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Encadré :

La Société de pneumologie de langue francaise idéfitexacerbation aigué de
bronchopneumopathie chronique obstructive (EA BPGOme une majoration des
symptémes respiratoires au-dela des variationsidieaohes, en pratique, d’'une duréel8h

ou justifiant une modification thérapeutique.

L’étiologie de ces EA BPCO est principalement itfagse, virale (rhinovirus, virus
influenzae et parainfluenzae, coronavirus, adéneviet virus respiratoire syncytial) ou
bactérienne (principalemeRtemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae et Moraxella
catarrhalis). Elles peuvent également résulter de I'expositiotertains polluants comme le
NO,, le SQ, l'ozone et la pollution particulaire (PM10 et PMR L’'étiologie reste

indéterminée dans pres de 30 % des cas.

Les diagnostics différentiels des EA BPCO incluted pneumopathies infectieuses, les

pneumothorax, les poussées d’insuffisance cardiagles embolies pulmonaires.

La présence de signes de gravité conditionnentspitalisation : signes d’insuffisance
respiratoire aigué, de choc ou de défaillance regigue, mais aussi en cas de patient fragile,

d’absence de soutien familial & domicile ou d’alosethe réponse au traitement initial.

Le traitement d'une EA BPCO consiste en une magmratles bronchodilatateurs, une
kinésithérapie respiratoire, une antibiothérapieas d’expectoration franchement purulente.
La prescription de corticoides systémiques ne @@t étre systématique. La dose
recommandée est de 0,5 mg/kg sur une courte péffogrurs). Lors d’'une hospitalisation,

une oxygénothérapie et une thromboprophylaxie pguetre prescrite. La ventilation non-

invasive est principalement indiquée en cas deigtarce d’'une hypercapnie malgré un
traitement médical optimal. Que le patient soitspen charge en ambulatoire ou en

hospitalisation, une réévaluation clinique a 48-&2hindispensable.



Abstract:

The Société de pneumologie de langue francaisenafefacute exacerbation of chronic
obstructive pulmonary disease (AE COPD) as an aseen daily respiratory symptoms,

basically duratior» 48h or need for treatment adjustment.

Etiology of EA COPD are mainly infectious, virah{novirus, influenzae or parainfluenzae
virus, coronavirus, adenovirus and respiratory giak virus) or bacterial Haemophilus

influenzae, Streptococcus pneumoniae, or Moraxella catarrhalis). Pollutant exposure can also
lead to AE COPD, such as NG5O, ozone or particulates (PM10 and PM2.5). In 30% th

etiology remains unknown.

Differential diagnoses of AE COPD include infecgoneumonia, pneumothorax, acute heart

failure and pulmonary embolism.

Presences of signs of severity impose hospitatizatsigns of respiratory distress, shock,
acute confusion but also fragile patients, insight home support or absence of response to

initial treatment.

AE COPD treatments consist on increase in bronddtods, chest physiotherapy, and
antibiotics if sputum is frankly purulent. Systenmorticosteroids should not be systematic.
Recommended dose is 0.5 mg/kg on short course y3).dAuring hospitalization, oxygen

supplementation and thromboprophylaxis could besgrieed. The main interest in non-

invasive ventilation is persistent hypercapnia desgptimal medical management.

During ambulatory management or hospitalizationnichl assessment at 48-72h is

mandatory.



L’exacerbation aigué de bronchopneumopathie chuenapstructive (EA BPCO) représente
un événement important dans ['histoire naturelle lde BPCO, notamment en cas
d’hospitalisation. Les EA BPCO interviennent daagtavité et I'évolution de la BPCO ; et

leur prévention est un des objectifs principal lagements de fond.

1. Définition d’'une EA BPCO

En l'absence de consensus international [1], laFSBLdéfinie 'EA BPCO comme une
majoration des symptdmes respiratoires au-delavdeations quotidiennes (en pratique,
d’'une durée>48h ou justifiant une modification thérapeutiqug). [Les criteres couramment
utilisés sont 'augmentation de la dyspnée, deolat du volume de I'expectoration ou la
modification de I'expectoration (aspect purulenhg.diagnostic est donc clinique, basé sur les
données d'interrogatoire. L'EA BPCO peut étre undmale découverte de la BPCO. On
nomme décompensations de BPCO les EA BPCO suslesptitengager le pronostic vital
[2]. On parle d’« exacerbations fréquentes » ckegzatient BPCO a partir de 2 épisodes dans

les 12 derniers mois [3].

2. Epidémiologie

La BPCO est aujourd’hui 1a®?® maladie respiratoire aprés I'asthme et f3°&ause de
mortalité en France. Elle concerne 5 a 10 % depalation adulte. Seulement 20 a 30 % des
cas sont diagnostiqués et 10 & 15 % sont pris argehElle sera [a®4° cause de mortalité

dans le monde en 2030 [4].

Les patients exacerbateurs fréquents présentelenégiat une augmentation de la prévalence

des comorbidités extrapulmonaires incluant les die¢acardiovasculaires, le reflux gastro-



cesophagien, la dépression, I'ostéoporose et Editér des fonctions cognitives [5].

Ces patients ont ainsi une qualité de vie altéudedéclin accéléré de leur VEMS, une
augmentation de leurs hospitalisations et de leortatité contribuant a augmenter la

susceptibilité a une nouvelle exacerbation perpétiea phénotype d’exacerbateur fréquent

[5].

L’EA BPCO est un élément pronostique important.efet, 45 % des patients décédent dans
les 4 ans qui suivent une hospitalisation pour BEXCB [6]. Parmi les facteurs de risque de
déces (analyse multivariée) étaient retrouvésgel’a 80 ans, un IMC< 20 kg/mz,
'antécédent de cancer bronchique ou d’hospitatisapour EA BPCO, les comorbidités
cardiovasculaires, la mise en jeu des musclesregsjppes accessoires ou un cedéme des
membres inférieurs a I'admission, et 'oxygénotipéaau long cours instaurée a la sortie de

I'hospitalisation.

3. Diagnostic des EA BPCO

a. Diagnostic positif des EA BPCO

Le diagnostic positif d'une EA BPCO est basé sardéteres de définition : majoration de la
dyspnée et/ou de la toux et/ou de I'expectoratimiufme, purulence) sur plus de 2 jours ou
avec modification thérapeutique [2]. D’autres sydmpés peuvent étre présent également tels
gue sibilants, sensation d’oppression thoraciqu&noe des membres inférieurs ou asthénie.

Une douleur thoracique ou de la fievre ne sontctessiques [7].

b. Diagnostic étiologique des EA BPCO

Un certains nombres de facteurs sont connus pdraieer des EA BPCO (figure 1).



Les infections des voies aériennes basses repe@sdéamtcause la plus fréquente d’EA BPCO.
Les infections virales des voies aériennes sup@&sesont souvent incriminées comme facteur
déclenchant des EA BPCO, surtout durant la péribcernale [8]. Les virus les plus
fréquemment rencontrés sont les rhinovirus (viruskdahume », le plus fréquent), les virus
influenzae (virus de la grippe) et parainfluenZas, coronavirus, les adénovirus et le virus
respiratoire syncytial [7, 8]. Ces virus augmentéitflammation des voies aériennes

inférieures (interleukine (IL)-6, IL-8) et parti@pt au stress oxydatif [8].

Bien que des bactéries puissent coloniser les \a@@snnes inférieures des patients a I'état
stable £ 30%) [5], elles sont également responsables d’'BXC®, en particulier en cas
d’acquisition de nouvelles souches bactérienneslU&3 principales bactéries responsables
dEA BPCO sont Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae et Moraxella
catarrhalis [7, 9, 10]. Chez les patients les plus sévérdaut savoir rechercher certaines
bactéries particuliéres telles g&seudomonas aeruginosa ou Staphylococcus aureus [11].
Des bactéries intracellulaires telles dildamydia pneumoniae pourraient également jouer un

role dans les EA BPCO. On retrouve une co-infections — bactérie dans ¥4 des EA BPCO

[5].

Les pics de pollution urbaine sont également detedias d’exacerbation. Les polluants les
plus communs sont représentés par le;,N® SQ, I'ozone et les particules de diamétres
inférieurs a 10 pum (PM10) et inférieur a 2,5 um @B) [8]. Les mécanismes

physiopathologiques exacts reliant la pollution &% BPCO ne sont pas élucidés, mais

impliqueraient une plus grande susceptibilité adi&dations virales [8].

Enfin, dans: 30% des cas, l'origine des EA BPCO n’est pas itiéat[7].

c. Diagnostic différentiel de 'EA BPCO



Les EA BPCO sont a différencier d’autres complimagi ou affections aigués survenant assez
frequemment dans la BPCO. Ces affections sont ipatement les pneumothorax, les
poussées d'insuffisance cardiaque et les embaliksgmaires. La fréquence de ces dernieres
est variable au cours des EA BPCO, mais paraitélé25%) chez les malades hospitalisés
pour ce motif [12]. Il n’existe pas de signes aim, biologique ou radiologique spécifiques
de maladie veineuse thromboembolique, mais elle&tm suspectée devant une EA BPCO
avec douleur thoracique ou syncope, ou devant unaation de la capnie chez un patient
habituellement hypercapnique [13]. La maladie vesgethromboembolique prolonge une
hospitalisation pour EA BPCO de 4,4 jours en mogeeinaugmente la mortalité a 1 an de 30
%. Le défaut de diagnostic et d'instauration d'uargicoagulation curative augmente la

mortalité de 25 % durant I'’hospitalisation [13].

Les pneumopathies infectieuses sont également farafitier d'une EA BPCO. Leur
diagnostic est suspecté en cas de fievre élevé&8(5°C) ou de signes focalisés a
l'auscultation (souffle tubaire, foyer de crépignet confirmé par la présence d’opacité

systématisée sur la radiographie thoracique.

4. Physiopathologie — facteurs de risque d’EA BPCO

Les EA BPCO sont associées a une augmentationimfahimation systémique (CRP,
fibrinogene, leucocytes, interleukine (IL)-6, IL-&umor Necrosis Factor (TN&) et de
linflammation des voies aériennes inférieures §ILL.-8, TNFu) (figure 1) [1, 14]. Chez les
exacerbateurs fréquents et les patients avec caltbom bactérienne, on retrouve un niveau
d’'inflammation bronchique basale plus élevée quezdks non-exacerbateurs fréquents [8].
Les EA BPCO dorigine virale semblent associéesn& inflammation systémique et

bronchique plus élevée avec un temps de retoétat ke base plus long [5].



La fréquence des EA BPCO semble augmenter avewé&ite de la BPCO jugée sur le stade
GOLD [3]. D’autre part, les EA BPCO semblent égatataccélérer le déclin de la fonction
respiratoire, diminuer la qualité de vie, diminuer force musculaire périphérique et

augmenter la mortalité [5].

Enfin, plusieurs comorbidités semblent associéeplanotype « exacerbateur fréquent » :
nombreuses comorbidités cardiovasculaires inclatimrosclérose, cardiopathie ischémique,
hypertension artérielle, insuffisance cardiaquejdsnt vasculaire cérébral ; le reflux gastro-

cesophagien ; 'anxiété et la dépression ; et laxiéose [5].

5. Prise en charge des EA BPCO

Bien entendu, le meilleur traitement des EA BPCOagprévention. Cette prévention releve
du sevrage tabagique, des vaccinations antigripgtaéti-pneumococcique, des traitements
de fond inhalés ou oraux et de la réhabilitatiospimatoire [1]. Les traitements de fond

préventifs des EA BPCO sont traités dans un ahiapitre de cette mise au point.

Le traitement curatif des EA BPCO est principaletmeasé sur les bronchodilatateurs, la
kinésithérapie de drainage bronchique et éventuelt¢ I'antibiothérapie, la corticothérapie
systémique et 'oxygénothérapie [7, 10, 15]. Quaaié en ambulatoire ou en hospitalisation,
la théophylline, les mucomodificateurs (type N-gkéystéine, carbocystéine) ou les
analeptiques respiratoires n’ont pas d’indicatit®]] Les antitussifs ou les neurosédatifs sont

contre-indiqués [15].

En pratique, devant un patient présentant une EB@P faut évaluer rapidement le degré de
gravité (tableau 1) en comparant I'importance desiveaux symptdémes par rapport aux

signes habituels de la maladie [7, 15]. Si les desnde la gazométrie artérielle a I'état de



base sont disponibles, la comparaison est égalemseattielle. S'il n’existe pas de critére de
gravité, la prise en charge peut étre assurée micde du patient par le médecin généraliste.
Les comorbidités, I'age et I'entourage au domisd@t également a prendre en compte lors de

la décision d’hospitaliser ou non un patient.

a. Prise en charge ambulatoire

Le diagnostic d’'EA BPCO est clinique. Aucun exancemplémentaire n’est indiqué efi®1
intention, notamment pas d’examen cytobactériologigdes crachats (ECBC) ni de
radiographie thoracique, sauf en cas de fievre éélepour ne pas meéconnaitre une

pneumopathie aigue communautaire [7, 10].

Une étude de cohorte a montré que le traitememopeddes EA BPCO réduisait le risque
d’hospitalisation [16]. Il faut donc bien insistsur I'éducation du patient BPCO a la
reconnaissance des signes d’EA BPCO pour que &g @n charge ambulatoire soit la plus

précoce possible.

Le traitement bronchodilatateur doit étre intelsigoit en augmentant les doses habituelles
soit éventuellement en associant plusieurs cladsdsonchodilatateurs. Lors des EA BPCO,
I'utilisation d’'une chambre inhalation avec un gpraemble aussi efficace que les
nébulisations de bronchodilatateurs [17]. La kitiesapie respiratoire de désencombrement
est indiquée [15]. Lorsque 'augmentation de lapigse s’accompagne d’'une expectoration
purulente, il est recommandé de prescrire une iafttigrapie [18, 19]. L'antibiotique prescrit
doit étre actif sur les principaux germdsaemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae

et Moraxella catarrhalis [10]. La prise de corticoides par voie orale adaalde 0,5 mg/kg/j

de prednisolone ou équivalent pendant 10 joursoracaait la durée des exacerbations selon

une seule étude sur un trés faible effectif [20jelétude randomisée en double aveugle a



également montré que les patients traités, enda#asantibiotiques et bronchodilatateurs, par
40 mg/] de prednisone pendant les 10 jours quiestiiveur sortie des urgences avaient
significativement moins de dyspnée et un meilleBMS que les patients traités par placebo
[21]. Au final, la corticothérapie systémique awd’'une EA BPCO, 0,5 mg/kg/j pendant 7
jours, n'est donc pas recommandée pour toutes Ae8ECO, mais doit étre réservée aux
échecs de la prise en charge initiale [15, 22]. Davus les cas, la prise en charge

thérapeutique est réévaluée a 24 — 72 heures€fiun5].

b. Prise en charge a I'hépital

Le traitement des exacerbations graves doit émbsééen milieu hospitalier. Les critéres
d’hospitalisation sont essentiellement cliniquedseportent sur la gravité des symptébmes et

sur les antécédents du patient (tableau ).

Des examens complémentaires sont réalisés a I'admi$7] : une radiographie thoracique,
principalement pour écarter les diagnostics difiéets ; une gazométrie artérielle; un
électrocardiogramme (ECG) ; une biologie basale@krmcluant NFS, ionogramme sanguin,
urée, créatininémie ; un ECBC si I'expectorationpmsgulente, des hémocultures si le patient
est fébrile. Les dosages de CRP et de NT-proBNf@mtepartie d’aucunes recommandations

nationales ou internationales dans la prise ergehdes EA BPCO.

Deés I'admission a I'hépital, il faut déterminersipatient doit étre hospitalisé en réanimation,
décision basée sur les signes cliniques et suazargétrie artérielle réalisée idéalement au
débit d’oxygéne habituel du patient. Les critérésospitalisation en réanimation sont la
présence d’'une dyspnée de repos avec une tachiyppédante, la présence de troubles de la
conscience ainsi qu’une acidose respiratoire séw&répondant pas au traitement instauré en

urgence. Chez ce type de patients, s’il n'est pesitué rapidement une ventilation



meécanique, le risque de déces est tres élevé.
* Oxygénothérapie :

Une oxygénothérapie est débutée si nécessairg@alfinaintenir la saturation artérielle en 02
(Sa02)> 90 %. L'oxygénothérapie est administrée a l'aide ldnettes nasales ou d'un
masque Venturi [23, 24]. Le débit d’oxygéne doreétapidement adapté en fonction de la
SpO2. Lorsqu’elle se situe entre 90 et 94 %, latdB®?2 est maintenu 30 minutes afin de
réaliser une gazométrie artérielle de contrbleteCgazométrie artérielle permet de vérifier
gu’il n"apparait pas une augmentation importantéadeaCO2 avec une acidose respiratoire

sévere et elle confirme la correction partielld’dgpoxémie (PaO2 > 60 mm Hg ou 8,0 kPa).
» Bronchodilatateurs :

Les bronchodilatateurs indiqués €ff intention lors des EA BPCO sont IB2-agonistes de
courte durée d’action en nébulisation [25]. En $ahce de réponse, on peut y associer du
bromure d’ipratropium en nébulisation. Le gaz ptepur, qui doit étre spécifié sur la

prescription, doit étre I'air et non pas I'oxyggmaur ne pas majorer I’hypercapnie [7].
» Corticothérapie systémique :

Plusieurs études ont montré l'intérét de la cotliéoapie systémique en cas d’'EA BPCO
nécessitant une hospitalisation ou un passage aggnees: réduction de la durée
d’hospitalisation (24h en moyenne), améliorationsptapide de la fonction respiratoire et,
pour les malades consultant aux urgences puigdrait ambulatoire, réduction du taux de
rechutes a 30 jours [20, 21, 26, 27]. Ces premiénades présentaient certaines limites : les
patients ayant déja recu une corticothérapie sygt@ravant I'arrivée aux urgences étaient
exclus, il n'était retrouvé aucun bénéfice a moyerme sur le taux global de succes

thérapeutiques, et enfin les effets indésirablestaiént pas négligeables (déséquilibre



glycémique en particulier). Néanmoins, ces travaomt montré qu'une durée de

corticothérapie > 2 semaines n'a pas d'intérétoedigner qu’'une dose de 0,5 mg/kg/j de
prednisolone est suffisante [26, 27]. Ceci a étfficné dans un large essai (n=314 patients)
randomisé en double aveugle qui montrait qu’unteéraént court (prednisone 40 mg/jour

pendant 5 jours) n’était pas inférieur a un trageiriong (14 jours) [28].
* Antibiothérapie :

Lors d’'une EA BPCO, une fievre n’est pas prédictiuene infection bactérienne, ce d’autant
gue lI'absence de fiévre est classique dans lesfsations bronchiques de BPCO [7, 10]. Les
criteres d’instauration d’'une antibiothérapie défmam du terrain du patient, principalement
de la sévérité de sa BPCO (stade GOLD), et du #ampurulent de I'expectoration [7, 10,
18, 19]. Pour les BPCO stade 4, I'insuffisance irespire est sévere et méme si l'origine

infectieuse de I'exacerbation est peu probablpréacription d’antibiotiques est large [10].

L’antibiotique prescrit doit étre actif sur les qripaux germes Haemophilus influenzae,
Streptococcus pneumoniae et Moraxella catarrhalis [10]. Les béta-lactamines sont
probablement les antibiotiques & privilégier &filigne (amoxicilline ou amoxicilline + acide
clavulanique, 1g x 3/ jour pendant 7 jours), sune la pristinamycine (1g x 3 / jour pendant
7 jours). Les avantages de ces deux antibiotiqoaes reombreux : recul important sur leur
utilisation, relativement bien tolérés, avec unfipe tolérance connu et n'ont pas d’impact
majeur sur I'écologie bactérienne [29]. Il faut iien la prescription des fluoroquinolones
actives sur le pneumocoque (FQAP) du fait de I'egitjon rapide de résistance bactérienne
méme si ces molécules sont tres actives [30, 3. eHet, plus le spectre d'une
fluoroquinolone est large, plus I'impact sur I'éogie bactérienne du patient est important

[29].

En cas d'échec d'une antibiothérapie d&° ligne, la réalisation d’'un ECBC est



recommandée, notamment pour rechercher des baqgbéniticulieres telles queseudomonas
aeruginosa ou Saphylococcus aureus [10, 11]. LePseudomonas aeruginosa a été retrouvé
dans les ECBC de 16 % des patients hospitalisés ypoei EA BPCO dans deux cohortes
prospectives [32, 33]. Dans I'étude espagnolefdeteurs de risque d’acquérir cette bactérie
étaient un indice de BODE plus élevé, une hospdtiin dans les 12 mois précédents, une

corticothérapie orale ou un précédent ECBC pgsitifr Pseudomonas aer uginosa.

A l'avenir, les décisions de mettre en place untbarthérapie pourront s’aider des dosages
de pro-calcitonine, dont l'utilisation permet deluée le nombre d’antibiothérapies et leurs

durées sans mettre en péril le devenir des maja8deS85].

* Autres traitements :

La prescription d’'une thromboprophylaxie doit éteege lors d'une décompensation de
BPCO [12, 13, 15]. La kinésithérapie respiratoieedésencombrement est indiquée [15]. La
réhabilitation pulmonaire peut étre débutée au diecd’'une EA BPCO, en particulier si elle

a conduit a une hospitalisation [2, 36].

La ventilation non invasive (VNI), par masque facia nasal, est efficace dans 80 a 85 % des
cas ou la ventilation mécanique est nécessairest @& traitement de choix en cas de
persistance d’une hypercapnie importante malgrdraitement médical optimal d’une EA
BPCO [7]. Lutilisation de la VNI diminue la duré&hospitalisation, la mortalité et les
risques de complication iatrogéne (infections nosdales en particulier) [37, 38]. La
formation du personnel soignant a la VNI est indiggable et I'initiation d’'une VNI chez un
patient souffrant d’'une EA BPCO est consommatriedeinps médical mais aussi infirmier
[7, 38]. La VNI est plus efficace si utilisée tére la prise en charge d’'une EA BPCO. Un
pH trés bas, des troubles de conscience marquégyaitantes comorbidités et un score de

gravité élevé a la prise en charge sont autanactedrs d’échec de la VNI [38]. La VNI est



recommandée dans les décompensations de BPCO adesearespiratoire et pH < 7,35,
guelle que soit la cause de la décompensatiorage Idu patient [39]. Méme si le risque
d’échec augmente lorsque le pH diminue, la VNIeegile lorsque le pH est <7,30. Le mode
ventilatoire de premiére intention est la VS-AI-PEB]. Il est a noter que le coma
hypercapnique chez un patient souffrant d’'une BR@&St pas une contre-indication absolue
a la VNI. Celle-ci peut étre tentée sur une copdgode en espérant diminuer la capnie et
ainsi réveiller le patient et éviter une intubatimachéale. L'utilisation de la VNI en post-
extubation serait particulierement bénéfique cleezhatients atteints de BPCO car permettrait
de réduire la durée de ventilation mécanique imeada durée d’hospitalisation, le recours a
la trachéotomie, et serait associée a une moimégaiénce de complications et une meilleure

survie chez ces patients [38].

Les indications de la ventilation mécanique (intidra trachéale) sont résumées dans le
tableau Il [22]. En cas d’exacerbation sévére, st également nécessaire de corriger
d’éventuels troubles métaboliques, de commenceratieoagulation préventive et de mettre

en place une kinésithérapie respiratoire.

c. Stratégies visant a réduire les hospitalisationoudurée

Dans plusieurs pays, des études randomisées duédagpossibilité d’'un retour a domicile
précoce (dés la sortie des urgences ou apres eémedurte hospitalisation) de malades ayant
des criteres d’hospitalisation mais sans critergrdeité immeédiate justifiant la réanimation
et/ou la ventilation non invasive. Le retour a doireiétait rendu possible par la mise en place
d’'un dispositif multidisciplinaire similaire a celule I'hospitalisation a domicile (HAD) :
suivi infirmier rapproché, kinésithérapie respiregp oxygénothérapie et nébulisations de

bronchodilatateurs [7]. Le médecin traitant étaiérd du retour au domicile de son patient,



mais un autre médecin assurait la prise en chaegmetie HAD. De telles stratégies ne sont
effectivement pas déléteres pour le devenir desdeal et s’avérent colt-efficaces [40, 41].
Pour le moment, il n’y a pas suffisamment de dosrgmur sélectionner avec précision les

patients les plus aptes a bénéficier de cette prisgharge a domicile [7].

hY

Par ailleurs, on peut assister a la montée en ehdeg services en santé, avec comme
exemple, le programme d’accompagnement du retodonaicile des patients hospitalisés
(PRADO). Il s’agit d’'un programme de la Caisse Na#ile d’Assurance Maladie existant
pour d’autres pathologies chroniques, qui est amrscde déploiement pour la BPCO. Les
objectifs de ce programme sont d’anticiper les lmssdu patient liés a son retour a domicile

et fluidifier le parcours hopital-ville du patient.

Enfin, la « télémédecine » et le « télémonitoringnt été évalués dans la gestion a domicile
des patients atteints de BPCO stade Il ou lll au@enoins une exacerbation dans I'année
précédente. Il s’agissait de surveiller a domidi#férents parametres parmi la fréquence
cardiaque, la saturation en oxygene, la tempéraliaetivité physique, les symptomes
respiratoires et I'observance des traitements.@B@Bents étaient télétransmis et analysés par
des médecins qui pouvaient intervenir pour trateplus t6t des EA BPCO et ainsi éviter des
passages aux urgences ou des hospitalisationsir@ettavaux ont montré un bénéfice du
« télémonitoring » [42-44], alors qu’'une autre @unda pas montré pas de différence entre le
bras « télémédecine » et le bras contrble [45]tewise en charge semble intéressante chez
les patients les plus séveres. D’autres travaugpeifs, randomisés avec de large effectifs
sont nécessaires pour définir au mieux la plada t&@émédecine chez les patients atteints de

BPCO.

d. Au décours d'une EA BPCO



Une réévaluation est toujours nécessaire au décbumse EA BPCO. Le traitement de fond
devra étre tout particulierement rediscuté et adagix recommandations en vigueur [46]. Si
I'exacerbation révéle la BPCO, un bilan spirométeigt radiologique devra étre réalisé 3 a 4

mois apres celle-ci [15].

La récidive a court terme d’'une EA BPCO doit faieghercher un foyer infectieux sous-
jacent tel que foyer dentaire (consultation spé&sal et orthopantomogramme) ou sinusien
(scanner des sinus * nasofibroscopie ORL) [15]falit savoir également écarter les
diagnostics de cancer, cancer bronchique mais régaleORL ou cesophagien, ainsi qu'une
insuffisance cardiaque gauche, systolique ou diga® une maladie thromboembolique

veineuse ou un syndrome d’apnées obstructivesmmsd [15].

Conflits d’intéréts : aucun.
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Légendes des figures :

Figure 1: Facteurs déclenchants d’exacerbations de BPCO dicamsmes
physiopathologiques associés entrainant les l'angmtien des symptdmes définissant

I'exacerbation [1].
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Figure 2 : Prise en charge ambulatoire des EA BPCO. Adaméatmmmandations SPLF de

2003 [15].
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Tableau | : Signes cliniques et facteurs de gravité au colusedexacerbation de BPCO

imposant I'hospitalisation [7, 15].

Signes respiratoires Cliniques :

- Dyspnée de repos

- Cyanose

- Sp02 <90 %

- Tirage

- Respiration abdominale paradoxale
- Toux inefficace

- Fréquence respiratoire > 25/min

Gazometriques :
- Hypoxémie < 55 mmHg (7,3 kPa)
- Hypercapnie > 45 mmHg (6 kPa)
- Acidose ventilatoire (pH < 7,35)

Signes cardio-vasculaires Troubles du rythme

Hypotension

Marbrures

(Edéemes des membres inférieurs
Tachycardie > 110/min

Signes neurologiques Agitation
Confusion
Obnubilation
Coma
Asterixis

Autres facteurs BPCO aux stades GOLD 3 et 4

Patient sous oxygénothérapie a domicile
Installation brutale des symptémes
Comorbidité(s) importante(s)

Doute diagnostique

Age élevé

Absence de soutien familial & domicile
Absence de réponse au traitement initial




Tableau Il : Indications de la ventilation mécanique invasiadapté des recommandations
GOLD [22)).

Echec ou impossibilité de ventilation non-invagivéll)

Arrét cardiaque ou respiratoire

Pauses respiratoires avec coma ou gasps

Inhalation massive

Encombrement bronchique majeur persistant

Fréguence cardiaque < 50/min et perte de connassan

Etat de choc

Arythmie ventriculaire sévere

Hypoxémie majeure chez patient instable et incapdéltolérer la VNI




