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Les exacerbations de la BPCO:  
traitement et prévention
A propos d’une conférence présentée dans le cadre du SSMI/SGIM Great Update 2011

Bien que le diagnostic et le traitement des exacerba-
tions fasse partie des tâches quotidiennes des méde-
cins de premier recours et des pneumologues, ce n’est 
qu’au cours des dernières années qu’on a véritable-
ment pris conscience de la signification des exacerba-
tions et de l’importance de leur prévention. Pendant 
longtemps, le volume expiratoire maximal seconde est 
resté pour nous l’unique et incontestable facteur de 
risque et a d’ailleurs servi de référence pour la classifi-
cation dans les différents grades de sévérité sur la 
base de la fonction pulmonaire. La compréhension de 
la signification des exacerbations n’est pas facilitée 
par le flou qui entoure leur définition: l’exacerbation 
reste une entité avant tout anamnestique, survenant 
au cours de l’évolution de la maladie et relativement 
difficile à distinguer des fluctuations des symptômes 
quotidiens des patients atteints de BPCO. 

Définitions 
Selon les guidelines GOLD [1], l’exacerbation est caractérisée par 
une péjoration des symptômes respiratoires, qui dépassent les 
fluctuations journalières des signes et des symptômes de fond de 
la maladie et qui imposent un changement du traitement. Cette 
définition ne précise pas si ce changement fait suite à une consul-
tation médicale ou s’il est la conséquence d’une décision auto-
nome de la part du patient. Anthonisen [2] avait proposé une défi-
nition différentiée de l’exacerbation qui a toujours cours et qui dis-
tingue trois types, selon les trois symptômes de la dyspnée, du 
volume des expectorations et de la dyscoloration de celles-ci. 
Dans son travail de 1987, il a montré que les patients avec exacer-
bation de type 1 (présence des 3 symptômes) pouvaient bénéficier 
d’une antibiothérapie; dans les deux autres types, la question de 
l’étiologie non bactérienne et donc de l’efficacité des antibio-
tiques reste posée.

Etiologies / Diagnostics différentiels
Dans la pratique quotidienne, on ne parvient souvent pas à expli-
quer avec certitude l’étiologie d’une exacerbation. Des infections 
virales, bactériennes ou combinées, voire séquentielles, sont tou-
tefois probablement la cause dans la grande majorité des cas. 
Parmi les autres causes, on évoquera l’exposition à des agents  
nocifs et bien sûr aussi les problèmes de compliance. A ne pas  
oublier non plus d’autres maladies pouvant donner lieu à des  
tableaux cliniques semblables: une insuffisance cardiaque dé- 
compensée, un pneumothorax, une embolie pulmonaire et bien 
entendu les pneumonies. 

Les exacerbations en tant que facteur pronostic
Il ressort clairement de la pratique clinique quotidienne que des 
patients aux degrés d’obstruction comparables présentent des 
fréquences d’exacerbations très différentes et que les patients 

souffrant d’exacerbations fréquentes présentent une évolution 
plus défavorable. 
L’étude ECLIPSE [3] a montré que le taux d’exacerbations aug-
mente avec la sévérité de l’obstruction, mais aussi qu’il existe un 
groupe de patients souffrant de fréquentes exacerbations qui re-
quièrent des interventions alors même que leur degré d’obstruc-
tion est encore faible. La fréquence des épisodes d’exacerbation 
doit être considérée aujourd’hui comme un facteur de risque 
évident. Les patients avec deux exacerbations ou plus par an ont 
ainsi une mortalité augmentée de plus de 50% par rapport aux  
patients sans exacerbations [4]. L’effet des exacerbations sur la 
qualité de vie est elle aussi très significative [5]. 

Les guidelines GOLD: une nouvelle perspective
Ces observations nous ont conduits à ne plus uniquement baser 
l’évaluation du profil de risque sur les stades GOLD classiques [6], 
mais à également tenir compte de la symptomatologie, évaluée 
par ex. à l’aide d’une échelle de la dyspnée ou du score CAT, et de 
la fréquence des exacerbations. On différencie ici les situations à 
0–1 exacerbation par an et celles à 2 exacerbations par année ou 
plus. Cette approche permet de beaucoup mieux appréhender le 
phénotype spécifique d’un patient avec BPCO et de définir une 
stratégie thérapeutique plus personnalisée.

Le traitement des exacerbations
La première mesure prise et que le patient applique souvent de 
lui-même est l’intensification du traitement bronchodilatateur et 
l’ajout de substances à courte durée d’action. Le recours aux cor-
ticostéroïdes systémiques occupe 
une place centrale dans la prise en 
charge, habituellement sous forme 
de prednisolone (0,5 mg/kg) durant 
10 à 14 jours. Des études en cours 
doivent montrer si un traitement de 
plus courte durée pourrait être suffi-
sant. Une corticothérapie systémique 
sur 14 jours n’améliore pas l’évolution 
et est associée à une incidence ac-
crue d’effets indésirables [7, 8]. Si le 
recours aux corticoïdes n’est prati-
quement pas remis en question dans 
cette indication, ces derniers sont 
souvent utilisés trop parcimonieuse-
ment ou même complètement dé-
laissés dans la pratique quotidienne 
en raison de la crainte de l’immuno-
suppression.
La question de l’antibiothérapie est 
quant à elle nettement plus complexe. Une proportion non négli-
geable des exacerbations n’est pas la conséquence directe d’une 
infection bactérienne. La présence d’une BPCO modérée ou sé-
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vère ou d’expectorations purulentes parle en faveur de l’antibio-
thérapie. L’utilisation de nouveaux biomarqueurs, comme la pro-
calcitonine, pourrait aider à diminuer le nombre des antibiothéra-
pies inutiles [7, 9]. 
On peut dire en résumé que les antibiotiques devraient être admi-
nistrés d’autant plus volontiers que l’état du patient est précaire, 
que la BPCO est sévère et qu’il y a d’expectorations purulentes. 
L’indication à l’antibiothérapie ne fait aucun doute chez les pa-
tients relevant d’un traitement en soins intensifs.
Au-delà de ces traitements médicamenteux, le patient bénéficiera 
souvent d’une oxygénothérapie transitoire et nécessitera, en fonc-
tion de la clinique, d’une assistance respiratoire invasive ou non in-
vasive. 

La prévention des exacerbations
La prévention des exacerbations est un élément essentiel de la 
prise en charge de la BPCO. Les études sur les médicaments mo-
dernes intègrent par conséquent parmi les critères primaires exa-
minés l’efficacité sur les exacerbations. On peut globalement re-
tenir que la plupart des médicaments utilisés dans la pratique quo-
tidienne produit des effets plus ou moins importants sur les 
exacerbations. Il revient donc aujourd’hui à ce paramètre une 
place aussi importante que celle de l’efficacité sur la dyspnée et la 
qualité de vie au plan respiratoire. 
On n’oubliera en outre pas qu’il existe aussi des traitements non 
médicamenteux capables de diminuer la fréquence des exacerba-
tions (tab. 1). 

évidente par rapport à leurs effets dans l’asthme bronchique. Il 
s’est en effet avéré que les patients atteints d’une BPCO au stade 
avancé (à partir du stade GOLD III) avec de fréquentes exacerba-
tions peuvent bénéficier d’une amélioration du taux d’exacerba-
tions sous stéroïdes topiques [1]. Il ne faut cependant pas oublier 
à ce propos que l’une des plus grandes études réalisées dans ce 
domaine a trouvé une augmentation de l’incidence des pneumo-
nies sous une préparation combinée [11]. 
L’inhibiteur de la phosphodiestérase-4 roflumilast est une nouvelle 
approche. Il n’a certes pas d’effets immédiats sur la mécanique 
ventilatoire, mais diminue le taux d’exacerbations de l’ordre de 
20% chez les patients avec BPCO modérée à sévère [12]. On ne 
connaît pas encore avec certitude à l’heure actuelle les effets de ce 
médicament chez les patients déjà sous inhalations de corticosté-
roïdes topiques. Les patients traités par un produit de cette nou-
velle classe de substances doivent être étroitement surveillés à la 
recherche d’éventuels effets indésirables (nausées, inappétence, 
douleurs abdominales et perte de poids). 
On essayait autrefois de donner de façon récurrente des antibio-
tiques comme prévention au long cours, mais cette approche a été 
abandonnée depuis. Des données plus récentes ont cependant 
montré que des traitements d’azithromycine à visée immuno- 
modulatrice, pour ne citer qu’un 
exemple, permettent de réduire la 
fréquence des exacerbations [13]. 
Des craintes relatives aux risques de 
résistances empêchent néanmoins 
pour l’instant de recommander ce 
type de traitement au long cours à 
plus large échelle. L’utilisation fré-
quente dans la pratique quotidienne 
de mucolytiques et d’antioxydants, 
tels que la N-acétylcystéine ou la car-
bocystéine, reste aussi controversée à l’heure actuelle [1]. Cer-
taines données suggèrent que ces substances pourraient protéger 
dans une certaine mesure des exacerbations les patients ne pre-
nant pas de stéroïdes inhalés. 

Approches non pharmacologiques  
pour la réduction des exacerbations 
La sédentarité est un facteur de risque reconnu de la BPCO [14] 
d’où l’intérêt de la réhabilitation pulmonaire dans le traitement 
[15]. Il n’est guère étonnant, dans ce contexte, que l’introduction 
immédiate d’une réhabilitation pulmonaire dès la fin d’une exacer-
bation influence favorablement le cours de la maladie. Une méta-
analyse de Puhan [16] a mis en évidence une diminution remar-
quable de 78% du risque d’hospitalisation et de 72% du risque de 
mortalité. Cela signifie que la réhabilitation pulmonaire ne doit pas 
seulement servir à améliorer la qualité de vie, la tolérance à l’effort 
et la capacité de travail, mais aussi à réduire le taux d’exacerba-
tions. 
Il est intéressant de constater que la chirurgie de réduction de  
volume pulmonaire peut aussi diminuer la fréquence des exacer-
bations [17]. Cet effet va de pair avec l’augmentation du volume 
expiratoire maximal seconde. 
L’oxygénothérapie à domicile fournit une contribution essentielle 
à la stabilisation de la BPCO. Une étude qui a porté sur l’«omission 
de la pose de l’indication à l’oxygénothérapie» a observé une 
nette augmentation du taux d’hospitalisations chez les patients 
privés d’oxygénothérapie. Contrairement à l’oxygénothérapie à 
domicile, l’intérêt de la ventilation assistée à domicile, moins cou-

Tableau 1
Prévention des exacerbations.

Pharmacologique:

Bronchodilatateurs à courte durée d’action

Bronchodilatateurs à longue durée d’action

Corticostéroïdes inhalés

Préparations combinées

Mucolytiques / acétylcystéine

Macrolides

Roflumilast

Lysats bactériens

Non pharmacologique:

Physiothérapie respiratoire / Réhabilitation

Chirurgie de réduction de volume pulmonaire

Oxygénothérapie à domicile

Respiration assistée à domicile

Vaccinations

Sevrage du tabac

Moyens pour réduire la fréquence des exacerbations
Une diminution de la fréquence des exacerbations a déjà été dé-
montrée avec les bêtamimétiques à courte durée d’action et  
le bromure d’ipratropium utilisés depuis des décennies [10]. La 
même remarque s’applique à tous les bêtamimétiques à longue 
durée d’action commercialisés en Suisse, ainsi qu’au tiotropium. Si 
les bronchodilatateurs de ces deux classes sont évidemment aussi 
utilisés dans le but de l’amélioration de la dyspnée et de la tolé-
rance à l’effort, la valeur des corticostéroïdes topiques est moins 
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rante, n’est pas clairement démontré dans l’optique de la réduc-
tion du taux d’exacerbations. 
Le rapport coût-efficacité de la vaccination contre la grippe in-
fluenza est en revanche impressionnant, puisque cette dernière 
procure une réduction de 70% de la mortalité et de l’ordre de 52% 
du taux d’hospitalisations [18]. La même remarque vaut pour le 
vaccin pneumococcique. On peut dire globalement que les vacci-
nations sont les interventions à la fois les plus efficaces et les plus 
économiques pour la réduction de l’incidence des exacerbations. 
On sait depuis longtemps, notamment depuis la publication de 
l’étude Lung Health [19], que le sevrage du tabac diminue aussi la 
fréquence des exacerbations. L’augmentation des exacerbations 
chez les patients avec BPCO qui continuent à fumer est l’une des 
causes du pronostic les  plus défavorables dans cette population. 
L’utilisation de lysats bactériens est une autre approche intéressante, 
dans la mesure où cette forme d’immunothérapie peut aussi entraî-
ner une certaine réduction du nombre d’exacerbations, même si ses 
effets à long terme sont encore trop peu documentés [1].

La réduction de la fréquence des exacerbations  
est l’un des objectifs de la prise en charge de la BPCO
Le suivi des patients avec BPCO sur des décennies est une tâche 
relativement lourde. Il ne vise pas seulement une réduction de la 
mortalité et une prévention des complications, mais aussi une 
amélioration du devenir de la maladie. Nous ne devons donc pas 
nous focaliser uniquement sur ces critères et nous concentrer aussi 
sur l’amélioration de la dyspnée, de la qualité de vie et justement 
du taux d’exacerbations. Bien qu’il n’existe pour l’instant aucune 
méthode permettant de stopper la progression de la BPCO ni, à 
plus forte raison, de la guérir, nous sommes tout de même en me-
sure aujourd’hui de limiter la fréquence des exacerbations grâce 
au cumul des mesures mentionnées ci-dessus. L’identification des 
«patients atteints de BPCO et souffrant de fréquentes exacerba-
tions» permettra d’intensifier le suivi et les traitements, ce qui nous 
rapprochera en définitive un peu plus de notre objectif d’une plus 
grande personnalisation de la thérapie. 
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