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Décompensation d’une BPCO 
 

Introduction 
• La bronchopneumonie chronique obstructive (BPCO) compte parmi les premières causes 

d’insuffisance respiratoire aiguë (IRA) aux urgences. 

• Son diagnostic est souvent facile cliniquement et l’évaluation de sa gravité aussi. 

• La décompensation de bronchopneumonie obstructive (BPCO) est une des situations les plus 
fréquentes en urgence.  

• Responsables de 1 à 3 % de la mortalité globale et d'environ 10 % des décès survenant chez les 
hommes de plus de 50 ans. 

• La mise en évidence du facteur déclenchant est fondamentale, afin de proposer un traitement 
spécifique. 

• En-dehors de l'oxygénothérapie qui est fondamentale, la prise en charge thérapeutique comporte 
des bronchodilatateurs, (agents β2-agonistes, anticholinergiques), l'antibiothérapie, et la 
mobilisation des sécrétions. 

 

Définitions 
• Insuffisance Respiratoire Chronique (IRC) = incapacité du système respiratoire de maintenir des gaz 

du sang normaux au repos, PaO2 ≤ 60 mmHg, (hypoxémie) persistant au moins 3 mois après une 
décompensation aigüe 

• IRC obstructive = IRC due à évolution de BPCO 

• IRC grave : PaO2 ≤ 55 mmHg au repos à l’air à 15 jours d’intervalle OU VEMS ≤ 50% de la valeur 
théorique de base, vérifiée à 1 mois d’intervalle 

• Exacerbation : accident évolutif le plus fréquent de la BPCO, ne mettent pas le pronostic vital en 
cause, majoration ou apparition d’un ou plusieurs signes cardinaux : dyspnée, purulence des 
secrétions, expectoration (en volume). 

• Décompensations : définies par la rupture de l’équilibre entre charge respiratoire (accrue) et 
capacité de compensation (compromise), au cours desquelles des mesures d'assistance respiratoire 
(oxygénothérapie voire ventilation assistée) seront nécessaires, met en jeu le pronostic vital  

• Insuffisance Respiratoire Aigüe (IRA) :  
➢ Critères cliniques : accentuation plus ou moins brutale de la dyspnée 
➢ Critères gazométriques : aggravation franche de l'hypoxémie et de l'hypercapnie de base, 

PaO2 < 50 mmHg, PaCO2 > 50 mmHg et pH < 7,35 
▪ Cas sévères : l'hypoxémie, l'hypercapnie et l'acidose sont bien plus prononcées avec 

PaO2 < 40 mmHg, PaCO2 > 70 mmHg et pH < 7,30. 
 

Physiopathologie 
• La BPCO à l’état stable se caractérise par un équilibre délicat entre anomalies et compensation.  

• La BPCO est caractérisée par une diminution des débits expiratoires. Afin de maintenir les échanges 
gazeux, un certain nombre de mécanismes compensateurs se mettent en place. Pour lutter contre le 
collapsus bronchique, le patient va ventiler à plus haut volume pulmonaire pour maintenir les voies 
aériennes ouvertes. Pour maintenir une ventilation globale normale, compte tenu de la diminution 
des débits expiratoires, le patient doit augmenter son débit inspiratoire et donc raccourcir le temps 
inspiratoire pour le même volume mobilisé. Cela implique :  

➢ Un rapport temps inspiratoire/temps expiratoire raccourci qui explique l’expiration à lèvres 
pincées fréquemment constatée en clinique 

➢ Une augmentation de l’activité des centres respiratoires 



• La ventilation à haut volume et l’augmentation d’activité des centres respiratoires entraînent une 
augmentation du travail des muscles respiratoires.  

• Cette charge imposée aux muscles respiratoires peut devenir trop importante, en particulier 
lorsqu’une charge supplémentaire est imposée par un facteur aggravant (infection respiratoire, 
embolie pulmonaire, insuffisance cardiaque gauche…), ou du fait de la dégradation progressive de la 
fonction respiratoire : 

➢ Épuisement diaphragmatique 
➢ Utilisation des muscles respiratoire accessoires 
➢ Expiration active avec contraction des muscles abdominaux 

• Hétérogénéité du V/Q s’accentue  hypoxie majeure 

• Hypoventilation alvéolaire s’aggrave  hypercapnie 

• Adaptation rénale dépassée  acidose respiratoire décompensée 

• Décompensation hémodynamique : Hyper-Tension Artérielle Pulmonaire (HTAP), Insuffisance 
Ventriculaire Droite (IVD) : 

➢ Acidose respiratoire non compensée 
➢ Hypoxie + hypercapnie majeures 
➢ HTAP avec IVD  

• La décompensation survient donc lorsque les mécanismes de compensation sont dépassés en raison 
d’une charge disproportionnée. 

 

Diagnostic 
• S’il s’agit d’une IRCO connue, les Exploration Fonctionnelles Respiratoires (EFR) et les Gaz Du Sang 

(GDS) antérieurs serviront de référence tout au long de la prise en charge. 

• Patient n’est pas connu et suivi : notion d’une sémiologie ancienne évocatrice de BPC, des 
hospitalisations antérieures… 

➢ Interrogatoire : aggravation récente de la symptomatologie avec dyspnée d’effort majorée, 
expectoration à caractères changé, apparition d’œdèmes des membres inférieurs 

➢ Examen clinique :  
▪ Signes de BPCO sous‐jacente : témoins de la distension : 

✓ Thorax Globuleux : augmentation du diamètre antéropostérieur avec aspect 
d’hypertrophie des muscles sternocléidomastoïdiens 

✓ Signe de Hoover : diminution inspiratoire du diamètre transversal de la partie 
inférieure du thorax 

✓ Signes de Compbell : descente inspiratoire de la trachée et du larynx, avec 
diminution de la distance entre bord supérieur du sternum et le cartilage 
cricoïde 

✓ Pouls respiratoire correspondant à la contraction inspiratoire des muscles 
scalènes 

▪ Signes d’obstruction : expiration freinée à lèvres pincées, ronchi ou sibilants… 
➢ Examens complémentaires : 

▪ Biologie : hyperleucocytose (inflammatoire, infectieuse), polyglobulie (secondaire à 
une hypoxémie chronique), cytolyse hypoxique (avec ASAT< 3 fois la normale) en 
rapport avec la défaillance cardiaque droite ou un tableau de foie de choc > 20N, ASAT 
> ALAT, troponine Ic, pro-BNP, ionogramme sanguin 

▪ Gaz du sang : hypoxémie < 50 mmHg, hypercapnie > 50 mmHg, recherche de 
chronicité (régulation rénale HCO3), acidose respiratoire, pH < 7.30 

▪ Étude microbiologique : prélèvements trachéaux protégés, Examen Cyto-
Bactériologique des Crachats (ECBC) 

▪ Radiographie du thorax : peu d’intérêt dans le diagnostic positif, mais est un élément 
clé du bilan étiologique 

▪ ECG : SDIQDIII, HVD, troubles du rythme, Ischémie myocardique 



Stratégie thérapeutique 
• Évaluation de la gravite : signes de gravité : 

➢ Terrain : stade BPCO, comorbidités, âge > 70 ans, antécédents d’exacerbation (> 3/an) 
➢ Signes respiratoires : tirage, respiration paradoxale, cyanose 
➢ Signes cardiovasculaires : œdèmes, décompensation cardiaque droite, instabilité 

hémodynamique 
➢ Signes neurologiques : agitation, confusion, obnubilation, coma, astérixis 
➢ Gaz du sang : PaO2 < 50 mmHg, PaCO2 > 50 mmHg en air ambiant, pH < 7.35 

• Facteurs favorisants : 
➢ Exacerbation de BPCO : toute infection pulmonaire peut « décompenser » une BPCO, la 

surinfection bronchique bactérienne est probablement le mécanisme le plus fréquent, 
Streptococcus pneumoniae, Hæmophilus influenzæ et Moraxella catarrhalis sont les germes 
fréquemment en cause, mais rencontrer d’autres germes (bacilles à Gram négatif) est 
d’autant plus fréquent que le patient a souvent été hospitalisé et souvent traité par 
antibiotiques mais c’est également le cas de toute infection, même extra respiratoire 

➢ Insuffisance (ou dysfonction) cardiaque gauche : faut explorer par échographie 
➢ Pathologie thromboembolique : 

▪ Embolie pulmonaire : des circonstances favorisantes, une sémiologie thoracique ou 
extra-thoracique (membres inférieurs) évocatrice, une diminution du niveau de la 
capnie alors que l’état respiratoire (clinique ou PaO2) s’aggrave, des signes droits 
majeurs 

➢ Pneumothorax : cause classique, mais en fait rare, le drainage est indispensable 
➢ Facteurs médicamenteux : antidépresseurs et anxiolytiques, antitussifs, réaction fébrile à un 

vaccin, prescription abusive de diurétiques (alcalose métabolique délétère pour le contrôle 
de la ventilation), mais il ne faut pas retenir qu’ils sont contre‐indiqués dans BPCO : une 
surcharge hydrosodée importante, ou une insuffisance cardiaque gauche associée, en justifie 
l’usage 

➢ Troubles respiratoires du sommeil : aggravation d’un Syndrome d’Apnées Obstructives du 
Sommeil (SAOS) associé 

➢ Période postopératoire : chirurgie abdominale sus‐ombilicale et thoracique par 
thoracotomie, volet thoracique, fractures de côtes… 

• Principes thérapeutiques : 
➢ Critères d’admission : 

▪ À l’hôpital : BPCO sévère (VEMS < 1l), aggravation marquée des symptômes 
respiratoires, nouveaux signes physiques (cyanose, œdèmes, arythmie), comorbidités 
significatives, âge > 65 ans, maintien à domicile impossible 

▪ En réanimation : pas de réponse au traitement initial, changement de l’état mental, 
aggravation de l’hypoxie (PaO2 < 40 mmHg), hypercapnie en aggravation (PaCO2 > 60 
mmHg), pH < 7,25, besoin de recourir à la Ventilation Non-Invasive (VNI) ou 
Ventilation Contrôlée (VC), instabilité Hémodynamique 

➢ Objectifs : améliorer les conditions de fonctionnement de la pompe ventilatoire : diminuant 
la charge qui est imposée, corrigeant l'hypoxémie, diminuant le travail respiratoire (réduction 
des résistances à l'écoulement gazeux) 

➢ Service urgence domicile : 
▪ Oxygénothérapie : priorité du traitement, sonde nasale ou masque facial, à faible 

débit (0,5-3 l/min, soit FiO2 de 24-31% pour obtenir SaO2 > 90%) 
▪ Bronchodilatateurs : β2-mimétiques et/ou anticholinergiques, rationnel d’utilisation 

lors des décompensations, diminution des résistances aériennes et travail 
respiratoire, β2-agonistes de courte durée par nébulisation ou IV ou sous-cutanée + 
anticholinergiques atropiniques par nébulisation 

  



▪ Antibiothérapie : 
✓ Justifiée en cas d’apparition ou augmentation de la dyspnée, apparition ou 

aggravation de l’expectoration, et surtout purulence 
✓ Précédée par : ECBC, hémocultures, antigènes urinaires 
✓ Actif sur les germes les plus fréquents, puis adaptation selon antibiogramme 
✓ Le choix tient compte de la gravité du trouble obstructif, d’une éventuelle 

antibiothérapie antérieure, et du nombre d’exacerbations dans l’année 
précédente 

▪ Corticostéroïdes : BPCO + hyperréactivité bronchique majeure = corticoïdes par voie 
générale 

▪ Kinésithérapie respiratoire de drainage +++ : bénéfice limité à la phase aigue 
▪ Correction des troubles métaboliques : hydratation… 
▪ Traitement de l’insuffisance cardiaque : l’IVG aggrave la BPCO, diurétiques, 

vasodilatateurs, inotropes 
▪ Prévention et traitement de la maladie thromboembolique : 

✓ Embolie pulmonaire : cause fréquente de décompensation  héparine à dose 
curative 

✓ Phlébite : prévenue par Héparine de Bas Poids Moléculaire (HBPM) 
▪ Nutrition : la dénutrition entraîne la fatigue des muscles respiratoires, hypercalorique 

(3000 Kcal/j), hyperprotidique, pauvre en glucides (car augmente la production de 
CO2), riche en lipides 

▪ Traitement de la cause : drainage dans le pneumothorax, Flumazénil en cas 
d’intoxication benzodiazépinique 

➢ Réanimation : Assistance Ventilatoire Mécanique (AVM) : 
▪ Ventilation Non-Invasive (VNI) : Gold standard dans la décompensation de BPCO 
▪ Ventilation Invasive (VI) : via intubation endotrachéale 
▪ ECCO2R : épuration extracorporelle du CO2 

 

Conclusion 
• La décompensation respiratoire aiguë du patient atteint d'une BPCO doit être reconnue précocement 

pour permettre rapidement la mise en route d'un traitement symptomatique. 

• Confirmer la décompensation, en appréciant la gravité et, permettant de surveiller l’évolution et à 
régler l’oxygénothérapie.  

• L’antibiothérapie est indiquée en cas de pneumopathie, de décompensation de BPCO fébrile, ou 
quand l’aggravation de la dyspnée s’accompagne d’une augmentation de l’expectoration qui devient 
purulente 


