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Analyse sémiologique

• caractères de la dyspnée : aiguë, chronique, paroxystique

• intensité de la dyspnée : effort, repos, signes de détresse

• temps : expiratoire, inspiratoire

• orthopnée, platypnée

• antécédents personnels

• polypnée

• encombrement

• mouvements thoraciques

• percussion : matité, tympanisme

• bruits respiratoires : stridor, sibilances, ronchi, râles crépitants, silence 
auscultatoire

• signes d’insuffisance cardiaque droite (RHJ, OMI, turgescence 
jugulaire)



Signes à pouvoir identifier

Souffle :

• Tubaire

• Pleural

• Caverneux (rare)

• Amphorique (rare)

Stridor

Bruits adventices :

• Ronchi

• Sibilances (sifflements)

• Wheezing

• Râles crépitants

• Râles sous-crépitants (bulleux)

• Frottements pleuraux

• Frottements 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)

• œdème de Quincke

• épiglottite

• cancer laryngé

• tumeur, compression ou sténose trachéale et/ou 

des bronches souches

• corps étranger

• paralysie des cordes vocales



2. Dyspnée bronchique : expiratoire 

avec sibilances et ronchi

• BPCO exarcerbé

• crise d'asthme

• œdème pulmonaire hémodynamique

• bronchite



3. Dyspnée pulmonaire avec râles 

crépitants

• œdème pulmonaire hémodynamique

• œdème pulmonaire lésionnel (SDRA)

• pneumopathies infectieuses

• pneumopathies diffuses ou fibroses



4. Dyspnée avec asymétrie et/ou 

silence auscultatoire

• Pneumothorax

• Épanchement pleural

• Atélectasie 



5. Encombrement diffus

• coma

• crise d'épilepsie

• bronchite aiguë du sujet âgé

• œdème pulmonaire hémodynamique

• fausses déglutitions



6. Dyspnée ou polypnée avec 

auscultation normale

• embolie pulmonaire

• tamponnade péricardique

• anémie aiguë

• choc septique

• acidose métabolique

• atteintes neuromusculaires (Guillain-Barré, myasthénie)

• crise de panique



Remarques

• Soins intensifs : ne pas oublier les causes 

multiples (intrication)

• Différencier problème aigu et affection(s) sous-

jacente(s)





Bronchite aiguë





Toux persistante : penser à la 

coqueluche !







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 :

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

• 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 d’obstruction chronique des voies aériennes:

• Asthme à dyspnée continue

• Bronchiectasies

• Mucoviscidose

• Bronchiolites 

• Etc. 



Diagnostic différentiel

hypersecrétion bronchique d'autres origines:

• infections : pneumopathie, abcès, tuberculose

• cancer pulmonaire

• insuffisance cardiaque



Les 2 formes classiques





Chez le non fumeur



Critères GOLD de sévérité

















CAT: COPD 

assessment 

test



MRC = échelle de dyspnée MRC; CAT = COPD assessment test



Comorbidités
Il est extrêmement important d'avoir une 

approche globale du patient avec une 
BPCO en prenant en charge l'ensemble 
des comorbidités associées qui sont 
souvent causes de décès.

• Comorbidités cardio-vasculaires : très 
fréquentes, rechercher les facteurs de 
risque cardio-vasculaire

• Dénutrition

• Ostéopénie et ostéoporose : à 
rechercher en cas de fracture, de 
corticothérapie systémique de plus de 
trois mois et chez la femme 
ménopausée (?)

• Dépression et anxiété : fréquent et avec 
un impact important sur la qualité de 
vie

• Anémie

• Dysfonction musculaire

• Hypogonadisme

• Cancers





Exacerbations
• Diagnostic

– BPCO préexistante

– aggravation : toux, expectorations, dyspnée ... (fièvre inconstante)

– examen physique : râles bronchiques

• Causes principales

– poussée de surinfection bronchique: H. influenzae, pneumocoque, Branhamella catarrhalis; 
Staphylocoque doré, entérobactéries, Pseudomonas aeruginosa; virus

– pneumopathie aiguë infectieuse

– crise d’asthme intriqué

– erreur thérapeutique (prise de sédatifs de la toux, hypnotiques, sédatifs)

– pneumothorax

– maladie thromboembolique

– insuffisance ventriculaire gauche

• Signes de gravité

– majoration de la cyanose

– encéphalopathie : agitation, endormissement, non coopération, flapping tremor

– pneumothorax associé

– décompensation cardiaque droite

– épuisement, respiration paradoxale (dépression de l’épigastre à l’inspiration)

– pH artériel : > 7,35: décompensation modérée; < 7,30 : très inquiétant

– PaO2 < 50 mm Hg et PaCO2 > 60 mm Hg



Traitement des exacerbations
1. Kinésithérapie, drainage bronchique

2. Oxygénothérapie: O2 nasal 1 à 2 l/min ou Venturi 24 à 31% (avec contrôle gazométrie 20 à 30 
min plus tard)
* objectif : SaO2 > 90 %
* si la PaCO2 s’élève : transfert en réanimation
* VNI/AI : traitement de choix
* en cas d’intubation qui est à décider sur base de l’état clinique (à réaliser après oxygénation) : 
ventilation à faibles volumes courants (6-8 ml/kg), Ti/Te 1/3 et fréquence basse (8 à 10/min); 
expanseurs en cas de collapsus de reventilation
La PEEP extrinsèque doit être inférieure à 80% de la PEEP intrinsèque et inférieure à la P 
d'occlusion des voies aériennes.

3. Bronchodilatateurs :
* -mimétiques : en aérosols : à courte durée d'action : salbutamol, fénoterol 4 à 6 bouffées puis 2 
bouffées toutes les 2 à 4 h selon effet et tolérance ou 2 à 5 gouttes dans 2 ml 3 à 4 x/j
* atropiniques (à associer évt aux  -mimétiques): 
- ipratropium : 2 à 4 bouffées 2 à 4x/j ou 20 gouttes dans l’aérosol 4 à 6 x/j
- tiotropium : 1 gélule à inhaler une fois par jour (remboursé en Belgique si BPCO démontré par 
EFR); d'efficacité non supérieure à l'ipratropium et avec des effets secondaires (sécheresse 
buccale) plus fréquents
* théophylline : à ne pas arrêter si le patient en prend, en l’absence de surdosage
forme retard (ex. Théolaire LA R 250 ou 350 2 x/j)

4. Corticothérapie : méthylprednisolone 40 mg (0,5 à 1 mg/kg) i.v. au 1er jour puis po 5 jours en tout

5. Antibiothérapie : uniquement en cas d'infection documentée: amoxycilline 3 x 1 g/j (si non 
allergique à la pénicilline, sinon macrolides)

6. Hydratation : 2 à 3 litres d’apport par jour

7. Héparine de bas poids moléculaire préventive 



Prescrire 2023



Traitement de fond

• évaluation annuelle de la fonction respiratoire

• mesures d'hygiène : arrêt tabac, éviction des pollutions, correction d'un surpoids

• kinésithérapie respiratoire : toilette matinale des bronches (drainage)

• réhabilitation respiratoire: réentraînement

• en cas de poussée : uniquement en cas d'infection documentée: antibiotiques (évt 
corticoïdes)

• bronchodilatateurs : 2 mimétiques, théophylline, atropiniques
– -mimétiques à longue durée d'action : formotérol: 12 µg 1 à 2 x/j; salmétérol: 50 à 100 µg 

2x/j

– atropiniques (à associer évt aux  -mimétiques): 
• ipratropium : 2 à 4 bouffées 2 à 4x/j ou 20 gouttes dans l’aérosol 4 à 6 x/j

• tiotropium : 1 gélule à inhaler une fois par jour (remboursé en Belgique si BPCO démontré par 
EFR); d'efficacité non supérieure à l'ipratropium et avec des effets secondaires (sécheresse buccale) 
plus fréquents

• vaccins : anti-grippal, anti-pneumococcique

• oxygénothérapie: à envisager si PaO2 au repos < 55 mm Hg ou SaO2 < 88 %, à ajuster 
pour avoir SaO2 d'au moins 90 % en permanence
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LABA Beta2-mimétique à longue durée d’action (Long-acting beta2-agonist) 
LAMA Anticholinergique à longue durée d’action (Long-acting muscarinic antagonist) 







Asthme



Physiopathologie 
• Asthme à profil inflammatoire « Th2 » : taux d’IgE totales augmentés, présence 

d’éosinophiles et de lymphocytes Th2 activés au niveau des voies aériennes 

sécrétant des cytokines dites « Th2 » (IL-4, IL-5, IL-13)

– Asthme allergique (dit extrinsèque): début dans l’enfance

– Asthme non allergique (dit intrinsèque): plus tardif, souvent associé à une 

polypose naso-sinusienne; avec cellules lymphoïdes innées de type 2 (ILC2), 

sans récepteurs spécifiques aux antigènes

• Asthme à profil inflammatoire « non Th2 » : avec infiltration neutrophilique 

(asthmatiques fumeurs, exposés à des polluants sur les lieux de travail, certains 

obèses), rôle de lymphocytes T auxiliaires de type 17 (Th17) via la libération d’IL-

17 et IL-22

• Asthme à profil inflammatoire mixte





Triade de Widal : asthme, polypose naso-sinusienne et intolérance à l' aspirine 



Prise en charge





Rechercher une allergie respiratoire



Traitement de fond

Antileucotriènes : montélukast  





Asthme difficile











Polyglobulies





Critères diagnostiques internationaux

de maladie de Vaquez







Hypertension artérielle pulmonaire











Algorithme diagnostique de l’HTP 

d’après les recommandations ESC/ERS





Facteurs génétiques prédisposant à 

l’HTAP







Stratégie thérapeutique









Insuffisance cardiaque



Tableau clinique
• dyspnée

• fatigue

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

présentation inaugurale aiguë est possible

• orthopnée

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

• oligurie, nycturie

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

cognitifs 

A l'examen physique: 

• tachycardie, bruits de galop

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

• jugulaires turgescentes, reflux hépatojugulaire, foie de stase, œdème périphérique, 

anasarque

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

extrémités 

• signes généraux : cachexie



Examens complémentaires

• Électrocardiogramme

• Radiographie du thorax

• Échodoppler cardiaque

• Dosage des peptides natriurétiques de type B 

(BNP, NT-pro-BNP)



Prescrire 2010: 

30 (325): 833-8



Présentations aiguës

• Œdème aigu pulmonaire

• Choc cardiogénique

• Lipothymie et syncope 

• Mort subite

• Palpitations avec éventuels troubles du rythme

• Exacerbation d'une pathologie pulmonaire

• Embolie artérielle

• Embolie pulmonaire

• Insuffisance rénale

• Hyponatrémie

• Dyskaliémie



Principaux facteurs précipitants à 

rechercher
• non application du traitement

• apports salés

• aggravation ou poussée hypertension

• arythmies

• intoxication digitalique

• embolie pulmonaire

• endocardite

• sepsis

• infarctus myocardique

• anémie

• hyperhydratation

• troubles ioniques (K, Mg)

• médicaments : -bloquants, corticoïdes, antagonistes calciques, antiarythmiques, 

anthracyclines, œstrogènes, alcool, bévacuzimab ...



Nouvelles données

L’insuffisance cardiaque n’est pas homogène



Les types

45 %                           10 % 45 %





Insuffisance cardiaque à fraction 

d’éjection préservée dite 

"insuffisance cardiaque diastolique". 

souvent causée par un mauvais fonctionnement du 

ventricule gauche qui perturbe sa contraction 

(systole) ou son remplissage (diastole) :  il en résulte 

schématiquement une accumulation de sang en 

amont du cœur (congestion) et un débit sanguin 

insuffisant vers les organes. 











Etiologie

• Avec cardiopathie sous-jacente : ex. amyloses 

cardiaques (10 – 15 %)

– Diagnostic : IRM

– Traitement : thérapies ciblées (stabilisateur de la 

transthyrétine)

• Sans  cardiopathie préexistante : ischémie 

myocardique, sepsis, tachycardies, fibrillation 

auriculaire

• Rechercher comorbidités associées : HTA,  

insuffisance rénale et/ou respiratoire, obésité ou 

diabète





Traitement
• Aucune stratégie thérapeutique n’a permis d’en réduire la morbi-

mortalité

• Pas de traitement cardiologique spécifique

– Glifozines (inhibiteurs SGLT2 : sodium–glucose 

cotransporter 2) : l’empagliflozine et, dans une moindre 

mesure, la dapagliflozine sont les seuls médicaments avec 

lesquels on dispose de preuves d’une réduction des 

hospitalisations pour insuffisance cardiaque (mais donnés 

avec d’autres médicaments dans les essais)

– GLP-1 (Glucagon-like Peptide-1) receptor agonist 

(sémaglutide) : en attente AMM

• Traitement des comorbidités et des facteurs déclenchants des 

poussées congestives
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Insuffisance cardiaque à fraction 

d’éjection réduite, dite "insuffisance 

cardiaque systolique"



Principales étiologies à envisager

1. Atteinte myocardique

- maladie ischémique

- myocardite : chimiothérapie, alcool, cocaïne, catécholamines …

- cardiomyopathie (anthracyclines)

2. Surcharge ventriculaire

- HTA systémique

- valvulopathie

3. Troubles restrictifs et obstructifs

- sténose mitrale

- tamponnade cardiaque

- péricardite constrictive

- cardiomyopathies restrictives

4. Cœur pulmonaire



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 sévère : diurétique de l’anse (! hypokaliémie): ex. furosémide 20 

à 40 mg/j

* sinon : spironolactone : 25 - 50 mg/j (= ARM : antagonistes

des récepteurs minéralocorticoïdes) 

attention au risque d'hyperkaliémie

* contre-indications : hypotension artérielle symptomatique, 

troubles ioniques, insuffisance rénale s'aggravant



Traitement (suite)
4. Vasodilatateurs : diminuer la résistance à l’éjection ventriculaire et augmenter la 

capacitance du réservoir veineux

a) inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine

- captopril : débuter à 2 x 6,25 mg/j en augmentant progressivement jusqu’à 3 prises par 

jour jusqu’à une dose de 3 x 50 mg/j 

- enalapril : débuter à 2,5 mg/j en augmentant progressivement jusqu’à 2 prises par jour de 

10 mg

- lisinopril : débuter à 2,5 mg/j en 1x jusqu’à 20 mg/j.

- fosinopril : débuter à 10 mg/j en 1x jusqu’à 40 mg/j (risque moindre d’insuffisance 

rénale pour des raisons de catabolisme) 

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

aux AINS (risque d’insuffisance rénale) et spironolactone (risque d’hyperkaliémie).

b) veineux : dérivés nitrés (ex.dinitrate d'isosorbide 40 mg 3x/j p.o.) à adapter également 

progressivement aux paramètres hémodynamiques (maintenir TAs à ~100 mmHg) ; 

éventuellement en association avec l’hydralazine ½ co à 25 mg 3 x/j à augmenter 

progressivement jusqu’à 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. Digitaliques : ex. digoxine 1 co à 0,25 mg à 

adapter à la fonction et au dosage sérique (valeurs 

normales : 0,5 à 2 ng/ml).

6. -bloquants: ex. métoprolol : 6,25 mg 2x/j (à 

augmenter progressivement à 50 - 75 mg 2x/j) ou 

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 !
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En pratique

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

- IEC à fortes doses en cas de dysfonction VG (ou antagonistes des récepteurs de 

l’angiotensine II)

- + -bloquant si secondaire à infarctus myocardique

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

- IEC à dose optimale

- + -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 + -bloquant + diurétique + spironolactone + éventuellement digoxine

- sinon: IRAN, association d’inhibiteurs des récepteurs de l’angiotensine et de la 

néprilysine (valsartan-sacubitril) ; CRT (cardiac resynchronization therapy) 

pacemaker resynchronisateur associé ou non à une fonction de défibrillateur ; 

ibravidine  

- 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 qu’après stabilisation



Les anthracyclines

• Adriamycine (doxorubicine), épirubicine

– La mitoxantrone est apparentée aux anthracyclines

• 3 tableaux cliniques:

– aigu/subaigu: rare (arythmies, troubles ECG, 

péricardite, décompensation cardiaque)

– chronique: tachycardie puis insuffisance cardiaque 

congestive (dont OPH)

– tardive: décompensation cardiaque très progressive 

dans les années suivant la fin du traitement



Cardiotoxicité chronique aux anthracyclines

• liée à la dose cumulative

• facteurs prédisposants: irradiation 

médiastinale, comorbidité cardiaque, 

hypertension artérielle, âge, sexe féminin

• détection par FEVG (isotopique, 

échographique): suboptimale

• le traztuzumab (AC antiHER2) peut révéler 

ou majorer cette cardiotoxicité



mg







Attitude
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