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I.   INTRODUCTION 
 

La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une maladie 

fréquente qui toucherait 5 à 10 % des adultes de plus de 45 ans en France1. Il existe 

une difficulté à poser le diagnostic de BPCO, en raison d’un accès compliqué aux 

épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR), ce qui entraine une sous-estimation de la 

prévalence de cette pathologie1,2. Une étude réalisée en 2003 comportant une mesure 

de la fonction respiratoire estimait la prévalence de cette pathologie à 7,5 % de la 

population générale en France3. Avec ses 3 millions de décès annuels pour l’année 

2016, elle représentait la deuxième cause de mortalité dans le monde, derrière les 

maladies cardiovasculaires qui représentaient, elles, 15,2 millions de décès, et devant 

la pathologie cancéreuse ainsi que la maladie diabétique qui ont respectivement causé 

1,7 millions de décès et 1,6 millions de décès cette année-là4. Cette mortalité est en 

grande partie liée aux épisodes d’exacerbation de BPCO qui sont à moyen terme de 

mauvais pronostic pour les patients. En 2002, à la suite d’une hospitalisation pour une 

exacerbation de BPCO, la mortalité des patients à un an et à deux ans était 

respectivement estimée à 22 % et à 35 %5. Ces exacerbations représentent un motif 

de recours fréquent aux urgences. En 2017, elles étaient responsables d’un nombre 

d’hospitalisations allant de 107 000 à 170 000 en France6.  

Les exacerbations aiguës de BPCO (EABPCO) sont de causes 

multifactorielles et les infections trachéobronchiques en sont les principales 

responsables. Des causes environnementales, comme la pollution atmosphérique, 

d’autres causes d’origine iatrogène, telles que la prise de médicaments psychotropes 

sédatifs, mais aussi l’administration d’oxygène à haut débit, ainsi que l’inobservance 

d’un traitement de fond, sont d’autres déclencheurs d’EABPCO7,8.  Dans plus de 80 % 

des cas, le tabagisme actif constitue le principal facteur de risque de la BPCO6,9,10. Le 

tabagisme passif, la pollution atmosphérique, mais aussi les expositions 

professionnelles (poussières biologiques, les gaz, vapeurs et fumées) et domestiques 

(fumées issues du chauffage, de la cuisine au bois ou à différents combustibles) 

constituent d’autres facteurs de risque importants en faveur d’un développement de 

cette pathologie11,12. Des facteurs génétiques, comme le déficit en alpha1-antitrypsine 

ou certains polymorphismes génétiques sont des causes établies d’apparition de 

BPCO. Pour finir, la répétition d’infections respiratoires basses dans l’enfance ou 
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encore l’hyperréactivité bronchique ont un lien pathogène avec la BPCO11.  

 

La BPCO est une pathologie présentant des symptômes respiratoires 

chroniques tels qu’une dyspnée d’effort ou une toux productive avec expectorations. 

Elle est souvent associée à une fréquence élevée d’infections respiratoires basses. 

Cette pathologie se caractérise par une obstruction progressive et permanente des 

voies aériennes, mise en évidence aux EFR par un trouble ventilatoire obstructif non 

complètement réversible après l’administration de bronchodilatateurs7. La définition de 

la BPCO est un trouble ventilatoire obstructif (TVO) aux EFR, caractérisé par un 

rapport « volume expiratoire expiré par seconde » sur « capacité vitale fonctionnelle » 

(VEMS/CVF) inférieur à 0,7, associé à la présence de symptômes respiratoires 

chroniques7.  

L’exacerbation aiguë de BPCO est définie par l’aggravation, sur une période 

de plus de 24 heures, des symptômes respiratoires chroniques imposant une 

modification thérapeutique7. Contrairement à la pathologie asthmatique, où le 

mécanisme principalement inflammatoire positionne la corticothérapie systémique au 

centre de la prise en charge thérapeutique, la BPCO, elle, est une pathologie complexe 

et multifactorielle13,14,15. La destruction de l’appareil mucociliaire par la fumée de 

cigarette favorise la pénétration d’irritants et de pathogènes inhalés, qui induisent un 

remodelage inflammatoire des voies aériennes proximales et périphériques, du 

parenchyme pulmonaire et de sa vascularisation16,17. Ce mécanisme conduit à 

l’obstruction de la lumière des petites bronches et des bronchioles, avec une 

corrélation sur la diminution du VEMS. L’augmentation du collagène et la diminution 

de l’élastine entrainent la destruction des parois alvéolaires provoquant un 

emphysème pulmonaire, dont la conséquence en est une diminution des échanges 

gazeux et à terme, une insuffisance respiratoire chronique17,18,19. Une modification de 

la réponse immunitaire est responsable d’une sensibilité accrue à la colonisation 

bactérienne17,19. Celle-ci est la conséquence d’une diminution d’activité des glandes 

séreuses secrétant les immunoglobulines A, lesquelles jouent un rôle important dans 

la régulation de la flore microbienne et la protection de la muqueuse respiratoire20. 

 

La prise en charge des EABPCO aux urgences repose principalement sur les 

aérosols de bronchodilatateurs de courte durée d’action (BDCA)21,22,23. Mais le 

mécanisme inflammatoire n’étant pas prédominant, il existe une incertitude sur 
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l’indication des corticoïdes systémiques. Les études sur le sujet sont controversées. 

En 2002, il fut conclu en une courte administration de corticoïdes systémiques pour 

améliorer le VEMS et raccourcir la durée d’hospitalisation24. A contrario, une étude 

rétrospective réalisée entre 2012 et 2016, suggère elle, un effet néfaste de la 

corticothérapie qui entrainerait une augmentation de la durée d’hospitalisation, 

notamment en cas de pneumopathie aiguë communautaire associée25. Les dernières 

recommandations sur les EABPCO, datant de 2017, écrites par la société de 

pneumologie de langue française (SPLF) en collaboration avec la société française de 

médecine d’urgence (SFMU), orientent la pratique vers une corticothérapie 

systémique « au cas par cas », pour une durée de 5 jours à la dose de 0,5 mg/kg/jour, 

sans dépasser un maximum quotidien de 40 milligrammes21. De même, une 

corticothérapie systémique de courte durée (5 à 7 jours) est « envisageable » selon la 

GOLD (Global initiative for the diagnosis, management and prevention of chronic 

Obstructive Lung Disease) de 201722. Cette absence d’unification dans les 

recommandations laisse donc libre cours aux approches thérapeutiques de chaque 

praticien. 

L’objectif principal de cette étude consistait à mettre en évidence les différents 

facteurs associés à l’introduction d’une corticothérapie systémique chez les patients 

se présentant aux urgences pour un épisode aigu de BPCO. Nous avons également 

choisi d’étudier comme objectifs secondaires la posologie de la corticothérapie 

systémique utilisée aux urgences dans la prise en charge des EABPCO, ainsi que la 

poursuite ou non, en service d’hospitalisation, de cette corticothérapie initiée aux 

urgences.  
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II. MÉTHODES 
 

Notre travail consistait en une étude d’épidémiologie descriptive transversale. 

Les données médicales furent collectées rétrospectivement au sein du centre 

hospitalo-universitaire (CHU) de Nice du 1er janvier 2017 au 31 décembre 2018. 

Toutes les données étaient accessibles via deux logiciels informatiques. D’une part, le 

logiciel « Terminal des Urgences », qui permettait d’obtenir les données sur la prise 

en charge des patients hospitalisés dans le service d’accueil des urgences. Ce logiciel 

permet le codage des diagnostics au moyen de la 10ème Classification Internationale 

des Maladies (CIM10), permettant l’extraction des données médicales. D’autre part, le 

logiciel « Clinicom », qui nous permettait d’obtenir les données sur les résultats 

paracliniques ainsi que les comptes rendus d’hospitalisation des patients 

secondairement hospitalisés dans des services de médecine préalablement 

sélectionnés.  

Les hospitalisations temporaires dans l’unité de court séjour des urgences 

étaient considérées comme faisant partie intégrante de la prise en charge du service 

d’accueil des urgences car les prescriptions thérapeutiques étaient réalisées par les 

médecins des urgences. Ces hospitalisations temporaires assuraient une continuité 

vers les hospitalisations définitives en service de médecine. 

 

Les critères d’inclusion de l’étude étaient les suivants : 

- Une admission dans le service d’accueil des urgences du CHU de Nice ; 

- Un âge d’au moins 18 ans ;  

- Un diagnostic final retenu de « BPCO épisode aigu » associé au codage suivant 

du logiciel « Terminal des Urgences » : J44.1. 

- Un antécédent de bronchopneumopathie chronique obstructive écrit dans le 

dossier médical des urgences ou retrouvé dans un précédent compte rendu 

d’hospitalisation sur le logiciel Clinicom.  

- A la suite du passage aux urgences, une orientation secondaire vers : soit un 

retour à domicile, soit une hospitalisation dans les services de médecine 

suivants : pneumologie et soins intensifs pneumologiques, Médecine Générale 

d’Urgence et l’Unité de Court Séjour Post Urgences Gériatriques.  
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Des données paramétriques, paracliniques et thérapeutiques ont été 

considérées comme des facteurs pouvant être liés à la mise en route d’une 

corticothérapie.  

Les patients orientés vers la salle d’accueil des urgences vitales (SAUV) 

étaient considérés comme ayant une décompensation respiratoire sévère par rapport 

à ceux pris en charge en secteur d’urgences traditionnel. Pour réaliser ce triage, le 

score de NEWS (National Early Warning Score) était réalisé à l’accueil des urgences. 

Il prenait en compte : la fréquence respiratoire, la saturation en oxygène, la présence 

d’une oxygénothérapie, la pression artérielle, la fréquence cardiaque, la température 

et le niveau de conscience. Une orientation vers la SAUV découlait d’un score de 

NEWS supérieur à 8. 

Les données paracliniques ont été choisies pour évaluer la gravité d’une 

dyspnée et la part inflammatoire ou infectieuse d’une exacerbation de BPCO.  

Les thérapeutiques prises en compte ont été déterminées en se référant aux 

dernières recommandations existantes sur la prise en charge des exacerbations de 

BPCO.  

Concernant la prise en charge thérapeutique des patients hospitalisés en 

service de médecine, nous avons collecté des données sur la corticothérapie. 

L’introduction de ce traitement, la dose, la durée du traitement avec la présence 

possible d’une décroissance thérapeutique ont pu être recueillies. Lorsqu’une 

décroissance thérapeutique avait lieu, la durée du traitement avant cette décroissance 

ainsi que le schéma de décroissance thérapeutique était notifié.   

 

Pour la réalisation de nos statistiques nous avons réalisé une analyse 

univariée facteur par facteur avec l’utilisation d’un test du 2  Notre travail était 

complété par une analyse multivariée nécessitant l’utilisation d’un modèle de 

régression logistique avec des intervalles de confiance à 95 %, qui incluait comme 

facteurs indépendants tous ceux ayant un p inférieur à 0,20 dans l’analyse univariée. 

Un test de Mac Nemar, ainsi que des calculs de proportions, de moyennes et d’écarts-

types ont été utilisés pour répondre à nos objectifs secondaires. 

 

Notre étude a bénéficié d’un enregistrement dans le registre d'activités de 

traitement du CHU de Nice. 
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III. RÉSULTATS 
 

Du 1er janvier 2017 au 31 décembre 2018, notre étude a répertorié 659 

patients dans le service de médecine d’urgence qui avaient un diagnostic de « BPCO 

épisode aigu » sur le logiciel « Terminal Urgence ». Au total, 393 patients ont été inclus 

dans nos résultats. En figure 1, le diagramme de flux décrit la répartition des patients 

en fonction de leurs différentes orientations.  

 

 
 
 
*Patients qui n’ont pas été orientés soit vers un retour à domicile, soit vers une hospitalisation après 
leur passage aux urgences dans les services de médecine suivants : pneumologie et soins intensifs de 
pneumologie, Médecine Générale d’Urgence et Unité de Court Séjour Post Urgences Gériatriques. 

 
Figure 1: Diagramme de flux de la population détaillant la répartition des patients de 

l’étude 
 

 
 

Nombre de patients ayant un
diagnostic de "BPCO, épisode aigu"

n = 659

Nombre de patients inclus 
dans les résultats

n = 393

Nombre de patients orientés 
vers un retour à domicile 

n = 145

Nombre de patients orientés 
vers un service 

d'hospitalisation
n = 248

Pneumologie 
n = 171

Unité de soins 
intensifs respiratoires

n = 36

Unité de Court Séjour 
Post-Urgences 
Gériatriques

n = 12

Médecine Générale 
d'Urgence

n = 29

Patients non inclus : n = 266
- mauvaise orientation* : n = 163

- BPCO non avérée : n = 84
- données manquantes : n = 19
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Le tableau 1 détaille les caractéristiques de notre population, le stade 

d’évolution de leur maladie, ainsi que les comorbidités essentielles qui lui sont 

associées. Celle-ci était composée majoritairement d’hommes. Le tabagisme, présent 

à 90,5 % au sein de notre population était le facteur de risque prépondérant. Le GOLD 

médian était de 3 et près d’un tiers de nos patients avaient une oxygénothérapie de 

longue durée.  

 
 
 
 

Caractéristiques de la population Résultats 
Population totale (effectif) 393 

Sex-ratio H/F 1,80 
Âge moyen (écart-type), en années 69,3 (11) 
Âge médian (min ; max), en années 68 (43 ; 98) 

Facteurs de risque                   Effectif n (%) 
GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease)  

1 10 (2,5%) 
2 52 (13,2%) 
3 71 (18,0%) 
4 77 (19,6%) 

NC 183 (46,6%) 
Insuffisance rénale chronique 14 (3,6%) 

Tabagisme 356 (90,5%) 
Coronaropathie 66 (16,8%) 

Diabète 67 (17,0%) 
VNI à domicile 57 (14,5%) 

Oxygénothérapie longue durée 126 (32,1%) 
 

 
Tableau 1: caractéristiques de la population étudiée 
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A. Facteurs influençant la prescription de la corticothérapie aux 
urgences dans les EABPCO 

 
1. Analyse univariée 

 
Cinq de nos patients n’avaient pas de données concernant la prescription ou 

non d’une corticothérapie systémique aux urgences lors de leur prise en charge 

thérapeutique. De ce fait, la population totale étudiée était diminuée à 388 patients. De 

plus, nous n’avions parfois pas d’information sur la présence ou non de certains des 

facteurs en étude, ajoutant de ce fait des données manquantes liées au facteur lui-

même, et diminuant d’autant la population totale pour le facteur étudié. 

 

La mise en route d’une corticothérapie lors d’une exacerbation de BPCO a été 

étudiée en fonction de différents facteurs cliniques, paracliniques et thérapeutiques. Il 

n’a pas été retrouvé de lien significatif entre l’introduction d’une corticothérapie 

systémique et les facteurs cliniques étudiés. Seule l’augmentation de la fréquence 

respiratoire semble favoriser l’introduction d’une corticothérapie, contrairement à 

l’hyperthermie qui, elle, tend à la diminuer. Le tableau 2 répertorie les liens entre les 

différents facteurs cliniques et l’introduction d’une corticothérapie au cours d’une 

exacerbation de BPCO. D’une manière générale, les facteurs cliniques tels que la 

saturation en oxygène, le débit d’oxygénothérapie, la fréquence cardiaque, le score de 

Glasgow ou encore le passage en salle d’accueil des urgences vitales n’influencent 

pas de façon significative la mise en route d’une corticothérapie systémique aux 

urgences.  
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Facteurs cliniques 

Nombre de patients recevant 
une corticothérapie / Nombre 

de patients total (%) 

 
p value 

 
 

Saturation en 
Oxygène (%) 

 

 90 153/340 (45) 
14/32 (43,8) 

3/7 (42,9) 
4/9 (44,4) 
174/388 

 
 

p = 0,99 
85- 89 
80-84 
< 80 
Total 

 
Oxygénothérapie 

(L/min) 
 

0 152/333 (45,6) 
16/42 (38,1) 

4/5 (80) 
2/8 (25) 
174/388 

 
 

p = 0,20 
 

 5 
6-10 
> 10 
Total 

 
Fréquence respiratoire 

(taux/min) 

<20 27/60 (45) 
71/149 (47,7) 
31/56 (55,3) 

129/ 265 

 
p = 0,09 20-30 

>30 
Total 

Fréquence cardiaque 
(bat/min) 

<100 81/169 (47,9) 
93/217 (42,8) 

174/386 

 
p = 0,26 100 

Total 
Score de Glasgow 15 154/337 (45,7) 

4/17 (23,5) 
158 /354 

 
p = 0,19 <15 

Total 
Température (°C) <38,5 151/332 (45,4) 

7/23 (30,4) 
158/361 

 
p = 0,34 38,5 

Total 
Salle d’accueil des 
urgences vitales 

Oui 46/99 (46,5) 
128/289 (44,3) 

174/ 388 

 
p = 0,7 Non 

Total 
 

Tableau 2 : Facteurs cliniques influençant l’introduction d’une corticothérapie 
systémique aux urgences chez les patients présentant une exacerbation de BPCO 

 
 

Comme le montre le tableau 3, l’analyse des facteurs paracliniques pouvant 

être liés à l’introduction d’une corticothérapie systémique aux urgences chez les 

patients présentant une EABPCO met en lumière deux points : 

- un faible taux de Protéine C réactive (CRP) est corrélé à une corticothérapie 

plus fréquente (p = 0,05).  

- un taux élevé d’éosinophiles est associé à une plus grande introduction de 

corticoïdes systémiques (p = 0,0028).  
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Facteurs paracliniques 

Nombre de patients recevant 
une corticothérapie / Nombre 

de patients total (%) 

 
p value 

 
PaO2 

(mmHg) 

80 58/119 (49) 
73/156 (47) 
19/53 (36) 
150/328 

 
p = 0,38 60-79 

<60 
Total 

 
PaCO2 

(mmHg) 

<46 73/153 (48) 
48/105 (46) 
21/44 (48) 
6/23 (26) 
148/325 

 
 

p = 0,36 
46-60 
61-80 
>80 

Total 
Globules 

blancs (G/L) 
<10 78/194 (40) 

89/180 (49) 
167/374 

 
p = 0,18 10 

Total 
 

C-Réactive 
Protéine 
(mg/L) 

<10 9/179 (50) 
50/109 (46) 
13/43 (30) 
10/34(29) 
162/365 

 
 

p = 0,05 
10-39 
40-99 

100 
Total 

 
Eosinophiles 

(G/L) 

0,5 131/316 (41) 
38/61 (62) 
169/377 

 
p = 0,0028 >0,5 

Total 
 
 

pH 

< 7,35 56/120 (47) 
85/180 (47) 

7/25 (28) 
148/325 

 
p = 0,10 7-35-7,45 

>7,45 
Total 

Excès de 
base (mEq) 

positif 101/236 (43) 
47/88 (53) 
148/324 

 
p = 0,08 négatif 

Total 
 

 
Tableau 3 : Facteurs paracliniques liés à l’introduction d’une corticothérapie 

systémique aux urgences chez les patients présentant une exacerbation de BPCO 
 

 

Les facteurs thérapeutiques étudiés mettent en évidence deux associations 

intéressantes. L’administration importante d’aérosols bronchodilatateurs de courte 

durée d’action entraine significativement une prescription plus élevée de corticoïdes 

systémiques aux urgences (p <0,0001). Également, l’administration de corticoïdes 

systémiques en milieu extrahospitalier par une équipe du service mobile d’urgence et 

de réanimation (SMUR) est associée à une moindre introduction de cette 

thérapeutique lors du passage en service de médecine d’urgence (p = 0,02).  
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Facteurs thérapeutiques 
Nombre de patients recevant 

une corticothérapie / Nombre de 
patients total (%) 

p value 

CTC* traitement à la 
maison 

Oui 10/25 (40) 
164/363 (45) 

174/388 
p = 0,61 Non 

Total 

CTC en extrahospitalier 
Oui 4/25 (16) 

170/363 (47) 
174/388 

 
p = 0,02 Non 

Total 

Nombre d'aérosols de 
BDCA** 

0 9/80 (11) 
92/189 (49) 
65/103 (63) 

174/372 

p   
1 à 2 

  
Total 

Ventilation non invasive 
Oui 25/55 (45) 

148/332 (45) 
173/387 

p = 0,53 Non 
Total 

Antibiothérapie 
Oui 27/60 (45) 

146/327 (45) 
173/387 

 
p = 0,53 Non 

Total 
 Oui 6/8 (75) 

167/379 (44) 
174/387 

 
p = 0,11 Sulfate de Magnésium Non 

 Total 
*Corticothérapie systémique 
**Bronchodilatateurs de courte durée d’action 
 
 

Tableau 4 : Facteurs thérapeutiques liés à l’introduction d’une corticothérapie 
systémique aux urgences chez les patients présentant une exacerbation de BPCO 

 
 

2. Analyse multivariée 
 

Après avoir réalisé une analyse multivariée de nos facteurs cliniques, 

paracliniques et thérapeutiques, il a été significativement mis en évidence un rôle 

positif dans la prescription de corticoïdes systémiques dans les EABPCO pour trois 

d’entre eux.  

Il s’agit :  

- du taux d’éosinophiles (OR 7,19 ; IC 2,18-23,64 , p=0,001) ; 

- du taux de Globules Blancs (OR 1,09 ; IC 1,01-1,18 , p=0,017) ; 

- du nombre d’aérosols de BDCA (OR 1,8 ; IC 1,33-2,42 , p=0,0001). 
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Un quatrième facteur, le score de Glasgow, présente un effet positif non significatif sur 

la prescription de corticoïdes (OR 15,3 ; IC 0,86-274 , p=0,06).  

 
 

B. Posologie de la corticothérapie 
 

Concernant la prescription de corticoïdes systémiques dans le service de 

médecine d’urgence dans le cadre des EABPCO, des données ont été étudiées pour 

170 patients. La posologie minimale était de 25 mg et la plus haute de 120 mg. La 

posologie moyenne a été calculée à 66 mg (Figure 2). 

 

 
 

Figure 2 : Diagramme en boîte représentatif des posologies de corticoïdes 
administrées aux urgences dans les EABPCO 

 
 
 

C. Unification des pratiques professionnelles 
 

Afin d’évaluer la concordance des pratiques thérapeutiques initiées aux 

urgences avec celles poursuivies en service d’hospitalisation, 244 patients ont pu être 

suivis après leur passage aux urgences. Nous notons 117 patients qui ont bénéficié 

d’une corticothérapie systémique initiée aux urgences. Parmi eux, 93 patients, soit 

79,5 % ont vu ce traitement se poursuivre en service d’hospitalisation alors que 24 

patients, soit 20,5 % n’ont pas eu de poursuite de cette thérapeutique. La 

corticothérapie semble donc être poursuivie dans la majorité des cas.  

20

40

60

80

100

120

Dose 
de CS 



 26 

En comparaison, 127 patients n’ont pas reçu de corticothérapie initialement 

aux urgences. Parmi ceux-ci, plus de la moitié, soit 51,1 %, ont bénéficié 

secondairement d’une introduction de corticothérapie dans les services 

d’hospitalisation (Figure 3). Ces résultats nous montrent que dans 63,5 % des cas, il 

y a concordance quant à la prescription d’une corticothérapie entre le service de 

médecine d’urgence et les services d’hospitalisation (Figure 4). 

 

 
 

Figure 3 : Histogramme représentant la concordance de prise en charge en matière de 
corticothérapie aux urgences et dans les services d’hospitalisation 

 
 

 

 
 

Figure 4 : Graphique circulaire représentant la concordance de prise en charge en matière de 
corticothérapie aux urgences et dans les services d’hospitalisation 
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IV. DISCUSSION  
 

Les exacerbations aiguës de BPCO, de causes multiples, ont une 

physiopathologie complexe résultant d’une part inflammatoire et d’une part 

infectieuse8. Motif fréquent de recours aux services de médecine d’urgence, elles sont 

responsables d’un taux élevé d’hospitalisations en service de médecine6. En France, 

la population atteinte de BPCO présente un âge moyen de 69 ans et le tabagisme, 

facteur de risque principal, est présent dans plus de 80 % des cas26,9,10. Nos données 

sont similaires à celles présentées par les études antérieures. Ces dernières années, 

les femmes ont vu leur consommation tabagique augmenter, ce qui explique qu’au 

sein de la population générale, le sex ratio de cette pathologie est proche de 1, bien 

que dans notre étude, nous ayons obtenu un sex ratio de 1,86,27. 

  

L’initiation d’une corticothérapie systémique lors d’une EABPCO est très peu 

liée à l’influence de facteurs cliniques et paracliniques dans notre étude. Le nombre 

d’aérosols de bronchodilatateurs de courte durée d’action influence de façon positive 

l’introduction de corticoïdes. Il est admis que le premier palier dans la prise en charge 

d’une EABPCO est l’introduction d’une thérapie inhalée de bronchodilatateurs21,22. Il 

est possible de proposer un retour à domicile après un nombre d’aérosols inférieur ou 

égal à trois si les critères d’amendement de la crise sont réunis21. En revanche, il est 

probable que dans le cas contraire, après trois aérosols, le médecin conclut à 

l’absence de réponse thérapeutique de première ligne et décide l’introduction d’une 

corticothérapie systémique. 

 

Il est apparu fortuitement un lien positif entre l’introduction d’une 

corticothérapie et le nombre de polynucléaires éosinophiles. Actuellement, la 

littérature sur les biomarqueurs dans la BPCO est en plein essor. Différents profils 

d’exacerbations sont décrits. Certains profils dits « hyper neutrophiles » seraient 

moins sensibles à la corticothérapie et présenteraient même des effets néfastes tels 

qu’un taux de guérison plus faible à 14 jours, évalué par la persistance ou non de 

symptômes cliniques (toux, crachats purulents, dyspnée). Dans ces profils dits « hyper 

neutrophiles », une infection pulmonaire peut être le facteur déclenchant principal des 

EABPCO et une corticothérapie pourrait entrainer une mauvaise évolution de leur 
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pathologie28. D’autres profils, dits « hyper éosinophiles » auraient, eux, une sensibilité 

accrue à la corticothérapie29,30,28. Il a été démontré que l’inflammation des voies 

aériennes par les polynucléaires éosinophiles provoque leur obstruction, ce qui majore 

les symptômes respiratoires. Dans ce cas, l’effet positif des corticoïdes semble être dû 

à leur action sur l’inhibition de cette fonction inflammatoire31. Ces notions sur les 

biomarqueurs sont encore à l’étude et il n’existe à l’heure actuelle aucune 

recommandation précise sur leur intégration dans la prise en charge thérapeutique. 

Mais la surveillance du nombre de polynucléaires éosinophiles pourrait devenir une 

aide intéressante en orientant l’introduction d’une corticothérapie selon différents 

profils d’exacerbations « inflammatoires » ou « bactériens » chez les patients 

BPCO29,28,32. 

 

La valeurs du pH semble influencer, dans notre étude, l’introduction d’une 

corticothérapie aux urgences. Les patients BPCO sont plus à même de développer 

une hypercapnie chronique, conséquence d’une hypoventilation alvéolaire par 

défaillance respiratoire. A l’état basal, cette hypercapnie chronique est compensée par 

la réabsorption rénale de bicarbonates33. L’acidose respiratoire hypercapnique est 

considérée comme un facteur de gravité d’une EABPCO et augmente le taux de 

mortalité chez ces patients34. La prise en charge optimale en est le recours à la 

ventilation non invasive35. Elle provoque une diminution du travail inspiratoire par un 

mécanisme de compensation de l’auto-PEP et améliore les échanges gazeux en 

augmentant le volume courant des patients, ce qui permet une diminution du taux de 

CO2 dans le sang36. Nos résultats semblent montrer une introduction plus fréquente 

de corticoïdes chez les patients présentant une acidose hypercapnique aiguë non 

compensée à pH inférieur à 7,35, de façon non significative, bien qu’il n’existe pas de 

recommandation en ce sens. L’acidose hypercapnique étant un critère de gravité pour 

les patients en EAPBCO - tout comme le nombre d’aérosols de bronchodilatateurs 

administrés, qui lui a un lien positif significatif avec la corticothérapie - il est à croire 

qu’une puissance plus forte de notre étude obtiendrait un lien significatif positif entre 

l’introduction d’une corticothérapie et l’acidose hypercapnique non compensée d’un 

patient en EABPCO. 

 

 

A mesure que le taux de CRP augmente, l’introduction d’une corticothérapie 
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aux urgences semble diminuer, notre résultat se rapprochant du seuil de significativité.  

La CRP est une protéine de la réaction inflammatoire produite en présence d’un 

processus inflammatoire, lequel pouvant résulter d’une infection37. Cette réponse 

inflammatoire permet aux cellules du système immunitaire, telles que les leucocytes, 

et à d’autres acteurs de l’immunité, tels que les anticorps ou les cytokines, de 

combattre rapidement une agression, potentiellement d’origine infectieuse38.  

Par leurs propriétés anti-inflammatoires, les corticoïdes ont un rôle immuno-

modulateur en freinant l’accès de ces éléments aux sites inflammatoires39. En 

présence d’une infection, le rôle néfaste des propriétés anti-inflammatoires d’une 

corticothérapie sur l’évolution clinique des patients n’est pas établi. Pour certains 

essais cliniques, une courte cure de corticoïdes, en présence d’un sepsis, ne réduirait 

pas le taux de mortalité des patients de façon significative40,41. Une autre étude, chez 

des patients présentant une EABPCO avec une pneumonie aiguë communautaire, ne 

retrouvait pas d’amélioration de la durée d’hospitalisation ou de la mortalité suite à 

l’utilisation d’une corticothérapie25. Ces données seraient donc en faveur d’une 

absence d’efficacité des corticoïdes lors de leur utilisation en présence de marqueur 

infectieux. Cependant, une méta analyse publiée en 2015 montrait une amélioration 

du taux de survie à 28 jours suite à une corticothérapie dans le sepsis sévère, sans 

augmenter le risque d’infection 42. De même, une méta-analyse publiée en 2016, 

montrait qu’une cure courte de corticoïdes était sûre, réduirait le risque d’évolution vers 

un syndrome de détresse respiratoire aiguë et diminuerait la durée d’hospitalisation 

chez les patients présentant une pneumonie43. Lors d’une EABPCO, les médecins, 

face à une élévation du taux de CRP pourraient craindre d’aggraver une infection 

pulmonaire sous-jacente à l’origine de l’épisode aigu. Cependant, une élévation de la 

CRP n’est pas nécessairement secondaire à une infection pulmonaire, même si la 

probabilité en reste importante8. D’ailleurs, l’introduction d’une antibiothérapie 

préventive n’est pas recommandée sur une élévation isolée de la valeur de la CRP 

lors des épisodes aigus de BPCO21. Dans la même logique de surinfection 

bactérienne, il est étonnant de voir que notre analyse multivariée conclut 

significativement à un effet positif du nombre de globules blancs sur la prescription des 

corticoïdes. L’explication pourrait être le fait que l’hyperleucocytose, marqueur 

biologique d’une infection bactérienne, peut ne pas en être spécifique et se développer 

suite à des stimuli physiques ou émotionnels, des pathologies inflammatoires 

dysimmunitaires notamment44.  
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L’utilisation de corticoïdes pour la prise en charge thérapeutique des EABPCO 

découle des propriétés anti-inflammatoires de ces molécules45. Cette inflammation est 

la conséquence d’une infiltration de la muqueuse respiratoire par des cellules 

inflammatoires, conséquence de la destruction de l’épithélium respiratoire par des 

agents pathogènes inhalés. Les actions broncho-constrictrices et pro-inflammatoires 

de ces derniers contribuent, au cours des EABPCO, à l’aggravation de l’obstruction 

chronique des voies aériennes17. Les recommandations thérapeutiques en vigueur ne 

donnent pas de directives précises quant à l’utilisation de la corticothérapie lors des 

EABPCO21,22. Depuis 2017, la SPLF préconise une corticothérapie « au cas par cas », 

en l’absence d’amélioration clinique et après un traitement optimal21. Parallèlement, 

les recommandations émises par la Global Initiative for Chronic Obstructive Lung 

Disease (GOLD) en 2017 proposent d’« envisager une corticothérapie systémique », 

sans plus de précision, laissant une libre interprétation à chaque praticien22. Cette 

notion de traitement optimal est à débattre, puisque ces mêmes recommandations 

stipulent qu’en présence d’une acidose hypercapnique à pH inférieur à 7,35, le patient 

doit bénéficier d’une séance de ventilation non invasive (VNI)21,46. En pratique, cette 

condition est difficilement réalisable aux urgences à cause de la disponibilité des 

appareils de VNI, qui est un facteur limitant. Il n’existe donc pas de consensus 

thérapeutique établi pour l’introduction d’une corticothérapie aux urgences lors d’une 

EABPCO. En revanche, une posologie de corticoïdes à 0,5 mg/kg, avec un maximum 

de 40 mg est clairement recommandée, ainsi qu’une durée maximale de 5 jours21,47,48. 

Une méta-analyse publiée en 2021 démontre qu’une faible dose de corticoïdes 

systémiques (< 40 mg) s’est révélée plus sûre et non inférieure à l’utilisation de fortes 

doses (> 40 mg) pour l’amélioration du VEMS ou le risque d’échec de traitement, défini 

comme la survenue d’un décès, la nécessité d’intubation ou d’ajout d’un traitement, ou 

encore une réadmission hospitalière pour EABPCO49. En 2017, une cohorte 

prospective ne montrait pas d’amélioration de la mortalité à trois mois ou de la durée 

de séjour pour l’utilisation de doses de corticoïdes supérieures à 40 mg dans les 

EABPCO50.  

Dans notre étude, la corticothérapie était initiée à une une posologie proche 

de 1 mg/kg, ce qui est trop élevé. Bien que nous n’ayons pas recueilli la valeur du 

poids de nos patients, cette posologie fût estimée par rapport au poids théorique de la 

population générale qui est de 62 kg51. Cette posologie correspond à ce qui est 
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recommandé dans la prise en charge de l’asthme aigu grave52. L’exposition répétée à 

de fortes doses de corticoïdes entraine des effets indésirables significatifs tels que des 

hypertensions artérielles, des hyperglycémies, des cataractes ou des 

décompensations psychiatriques, parmi d’autres53. Le contrôle de ces posologies 

initiées aux urgences est nécessaire puisque la corticothérapie est fréquemment 

poursuivie dans les services d’hospitalisation. Notre étude retrouve, dans 64 % des 

cas, une corticothérapie concordante entre les services de médecine d’urgence et les 

services d’hospitalisation. Il pourrait donc être possible qu’une dose initiale de 

corticoïdes plus faible aux urgences ne soit pas secondairement augmentée en service 

hospitalier. Cela diminuerait d’autant l’apparition d’effets indésirables imputables à la 

corticothérapie, chez des patients recevant des cures répétées pour des EABPCO 

récidivantes.  

 

Notre étude apporte une vision intéressante sur la prescription de corticoïdes 

au cours des EABPCO en service de médecine d’urgence, malgré quelques éléments 

limitants. La puissance de notre étude est relativement faible du fait qu’elle est mono-

centrique et n’a pas pu inclure tous les services d’hospitalisation recevant les patients, 

dans un souci de logistique. Un travail plus large avec plusieurs structures permettrait 

d’obtenir une meilleure vision de cette pratique. En raison d’examens cliniques 

renseignés de manière non exhaustive dans les dossiers médicaux, il n’a pas été 

possible d’inclure les signes cliniques de détresse respiratoire dans nos facteurs 

d’introduction d’une corticothérapie. Ce fait est regrettable et un travail ultérieur 

pourrait envisager d’intégrer la réponse à un questionnaire à la suite d’une prescription 

de corticoïdes dans les EABPCO. En effet, en présence d’une dyspnée aiguë, les 

médecins sont amenés à prescrire une thérapeutique avant d’obtenir les résultats des 

examens complémentaires, se basant sur la présence de signes cliniques comme une 

polypnée, un tirage, des sibilants auscultatoires, entre autres. Notre étude ne permet 

pas de savoir si la prescription s’est faite sur des critères cliniques, mais apporte déjà 

des éléments de réflexion sur le raisonnement médical des urgentistes quant à 

l’introduction d’une corticothérapie dans les EABPCO.    
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V. CONCLUSION 
 

Dans les EABPCO aux urgences, les recommandations sont encore 

imprécises quant à la place de la corticothérapie.  Son introduction paraît liée à certains 

facteurs paracliniques et thérapeutiques que sont, le taux de polynucléaires 

éosinophiles et le nombre d’aérosols de BDCA administrés. La gravité des patients, 

mise en évidence par le nombre d’aérosol administrés, mais aussi par la présence 

d’une acidose respiratoire hypercapnique, semble favoriser l’introduction de cette 

corticothérapie. Une étude plus approfondie recueillant les signes cliniques des 

patients aux urgences permettrait de compléter les raisons conduisant à l’introduction 

de la corticothérapie. Le taux de polynucléaires éosinophiles, comme biomarqueur 

sanguin, semble avoir un intérêt prometteur dans cette approche thérapeutique.  Facile 

d’utilisation, il aurait l’avantage d’orienter la prescription de corticoïdes vers les profils 

dits « hyper éosinophiles », qui auraient une meilleure réponse thérapeutique par 

rapport aux profils dits « hyper neutrophiles ». D’une manière générale les médecins 

urgentistes utilisent une dose supérieure à celle recommandée dans les EABPCO qui 

est de 0,5 mg/kg. L’administration répétée de fortes doses de corticoïdes, chez des 

patients présentant des EABPCO récidivantes, peut déclencher l’apparition d’effets 

indésirables secondaires à la corticothérapie. Aux urgences, les patients en détresse 

respiratoire aiguë reçoivent une prise en charge thérapeutique immédiate, conduisant 

probablement à l’introduction trop précoce et à des doses trop élevées de corticoïdes. 

L’étude plus approfondie des liens entre la présence et la sévérité de certains signes 

cliniques imputables aux EABPCO et l’administration de corticoïdes, permettrait 

d’affiner les connaissances sur les raisons de cette thérapeutique, qui joue un rôle 

efficace dans certains cas. L’aboutissement en serait la mise en place de protocoles 

d’aide à la prescription, permettant aux médecins de prendre connaissance des 

facteurs en lien avec une corticothérapie efficace, à dose recommandée, pour limiter 

au mieux l’impact des traitements sur les patients.  
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RÉSUMÉ 
 
 
 
Introduction : L’exacerbation de BPCO est un motif fréquent de recours aux 
urgences. Les recommandations sur l’introduction d’une corticothérapie systémique 
sont imprécises pour la pratique des médecins. Notre objectif était d’étudier les 
facteurs associés ou non à l’introduction d’une corticothérapie systémique aux 
urgences chez les patients présentant une exacerbation aiguë de BPCO. 
 
Méthode : Une étude observationnelle, rétrospective, mono centrique fut réalisée du 
1er janvier 2017 au 31 décembre 2018, au sein du service d’accueil des urgences du 
CHU de Nice, sur des patients de plus de 18 ans admis avec un codage diagnostic de 
« BPCO épisode aigu » sur les logiciels informatiques et orientés vers un retour à 
domicile ou un service d’hospitalisation préalablement sélectionné. Différents facteurs 
cliniques, paracliniques et thérapeutiques pouvant être liés à l’introduction d’une 
corticothérapie ont été analysés. Nous avons également étudié les posologies utilisées 
et la continuité thérapeutique en service d’hospitalisation. Nos statistiques ont été 
réalisées pour l’analyse univariée avec un test du 2 et pour  l’analyse multivariée avec 
un modèle de régression logistique.   
 
Résultats : Sur 659 patients étudiés, 393 patients ont été inclus avec un âge moyen 
de 69,3 ans. Le tabagisme était le facteur de risque principal. Un faible taux de C-
réactive protéine (CRP), un taux élevé d’éosinophiles, ainsi que l’administration 
importante d’aérosols de bronchodilatateurs de courte durée d’action sont des facteurs 
associés à une plus grande introduction de corticothérapie aux urgences 
(respectivement p = 0,05, p = 0,0028 et p < 0,0001). L’analyse multivariée a mis en 
évidence qu’un taux élevé de globules blancs et de polynucléaires éosinophiles,  ainsi 
qu’un nombre important d’aérosols de BDCA, ont un effet positif significatif sur 
l’introduction de corticoïdes systémiques. Dans la majorité des cas, la posologie de 
corticoïdes prescrite est trop élevée, proche de 66 mg par jour. En matière de 
corticothérapie, il existe une concordance des pratiques professionnelles dans 63,5 % 
des cas entre le service d’accueil des urgences et les services d’hospitalisation.  
 
Discussion : Logiquement, la gravité du patient semble plus fréquemment inciter les 
praticiens à introduire une corticothérapie systémique aux urgences. Certains profils 
biologiques, dits « hyper éosinophiles », ont des sensibilités accrues à cette 
thérapeutique. L’étude de certains biomarqueurs semble être une piste pertinente pour 
améliorer la prise en charge thérapeutique de ces patients. L’approfondissement de 
ce travail pourrait permettre d’aboutir à des protocoles d’aide à la prescription de la 
corticothérapie systémique aux urgences.  
 
Mots clés : bpco ; exacerbation ; corticothérapie ; urgences ; aérosols 
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ABSTRACT 
 
 
 
Introduction : COPD exacerbation is a frequent reason for admission in emergency 
departments (EDs). Recommendations concerning the introduction of systemic 
corticosteroid therapy are imprecise for physician practice. The aim of our study was 
to investigate the factors possibly correlated with the introduction in EDs of systemic 
corticosteroid therapy to patients with acute COPD exacerbation. 
 
Method : An observational, retrospective, monocentric study was carried out from 
January 1st, 2017 to December 31st, 2018, in the emergency department of the Nice 
University Hospital, on patients over 18 years old admitted with a software diagnostic 
code of "COPD acute episode" and then discharged or dispatched to some pre 
selected hospital services. Various clinical, paraclinical and therapeutic factors that 
may be related to the introduction of corticosteroid therapy were analyzed. We also 
studied the prescribed dosages and the therapeutic continuity in the hospital services. 
Our statistics were performed for the univariate analysis with a 2 test and for the 
multivariate analysis with a logistic regression model.   
 
Results : Out of the 659 patients considered, 393 patients were included; their age 
average was 69.3 years. Smoking was the main risk factor. Low levels of C-reactive 
protein (CRP), high levels of eosinophils, and high administration of short-acting 
bronchodilator agonist (SABA) aerosols, are factors associated with a higher 
prescription of corticosteroid therapy in EDs (p = 0.05, p = 0.0028 and p < 0.0001, 
respectively). Multivariate analysis showed that a high level of white blood cells and 
eosinophils, as well as a large number of SABA aerosols, have a significant incentive 
effect on the prescription of systemic corticosteroids. In the majority of cases, the 
prescribed corticosteroid dosage was too high, close to 66 mg per day. Regarding 
corticosteroid therapy, we observed a concordant professional practices in 63,5 % of 
cases between the EDs and hospital services. 
 
Discussion : Naturally, the patient's severity seems to encourage physicians to 
introduce systemic corticosteroid therapy in EDs. Some biological profiles, known as 
"hyper eosinophils," have increased sensitivities to this therapy. Taking certain 
biomarkers into account, seems to be relevant for the therapeutic management of 
these patients. An in-depth study along these lines could lead to prescription-assisted 
protocols of systemic corticosteroid therapy in EDs.  
 
 
Key words : copd; acute exacerbation; corticosteroid therapy; emergency; aerosols 
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