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Résumé 
Introduction : La BPCO est une affection caractérisée par une diminution du flux aérien expiratoire non 

totalement réversible. L'obstruction bronchique généralement progressive est associée à une réaction 

inflammatoire pathologique suite à l'inhalation de particules et gaz toxiques. 

La principale cause est le tabac, loin devant l'exposition professionnelle et la pollution. 
La maladie est caractérisée par des exacerbations de sévérité variable. Celles-ci influencent le déclin de la 

fonction respiratoire à long terme et causent une importante détérioration de la qualité de vie des patients. Elles 

augmentent la morbidité et la mortalité dans les BPCO et représentent un lourd fardeau pour les budgets de la 

santé. 

Matériel et méthodes : Notre étude est une analyse rétrospective ayant porté sur 102 cas d’exacerbations de 

BPCO colligés au service de pneumologie de l’HMY sur une période de 3 ans. 

Résultats : 93,14 % des malades sont des hommes d'âge moyen de 66 ans, tous hospitalisés selon les critères 

d'Anthonisen. La cause des exacerbations est dominée par les infections respiratoires. Nos malades sont classés 

selon la classification GOLD du VEMS. Les malades stades 4 représentent 35 % alors que les malades stades 3 

représentent 37,5 % de l'ensemble des malades. 

Les malades stades 4 développent plus d’exacerbations par an aboutissant à plus d’hospitalisations (2 en 

moyenne).  
La mortalité des exacerbations de 2% chez nos malades rejoint les données de la littérature et rend compte de 

la performance des molécules utilisées pour juguler les crises. 

Conclusion : Quelle que soit leur gravité, les exacerbations de BPCO ont toutes un impact à long terme 

considérable chez les patients, en termes de qualité de vie, de déclin de la fonction respiratoire, de 

morbimortalité et de coûts de santé. 

La prévention des exacerbations reste l’un des buts de traitement les plus importants. 
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I. Introduction 
La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une maladie respiratoire chronique et 

lentement progressive, caractérisée par une diminution non complètement réversible des débits aériens. Cet état 

pathologique comprend la forme obstructive de la bronchite chronique et l’emphysème. 
L’évolution des BPCO est marquée par des épisodes d’aggravation clinique plus ou moins sévères, 

appelés exacerbations. 

Une exacerbation se définit comme un événement aigu caractérisé par une aggravation des symptômes 

respiratoires au-delà de la variation quotidienne normale et menant à un changement de traitement 

médicamenteux. La gravité des exacerbations est très variable, on parle de décompensations quand elles 

engagent le pronostic vital. 

La prise en charge thérapeutique des exacerbations fait l’objet de nombreuses recommandations 

internationales, et un certain nombre d’attitudes thérapeutiques restent controversées.  
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Dans ce contexte, nous avons réalisé une étude au service de pneumologie à l’hôpital Moulay Youssef 

(HMY) à Rabat dont l’objectif est de déterminer les facteurs de risque des exacerbations, de diminuer la 

fréquence des hospitalisations ultérieures et d’améliorer la qualité de vie et le pronostic des patients. 

 

II. Matériel Et Méthodes 
Notre étude est une analyse rétrospective ayant porté sur 102 cas d’exacerbations de BPCO colligés au service 

de pneumologie de l’HMY sur une période de 3 ans. 

Critères d’inclusion : 
Les patients inclus dans notre étude présentaient une exacerbation de la BPCO suspectée ou certaine selon les 

critères d’Anthonisen et devaient répondre aux éléments suivants : 

- Connus porteurs d’une BPCO (bronchite chronique ou emphysème) ; 

- Suspects de BPCO (âge>40 ans, fumeur ou ancien fumeur >10 paquets années et /ou facteurs de risques 

associés, bronchite chronique à l’état de base avec ou sans dyspnée d’exercice). 

 

III. Résultats 
Parmi les 102 malades objets de notre étude, 95(soit 93,14%) sont de sexe masculin et 07 (soit 06,86%) sont de 

sexe féminin soit un ratio sexe H/F est de 13,57/1. 
L’âge moyen est de 66 ans ±10,29, avec des extrêmes allant de 42 ans à 92 ans. 

La consommation de tabac est retrouvée chez 93 patients soit 91,2%, alors 09 patients, soit 8,8%, n’en 

consomment pas. 

Parmi les 93 patients consommateurs de tabac, 05 sont de sexe féminin et 88 de sexe masculin. Pour les non 

consommateurs, 02 sont de sexe féminin et 07 de sexe masculin. 

Quant à la durée de consommation du tabac pour les 93 malades tabagiques, elle est en moyenne de 33 

ans±10,31, avec un minimum de 15 ans et un maximum de 60 ans. 

Le nombre de paquets de cigarettes par jour chez les fumeurs est en moyenne de 1.33 Paquet± 0.52, et varie 

entre 01 et 03 paquets. 

Pour ce qui est du nombre de patients sevrés, il est de 56 malades, alors que pour les non sevrés, ce nombre est 

de 37 patients. 

La consommation de cannabisme est retrouvée chez 09 patients, soit 8.82% ; ce même chiffre est retrouvé 
également pour la consommation d’alcool. 

La consommation de cannabisme est retrouvée chez 09 patients soit 8.82%. 

Le nombre moyen des hospitalisations par an est de 1±1.12. 

L’hospitalisation dure entre 05 jours et 51 jours, avec une moyenne de 17 jours ± 9.38. 

Le nombre de recours aux urgences l’année précédente varie entre 0 et 4 fois, avec une moyenne de 1± 0.87. 

Les signes cliniques retrouvés sont une toux sèche chez 13 cas (12.74%), une toux grasse chez 89 cas (87.25%), 

des expectorations purulentes chez 70 patients (68.62%) et une dyspnée chez 101 patients (99%). 

L’IMC varie entre 12.72 et 34 avec une moyenne de 19.21 ± 3.91 ; 

58,8% des patients sont dénutris. (Tableau n°1) 

 
IMC 

(KG/m²) 

Effectif Pourcentage Nombre moyen 

d’exacerbations 

<20 60 58.8 1.05 

≥20 et < 25 34 33.3 1.32 

≥25 et <30 06 05.9 0.83 

≥30 02 02 0.5 

Tableau N° 1 : Nombre moyen des exacerbations en fonction de l’IMC 

 

Une anémie est retrouvée chez 8% des cas. La créatinine sanguine est en moyenne de 10,35 mg/l avec un 

minimum de 3,7 et un maximum de 223,4 mg/l ; L’urée sanguine est en moyenne de 0,42g/l avec un minimum 

de 0,17 et un maximum de 3,38 g/l. 

La radiographie thoracique est normale chez 11 patients soit 10,78%. 

Chez les 91 patients restants dont la radiographie thoracique est anormale, la pneumopathie est retrouvée chez 
51 patients (56%), la distension thoracique chez 29 patients (29,3%), la cardiomégalie chez 08 patients (8,08%), 

et le pneumothorax chez 03 patients (3.03%). 

La tomodensitométrie thoracique est réalisée chez 67 patients (65.69%), et est normale chez 03 patients. 

Dans le reste des cas soit 64 cas, la pneumopathie représente 29 cas (45.31%), le poumon emphysémateux 24 

cas (37.5%), la pathologie néoplasique 06 cas (9.37%), et 03 cas (4.69%) de pneumothorax. 

La spirométrie est retrouvée chez 80 patients soit 78.43%, et a objectivé un trouble ventilatoire obstructif chez 

100% des malades. 
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Les patients dépistés sont classés selon la sévérité de l’obstruction bronchique selon la classification GOLD ;2 

patients avaient un VEMS >80% ;20 patients avaient un VEMS compris entre 50 et 80% ; 30 patients avaient un 

VEMS compris entre 30 et 49% et 28 patients avaient un VEMS<30%. 

Ils sont également classés selon la classification GOLD 2021 ; Le phénotype prédominant est le phénotype C 

qui est retrouvé chez 51 patients, 19 patients sont de phénotype D, 08 patients de phénotype A et 02 patients de 

phénotype B. 

La gazométrie est effectuée chez 37 patients soit 36.27%. Elle est réalisée au moment de l’exacerbation chez 34 

patients soit 33.33% : 

- A l’exacerbation avant oxygénothérapie, elle est effectuée chez 28 patients soit 27.45% ; 

- A l’exacerbation et après oxygénothérapie, chez 06 patients soit 5.88% ; 
- Après oxygénothérapie seule, chez 03 patients soit 2.94%. 

A l’exacerbation, 06 patients présentent une acidose (pH< 7,36), 17 présentent une SaO2 < 90%, et 19 

présentent HCO3>28 mmol/l. 

La gazométrie refaite après oxygénothérapie montre une amélioration des chiffres chez tous les patients. 

L’hypercapnie est retrouvée à l’exacerbation chez 21 patients. 

Sur les 102 malades étudiés, la surinfection bronchique est retrouvée chez 28% des patients. 

L’insuffisance cardiaque (8.82%), l’embolie pulmonaire (3%), la pneumonie (35%), le pneumothorax (3%) ne 

sont pas considérés comme des causes mais comme des diagnostics différentiels des exacerbations, dont elles 

peuvent compliquer l’évolution. 

La prise en charge repose principalement sur une oxygénothérapie nasale qui est généralement suffisante, des 

nébulisations de bêta-2 mimétiques de courte durée d’action parfois associés à des anticholinergiques de courte 

durée d’action, une antibiothérapie systémique adaptée aux germes suspectés, une corticothérapie ne dépassant 
pas 40mg/j, une anticoagulation préventive systématique et enfin une kinésithérapie respiratoire. 

L’évolution clinique est marquée par une amélioration dans 99 des cas soit 97.06% des cas, avec 2 cas de décès 

et un cas sortant contre avis médical. 

 

IV. Discussion 
L’évolution de la BPCO est marquée par la récurrence d’épisodes aigus, caractérisés par une 

exacerbation des symptômes respiratoires (dyspnée, toux, expectoration). Ces exacerbations sont encore trop 

souvent considérées comme des événements mineurs par les médecins, voire par les malades eux-mêmes.  

Quelle que soit leur gravité, ces exacerbations ont toutes un impact à long terme considérable chez les 
patients, en termes de qualité de vie, de déclin de la fonction respiratoire, de morbimortalité et de coûts de santé 

[1]. 

Les définitions des exacerbations utilisées dans les très nombreuses études, revues de littérature et 

recommandations sont hétérogènes, reflétant l’absence de définition unanimement admise d’une exacerbation de 

BPCO. 

Une des premières définitions est celle d’Anthonisen, reposant sur la combinaison de 3 symptômes 

cardinaux ou majeurs (augmentation de la dyspnée, du volume de l’expectoration et de la purulence) dans une 

étude dont l’objectif était d’évaluer l’efficacité d’une antibiothérapie [2]. 

Le groupe international d’experts à l’origine des recommandations de GOLD (Global Initiative for 

Chronic Obstructive Lung Disease) définit l’exacerbation comme un événement aigu caractérisé par une 

aggravation des symptômes respiratoires au-delà des variations quotidiennes et conduisant à une modification 
thérapeutique [3]. 

Les facteurs déclenchants des exacerbations comprennent des facteurs infectieux et non infectieux. 

Cependant, jusqu’à 30% restent d’étiologie inconnue [4]. 

Les infections, virales ou bactériennes, semblent représenter le principal facteur déclenchant d’une 

EABPCO. La prévalence réelle dépend de la définition de l’étude individuelle. Une étude menée en Corée du 

Sud a estimé que jusqu’à 83 % des cas avaient une infection des voies respiratoires sur la base de symptômes 

infectieux compatibles et de résultats de la tomodensitométrie [5]. Une étude prospective australienne a estimé 

que 56% des exacerbations étaient dues à une infection respiratoire sur la base de résultats microbiologiques 

positifs, indépendamment des résultats radiologiques [6]. 

L’infection bactérienne est une cause majeure d’exacerbation de BPCO avec une prévalence allant de 

26% à 81% [7]. 

Les infections virales sont un facteur de risque encore plus important d’exacerbations de la BPCO. Une 
étude cas-témoins a permis de mettre en évidence des agents pathogènes respiratoires viraux plus souvent chez 

des patients hospitalisés pour exacerbation de BPCO que chez les patients témoins (56% versus 19%) [8]. 

Une analyse de 24 études sur les infections virales dans les exacerbations de la BPCO (de 2001 à 2015) 

a montré des taux de détection du virus dans les échantillons respiratoires de 22 à 64 % [9]. 
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Dans notre étude, la surinfection bronchique est retrouvée chez 28% des patients ; La pneumonie 

(35%) étant considérée comme un diagnostic différentiel. Les 3 germes préférentiellement rencontrés dans notre 

contexte sont le pneumocoque, Moraxella Catarrhalis et Haemophilus Influenzae mais l’examen 

cytobactériologique de l’expectoration (ECBE) n’est pas réalisé systématiquement. 

L’effet de la pollution atmosphérique sur les exacerbations de la BPCO est encore l’objet de débats. 

Certaines études ont démontré que la pollution de l’air augmente considérablement le risque d’exacerbations 

[10,11]. 

Une revue systématique et une méta-analyse ont montré qu’une exposition à court terme aux 

principaux polluants atmosphériques pourrait augmenter considérablement le risque d’exacerbations de la 

BPCO [12]. 
Dans une étude prospective, les patients ont été suivis pendant 4 ans après la première hospitalisation 

pour une exacerbation de la BPCO [13]. La mortalité la plus élevée a été observée dans le groupe présentant une 

limitation sévère du débit aérien. En outre, les patients de ce groupe ont eu des hospitalisations plus fréquentes. 

Les données sur 2164 patients de la cohorte ECLIPSE (Evaluation of COPD Longitudinally to Identify 

Predictive Surrogate Endpoints) a permis de déterminer cinq sous-groupes cliniques [14]. Le sous-groupe 

présentant le plus d’exacerbations de BPCO avait la deuxième mortalité la plus élevée en 3 ans. La mortalité 

n’était que légèrement plus élevée dans le sous-groupe avec de nombreuses comorbidités et des signes 

d’inflammation systémique. 

Ces données rejoignent celles de notre série puisque la majorité de nos patients avaient un trouble ventilatoire 

obstructif marqué. 

Les exacerbations antérieures de la BPCO ont un impact sur l’évolution à long terme de la maladie. Dans une 

étude de SUISSA et al. [15], le risque d’exacerbation sévère subséquente a été multiplié par trois après la 
deuxième exacerbation sévère et par 24 après la 10ème, par rapport à la première.  

Dans l’essai POET-COPD, les exacerbateurs fréquents ont une mortalité multipliée par trois [16]. 

Le facteur pronostique le plus important était l’hospitalisation liée à l’exacerbation. En particulier, la 

réadmission dans les 30 jours suivant l’exacerbation de la BPCO était corrélée à un risque accru de mortalité 

[17]. 

Dans notre série, la majorité des patients avaient une histoire d’exacerbations ou d’hospitalisation pour 

exacerbation dans l’année précédente. 

Au total, les facteurs de risque de survenue d’une exacerbation de BPCO révélés par notre étude sont les 

infections respiratoires, la sévérité de l’obstruction bronchique et la notion d’exacerbations antérieures. 

L’objectif du traitement est de minimiser l’impact négatif de l’exacerbation actuelle. Cela peut être réalisé par 

un certain nombre d’interventions médicales : 

β-agonistes et anticholinergiques 

Malgré le manque de preuves de haute qualité, il existe un consensus sur le fait que les β2-agonistes inhalés à 

courte durée d’action et les anticholinergiques à courte durée d’action sont le traitement initial des exacerbations 

de la BPCO [18]. 

Corticostéroïdes 

Les corticostéroïdes systémiques sont utilisés depuis longtemps comme traitement standard des exacerbations 

[19]. Ils permettent d’améliorer la fonction pulmonaire et l’oxygénation et de raccourcir la durée de 

l’hospitalisation et les échecs thérapeutiques. 

L’essai clinique REDUCE a révélé un taux similaire de réexacerbations aussi bien dans le groupe ayant reçu 5 

jours de corticostéroïdes systémiques que dans celui ayant reçu 14 jours de traitement [20]. 

Antibiotiques 

Une revue systématique des guidelines sur la BPCO révèle que les critères de traitement par antibiotiques sont 
principalement une augmentation des symptômes respiratoires [21]. 

Il semble évident que les antibiotiques ne doivent être administrés qu’aux patients présentant une infection 

bactérienne confirmée. L’expectoration des crachats purulents est le paramètre clinique suggérant la présence 

d’une infection bactérienne pertinente. Pour différencier la colonisation chronique de l’infection aiguë, les taux 

de procalcitonine peuvent être évalués comme marqueur du traitement antibiotique [22,23]. La durée de 

l’antibiothérapie est généralement de 5 à 7 jours. 

Support nutritionnel 

Pendant la période d’hospitalisation, un support nutritionnel, de préférence par voie orale ou entérale, est 

nécessaire en cas de dénutrition. Cette dénutrition, fréquente chez les patients BPCO les plus sévères, doit être 

évaluée systématiquement et objectivement à l’admission par les mesures anthropométriques simples (poids et 

IMC, plis cutanés) et des paramètres biologiques (albuminémie). 

Kinésithérapie 

Les bénéfices de la kinésithérapie n’ont pas été démontrés dans le traitement de l’IRA des BPCO [24]. 

Cependant, chez certains patients ayant des sécrétions bronchiques abondantes, la kinésithérapie de drainage 
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bronchique peut être utile, à condition qu’elle soit réalisée par un personnel expérimenté et avec une 

surveillance rapprochée afin d’éviter d’aggraver une situation précaire ou conduire à l’épuisement du patient.  

Dans notre série, tous les patients ont bénéficié d’un traitement par bronchodilatateurs de courte durée d’action, 

de corticostéroïdes systémiques et d’antibiotiques ; la kinésithérapie respiratoire n’a été indiquée que chez 16 

patients. 58,8 % de nos patients étaient dénutris, avec un IMC < 20 kg/m² et ont tous bénéficié d’un support 

nutritionnel. 

En ce qui concerne le volet de prévention, l’objectif principal devrait être de prévenir la première exacerbation. 

Si cela ne peut être réalisé, des mesures appropriées pour prévenir une exacerbation ultérieure devraient être 

prises notamment : 

Le sevrage tabagique : L’arrêt du tabagisme est essentiel pour prévenir la morbidité et la mortalité chez les 
patients atteints de BPCO [25]. 

Traitement médical :  

La bronchodilatation avec LABA et/ou LAMA est recommandée pour la plupart des patients atteints de 

BPCO [26].  

Plusieurs études ont montré que les bronchodilatateurs à action prolongée réduisent le risque d’exacerbation de 

la BPCO. Les LAMA semblent être plus efficaces pour prévenir les exacerbations que les LABA [27]. 

Les corticostéroïdes inhalés : Bien qu’un traitement à long terme avec des corticostéroïdes oraux ne soit pas 

recommandé, le traitement à long terme par les corticostéroïdes inhalés (CSI) peut être envisagé chez les 

patients ayant des antécédents d’exacerbations (groupes GOLD C et D) [28] ou un taux d éosinophiles sanguins 

élevé [29]. Le traitement par CSI doit toujours être associé à des bronchodilatateurs à action prolongée. 

Activité physique et réhabilitation respiratoire : Alors qu’une revue Cochrane a montré des preuves de 

niveau élevé en faveur de la réadaptation pulmonaire par rapport aux sujets contrôles visant à améliorer la 
qualité de vie et la capacité d’exercice, les résultats concernant la réduction des réadmissions à l’hôpital étaient 

hétérogènes et les preuves étaient d’une qualité modérée [30]. 

Vaccination : Les lignes directrices actuelles recommandent la vaccination contre la grippe et le pneumocoque 

chez les patients atteints de MPOC [28]. Deux revues systématiques ont montré une réduction des exacerbations 

chez les patients atteints de BPCO pour les deux vaccinations par rapport au contrôle [31,32]. 

Tous nos patients ont bénéficié d’une consultation d’aide au sevrage tabagique, d’un traitement de fond de 

BPCO selon la classification « GOLD : A, B, C, D » privilégiant l’usage des LAMA, de vaccinations 

antigrippale et antipneumococcique systématiques ainsi que d’une réhabilitation respiratoire puisque nous 

disposons à l’HMY d’un centre de réhabilitation qui est un centre de référence au niveau national. 

 

V. Conclusion 
La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est un problème de santé publique au niveau mondial 

et au Maroc. 

La prévention des exacerbations est l’un des buts de traitement les plus importants. Pour atteindre cet objectif, 

les programmes d’éducation des patients et de sevrage tabagique ainsi que les traitements pharmacologiques et 

non pharmacologiques sont nécessaires. 

Il en est de même pour l’implication efficace de plusieurs intervenants :   décideurs politiques, associations 

scientifiques, sociétés civiles, … 
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