
Dyspnée 



Analyse sémiologique 

Åcaractères de la dyspnée : aiguë, chronique, paroxystique 

Åintensité de la dyspnée : effort, repos, signes de détresse 

Åtemps : expiratoire, inspiratoire 

Åorthopnée, platypnée 

Åantécédents personnels 

Åpolypnée 

Åencombrement 

Åmouvements thoraciques 

Åpercussion : matité, tympanisme 

Åbruits respiratoires : stridor, sibilances, ronchi, râles crépitants, silence 
auscultatoire 

Åsignes dõinsuffisance cardiaque droite (RHJ, OMI, turgescence 
jugulaire) 



Signes à pouvoir identifier 

Souffle : 

ÅTubaire 

ÅPleural 

ÅCaverneux (rare) 

ÅAmphorique (rare) 

 

Stridor  

 

 

Bruits adventices : 

ÅRonchi 

ÅSibilances (sifflements) 

ÅWheezing 

ÅRâles crépitants 

ÅRâles sous-crépitants (bulleux) 

ÅFrottements pleuraux 

ÅFrottements péricardiques 



Démarche diagnostique initiale 

1. Dyspnée laryngée : inspiratoire et bruyante (stridor, 

cornage) 

2. Dyspnée bronchique : expiratoire avec sibilances et 

ronchi 

3. Dyspnée pulmonaire avec râles crépitants 

4. Dyspnée avec asymétrie et/ou silence auscultatoire 

5. Encombrement diffus 

6. Dyspnée ou polypnée avec auscultation normale 



1. Dyspnée laryngée : inspiratoire et 

bruyante (stridor, cornage) 

Åïd¯me de Quincke 

Åépiglottite 

Åcancer laryngé 

Åtumeur, compression ou sténose trachéale et/ou 

des bronches souches 

Åcorps étranger 

Åparalysie des cordes vocales 



2. Dyspnée bronchique : expiratoire 

avec sibilances et ronchi 

ÅBPCO exarcerbé 

Åcrise d'asthme 

Åïd¯me pulmonaire h®modynamique 

Åbronchite 



3. Dyspnée pulmonaire avec râles 

crépitants 

Åïd¯me pulmonaire h®modynamique 

Åïd¯me pulmonaire l®sionnel (SDRA) 

Åpneumopathies infectieuses 

Åpneumopathies diffuses ou fibroses 



4. Dyspnée avec asymétrie et/ou 

silence auscultatoire 

ÅPneumothorax 

ÅÉpanchement pleural 

ÅAtélectasie  



5. Encombrement diffus 

Åcoma 

Åcrise d'épilepsie 

Åbronchite aiguë du sujet âgé 

Åïd¯me pulmonaire h®modynamique 

Åfausses déglutitions 



6. Dyspnée ou polypnée avec 

auscultation normale 
 

Åembolie pulmonaire 

Åtamponnade péricardique 

Åanémie aiguë 

Åchoc septique 

Åacidose métabolique 

Åatteintes neuromusculaires (Guillain-Barré, myasthénie) 

Åcrise de panique 





Epanchement pleural 

Pleurésie 



Circonstances de découverte 



En situation dõurgence 

Ådouleur thoracique importante 

Ådétresse respiratoire (tamponnade pleurale) 

Åsyndrome infectieux sévère (pleurésie purulente) 

Åanémie ou choc hémorragique (pleurésie traumatique) 

Åen association avec une insuffisance respiratoire 

chronique décompensée, une insuffisance cardiaque 

congestive, une embolie pulmonaire 

Åcontexte traumatique (hémopneumothorax) 



En dehors de lõurgence 

Åasymptomatique 

Ådyspn®e dõintensit® variable 

Ådouleur latéro-thoracique, irradiant dans lõ®paule, 

le dos ou lõhypochondre, exacerb®e par la 

respiration et la toux, augmentée par la pression 

pariétale 

Åtoux sèche, non productive, pouvant être 

déclenchée par les chargements de position 



Examen physique 

Åmatité à la percussion 

Ådiminution et/ou abolition du murmure vésiculaire 

Ådiminution ou abolition de la transmission des 

vibrations vocales 

Åfrottement pleural 

Åsouffle pleural 

Åsignes compressifs (tamponnade pleurale) : détresse 

respiratoire, turgescence jugulaire unilatérale et 

dépression hémodynamique 



Imagerie 

ÅRX thorax : opacité dense avec ligne de 

Damoiseau, formes cloisonnées (piège !), opacité 

de lõh®mithorax avec d®viation m®diastinale vers 

le côté sain 

Åéchographie thoracique 

ÅTDM thoracique 



Ponction pleurale 

Åaspect macroscopique : citrin clair (transsudats), 
ambré (exsudat), purulent, hémorragique (aspect 
sanglant si Ht > 1%), chocolat (kyste amibien, 
fistule pseudokyste pancréatique), chyleux (laiteux) 

Åanalyse du liquide pleural : protéine, pH, LDH, 
bactériologique, cytologie, formule, triglycérides 
(>1.1g/l dans le chylothorax)  
Exsudat versus transsudat  
Exsudat si : 
* taux de protéines > 3g/dl 
* rapport protidopleurie/protidémie > 0,5  
* taux LDH pleural/sanguin > 0,6 



Åcytologie pleurale  
* habituellement < 1000 leucocytes dans les 
transsudats  
* dõinstallation chronique : lymphocytaires 
(tuberculose, néoplasies, rhumatoïdes, 
chylothoraxé)  
* dõinstallation rapide : polynucl®aires neutrophiles 
(pleurésie para-pneumonique, réactionnelle à foyers 
infectieux sous-phréniques, embolie pulmonaire, 
pancr®atite é)  
* à éosinophiles : pleurésies hémorragiques, 
médicamenteuses, parasitaires, asbestosiques 
bénignes, cancers, ponctions répétées  
* à cellules néoplasiques 



biopsie pleurale 

Åtranscutan®e ¨ lõaiguille dõAbrams 

Åthoracoscopie (pleuroscopie) 

 

 



Principales étiologies 



Transsudats 

Åinsuffisance cardiaque 

Åcirrhose hépatique 

Åhypoalbuminémie 

Åinsuffisance rénale 

Åembolie pulmonaire 

Åsyndrome cave supérieure 

Åatélectasie 



Exsudats 

Åaffections néoplasiques : cancers bronchiques, métastases, 
mésothéliome, lymphomes, leucémies 

Åinfections : para-pneumonique, tuberculose, abcès sous-
phréniques 

Åembolie pulmonaire 

Åpathologie médicamenteuse : docétaxel, bromocriptine, 
méthadone, voir www.pneumotox.com 

Åmaladies systémiques : LED, PCE 

Åpathologie digestive : pancréatite, chirurgie abdominale 

Åpathologie lymphatique : chylothorax, 
lymphangioleiomyomatose 

Åtraumatisme 

http://www.pneumotox.com/


Épanchement pleural malin 



Diagnostic 

Dans lõordre, apr¯s confirmation radiologique de 
lõexistence de lõ®panchement pleural, on r®alisera : 

Åponction pleurale : à réaliser stérilement en piquant 
sous la matit® au ras du bord sup®rieur dõune c¹te 
(toujours réaliser une radiographie de contrôle pour 
exclure un pneumothorax iatrogène) 

Åbiopsie pleurale (¨ lõaiguille dõAbrams) 

Åthoracoscopie avec biopsies 
  



EXSUDAT 

Åtaux de protéines > 3g /dl 

Åprotéines pleurales/protéines sériques > 0,5 

ÅLDH pleural / LDH sérique > 0,6 

Årecherche de cellules néoplasiques (à répéter au 

moins 1x si négatif) 

 



Traitement 

Ådans un premier temps : ponction-vidange 

(thoracocentèse) 

Ådans un deuxième temps : en cas de reformation 

dõun ®panchement symptomatique: talcage (par 

drain ou par thoracoscopie) 

 

 



Atélectasie 



Résulte d'un collapsus du poumon 

Åsur compression :  

ðépanchement pleural massif 

ðpneumothorax 

ðbulle géante 

Åsur absorption de l'air par obstruction bronchique : 

ðcancer bronchique primaire ou métastatique 

ðcorps étranger 

ðbouchon muqueux 

ðcompression extrinsèque (adénopathies, métastases) 

ðpostopératoire (sécrétion) 

 



Présentation clinique  

Åmatité à la percussion et silence auscultatoire 

Åen cas d'installation aiguë : détresse respiratoire, 

cyanose (shunt D - G), posant le DD d'une embolie 

pulmonaire 

ÅRx thorax : opacité dense, homogène, rétractile, 

systématisée sans bronchogramme aérien  

Formes particulières : 

Åsyndrome du lobe moyen 

Åatélectasie ronde ou en bandes (souvent aux bases) 

 

 



Traitement 

dépend de la cause sous-jacente : 

Åfaire bronchoscopie : aspiration des bouchons 

muqueux, envisager désobstruction si bouchon 

néoplasique et prothèse si compression 

extrinsèque 

Åen postopératoire : aspirations 

trachéobronchiques et kinésithérapie 

Ådrainage pleural si épanchement ou 

pneumothorax compressif 



syndrome obstructif 

Etiologie tumorale 

obstructive : 

    - thermocoagulation, 

laser YAG é 

    - chimiothérapie, 

radiothérapie 

 

 



syndrome compressif 

 

Etiologie tumorale 

compressive : 

    - prothèse 

endobronchique 

    - chimiothérapie, 

radiothérapie 

 





Pneumothorax 



Barotraumatismes  

Åpneumothorax  

Åpneumomédiastin  

Åpneumopéritoine  

Åpneumopéricarde  

Åemphysème sous-cutané  

rarement compliqués d'embolie gazeuse  

 



Pneumothorax 

Åspontané 

ðprimaire (jeune fumeur longiligne) 

ðsecondaire : essentiellement BPCO; rarement 

asthme, fibroses pulmonaires, histiocytose, 

lymphangiomyomatose, cancer, cavités pulmonaires 

... 

Åtraumatique 

ðdont iatrogène 

 







Tableau clinique 

Ådouleurs thoraciques brutales, dyspnée de degré très variable 

Åexamen physique: abolition du murmure vésiculaire, abolition 

des vibrations vocales et tympanisme . 

ðrechercher emphysème sous-cutané 

Åsignes de gravité : admission en réanimation 

ðinsuffisance respiratoire aiguë : dyspnée intense, polypnée, 

cyanose 

ðcompression : turgescence jugulaire, pouls paradoxal, 

distension thoracique, emphysème sous-cutané 

ðhémopneumothorax : pâleur, soif, tachycardie, hypotension 

artérielle, pouls filant 

 



Diagnostic 

Åradiographie de thorax 

ðen inspiration seule dans un premier temps 

ðen expiration forcée seulement si normale en 

inspiration 

Åsignes de gravité : signes de compression, 

pneumothorax bilatéral, bride, niveau liquide, 

anomalie du parenchyme sous-jacent 



Pneumonie 

Il faut différencier : 

Åbronchites : infections des bronches et de la trachée : 

bronchites aiguës (le plus souvent d'origine virale), 

exacerbations de BPCO  

Åpneumopathies aiguës : atteinte alvéolaire souvent 

localisée (pneumonie), parfois diffuse (pneumopathie 

interstitielle) 

Åabcès pulmonaires (suppurations) 

Åbronchiectasies  

Åpleurésies purulentes  

 



Tableau clinique 

Åtypique : brutal avec douleur en point de côté, 

frissons, fièvre élevée, toux sèche puis 

productive (pneumonie lobaire aiguë à 

pneumocoque) 

Åtoux, crachats purulents, dyspnée ...  

Årâles bronchiques, foyer de crépitants, souffle 

tubaire ...  

Åfièvre, frissons, myalgies, malaise général ... 



Principaux pathogènes dans le 

contexte communautaire 
Å pneumocoque (le plus fréquent) 

Å Haemophilus influenzae 

 

Å Legionella pneumophila : y penser si bradycardie relative, début subaigu, 

signes extrapulmonaires neurologiques ou digestifs, altération des tests 

hépatiques, hyponatrémie, hypophosphorémie, augmentation CPK, non 

réponse aux b-lactamines 

Å Mycoplasma pneumoniae 

Å Chlamydia pneumoniae 

 

Å Virus : VRS, ad®novirus, CMV, VZV, HSV, Hantavirus é (souvent diffuse) 

Å Influenza : en cas dõ®pid®mie, avec ®volution possible vers le SDRA 

Å Covid 19 





Infections virales 



Taxonomie 



Attitude initiale 
Å identifier les signes de gravité : rechercher un sepsis (marbrures, polypnée, 

hypotension, ...) 

Å obtenir un bon cliché radiologique, si possible debout avec profil 

Å faire un examen direct des expectorations avec coloration de GRAM (le 

résultat doit être obtenu en urgence) voire LBA dans certains cas 

Å prélèvements :  

ð hémocultures  

ð gazométrie en air ambiant 

ð EHC, CRP, fonction rénale, coagulation, tests hépatiques,... 

ð sérologie atypiques (mycoplasme, legionnella, chlamydia) et virus 

ð antigènes solubles urinaires (Legionella pneumophila) 

Å identifier les facteurs de risque : âge > 75 ans, BPCO, splénectomie, cancer 

pulmonaire, chimiothérapie, neutropénie, corticothérapie, contexte 

nosocomial 



Traitement ambulatoire des formes 

communautaires 

Å1er choix : amoxycilline 3 x 1 g/jour 

Åen cas de suspicion dõatypique : clarithromycine 

(per os : 2 x 500 mg/j) 

Åen cas dõallergie : nouvelle fluoroquinolone 

active sur le pneumocoque 

Åen cas de pneumocoque résistant à la pénicilline: 

imipenem ou vancomycine 



Indications de passage en réanimation 

Åabsolues :  

ðFR > 30/min, tirage, épuisement, cyanose 

ðRC > 140/min, sepsis sévère, choc, marbrures 

ðsignes neurologiques : agitation, confusion, troubles 

conscience 

ðopacités radiologiques bilatérales alvéolaires systématisées 

et/ou dõ®volution rapide 

ðPaO2 < 60 mm Hg, ¨ lõair ambiant 

Årelatives : 

ðBPCO 

ðopacités radiologiques bilatérales  



Choix antibiotique initial ¨ lõUSI  

A. Pneumopathie acquise en dehors de lõh¹pital ("communautaire") 

ð germes à cibler : pneumocoque (le plus fréquent); Haemophilus influenzae, Staphylococcus 

aureus, Klebsiella pneumoniae + atypiques (Legionella, Mycoplasma pneumonia, Chlamydia 

pneumoniae) + virus respiratoires 

ð choix initial : amoxycilline - clavulanate 3 x 1 à 2 g i.v./j puis 3x 500 mg/j p.o. 

ð si suspicion atypique : clarithromycine (per os : 2 x 500 mg/j) ou lévofloxacine (2 x 250mg/j 

p.o.) ou moxifloxacine (1 x 400mg/j p.o.)  

B. Pneumopathie acquise ¨ lõh¹pital ("nosocomiale") 

ð germes responsables : Klebsiella, Enterobacter, Acinetobacter, Pseudomonas aeruginosa, 

Staphylocoque doré 

ð choix initial : pipéracilline/ tazobactam (4 x 4g i.v.) + (si PS aeruginosa) aminoglycoside 

(amikacine 15 mg/kg 1 x /j DT 1,5 g/j)  

ð en cas de suspicion de staphylocoque : vancomycine 2 x 1 g i.v. 

 







Mesures dõaccompagnement 

Åkinésithérapie respiratoire 

Åoxygénothérapie, évt support ventilatoire 

Åmucolytiques, bronchodilatateurs 

 

 



Pneumonie qui ne régresse pas :  

contexte d'efficacité clinique 
ÅDiminution fièvre sous 3-4 j d'antibiotiques (sans antipyrétique) 

ÅDiagnostic certain d'infection bactérienne 

Problème = appréciation du délai de résolution des images 

radiologiques qui dépend de : 

ðâge :  avec l'âge (il faut attendre 6 à 8 semaines chez le vieux) 

ðmicroorganisme : mycoplasme (4 semaines) < pneumocoque 

(8 semaines), Chlamydia, Haemophilus < Legionella (10 à 20 

semaines) 

ðcomorbidité générale et pulmonaire. 



Pneumonie qui ne régresse pas :  

contexte dõinefficacit® clinique 

Åni amélioration clinique, ni radiologique malgré 

antibiotiques 

Åà faire : bronchoscopie, CT scan thorax, 

scintigraphie pulmonaire 



En cause 

Causes non infectieuses 

Ånéoplasique 

Åimmunologique :    

ðtoxicité médicamenteuse 

ðWegener hypersensibilité 

ðBOOP 

ðpneumonie à éosinophiles 

Åembolie pulmonaire 

Åpneumopathie lipidique 

Åïd¯me pulmonaire 

Causes infectieuses 

Åmycoplasme 

Åtuberculose 

Åactinomycose, nocardiose 

Åanaérobies 

Åpneumocystose, toxoplasmose 

Åaspergillose 

Åinfluenza, CMV, herpès,... 

Åpleurésie purulente enkystée 

Åsuperinfection 



Légionellose 







Insuffisance cardiaque 



Tableau clinique 
Å dyspnée 

Å fatigue 

ces deux symptômes surviennent classiquement d'abord à l'effort et puis au repos mais une 

présentation inaugurale aiguë est possible 

Å orthopnée 

Å toux sèche souvent la nuit en position couchée ou à l'effort  

Å oligurie, nycturie 

Å chez le sujet âgé : altération de l'état général, anxiété, troubles confusionnels et 

cognitifs  

A l'examen physique:  

Å tachycardie, bruits de galop 

Å râles sous-crépitants prédominant aux bases, parfois expiratoires (sibilances)  

Å jugulaires turgescentes, reflux hépatojugulaire, foie de stase, oedème périphérique, 

anasarque 

Å signes de bas débit : hypotension, confusion, lipothymie, marbrures, cyanose des 

extrémités  

Å signes généraux : cachexie 

 

 



Examens complémentaires 

ÅÉlectrocardiogramme 

ÅRadiographie du thorax 

ÅÉchodoppler cardiaque 

ÅDosage des peptides natriurétiques de type B 

(BNP, NT-pro-BNP) 

 

 



Principaux facteurs précipitants à 

rechercher 
Å non application du traitement 

Å apports salés 

Å aggravation ou poussée hypertension 

Å arythmies 

Å intoxication digitalique 

Å embolie pulmonaire 

Å endocardite 

Å sepsis 

Å infarctus myocardique 

Å anémie 

Å hyperhydratation 

Å troubles ioniques (K, Mg) 

Å médicaments : b-bloquants, corticoïdes, antagonistes calciques, antiarythmiques, 

anthracyclines, ïstrog¯nes, alcool, b®vacuzimab ... 



Principales étiologies à envisager 

1. Atteinte myocardique 

- maladie ischémique 

- myocardite : chimioth®rapie, alcool, cocaµne, cat®cholamines é 

- cardiomyopathie (anthracyclines) 

2. Surcharge ventriculaire 

- HTA systémique 

- valvulopathie 

3. Troubles restrictifs et obstructifs 

- sténose mitrale 

- tamponnade cardiaque 

- péricardite constrictive 

- cardiomyopathies restrictives 

4. Cïur pulmonaire 

 





Mécanisme 

Åon distingue deux grands mécanismes : l'insuffisance cardiaque à 

fraction d'éjection ventriculaire réduite (dite "insuffisance cardiaque 

systolique") et celle à fraction d'éjection conservée (dite "insuffisance 

cardiaque diastolique"). Le pronostic est relativement similaire. On ne 

peut donc pas se baser sur la seule fraction d'éjection systolique pour 

diagnostiquer une insuffisance cardiaque. Le diagnostic différentiel se 

fera par échocardiographie.  

ÅLes principales causes d'insuffisance cardiaque diastolique aiguë sont : 

ðavec cardiopathie préexistante avec tableau mixte (cardiopathies dilatées avec 

dysfonction systolique) ou pur (cardiopathies hypertrophiques: HTA, 

familiale,...) 

ðsans cardiopathie préexistante (ischémie myocardique, sepsis, tachycardies, 

fibrillation auriculaire) 





Traitement  

1. Régime pauvre en sel (! attention aux apports i.v., notamment 

avec les antibiotiques) 

2. Repos si nécessaire 

3. Diurétiques : réduire la congestion circulatoire 

* si s®v¯re : diur®tique de lõanse (! hypokali®mie): ex. furos®mide 20 

à 40 mg/j 

* sinon : spironolactone : 25 - 50 mg/j 

attention au risque d'hyperkaliémie 

* contre-indications : hypotension artérielle symptomatique, 

troubles ioniques, insuffisance rénale s'aggravant 

 



Traitement (suite) 
4. Vasodilatateurs : diminuer la r®sistance ¨ lõ®jection ventriculaire et augmenter la 

capacitance du réservoir veineux 

a) inhibiteurs de lõenzyme de conversion de lõangiotensine 

en augmentant progressivement  

effets secondaires : hypotension, urémie, toux, voire rash et angioedème; ne pas associer 

aux AINS (risque dõinsuffisance r®nale) et spironolactone (risque dõhyperkali®mie). 

b) veineux : dérivés nitrés à adapter également progressivement aux paramètres 

hémodynamiques (maintenir TAs à ~100 mmHg) ; éventuellement en association avec 

lõhydralazine ı co ¨ 25 mg 3 x/j ¨ augmenter progressivement jusquõ¨ 3 x 50 mg/j 

Pas d'impact sur la survie et donc à ne pas utiliser dans le traitement à long terme (sauf 

cardiomyopathie ischémique) 

 



Traitement (suite) 

5. b-bloquants: ex.  bisoprolol : 1,25 mg/j(à 

augmenter progressivement à 5 - 10 mg/j)  

- à n'introduire qu'après contrôle de la congestion 

- si décompensation survient : ne pas arrêter ! 

6. Digitaliques 

 







En pratique 

Classe I NYHA (New York heart association): patient asymptomatique 

- IEC à fortes doses en cas de dysfonction VG 

- + b-bloquant si secondaire à infarctus myocardique 

Classes II et III NYHA : limitation modeste ou marquée de l'activité ordinaire 

- IEC à dose optimale 

- + b-bloquant si hémodynamiquement stable 

- + diurétique initialement 

- + spironolactone si classe III en cas de persistance de rétention hydrique 

Classe IV NYHA : symptômes présents au repos et accrus par l'activité physique 

- IEC + b-bloquant + diurétique + spironolactone + éventuellement digoxine 

- éventuellement cures itératives de 24 à 72h de dobutamine iv 

- éventuellement envisager transplantation cardiaque 

 



Traitement OPH 
      a. initialement 

- position assise, éventuellement jambes pendantes 
- oxygène nasal : 6 à 8 l/min 
- ventilation non invasive 
chlorhydrate de morphine 3 à 5 mg iv continu en l'absence de troubles de la conscience. 
- placer une bonne voie d'accès veineux : 250 ml glucosé 5 % (+ KCl selon ionogramme) 
- furosémide: 2 ampoules à 20 mg en i.v. direct, à renouveler 10 min plus tard si besoin 
- dinitrate d'isosorbide: 10 mg par voie sublinguale ou bolus iv itératifs de 2 à 3 mg jusqu'à normalisation 
tensionnelle toutes les 3 à 5 min puis relais en iv continu. Attention au risque d'hypotension artérielle. 
- 
b. ensuite 
- furosémide: 2 à 3 co à 40 mg/j p.o. 
- régime sans sel strict 
- dérivé nitré : CédocardR 3 x 20mg/j p.o. ou inhibiteur de l'enzyme de conversion (ex. RénitecR 10 à 40 mg/j 
en 1 à 2 prises). 
 
c. en cas d'hypotension artérielle (PAs < 100 mmHg) 
- envisager échocardiographie et/ou sonde de Swan-Ganz 
- si hypovolémie (index cardiaque bas avec Pcap < 10 mm Hg): remplissage très prudent à l'aide de 
macromolécules (ex. 250 ml en 30 à 60 min) 
- si choc cardiogénique (index cardiaque bas avec Pcap > 20 mm Hg) : dérivé nitré en i.v. continu (ex. trinitine - 
NysconitrineR 0,5 à 1 mg/h ou CédocardR 2 mg/h) contre-indiqué si TAs < 90 mm Hg, tonicardiaques 
(dobutamine), LasixR, VNI (PEP), ventilation artificielle 
- si arythmie : amiodarone 

  
N.B. :  
1. digoxine en cas de tachyarythmie par fibrillation auriculaire 
2. ne transfuser quõapr¯s stabilisation 



Prescrire 2010: 

30(326): 911-6 



Cardiomyopathie de Tako-Tsubo 



Autres noms 

Åsyndrome du cïur bris® 

Åapical ballooning 

Åsyndrome de ballonisation apicale 

Åcardiomyopathie de stress 

Åetc. 



Tako-Tsubo 





Définition 



Epidémiologie 









Présentation clinique 

Åhabituellement syndrome coronaire aigu avec 

douleur thoracique de type angor 

Ådyspn®e avec signes dõinsuffisance cardiaque 

Åplus rarement syncope (en cas de trouble du 

rythme)  

Åmort subite  

Åstress déclenchant dans plus de 80 % des cas 





Pathophysiologie : stress aux 

cathécolamines 



Diagnostic 











Complications  



Traitements  
ÅÀ la phase aiguë: prise en charge comme un 

syndrome coronaire aigu : éliminer lésions 

coronaires.  

ÅPour le Tako-Tsubo: pas de recommandation 

formelle  

ðdysfonction ventriculaire gauche: b-bloquants et 

inhibiteur de lõenzyme de conversion au moins 

jusquõ¨ r®cup®ration ad integrum.  

ðen cas dõ®tat de choc sans gradient intraventriculaire 

gauche: envisager prescription dõagents inotropes 

positifs (dobutamine)  



Pronostic 











SDRA 

Définition de Berlin (2012) 

Å < 7 jours depuis une agression clinique connue ou nouveau symptôme ou 

aggravation des symptômes respiratoires 

Å imagerie : opacités bilatérales non complètement expliquées par un 

épanchement, une atélectasie ou des nodules 

Å îd¯me l®sionnel: 

° détresse respiratoire non complètement expliquée par une défaillance 

cardiaque ( échocardiographie ou KT ) 

Å gravité du SDRA : 

° SDRA l®ger : PaO2/FiO2 entre 200 et 300 mm Hg avec PEEP ou CPAP Ó 

5 cm H2O 

° SDRA moyen: PaO2/FiO2 entre 100 et 200 mm Hg avec PEEP Ó 5 cm 

H2O 

° SDRA s®v¯re : PaO2/FiO2 Ò 100 mm Hg avec PEEP Ó 5 cm H2O 

 

 



Å Principales étiologies à envisager 

a) lésions directes du poumon : 

- aspiration pulmonaire (fausse déglutition) 

- infections pulmonaires diffuses : Pneumocystis carinii, CMV,...  

- cancer : lymphangite pulmonaire, leucostase 

- pneumopathie de lyse 

- hémorragie alvéolaire diffuse 

- cytostatiques : bléomycine, BCNU, busulfan, MTX, CPA, MMC, AraC haute 

dose, MTX it 

- BRM : IL-2, syndrome de l'acide rétinoïque 

- radiothérapie (TBI) 

- GVHD 

- cyclosporine A 

b) lésions indirectes du poumon 

- sepsis 

- transfusions (leuco-agglutinines) 

 

 

 



Traitement 

A. Traitement de la cause sous-jacente 

= antibiotiques, corticoïdes,... 

B. Ventilation artificielle : hypercapnie permissive 

- envisager VNI avant l'intubation chez l'immunodéprimé  

- objectif : ne pas dépasser une pression de plateau de 30 cm H2O 

- mode ventilation : 

* PEEP 5 à 10 cm H2O (niveau optimal controversé) ; > 10 si aspect de poumons 

blancs à la RX; rester < 20 cm H2O 

* volume contrôlé (permet de mieux évaluer Pplat) avec VT de 5 ml/kg  

- FiO2 : pour maintenir SaO2 > ou = 88%, tout en restant < 96 % 

- PaCO2 par montée progressive (10 mmHg/h) jusqu'à 80 mmHg  

- pH artériel : >  7,15 (sinon perfusion de bicarbonate, voire ECMO) 

- s®dation ( voire curarisation si elle permet dõobtenir une Pplat < 30)  

- FR à 20-25/min 

-  limiter VT spontanés ou excessifs (risque d'autoPEEP) 

- manïuvres de recrutement (et donc d®saturation) lors des aspirations trach®ales 

- décubitus ventral si PaO2/FiO2 < 150 mm Hg (en l'absence de contre-

indications) 

-  discuter ECMO si PaO2/FiO2 < 100 mm Hg 

 



Hémorragie alvéolaire 





Triade classique 

ÅAnémie 

ÅHémoptysies 

ÅInfiltrats pulmonaires (RX) 











Souvent de mécanismes multiples 

chez le patient cancéreux 

- augmentation de la pression capillaire: OPH, 

maladie veino-occlusive, infarcissements 

(aspergillose) 

- lésion membrane alvéolocapillaire : infections, 

amiodarone, chimiothérapie, radiothérapie, 

infiltration néoplasique 

- troubles de l õh®mostase : thrombop®nie 

sévère, CIVD, avitaminose K 



Tableau clinique 

moins dramatique que chez le non cancéreux ! 

- dyspnée, hémoptysie, anémie aiguë, SDRA 

- opacités alvéolaires diffuses en verre dépoli 

- LBA : liquide rouge-ros®, pr®sence dõh®maties et 

dõh®mosid®rine 



Hémorragie alvéolaire diffuse : stéroïdes. 
Metcalf, Am J Med 96:327;1994 

Méthylprednisolone - < 30 mg > 30 mg  p 

n 12 10 43  

intubés 7 5 21  

décès 11 9 29 S 

VA post-diagnostic 5/5 4/5 10/22 S 

infections II 5 3 18 NS 
 

 



Traitement 

Åcorriger les troubles de lõh®mostase 

Åcorriger une éventuelle cause cardiovasculaire (¬ Pcap) 

Årechercher lõaspergillose (LBA) : ®viter dans ce cas les 

corticoïdes et traiter par antimycotiques 

Åcorticothérapie (lésions toxiques : cf contexte de 

chimiothérapie intensive et de TBI) : méthylprednisolone 2 

mg/kg x 3 jours puis 1 mg/kg/j pendant quelques 

semaines 

Åoxygénothérapie, VNI, VMI 



Bronchopathie obstructive 

chronique (BPCO) 



Définition  

= affections s'accompagnant à moment quelconque de leur évolution, d'une 
diminution non complètement réversible des débits aériens bronchiques 
(trouble ventilatoire obstructif: diminution du VEMS < 80% et du rapport de 
Tiffeneau < 70%), chroniques ou récidivantes : 

Å Bronchite chronique : toux et expectorations muqueuses ou 
mucopurulentes pendant au moins 3 mois par an et au moins 2 années 
consécutives 

Å Emphysème pulmonaire : augmentation de la taille au-dessus de la normale 
des espaces aériens distaux situés au-delà de la bronchiole terminale, soit par 
dilatation, soit par rupture des parois alvéolaires 

 

Autres types dõobstruction chronique des voies a®riennes: 

Å Asthme à dyspnée continue 

Å Bronchiectasies 

Å Mucoviscidose 

Å Bronchiolites  

Å Etc.  



Diagnostic différentiel 

hypersecrétion bronchique d'autres origines: 

Åinfections : pneumopathie, abcès, tuberculose 

Åcancer pulmonaire 

Åinsuffisance cardiaque 

 

 



Les 2 formes classiques 



Chez le non fumeur 



Critères GOLD de sévérité 








