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INTRODUCTION 

• BPCO Trois premières causes de décès 

• Problème de santé public  Traitement

Prévention 





DEFINITIONS



Bronchite chronique

• Abandonnée par le GOLD



Insuffisance respiratoire chronique

• Incapacité permanente de l’appareil 
respiratoire à assurer une hématose

• La définition est gazométrique: PaO2 < 70 
mmHg sur 2 gaz du sang artériels en état 
stable à ≥ 3 mois d’intervalle

• Insuffisance respiratoire grave si PaO2 ≤ 55 
mmHg ou < 60 si polyglobulie ou insuffisance 
cardiaque droite associée.

https://recomedicales.fr/recommandations/insuffisance-cardiaque-chronique/


Bronchopneumopathie chronique 
obstructive (BPCO)

• Maladie respiratoire hétérogène 

• Symptômes respiratoires chroniques

• Obstruction permanente et progressive des 

voies aériennes et/ou alvéolaires



Exacerbation de BPCO

• Le diagnostic est clinique

• Aggravation de dyspnée et/ou de la toux et 
des expectorations 

• En moins de 14 jours



Exacerbation de BPCO

• Définitions après résolution de l’exacerbation 
(GOLD 2023) 

• Exacerbations fréquentes: ≥ 2 
exacerbations/an
(1er facteur prédictif de survenue d’EBPCO)



PHYSIOPATHOLOGIE



ANOMALIES ANATOMIQUE 
❖ Atteinte bronchique: 

- Hypersécrétion

- œdème

- Bronchoconstriction

❖ Atteinte parenchymateuse: 

- Perte des forces de 

rétraction élastiques du poumon

OBSTRUCTION

⇒LIMITATION DÉBIT 

EXPIRATOIRE



CONSÉQUENCES SUR LA MÉCANIQUE
RESPIRATOIRE



D’UNE ANOMALIE EXPIRATOIRE 
À UNE CHARGE INSPIRATOIRE 



CONSÉQUENCES GAZOMÉTRIQUES

• Hypoxémie par inégalité VA/Q

• Hypercapnie par ↑ espace mort ,

hypoventilation alvéolaire secondaire à la 

fatigue muscles respiratoires

Exacerbations



DIAGNOSTIC



BPCO 

• Facteurs de risque 

• Tabagisme

• Pollution 
atmosphérique

• Chauffage au bois ou 
au charbon

• Exposition 
professionnelle

CRITÈRES ANAMNESTIQUES

• histoire familiale de 
BPCO



BPCO 

CRITÈRES ANAMNESTIQUES

Dyspnée 
Progressive 

Aggravée à l’effort
Persistante 

Toux chronique
intermittente

productive ou non
sifflement expiratoire  

Expectoration chronique 

Infections récurrentes des voies aériennes 
inférieures 



BPCO 

Leurs absence n’exclus pas le diagnostique 

• Déformation du thorax

• Hippocratisme digital

• Cyanose 

• Signe de lutte 

• Une respiration à « lèvres pincées »…

Examen clinique 



BPCO

• Trouble ventilatoire obstructif (VEMS/CVF < 
0,7) non réversible

• Non spécifique 

• Contexte 

Spiromètre





Exacerbation BPCO

3 . Diagnostics différentiels 

1 .Données  clinique 

2 . Données para-cliniques  

5 . Le facteur déclenchant 

4 . Classification selon la sévérité  



Exacerbation BPCO
Données  clinique 



Exacerbation BPCO

Examen respiratoire 
- Fréquence respiratoire 
- Présence de signe de lutte 
- SpO2
- Aspect et volume des secrétions
- Cyanose 

Données  clinique 

Examen cardiovasculaire
-Fréquence cardiaque 
-PA

Examen neurologique 
-GCS
-flapping tremor



Exacerbation BPCO

Données para-cliniques  

Examens systématique 

Gaz du sang 
artériels

Evaluation de la sévérité de l’exacerbation

NFS Facteur déclenchant 

CRP Evaluation de la sévérité 

Radiographie de 
thorax

Facteur déclenchant 

ECG Facteur déclenchant 



Exacerbation BPCO

Pneumopathie aiguë communautaire

Embolie pulmonaire 

Insuffisance cardiaque  

Diagnostics différentiels
Dyspnée  



Exacerbation BPCO

Classification selon la sévérité  

Exacerbation 
légère 

EVA dyspnée <5
FR<24 c/min
FC< 95 bpm
SpO2 ≥92% ou ↘ de moins de 3%
CRP< 10 mg/l



Exacerbation BPCO

Classification selon la sévérité  

Exacerbation
Modérée

( au moins 3 ) 

EVA dyspnée >5
FR ≥ 24 c/min
FC ≥ 95 bpm
SpO2 <92%  ou ↘ de plus de 3%
CRP ≥ 10 mg/l
PaO2<60mmHg  et/ou PCo2 >45 mmHg
sans acidose 



Exacerbation BPCO

Classification selon la sévérité  

Exacerbation
Sévère 

EVA dyspnée >5
FR ≥ 24 c/min
FC ≥ 95 bpm
SpO2 <92%  ou ↘ de plus de 3%
CRP ≥ 10 mg/l
PaO2<60mmHg ou PCo2 >45 mmHg
Acidose respiratoire 



Exacerbation BPCO

Après résolution de l’exacerbation

Exacerbation légère

Résolutive en majorant les bronchodilatateurs de 
courte durée d’action 

Exacerbation modérée 

Nécessitant bronchodilatateurs de courte durée 
Corticoïdes oraux 

± Antibiotiques

Exacerbation sévère 

Passage aux urgences ou hospitalisation

IRA

Classification selon la sévérité  



Exacerbation BPCO

Le facteur déclenchant 

Anamnèse

Iatrogénie 

-Fort débit d’O2

-Prise de psychotropes : neuroleptiques, antidépresseurs

-Prise de diurétiques 

-Prise d’antitussifs 



Exacerbation BPCO

Le facteur déclenchant 

Anamnèse

Pollution: 

-Ozone

-Dioxyde de soufre,

-Dioxyde d’azote



Exacerbation BPCO

Le facteur déclenchant 

Anamnèse

Observance au traitement 



Exacerbation BPCO

Examens à réaliser au cas par cas selon les 
hypothèses diagnostiques

Suspicion d’infection - HC
- ECBC

Suspicion d’insuffisance 
cardiaque gauche

- NT-proBNP
- Echocardiographie

Suspicion d’embolie pulmonaire - D-dimères 
- Doppler des membres 
inférieures
- Angioscanner thoracique
- Echocardiographie

Le facteur déclenchant 



TRAITEMENT



Oxygénothérapie 

• Elément essentiel 

• Objectif SpO2 entre 88-92%

• Surveillance GDS 



Oxygénothérapie haut débit

• FiO2 précise 

• Effet peeprecrutement alvéolaire fermée

• Un wash-out de l’espace mort amélioration de  
la capnie

• Une humidification et un réchauffement de l’air 
(31-37°C) fluidification des sécrétions



Oxygénothérapie haut débit

Diminution de  la FR et du travail respiratoire

Amélioration  des échanges gazeux



Oxygénothérapie haut débit

Place au cours de l’exacerbation BPCO 



Oxygénothérapie haut débit

Place au cours de l’exacerbation BPCO 



VNI

1 ère modalité ventilatoire

INDICATIONS



VNI



BPCO en Exacerbation



VNI



VNI

Effets 

PEP extrinsèque

↓ gradient de pression pour initialiser 

l’inspiration en contrebalançant la PEP 

intrinsèque

Réduction du travail inspiratoire



VNI

Pression Inspiratoire Positive: Aide Inspiratoire (AI)

• Améliore les échanges gazeux: 
 Augmentation de la ventilation 

alvéolaire (+++)

 Amélioration des rapports VA/Q (+)

• ↑ le Vt , ↓ la FR



VNI

BENEFICES



VNI
BENEFICES



VNI

BENEFICES



VNI
BENEFICES



VNI

BENEFICES



Ventilation mécanique invasive 

INDICATIONS



Ventilation mécanique invasive 

INTUBATION

• Pré-oxygénation à fort débit d’O2

• Séquence rapide:

- Hypnotique: Kétamine

- Curare: célocurine

• Sonde d’intubation de bon calibre :    diminuer les   résistances, drainage des 

secrétions



Ventilation mécanique invasive 

Hyperinflation dynamique
Privilégier la vidange pulmonaire EXPIRATION 

• Mode VAC
• VT: 6 à 7 ml/kg
• FR: 12 à 14 cycles /min
• FiO2 : objectif SpO2 90-92%
• I/E: 1/3- 1/4
• Débit inspiratoire: 60 l/min
• ZEEP
• Humidificateur chauffant 



Traitement pharmacologique 

OBJECTIFS

• Diminuer l’obstruction

• Traiter l’inflammation

• Traiter le facteur déclenchant



Traitement pharmacologique 

Bronchodilatateur

Bronchodilatateurs de courte durée d’action 

Diminuent la charge en diminuant les 
résistances bronchiques

Amélioration du débit expiratoire et de la 
surdistension



Traitement pharmacologique 

Bronchodilatateur

Bronchodilatateurs de courte durée d’action 

• Nébulisation sous air 

• Béta 2 agonistes en première intension 
(salbutamol ou terbutaline 5 mg)



Traitement pharmacologique 

Bronchodilatateur

Association d’un anticholinergique 
(ipratromium 0,5 mg)



Traitement pharmacologique 

Bronchodilatateur
METHYLXANTHINE



Traitement pharmacologique 

Bronchodilatateur
METHYLXANTHINE



Traitement pharmacologique 

GLUCOCORTICOIDES



Traitement pharmacologique 

GLUCOCORTICOIDES



Traitement pharmacologique 

GLUCOCORTICOIDES

• Diminue la durée de récupération

• Améliore la fonction pulmonaire

• Améliore l’oxygénation

• Diminue la durée d’hospitalisation



Traitement pharmacologique 

GLUCOCORTICOIDES

• 40 mg de prednisone par jour pendant 5 jours

• Voie orale équivalente à la voie intraveineuse



Traitement pharmacologique 

GLUCOCORTICOIDES

• Budesonide par voie inhalé une alternative 



Traitement pharmacologique 

Des études suggèrent que les glucocorticoïdes 
sont plus efficaces chez les patients ayant une 
hyperéosinophilie



Traitement pharmacologique 

Antibiothérapie

Pas systématique  

Origine infectieuse 

Utilisation PCT controversée 



Traitement pharmacologique 

Antibiothérapie



Traitement pharmacologique 



Mesures générales

 Réhydratation 

 Correction des désordres hydro-électrolytiques 

éventuellement d’une hypokaliémie, hypophosphorémie, une 

hypomagesémie pouvant aggraver la dysfonction du 

diaphragme.

 Alimentation précoce

 Réduction de l’apport en hydrate de carbones pour diminuer 

la production endogène de CO2. 

 Arrêt du tabac



Traitement du facteur déclenchant

 Antibiothérapie 

 TTT anticoagulant

Drainage d’un pneumothorax

 Arrêt d’un traitement médicamenteux déclenchant 



Traitements adjuvants 

Kinésithérapie 

 Prévention de la maladie thromboembolique 

Évaluation de l'état nutritionnel



Prise en charge de l’exacerbation sévère de BPCO 
-Evaluation des signes clinique de gravite 
-GDS 
-Radiographie du thorax
-Oxygénothérapie 
-Bronchodilatateurs  : beta 2 mimétique/ anticholinergique  
-Corticothérapie 
-Antibiothérapie si une infection bactérienne est suspectée
-VNI 1ere intension 
-VM 
-Monitorage du bilan hydrique 
-Anticoagulation préventive 
-Traitement du facteur déclenchant 


