obstler a ensuite évalué l’application de ces 

recommandations en comparant les pratiques durant 2 périodes : une période 1 de 2010 à 

2011  durant laquelle étaient recueillies les pratiques professionnelles des médecins sur la 

prise en charge des exacerbations de BPCO avant la diffusion des recommandations locales et 

nationales et une période 2 de 2011 à 2012 après diffusion des recommandations locales. En 

parallèle une fiche synthétique était présente dans les différents services accueillant ces 

patients. L’objet de ce travail est d’évaluer 5 ans après la diffusion des recommandations 

l’évaluation du  maintien des bonnes pratiques par la mesures des différents indicateurs 

constituant la prise en charge des exacerbations. Ce travail a été réalisé sur la période 

décembre 2016 à décembre 2017. 

2. Objectifs de l’étude  
 

L’objectif principal était d’évaluer et comparer les pratiques professionnelles à différentes 

périodes avant et après la diffusion de recommandations concernant les exacerbations de 

BPCO sur le CHU d’Amiens-Picardie.  

Les autres objectifs était de pouvoir établir des axes d’amélioration possibles permettant 

d’optimiser la prise en charge hospitalière des malades porteur de BPCO, d’apporter un 

indicateur des pratiques de prise en charge aux médecins du CHU d’Amiens-Picardie. 

2.1.  Schéma de l’étude 
Il s’agit d’une étude rétrospective, mono-centrique, descriptive menée au CHU d’Amiens-

Picardie d’avril 2010 à avril 2012 puis de décembre 2016 à décembre 2017. La population 

éligible était recueillie via demande auprès du Département d’Information Médicale (D.I.M) 

du CHU d’Amiens-Picardie avec comme libellés : 

- exacerbation bronchite chronique simple (J41.0)  

- et/ou surinfection de bronchite chronique (J41.1)  

- et/ou bronchite chronique obstructive (J44.8) 
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- et/ou bronchite chronique SAI (J42).  

Les données ont été recueillies depuis le dossier médical via le logiciel DxCare® (Medasys, 

Le Plessis-Robinson, France)  

2.2.  Population étudiée  
Tous les patients adultes (>18ans) admis en hospitalisation au CHU d’Amiens du 18 avril 

2010 au 19 avril 2012 puis de décembre 2016 jusqu’à décembre 2017 avec diagnostic 

d’exacerbation de BPCO. 

2.3.  Définition des périodes 
La période nommé 1est la période s’étendant du 18 avril 2010 au 18 avril 2011 et correspond 

à la antérieure à la diffusion des recommandations locales. La période 2 correspond à la 

période qui suit immédiatement la diffusion des recommandations et s’étendait du 19 avril 

2011 au 19 avril 2012. 

La période 3 prend en compte la période s’étendant de décembre 2016 à décembre 2017, donc 

correspond à une période à distance de la diffusion des recommandations locales. 

2.4.  Diffusion des recommandations 
Une liste de pratiques recommandées pour la bonne prise en charge des EABPCO était 

diffusée le 18 avril 2011 aux médecins et internes de pneumologie, réanimation respiratoire et 

polyclinique médicale. Les bonnes pratiques recommandées étaient les suivantes :  

 Orientation de l’hospitalisation en fonction du pH sur le gaz du sang à l’arrivé du 

patient aux urgences. 

- pH < 7,30 : hospitalisation en réanimation respiratoire ou en service de 

pneumologie possible selon la clinique. 

- pH entre 7,30 et 7,35 : hospitalisation en service de pneumologie  

- pH > 7,35 : hospitalisation en pneumologie ou en service de médecine 

polyvalente. 

 

 Prise en charge médicamenteuse du bronchospasme :  

- Aérosols de terbutaline et bromure d’ipratropium : 4 à 6 par 24h pouvant être 

majorés à 8 si besoin. Le bromure d’ipratropium n’est à employer qu’en 

l’absence d’hypertrophie bénigne de prostate sous-jacente ou d’antécédent de 

glaucome. 
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- L’utilisation du salbutamol par voie intraveineuse et du sulfate de magnésium 

par voie intraveineuse doit rester exceptionnelle, réservée à la réanimation 

respiratoire. 

- Corticothérapie à utiliser pour les exacerbations de BPCO stade 3 et stade 4 à 

la dose de 0,5 mg/kg d’équivalent prednisone pendant 5 jours. Pour les stades 

1 et 2 uniquement en cas de persistance du bronchospasme après 48h de 

traitement bien conduit. 

 

 Prise en charge infectieuse : 

- Ne pas réaliser d’antigénurie légionnelle et pneumocoque de manière 

systématique en l’absence d’arguments clinique, biologique et radiologique 

pour une pneumopathie infectieuse. 

- Antibiothérapie : amoxicilline + acide clavulanique 1 g trois fois par jour 

pendant 7 jours systématique pour les BPCO stade 4. Pour les stades 3 

uniquement en cas d’augmentation du volume des expectorations ou de 

purulence des expectorations. En cas d’allergie utiliser pristinamycine ou 

ceftriaxone si possible pendant 7 jours. Pour les stades 1 et 2, antibiothérapie 

non systématique, l’utilisation d’amoxicilline seule est recommandé (1 g trois 

fois par jour pendant 7 jours) 

- Examen cytobactériologique des crachats à réaliser en cas d’expectoration 

purulente de manière systématique. 

 

 Autre prise en charge médicamenteuse : 

- L’utilisation de mucolytiques n’est pas recommandée 

- Anti coagulation à dose préventive systématique de type enoxaparine 4000 UI 

par voie sous cutanée par 24h. 

 

 Prise en charge non médicamenteuse :  

- Kinésithérapie respiratoire systématique  

 

 A la sortie du patient : 

- Epreuves fonctionnelles respiratoires pour tout patient BPCO non connu 

- Programmation d’une consultation avec un pneumologue dans un délai de 1 à 

3 mois après l’hospitalisation 

-     Proposition d’une consultation anti-tabac 
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Une fiche synthétique de ces recommandations avait été affichée dans chaque service. Une 

fiche de recueil données avait été également réalisée (annexe 1.). 

2.5.  Données recueillies   
 

2.5.1. Données démographiques   

Age, sexe, date d’admission, statut BPCO connu ou non, stade de BPCO, tabagisme, actif ou 

sevré, quantification du tabagisme en paquets-années, service d’hospitalisation 

2.5.2. Données biologiques  

pH, pCO2, antigénuries légionnelle et pneumococque, examen cytobactériologique des 

crachats (ECBC). 

2.5.3. Prise en charge diagnostique et thérapeutique   

Utilisation de salbutamol intraveineux, sulfate de magnesium intraveineux, nombres de 

nébulisations d’aérosols de Salbutamol/Bromure d’Ipratropium à J1, J2, J3, J4, J5. 

Administration de corticothérapie avec recueil de la posologie en milligrammes/kg, la durée 

d’administration en jours. Le type d’antibiothérapie et son adéquation aux recommandations, 

son adaptation selon les résultats de l’ECBC. Nous avons aussi relevé la mise en place de 

kinésithérapie respiratoire, de fluidifiants bronchique, d’une prévention du risque 

thromboembolique  

La durée d’hospitalisation, les éventuels effets secondaires, la réalisation d’EFR, la 

proposition d’une consultation de tabacologie, le délai de la consultation de pneumologie 

après la sortie ainsi que le sevrage tabagique après l’hospitalisation a également été relevé. 

2.5.4. Critères d’inclusion 

Tout patient hospitalisé pour exacerbation de BPCO. L’exacerbation de BPCO était définie 

comme un évènement aigu caractérisé par une aggravation des symptômes respiratoires au-

delà des variations quotidiennes et conduisant à une modification thérapeutique. L’antécédent 

de BPCO pouvait être connu ou non. S’il ne l’était pas, le diagnostic pouvait être posé avec 

une EFR réalisée avant la sortie ou pendant la consultation de contrôle post-exacerbation.  

Etait défini comme patient BPCO, tout patient tabagique actif ou sevré, ayant un trouble 

ventilatoire obstructif non réversible (rapport VEMS/CVF inférieur à 70%). 
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2.5.5. Critères d’exclusion et de non-inclusions 

1) critères d’exclusion 

- Diagnostics différentiels responsable de l’état respiratoire aigüe : embolie pulmonaire, 

pneumopathie infectieuse ou d’origine non infectieuse, insuffisance cardiaque aigüe 

associée, pneumothorax, trauma thoracique.  

- Etait également exclus les patients sortis contre avis médical. 

2) critères de non-inclusion  

- Absence de BPCO,  

- Patients asthmatique ou avec des antécédents de dilatations de bronches,  

- Patient hospitalisé pour hémoptysie,  

- Syndrome restrictif seul avec CPT < 80% aux EFR,  

- Syndrome obésité-hypoventilation,  

- Nécessité d’intubation orotrachéale au cours du séjour,  

- Cancer avec atteinte thoracique,  

- Fibrose pulmonaire. 

3. Analyse statistique 
 

Une analyse descriptive de la population a été réalisée avec présentation des variables 

qualitatives en fréquence et pourcentage et les variables quantitatives en moyenne, écart type 

et valeurs extrêmes. Une analyse comparative a été réalisée, en utilisant pour les variables 

quantitatives le test t de Student si la distribution le permettait, sinon un test non paramétrique 

de Wilcoxon. Pour les variables qualitatives a été utilisé le Chi2 de Pearson ou le test exact de 

Fisher, en fonction des effectifs ; L’ensemble des analyses a été effectué avec le logiciel SPSS 

Statistics (IBM Corp Armonk, New York, USA). Compte tenu des analyses multiples, un p 

inférieur à 0,03 était considéré comme significatif. 
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III RESULTATS 

1. Caractéristiques de la population   
 

189 patients ont été inclus : 

 32 patients pendant la période 1 (entre le 18/04/2010 et le 18/04/2011) 

 31 patients pendant la période 2 (du 19/04/2011 au 19/04/2012)   

 126 pendant la période 3 à distance des deux premières périodes (du 29/12/2016 au 

29/12/2017). 

Toutes périodes confondues, les patients avaient en moyenne 69 ans (±11,2), avait une BPCO 

connue dans 89,9% des cas. Les stades GOLD les plus représentés étaient les stades 3 et 4. La 

majorité des patients étaient tabagiques (97,9%, n=185), parmi ceux-ci 50,3% avait encore un 

tabagisme actif jusqu’à l’exacerbation. Les caractéristiques initiales à l’admission des patients 

sont décrites dans le tableau 1. 

Tableau 7. Caractéristiques des patients à l’entrée 

 Toutes périodes Période 1 Période 2 Période 3 

Age (années)* 69 ±11,2 62,5 ±10,28 62,7 ±11,24 68,2 ±11,36 

BPCO connue (n %) 170 (89,9%) 28 (87,5%) 28 (90,3%) 142 (89,9%) 

Stade 1 BPCO (n %) 3 (1,6%) 0 1 (3,2%) 2 (1,6%) 

Stade 2 BPCO (n %) 33 (17,4%) 4 (12,5%) 4 (12,9%) 25 (19,7%) 

Stade 3 BPCO (n %) 58 (30,5%) 11 (34,4%) 11 (35,5%) 36 (28,3%) 

Stade 4 BPCO (n %) 79 (41,6%) 13 (40,6%) 12 (38,7%) 54 (42,5%) 

Tabagisme (PA)* 50,2 ±26.2 59 ±30 56 ±26 46,7 ±25,2 

Sevrage tabagique  

(n %) 

94 (49,7%) 12 (37,5%) 15 (48,4%) 67 (53,2%) 

Réanimation (n %) 31 (16,4%) 3 (9,4%) 4 (12,9%) 24 (19%) 

PCO2 (mmHg) 50,8 ±16,2 47,38 ±12,04 47,74 ±14,90 52,4 ±17,2 

pH 7,37 ±3,59 7,37 ±0,06 7,38 ±0,08 7,35 ±1,99 
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2. Orientation initiale  
 

Concernant l’orientation, l’admission des patients s’est faite pour 3,2% (n=6) en service de 

Polyclinique médicale, 80,4% (n=152) en service de pneumologie conventionnelle 

(Pneumologie 1 ou 2) et pour 16,4% (n=31) en service de réanimation ou unité de soins 

continus. (figure 1.) 

Figure 5. Orientation initiale des patients à l’arrivée 

 

3. Prise en charge initiale 

3.1.  Administration de salbutamol et magnésium sulfate intraveineux 
 

Les traitements administrés lors de la prise en charge initiale ont été relevés et comparés lors 

des 3 périodes.  

L’administration intraveineuse de Salbutamol a diminué progressivement en passant de 59% 

(n=19) pendant la période 1 à 9.7% (n=3) en période 2 et 4% (n=5) en période 3 (figure 2). La 

différence de prescription entre la période 1 et 3 était statistiquement significative (p<0.001) 

alors que cette différence n’était plus significative entre la période 2 et 3 (p=0.195). 

L’évolution de la prescription en sulfate de magnésium intraveineux a initialement diminué 

significativement (p=0.001) de la période 1 (53.1% ; n=17) à la période 2 (12.9% ; n=4) puis 

augmenté à la période 3 (34.9% ; n=44) mais cette différence n’était pas statistiquement 

significative (p=0.091) (figure 2). 
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Figure 6. Evolution de la prescription intraveineuse de Salbutamol et Sulfate de magnesium 

 

3.2.  Prescription d’aérosols 
 

Le premier jour, la majorité des patients de la période 1 (53,1%) recevaient 6 aérosols par jour 

et 4 dans la période 2 (58,1%). En période 3, la moitié des patients (50%) avaient reçus 3 

aérosols par jour. Dans cette période 3, 28,4% avaient eu 4 aérosols et 7,6% 3 aérosols. Le 

nombre d’aérosols étaient globalement stables à J2 (Période 1 : 6 aérosols dans 46,9% des 

cas, période 2 :  4 aérosols (58,1%) et période 3 : 3 aérosols (53,2%)).  

Le troisième jour, le nombre d’aérosols avait diminué surtout en période 1 : les patients 

avaient reçu 6 aérosols dans 37,5% des cas, 4 aérosols dans 34,4% des cas et 3 aérosols dans 

25% des cas. En période 2 (4 aérosols chez 54,8% des cas) et 3 (3 aérosols chez 54,8% des 

cas) le nombre d’aérosols est resté stable.  

A J4, la prescription de 6 aérosols par jour a diminué en période 1 (28,1%) et 2 (16,1%) alors 

qu’elle reste basse en période 3 (3,2%).  

Le nombre d’aérosols par jour et par période est détaillé dans le tableau 8. 

Il n’existait pas de différence significative de prescription d’aérosols entre la période 1 et 2. Il 

y avait en revanche une différence significative entre la période 1 et 3 d’une part et entre la 

période 2 et 3 d’autre part (p<0.01). 

La figure 4 montre la prescription journalière d’aérosols en moyenne sur les 3 périodes. 
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Figure 7. Prescription moyenne journalière d’aérosols par période 

 

 

3.3.  Autres traitements médicamenteux et kinésithérapie 
 

La prescription de corticothérapie selon les recommandations à 0.5 mg/kg s’est amélioré 

significativement (p=0.001) de la période 1 (34.4%, n=24) à la période 2 (77.4%, n=24) puis 

reste relativement stable en période 3 (69%, n=87) avec une diminution non significative 

(p=0.359) par rapport à la période 2. A noter que les patients n’ayant pas reçu de 

corticothérapie s’élevait à 43.7% (n=14) en période 1, à 22.6% (n=7) en période 2 et à 46% 

(n=58) en période3. (figure 5) 

Figure 8. Pourcentage des patients n’ayant pas reçu de corticothérapie. 

 

La durée moyenne de la corticothérapie durant la période 1 était de 4,7±1,5 jours versus 

5,0±0,2 jours durant la période 2, en période 3 elle était en moyenne de 4,7 ±1,8 jours. La 

dose utilisée était en moyenne de 0,64±0,26 mg/kg/jour en période 1 alors que durant la 

période 2 elle était de 0,52±0,13 mg/kg/jour, en période 3 elle était de 0,62±0.22 mg/kg/jours. 
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L’antibiothérapie prescrite selon les recommandations a progressé significativement 

(p=0.024) de la période 1 (62.5%, n=20) à la période 2 (87.1%, n=27) pour se maintenir à la 

période 3 (88.1% n=111). La prescription de fluidifiants a diminué de manière significative 

(p=0.004) entre la période 1 (50%, n=16) et la période 2 (16.1%, n=5) et a continué de 

décroître à la période 3 (7.1%, n=9). 

La kinésithérapie prescrite a augmenté significativement (p<0.001) de la période 1 (56.3%, 

n=18) à la période 2 (100%, n=31) puis a diminué de manière significative (p<0.001) à la 

période 3 (67.5%, n=85). L’ensemble de l’évolution de ces prescriptions est représentée sur la 

figure 6. 

Figure 9. Evolution de la prescription de thérapeutiques selon périodes 

 

3.4.  Prélèvements  infectieux 
 

La réalisation d’examen cytobactériologique des crachats  (ECBC) a diminué de la période 1 

(96.9%, n=31) à la période 2 (90.3%, n=28)  mais de manière non significative (p=0.294), en 

période 3 (69.8%, n=88) la prescription d’ECBC a significativement diminué par rapport à la 

période 2 (p=0.02) et la période 1 (p=0.002).  

L’ECBC était positif dans 38.7% (n=12) des cas en période 1 et 42.9% (n=12) en période 2 

sans que la différence ne soit significative (p=0.476). En période 3, l’ECBC était positif dans 

28.6% (n=36) des cas (p=0.327). 

Les antigénuries légionnelle et pneumococque étaient réalisées chez 34.4% (n=11) des 

patients en période 1, 6.5% (n=2) en période 2 (diminution significative, p=0.006). En période 

3 on assiste à une augmentation significative (p<0.001) de la réalisation des antigénuries 

(43.7%, n=55). Aucune des antigénuries n’était positives en période 1 et en période 2, en 

période 3, 4.8% (n=6) des patients avaient une antigénurie positive (p=0.215). (figure 7) 
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Figure 10. Evolution de la réalisation des prélèvements infectieux selon les périodes. 

 

Lorsque l’ECBC était positif, les germes les plus retrouvés ont été l’Haemophilus influenzae 

(34%, n=20), le Pseudomonas aeruginosa (28%, n=16), Branhamella catarrhalis (12%, n=7) 

et Staphylococcus Aureus méticilline-sensible (10%, n=6). (figure 8) 

Figure 11. Pourcentage des germes retrouvés à l’ECBC 
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3.5.  Détails de l’antibiothérapie  
 

La figure 9 montre l’antibiothérapie instaurée lors de l’exacerbation, avec en majorité une 

prescription d’Amoxicilline-acide clavulanique (72%, n=96), suivie d’une prescription de 

céphalosporine de 3
ème

 génération (6%, n=8). 

 

Figure 12. Prescription de l’antibiothérapie  

Aucune antibiothérapie n’a été instaurée chez 29.1% des patients (n=55). Le tableau 2 montre 

la réévaluation de l’antibiothérapie à J3 et l’excès dans la prescription des antibiotiques.  

La réévaluation à J3 entre la période 1 et 2 n’a pas été significativement différente (p=0.34), 

en revanche il y avait une différence significative (p<0.001) entre la période 1 et 3 et entre la 

période 2 et 3. Il y avait par ailleurs significativement moins d’antibiotiques en excès entre la 

période 1 et 3 (p=0.014) mais la diminution entre la période 2 et 3 n’a pas été significative 

(p=0.634). 

Tableau 8. Détails de l’antibiothérapie sur les 3 périodes 

 
période 1  période 2  période 3  

Réévaluation à J3 de l’antibiothérapie 11 (39,3%) 10 (37%) 97 (77%) 

Antibiotiques en excès 10 (31,3%) 3(9,7%) 9(7,1%) 

 

3.6.  Prévention de la maladie veineuse thromboembolique (MVTE) 
 

La prescription d’une prévention de la MVTE est restée élevée et a progressivement augmenté 

de la période 1 (90.6%, n=29) à la période 2 (93.5%, n=29) et en période  3 (95.2%, n=120) 

sans avoir de différence significative. (figure 10) 
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Figure 13. Evolution de la prévention de la MVTE. 

 

4. Fin d’hospitalisation et prise en charge post-exacerbation 

4.1.  Durée moyenne de séjour 
 

La durée moyenne de séjour était sur les 3 périodes confondues de 9.8 jours ± 8.1. Le détail 

par période figure dans le tableau 3. 

Tableau 9. Durée moyenne de séjour selon périodes. 

 
période 1 période 2 période 3 

Durée  moyenne de séjour 
 (jours, ±écart type) 9,16 ± 4,48  9,48 ± 5,25  10,07 ±9,36 

 

4.2.  Consultation anti-tabac et sevrage 
 

Lors de  la période  1 et 2, les patients non sevrés du tabac avaient bénéficié d’un conseil anti-

tabac ou d’une consultation de tabacologie avec 18 patients concernés (85.7% des patients 

non sevrés) en période 1 et 16 patients en période 2 (100% de patients non sevrés). En période 

3 n’ont été relevés que les patients ayant bénéficié d’une consultation de tabacologie au 

décours de l’hospitalisation (n= 4, 6.8% des patients non sevrés). 

Après l’hospitalisation le sevrage tabagique est obtenu pour 11 patients de la période 3 (18.6 

%,1, des patients non sevrés à l’entrée). En comparaison 1 patient de la période 1 avait arrêté 

de fumer après l’hospitalisation (5% des patients non sevrés) et 2 patients de la période 2 

avaient eu un sevrage tabagique après l’hospitalisation (12.5% des patients non sevrés). 

(figure 11). 
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Figure 14. Consultation anti-tabac et sevrage tabagique post-exacerbation 

 

4.3.  Consultation pneumologique post-exacerbation 
 

En période 1, 96.9% des patients (n=31) et 100% des patients en période 2 (n=31) avaient 

bénéficié d’une consultation de pneumologie dans les 3 mois après l’hospitalisation. En 

période 3, il existait une diminution significative (p=0.004) des patients ayant bénéficié d’une 

consultation pneumologique après hospitalisation (73%, n=92). 

Il a été aussi mesuré en période 3, le délai entre la sortie d’hospitalisation et la consultation 

qui était en moyenne de 3.8 mois (±2.9) [min:0 - max:12]. 
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IV DISCUSSION 

1. Evaluation à distance de la mise en place des recommandations 
 

Les patients étaient légèrement plus âgés en période 3 (68,2 ans en moyenne en période 3 

contre 62 ans en période 1 et 2). Il y avait une plus grande proportion de patients inclus en 

période 3. Ceci pourrait être expliqué par une augmentation de l’activité du service mais aussi 

une tendance à des hospitalisations répétées plus importantes en période 3 probablement dus à 

des patients plus sévères. L’informatisation des dossiers médicaux depuis 2016 a 

probablement aussi permis d’avoir des dossiers plus complets et ainsi avoir moins de patients 

exclus. La proportion d’hospitalisation en service conventionnel à 80% toutes périodes 

confondues est restée globalement stable, la proportion de patients admis en réanimation a 

augmenté progressivement de la période 1 à la période 3 possiblement dû au fait que les 

patients étaient plus âgés et plus fragiles.  

1.1.  Pratiques conformes aux recommandations  
 

La prescription de salbutamol intraveineux a drastiquement diminué de la période 1 à la 

période 2 en passant de 59% à 9.7 % des patients. En période 3, cette prescription concerne 

4% des patients. Le salbutamol intraveineux n’est proposé dans aucune des recommandations 

nationales ou internationales dans la prise en charge des exacerbations de BPCO et ne devrait 

plus être utilisé (5,10,20). 

Les nébulisations d’aérosols lors des derniers jours d’hospitalisation ont également diminué 

significativement à la période 3 par rapport aux 2 premières périodes et cela est en accord 

avec les recommandations de bonnes pratiques. La SPLF propose entre autres dans sa check-

list de sortie d’hospitalisation pour EABPCO, une nécessité de recours aux aérosols à moins 

de 3 par jour lors du dernier jour d’hospitalisation (10). 

La corticothérapie prescrite selon les recommandations à 0.5mg/kg s’était améliorée en 

période 2 et cette prescription s’est maintenue bien qu’il y ait eu une diminution mais non 

significative en période 3. Cette diminution de la prescription à dose recommandée en période 

3 est liée à une augmentation légère des prescriptions de corticoïdes à 1 mg/kg. La durée de la 

corticothérapie est également restée stable autour de 5 jours en période 3.  
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L’antibiothérapie prescrite selon les recommandations a également progressé à distance en 

période 3, avec une diminution de la prescription des antibiotiques en excès, très peu de 

prescription de fluoroquinolones et une plus grande réévaluation à J3 par rapport aux 2 

premières périodes. Ces résultats sont probablement liés à une meilleure gestion des 

antibiotiques et une plus grande sensibilisation sur les bonnes pratiques en termes de 

traitements infectieux et des mécanismes de résistance bactérienne à la fois par les autorités  

sanitaires sous la forme du plan national sur les antibiotiques 2011-2016 lancé par le ministère 

de la santé et au sein du CHU (83). 

La prescription de fluidifiants a également drastiquement diminué (p=0.004) à la période 3 

(7.1% des patients) par rapport à la période 1 (50%) et la période 2 (16.1%). Cela est la 

conséquence de la bonne assimilation de la part des prescripteurs de l’absence de preuves 

dans la littérature de son utilisation dans les EABPCO. En effet, les recommandations 

nationales de la SPLF émettent un avis défavorable sur l’utilisation des fluidifiants dans les 

EABPCO, le comité GOLD en 2019 ne les propose pas dans ses traitements pour l’EABPCO. 

Cependant, il est à noter que les fluidifiants peuvent être utilisés en traitement de fond et cela 

est proposé par le GOLD qui se base sur deux méta-analyses réalisées en 2015 (84,85) qui 

montrent une diminution légère des exacerbations et une petite amélioration sur la qualité de 

vie pour la méta-analyse de Poole et al.(85). Dans la méta-analyse de Cazzola et al., le N-

acétylcystéine donné à la dose de 1200mg par jour diminuerait les exacerbations chez les 

patients BPCO (84). Les recommandations conjointes issues de la Task Force ERS/ATS (72) 

proposent également les fluidifiants à fortes doses (600 mg deux fois par jour) pour réduire 

les hospitalisations et les exacerbations chez les patients avec un VEMS entre 30 et 80% du 

volume prédit. 

La prescription de la prévention de la maladie thromboembolique veineuse (MVTE) a été 

meilleure en période 3 (95.2%) et a progressé par rapport à la période 1 (90.6%) et à la 

période 2 (93.5%). Le risque de thrombose veineuse profonde est plus élevé chez les patients 

avec EABPCO (86), il est recommandé que tous les patients bénéficient d’une prévention de 

la MVTE (5). 

Concernant les examens réalisés, les examens cytobactériologiques des crachats (ECBC) 

prescrits au cours de la période 3 ont diminué (69.8%) par rapport à la période 1 (96.9%) et 

période 2 (90.3%). La réalisation d’un ECBC ne doit pas être systématique, les 

recommandations SPLF 2017 le recommandent lorsqu’il y a un échec à l’antibiothérapie 

initiale, en cas d’antécédent de colonisation ou d’infection à Pseudomonas, 

Stenotrophomonas, Achromobacter, lorsqu’il y a une obstruction bronchique sévère connue, 
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s’il y a une hospitalisation en réanimation ou soins intensifs et en cas d’immunodépression. 

Le comité GOLD recommande la réalisation de l’ECBC lorsqu’il y a des exacerbations 

fréquentes, une obstruction bronchique sévère et un recours à la ventilation mécanique. Il est à 

noter que lors de la diffusion des recommandations en 2011, la réalisation de l’ECBC était 

encouragé et devait être réalisé dès lors que les expectorations étaient purulentes. Cela 

expliquerait le taux élevé d’ECBC lors des périodes 1 et 2. 

Lorsque l’ECBC était positif, les germes les plus retrouvés lors de notre étude étaient 

Haemophilus influenzae (34%), Pseudomonas aeruginosa (28%), Branhamella catarrhalis 

(12%). La prévalence de Pseudomonas est supérieure aux valeurs de ce qu’il est 

habituellement retrouvé dans la littérature alors que la prévalence du S.pneumonaie est plus 

bas dans notre étude par rapport à la littérature (87,88). Cela pourrait être expliqué par la 

sévérité de la BPCO des patients admis dans notre service pour EABPCO, la répétition des 

exacerbations de ces patients sévères et du peu de suivi en ville de ces patients avant la 

découverte de la BPCO qui se fait un stade plus avancé. Le faible niveau socio-économique 

des malades et la faible densité des médicale dans la région (89) peuvent être à l’origine de 

cette découverte tardive.  

La durée moyenne de séjour  pour EABPCO était de 10 jours ±9,36 en période 3, celle-ci est 

restée stable par rapport à la période 1 (9,16 jours ±4,48) et la période 2 (9,48 ±5,25) mais 

reste néanmoins dans la moyenne nationale puisqu’une étude concernant les EABPCO admis 

au sein des hôpitaux généraux en France retrouvait en moyenne 10,7 jours ±7,7 (90).  

Le sevrage tabagique des patients admis pour EABPCO et ayant avant le séjour un tabagisme 

actif s’est amélioré en période 3 (18% des patients non sevrés à l’entrée) par rapport à la 

période 1 (5% des patients non sevrés) et la période 2 (12,5% des patients non sevrés). Cette 

amélioration du sevrage malgré la faiblesse d’une consultation tabacologique post-

exacerbation est probablement expliquée par une plus grande prescription de substituts 

nicotiniques durant le séjour chez les tabagiques actifs associé possiblement à des conseils de 

sevrage au lit du malade plus fréquents. 

 

1.2.  Pratiques nécessitant une harmonisation avec les recommandations 
 

Les pratiques dont l’évolution n’a pas été en accord avec les dernières recommandations sont 

la prescription de sulfate de magnésium intraveineux, la kinésithérapie, le nombre de patients 
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recevant la corticothérapie, les antigénuries, la consultation de sevrage tabagique, le délai de 

consultation pneumologique post-exacerbation.  

Concernant la prescription de sulfate de magnésium intraveineux, celle-ci a progressé en 

période 3 (34,9%) alors qu’elle avait diminué entre la période 1 (53,1%) et la période 2 

(12,9%). Aucune des recommandations (SPLF, ERS/ATS ou GOLD) ne mentionne le sulfate 

de magnésium intraveineux dans l’EABPCO. La persistance de son utilisation provient des 

études anciennes et contradictoires (91,92) ainsi que l’absence d’effets secondaires évidents. 

Il y a un déficit en magnésium chez les patients sous béta2-mimétiques  et son administration 

avec ceux-ci améliorerait légèrement le VEMS (93). Les études plus récentes ne retrouvaient 

pas d’effets importants (94). 

Le pourcentage de patients ne recevant pas de corticothérapie systémique a été plus important 

en période 3 (46%) qu’en période 2 (22,6%) et semblable à la période 1 (43,7%). Ceci peut 

être expliqué par l’effet précoce de la diffusion des recommandations en période 2 qui le 

préconisait chez les patients BPCO stade 3 et 4 et chez les patients stades 1 et 2 uniquement 

en cas de persistance du bronchospasme après 48 heures de traitements bien conduit. En 

période 3, cette prescription semble plus raisonnée et moins systématique. Bien que proposée 

dans toutes les recommandations à la dose de 0.5 mg/kg pendant 5 jours, la SPLF en 2017  

recommande de ne pas utiliser les corticoïdes de manière systématique mais plutôt une 

utilisation au cas par cas. Le comité GOLD 2019,  reconnaissant le rôle de la corticothérapie 

dans la réduction de l’hospitalisation, de la durée de l’exacerbation, du risque de rechute et de 

l’amélioration de la fonction pulmonaire proposent une dose de 40 mg sur 5 jours (95,96). Il 

propose également la nébulisation de budesonide chez certains patients en alternative à la 

corticothérapie systémique (33,34). De plus, certaines études récentes suggèrent un effet 

moindre de la corticothérapie chez les patients avec des taux bas d’éosinophiles sanguins 

(4,97). 

La prescription et la réalisation de la kinésithérapie de désencombrement en période 2 

concernait 100% des malades alors que 56,3% seulement des patients en période 1 en 

bénéficiaient. En période 3, on assiste à une diminution significative avec 67,5% qui en 

bénéficient. Il y a donc une diminution de l’effet de la diffusion des recommandations à 

distance après qu’il y ait eu une adhérence complète aux recommandations en période 2. 

La prescription d’antigénuries a augmenté en période 3 de manière importante (43,7%) alors 

qu’il y a eu une diminution significative en période 2 (6,5%) par rapport à la période 1 

(34,4%). Les antigénuries sont souvent réalisées aux urgences à la prise en charge initiale. Sa 
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prescription n’est pas recommandée lors des EABPCO et elles ne doivent pas être réalisées, 

de plus cet examen a été très peu contributif (aucune des antigénuries positives en période 1 et 

2, 4,8% des patients chez qui des antigénuries était réalisées était positives en période 3). 

La consultation de tabacologie chez les patients non sevrés a été très faible en période 3 

(6,8%) comparée aux deux premières périodes (85,7% en période 1 et 100% en période 2). 

Cette différence est dû en partie au fait que nous avons relevé en période 3 seulement les 

consultations de tabacologie en post-exacerbation, les conseils de sevrage au lit du patient 

n’étaient pas pris en compte comme en période 1 et 2. 

La planification de la consultation de pneumologie après l’exacerbation était moins retrouvée 

en période 3 (73%) qu’en période 1 (96,9%) ou période 2 (100%). Cela pourrait être expliqué 

par la proportion plus importante en période 3 de patients exacerbateurs fréquents avec 

réadmissions à l’hôpital itératives ne permettant pas d’assister à la consultation ainsi que le 

nombre de patients suivis par des pneumologues de ville. Dans ce dernier cas le rendez-vous 

de consultation est souvent pris par le patient.  

Les recommandations SPLF préconisent une consultation de pneumologie entre 1 et 2 mois 

suivant la sortie et dans les 4 semaines si le patient a séjourné en réanimation ou soins 

intensifs. Le comité GOLD préconise une première consultation dans le mois suivant la sortie 

puis une deuxième consultation de suivi à 3 mois. La réévaluation précoce permet d’avoir 

moins de réadmissions pour exacerbation (48). 

Le délai de consultation après la sortie d’hospitalisation a été en moyenne de 3,8 mois et n’a 

été relevé qu’en période 3. La diminution du personnel médical lors de la période d’étude 

associée à des délais de consultations importants explique ce phénomène. 

2. Axes d’améliorations dans la prise en charge des EABPCO au CHU 

d’Amiens 
 

La diffusion des recommandations des bonnes pratiques de prise en charge des EABPCO en 

2011 au CHU d’Amiens a permis de modifier les pratiques des médecins, certaines ont 

persisté dans le temps cinq ans après, d’autres pratiques se sont améliorées et certaines 

nécessitent encore des améliorations puisque l’effet de la diffusion des recommandations s’est 

affaibli au cours du temps.  
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Les axes d’amélioration possibles sont multiples, tant sur le plan de la pratique médicale que 

dans le suivi, l’organisation des soins, la formation et la réévaluation des compétences.  

Sur plan de la pratique médicale, il est nécessaire de réaliser des ajustements sur les pratiques 

non conformes aux dernières recommandations. Cela inclus la diminution de la prescription 

de sulfate de magnésium intraveineux, l’augmentation de la prescription de kinésithérapie  au 

cours de l’EABPCO, la réévaluation de la prescription de corticoïdes selon l’éosinophilie 

sanguine. Les nébulisations de budesonide pourraient éventuellement être proposées au cas 

par cas chez certains patients sélectionnés en alternative à la corticothérapie systémique, une 

revue de la littérature serait alors nécessaire avant de l’incorporer dans les recommandations 

locales. Les antigénuries doivent être abandonnées lors des EABPCO, le sevrage tabagique 

devrait être organisé autour de l’identification d’une consultation dédiée et d’un temps 

d’éducation thérapeutique. La consultation pneumologique post-exacerbation devrait être 

obtenue dans de meilleurs délais. 

La mise en place d’un programme d’éducation thérapeutique organisé sous la forme d’une 

école du souffle pourrait permettre un apprentissage des techniques de prise des traitements 

inhalés, la remise d’un plan d’action en cas de signes évoquant une EABPCO, une aide au 

sevrage tabagique et la gestion des comorbidités. Cela pourrait être également réalisé dans le 

cadre d’une réhabilitation respiratoire qui existe déjà mais en nombre insuffisant sur le 

territoire de l’ancienne région  Picardie. 

La réévaluation des pratiques cliniques à intervalles réguliers peut être l’occasion d’une 

formation continue pour les cliniciens et les internes, d’avoir une persistance dans l’adhérence 

aux dernières recommandations de bonne pratiques. 

3. Limites de l’étude  
 

L’étude réalisée est une étude dont les résultats seront difficilement généralisables puisqu’elle 

est mono-centrique et réalisée dans un contexte d’évaluation des pratiques professionnelles, 

néanmoins nos résultats peuvent être comparés à d’autres centres en termes de suivi des 

recommandations et des pratiques cliniques.  

La transmission des recommandations aux nouveaux internes et aux éventuels nouveaux 

cliniciens n’était pas mesurée dans notre EPP entre les périodes 2 et 3 et peut constituer une 

limite de l’étude. 
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L’implémentation des recommandations en pratique clinique quotidienne est difficilement 

complète. Une étude récente menée dans plusieurs pays européens concernant l’application 

des recommandations sur les EABPCO a été mené par Seys et al. en 2016 montre que les 

patients recevaient en moyenne 41 %  de la prise charge recommandée avec des variations 

importantes selon les indicateurs mesurés, par exemple la prise en charge diagnostique 

recommandée était suivie à hauteur de 68,1% alors que cette valeur était de 42,7% pour les 

traitements médicamenteux et 34,5% pour les traitements non pharmacologiques. Les valeurs 

les plus basses retrouvées concernaient l’éducation thérapeutique, la prise en nutritionnelle, la 

gestion de la sortie d’hospitalisation et du suivi (98). Un audit clinique réalisé par l’ERS en 

2010 et 2011 dans de nombreux pays européens retrouvait une mise en place de la VNI chez 

seulement 15,4% des patients éligibles et une mauvaise gestion de l’oxygénothérapie qui est 

sous ou sur-utilisée (99).  

Cette situation au quotidien rend nécessaire une mise à jour régulière des compétences en 

accord avec les dernières recommandations ainsi que leurs diffusions auprès des services. 

4. Conclusion 
 

Notre étude réalisée sous la forme d’une évaluation des pratiques professionnelles a montré 

une amélioration  des pratiques cliniques après diffusion de recommandations locales basées 

sur la littérature médicale, cette amélioration persiste en partie à distance. Les pratiques 

conformes à la médecine basée sur des preuves doivent être poursuivies et les pratiques pour 

lesquels une harmonisation avec les dernières recommandations est nécessaire incluent le 

sulfate de magnésium intraveineux, la kinésithérapie, la réalisation des antigénuries et 

l’organisation du suivi après l’hospitalisation. 

Les exacerbations de BPCO ont un impact majeur sur le pronostic de la maladie mais aussi un 

impact économique et social sur le système de santé qui rend nécessaire que leurs prise en 

charge soit la plus conforme possible aux bonne pratiques recommandées. 

L’évaluation des pratiques professionnelles dans le cadre des exacerbations de BPCO a été 

bénéfique et a permis de mettre en évidence la nécessité d’une mise à jour régulière des 

connaissances et des pratiques cliniques par le biais de diffusion de recommandations auprès 

des cliniciens afin d’améliorer la prise en charge et le pronostic des patients. 
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Annexes 

Annexe 1 : Grille de recueil de données 

 

EPP- Exacerbation BPCO 

Service de Pneumologie, Réanimation respiratoire et Polyclinique Médicale 

C.H.U. d’AMIENS 

Descriptif :  

 BPCO documentée antérieurement : 

o OUI, si oui quel stade GOLD : …….. 

o NON 

 Tabagisme : ….. paquet/années, sevrage : 

o OUI 

o NON 

 Antécédents du patient : 

- Cardiaque : 

- Respiratoire : 

- Autres : 

Orientation en hospitalisation correcte selon les gaz du sang : 

o OUI 

o NON 

Au cours de l’hospitalisation : 

 Recours au salbutamol IV : 

o OUI 

o NON 

 Recours au sulfate de magnésium :  

o OUI 

o NON 

 Nombre de nébulisations quotidiennes (bétâ-2 mimétiques de courte durée d’action  et 

anticholinergiques de courte durée d’action) : 

J1= 

J2= 

J3= 

J4= 

J5= 

Après J5 (en moyenne) = 
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 Corticothérapie : 

- Respect des recommandations :  

o OUI 

o NON 

Doses = ……….. mg/kg par 24h 

Durée =………...jours 

 Antibiothérapie : 

- Respect des recommandations :  

o OUI 

o NON 

- Traitement en excès :  

o OUI 

o NON 

 Kinésithérapie de désencombrement :  

o OUI 

o NON 

 Fluidifiants de l’expectoration :  

o OUI 

o NON 

 Prévention maladie thromboembolique :  

o OUI 

o NON 

 Demande antigènes solubles urinaires légionnelle et/ou pneumocoque :  

o OUI 

o NON 

 ECBC :  

o OUI, si oui résultat : ………………………… 

o NON 

 Durée du séjour : ……. Jours 

 Eventuellement, effets secondaires des traitements : ……………………………… 

A la sortie : 

 EFR si BPCO non documentée : 

o OUI 

o NON 

 Consultation spécialisée prévue:  

o OUI 

o NON 

 Proposition consultation anti-tabac :  

o OUI 

o NON 
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Résumé : 
 

Introduction : Les exacerbations de BPCO (EABPCO) représentent un poids économique lourd pour 

notre système de santé et aggravent le pronostic de la maladie. C’est également le meilleur facteur 

prédictif d’exacerbations ultérieures. Le traitement des EABPCO est bien codifié et repose sur les 

recommandations des sociétés savantes nationales et internationales. La prévention des EABPCO doit 

être systématique et passe par l’arrêt du tabac, les vaccins, le traitement de fond, la réhabilitation 

respiratoire, éventuellement les macrolides et les traitements mucolytiques. 

Matériels et méthodes : L’évaluation des pratiques professionnelles (EPP) a été utilisée afin 

d’analyser et d’améliorer la prise en charge des patients. Une première analyse a été réalisée en 

diffusant des recommandations locales en 2011. Nous avons analysé les pratiques professionnelles à 

distance de la diffusion des recommandations afin d’évaluer le degré de persistance de l’adhérence des 

pratiques cliniques aux recommandations. Cela a été réalisé par une étude rétrospective, longitudinale 

entre 2016 et 2017. 

Résultats : Un total de 189 patients a été inclus dont 32 en période 1 (entre 2010 et 2011, soit l’année 

précédant la diffusion des recommandations), 31 en période 2 (entre 2011 et 2012, soit l’année suivant 

la diffusion des recommandations) et 126 en période 3 (entre 2016 et 2017). La prescription de 

salbutamol a diminué significativement (p<0.001) en période 3 (4%) par rapport à la période 1 (59%) 

alors que la prescription de sulfate de magnésium intraveineux a augmenté en période 3 (34,9%) par 

rapport à la période 2 (12,9%) sans être significatif (p=0.091). La prescription d’aérosols a 

globalement diminué de J1 à J5 en période 3 par rapport aux périodes 1 et 2. La corticothérapie à dose 

recommandée a progressé de la période 1 (34,4%) à la période 2 (77,4%) et est restée stable en période 

3 (69%). L’antibiothérapie prescrite selon les recommandations s’est améliorée en période 3 (88,1%) 

par rapport à la période 1 (62,5%) et la période 2 (87,1%). La prescription des mucolytiques avait 

diminué de manière importante en période 3 (7,1%), de même que la kinésithérapie (67,5%) par 

rapport à la période 2 (100%). La consultation anti-tabac post-exacerbation avait diminué 

significativement en période 3 (6,8% des patients non sevrés) mais le nombre de patients ayant eu un 

sevrage tabagique après l’hospitalisation avait légèrement progressé en période 3 (18,6%). La 

consultation pneumologique de suivi a été réalisée chez 73% des patients, en baisse par rapport à la 

période 2 (100%), le délai moyen était de 3,8 mois en période 3. 

Discussion: Les pratiques professionnelles en accord avec les recommandations persistent en partie à 

distance. Le sulfate de magnésium, la kinésithérapie, la réalisation des antigénuries et l’organisation 

du suivi après l’hospitalisation après l’hospitalisation nécessitent une harmonisation avec les 

recommandations. Une mise à jour régulière des connaissances et la réalisation d’EPP permettraient 

une meilleure prise en charge des patients. 

 Mots-clés: BPCO, exacerbation, évaluation, pratiques professionnelles, recommandations. 



67 
 

Abstract :  
 

Introduction: Acute exacerbations of COPD (AECOPD) are an economic burden in our healthcare 

system and worsen the disease prognosis. Exacerbations are more likely to occure in those who had a 

history of exacerbation. The management of AECOPD is well defined in national and international 

guidelines. Prevention of AECOPD should be systematic and include smoking cessation, vaccines, 

management of stable COPD according to guidelines, rehabilitation and potentially macrolides and 

mucolytics. 

Methods: Assessment of clinical practices has been used to review and improve management of 

patient’s care. A first review has been done in 2011 after releasing local guidelines. We reviewed 

clinical practices 5 years after the releasing of local guidelines to assess the level of adherence to 

guidelines in the management of AECOPD. We conducted a retrospective, longitudinal study between 

2016 and 2017. 

Results: A total of 189 patients had been analyzed, 32 in period 1 (between 2010 and 2011, a year 

before releasing local guidelines), 31 in period 2 (between 2011 and 2012, the year after the release) 

and 126 in period 3 (between 2016 and 2017). Intravenous salbutamol significantly decreased 

(p<0.001) between period 1 (59%) and period 3 (4%) whereas prescription of magnesium sulfate 

increased between period 2 (12,9%) and period 3 (34,9%). The rate of nebulization from day one to 

day five decreased in period 3 compared to period 1 and 2. Use of oral corticosteroids according to 

guidelines also increased from period 1 (34,4%) to period 2 (77,4%) and remained stable in period 3 

(69%). Antibiotics were rightly prescribed in 88,1% of the cases in period 3 compared to 62,5% in 

period 1 and 87,1% in period 2. In period 3, prescription of mucolytics dropped (7,1%) and the 

prescription of physiotherapy had been reduced (67,5%) compared to period 2 (100%). Smoking 

cessation follow-up consultation had significantly decreased in period 3 (6,8%) but smoking cessation 

after hospital discharge in previous smokers improved in the same period (18,6%). The follow-up 

routine with the respiratory physician had been planned in 73% of the cases which was less than 

period 2 (100%). The mean timeline between hospital discharge and medical follow up was 3,8 

months in period 3. 

Discussion: clinical practices according to guidelines tended to maintain partially five years after the 

release of local guidelines. Intravenous magnesium sulfate, physiotherapy, urinary antigens and follow 

up routines need to be in harmony with guidelines. Regular updates and formative assessment can 

improve better adherence to guidelines and thus better management of the patients. 

Keywords: COPD, exacerbation, formative assessment, guidelines. 

 


