58 def pour bibliotheque_couv 502 23/08/12 12:18 Page30

Exacerbations aigues
de BronchoPneumopathie
Chronique Obstructive (BPCO)
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armi les pathologies mortelles et handicapantes, la BPCO
est celle qui va le plus progresser dans les années 2 venir :
des projections - confirmées récemment - estiment que
dans 10 ans elle sera au troisiéme rang en terme de
mortalité et au cinquiéme rang en termes de handicap
La survenue d’épisodes respiratoires aigus qui émaillent son
évolution de la BPCO a des conséquences sur la survie (2), la qualité
de vie (3), la fonction respiratoire (4), et sur les cotits liés a cette
maladie, surtout en cas d’hospitalisation.

Généralités

Définition

La définition des exacerbations de BPCO (EBPCO) retenue par le
GOLD est la suivante : “Clest un événement caractérisé par une
modification de la dyspnée de base, de la toux et/ou de I'expectoration
du patient, plus importante que les variations quotidiennes habituelles,
de survenue aigué, et qui peut justifier une modification dans le
traitement médicamenteux régulier d’'un patient atteint de BPCO”.

On distingue trois stades de sévérité : peu grave si le patient est capable
de se prendre seul en charge, modéré en cas de recours au médecin
traitant, et sévére si besoin d’hospitalisation. Plus de 90 % des EBPCO
ne nécessitent pas d’hospitalisation

Fréquence

On estime la fréquence annuelle des EBPCO entre 2,5 4 3 épisodes
sur une définition clinique (aggravation de la toux, de I'expectoration
et/ou de la dyspnée), mais des études plus récentes retrouvent une
fréquence plus élevée, de I'ordre de 5 épisodes par an (6) d’autant plus
que Lobstruction bronchique est sévére.

Pres de la moitié de ces épisodes d’exacerbation sont gérés par les
patients sans quils en référent a leur médecin, de sorte que leur fréquence
précise est incertaine, mais il existe une corrélation entre la gravité de la
BPCO et le risque d’exacerbations.

Physiopathologie
Sur un fond dinflammation bronchique, la survenue d’une
exacerbation aggrave les phénomeénes inflammatoires et lobstruction des

voies aériennes. Cliniquement, cette aggravation entraine habituellement
une toux productive. Mais les symptomes dont se plaignent les patients
sont variés : il est fréquent qu'un méme bronchopathe décrive les mémes
signes a chaque épisode

Lobstruction plus marquée durant I'expiration du fait de la fermeture
des voies aériennes accentue le piégeage gazeux qui favorise la distension
pulmonaire, mettant les muscles respiratoires - dont le diaphragme - en
position géométrique défavorable, et augmentant le travail respiratoire
donc la dyspnée.

Au plan de lhématose, on observe une aggravation de leffet shunt :
alors que la perfusion pulmonaire reste relativement conservée, la
ventilation est encore plus perturbée, de sorte que le sang veineux mélé
qui arrive au niveau des artéres pulmonaires ne peux plus soxygéner
correctement. Lhypoxémie qui en résulte est source d’hypoxie tissulaire
et de vasoconstriction notamment vasculaire pulmonaire avec risque
d’hypertension artérielle pulmonaire pré capillaire et d’insuffisance
cardiaque droite. La polypnée secondaire a I’hypoxémie, aggrave le travail
musculaire respiratoire et la sensation de dyspnée.

Diagnostic

Diagnostic positif

Signes cliniques

Les signes respiratoires ne sont pas spécifiques. Lexamen clinique a
trois objectifs :

- Rattacher les signes fonctionnels 8 TEBPCO. En général, la BPCO
est connue. Sinon, linterrogatoire permet de retrouver des facteurs
environnementaux, dominés par le tabagisme, bien que des facteurs
domestiques ou professionnels soins parfois seuls responsables de la
maladie. Lexamen évalue le handicap de base pour adapter les objectifs
du traitement. La distension thoracique avec parfois signe de Hoover
(rapprochement paradoxal des cotes flottantes lors de l'inspiration par
contraction d’un diaphragme aplati du fait de la distension pulmonaire)
ou de Campbell (raccourcissement inspiratoire de la trachée sus-sternale),
la diminution du murmure vésiculaire et la présence de rales bronchiques
sont caractéristiques mais non pathognomonique.

- Apprécier la gravité de TEBPCO, l'un des signes les plus simples a
mesurer étant la fréquence respiratoire. Lexistence d’'une détresse
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respiratoire aigué peut justifier la mise en ceuvre de traitement immédiat
(oxygénothérapie sous surveillance, bronchodilatateurs a fortes doses)
avant méme la réalisation d’examen complémentaire et la prise en charge
hospitaliére.

- Rechercher une cause a I'aggravation de la BPCO : surinfection,
bronchospasme ou foyer, erreur thérapeutique. ..

Les signes cliniques extra respiratoires sont principalement :

- Cardio-vasculaires, les co-morbidités étant fréquentes : recherche de
signe de surcharge hydrosodée, en particulier d’insuffisance cardiaque
droite, favorisée par une hypertension pulmonaire aigué et un hyper
aldostéronisme secondaire, tachycardie, arythmie, argument pour une
maladie thrombo-embolique. ..

- Neurologiques, traduisant un épisode particulicrement grave par le
biais d’'une hypoxémie sévere ou d’'une hypercapnie avec encéphalopathie
respiratoire.

Examens complémentaires

Les données biologiques ne sont pas spécifiques de 'TEBPCO.

- Certaines peuvent s expliquer par le retentissement a long courts de
la BPCO : hyperbasémie, polyglobulie, syndrome inflammatoire. ..

- D’autres permettent traduisent la gravité de 'TEBPCO : gaz du sang
retrouvant dans les cas les plus sévéres une acidose décompensée,
perturbations du bilan hépatique favorisées par un foie cardiaque ou un
bas débit.

- D’autres participent 4 Ienquéte étiologique : dosage du Brain
Natriuretic Peptid en cas de suspicion d’insuffisance cardiaque, examen
cytobactériologique de I'expectoration utile en cas d’évolution trainante
ou de doute sur une surinfection & germe résistant a antibiothérapie
empirique.

La radiographie de thorax est recommandée devant une EBPCO avec
signes de gravité, et en cas d'atypie : suspicion de pneumopathie, de
pathologie pleurale, EBPCO récidivante ou trainante.

Les autres explorations n'ont pas de caractére d’urgence sauf signe de
gravité ou évolution atypique. Elles sont parfois difficiles & interpréter en
période aigué (étude de la fonction respiratoire, échocardiographie, voire
fibroscopie bronchique).

Diagnostic étiologique

Le cadre nosologique précis des EBPCO sest réduit si I'on considére
quelle saccompagne d’'une aggravation diffuse des phénomenes
inflammatoires bronchique. Ces épisodes associent a des degrés divers
une augmentation de la dyspnée, de la toux et de I'expectoration.

Les trois grandes causes EBPCO sont :

- les infections virales. Leur responsabilité est de plus en plus reconnue,
dominée par les infections a rhinovirus. Elles saccompagnent souvent de
symptomes ORL non spécifiques (mal de gorge, rhinite...). Les co
infections virales et bactériennes sont fréquentes.

- les infections bactériennes. Les germes les plus souvent en causes sont
Haemophilus influenza, Streptococcus pneumoniae, et Moraxella catarrhalis.
Certains signes sont évocateurs d'une origine bactérienne : expectoration
purulente liée 3 la présence de polynudéaires altérés, aggravation du
syndrome inflammatoire biologique, amélioration sous antibiotique. C’est
Pacquisition de nouvelles souches bactériennes qui est le point important.

- D’autres facteurs sont responsables EBPCO comme le prouvent
les données épidémiologiques : polluants (ozone, particules type diesel,

SO2 et NO2), froid.

Diagnostic différentiel

Toute augmentation de la dyspnée au cours d'une BPCO ne
correspond pas a une EBPCO. On individualise des pathologies
particulierement sévéres en cas de BPCO avec réserve respiratoire réduite.
Ces causes ne relévent pas au sens strict du terme des EBPCO.

- Embolies pulmonaires souvent méconnues. Elles sont favorisées par
I'age, la stase veineuse par perte de mobilité, Iinsuffisance ventriculaire
droite, ’hypoxie, et la polyglobulie. Leur fréquence varie selon les auteurs
mais une étude francaise retrouvait 25 % d’embolie chez des patients
adressés aux urgences pour EBPCO

- Pneumonies avec foyer infectieux alvéolaire. Les germes les plus
fréquents sont le Streptocoque pneumoniae et les apparentés.

- Décompensations cardiaques gauches, compte tenu de facteurs de
risque commun avec la BPCO. Les cardiopathies sont des co morbidités
fréquentes, en particulier I'insuffisance coronarienne.

- Des cancers bronchiques, rarement en cause peuvent étre révélés par
une EBPCO, leur fréquence étant élevée en cas de BPCO.
- Des erreurs thérapeutiques :

- médicaments sédatifs dépresseurs des centres respiratoires
(barbituriques, benzodiazépines, opiacés...) a utliser avec prudence.
Lalcoolisme aigu expose aux mémes risques.

- Les modificateurs de la toux et de I'expectoration peuvent
aggraver 'encombrement bronchique.

- Les f-bloquants ne sont plus systématiquement contre
indiqués dans la BPCO compte tenu de leur effet positif en cas de
pathologie cardio-vasculaire coexistante. Il faut privilégier les produits
cardio-sélectifs. Ces médicaments restent contre-indiqués dans I'asthme,
argument supplémentaire pour ne pas confondre ces pathologies
obstructives.

- Leffet de l'oxygene est complexe. 1l faut étre vigilant compte
tenu du risque d’hypercapnie avec de fort débit d’oxygéne en cas de
BPCO avec hypercapnie chronique, mais 'aggravation de lacidose
respiratoire est tres inconstante.

- Des pneumothorax. Mal tolérés, difficiles & diagnostiquer dans
certains cas ot le murmure vésiculaire est diminué en raison de l'emphyséme,
ils justifient le recours a limagerie thoracique au moindre doute.

Traitement

Curatif

Le traitement curatif doit étre débuté le plus tot possible. Les principes
sont résumés dans

S’il existe un consensus pour l'augmentation des doses de
bronchodilatateurs, alors que l'intérét des corticoides est discuté. Ils sont
justifiés en cure courte de 7 & 15 jours dans les formes spastiques
d’EBPCO et en I'absence d’amélioration avec les autres traitements.

Lantbiothérapie est indiquée sil existe une purulence franche de
l'expectoration, une pneumopathie, et dans les formes séveres relevant de la
réanimation. Cantbiothérapie recommandée en ambulatoire par TAFSSAPS
est résumée par (10). Plusieurs méta analyses montrent qu'en
I'absence de pneumopathie, une antibiothérapie de 5 jours est suffisante.
Loxygénothérapie est recommandée pour les EBPCO

hypoxémiques. Une mesure des gaz du sang est nécessaire si la SpO2
est inférieure 2 90 %. Le débit d'O2 recommandé est le plus faible qui
permet d’obtenir une SaO2 # 88 %, et/ou une PaO2 + 60 mmHg, en
évitant d’augmenter la capnie de plus de 10 mmHg, ou d’abaisser le pH.
La ventilation assistée est indiquée chez les patients en acidose
respiratoire. Sauf cas extrémes, la ventilation non invasive via un masque
a supplanté l'intubation.

Enfin, la réhabilitation respiratoire est un traitement de fond qui a
récemment montré son intérét au décours immédiat de TEBPCO.

Préventif

Les conséquence potentielles des EBPCO sont telles que de
nombreuses études sur la prise en charge de la BPCO font de leur
prévention un objectif thérapeutique. liste les traitements
diminuant le risque de survenue ’EBPCO.
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Encadré 1 : principaux traitements des EBPCO

Traitements Indications

A fortes doses

Si expectoration franchement purulente
ou pneumopathie

Si bronchospasme

ou échec des autres traitements
Systématique pour certains

Selon I’hématose

Bronchodilatateurs
Antibiotique (figure 1)

Corticothérapie générale

Oxygénothérapie, VNI, ou VAI

Encadré 2 : traitements ayant un effet préventif démontré sur les EBPCO

Arrét du tabagisme

Vaccination anti grippale

Réhabilitation respiratoire

Bronchodilatateurs inhalés de longue durée d’action (anticholinergiques, B2mimétiques)
Corticothérapie inhalée en cas de BPCO séveres

N acétylcystéine, chez les patients n’ayant pas de corticoides inhalés

Anti phosphodiestérase 4

Réduction chirurgicale de volume pulmonaire

Figure et encadrés
Figure 1 : recommandation antibiotique en cas d’EBPCO en ambulatoire '°.

Expectoration franchement purulente

, .

Oui Non
Présence d’au moins un facteur de risque : Surveillance
Dyspnée de repos
VEMS <35 %
y

Corticothérapie systémique au long cours

Plus de 3 EBPCO par an Aggravation ou apparition
Co morbidité(s) «{ d’une franche purulence de

Antécédent de pneumonie Pexpectoration

l l

Non Oui

A 4 A

- Amoxicilline (3 g/j) - Amoxicilline (3g/j) + acide [—> Echec

- Macrolide clavulanique

- Pristinamycine - C2G (céfuroxime-axétil)

- Ou télithromycine - C3G (cefpodoxime- l
proxétil, céfotiam-hexétil,
ceftriaxone) -ECBC
- Ou fluoroginolone - Radio de thorax
antipneumococcique

Conclusion

Défini cliniquement, les EBPCO sont des accidents graves associés a
une mortalité accrue, a une diminution de la qualité de vie des patients,
3 une altération de leur fonction respiratoire, et - au niveau de la société
- a des colits considérables.

Leur prise en charge rapide a un intérét pronostique, et leur prévention
est devenue un objectif thérapeutique 2 elle seule.
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