


Analyse sémiologique

A caractéres de la dyspnée : aigué, chronigue, paroxystique
A intensité de la dyspnée : effort, repos, signes de détresse
A temps : expiratoire, inspiratoire

A orthopnée, platypnée

A antécédents personnels

A polypnée

A encombrement

A mouvements thoraciques

A percussion : matité, tympanisme

A bruits respiratoires : stridor, sibilances, ronchi, rales crépitants,
auscultatoire

Asignes do6éinsuffisance cardia
jugulaire)



Signes a pouvoir identifier

Souffle : Bruits adventices :
A Tubaire A Ronchi
A Pleural A Sibilances (sifflements)

A Caverneux (rare) A Wheezing
A Amphorique (rare) A Rales crépitants

A Réales sousrépitants (bulleux)
Stridor A Frottements pleuraux

A Frottements péricardiques




Démarche diagnostique initiale

o 01 B W

Dyspnée laryngée : inspiratoire et bruyante (stridor
cornage)

Dyspnée bronchique : expiratoire avec sibilances €
ronchi

Dyspnée pulmonaire avec rales crépitants
Dyspnée avec asymeétrie et/ou silence auscultatoire
Encombrement diffus

Dyspnée ou polypnée avec auscultation normale



1. Dyspnée laryngée : inspiratoire
bruyante (stridor, cornage)

Aid me de Quincke

A épiglottite

A cancer laryngé

A tumeur, compression ou sténose trachéale et/
des bronches souches

A corps étranger
A paralysie des cordes vocales



2. Dyspnée bronchique : expiratol
avec sibilances et ronchi

A BPCO exarcerbé

A crise d'asthme

AT d me pul monaire h®m
A bronchite



3.Dyspnée pulmonaire avec rales
crépitants

AT d me pul monaire h®mc
AT d me pul monaire | ®si
A pneumopathies infectieuses

A pneumopathies diffuses ou fibroses



4.Dyspnée avec asymetrie et/ou
silence auscultatoire

A Pneumothorax
A Epanchement pleural
A Atélectasie



5.Encombrement diffus

A coma

A crise d'épilepsie

A bronchite aigué du sujet 4gé

AT d me pul monaire h®mc
A fausses déglutitions



6. Dyspnée ou polypnée avec
auscultation normale

A embolie pulmonaire

A tamponnade péricardigue

A anémie aigué

A choc septique

A acidose métabolique

A atteintes neuromusculaires (GuiBanré, myasthénie)
A crise de panique






Epanchement pleural

Pleurésie




Circonstances de découverte



En si tuati on

A douleur thoracique importante

A détresse respiratoire (tamponnade pleurale)

A syndrome infectieux sévére (pleurésie purulente)

A anémie ou choc hémorragique (pleurésie traumatiqu

A en association avec une insuffisance respiratoire
chronique décompenseée, une insuffisance cardiaque
congestive, une embolie pulmonaire

A contexte traumatique (hémopneumothorax)



En dehors de

A asymptomatique

Adyspn®e doéintensit® \

Adouleurlatérd hor aci que, i rr
| e dos ou | Ohypochonoc

respiration et la toux, augmentée par la pressi
parietale

A toux séche, non productive, pouvant étre
déclenchée par les chargements de position



Examen physique

A matité a la percussion
A diminution et/ou abolition du murmure vésiculaire

A diminution ou abolition de la transmission des
vibrations vocales

A frottement pleural
A souffle pleural

A signes compressifs (tamponnade pleurale) : détresse
respiratoire, turgescence jugulaire unilatérale et
dépression hémodynamique



Imagerie

A RX thorax : opacité dense avec ligne de
Damoiseau, formes cloisonnées (piege !), opa
de | Oh®mi t horax avec
le cOté sain

A échographie thoracique

A TDM thoracique



Ponction pleurale

A aspect macroscopique : citrin clair (transsudats),
ambré (exsudat), purulent, hémorragique (aspect
sanglant si Ht > 1%), chocolkyste amibien,
fistule pseudokyste pancréatigcleyleux (laiteux)

A analyse du liquide pleural : protéine, pH, LDH,
bactériologique, cytologie, formule, triglycérides
(>1.1g/l dans le chylothorax)

Exsudat si :

* taux de protéines > 3g/dl

* rapport protidopleurie/protidémie > 0,5
* taux LDH pleural/sanguin > 0,6



A cytologie pleurale
* habituellement < 1000 leucocytes dans les
transsudats
* dornstallation chroni
(tuberculose, néoplasies, rhumatoides,
chyl ot hor axe)
* dornstallation rapi de
(pleurésie paaneumonique, réactionnelle a foyers
infectieux souphréniques, embolie pulmonaire,
pancr ®atite e)
*a éosinophiles : pleurésies hémorragiques,
medicamenteuses, parasitaires, asbestosiques
bénignes, cancers, ponctions repetees
* a cellules néoplasigues



biopsie pleurale

At ranscutan®e ~ | dai gl
A thoracoscopie (pleuroscopie)



Principales étiologies

Principales causes des épanchements pleuraux suivant les résultats de la ponction pleurale

m TRANSSUDATS EXSUDATS

Formule Infiltration Polynucléose Lymphocytose Eosinophilie
cytologique tumorale neutrophile
Causes Bilatéral 1 Tumeurs secondaires I Epanchement B Tuberculose I Hémothorax
I Insuffisance cardiaque Il Tumeur primitive parapneumonique I Cancers I Pneumothorax
I Dialyse péritoneale 1 Hémopathies 8 Embolie pulmonaire I Hémopathies I Pleurésie asbestosique
I Syndrome néphrotique I Pancréatite I Chylothorax bénigne
' B Foyer sous-phrenique g gollagénoses I Parasitoses
Unilateral B Syndrome de Dressler I Médicaments
I Atélectasie I Pathologie I Cancers
I Embolie pulmonaire cesophagienne
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Transsudats

Ainsuffisance cardiaque

A cirrhose hépatique

A hypoalbuminémie

A insuffisance rénale

A embolie pulmonaire

A syndrome cave supérieure
A atélectasie



Exsudats

A affections néoplasiques : cancers bronchiques, métastases
mesotheéliome, lymphomes, leucémies

A infections : parpneumonique, tuberculose, abcés sous
phréniques
A embolie pulmonaire

A pathologie médicamenteuse : docétaxel, bromocriptine,
méthadone, vowww.pneumotox.com

A maladies systémiques : LED, PCE
A pathologie digestive : pancréatite, chirurgie abdominale

A pathologie lymphatique : chylothorax,
lymphangioleiomyomatose

A traumatisme



http://www.pneumotox.com/

Epanchement pleural malin




Diagnostic

Dans | 6ordre, apr s confi
| 0Oexi stence de | 0O®panche
A ponction pleurale : a réaliser stérilement en piquant
sous |la matit® au ras di

(toujours réaliser une radiographie de controle pour
exclure un pneumothorax iatrogene)

Abi opsie pleurale (7 | 6ai
A thoracoscopie avec biopsies



EXSUDAT

Ataux de protéines > 3g /d|
A protéines pleurales/protéines sériques > 0,5
A LDH pleural / LDH sérique > 0,6

A recherche de cellules néoplasiques (a répéter
moins 1x si negatif)



Traitement

A dans un premier temps : ponctidtiange
(thoracocentese)

A C

C

C

ans un deuxieme temps : en cas de reformat
oun ®panche memltages(pamy
rain ou par thoracoscopie)



Atélectasie




Résulte d'un collapsus du poumol

A sur compression :
0 epanchement pleural massif
d pneumothorax
0 bulle geante

A sur absorption de I'air par obstruction bronchiq
d cancer bronchique primaire ou métastatique
d corps etranger
d bouchon mugueux
d compression extrinseque (adenopathies, métastase
0 postopératoire (sécrétion)



Présentation clinique

A matité a la percussion et silence auscultatoire

A en cas d'installation aigué : détresse respiratoire,
cyanose (shunt BG), posant |® Dd'une embolie
pulmonaire

A Rxthorax : opacité dense, homogéne, rétractile,
systématisée samenchogrammaeérien

Formes particulieres :
A syndrome du lobe moyen
A atélectasie ronde ou en bandes (souvent aux bases)



Traitement

dépend de la cause sf@acente :

A faire bronchoscopie : aspiration des bouchons
mugueux, envisager déesobstruction si boucho
neoplasigue et prothese si compression
extrinseque

A en postopératoire : aspirations
trachéobronchiquet kinésithérapie

A drainage pleural si épanchement ou
pneumothorax compressif




syndrome obstructif

Etiologie tumorale
obstructive :

- thermocoagulation,
| aser YAG
- chimiothérapie,
radiothérapie




syndrome compressif

Etiologie tumorale
compressive .

- prothese
endobronchique
- chimiothérapie,
radiothérapie







Pneumothorax




Barotraumatismes

A pneumothorax

A pneumomédiastin

A pneumopéritoine

A pneumopéricarde

A emphyséme sogstané

rarement compliqués d'embolie gazeuse




Pneumothorax

A spontané
o primaire (jeune fumeur longiligne)

0 secondaire : essentiellement BPCO; rarement
asthme, fibroses pulmonaires, histiocytose,
lymphangiomyomatose, cancer, cavitées pulmonair

A traumatique
d dont iatrogene



Pneumothorax : classification

Spontané primaire I Absence de pathologie pulmonaire
1 Porosité pleurale diffuse

=
=
=
=

Spontané secondaire I Pathologie pulmonaire sous-jacente

Traumatique/iatrogene 0 Biopsie transbronchique/thoracique

larevuedupraticien Vol. 66 _ Décembre 2016 edd5



Table 1. Causes of spontaneous pneumothorax in malignancy.

Causes

Possible mechanism

Tumor invasion
Invasion of pleura
Vascular invasion
Tumor shrinkage
Chemotherapy related
Radiation
Spontaneous necrosis
Mechanical effects
Bronchial obstruction
Tumor embolus
Contributing effects
Defective repair mechanism
Severe emesis
Secondary infections
Invasive aspergillosis, PCP
Instrumentation
Coincidental

Broncho-pleural fistula

Shrinkage of a subpleural
Unclear, reported with Hodgkin’s
metastases

Check valve mechanism and
rupture of subpleural bleb

Annals of Oncology 11: 887-889, 2000.



Tableau clinique

A douleurs thoraciques brutales, dyspnée de degré trés variabl

A examen physique: abolition du murmure vésiculaire, abolitior
des vibrations vocales et tympanisme .

d rechercher emphyseme soutne
A signes de gravité : admission en réanimation

d insuffisance respiratoire aigué : dyspnée intense, polypné
cyanose

d compression : turgescence jugulaire, pouls paradoxal,
distension thoracique, emphyseme-cotasé

0 hémopneumothorax : paleur, soif, tachycardie, hypotensic
artérielle, pouls filant



Diagnostic

A radiographie de thorax
d en inspiration seule dans un premier temps
0 en expiration forcee seulement si normale en
Inspiration
A signes de gravité : signes de compression,
pneumothorax bilatéral, bride, niveau liquide,
anomalie du parenchyme s@agnt



Pneumonie

|| faut différencier :

A bronchites : infections des bronches et de la trachée
bronchites aigués (le plus souvent d'origine virale),
exacerbations de BPCO

A pneumopathies aigués : atteinte alvéolaire souvent
localiseepfheumonik parfois diffuse (pneumopathie
Interstitielle)

A abcés pulmonaires (suppurations)
A bronchiectasies
A pleurésies purulentes



Tableau clinique

A typigue : brutal avec douleur en point de coté,
frissons, fievre élevee, toux seche puis
productive (pneumonie lobaire aigué a
pneumocoque)

A toux, crachats purulents, dyspnée ...

A rales bronchiques, foyer de crépitants, souffle
tubaire ...

Afiévre, frissons, myalgies, malaise général ...



To I

To o

To To Iw

Principaux pathogenes dans le
contexte communautaire

pneumocoque (le plus frequent)
Haemophilus influenzae

Legionella pneumophila : y penser si bradycardie relative, début subaigu,
signes extrapulmonaires neurologiques ou digestifs, altération des tests
hépatiques, hyponatrémie, hypophosphorémie, augmentation CPK, non
reponse aul-lactamines

Mycoplasma pneumoniae
Chlamydia pneumoniae

Virus : VRS, ad®novirus, CMV, VZ\
| nfl uenza : en cas dOoO®pi d®mi e, av
Covid 19



ORIENTATION ETIOLOGIQUE EN CAS DE PNEUMONIE AIGUE COMMUNAUTAIRE

Terrain Signes évocateurs
Pneumocoque . [lge = 40 ans * Début brutal
* Ethylisme * Fievre élevée, malaise général
* Inmunodépression * Douleur thoracique

* Expectoration purulente ou rouillée
* Opacité alvéolaire systématisée
* Hyperleucocytose a PNN, CRP élevée

C. pneumoniae * Age <40 ans * Début progressif
M. pneumoniae * Fievre peu élevée, état général conservé
* Toux persistante
» Géphalée, myalgie, rash cutané
* Opacité alvéolo-interstitielle
* PNN et CRP peu ou pas augmentés, anémie hémolytique auto-immune possible

Légionellose Situation a risque * Début progressif

(source de contamination < Figvre élevée

hydro-aérique individuelle ~ * Manifestations extra-respiratoires : myalgies, troubles digestifs

ou collective) dans 50 % (douleurs abdominales, diarrhée), neurologigues dans 40 %

(céphalées, confusion, troubles de la conscience), cardiologiques (BAV)

» Atteinte alvéolaire souvent bilatérale
* Hyperleucocytose a PNN, CRP tres élevée, CPK élevées
» Echec des bétalactamines

Tableau 1. BAV : bloc auriculo-ventriculaire ; CPK : créatine phosphokinase ; CRP : protéine C-réactive ; PNN : polynucléaires neutrophiles.

larevuedupraticien Vol. 66 _ Juin 2016 581



Infections virales

Tableau 1 Virus identifiés chez les patients ventilés

Virus Endogéne Exogéne

Communautaire HSV, CMV Influenza,
parainfluenza,
adénovirus,

rhinovirus,

virus respiratoire

syncitial (VRS)

coronavirus,

metapneumovirus
Nosocomial HSV, CMV Mimivirus

CMYV (transtusion)

HINI (pandémie)

Réanmmation (2011) 20:228-233
DOI 10.1007/s13546-011-0255-x



Taxonomie

TABLE 1 | Taxonomy and virclogic properties of the major human respiratory RNA viruses®.

Virus Family Size (nm) RNA genome Envelope Genetic or antigenic types

Respiratory syncytial Paramyxoviridag 120-200 Linear ss(-) Yes Antigenic subgroups A and B with 10 A genotypes and 13 B

virus genotypes

Influenza virus Orthomyxoviridae 80120 Segmented ss(-) Yes 3 antigenic types (A, B, C); A has 3 HA and 2 NA hurman subtypes
Parainfluenza virus Paramyxoviridae 120480 Linear ss(-) Yes 4 serotypes (1, 2, 3, 4); subtypes 4a and 4b

Metapneumovirus Paramyxoviridag 120180 Linear ss(-) Yes Subtypes A and B; subgroups A1/A2 and B1/B2, respectively
Rhinoviruses Picornaviridae 20-27 Linear ss(+) No =100 antigenic types

Coronaviruses Coronaviridae 80-160 Linear ss(4) Yes 6 genatypes (229E, OC43, NLB3, HKUA, SARS-CoV, MERS-CoV)

2ss{-), single-stranded negative-sense RNA; ss(+), single-stranded positive-sense RNA; HA, hemagglutinin; NA, neuraminidase; SARS-CoV, severe acute respiratory syndrome-

coronavirus; MERS-CoV, Middle East respiratory syndrome-coronavirus. Reproduced from Hodinka (2016).

Frontiers in Microbiology | www.frontiersin.org 1

December 2018 | Volume 9 | Article 3097



o o o Do

Attitude Initiale

identifier les signes de gravité : rechercher un sepsis (marbrures, polypné
hypotension, ...)

obtenir un bon cliché radiologique, si possible debout avec profil

faire un examen direct des expectorations avec coloration de GRAM (le
résultat doit étre obtenu en urgence) voire LBA dans certains cas

prélevements :

0

o Ox O

0

hémocultures

gazométrie en air ambiant

EHC, CRP, fonction rénale, coagulation, tests hépatiques,...
sérologie atypiques (mycoplasme, legionnella, chlamydia) et virus
antigenes solubles urinaires (Legionella pneumophila)

identifier les facteurs de risque : age > 75 ans, BPCO, splénectomie, canc
pulmonaire, chimiothérapie, neutropénie, corticothérapie, contexte
nosocomial



Traltement ambulatoire des forme
communautaires

A 1¢" choix : amoxycilline 3 x 1 g/jour

Aen cas de suspicion ¢
(per os : 2 x 500 mg/))

Aen cas dodallergie : 1
active sur le pneumocoque

A en cas de pneumocoque résistant a la pénicill
Imipenem ou vancomycine




Indications de passage en réanima

A absolues :
0 FR > 30/min, tirage, épuisement, cyanose
0 RC > 140/min, sepsis severe, choc, marbrures

0 signes neurologiques : agitation, confusion, troubles
conscience

0 opacites radiologiques bilatérales alveolaires systematisée
et/ ou do®volution rapide

oPaO2 < 60 mm Hg, ~ | 06air a
A relatives :

d BPCO

0 opacites radiologiques bilatérales



A .

Chol x anti bi ot i

Pneumopat hie acquise en dehors

germes a cibler : pneumocoque (le plus fréquent); Haemophilus influenzae, Staphyloco
aureus, Klebsielmeumoniae atypiques (Legionella, MycoplagmaumoniaChlamydia
pneumonide+ virus respiratoires

choix initial amoxycilline clavulanat8 x 1 a 2 gv./j puis 3x 500 mg/p.o.

si suspicion atypique : clarithromycine (per os : 2 x 500 mgfpboxacing2 x 250mg/j

p.o.) oumoxifloxacingl x 400mg/p.o.)

Pneumopat hie acquise © |1 0htpita
germes responsables : Klebsiella, Enterobacter, Acinetobacter, Pseagongimasa
Staphylocoque doré

choix initial pipéracillinetazobactan@ x 4g.v.) + (si PSeruginogaaminoglycoside
(amikacine 15 mg/kg 1 x /j DT 1,5 g/))

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



TRAITEMENT ANTIBIOTIQUE PROBABILISTE DES PNEUMONIES AIGUES COMMUNAUTAIRES

Absence de signes de gravité, patient ambulatoire ou hospitalisé en médecine

Micro-organismes ciblés selon le terrain Antibiothérapie

Absence de comorbidités et age < 65 ans Amoxicilline

S, pneumoniag
En cas d'allergie : pristinamycine
En cas d’échec a 48 heures : ajout de macrolide ou switch par fluoroquinolone
antipneumococcique*

Présence de comorbidités, contexte post-grippal et/ou 4ge >65ans  Amoxicilline + acide clavulanique™* OU ceftriaxone
S. pneumoniae

Entérobactéries En cas d'allergie : FQAP*

H. influgnzae En cas d’échec a 48 heures : hospitalisation si ambulatoire, ajout macrolide
SAMS ou switch par fluoroguinolone antipneumococcigue*

Suspicion de bactéries intracellulaires (contexte) Macrolide

L. pneumophila

C. pneumoniz En cas d'échec a 48 heures : ajout amoxicilline ou switch par fluoroguinolone
C. psittaci antipneumococcique*, hospitalisation en cas de comorbidités

M. pneumoniz

C. burnetii

Présence de signes de gravité, patient hospitalisé en unité de surveillance continue ou en réanimation

Micro-organismes ciblés Antibiothérapie

S. pneumoniae Ceftriaxone ET macrolide

Entérobactéries

H. influgnzag - En cas d'allergie : fluoroguinolone antipneumococcique*

S. aureus sensible  la méticilline En cas de facteurs de risque de P aeruginosa*™* : bétalactamine anti-Pseudomonas +

L. pneumaphila amikacine + macrolide ou fluoroguinolone antipneumocaccique*

Tahleau 2. * A proscrire en cas de prescription dans les 6 derniers mois). ** Premier choix en cas de suspicion d'inhalation (risque de bactérie anaérobie
digestive). *** Bronchectasies, mucoviscidose, antécédents d’exacerbations de broncho-pneumopathie chronique obstructive ou de colonisation des voies
respiratoires & P. aeruginosa.

FOAP : fluoroquinolone antipneumococcique ; SAMS : Staphylococcus aureus sensible 4 la méticilline.






