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Définition

La terminologie employée pour désigner les épisodes
d’aggravation chez des malades porteurs d’une insuffisance
respiratoire chronique évolue :
– le terme insuffisance respiratoire aiguë sur insuffisance respira-
toire chronique recouvrait un ensemble hétérogène de situa-
tions caractérisées soit par une aggravation clinique, soit par
une aggravation fonctionnelle respiratoire ;
– la terminologie utilisée à l’heure actuelle dans le domaine des
aggravations aiguës de la BPCO comporte essentiellement
deux termes : d’une part l’exacerbation, majoration ou appari-
tion d’un ou plusieurs symptômes de la maladie (toux, expec-
torations, dyspnée quelle qu’en soit la gravité) ; d’autre part, la
décompensation définie comme une exacerbation susceptible
de mettre en jeu le pronostic vital.

Fréquence

Les études récentes trouvent une fréquence des exacerba-
tions variable selon les malades et la définition utilisée ; la
moyenne se situe entre 1,5 et 3 exacerbations par an (2).

Pronostic immédiat et à distance

Tous stades de gravité confondus, la mortalité des exa-
cerbations de BPCO est de 2,5 %.

La mortalité hospitalière des malades admis en réanima-
tion varie entre 10 et 30 % (2). À distance, la mortalité est de
l’ordre de 50 % à 60 % à 2 ans [1, 2].

Les facteurs pronostiques indépendants varient en partie
selon les études. Ce sont l’âge, le sexe (moins bon pronostic
chez les hommes), la présence de co-morbidités, la gravité ini-
tiale, le degré d’augmentation de la PaCO2, le pH, le nombre
de défaillances extra-respiratoires [3-5].

La qualité de vie et le nombre d’hospitalisations anté-
rieures font également partie des facteurs prédictifs de la sur-
vie en USI [6].Antoine.cuvelier@chu-rouen.fr
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Les exacerbations accélèrent la progression de la BPCO,
évaluée par le déclin du VEMS (3) [7].

Après une hospitalisation en unité de soins intensifs
pour une décompensation de BPCO, il existe une détériora-
tion de la PCO2, de la PImax et du VEMS (2) [8].

Facteurs de risque, étiologies

L’hypercapnie, le niveau de pression artérielle pulmo-
naire et une activité physique réduite sont des facteurs de ris-
que d’hospitalisation pour exacerbation (3) [9, 10].

L’embolie pulmonaire est une étiologie fréquente des
exacerbations sibilantes de BPCO (3) [11].

Traitements pharmacologiques

Lors des exacerbations de BPCO, les anticholinergiques
et les béta-2 mimétiques de courte durée d’action ont un effet
bronchodilatateur similaire. Leur association n’a pas d’impact
sur l’amélioration du VEMS (1) [12].

L’antibiothérapie au cours des exacerbations est justifiée
lorsque l’expectoration est franchement purulente et qu’il
existe une BPCO de stade supérieur ou égal à 1.

Elle comportera, en l’absence de facteurs de risque :
kétolides, pristinamycine, amoxicilline (3 g/jour), doxycy-
cline, macrolides. En cas de facteur de risque : amoxicilline-
acide clavulanique, fluoroquinolones, céphalosporines de 2e

ou 3e génération [13].
Les bénéfices qui peuvent être attendus de l’antibiothé-

rapie dans ces conditions sont la réduction de la durée d’hos-
pitalisation et l’amélioration plus rapide du débit expiratoire
de pointe.

La corticothérapie systémique réduit la durée d’hospita-
lisation d’une journée, améliore la fonction respiratoire, sans
modifier à moyen terme le taux d’échec thérapeutique ou la
mortalité (1) [14, 15].

Il s’agit donc d’un bénéfice transitoire, contre-balancé par
des effets secondaires (hyperglycémie) (1). Une durée de corti-
cothérapie systémique de plus de 2 semaines s’accompagne
d’un risque accru de ré-hospitalisation ; une durée maximale
de 15 jours ne doit donc pas être dépassée. La posologie opti-
male serait de l’ordre de 0,5 mg/kg d’équivalent prednisone.

L’intérêt des corticostéroïdes nébulisés est en cours
d’évaluation [16].

La théophylline n’améliore pas significativement le pro-
nostic des exacerbations de BPCO et est responsable d’une
toxicité non négligeable (1) [17].

Les mucomodificateurs n’apportent pas de bénéfice
démontré lors des exacerbations.

Traitements non pharmacologiques

L’oxygénothérapie des décompensations de BPCO peut
induire une aggravation de la rétention hypercapnique, mais

ce risque est probablement surestimé [18]. Il est donc recom-
mandé d’avoir une cible de saturation en oxygène de l’ordre
de 90 % (ne dépassant pas en tout cas 93 à 95 %) et de sur-
veiller en continu la saturation en oxygène, tout en surveillant
régulièrement la PaCO2 [19].

La ventilation non invasive est justifiée en cas de décom-
pensation avec pH inférieur à 7,35. Elle permet en effet de
réduire d’au moins 50 % le recours à la ventilation endotra-
chéale, de réduire le nombre d’échecs de la prise en charge par
rapport au traitement médical standard, de diminuer d’envi-
ron 60 % la mortalité, de réduire d’environ 70 % l’incidence
des infections nosocomiales et de réduire la durée d’hospitali-
sation (1) [20-23].

Ces bénéfices sont certains chez les malades dont le pH
est inférieur à 7,30. Les données de la littérature sont contra-
dictoires quant à leur réalité lorsque le pH est compris entre
7,30 et 7,35.

Lorsque le pH est supérieur à 7,30 et qu’il existe un per-
sonnel médical et paramédical entraîné, la ventilation non
invasive peut être effectuée en secteur d’hospitalisation tradi-
tionnelle sous réserve d’une surveillance adéquate de la clini-
que et des échanges gazeux.

Le recours à la ventilation endotrachéale est réservé aux
contre-indications et échecs de la ventilation non invasive et
doit être assorti d’essais précoces de sevrage par ventilation
spontanée ou avec aide inspiratoire de l’ordre de 7 cm d’H2O.

Les données de la littérature ne mettent pas en évidence
de bénéfice à l’utilisation de mélanges hélium/oxygène chez
les malades en ventilation spontanée ou en ventilation non
invasive [24]. Chez les malades intubés, le mélange hélium/
oxygène réduit le travail respiratoire [25, 26].

La ventilation non invasive en mode assisté proportion-
nel peut être mieux tolérée mais n’apporte pas de bénéfice cli-
nique ou physiopathologique par rapport à la ventilation
traditionnelle en aide inspiratoire [27].

Les patients atteints d’insuffisance respiratoire chronique
obstructive ayant présenté plusieurs décompensations graves
doivent être informés afin d’établir leur choix sur leur fin de vie.

Prévention

Les modalités de prévention de la survenue d’exacerba-
tions chez les malades atteints de BPCO sont :
– l’arrêt du tabac ;
– les vaccinations antigrippale et antipneumococcique (1) ;
– la réhabilitation respiratoire.

Les mucolytiques diminueraient d’environ 30 % le
nombre d’exacerbations lorsqu’ils sont utilisés au long cours.
Leur rapport bénéfice/risque n’est toutefois pas établi [28].

L’intérêt des immunomodulateurs n’est pas non plus
démontré.

L’antibioprophylaxie n’a pas d’efficacité préventive [29].
Chez des malades sélectionnés, la ventilation non inva-

sive réduit le risque d’exacerbation [30] mais n’a pas d’impact
démontré sur la survie par rapport à l’oxygénothérapie de lon-
gue durée seule.
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Questions non résolues

Plusieurs questions restent en suspens :
– Modalités d’utilisation de la corticothérapie systémique,
– bénéfices respectifs des ventilations non invasive et endotra-
chéale, lorsque le pH est compris entre 7,20 et 7,30,
– intérêt de la ventilation non invasive en cas de pH supérieur
à 7,30,
– incidence de certaines étiologies de décompensation comme
l’embolie pulmonaire.
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