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Points essentiels

■  Faire la différence entre une dyspnée brutale d’origine cardiaque ou
pulmonaire est une étape essentielle de la prise en charge.

■  L’examen clinique et les biomarqueurs ne suffisent pas à eux seuls pour
atteindre cet objectif.

■  Le développement de l’échographie pulmonaire est un outil fiable et précis
venant compléter les précédents.

■  Si les patients BPCO sont plus à risque de maladie thromboembolique, la
prévalence de l’embolie pulmonaire dans cette population aux urgences reste
faible.

■  Malgré un niveau de preuve peu satisfaisant, les bronchodilatateurs restent un
traitement de première intention de l’exacerbation de BPCO.

■  La corticothérapie apporte un bénéfice sur l’amélioration de la fonction
pulmonaire à la phase aiguë.

■  Les indications d’une antibiothérapie sont assez bien codifiées mais l’apport de
biomarqueurs spécifiques reste à définir.

■  Le bénéfice de la ventilation non invasive a fait ses preuves, son délai
d’instauration pourrait être précisé aux urgences.

Chapitre 8
Chez un BPCO
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Il paraît évident de dire que patient atteint d’un bronchopneumopathie chronique
obstructive (BPCO) rime avec admission pour dyspnée dans un service d’accueil
des urgences. En effet, ces patients sont des consommateurs importants de soins
que ce soit en ambulatoire, aux urgences ou en hospitalisation (1). Si l’étiologie de
la dyspnée est majoritairement attribuable à une exacerbation de la maladie, celle-
ci n’est le plus souvent que la conséquence d’un évènement sous-jacent dont
l’origine peut être plus difficile à préciser et nécessite d’orienter la prise en charge
thérapeutique. Par ailleurs, d’autres diagnostics différentiels doivent être évoqués
en raison de leur incidence particulière chez le patient BPCO. Le pneumothorax
spontané secondaire, dont près d’un tiers survient sur un terrain de BPCO, mérite
d’être cité mais ne sera pas davantage abordé étant donné que son diagnostic est
plutôt aisé et que sa prise en charge thérapeutique aux urgences diffère peu des
autres étiologies de pneumothorax (2, 3). Cependant, faire le diagnostic d’une
insuffisance cardiaque ou d’une embolie pulmonaire peut s’avérer plus délicat.

1.  Le cœur ou le poumon ?

Exacerbation de BPCO et insuffisance cardiaque sont les tableaux les plus
fréquemment rencontrés dans les épisodes de dyspnée aiguë (4). Faire la
différence entre l’étiologie cardiaque et pulmonaire serait bien plus simple si les
patients BPCO n’avaient pas jusque dans un tiers des cas des comorbidités cardio-
vasculaires, et inversement (5). Orienter le diagnostic étiologique correctement est
d’autant plus important que les conséquences iatrogéniques d’une thérapeutique
inadaptée ne sont pas négligeables.

Dans ce contexte, les signes retrouvés à l’examen clinique semblent bien
insuffisants pour atteindre cet objectif. En effet, dans une population de médecins
urgentistes, l’orientation étiologique prédite de l’origine de la dyspnée n’est
concordante que dans 69 % des cas (6). Les signes cliniques peu spécifiques de
chacune des pathologies (toux, râles, turgescence jugulaire, etc.) sont retrouvés
dans les dyspnées d’origines pulmonaire et cardiaque et ne permettent pas dans
près d’un tiers des cas la distinction entre ces deux étiologies (6, 7). D’autres outils
sont donc nécessaires à la démarche diagnostique.

Plusieurs auteurs ont proposé la réalisation d’un débit expiratoire de pointe (DEP)
pour sa simplicité d’utilisation, son faible coût et sa rapidité de réalisation 

 

(6, 8, 9).
Les résultats rapportent globalement des débits mesurés inférieurs en cas
d’exacerbation d’une BPCO comparés à une insuffisance cardiaque aiguë.
Cependant, ces travaux ont été réalisés sur des effectifs de populations
relativement faibles et sans méthodologie validant le DEP comme un critère
diagnostic, ni comparaison de stratégies diagnostiques. Par ailleurs, l’outil est en
lui-même limité en raison de la dépendance forte de l’attitude participative du
patient à sa réalisation ainsi qu’aux biais liés aux thérapeutiques éventuellement
administrées avant le test.
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3CHEZ UN BPCO

De même, le dosage du B-type Natriuretic Peptide (BNP) ou de la portion
N-amino Terminal de son précurseur (NT-proBNP) pourrait avoir un intérêt
particulier. En effet, l’intérêt de ces biomarqueurs semble bien établi pour le
diagnostic d’insuffisance cardiaque avec une précision diagnostique de 83,4 %
pour une valeur du BNP supérieure à 100 pg/ml (10, 11). La valeur prédictive
négative de 98 % rapportée pour ce même taux est d’autant plus intéressante.
Dans une étude centrée sur le taux de BNP dans une population de patients
admis aux urgences pour dyspnée aiguë, Morrison et al rapportent un taux de
BNP moyen de 731 pg/ml lorsqu’un diagnostic d’insuffisance cardiaque est posé
chez des patients ayant un antécédent de pathologie pulmonaire et inversement
de 47 pg/ml lorsqu’un diagnostic de BPCO est posé chez des patients ayant une
insuffisance cardiaque connue (12). De même, McCullough et al rapportent une
découverte de 20 % d’insuffisance cardiaque dans une population de BPCO
consultant pour dyspnée (13) .  Chez les patients BPCO n’ayant pas
d’insuffisance cardiaque, le taux de BNP est donc le plus souvent inférieur à 100
pg/ml mais peut cependant être plus élevée dans la limite de 500 pg/ml (« zone
grise ») (12, 14). Cette observation est due à la participation d’une insuffisance
cardiaque droite secondaire à la BPCO mais les taux de BNP restent bien
inférieurs à ceux observés en cas d’insuffisance cardiaque gauche (15, 16). Au-
delà de ces conclusions qui mettent en avant ce biomarqueur pour la prise en
charge de la dyspnée aiguë, et notamment pour le diagnostic d’insuffisance
cardiaque, la métaanalyse de Trinquart et al. portant sur quatre études
randomisées contrôlées nuance l’utilité du BNP ou du NT-proBNP seuls dans la
prise en charge des patients dyspnéiques aux urgences (17).

L’imagerie reste un examen paraclinique incontournable dans la prise en charge
de la dyspnée aiguë. L’examen standard réalisé depuis des décennies est le cliché
radiologique du thorax. L’apport de cet examen a été remis en question par
Collins et al en raison de l’importance des résultats négatifs (absence de signes
congestifs) (18). Malgré les limites méthodologiques et les biais présents dans ce
travail, d’autres résultats rapportent également des performances diagnostiques
bien insuffisantes de cet examen (19, 20). Le développement récent de
l’échographie pulmonaire et son utilisation aux urgences vient compléter les
outils disponibles dans le diagnostic des dyspnées. Son intérêt est d’autant plus
marqué que son apprentissage est rapide. Au même titre que les examens
précédents, la présence des anomalies recherchées (lignes B) sont en faveur
d’une insuffisance cardiaque et leur absence orienteront donc vers une
exacerbation de BPCO. Deux méta-analyses rapportent en effet des qualités bien
supérieures de l’outil échographique pour le diagnostic d’insuffisance cardiaque
(sensibilité 94,1 et 93,4 % ; spécificité 92,4 et 88,8 %) (21).

D’autres études restent nécessaires pour valider une stratégie diagnostique à
l’aide de l’ensemble de ces outils permettant de différencier exacerbation de
BPCO et insuffisance cardiaque aiguë chez le patient dyspnéique.
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4 ■  DYSPNÉE BRUTALE

2.  Faut-il suspecter une embolie pulmonaire
chez le patient BPCO admis pour dyspnée ?

Les patients ayant une BPCO présentent un risque d’embolie pulmonaire en raison
de mult iples facteurs (néoplasie, mobil i té restreinte, comorbidités,
hypercoagulabilité, etc.), sachant qu’il est estimé qu’aucun facteur déclenchant
n’est retrouvé en cas d’exacerbation de BPCO jusque dans 30 % des cas (22).
Egalement, dans une étude portant sur l’association d’une BPCO et d’une
pathologie cardiovasculaire nécessitant une hospitalisation ou conduisant à un
décès, Sidney et al rapportent un risque relatif de près de 2 sur l’incidence d’une
embolie pulmonaire chez le BPCO (23). Les données sur la prévalence de l’embolie
pulmonaire dans cette population sont issues d’études très hétérogènes que ce
soit sur la sélection des patients inclus ou sur la méthodologie, celle-ci allant de 3,3
à 29 % (24-28). La seule étude réalisée dans un service d’accueil des urgences
rapporte la prévalence la plus faible (3,3 %) dans une population de 123 patients
admis pour exacerbation de BPCO (25). La prévalence retrouvée dans les autres
travaux est bien supérieure (de 19 à 29 %) mais concerne soit des patients
hospitalisés dans le cadre de leur pathologie pulmonaire, donc plus à risque de
maladie thromboembolique en absence de traitement préventif, soit une
population mixte, hospitalière et ambulatoire. Cependant, dans cette même
population aux urgences, la présence de facteurs de risques de maladie
thromboembolique est également plus faible. Il est également observé davantage
de symptômes évocateurs d’embolie pulmonaire comme une douleur thoracique
ou une syncope, résultats qui ne sont pas retrouvés dans les autres travaux. En
absence de données supplémentaires dans la littérature sur la prévalence de
l’embolie pulmonaire chez les patients admis aux urgences pour une exacerbation
de BPCO, l’utilisation des échelles de prédiction (Wells, Genève) et des D-dimères
représentent la meilleure conduite à tenir.

3.  Quel traitement pour une exacerbation de BPCO ?

Plusieurs agents thérapeutiques sont couramment utilisés et leur administration
peut sembler bien codifiée dans la pratique. Cependant, nombre de ces options
ont généralement un niveau de preuve bien insuffisant dans la littérature. En
premier lieu l’oxygénothérapie, d’utilisation très fréquente et de façon tout à fait
banale, est la principale mesure instaurée à l‘admission d’un patient BPCO à son
admission. Si dans une situation de détresse vitale, la compensation d’une hypoxie
avec un débit d’oxygène maximal sur un dispositif à haute concentration ne se
discute pas, son utilisation est moins bien définie dans les autres situations.
L’argument opposé est le développement d’une hypercapnie secondaire à la
dépression respiratoire induite par la correction de l’hypoxie. La prévalence et
l’importance de cette hypercapnie est néanmoins très mal connue, voir remise en
question, et peu de données sont disponibles sur les bénéfices-risques de
l’oxygénothérapie (29). Il apparaît de fait inadapté de discuter le recours à une
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oxygénothérapie sur un risque théorique de développer une hypercapnie,
accompagnée de signes cliniques de surcroît, si celle-ci est nécessaire (30). Enfin,
si une saturation légèrement inférieure peut être tolérée chez les patients BPCO,
le manque de données ne permet pas de définir une saturation cible optimale
dans cette population. Par ailleurs, l’utilisation en alternative d’autres gaz comme
l’Heliox, qui de par ses propriétés physiques pourrait apporter un bénéfice, ne
peut être recommandé devant la faiblesse des travaux réalisés.

Ensuite, les bronchodilatateurs (bêtamimétiques et anti-cholinergiques) sont
utilisés de manière quasi systématique en pratique clinique pour le traitement du
bronchospasme. Cependant, aucune étude randomisée ne permet de conclure à
une supériorité de l’utilisation des bêtamimétiques dans l’exacerbation de BPCO
ou de son association à un anticholinergique (31). Par ailleurs, l’utilisation des
bêtamimétiques peut être discuté en raison des possibles effets délétères dans
certaines sous-populations, et notamment en cas de coronaropathie qu’elle soit
connue ou non (32). Cependant, l’administration de bronchodilatateurs de courte
durée d’action reste recommandée en première intention lors des épisodes
d’exacerbation de BPCO (33).

Il y a davantage de travaux qui supportent l’utilisation du traitement corticoïde et
guident les recommandations de plusieurs auteurs. Dans une revue de la
littérature de la Cochrane, Wood-Baker et al rapportent une dizaine d’études
réalisées selon une méthodologie randomisée contrôlée sur les corticoïdes
administrés lors de la prise en charge aux urgences des exacerbations de BPCO et
durant leur hospitalisation (34). Les résultats montrent une amélioration
significative du volume expiratoire maximal en une seconde dans les 72 premières
heures suivant la mise en place de la corticothérapie. L’intérêt est cependant
moins évident au-delà de ce laps de temps et sur les autres critères, et la prise en
compte des effets indésirables liés à la corticothérapie, en particulier en cas de
facteur déclenchant infectieux, nécessite des données supplémentaires. De même,
sa place dans le traitement de l’exacerbation traitée en ambulatoire après la prise
en charge aux urgences n’a pas été significativement définie en termes de
bénéfice (35).

Près de 70 % des exacerbations de BPCO ont un facteur déclenchant infectieux et
pour une majorité d’origine bactérienne. Il existe peu d’essais randomisés
contrôlés 

 

versus placebo

 

 mais l’adjonction d’une antibiothérapie semble avoir sa
place chez les patients atteints d’une BPCO modérée à sévère ayant des
expectorations purulentes (36). La mortalité à court terme y est diminuée de 77 %
et l’échec de traitement de l’exacerbation de 53 %. L’utilisation de la
procalcitonine, biomarqueur développé spécifiquement dans les infections
bactériennes, pourrait avoir un intérêt décisionnel pour l’instauration d’une
antibiothérapie (37). Cependant, sa place dans la stratégie thérapeutique reste à
établir. En résumé, hormis le tableau flagrant de sepsis pulmonaire, une
antibiothérapie devrait être débutée en cas de majoration de la dyspnée, et/ou du
volume des expectorations et de la purulence de celles-ci. Une majoration des
expectorations purulentes avec un seul des deux autres critères ainsi que le recours
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à une ventilation mécanique, qu’elle soit invasive ou non, justifie également
l’initiation de l’antibiothérapie.

Enfin, la ventilation non invasive dispose d’un niveau de preuve très satisfaisant
dans cette indication. Il est rapporté un taux de succès de 80-85 % et permet une
réduction de l’acidose respiratoire, de la sévérité de la dyspnée et de la durée
d’hospitalisation (38). Par ailleurs, l’impact sur la mortalité (9-10 % versus 20-
29 %) et sur le recours à une ventilation invasive (15-26 % versus 27-74 %) est
également significatif dans les travaux précédents (39, 40). Le recours à cette
technique de ventilation a un stade d’évolution plus précoce à l’accueil des
urgences reste à définir. Le recours à une ventilation mécanique invasive doit être
réservé en cas d’échec ou de contre-indication de la ventilation non-invasive dans
cette indication.

La prise en charge de la dyspnée aiguë chez le patient BPCO présente des
spécificités qui nécessitent une démarche diagnostique étiologique rigoureuse.
Faire la différence entre une dyspnée d’origine cardiaque ou pulmonaire est une
première difficulté rencontrée pour laquelle les outils à notre disposition se sont
étoffés et s’associent pour tenter de répondre à cette question. Par la suite, bien
définir l’origine d’une exacerbation de la maladie est essentielle pour guider la
prise en charge thérapeutique. Éliminer des diagnostics plus ou moins aisés
comme le pneumothorax secondaire ou l’embolie pulmonaire est impératif. Enfin,
la conduite à tenir thérapeutique à proprement parler s’appuie sur des données de
la littérature parfois bien incomplètes qu’il est nécessaire de faire évoluer.
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