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DEFINITION 

 La BPCO est une maladie caractérisée par: 

    *limitation des flux aériens, non totalement réversible. 

    *Évolution progressive  

    *Elle s’accompagne d’une réponse inflammatoire des    

       voies aériennes à des toxiques dont le tabac est le       

       plus fréquemment retrouvé.  

     *Les symptômes caractéristiques  

     sont la toux, l’expectoration et la  

     dyspnée.  

 

    VEMS/CV < 70% 

      VEMS < 80%  

 



EPIDEMIOLOGIE 

 La BPCO est un problème majeur de santé dans le monde 

 

Tunisie: BC: 10 % des hommes adultes 

 

 Les exacerbations constituent une source importante de 

dépenses liées aux soins 

 

 La réanimation occupe une place importante dans la prise 

en charge des EABPCO sévères 



Prise en charge thérapeutique 

•  Oxygénothérapie ± Ventilation 

mécanique 

•  Béta-2 mimétique 

•  Traitement étiologique 

•  Corticothérapie 

 



CORTICOIDES 

  

• La pratique est courante  
     50% au moins en médecine générale  

                                          Miravittles et al. Respir Med  1999; 93:173s 

 

•  Mais non consensuelle 

 



 

POUR 
 

• Bases théoriques: 

 

•  Composante inflammatoire de la BPCO 
       

 

 

• Exacerbation: recrudescence 
inflammatoire locale et inflammation 
systémique 

 



PHYSIOPATHOLOGIE-1 



AIRFLOW 

AIRWAY  

INFLAMMATION 

SYMPTOMS 

Increased mucus 

Airway wall thickening and oedema 

Bronchoconstriction 

Airflow limitation 

V/Q mismatch 

Hyperinflation 

Dyspnea 

Cough 

Sputum  

Physiopathologie de la BPCO Decompensée 



Oxidative stress 

Viruses Bacteria Noninfective 

Epithelial cells 

Macrophages 

Neutrophils 

Eosinophils 

NF-kB 

CXCL8 IL-6 

TNF-α 

NF-kB 

RANTES 

X 

Reducing agents 



Rôle de l’inflammation 



1) Roland et al. Thorax 2001   7) Hurst et al. AJRCCM 2006 

2) Bhowmik et al. Thorax 2000   8) Seemungal et al. ERJ 2000 

3) Tsoumakidou et al. Resp Med. 2005   9) Aaron et al. AJRCCM 2001 

4) Fujimoto et al. ERJ 2005    10) Wilkinson et al. Chest 2006  

5) Papi et al. AJRCCM 2006    11) Drost et al. Thorax 2005  

6) Caramori et al. Thorax 2003   12) Perera et al. ERJ 2007 

 

 Increased

TCC 4,6,7

Neutrophils 3,4,5

Eosinophils 4

Lymphocytes 4,8

IL-8 4, 9 – 11

IL-6 2,8,12

NE 4,5

TNF-a 9

Increased

TCC 4,6,7

Neutrophils 3,4,5

Eosinophils 4

Lymphocytes 4,8

IL-8 4, 9 – 11

IL-6 2,8,12

NE 4,5

TNF-a 9



Rhinovirus 

/Bacterie 

Oxidant formation 

I-kB degradation 

 
NF-kB 

 

NF-kB 

Inflammatory 

Response 

Receptor 

 

Papi A, Contoli M J Biol Chem 2008 

 



(Sethi et al. Chest 2000) 
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EBPCO et PNN dans les crachats 

Papi, Fabbri  & Johnston et al. AJRCCM 2006 
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Papi, Fabbri  & Johnston et al. AJRCCM 2006 

 



Inflammation et exacerbation de BPCO. 

 Biopsie bronchique 
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Corrélation PNN dans les crachats et VEMS 

r = 0.35 

P<0.01 

Papi, Fabbri  & Johnston et al. AJRCCM 2006 

 



Contoli, Saetta, Fabbri, & Papi et al. JACI 2010 

Corrélation PNN/Eosinophile  dans les crachats  

et Nombre d’exacerbation par an 
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Diffrences in plasma markers between baseline and exacerbations 

 

Marker Units Baseline median 

(IQR) 

Exacerbation 

median(IQR) 

Median (% 

change) 

P value 

CRP mg/L 4.0 (2.0-12.0) 

 

15.6 (4.5-74.0) + 185 <0.001 

IL-6 pg/ml 1.55 (0.94-3.07) 

 

3.25 (1.48-6.12) +66 <0.001 

TNF- α pg/ml 734 (574-944) 

 

901 (72-1237) +18 <0.001 

PARC pg/ml 1.1 (0.8-1.5) x 105 1.3 (0.9-1.7) x 105 +10 

 

0.002 

ACRP-30 pg/ml 1.5 (0.9-2.3) x 107 1.6 (1.1 -2.6) x 107 +11 

 

0.001 

S-ICAM-1 pg/ml 4.8 (3.7-5.9) x 105 5.0 (4.1-6.4) x 105 +6 

 

0.003 

Plasma Biomarkers at exacerbation of COPD 

Hurst JR, AJRCCM 2006 
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r = 0. 55 

P<0.001 



IL-6 et nombre d’exacerbation 

Bhowmik et  al. Thorax. 2000 
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Au total: EBPCO= Inflammation 
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Effets des corticoïdes 

Pharmaceuticals 2010, 3, 514-540; doi:10.3390/ph3030514 

Neutrophils 



Pharmaceuticals 2010, 3, 514-540; doi:10.3390/ph3030514 

Effets des corticoïdes 



Donc… 

• Corticothérapie: 

  Diminue l’inflammation Bronchique 

  Diminue l’hypersécrétion Bronchique 

  Diminue le bronchospasme 

  Effet sur les fibroblastes 

  Augmente la sensibilité aux beta-2 
mimétique 

  Augmente le nombre de récepteur beta-2 

 



CONTRE 

• Bases théoriques 

   *Efficacité médiocre sur l’inflammation 

particulière des BPCO 

 

   *Les corticoïdes ont un effet délétères 

sur la fonction musculaire 

 



Les études… 

Voie systémique ? 



Aaron SD, Vandemheen KL, Hevert P, et al. Outpatient oral 

prednisone after emergency treatment of chronic obstructive pulmonary 

disease. N Engl J Med. 2003;348:2618–2625.  

 

• Dans cette étude les patient étaient randomisé en 2 

groupe : 

                 -74 patients ont reçu du prednisone per os  

                 -73 patients ont reçu du placebo  

• Les 2 groupes avaient reçu le même tt adjuvent  

• Les patient étaient évalués à j3 , j10, j30 

 

Aux Urgences 



• Comparativement au placebo le prednisone  

  *Réduit significativement le taux de rechute à j30 

(27% /43% p=0.05), 

 

  *Améliore la dyspnée, le VEMS (34% vs 15% 

p=0,007) 

 

  *Il n’y avaient pas de différence significative dans le 

taux de ré hospitalisation entre  les 2 groupes (21% vs 

11%) 

   

 

 

 

Aux Urgences 



En intra-hospitalier 



Les revues de la littérature 

« Short courses of systemic corticosteroids in acute 

exacerbations of COPD have been shown to improve 

spirometric outcomes (good-quality evidence) and 

clinical outcomes (good-quality evidence) » 
Singh et al; ARCH INTERN MED 2002 

Wood Baker et al;.resp med 2007 

« For acute exacerbations, the evidence to support the 

use of systemic corticosteroids is stronger, but further 

research is required to define the optimum dose, route and 

duration »  

et il y en a d’autres… 

« nous suggérons que le clinicien ne doit pas se priver de  

prescrire lorsqu’il le juge utile une cure courte de 

corticoïdes chez le patient hospitalisé pour 

exacerbation » 

P P Carré Rev Mal Respir 2004 



Niewoehner et al. NEJM 1999 

Albert et al. Ann Intern Med  1980 

Thompson et al. Am J Respir Crit Care Med 1996 

Bullard et al. Am J Emerg Med  1996 

Murata et al. Chest  1990 

Davies et al. Lancet 1999 

« Positives » 

Emerman et al. Chest  1989 

« Négatives » 

« 2 doses »  

Saymer et al. Chest  2001 

Willaert et al. Eur Respir J  2002 

Les études 



 

• équipe connue 

• méthodologie pré-publiée 

• prospectif 

• contrôlé 

• double aveugle  

• répartition aléatoire 

• multicentrique (25 centres) 

Niewoehner et al., 1999 



Niewoehner et al., 1999 

• tirage au sort dans les 12 h après 
hospitalisation. 

•  -- placebo, n =111 
•  -- corticoïdes 2 semaines, n = 80 
•  -- corticoïdes 8 semaines, n = 80 

• méthylprednisolone 125 mg X 4 iv, 72h 

• puis per os, 60 mg, décroissance sur 2 ou 
8 semaines 

• critère principal : échec du traitement++ 

• suivi : 6 mois 

 



Niewoehner et al., 1999 

échecs  

à 30 j  

23vs 33% (0.04)  

à 90 j  

37vs 48 (0.04)  

à 6 mois  

51vs 54 (NS)  

durée hospitalisation pour BPCO  

initial 9.7 vs 8.5 (0.03) 
 



Niewoehner et al., 1999 

VEMS 

augmente + vite (3j) 

pas différent à J 15  



Niewoehner et al., 1999 

échecs  

à 30 j 23vs 33% (0.04)  

à 90 j 37vs 48% (0.04)  

à 6 m 51vs 54% (NS) 

mortalité à 6 mois 

 8 vs 10% (NS) 

placebo CTC
111 160

J30
décès 3 (3%) 4 (2.5%)
intubation 3 (3%) 3 (2%)
réadmission 5 (5%) 6 (4%)
intensification 26 (23%) 26 (16%)
J90
décès 4 (4%) 4 (2.5%)
intubation 3 (3%) 4 (2.5%)
réadmission 13 (12%) 14 (9%)
intensification 33 (30%) 37 (23%)





Succès thérapeutique 



Mortalité 





• Réduction significative du score de la dyspnée 

 

• Augmentation significative du VEMS 

 

•  Amélioration des échanges gazeux 

 

• Diminution de la durée du séjour dans l’hôpital 

 

•  Hyperglycémie+++ 



• 3 études publiées 

En Réanimation 



• Étude espagnole multicentrique 

prospective et randomisée 

•  Elle a porté sur 83 patients, qui sont tous 

âgés de plus de 18 ans hospitalisés en 

unité de soins intensifs nécessitant une 

ventilation mécanique invasive ou non 

invasive 

•  Groupe corticoïdes (+; N= 43) et (-; N=40) 











• étude observationnelle de type cas-témoin. 

 

•  L’appariement des patients a été fait selon 

l’age, le SAPSII et le rapport PaO2/FiO2 a 

l’admission 

 

•  Trente quatre patients ont fait l’objet de ce 

travail 
Am J Ther. 2013 Nov-Dec;20(6):630-7. doi: 10.1097/MJT.0b013e318269123e.  







(P = 0.004)  



(P = 0.053)  



• Étude prospective et randomisée 

•  Elle a porté sur 217 patients, qui sont tous 

âgés de plus de 18 ans hospitalisés en 

unité de soins intensifs nécessitant une 

ventilation mécanique invasive ou non 

invasive 

•  Groupe corticoïdes (+; 106) et (-; 111) 

 







Mais!!!! 
Causes of 

COPDE 

Prednisone Control 

Respiratory 

tract infection 

50 (45%) 46 (43%) 

Heart 

Dysfunction 

34 (31%) 32 (30%) 

Unidentified 27 (24%) 28 (27% 

Total 111 (100%) 106 (100%) 

Intensité du tabagisme  



Au Total, La Corticothérapie: 

 
  Diminue l’inflammation Bronchique 

  Diminue la dyspnée 

  Améliore significativement le VEMS 

  Améliore les échange gazeux 

  Améliore l’efficacité de la VNI et des   

     Béta-2 mimétique 

  Réduit significativement la durée de la VM 

  Réduit significativement la durée de séjour 

 



Conclusion.(1). 

• Oui pour la corticothérapie lors de 
l’exacerbation grave des BPCO 

 

•  American Thoracic Society 

 

•  European Respiratory Society 

 

•  GOLD 2013 

 



Non pour la corticothérapie lors: 

 

 Insuffisance cardiaque gauche, 

troubles du rythme 

 

 Embolie pulmonaire, Pneumothorax 

 

 Apport d’oxygène inadapté, … 

Conclusion.( 2). 



Conclusion.(3). 

• Exacerbation Grave en réanimation: 3 

études publiées dont 2 Tunisiennes. 

Merci 


