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Serment d'Hippocrate

Au moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m’engage
solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades
sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [ honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.
Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d"une facon
contraire aux lois de [’ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948
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qui m’a permis de voir ce jour tant attendu.
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A NOTRE MAITRE PRESIDENT DE THESE MONSIEUR

BOUCHENTOUF RACHID

Professeur de pneumologie

Vous nous faites I’honneur de présider cette these.
Nous vous devons reconnaissance éternelle pour la patience, ladisponibilité et la
bienveillance dont vous avez fait preuve.
Votre compétence, votre sérieux, votre disponibilité et votre rigueursont pour nous le
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Votre sérieux et votre compétence professionnelle seront pour nous un exemple dans
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MONSIEUR BOUZERDA
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Nous avons été touchés par la bienveillance et la cordialité de votre accueil.
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Nous sommes tres sensibles a I’honneur que vous nous faites en acceptant de juger notre

travail.

C’est pour nous I’occasion de vous témoigner estime et respect et gratitude éternelle.

A tout le personnel du Service de Pneumo-Phtisiologie
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ACFA

AEG

BBD

BBG

BK

BPCO

CRP

DDB

ECG

EFR

EVA

HTA

HVD

HVG

MMRC

NFS

NYHA

PACO?2

Liste des abréviations

Arytmie complete par fibrillation auriculaire

Altération de I’état general

Bloc de branche droite

Bloc de brnche gauche

Bacille de Koch

Broncho-pneumopathie chronique obstrucitve

Proteine c réactive

Dilatation des bronches

Eléctrocardiogramme

Epreuve fonctionelle respiratoire

Echelle visuelle analogique

Hypertension arterielle

Hypertrophie ventriculaire droite

Hypertrophie ventriculaire gauche

Modified Medical Research Council

Numeration formule sanguine

New York Heart Association

Pression arterielle CO2



PNN : Polynuleaire neutrophile

PID : Pneumopathie interstitielle diffuse
TBK : Tuberculose

TVM : Trouble ventilatoire mixte

TVO : Trouble ventilatoire obstructif

TVR : Trouble ventilatoire restrictif
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Profil clinique, paraclinique, étiologique et évolutif des dyspnées prises en charge au sein du service de

Pneumologie de I’'Hopital Militaire Avicenne
—— —— |

La dyspnée est le terme médical pour traduire un essoufflement. Il s’agit d’'une sensation
subjective d’inconfort respiratoire survenant pour un niveau d’activité usuelle n’entrainant
normalement aucune géne. Cette définition exclut donc I'essoufflement ressenti par un sujet

sain a I’occasion d’un effort physique intense.

Sur le plan physiopathologique, elle traduit une inadéquation entre les capacités
respiratoires, cardiovasculaires ou musculaires du sujet et ses besoins cellulaires en oxygene.
Les mécanismes physiopathologiques conduisant a cette sensation de dyspnée sont multiples:
centraux ou périphériques avec des voies afférentes véhiculant des signaux issus de récepteurs
pulmonaires et bronchiques, localisés au niveau de la paroi thoracique ou des voies aériennes
supérieures ainsi que de chémorécepteurs sensibles a la pression artérielle en oxygene et a la

pression artérielle en gaz carbonique.

La dyspnée est un mode révélateur de nombreuses pathologies pulmonaires: BPCO,
asthme, cancer bronchique, pleurésie, DDB et cardiaques, qui peuvent étre associées. Plus

rarement, elle est le symptome inaugural de pathologies neuromusculaires ou hématologiques.

Bien que ce symptome soit extrémement fréquent dans la pathologie réspiratoire,

I’analyse de la dyspnée est souvent difficile.

Aussi, nous abordons dans un premier temps les mécanismes physiopathologiques de la
dyspnée. Dans un second temps, nous analysons la démarche diagnostique devant une dyspnée
en abordant d’une part I’évaluation clinique de ce symptome, d’autre part la stratégie
diagnostique en différenciant les dyspnées aigués et chroniques. Enfin, certaines situations

cliniques particuliéres, aigués ou chroniques, sont détaillées[1].

Notre travail est une étude rétrospective ayant pour but de connaitre le profil
épidémiologique, clinique, paraclinique et évolutif et de cette affection au service de

pneumologie a I’'hopital militaire Avicenne de Marrakech.
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La problématique :

La dyspnée reste une pathologie sous diagnostiquée.

Les objectifs principaux :

e Déterminer la répartition en fonction des conditions socio-démographiques(age, sexe).
e Déterminer les caractéristiques cliniques de la dyspnée.

e Déterminer les moyens du diagnostic positif.

e Déterminer les principales étiologies.

e Déterminer la fréquence des cas de dyspnée recrutés au service de pneumologie HMA.
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. Type d’étude :

Il s’agit d’'une étude rétrospective descriptive, sur une période de 3 ans, de janvier 2016 a

décembre 2018, au sein du service de pneumologie de I’'hdpital militaire Avicenne de Marrakech.

Il. Population cible :

Il s’agit de 140 cas de dyspnée colligés au service de pneumologie de I’hopital militaire

Avicenne de Marrakech

1. Criteres d’inclusion :

Nous avons inclus dans cette étude tous les patients hospitalisés pour lesquels la

dyspnée était au premier plan.

2. Ciritéres d’exclusion :

En revanche, nous avons exclu de cette étude les dossiers incomplets, les patients

réadmis et les patients pour lesquels la dyspnée était au second plan.

lll. Méthodologie :

Le recueil des données a été réalisé a partir des dossiers médicaux des patients, a I'aide
d’une fiche d’exploitation (Annexe 1), analysant les données épidémiologiques, cliniques,

paracliniques, et thérapeutiques de la dyspnée.

IV. Analyse statistique des données

Les données ont été saisies et analysées par le logiciel Excel 201 3.

On a fait appel a une méthode descriptive utilisant des variables simples telles que les

pourcentages et les moyennes.
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V. Considérations éthiques :

En ce qui concerne les considérations éthiques, le recueil des données a été effectué avec

respect de I’anonymat des patients et de la confidentialité de leurs informations.
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. Epidémiologie :

1. Fréquence:

Dans notre étude le nombre de patients variait d’'une année a une autre avec un

maximum en 2018 (63 patients).

70
60 63

50

Nombre 10 33 44
de patients 30

20
10

0
2016 2017 2018

Figure 1: Répartition selon la fréguence

2. Age:
L’age moyen des patients était de I'ordre de 56 ans avec des extrémes allant de 20 a 88

ans.La tranche d’age la plus fréquente était celle comprise entre 61 et 70 ans avec un

pourcentage de 34%.

40%
35%
30%
25%
Pourcentage 0% ﬁ
d'ige
15% 12%

10%
10%
6%
4%

i — I

<30ans 31-40 ans 41-50 ans 51-60 ans 61-70 ans 71-80 ans > 80ans

Figure 2 : Répartition selon I’age (en %)
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L’age moyen était entre 60 et 69 ans pour toutes les étiologies sauf pour I’exacerbation

d’asthme (47 ans).

80
69

70 65
60
60
50
40
Age Moyen

30
20

10

0

Exacerbation  Exacerbation Pleurésie Exacerbation Cancer Insuffisance
d'asthme BPCO DDB bronchique cardiaque

Figure 3 : Corrélation age moyen-étiologies

3. Sexe:

Dans notre étude le sexe masculin était prédominant avec86% contre 14% de femmes,

avec un sexe ratio F/M de 0,167 (6 hommes pour une femme).

Féminin
14%

Masculin
86%

Figure 4 : Répartition selon le sexe

Le sexe masculin était prédominant pour toutes les étiologies.
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Figure 5 : Corrélation sexe-étiologies

4, Corrélation age-sexe :

Dans notre étude, la tranche d’age la plus fréquente chez le sexe masculin était celle

comprise entre 61 et 70 ans.

La tranche d’age la plus fréquente chez le sexe féminin était celle comprise entre 51 et

60 ans et 71 et 80 ans.
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Figure 6 : Corrélation age-sexe

10



Profil clinique, paraclinique, étiologique et évolutif des dyspnées prises en charge au sein du service de
Pneumologie de I’'Hopital Militaire Avicenne

II. Données cliniques :

1. Antécédents :

1.1. Toxigues :
Sur 140 patients, 86 cas étaient tabagique (61%), 54 cas non tabagique (39%).
Le nombre en paquets-année (P/A) variait entre 10 et 70 P/A avec une moyenne de 31

PA.

Aucun Atcd Tabagique
39%

Tabac
61%

Figure 7 : Répartition selon le tabagisme

60,0%
51,2%
50,0%
40,0%
Pourcentage 30.0%
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20,0%
9.3% 10,5%
10,0% 7% !
S H B
0‘0% —
10PA 11-20 PA 21-30 PA 31-40 PA 41-50 PA >a 50 PA

Figure 8 : Répartition selon la consommation tabagique en PA
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1.2. Personnel :

e 12de nos patients ne présentaientt aucun antécédent réspiratoire (8,6%).
e 128 de nos patients avaient des antécédents d’affection pleuro-pulmonaire (91,4%)dont:
- 8 cas de tuberculose pulmonaire 5,7%.

- 36 cas d’asthme 25,7%.

- 52 cas de BPCO 37,1%.

- 2 cas de pneumothorax 1,4%.

- 5cas de DDB 3,6%.

- 9 cas de pleurésie 6,4%.

- 16 cas de PID 11,4%.

e 35 de nos patients étaient porteurs d’une cardiopathie 25%.

e 8 cas d’hypertension artérielle 6%.

e 25 cas de diabete 20%.

140
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36
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Figure 9 : Antécédents pulmonaires
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Figure 10 : Antécédents personnels

Dans notre étude les étiologies présentant une grande consommation de tabac étaient

prédominantes:
e L’exacerbation de BPCO: 52 patients.

e Le cancer bronchique: 17 patients.

Insuffisance cardiaque 2

Cancer bronchique F 17

Exacerbation DDB —

i 4
Pleurésie ‘5

pip I
Exacerbation epco MM — 2

esenae e e —

o 10 20 30 40 50 60
Mombre de patients

o Tabagisme Présent B Tabagisme Absent

Figure 11 : Corrélation Tabac-étiologies
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2. Circonstances de découverte :

2.1. Modes de survenue :

La majorité des patients ont consulté pour une décompensation aigue d’une pathologie

dyspneisante chronique 91%.

Dyspnée inaugurale
9%

Exacerbation d'une dyspnée chronique
91%

Figure 12: Modes de survenu

La dyspnée inauguralea été présente dans l'insuffisance cardiaque et la pleurésie.

L’exacerbation d’une dyspnée chronique a été présente en premier dans I’exacerbation

de BPCO, et I’exacerbation d’asthme, puis la PID, le cancer bronchique, et I’exacerbation de DDB.

Insuffisance cardiaque - s

Pleurésie Ll &

pip I o
Cancer bronchigue —IS
Exacerbation DDB (S
Exacerbation d'asthme NN

Exacerbation srpco MMM -

1] 10 20 30 40 50 60

” " L ombre de patients
m Exacerbation d'une dyspnée chronique B Dyspnée inaugurale e PR

Figure 13 : Corrélations modes de survenus-étiologies
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2.2. Classification mMRC (modified Medical Research Council):

Selon la classification mMRC:
e 0% des malades étaient classés stade 1.
e 19% étaient classés stade 2.
e 60% étaient classés stade 3.
e 21% étaient classés stade 4.

Il'y a une nette prédominance des stades 3.

70,0%

59,7%

60,0%
50,0%

Pourcentage 40,0%

de patients 30,0%

18,7% 21,6%
20,0%

10’0% 0’0% . .
0,0%

1 2 3 4

Figure 14 : Répartition selon la classification mMRC

Dans notre étude, le stade 3 prédominait dans I’exacerbation de BPCO (38 cas), le stade 2
prédominait dans I’exacerbation de I'asthme (22 cas), et le stade 4 prédominait dans

I’exacerbation de BPCO (11 cas) et le cancer bronchique (9 cas).
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Figure 15 :Corrélation classification mMrc—étiologies

2.3. Signes fonctionnels associés :

Dans notre étude, 139 cas ont présenté une toux (soit 99%), dont 43 cas souffraientd’une
toux seche (soit 31%), et 96 cas d’une toux productive (69%). 6 cas avaientune hémoptysie (soit

4%), et 25 cas une douleur thoracique (18%).

80%
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70%

60%
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Pou rceptage 20%
de patients 31%

30%

17%
20%
4%
10%
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Figure 16 : Répartition selon les signes fonctionnels associés
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Dans notre étude :

e Les signes fonctionnels en dehors de la dyspnée caractérisants en premier chaque

étiologies étaient :
- La pleurésie : toux séche (7 cas),douleur thoracique (6 cas).
- LaPID: toux seche (12 cas)
- Le cancer bronchique : douleur thoracique (11 cas), toux productive (10 cas).

e La toux productive était plus fréquente dansl’exacerbation deBPCO (47 cas),
I’exacerbation d’asthme (26 cas),l’insuffisance cardiaque (4 cas) et I’exacerbation de DDB

(4 cas).
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Figure 17 : Corrélation signes fonctionnels associés—étiologies

3. Examen physique :

3.1. Signes généraux :

Dans notre étude, 19 patients ont présenté une fievre (14%), 33 patients se sont
présentés dans un contexte d’altération de I'état général (Asthénie physique, anorexie non
sélective, amaigrissement progressif) (24%), etl13 patients se sont présentés avec

unhippocratisme digital (9%).
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Figure 18 : Répartition selon les signes généraux

Dans notre étude :

L’altération de I’état général était fréquent dans le cancer bronchique (15cas) , et la fieévre

dans I’exacerbation de BPCO (8cas).
e L’hippocratisme digital était dominant dans le cancer du poumon (4cas), la PID

(3 cas)et ’exacerbation de BPCO (5cas).

Pleurésie F
1
3
4
Cancer bronchique PIS
3

Insuffisance cardiaque | 1

Exacerbation DDB
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Figure 19 : Corrélation signes généraux-étiologies
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3.2. Examen pleuro-pulmonaire :

Les syndromes retrouvés étaient:
e Syndrome de condensation pulmonaire: chez 34 patients (soit 24%).
e Syndrome d’épanchement pleural: chez 10 patients (soit 7%).

Sur les 140 patients, 127 patientsavaient des anomalies auscultatoires diffuses ou
localisées, dont 49 patients présentaient des rales ronflants (35%), 50 patients des rales sibilants

(36%), et des rales crépitants chez 28 patients (20%).

40% 36%
34%

35%

30%

24%
25% 20%
Pourcentage 20%
de patients
15%
7%
10%
) .
0%
SD Condensation SD Epanchement Rales Crépitants Rales Ronflants Rales Sibilants

pleural

Figure 20 : Répartition selon I'examen pleuro-pulmonaire

Dans notre étude :
e Le syndrome d’épanchement pleural a été fréquent dans la pleurésie (5cas) .

¢ Le syndrome de condensation a existé dans la pneumonie compliquant la PID (16cas) et

compliquant I'exacerbation d’asthme (13cas).
e Les rales sibilants ont étéretrouvés dans I’exacerbation d’asthme (34cas).

e |es rales ronflant sont retrouvés dans I’exacerbation de BPCO (32cas).
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Figure 21 : Corrélation Examen Pleuro—Pulmonaire-étiologies

3.3. Examen cardiague :

Les signes de défaillance cardiaque droite étaient notés a I’examen physique chez 55
patients (soit 39%), dont 29patientsavaient une tachycardie (soit 21 %), 4 patientssouffraient
d’anomalie de bruits cardiaques (soit 3%), 1 patients avait un souffle cardiaque (soit 1 %), et 21

patientsavaient des signes d’insuffisance cardiaque (soit 15 %).
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Figure 22 : Répartition selon I'examen cardiaque
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3.4. Reste de I’examen somatique :

Les autres données de I’examen clinique n’ont pas été relevées.

lll. Données paracliniques :

1. Imagerie :

révélé:

1.1. Radiologie thoracigue :

Dans notre étude, la radiographie thoracique a été réalisée chez tous les patients et a

Cardiomégalie associé a syndrome bronchique chez 4 patients soit 2,9%.
Cardiomégalie associé a syndrome alvéolaire chez 2 patients soit 1,4%.
Cardiomégalie associé a syndrome pleural et syndrome interstitiel chez 1patients(0,7%).
Syndrome interstitiel isolé chez 15 patients soit 10,7%.

Syndrome alvéolaire isolé chez 15 patients soit 10,7%.

Syndrome bronchique isolé chez 52 patients soit 37,1%.

Syndrome bronchique et syndrome interstitiel chez 2 patients soit 1,4%.
Syndrome pleural isolé chez 6 patients soit 4,3%.

Syndrome pleural associé a syndrome alvéolaire chez 3 patients soit 2,1%.
Syndrome pleural associé a syndrome bronchique chez 1 patients soit 0,7%.
Syndrome pleural associé a syndrome nodulaire chez 1patientssoit 0,7%.
Syndrome nodulaire isolé chez 17 patients soit 12,1%.

La radiographie thoracique s’est révélée normale chez 21 patients soit 15%
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Figure 23 : Répartition selon les données de la radiographie thoracique standard

Dans notre étude :
e Le syndrome pleural isolé étaitretrouvé souvent dans la pleurésie (5cas).
e Le syndrome interstitiel isolé était fréquent dans la PID (15cas).

e Le syndrome alvéolaire isolé étaitretrouvé souvent dans la pneumonie compliquant

I’exacerbation de I'asthme (13cas).
e Le syndrome bronchique isoléétait fréquent dans I’exacerbation de BPCO (47cas).

e Le syndrome nodulaire isolé était retrouvé habituellement dans le cancer bronchique (17

cas) .
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Figure 24 : Radiographies thoracigues
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Figure 25 : Syndrome bronchigue Radiographie thoracigue

Figure 26 : Pleurésie de grande abondance
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Figure 27 : Cardiomégalie

1.2. TDM:

Dans notre étude, la TDM a été réalisée chez 66 patients et a révélé:
e Syndrome alvéolaire isolé chez 6patients soit 9%.
e Syndrome interstitiel isolé chez 14patients soit 21%.
e Syndrome bronchique associé a syndrome interstitiel chez 2 patients soit 3%.
e Syndrome bronchique isolé chez 24patients soit 36%.
e Syndrome pleural isolé chez4patients soit 6%.
e Syndrome pleural associé a syndrome alvéolaire chez 3 patients soit 5%.

e Syndrome nodulaire isolé chez 13patients soit 20%.
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Figure 28 : Répartition selon les données de la TDM
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Figure 29 : Syndrome bronchique TDM
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Figure 30 : Syndrome pleural de grande abondance TDM

2. Epreuve fonctionnelle respiratoire :

L’EFR a été réalisé chez 59 cas de nos patients.

Un trouble ventilatoire obstructif (TVO) est retrouvé chez26 cas (soit 44%), dontl1cas

réversible (soit 19%), et 15cas irréversibles (soit25%).

Un trouble ventilatoire restrictif (TVR) est retrouvé chez 10cas (soit 17%), et un trouble

mixte (TVM) chez 7cas (soit 12%).

L’EFR a été normale chez 16 cas soit 27%.
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Figure 31 : Répartition selon les données de I'EFR
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Figure 32 : Répartition des TVO selon la sévérité
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Dans notre étude, les étiologies les plus notées dans I'EFR:
e Le TVOR : I’exacerbation d’asthme (8cas).
e Le TVONR : ’exacerbation de BPCO (10 cas).
e Le TVM: I’exacerbationde BPCO (6 cas).

e Le TVR : I’exacerbation d’asthme (associé a une obésité) (4 cas) et PID (3cas).

Pleurésie
PID i
Cancer bronchique

Insuffisance cardiaque

Exacerbation DDB

Exacerbation d'asthme

Exacerbation BPCO

mNormal mTVOR TVONR mTVM m®mTVR Nombre de patients

Figure 33 : Corrélation EFR-étiologies

3. Exploration cardiaque :

3.1. ECG:

Réalisé chez 42 patients dont :

15 patients étaient normaux (36%) et 27 patientsanormales (64%) objectivants :
e Une HVG (hypertrophie ventriculaire gauche) : 1patients (2%).
e Une HVD (hypertrophie ventriculaire droite) : 18patients (43%).

e Un BBG (bloc de branche gauche) : 1patients (2%).
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e Un BBD (bloc de branche droite) : 2patients (5%).
e Une ACFA (arythmie compléte par fibrillation atriale) : 4patients (10%).

e Une Tachycardie sinusale : 1 patients (2%).
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Figure 34 : Répartition selon I'ECG

3.2. Echographie cardiaque :

Elle a été faite chez 41 patients.

Les résultats étaient normaux chez 16 patients (39%) et anormaux chez 25 patients (61%)

objectivant :
e Dans l'insuffisance cardiaque droite : un CPC chez 18 patients (44%).
e Dans l'insuffisance cardiaque gauche :
o Une cardiopathie ischémique chez 6patients (15%)

o Une cardiomyopathie hypertensive chez 1patient (2%)
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Figure 35 : Répartition selon I'échographie cardiaque

4, Gazométrie :

Dans notre étude, 16 de nos patients avaient bénéficié d’'une gazométrie.
Le désordre acido-basique a été retenu chez 14 patients fait de :
e Acidose respiratoire :4 patients (2 cas compensés et 2 cas décompensés)
e Alcalose respiratoire : 3 patients (compensés)
e Alcalose métabolique :5patients (2 cas compensés et 3 cas décompensés)
e Acidose métabolique : 0 patients
e Alcalose mixte : 1patients (compensé)

e Acidose mixte : 0 patients
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Figure 36 : Répartition selon la gazométrie
5. Biologie :

Recherche de BK :

La recherche de BK s’effectuait sur les crachats, le tubage gastrique ou le lavage

broncho-alvéolaire.
Elle s’est révélée positive chez 3 patients (soit 2%,).
NFS :
Tous les patients de notre série ont bénéficié d’une NFS qui a trouvé:
Une anémie chez 15 patients.

Une hyperleucocytose chez 114 patients.

CRP < 5mg/lou > 5mg/l :

Tous les patients ont bénéficié d’'un dosage de la CRP (protéine C réactive), dont 114
avait une CRP positive.
Troponine :

45 patients ont bénéficié d’un dosage de Troponine, dont 39 avait une Troponine positive

sans infractus et sans mouvement enzymatique.

32


https://fr.wiktionary.org/wiki/%E2%89%A4�

Profil clinique, paraclinique, étiologique et évolutif des dyspnées prises en charge au sein du service de
Pneumologie de I’'Hopital Militaire Avicenne

90% B1% 81%
80%
T0%
60%

50%
Pourcentage

de patients
28%

30%

20%
11%

10% 2%

0% — -

Recherche de BK Anemie Hyperleucocytose

Troponine

Figure 37 : Répartition selon les données des examens biologiques

6. Ponction pleurale :

La ponction pleurale a étéréalisée chez 13 patients et a révélé les anomalies suivantes:

Etude macroscopique du liquide:

Le liquide a été jaune citrins chez 8 patients(soit 62%), séro-hématique chez 2

patients(soit 15%), et purulent chez 3 patients présentant un cancer bronchique(soit 23%).

Purulent
23%

Séro-hématique
15%

Jaune citrin
62%

Figure 38 : Ftude macroscopigue du liquide pleural
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Etude chimique:

Taux de protides:Le liquide pleural était exsudatif chez 5 patients(soit 38%), et

transsudatif chez 8 patients(soit 62%).

Transsudatif
38%

Exudatif
62%

Figure 39 : Etude chimique du liquide pleural

Etude cytologique:

L’étude cytologique estréalisée dans toutes les ponctions, une prédominance des
lymphocytes estretrouvée chez 77% des patients, une prédominance des PNN est notée chez 23%

des patients et les cellules tumorale sont présentes chez 2 patients.

Etude bactériologique:

La culture est revenue stérile chez 100% des patients.
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IV. Profil étiologigue :

Sur les 140 patients de notre série, nous avons observé comme étiologies:
e 52 patients d’exacerbation de BPCO (soit 37%).
e 36 patients d’exacerbation d’asthme (soit 26%).
e 18 patients de cancer bronchique (soit 13%).

e 16 patients de PID (soit 11%).

e 9 patients de pleurésie : 3 cas présentant un cancer bronchique et 6 cas présentant une

cardiophatie (soit 6%).
e 5 patients d’exacerbation de DDB (soit 4%).

e 4 patients d’insuffisance cardiaque (soit 3%).
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Figure 40 : Répartition selon le profil étiologigue
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V. Traitements :

Les traitements qui ont été préscrit dans la dyspnée étaient :

L’oxygénothérapie : 140 patients (soit 100 %).

e La ventoline en nébulisation : 109 patients (soit 78 %).
e La corticothérapie : 136 patients (soit 97 %).

e L’antibiothérapie : 108 patients (soit 77 %).

e Les antalgiques : 29 patients (soit 21%).

e Les antihypertenseurs : 38 patients (soit 27 %).
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Figure 41 : Répartition selon le profil thérapeutigue
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l. Définition :

La définition de la dyspnée, dans sa derniére version de I’American Respiratory
Society[2]montre bien la complexité des mécanismes physiopathologiques a I'origine de ce
symptome : « terme utilisé pour caractériser une expérience subjective de géne respiratoire
consistant en des sensations qualitativement distinctes pouvant varier en intensité. Cette
expérience provient d’interactions multiples entre facteurs physiologiques, psychologiques,
sociaux et environnementaux. Elle peut induire des réponses physiologiques et

comportementales secondaires »[3].

La définition « officielle » de la dyspnée, actuellement considérée comme consensuelle
est la suivante : « La dyspnée est une expérience subjective d’inconfort respiratoire faite de

sensations qualitativement distinctes et d’intensité variable »[4].

Cette définition peut étre « raffinée » pour mieux prendre en compte certains aspects
clés qui doivent guider la prise en charge : « Le terme dyspnée décrit un ensemble de sensations
respiratoires, survenant a I’exercice ou au repos, dont I'affect est désagréable, et qui peuvent
s’accompagner de modifications ventilatoires et neurovégétatives. L’évaluation de son intensité
est subjective. Elle entraine des réponses physiologiques et comportementales susceptibles

d’altérer le mode et la qualité de vie des patients. »
De cette définition se dégagent quatre notions fondamentales:

e La premiére est celle de subjectivité : il peut y avoir une dissociation compléte entre le
symptoéme et les signes physiques et biologiques (gaz du sang), et le discours du patient

suffit a établir la présence d’une dyspnée.

e La seconde est celle de multimodalité : il existe différentes sensations dyspnéiques
(manque ou soif d’air, suffocation, effort respiratoire anormal, oppression thoracique...)
comme il existe différentes sensations douloureuses ; elles procédent généralement de

mécanismes physiopathologiques distincts [5].
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e La troisieme notion est celle de « multidimensionnalité » : on ne parle de dyspnée que si

la dimension sensorielle (percept) est associée a un affect négatif (dimension affective) ;
I'intensité de chacune de ces dimensions peut varier indépendamment (analogie
musicale: le volume sonore peut varier indépendamment du plaisir d’écoute : il n’est pas
nécessaire que ce volume soit fort pour qu’'une musique que l'on n’aime pas soit
ressentie comme désagréable). En I'absence d’affect négatif, on parle de « sensations

respiratoires », et non de dyspnée[6].

e La derniére notion fondamentale qui découle de la définition de la dyspnée est celle de «

diffusivité ». La dyspnée a un impact non seulement respiratoire, mais aussi

neurovégétatif, émotionnel et comportemental [7] ( Figure 42[8]) .

Hataliuyjcoive empreinte
ddorassion émotionnelle
_ dyspnée ._______depression e
dimension  dimension
sensorielle affective
—— ) , réponse réponse
by deésagrément comportementale comportementale
Hieehisie 4 immediate tardive
N ‘ retrait mode de vie
(arrét effort) évitement
J action adaptation
(consultation, appel, aménagement
prise d'un traitement) participation
décharge
coroﬁa:_re ] "}
comparaison . .
- réponse détresse handicap
stimulus — ventilatoire panigue qualité de vie
efférence efférence syndrome anxieux syndrome dépressif

Figure 42: Modéle psychophysiologique de la dyspnée

Cette définition est complexe mais elle est aisée a appréhender deés lors que I'on
considere la dyspnée comme une « souffrance respiratoire », terminologie qui contient

implicitement tous les éléments exposés ci-dessus.

En effet, la dyspnée est susceptible de survenir dans un large éventail de maladies, en

particulier pneumologiques et cardiologiques, dans lesquelles elle est souvent au premier plan
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du tableau clinique ; mais elle peut également étre induite expérimentalement, du moins sous

forme de sensations respiratoires élémentaires, chez le sujet sain.

Comme la douleur, la dyspnée a une fonction de signal d’alarme et de ce fait un role
potentiellement protecteur. Ce signal d’alarme peut toutefois fonctionner en exces, la dyspnée
devient alors symptome, ou au contraire étre insuffisant voire faire défaut, ce qui a été incriminé

comme facteur contributif dans les décompensations de I’asthme [9].

1. Anatomie pulmonaire :

Les poumons sont des organes thoraciques invaginés. Au nombre de deux, ils assurent
I’hématose a travers les échanges gazeux. lls sont entourés par les plévres, leurs permettant
d’adhérer a la paroi thoracique et au diaphragme, assurant ainsi une mécanique ventilatoire

satisfaisante[10].

1. Morphologie générale :

Le poumon ressemble a un cone a base diaphragmatique. Les deux poumons occupent la
majeure partie de la cavité thoracique et sont situés de part et d’autre du médiastin. lls sont

lisses et de consistance élastique et spongieuse.

Chaque poumon est constitué d’'un sommet, de trois faces et de trois bords : [10](Figure

38[11))

e Sommet, ou apex : Situé a I'extrémité supérieure de chaque poumon, il se projette au

dessus de la premiere cOte, en contact avec la base du cou.
e Face médiastinale : C’est la face interne.
e Face pariétale : C’est la face externe.
e Face diaphragmatique, ou base

e Bord antérieur : Sépare les faces médiastinale et pariétale en avant.
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e Bord postérieur : Sépare les faces médiastinale et pariétale en arriere.

e Bord inférieur : Sépare les faces pariétale et diaphragmatique.

4.1. Poumon droit :

Le poumon droit est constitué de trois lobes séparés par deux scissures :[12]
e Lobe supérieur : Avec trois faces (médiastinale, pariétale et scissurale).

e Lobe moyen : Avec quatre faces (scissurale supérieure, médiastinale, pariétale et

scissurale inférieure).

e Lobe inférieur : Avec quatre faces (scissurale, médiastinale, pariétale et diaphragmatique).

4.2. Poumon gauche :

Le poumon gauche est constitué de deux lobes séparés par une scissure :
e Lobe supérieur : Avec trois faces (médiastinale, pariétale et scissurale).

e Lobe inférieur : Avec trois faces (scissurale, pariétale et diaphragmatique).
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Figure 43 : Vue médiale des deux poumons.
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2. Segmentation pulmonaire :

Chaque poumon est subdivisé en

anatomiques et chirurgicales, puis en sous-

physiologiques.(Figure 44[11])

lobes,

puis en segments, sont les

qui

segments, puis en lobules, qui sont les

unités

unités

Poumon droit
Lobe supérieur
Apical (S)

Postérieur (%)

Antérieur (%)

Lobe moyen
Latéral (5%)
Meédial (S%)

Lobe inférieur

Supérieur (5°)
{apical}

. Basal
antérieur (58)

Basal
latéral (5%)

Poumon droit

Lobe supérieur
Apical (S)
Postérieur ($2)

Antérieur (5%)

Lobe moyen
Médial (57)

Lobe inférieur
Supérieur (5°)
{apical)
Basal
médial (57)
(cardiaque)
Basal
antérieur
(58)

Basal
latéral (59)

Basal postérieur (')

Vues latérales

Poumon gauche

Lobe supérieur
Apico-
postérieur

ls] +Z]
Antérieur (5%)

Lingulaire
superieur (5%)

Lingulaire
inferieur (S%)
Lobe inférieur
Supérieur (S8)

Basal
antéro-
médial (S7*8)

Basal

latéral
(5%}

g

Vues médiales

Poumon gauche

Lobe supérieur
Apico-
stérieur
|P5c=+2 )
Antérieur (5%)

Lingulaire
supérieur (54

Lingulaire
inférieur (5°)

Supérieur (58) (apical)

Basal antéro-
médial (57%5)

Basal latéral (§%)

Basal postérieur (S'7)

Figure 44 : Segmentation pulmonaire
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3. Systématisation pulmonaire :

L’arbre bronchique commence par la trachée, cette derniere se subdivise en deux
bronches, chacune correspondant a un poumon. Les bronches se subdivisent a leur tour en
bronches lobaires, chacune correspondant a un lobe, qui donne a leur tour des bronches

segmentaires, puis sous-segmentaires.

Ainsi, la systématisation de I’arbre bronchique suit la segmentation pulmonaire.Au fil des
ramifications, on aboutit aux bronchioles, qui aboutissent aux lobules et prennent le nom de
rameaux bronchiaux des segments avant de donner des bronchioles terminales. Les bronchioles
terminales donnent chacune un canal alvéolaire qui se divise en un bouquet d’alvéoles (Figure

45[12]).
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Figure 45 : Systématisation de I’arbre bronchigue
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4.

Vascularisation :

Les poumons possedent une vascularisation double : une vascularisation nourriciére,

comme tous les organes, et une vascularisation fonctionnelle qui permet aux poumons

d’effectuer la respiration.

4.1. Vascularisation nourriciere :

Artéres bronchiques : Elles naissent de I’aorte thoracique descendante et sont au nombre

de deux, I'une droite et I’autre gauche.

Veines bronchiques : On distingue les veines bronchiques antérieures et les veines

bronchiques postérieures [11].

4.2. Vascularisation fonctionnelle :

Artéres pulmonaires : Elles naissent du tronc pulmonaire, lui-méme issu du ventricule
droit, et sont au nombre de deux : Artére pulmonaire droite et artére pulmonaire gauche

[10].

Veines pulmonaires : Chaque poumon a deux veines pulmonaires, une supérieure et une
inférieure. Elles prennent naissance au niveau du hile avant de se jeter dans I'atrium

gauche [13][14].

4.3. Anastomoses vasculaires :

Elles ont une grande importance fonctionnelle, réunissant au niveau du poumon les petite

et grande circulations et régularisant ’hématose au niveau des alvéoles. [14]

Les anastomoses entre les artérioles pulmonaires et bronchiques, trés nombreuses, sont

également appelées anastomoses de blocage car elles sont aussi bien susceptibles de permettre

que d’arréter le passage du sang d'un vaisseau a l'autre, dans les deux sens, pulmonaire ou

bronchique. Il existe aussi des anastomoses artério-veineuses entre les artérioles pulmonaires et

les veinules pulmonaires, soit directes, soit indirectes, par l'intermédiaire des artéres et
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desveines bronchiques. Elles constituent un systéme de sécurité en cas de surcharge du systéme

artériel pulmonaire.[14] (Figure 46[12])
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Figure 46 : La vascularisation des poumons
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5. Drainage lymphatique :

Il s’effectue par I'intermédiaire de relais. Le premier est sous forme de ganglions le long
des bronches segmentaires, le deuxieme est constitué par les ganglions du ligament
triangulaire. Le tout est dirigé pour le poumon droit vers le ganglion de Bartheels et pour le

gauche vers le ganglion d’Engel.

Les vaisseaux lymphatiques viennent d’un réseau périlobulaire visible a la surface des
poumons. Ce réseau se déverse dans les noeuds lymphatiques trachéo-bronchiques,
directement ou par I'intermédiaire des noeuds lymphatiques pulmonaires. On peut distinguer

dans chaque poumon trois territoires lymphatiques : [11](Figure 47 [12])
e Territoire supérieur
e Territoire inférieur

e Territoire moyen
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Figure 47 : Drainage lymphatique des poumons
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6. Innervation :

Elle est sous dépendance du plexus bronchique qui appartient au systéme nerveux

végétatif il comprend les deux pneumogastriques et la chaine orthosympathique.(Figure 48[12])
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Figure 48 : Innervation des poumons
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lll. Physiopathologie de la dyspnée :

La notion de dyspnée fait référence soit a plusieurs sensations différentes, soit a une

sensation exprimée de facon différente.

Il a été suggéré que le mécanisme physiopathologique de la dyspnée serait différent en
fonction de la facon d’exprimer ce symptome : ainsi, la sensation de soif d’air pourrait étre liée a
la stimulation des chémorécepteurs tandis que l'inconfort respiratoire pourrait étre plutét en

rapport avec la commande respiratoire centrale [15][16]

De méme, la facon de décrire I'inconfort respiratoire varie en fonction de la pathologie
présentée par le patient [17][18]

Dans ce chapitre, nous allons donc détailler les différents mécanismes
physiopathologiques a savoir:

e D’une part, les mécanismes périphériques : en effet, il existe vraisemblablement
plusieurs types de voies afférentes véhiculant des signaux issus de différents types de
récepteurs pulmonaires et bronchiques, localisés au niveau des voies aériennes

supérieures ou de la paroi thoracique, ainsi que des chémorécepteurs ;

e D’autre part, les mécanismes centraux.[19][20]

1. Les mécanismes périphérigues :

1.1. Récepteurs pulmonaires :

Le poumon comporte essentiellement quatre types de récepteurs dont la voie finale
commune est le nerf vague : les récepteurs a adaptation lente, les récepteurs a adaptation rapide

et les fibres C bronchiques et pulmonaires.

Les récepteurs a adaptation lente sont sensibles a la variation de pression

transpulmonaire, et surtout impliqués dans le controle du volume pulmonaire.
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Les récepteurs a adaptation rapide, plus sensibles a [lirritation locale, sont surtout
impliqués dans la broncho constriction et la toux. Il en est de méme pour les fibres C,qu’elles

soient bronchiques ou alvéolaires [21]

Le role des afférences pulmonaires vagales dans la dyspnée semble en fait dépendre du
type de récepteur stimulé. La stimulation des récepteurs a adaptation rapide augmenterait la
dyspnée alors que la stimulation des récepteurs a adaptation lente la réduirait[22][23]

1.2. Récepteurs des voies aériennes SUpérieures :

Au niveau des voies aériennes supérieures, plusieurs types de mécanorécepteurs
(irritation, pression, débit) peuvent étre mis en évidence. Les informations issues de ces
récepteurs sont transmises par les nerfs vague, trijumeau, glossopharyngien et grand
hypoglosse [24].Ces récepteurs des voies aériennes supérieures semblent capables de moduler

la sensation de dyspnée.
En effet,la respiration a travers un embout buccal majore la sensation de dyspnée[25]

A l’inverse, certains patients rapportent une diminution de la sensation de dyspnée
lorsqu’ils sont assis devant une fenétre ouverte ou un ventilateur. L’application faciale d’air froid
diminue la sensation de dyspnée induite par une charge respiratoire : ce résultat est en faveur
d’une influence des récepteurs issus du nerf trigéminal sur I'intensité de I'inconfort respiratoire

[26]

Enfin, chez le patient présentant une bronchopneumopathie chronique obstructive
(BPCO), la sensation de dyspnée est diminuée avec une augmentation de la tolérance a I’exercice
lors de I'inhalation d’air froid [27]

1.3. Récepteurs de la paroi thoracique :

Les muscles de la paroi thoracique sont riches en faisceaux neuromusculaires et organes
tendineux de Golgi pouvant agir comme des mécanorécepteurs : ils fournissent ainsi des
informations afférentes concernant la tension, la longueur de la moelle épiniére et ont des

projections vers le cortex somato-sensoriel [28][29]
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Ces mécanorécepteurs de la paroi thoracique innervés semblent jouer un réle dans la
survenue de la dyspnée [30]

1.4. Chémorécepteurs :

Chez un sujet normal, I’hypercapnie ou I’hypoxémie sévere peuvent entrainer un
inconfort respiratoire. Cependant, tout patient présentant une hypercapnie ou une hypoxémie
n’est pas systématiquement dyspnéique . Les chémorécepteurs sensibles a la pression artérielle
en oxygene (Pa02) et alaPaCO 2 jouent donc un role dans la survenue de la dyspnée mais

vraisemblablement de fac,on moindre par rapport aux récepteurs mécaniques

Hypercapnie :

Les effets de la capnie sur la dyspnée sont probablement médiés par lesvariations de pH
au niveau des chémorécepteurs centraux de telle sorte qu’une hypercapnie aigue ou chronique
(associés a une acidose respiratoire compensée) conduirait a des niveaux différents d’inconfort

respiratoire[31]

Hypoxémie :

Il n’y a pas de relation claire entre la dyspnée et I'hypoxémie [32]. Certains patients avec
une hypoxémie ne présentent aucune dyspnée ; a I'inverse, de nombreux patients dyspnéiques
ne présentent aucune hypoxémie. De méme, il est souvent observé une discréte amélioration de
la dyspnée apres correction de I’hypoxémie. Par conséquent, I’hypoxémie semble avoir une part
limitée dans la survenue de I’'inconfort respiratoire chez les patients présentant une pathologie

cardio-pulmonaire.(Figure 49, 50[33])
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Figure 49 : Schematic representation of afferent pathways from (33)
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Figure 50 : Schematic representation of afferent pathways of dyspnea
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2. Les mécanismes centraux :

Comme souligné ci-dessus, la notion de « dyspnée » impose un affect négatif qui résulte
d’un traitement affectivo-cognitif des informations transmises par les afférences respiratoires.
L’'imagerie cérébrale fonctionnelle a permis d’identifier plusieurs zones distinctes d’intégration
centrale de la dyspnée : I'insula antérieure droite, le vermis cérébelleux, le cortex cingulaire et

I’lamygdale [34][35]

Ces aires cérébrales sont impliquées dans des composantes différentes de la dyspnée.
Par exemple, l'insula antérieure droite et I'amygdale droite semblent impliquées dans les

composantes affective et émotionnelle de la dyspnée [36]

De plus, les aires cérébrales activées différent selon la nature du stimulus. Par exemple,
lors de I'application d’une charge inspiratoire résistive a un volontaire sain, ce sont les aires
motrices primaires, le cortex prémoteur, ainsi que le cortex pariétal et limbique qui sont activés.
En revanche, en réponse a une charge métabolique comme une hypercapnie, c’est le tronc
cérébral et le cortex limbique qui sont préférentiellement activés. L’implication du cortex
limbique dans la perception émotionnelle de la dyspnée semble fondamentale. Par exemple, les
patients ayant un antécédent d’accident ischémique de l’'insula antérieure droite ont une

perception amoindrie de la dyspnée [37] (Figure 51[8])
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Figure 51 : Modéle physiopathologique de la dyspnée (8)

IV. Epidémiologie

1. Fréguence:

La dyspnée jouaiten premier lieu un role autant que principal symptéme clinique en
médecine générale, dans les disciplines spécialisées de la cardiologie, de pneumologie, et en

médecine d'urgences.

Dans le secteur médical général, environ 1 a 4% de patients mentionaient la dyspnée

comme motif de présentation dans la pratique [38][39].

La prévalence des symptomes respiratoires dans le sens de «dyspnée chronique»
atteignait 25% dans une enquéte avec analyse structurée par questionnaire dans les pratiques

médicales générales allemandes [40].
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Dans les cabinets spécialisés en cardiologie et pneumologie, la proportion de patients

ayant une dyspnée chronique était encore beaucoup plus élevée a 15-60% [41].

Dans le domaine de la médecine d'urgence, des études rétrospectives sur la prévalence et
I'évolution clinique montrait que le stade préclinique représentait environ 12% des services
médicaux d'urgence se produisait en raison du symptome clé de la dyspnée [42]environ la moitié
des patients devait étre hospitalisés. Le taux de mortalité hospitaliére pour cette population de

patients était d'environ 10%, ce qui semblait nettement plus élevé.

Dans une analyse de la fréquence de certains symptomes clés dans les salles d'urgence
des hopitaux allemands, la prévalence des patients urgents atteints de dyspnée était de 7,4%

[43].

La dyspnée était donc l'un des dix principaux symptomes qui menaientvers I'admission

aux urgences d'un hopital.

Dans notre étude,durant une période de 3 ans entre janvier 2016 et décembre 2018 nous

recensions 140 cas de dyspnée au sein du service de pneumologie a I’hopital militaire de

Marrakech.
Tableau I: Fréquence des dyspnée dans les différentes séries
Série Pays Année Nombre de cas
Notre série Maroc (Marrakech) 2016-2018 140
Roche et al.[44] France 2009 18207
Campbell et al.[45] USA 2010 99
Mockel et al.[43] Allemagne 2013 2529
Achi et al.[46] Cote d'ivoire 2017 396
Lenourry [47] France 2012-2013 494
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2. Age:

Ces résultats ont prouvé la prédilection de la dyspnée pour la population d’adultes agés.
La moyenne d’age trouvée dans notre série a été de 56 ans avec des extremes d’age allant de 20

a 88 ans.

Celle ci a été plus élevée que celle rapportée par la série de Achi et al[46](46 ans), proche
de celle rapportée par I’étude deRoche etal.[44] (58,2 ans) etMockel et al [43](67 ans), et plus
basse que celle rapportée par I’étude de Campbell et al.[45] (72 ans) et I'étude de Lenourry[47]

(73,5).

Les extremes d’age notés dans notre série ont été proches de ceux obsérvés dans

certaines études.

Tableau Il : Moyenne d’age des dyspnées dans les différentes séries

Série Pays Année Age Moyen Ages extréme
Notre série Maroc (Marrakech) 2016-2018 56 20-88
Roche etal.[44] France 2009 58 -
Campbell et al.[45] USA 2010 72 37-101
Mockel et al.[43] Allemagne 2013 67 54-76
Achi et al.[46] Cote d'ivoire 2017 46 16-97
Lenourry [47] France 2012-2013 74 18-101

L’age moyen de notre série pour chaque pathologie était proche de celle rapporté par la

plupart des études.
3. Sexe:

La prédominance du genre masculin notée dans notre étude faite de 86% a été également

rapportée dans la majorité des séries :Rocheet al[44](70%), et Mockel et al[43] (54%).
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Tableau lll : Sexe ratio des dyspnées dans les différentes séries

Série Pays Sexe ratio (F/H)
Notre Série Maroc (Marrakech) 14% | 86%
Rocheet al.[44] France 30% |/ 70%
Mockel et al[43] Allemagne 46 / 54
Lenourry[47] France 56 / 44

Le sexe masculin prédominait dans toutes les pathologies de notre série. Ce qui est le cas

pour toutes les autres séries.

4. Antécédents :

4.1. Toxigues :

Dans notre série 61% de nos patients ont été fumeurs, ce chiffre a été élevé par rapport

aux autres études :Vincent Lenourry[47] (15%), Roche et al[44](33%),Achi et al.[46](21,4%).

Tableau IV : Tabagisme des dyspnées dans les différentes séries

Série Pays Tabagisme
Notre Série Maroc (Marrakech) 61%
Vincent Lenourry[47] France 15%
Roche et al.[44] France 33%
Achi et al.[46] Mali 21,4%

Le tabac était le facteur de risque principale de notre série dans I’exacerbation de BPCO

et le cancer bronchique avec un pourcentage supérieur a 90 %. Ce qui est similaire aux autres

séries.
4.2. Personnels :

Les Antécédents a rechercher chez les patients atteints d’une dyspnée sont représentés

par :
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e Les antécédents pulmonaires faite de : tuberculose pulmonaire, DDB, pleurésie, PID,

pneumothorax.
e Les autres antécédents : cardiaques, HTA, diabéte.

H.V Achi[46], a noté dans sa série de 396 patients: 124.une prédominance de I'asthme
chez 17,42% des patients, et une tuberculose pulmonaire chez 4,8% des patientspour les

antécédents pulmonaires.

Nicolas Peschanski[47] , a mentionné la BPCO chez 25% des patients, et 16% des patients

pour 'asthme pour les antécédents pulmonaires.

Par ailleurs, 61% des patients ont rapporté la notion d’HTA, le diabete a été présent chez

21% des patients, et 44% a été atteint d’insuffisance cardiaque.

Dans notre série, nous avons noté comme antécédents pulmonaires : la tuberculose
pulmonaire chez 5,7% de nos patients, I’asthme chez 2,9%, la BPCO chez 2,1%, le pneumothorax

chez 0,7%, la pleurésie chez 0,7%, et PID chez 0,7% des patients.

Par ailleurs, 6% de nos patients avaient rapportés la notion d’HTA, le diabéte étaient

présent chez 20% des patients, et 25% étaient atteints d’insuffisance cardiaque.
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5. Tableau récapitulatif :

Tableau V : Tableau récapitulatif

Exacerbation d’asthme

- Nombre | Moyenne : :
Auteur Pays Période " Sexe ratio | Tabagisme
de cas d’age
Notre série Marrakech [2016-2018 36 47 10/26 17%
Amro L. [48] Marrakech [2012-2015 275 40.5 0.2 -
Bouchentouf R.[49] | Guelmim [2017-2018 200 42 0.79 14%
ZoubirM. [50] Marrakech | 2004-2009 20 38.7 4 20%
Salmeron S.[51] France 2001 4087 - 1/3 31%
Bautin S.[52] France 2017-2018 28 50 15/13 4%
Exacerbation de BPCO
L Nombre | Moyenne : :
Auteur Pays Période . Sexe ratio | Tabagisme
de cas d’age
Notre série Marrakech | 2016-2018 52 64 1/51 100%
Bouchentouf.R[53] | Marrakech |2012-2015 80 59 1/99 78%
Jilani[54] France 2015-2016 42 67 55/45 -
Jhaveri MA[55] USA 2011-2013 662 54 - 29%
Bautin S.[52] France 2017-2018 20 62 10/10 40%
PID
- Nombre | Moyenne Sexe :
Auteur Pays Période " : Tabagisme
de cas d’age ratio
Notre série Marrakech [2016-2018 16 67 1/15 44%
Alaoui.A[56] Marrakech |2005-2009 63 53 1.4 17.5%
Quarssani A. [57] Meknes 2004-2015 111 53 37/74 17.1%
S.Bautin[52] France 2017-2018 10 70 5/5 0%
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Pleurésie
Nombre | Moyenne Sexe
Auteur Pays Période Tabagisme
de cas d’age ratio
Notre série Marrakech [2016-2018 9 69 4/5 44%
Alaoui.A[58] Marrakech |2005-2009 191 46.3 1.65 67%
Yena[59] Mali 2007-2008 156 37 2.25 9%
Bouchentouf R.[60] Marrakech |2010-2015 216 48.6 3.8 20.8%
Valdes L. [61] Espagne |2000-2008 218 26 132/86 -
Exacerbation de DDB
Nombre | Moyenne Sexe
Auteur Pays Période Tabagisme
de cas d’age ratio
Notre série Marrakech |2016-2018 5 60 3/2 0%
Benjeloloun H.A.[62] Marrakech |2012-2017 85 37 2.03 42%
Alaoui A.[63] Marrakech |2005-2010 43 51 0.45 17%
Angrill[64] Espagne 1998-2000 77 58 51/26 20%
Nicorta MB [65] USA 2004-2009 483 56 54/45 35%
Cancer bronchique
Nombre | Moyenne Sexe
Auteur Pays Période Tabagisme
de cas d’age ratio
Notre série Marrakech [2016-2018 18 65 1/17 94%
Bouchentouf R.[66] Marrakech |[2010-2015 151 59 1/99 77%
Ouarssani A.[67] Meknes 2004-2015 228 57 11.6 90%
Moussoki[68] France 2010 63 66 16/47 60%
Amro L. [69] Marrakech |2013-2017 173 59 7.23 83%
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Insuffisance cardiaque

Nombre | Moyenne Sexe
Auteur Pays Période Tabagisme
de cas d’age ratio
Notre série Marrakech |2016-2018 4 69 0/4 50%
Khatouri A. [70] Marrakech |[2008-2009 60 63 31/68 42%
Zannad[71] France 1993-1995 499 64 3.2 57%
Lakhal Z.[72] Rabat 2008-2014 424 61 2.5 45%

V. Etude clinique :

1. Modes de survenue :

Permet d’opposer les dyspnées chroniques et les dyspnées aigues dont la signification et

le risque évolutif sont tres différents.
e Les dyspnées chroniques :

Evoluent depuis plusieurs mois ou plusieurs années. C’est un phénomene plus ancien,
d’apparition progressive, elle peut connaitre des exacerbations ou des paroxysmes qui peuvent

mettre également en jeu le pronostic vital a court terme.

Dans notre série, 91% des patients avaient une dyspnée chronique qui s’est aggravée en
dyspnée aigue qui avait comme cause principale la décompensation de la pneumopathie
infectieuse associée a une pathologie sous-jacente : exacerbation BPCO (52 cas) et exacerbation

d’asthmes.
e Les dyspnées aigues :

Evoluent en quelques jours ou tout au plus quelques semaines chez un sujet n’ayant
aucune géne respiratoire antérieure. La rapidité d’installation (brutale ou progressive) et

d’aggravation sont souvent prédictifs de la gravité de la maladie sous-jacente
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Dans notre série, 9% de nos patients présentaient une dyspnée aigue suivis pour

insuffisance cardiaque (4 cas) et pleurésie (1 cas).

2. Quantification de la dyspnée : les échelles de la dyspnée

Il existe des moyens simples mais peu précis pour quantifier rapidement une dyspnée :
dyspnée d’effort quantifiée en nombres d’étages ou de marches, dyspnée de décubitus

appréciée en nombre d’oreillers que le patient place derriére son dos pendant la nuit...

Un certain nombre d’échelles de dyspnée ont été développées pour mesurer de facon
directe ou indirecte la dyspnée et/ou son retentissement sur l'activité physique quotidienne.

Elles s’appliquent surtout pour évaluer les dyspnées chroniques.[73]
e L’échelle du Medical Research Council (MRC scale)
L’échelle du MRC évalue les effets de la dyspnée sur les activités quotidiennes.
Elle est basée sur les difficultés a marcher ou a monter les escaliers.
Elle est bien corrélée a la distance parcourue au test de marche de 6 minutes.
Elle est trés utilisée dans le suivi des pathologies respiratoires.(Fig.52[73])

Tableau VI : Echelle de dyspnée mMRC

Echelle de dyspnée du MedicalResearch Council (MRC) :

Stade 0 : Dyspnée pour des efforts soutenus (montée 2 étages) ;

Stade 1 : Dyspnée lors de la marche rapide ou en pente ;

Stade 2 : Dyspnée a la marche sur terrain plat en suivant quelqu’un de son age

Stade 3 : Dyspnée obligeant a s’arreter pour reprendre son souffle apres quelques minutes

ou une centaine de meétres sur terrain plat

Stade 4 : Dyspnée au moindre effort
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Dans notre étude :
- 0% des malades sont classés stade 1.
- 19% sont classés stade 2 (prédomine dans I’exacerbation de I’asthme (22 cas))

- 60% sont classés stade 3 (prédomine dans I’exacerbation de la BPCO (38 cas))

- 21% sont classé stade 4 (prédomine dans I’exacerbation BPCO (11 cas) et le cancer

bronchique (9 cas))
Il y a une nette prédominance des stades 3.
e C(Classes fonctionnelles de la New York Heart Association (NYHA)

L’évaluation de la classe de la NYHA est fréquemment utilisée en cardiologie et pour les
maladies vasculaires pulmonaires. Elle permet d’évaluer le retentissement fonctionnel de

I'activité physique. On distingue 4 classes (et non stades) de la NYHA. [73])

Tableau VII : Echelle de dyspnée NYHA

Classes fonctionnelles de la New York Heart Association (NYHA) :

Classe | : Aucune limitation d’activité; capacité d’effort normale pour I’age. Les patients he
souffrent d’aucun symptéme au cours des activités ordinaires. Des efforts

physiques inhabituels peuvent cependant étre responsables d’un essoufflement.

Classe Il : Limitation d’activité légere a modérée. Pas de limitation au repos mais

apparaissant pour des activités normales pour I'dge.

Classe Il : Limitation d’activité marquée. Pas de limitation au repos mais apparaissant

pour des activités inférieures a la normales pour I'age.

Classe IV : Limitation au moindre effort et/ou au repos.
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e Echelle visuelle analogique (EVA)

Il s’agit de la méthode la plus simple. L'EVA est généralement représentée sur une petite
réglette de 10 cm de long, munie d’un curseur, dont une extrémité porte la mention « pas du

tout d’essoufflement » et 'autre « essoufflement maximal ».(Fig.54[73])

face de
la réglette

pas du tout essoufflement

R s = - ——
d’'essoufflement maximal

‘ﬂ" IIi‘iEIIIIIIt‘:III 1|1 'i||||!I|I""“IH MY dos de
ECHELLE ! la reglette
D'EVALUATION

DE LA 0O 1 2 3 4 5 68 7 B 10

DYSPNEE

9
I
Hil

Figure 52 : Evaluation d’une dyspnée a I’aide d’une EVA

Le patient évalue son essoufflement en placant le curseur au niveau souhaité (il ne voit
pas les graduations lorsqu’il place le curseur). La lecture s’effectue par I’examinateur qui voit le

dos de la réglette et qui note le nombre de millimetres atteints.
e Echelle de dyspnée de Borg

Elle est trés utile pour apprécier une dyspnée aigué ou bien quantifier la dyspnée aprés
réalisation d’un exercice prédéterminé (Test de marche de 6 minutes par exemple), est une
échelle simple et reproductible fondée sur les descriptions verbales de la dyspnée. Des

équivalents chiffrés sont établis pour chaque palier.(Fig.55[73])
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Tableau VIII : Echelle de dyspnée de BORG

Evaluation Intensité de la sensation
0 Nulle
0,5 Tres, tres légere (a peine perceptible)
1 Tres légere
2 Légeére
3 Modérée
4 Un peu forte
5 Forte
6
7 Tres forte
8
9 Tres, tres forte
10 Maximale

3. Signes fonctionnels associés :

La présentation clinique est variable en fonction de I’étiologie. La toux constitue le

principal motif de consultation.
o Toux :

La toux, comme les autres symptomes respiratoires est un symptome peu spécifique, qui
peut révéler ou accompagner la quasi-totalité des maladies respiratoires. Sa survenue est donc
banale en pneumologie, d'ou l'intérét de savoir parfaitement caractériser ce symptome par une

étude sémiologique fine, afin d'en extraire la valeur étiologique.
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La toux est un acte réflexe, déclenché le plus souvent par une irritation des voies
respiratoires qui provoque une expulsion brusque et violente du contenu de celles-ci : air,

sécrétions, corps étrangers...

Il s'agit d'un mécanisme de défense involontaire, mais qui peut étre commandé et

permet le drainage bronchique chez un sujet encombré.

La toux est un phénomene brutal et violent, qui est utile et doit étre respecté quand elle
sert a expulser des produits intra-bronchiques (toux productive) mais qui doit étre combattu

lorsqu'il s'agit d'une toux irritative inutile (toux séche).
Le type de toux peut orienter vers une origine spécifique :

e La toux productive: peut évoquer une exacerbation de la BPCO, Une exacerbation de

I’asthme ou un cancer bronchique
e Latoux séche peut évoquer une PID ou une pleurésie.
Dans notre étude, 139 cas ont présenté une toux (soit 99%):

e La toux productive est présente chez 96 cas (69%) particulierement fréquente dans

I’exacerbation d’asthme (26 cas)et |I’exacerbation de la BPCO (47 cas).

e La toux séche est présente chez 43 cas (soit 31%) particulierement fréquente dans la PID

(12 cas) et la pleurésie (7 cas) .
e Douleur thoracique :

La douleur thoracique a parfois une origine extra-thoracique (les douleurs d’origine
vésiculaire qui se projettent vers I’épaule en sont un exemple classique). A 'inverse, certaines
douleurs ayant pour origine un organe thoracique se projettent principalement a distance du

thorax (c’est le cas des douleurs pleurales qui peuvent se projeter dans I’hypochondre).
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La grande majorité des organes intrathoraciques de la peau jusqu’au coeur et a
I';cesophage ainsi que plusieurs organes extra-thoraciques, peuvent étre responsables de

douleurs thoraciques. Au niveau du poumon, seule la plévre peut étre responsable de douleur.

Elle est présente chez 25 patients de notre série (18%): fréquente dans le cancer
bronchiquel1 cas.
e  Hémoptysie :

L’hémoptysie correspond a une expectoration de sang rouge vif, aéré spumeux provenant
des voies respiratoires sous-glottiques suite a une toux. Les diagnostics différentiels de
I’hémoptysie sont : ’hématémeése correspondant au rejet de sang d'origine digestive par la
bouche ; I’épistaxis correspondant a un saignement d’origine nasale; un saignement pharyngé,

laryngé, lingual ou une gingivorragie.
Elle est fréquente dans le cancer bronchique.

Dans notre série, 6 cas ont présenté une hémoptysie (soit 4%): fréquente dans le cancer

bronchique 4 cas.

4. Examen physique :

4.1. Signes généraux :

e L’hippocratisme digital :

C’est une hypertrophie des tissus du lit de Iongle (disparition de l'interstice losangique
lorsqu’on affronte la face dorsale des ongles) qui oriente vers une pathologie hypoxémiante

chronique et qui peut aussi se voir en dehors d'une hypoxie.
L'hippocratisme digital associe :

. Une augmentation de courbure des ongles bombés dans les deux sens longitudinal et

transversal réalisant une déformation en "verre de montre" ;
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. Un élargissement de la derniére phalange, donnant l'aspect clinique de doigts en

"baguette de tambour".

De diagnostic facile dans les formes typiques, le diagnostic d'hippocratisme digital

notamment dans les formes débutantes peut étre aidé :

e Par la mesure de l'angle existant entre l'ongle et le lit de Il'ongle. Cet angle est
normalement inférieur a 160° a I'état normal, il devient supérieur a 180° en cas

d'hippocratisme.

. Par I'examen du petit espace présent entre les deux phalangettes lorsqu'elles sont
placées ongle contre ongle: Il existe normalement un espace losangique qui disparait

plus ou moins completement en cas d'hippocratisme digital débutant ou patent.

Elle est fréquente dans le cancer bronchique et aussi dans les pneumonies compliquant

une pathologie comme la BPCO, I'asthme, la DDB, la PID et la pleurésie.

Dans notre étude I’hippocratisme digital était présent chez 9% des patients (soit 13 cas)
suivis pour: I’exacerbation de la BPCO (5 cas), le cancer bronchique (4 cas), la PID (3 cas) et

I’exacerbation de la DDB (1 cas).(Figure 56[74])(Figure 57[75])

Cercle bleu : Normal : il existe un espace entre la base des ongles qui s'affrontent.
Cercle rouge : Hippocratisme digital : dispantion de 'espace normal entre la base des ongles qui
5 ‘affrontfent.

Figure 53 : lllustration de I'HD 1
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Figure 54 : lllustration de I'HD 2

e  Fiévre et altération de I’état général:[76]

La fievre est définie par une température corporelle centrale, mesurée chez un sujet au
repos, normalement couvert et a une température ambiante tempérée, supérieure a 38°C. Une

fievre peu élevée, autour de 38°C, est qualifiée de fébricule.

La fievre et I'altération de I’état général peuvent s’observer dans de nombreuses

pathologies de la dyspnée.

Dans notre série, la fiévre était présente chez 19 patients (14%), suivis pour:
I’exacerbation de BPCO (8 cas), la PID (4 cas), le cancer bronchique (3 cas), I’exacerbation

d’asthme (2 cas), la pleurésie (1 cas), et I’exacerbation de DDB (1cas).

L’altération de I’état générale (Asthénie physique, anorexie non sélective, amaigrissement
progressif) était présente chez 33 patients (24%) suivis pour: le cancer bronchique (15 cas),
I’exacerbation de BPCO (6 cas), la pleurésie (4 cas), la PID (4 cas), I’exacerbation de DDB (2 cas),

I’exacerbation de I'asthme (1 cas) et I'insuffisance cardiaque (1cas).

72



Profil clinique, paraclinique, étiologique et évolutif des dyspnées prises en charge au sein du service de
Pneumologie de I’'Hopital Militaire Avicenne

4.2. Examen pleuro-pulmonaire :

e Inspection:
- Posture:

En I'absence d'anomalies respiratoires, le thorax est en position "verticale neutre" chez un

patient assis ou debout, et il n'y a pas d'appui sur les membres supérieurs.

Les patients souffrant d'une distension thoracique aigué ou chronique, consécutive a une
obstruction bronchique (asthme, bronchopneumopathie chronique obstructive [BPCO], certaines
formes d'insuffisance cardiaque) adoptent souvent une position caractéristique associant appui
sur les membres supérieurs (coudes sur des accoudoirs, mains sur les cuisses), téte rentrée dans

les épaules, buste penché en avant : position dite du "tripode” (Figure 58[77])

Figure 55 : Position du tripode

- Morphologie du thorax:

Le thorax normal est grossierement symétrique. Il a la forme d'un tronc de cone dont la
pointe est en haut. Les arcs antérieurs des cotes sont légérement obliques de haut en bas et

d’arriére en avant.
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Chez I'adulte normal, le rapport entre le diameétre antéro-postérieur et le diametre

transversal est d’environ 1/2.
Les anomalies liées au développement de la cage thoracique sont:

- Pectusexcavatum — thorax en entonnoir - ; dépression du sternum avec une protrusion

antérieure (Figure59[77])

Figure 56 : Thorax en entonnoir

— Pectuscarinatum -thorax en carene- : déformation inverse, c’est-a-dire une protrusion

sternale antérieure (Figure60[77])anomalies liées a une déformation du rachis

Figure 57 : Thorax en caréne
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— Cyphose : courbure anormale du rachis dans le plan antéro-postérieur (Figure61[77])

C. Marguelte

Figure 58 : lllustration de la cyphose

— Scoliose : courbure anormale du rachis dans le plan latéral (Figure62[77])

Detoimity of rib cage

M _Scotana Afvanced kvohne

Figure 59 : Illlustration de la scoliose
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— Cyphoscoliose : combinaison de ces deux anomalies

Les anomalies liées a lI'impact d'une pathologie broncho-pulmonaire sur la cage

thoracique sont :

— Distension thoracique : lI'augmentation chronique du volume des poumons, comme on
peut I'observer en cas d'emphyseme (I'une des composantes de BPCO), peut ala longue
avoir un retentissement sur la forme de la cage thoracique. L'augmentation du diamétre
antéro-postérieur du thorax devient proche de son diamétre latéral, ce qui lui donne un

aspect cylindrique (thorax en tonneau, Figure63[77]), avec horizontalisation des cotes.

Figure 60 : Thorax en tonneau ()

— Elévation du manubrium sternal avec raccourcissement du segment sus-sternal de la
trachée (signe de Campbell), qui mesure habituellement au moins 3 cm ; il s'agit d'un

signe de distension thoracique (Figure64[77]).
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C. Margquette

Figure 61 : Signe de Campbell

e Palpation:
La respiration paradoxale abdominale peut étre confirmée par la palpation lorsqu'elle est
difficile a discerner visuellement
La palpation permet également d'identifier le pouls inspiratoire, enpercevant la
contraction phasique inspiratoire des scalénes. Il faut pour cela placer I'extrémité des doigts sur

le muscle (Figure 65[77]).

C. Marquetts

Figure 62 : Pouls inspiratoires
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e Percussion:

La percussion de la paroi thoracique déclenche des vibrations et un son en rapport avec

une cavité située sous la paroi, son qui est atténué par le contenu thoracique(Figure 66[78]) .

Figure 63 : Percussion

e Auscultation:
L'auscultation pulmonaire peut mettre en évidence:
e Des rales ronflants:

Ce sont des bruits discontinus, de tonalités graves, inspiratoire et expiratoire, modifiés
par la toux qui mobilise les sécrétions qui témoignent de la présence de sécrétions dans les

grosses bronches. Elles sont fréquentes dans BPCO.

Dans notre étude, 49 cas de nos patients (35%) qui présentaient des rales ronflants

étaient suivis pour I’exacerbation de BPCO (32 cas) chez la majorité des cas.
e Des rales sibilants:

IIs sont aigus, sifflants, musicaux, d'intensité variable, entendus le plus souvent en fin
d'expiration, souvent dans un contexte de bradypnée expiratoire, non modifiés par la toux, et le

plus souvent diffus, bilatéraux qui témoignent d’un rétrécissement de calibre des bronches
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distales. On peut les entendre a distance du patient, a I'oreille, on parle alors de wheezing. Elles

sont fréquentes dans I’asthme.

Dans notre étude, 50cas de nos patients (36%) qui présentaient des rales sibilants

étaient suivis pour I’exacerbation de I'asthme (34 cas) chez la majorité des cas.
o Des rales crépitants :

Ce sont des bruits discontinues, courts, fins, secs, égaux entre eux, inspiratoire, en

rapport avec une altération de I’alvéole. Elles sont fréquentes dans la PID.

Dans notre étude, 28 cas de nos patients (20%) qui présentaient des rales crépitants

étaient suivis le plus souvent pour PID (11 cas).
Les syndromes retrouvés sont:
e Le syndrome de condensation pulmonaire:

Il est plus au moins franc, a I'inspection: il présente une asymétrie thoracique et une
diminution de I"ampliation thoracique, a la percussion: il présente une matité, a la palpation: il
présente des vibrations vocales augmentées, a l|'auscultation: il présente des murmures

vésiculaires diminués. Il est fréquent dans la pneumonie.

Dans notre étude, 34 cas (soit 24%) qui présentaient un syndrome de condensation
étaient suivis de pneumonie compliquant soit une PID (16 cas), soit une exacerbation d’asthme

(13 cas), soit une pleurésie (3 cas) ou soit une insuffisance cardiaque (2 cas).
e Le syndrome d’épanchement pleural:

A la percussion: il présente une matité, a la palpation: il présente une abolition de la
transmission des vibrations vocales, a I'auscultation: il présente une abolition des murmures
vésiculaires, et un souffle pleurétique (doux, lointain, voilé, humé, expiratoire) peut étre entendu

a la partie haute d’épanchement habituellement abondant. Il est fréquent dans la pleurésie.
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Dans notre étude, 10 de nos patients (soit 7%) qui présentaient un syndrome
d’épanchement pleural étaient suivisle plus souvent de pleurésie (5 cas).

4.3. Examen cardiaque:

e La Tachycardie :

Peu spécifique, mais quasi constante notamment en cas dedécompensation (sauf si

traitement bradycardisant ou parfois chez le sujet agé)
Dans notre étude, 21% de nos patients avaient une tachycardie.
e La pression artérielle :

Normale ou élevée dans les formes débutantes Pincée avec une PAS souvent basse, dans
les formes sévéres en raison de la chute du débit cardiaque et sous l'effet des médicaments, en

particulier les vasodilatateurs
e La palpation:
Permet parfois de noter :

- Un choc de pointe dévié en dehors de la ligne médio-claviculaire, traduit ladilatation

ventriculaire gauche.

- Une impulsion systolique ressentie par les doigts recourbés en croche derriere

I'appendice xiphoide ou signe de Hazer, qui oriente vers unedilatation du ventricule droit.
e L'auscultation:
Peut retrouver des anomalies assez spécifiques :

- Le bruit de galop : Le plus fréquent est le B3, protodiastolique, qui traduit leremplissage
rapide dans un ventricule distendu. Le B4 s’entend plusrarement, en cas de dilatation

ventriculaire séveére. Ces bruits sont parfoisisolés, et les premiers signes mis en évidence.

- L’éclat du B2 au foyer pulmonaire lié a I’hypertension artérielle pulmonaire.
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Le souffle de valvulopathie organique ou fonctionnelle.

Dans notre étude, 3% de nos patients avaient un bruit cardiaque et 1% un souffle

cardiaque.

L’insuffisance cardiaque:
L’insuffisance cardiaque droite:
Les signes fonctionnels :

Hépatalgie d'effort : douleur a type de pesanteur, survenant a l'effort, siégeant a
I'épigastre ou au niveau de I'hypochondre droit, cédant a l'arrét de l'effort, parfois

accompagnée de troubles digestifs.
Hépatalgie spontanée.
Hépatalgie permanente dans les formes évoluées.

Une dyspnée est fréquemment rencontrée, en rapport avec une insuffisance ventriculaire

gauche associée ou une pathologie pulmonaire causale.

Les signes physiques :

Les signes cardiaques

A la palpation : signe de Harzer, soulévement systolique infundibulo-pulmonaire.

A l'auscultation : tachycardie, bruit de galop xiphoidien, souffle systolique d'insuffisance

tricuspidienne, éclat du 2éme bruit au foyer pulmonaire en cas d'hypertension artérielle

pulmonaire.

Les signes périphériques : turgescence spontanée des veines jugulaires, hépatomégalie,

(Edemes des membres inférieurs.

Les signes de l'insuffisance ventriculaire droite peuvent s’intégrer dans un tableauclinique

plus riche ou les signes de |'affection causale sont parfois au premier plan.
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e L’insuffisance cardiaque gauche:
La palpation : choc de pointe, étalé et abaissé en cas de cardiomégalie
L’auscultation :

- Tachycardie fréquente, irréguliére en cas de trouble du rythme

- Bruit de galop gauche : signe fondamental a rechercher avec soin a I'apex ou a I'endapex
en décubitus latéral gauche ; Il s’agit d’un bruit surajouté qui peut étre protodiastolique

(B 3) ou télédiastolique (B4) ou de sommation.
- Souffle systolique d'insuffisance mitrale fréquent, surtout lors des poussées.

- Claquement de B2 au foyer pulmonaire, traduisant I'existence d'une hypertension

artérielle pulmonaire.

Dans notre étude, 15% de nos patients présentaient une insuffisance cardiaque.

5. Examen paraclinique:

Bien que les données de I’examen clinique permettent, d’appréhender la cause de la
dyspnée, les examens complémentaires sont souvent utiles, soit pour confirmer un diagnostic,
ou pour apprécier le retentissement de la maladie responsable des symptomes. Les trois
examens complémentaires d’orientations simples a réaliser sont la radiographie thoracique,
I’électrocardiogramme et la gazométrie artérielle. Les autres examens complémentaires doivent
étre réalisés en fonction du contexte clinique du patient, des données de l’anamneése, de
I’examen clinique et des résultats de la radiographie thoracique et de I'électrocardiogramme

et de I’étude des gaz du sang.
5.1. Imagerie :
e Radiographie thoracique :
La radiographie thoracique est I'imagerie de premiere intention en cas de nombreuses

pathologies cardiopulmonaires. Son interprétation dépend de I'expérience du médecin, des

modalités techniques (incidence) et de la qualité des images.
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Elle peut montrer:

e Un syndrome alvéolaire:

Il est défini comme I’ensemble des signes radiologiques indique une atteinte des espaces
aériens distaux au cceur du lobule pulmonaire secondaire. Les lumieres alvéolaires sont
comblées selon les cas par du liquide, des cellules ou une substance amorphe, en remplacement

de I’air qui est résorbé.

Le syndrome alvéolaire est formé d’opacités caractérisées par un ou plusieurs des

critéres radiologiques suivants :
- Répartition systématisée lobaire ou segmentaire
- Limites floues
- Tendance a la confluence
- Bronchogramme et/ou alvéologramme aérique
- Répartition en ailes de papillon

Dans notre étude, le syndrome alvéolaire isolé était fréquent chez 15 cas soit 10,7% de

nos patients ( Figure 67[79])

r

a. 1

Figure 160 - Bronchogramme aérique Z b o Py
a. labronche normale (fleche) n'est pas visible au sein du parenchyme pulmonaire normalement aer.e ; b. com lcm:nta(% ;
venant mouler les parois bronchiques : I'air contenu dans la bronche devient individualisable au sein du Pm"d‘)mﬂi“&%l '

Figure 64: Syndrome alvéolaire
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Dans notre étude, 15 de nos patients (soit 10,7%) qui présentaient un syndrome
alvéolaire isolé étaient suivisle plus d’une pneumonie compliquant une exacerbation d’asthme

(13 cas).
o Un syndrome interstitiel:

Traduit la présence de liquide et/ou de cellules anormales dans I'interstitium pulmonaire.
Ces images peuvent s’associer mais une lésion interstitielle pure n’est visible qu’en I’'absence de

syndrome alvéolaire surajouté.
Les Iésions interstitielles sont des opacités a :

Limites nettes

- Non confluentes

Non systématisées

- Sans bronchogramme aérien

De topographie ni vasculaire ni bronchique
- Aévolution lente

Dans notre étude 15 cas (soit 10,7%) qui présentaient un syndrome interstitiel isolé

étaient suivis d’une PID (15 cas).
o Un syndrome bronchique:

Il est constitué de I’association de plusieurs éléments au niveau des bronches:
I’épaississement pariétal, la dilatation de la lumiére et I'accumulation anormale de sécrétions.

(Figure 68[79])
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a

Figure 165 - Sémiologie du syndrome bronchique

2. bronches normales (en pointillés) non visibles & l’étar. nognal
bronchiques responsables d'un aspect en « rail » (fléche noire), ou d’'un afp:g:t en ; m;ne
Comblement de la lumitre bronchique par des impactions de mucus, dessinant Larbre
pointillée).

| ; b. syndrome bronchique. Epaississement des parois
4 au » (si vue en fuite, fiéche blanche).

bronchique (opacité en « Vo, fAeche

Figure 65: Syndrome bronchigue

Dans notre étude, 52 de nos patients (soit 37,1%) qui présentaient un syndrome
bronchique isolé étaient suivis d’exacerbation de BPCO (47 cas), et 2 cas ( soit 1,4%) qui
présentaient un syndrome bronchique associé a un syndrome interstitiel étaient suivis de

pleurésie (2 cas).
o Un syndrome nodulaire:

Il est défini par la présence d’opacités pulmonaires arrondies, appelées nodules. Un tel
syndrome mérite d’étre individualisé puisque les nodules pulmonaires peuvent étre aussi bien de

nature alvéolaire que de nature interstitielle.

Il est important de préciser la taille, le nombre, la localisation, la densité, les contours, les
signes associés (épanchement pleural, lyse osseuse...). On distingue les micronodules (moins

d’1cm),les nodules (de 1 a 3 cm) et les masses (plus de 3 cm)

Dans notre étude, 17 de nos patients (soit 12,1%) qui présentaient un syndrome

nodulaire isolé étaient suivis de cancer bronchique (17 cas).
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0 Un syndrome pleural:

Il englobe les signes qui traduisent la présence de liquide, d’air ou de tissu anormal entre

les feuillets pleuraux.

Epanchement liquidien: comblement du récessus pleural inférieur ( si faible abondance ),
opacité dense et homogene de la base se prolongeant souvent par une ligne bordante axillaire
(moyenne abondance), opacité compléte d’'un champ pulmonaire (grande abondance) (Figure

69(80])

Figure 66 : Epanchement pleural de grande abondance

Dans notre étude, 6 cas (soit 4,3%) qui présentaient un syndrome pleural isolé étaient

suivis le plus fréquemment de pleurésie 5 cas.
o Cardiomégalie:

Il est défini par le rapport du diameétre thoracique maximal sur le diametre cardiaque

maximal. L’index normal est inférieur a 0,5.

Dans notre étude, la cardiomégalie était associée soit a un syndrome alvéolaire,
interstitiel, bronchique ou pleural. Elle était présente chez 7 de nos patients qui étaient suivis

pour les pathologies suivantes : pleurésie, insuffisance cardiaque et exacerbation de BPCO
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e TDM:

La TDM est aujourd’hui I'examen morphologique de référence pour I'analyse du thorax. Il
s’agit d’'un examen dont les indications multiples en pathologie pneumologique reposent sur les
données de ’examen clinique et d la radiologie thoracique de face et de profil.

o Syndrome alvéolaire:

Dans notre étude,6patients (soit 9 %) présentaient un syndrome alvéolaire isolé.(Figure

70[80])

Figure 67 : Syndrome alvéolaire TDM

o Syndrome interstitiel:

Dans notre étude,14 de nos patients (soit 21%) présentaient un syndrome interstitiel

isolé.(Figure 71[80]

Figure 68 : Syndrome interstitiel TDM
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0o Syndrome bronchique:

Dans notre étude, 24 patients (soit 36%) présentaient un syndrome bronchique isolé, et 2
patients (soit 3%) présentaient un syndrome bronchique associé a un syndrome interstitiel.

(Figure 72[80])

Figure 69 : Syndrome bronchique TDM

o Syndrome nodulaire:
Dans notre étude,13 patients (soit 20%) présentaient un syndrome nodulaire isolé.
0 Syndrome pleural:

Dans notre étude, 4 patients (soit 6%) présentaient un syndrome pleural isolé.
5.2. EFR:

Les épreuves fonctionnelles respiratoires sont un ensemble d'examens destinés a
explorer la fonction ventilatoire des poumons. Elles permettent de comprendre un trouble

respiratoire.

Elles se composent d'une spirométrie pour déterminer les volumes pulmonaires et d'une

mesure des débits forcés. Elles comprennent également I'analyse des gaz du sang

Elles précisent le type d'anomalie ventilatoire, obstructive ou restrictive
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Elles permettent aussi de :

- Suivre I'évolution d'une maladie respiratoire chronique

- Prévoir l'impact d'une intervention chirurgicale ayant un risque d'altérer la fonction

respiratoire
¢ Volumes pulmonaires:

(Figure 73[75])

svan b

CRF

Inepiration meximale

Yoluma coumnt

Expwraton forcda-- -t

temps

Figure 70 : Volumes pulmonaires

- Capacité pulmonaire totale (CPT) : c’est I’ensemble des volumes pulmonaires (CPT = CV

+ VR)
| si fibrose = Syndrome restrictif
1 si emphyséme, asthme et BPCO
- Capacité vitale (CV) : volume obtenu apreés inspiration maximale et expiration lente.

- Volume résiduel (VR) : volume en fin d’expiration forcée. C’est un volume non

mobilisable, mesuré par dilution a I’hélium ou pléthysmographie.
1 si emphyséme

t si BPCO
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| si fibrose
- Capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) : volume résiduel en fin d’expiration normale
- Mesure de la diffusion

Il est possible de mesurer la diffusion d’un gaz au travers de la membrane alvéolo-
capillaire en utilisant le plus souvent I'oxyde de carbone, qui diffuse trés aisément. On parle de

la DLCO

La DLCO est réduite en cas de destruction du lit alvéolo-capillaire (emphyseme) ou

d’épaississement de la membrane alvéolo-capillaire (fibrose)
e Analyse de I’expiration forcée:

(Figure 74[75])

cy
- 3 - ERa R
g ! VEMS
=
g ; VEMS/CY = 75%
= '
=] i
-~ 11 ,
! ! Temps (secondss)

Figure 71 : Analyse de I’expiration forcée

C’est I’étude des volumes expirés par unité de temps (obtenue en utilisant un spirométre)

S’apparente a une expiration forcée du volume de la CV

- Capacité vitale forcée (CVF) : volume d’air expiré avec force apres inspiration profonde.

CVF et CV sont similaires chez le sujet sain

90



Profil clinique, paraclinique, étiologique et évolutif des dyspnées prises en charge au sein du service de
Pneumologie de I’'Hopital Militaire Avicenne

- -Volume expiratoire forcé maximal en une seconde (VEMS) : fraction de la CVF expirée a
la 1ere seconde. Lors d’une expiration énergique, un sujet normal peut expirer 75% de sa

CVF en une seconde.

| si BPCO ou asthme par obstruction des petites voies aériennes
. Courbe Débit/Volume :

(Figure 7[75])

Dabit
Lisec

—_— Courts normale

\ DEM25

— == [ IalGks Vo Uit re o Bty et

H 4a
1 | |
50% 59, Votums (L]

Figure 72 : Courbe Débit/Volume

Le débit de pointe (DP ou peak flow) mesure le débit maximal obtenu lors d’une

expiration forcée :

- —-Pour chaque individu, il existe une valeur théorique du DP établie, en fonction de I’age,

de la taille et du sexe (par exemple 650 L/min pour un homme de 175 cm agé de 35 ans)

- -Le DP est tres utilisé pour quantifier 'intensité d’une crise d’asthme (un DP inférieur de

33% de la valeur prédite ou de moins de 150 L/min constitue un critére de gravité).
e Grands syndromes pulmonaires aux EFR:

-Syndrome obstructif:
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Il est défini par : VEMS/CV (Rapport de Tiffeneau) < 0,7
On le retrouve dans l'asthme, la bronchite chronique obstructive et I'emphyséme
On testera sa réversibilité en administrant un bronchodilatateur (R2mimétique)

Un trouble ventilatoire obstructif est réversible si : normalisation du VEMS et du rapport

de Tiffeneau ou amélioration du VEMS de plus de 12% de la valeur théorique ou de plus de200mL
Un trouble ventilatoire obstructif réversible est évocateur d’'un asthme
Dans notre étude :
- Le syndrome obstructif réversible était fréquent dans I’exacerbation d’asthme (8cas) .

- Le syndrome obstructif non réversible se trouvait le plus souvent dans I’exacerbation de

BPCO (10 cas).
- Syndrome restrictif:

Il est défini par une diminution de la capacité pulmonaire totale < 80% de la valeur

théorique et une diminution homogéne de I’ensemble des volumes pulmonaires

On le retrouve par exemple en cas de fibrose interstitielle, ou de toute autre cause de

réduction de volume de la cage thoracique (cyphoscoliose, atteinte pleurale, ...)

Dans notre étude, le syndrome restrictif était présent dans la PID (3 cas) et ’exacerbation

asthme (4 cas).
- Syndrome mixte:

Dans notre étude, le syndrome mixte était fréquent dans I’exacerbation de BPCO(6 cas).

5.3. Exploration cardiaque:

e ECG:

L’électrocardiogramme (ECG) est un examen complémentaire qui consiste a enregistrer
les courants électriques produits par le coeur grace a des électrodes places a la surface du
tégument, donc relativement a distance de leur naissance.

Il s’agit d’un examen incontournable en cardiologie.
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Dans la dyspnée aigue I'ECG est parmi les examens complémentaires de premiére
intention qui vient apres la radiographie thoracique. Il est fondamental dans un contexte

d’insuffisance cardiaque[1]
(Tableau 6[81])

Tableau IX : Différence entre dyspnée d’origine cardiague et pulmonaire

Anomalies ECG en cas de dyspnée de cause
Anomalie ECG en cas d’IVG
pulmonaire
- Tachycardie sinusale - Tachycardie sinusale
- Déviation axiale gauche - Déviation axiale droite (S1Q3)
- Hypertrophie auriculaire gauche - Hypertrophie auriculaire droite
- HVG systolique ou diastolique - HVD systolique ou diastolique
- BBG complet ou incomplet - BBD complet ou incomplet
- Sus ou sous-décalage de ST
- Ondes T < 0 précordiale gauche - Ondes T < 0 précordiale gauche
- Troubles du rythme supra ventriculaire et - Troubles du rythme auriculaire
ventriculaire

L’échographie cardiaque:

L’échographie cardiaque est une méthode d’imagerie non invasive courante faisant appel

aux ultrasons.

Elle est réalisable par voie trans thoracique utilisant plusieurs fenétres ultrasonores

permettant d’avoir différents plans de coupe.

Dans les affections respiratoires elle permet d’apprécier le retentissement de la maladie

pulmonaire sur le cceur droit et I’évaluation de la pression artérielle pulmonaire.

Il apporte des éléments de diagnostique étiologique:
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Dans I'insuffisance cardiaque droit : le cceur pulmonaire chronique (CPC).

- Dans l'insuffisance cardiaque gauche : la cardiopathie ischémique et la cardiomyopathie

hypertensive.
Dans notre étude:
- Le CPC était présent chez 18 cas(44%) de nos patients.
- La cardiopathie ischémique était présente chez 6 cas(15%) de nos patients.

- La cardiomyopathie hypertensive était présente chez 1 cas (2%) de nos patients.

5.4. Gazométrie:

La gazométrie permet d’éliminer les causes métaboliques de dyspnée et surtout d’évaluer

la sévérité de I'hypoxie et I’état d’épuisement respiratoire (hypercapnie, acidose respiratoire).[1]

Dans [l'article d’'Ingelfinger et coll.[82], la gazométrie artérielle est I'examen

complémentaire de choix dans I’évaluation des échanges gazeux.

Dans I’étude de [83], un désordre acido-basique est retrouvé chez 44% des patients

dyspnéiques. L’origine du désordre est respiratoire dans 33% des cas.

Malgré ces chiffres, la plus-value diagnostique de la gazométrie artérielle est limitée.
Quel que soit le désordre de I’hémostase, aucun trouble n’identifie spécifiquement la cause de la
dyspnée. La crise d’hyperventilation est la seule entité fortement associée a un pH élevé avec un

odds ratio (OR) a 4,5 (IC 95% : 2,27-8,92).

En termes de pronostic, I'acidémie prédit de maniere indépendante I’admission aux soins
intensifs, et la mortalité a court et long termes. Burri et coll. questionnent l'utilité de la
gazométrie artérielle dans la stratification du risque et recommandent ['utilisation du pH
veineux. Celui-ci est moins douloureux a obtenir et présente moins de complications sérieuses.

La gazométrie artérielle garde son utilité pour la mise en place et le suivi du traitement

ventilatoire.[84]
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Dans notre étude, un désordre acido-basique est retrouvé chez 13 cas dyspnéiques.

L'origine du désordre est respiratoire chez 4 cas.

5.5. Biologie :

. NFS:

La recherche d’une anémie doit étre faite systématiquement. Elle peut étre un diagnostic

différentiel.
Dans notre étude, une anémie s’est retrouvée chez 15 patients.
e CRP:

Elle permet de distinguer les patients avec une pneumonie de ceux présentant une
exacerbation de BPCO ou d’asthme ou une insuffisance cardiaque. Parmi les patients avec BPCO
ou asthme exacerbé, un seuil de 48 mg/l a été proposé pour le diagnostic de pneumonie et pour
poser I'indication a une antibiothérapie (Se 91%, Sp 93%) [9]. Cependant chez les patients avec
un syndrome obstructif chronique avec ou sans bronchiectasies, 'augmentation de la purulence
des expectorations associée soit a une péjoration de la dyspnée, soit a une augmentation de
I’encombrement bronchique reste une indication a une antibiothérapie indépendamment des

valeurs de CRP.[85]
e Troponine:

Le dosage de la troponine | est trés utile dans le diagnostic de la souffrance coronaire, la
myocardite et dans les états de choc. C’est un facteur pronostic important en cas d’insuffisance
cardiaque et dans I’embolie pulmonaire, ses taux sont souvent corrélés a la gravité clinique ainsi
qu’a la sévérité de la dysfonction ventriculaire. De plus, les troponines ultra et hypersensibles
auraient une valeur pronostique surajoutée par rapport aux dosages standards en dépistant de

facon plus sensible les patients au pronostic péjoratif.[86]
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5.6. Ponction pleurale:

La ponction pleurale exploratrice est I'examen clé du diagnostic positif d’un

épanchement pleural liquidien.
e Indication:

Elle a un but diagnostic (positif et étiologique) et éventuellement thérapeutique
notamment en cas de mauvaise tolérance clinique. Elle est donc un examen systématique a
réaliser devant toute pleurésie. En cas d’épanchement de d’abondance minime, elle pourrait étre

réalisée par guidage échographique [87]
e Contre- indications

Il n'existe pas de contre-indication absolue a la réalisation de ce geste. Les contre-
indications relatives sont: infection cutanée au point de ponction, troubles de I’hémostase, prise

d'un traitement anticoagulant, ventilation mécanique et le petit volume du liquide[88]
e  Matériel:

Il doit comporter au moins: des gants stériles, des compresses stériles, de la Bétadine®
ou autre désinfectant, une seringue contenant de la xylocaine, une seringue stérile avec son
aiguille ou un trocart, un plateau stérile (pour soins), des tubes stériles pour les examens

cytologique, bactériologique et chimique du liquide pleural [89]
e Technique et précautions:

Le patient s’assoit a califourchon sur un tabouret, les bras croisés sur une table

d’examen, la téte appuyée sur les avant-bras (Fig. 76)[95]. Il fait « le gros dos ».
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A. Position du patient au cours
d’une ponction pleurale.

B. Anesthésie cutanée « tra-
gante =,

C. Technique de la ponction
pleurale.

Figure 73 : Technigue ponction pleurale

Elle doit donc étre faite en rasant le bord supérieur de la cote inférieure de I'espace
intercostal concerné pour éviter de léser le pédicule vasculo-nerveux qui y passe. Elle est

souvent réalisée en pleine matité. (Fig.77)[90]

ESPACE INTERCOSTAL

Muscle intercostal erterne

Paguet vasculo-nerveus :
= weine infercostale

- artére inlercostale

- ol intercostal

Artere intercostale inférieure

T e T

Figure 74 : Schéma d’un espace intercostal droit ou se réalisera une ponction pleurale

Aprés désinfection cutanée, une anesthésie locale est souhaitable dans tous les cas et
réalise une anesthésie « tracante » qui permet de repérer la plévre pariétale en percevant une
résistance. Une courte incision de quelques millimétres permet le passage de l'aiguille a

ponction avec son mandrin pointu a travers la peau puis I’espace intercostal. Le mandrin mousse
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remplace ensuite le mandrin pointu afin de franchir la plévre pariétale. Lorsque le trocart entre
en contact avec celle-ci, son franchissement est percu sous forme d’un ressaut tres
caractéristique et toute progression du trocart est immédiatement arrétée dans la cavité afin
d’éviter de blesser le poumon sous-jacent. Le mandrin est alors rapidement retiré et le robinet
fermé. Une seringue est ensuite adaptée au trocart afin d’effectuer les prélevements de liquide.
En fin de ponction, seringue et trocart sont retirés d’un geste rapide, les plans sont dissociés
soigneusement pour éviter tout saignement ou entrée d’air. On recouvre d’un pansement stérile

sans points cutanés.[89]
e Résultats:
Dans notre étude, la ponction pleurale a été réalisée chez 13 cas.
o Etude macroscopique du liquide:

L’aspect macroscopique du liquide (clair, chyleux, sérohématique, jaune citrin, purulent)
oriente le raisonnement du diagnostic étiologique. La ponction pleurale constitue ainsi la pierre

angulaire du diagnostic étiologique.

C’est la 1ére étape dans la distinction entre transsudat et exsudat : tout épanchement qui

n’est pas franchement citrin et clair est a priori exsudatif

- Purulent: parfois avec une odeur fétide dans les empyémes (synonymes pleurésie

purulente, pyothorax, odeur fétide évocatrice d’une infection a germes anaérobies)

- Hémorragique: ne signe pas toujours un hémothorax car une quantité de sang
relativement faible suffit a donner un aspect hémorragique. Dans un contexte post-
traumatique impose la mesure de I’hématocrite pleural en dehors d’un contexte post-

traumatique. Evoque en 1ere hypothése un épanchement néoplasique

- Lactescent: orientant vers un chylothorax (présence de chyle dans la plévre, souvent due

a une rupture du canal thoracique).
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(Fig. 78) [91]

Figure 75 : Liguides épanchement pleural

o Etude chimique:

Il permet de différencier un exsudat d’un transsudat. Lorsqu’il est supérieur a 30g/I, c’est

un exsudat.(Tab. 8)[91]

Tableau X : Dosage des protides pleuraux et des LDH

Critéres complémentaires (dit de
Protides (g/I) Nature de I’épanchemnt
Light)

< 25 Non transsudat

LDH>200 Ul/L

ou protides pleuraux/sériques Si non=transsudat
25 a 35
>0,5 Si oui=exsudat
ou LDH pleuraux/sériques>0,6
> 35 non excudat

99




Profil clinique, paraclinique, étiologique et évolutif des dyspnées prises en charge au sein du service de
Pneumologie de I’'Hopital Militaire Avicenne

—— ——————— — |
Dans notre étude, le liquide pleural était exsudatif chez 5 cas (38%) et transsudatif chez

8 cas (62%).
o Etude cytologique:
Rarement discriminante, oriente parfois I’étiologie.
Leucocytes < a 1000 /pl dans les transsudats et > 1000/pul dans les exsudats.

Prédominance PNN :dans notre étude; 23% de nos patients présentaient une

prédominance PNN.

Prédominance lymphocytaire : dans notre étude; 77% de nos patients présentaient une

prédominance lymphocytaire.
Eosinophiles (taux de polynucléaires éosinophiles > 10%).

Cellules tumorales : dans notre étude, les cellules tumorales étaient présentes chez 2

cas.
o FEtude bactériologique :

Recherche de germes pyogenes habituels (examen direct et culture sur milieu aérobie et

anaérobie).

Recherche de mycobactéries (examen direct et culture).

VI. Etiologies :

Les étiologies de la dyspnée dans notre étude étaient dominées par I’exacerbation de

BPCO (37%) et I’exacerbation d’asthme (26%).

Ce qui est semblable pour Melvin R.Patter[92]: exacerbation d’asthme (37%), et Malas O.

[81]: exacerbation de BPCO (32%) et I’exacerbation d’asthme (22%).

Pour Nicolas peschanski[47]les étiologies de la dyspnée étaient dominées par

I'insuffisance cardiaque (36%).
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Pour Frese et al.[39] les étiologies de la dyspnée étaient presque au méme pourcentage.

Tableau XI : Etiologies dans les différentes séries

Cancer
Etiologies Exacerbatio | Exacerbatio Pleurési | Exacerbatio Insuffisanc
PID bronchiqu
Séries n d'asthme n BPCO e n DDB e cardiaque
e
11
Notre Série (140 cas) 26% 37% 6% 13% 4% 3%
%
Melvin R.P. (123 cas) 37% 9% 5% 1% 1% - 16%
Mallas O. 22% 32% 4% - 2% - 25%
PeschanskiN.(210
7% 11% - 2% - - 36%
cas)
Freseet al. (93 cas) 5% 5% - - - 4% 5%

VIl. Traitement :

1. Obijectifs du traitement :

e Soulager rapidement le patient

e Assurer I’oxygénation tissulaire

e Traiter la cause sous-jacente

2. Moyens:

2.1. Traitement symptomatique :

Le degré d’urgence de la prise en charge médicale de la dyspnée est conditionné par la

présence de signes d’alarme clinique (Tab.10)[85]. En présence de ces signes, les premiéres

mesures thérapeutiques doivent étre prises sans délai.
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Tableau XII : Signes d'alarmes lors de la dyspnée

Signes d’alarme de la dyspnées :

Saturation >90%
Fréquence réspiratoire <8/min ou>25/min
Bruits réspiratoires Stridor
Couleur de la peau Cyanose
Diaphoreése Présente
Tirage (intercostal, sus-claviculaire, sus ou }
Présent
sous-sternal)
Utilisation des muscles accessoires Présente
Réspiration paradoxale Présente

o Dimunition de I’état de conscience, agitation
Altération du statuts mental

ou confusion

Une fois les mesures d’urgence prises, la premiere ligne de traitement médicamenteux de

la dyspnée est le traitement du mécanisme physiopathologique identifié.[85]
Dans les traitements symptomatiques de la dyspnée, on doit mentionner:
e L’oxygénothérapie :

Les données sur l'efficacité de I'oxygéne pour le controle de la dyspnée sont
contradictoires et l'utilisation systématique d’oxygéne lors de situation médicales aigués est
remise en cause. L’éventuel effet bénéfique de I'oxygéne résulterait du changement du pattern
respiratoire (via la stimulation de chémorécepteurs) et de la stimulation de récepteurs dans les
VAS (voies aériennes supérieures) sensibles au flux de gaz. L’hyperoxie (oxie = quantité

d’oxygéne dans les tissus) peut cependant étre délétere.

Lors de pneumopathie obstructive sévere, I’hyperoxygénation entraine la baisse du drive

respiratoire  hypoxique, favorise le déséquilibre ventilation/perfusion en levant Ia
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vasoconstriction pulmonaire hypoxique et déplace la courbe de dissociation de I’hémoglobine

pour le CO2 vers la droite (effet Haldane), ce qui résulte en une élévation de la paCO2[93]

Dans l‘insuffisance cardiaque, I’hyperoxie diminue le débit cardiaque et favorise la
vasoconstriction coronarienne. En dehors des situations palliatives, I’oxygénothérapie doit donc

étre ciblée et monitorée.

L’hyperoxémie (oxémie = quantité d’oxygene dans le sang) est définie par une paO2 >90
mm Hg. La paO2 peut étre estimée par la saturation en 02, mais cette estimation est faussée en
cas de carboxyhémoglobine ou de mauvaise perfusion périphérique. Dans tous les cas, la
saturation en oxygene ne doit pas dépasser 94-98%. Pour les patients a risque d’hypercapnie,

une cible de saturation de 88-92% est en général employée.[85]
L’oxygénothérapie était prescrite chez 140 patients (soit 100%).
e Les opioides :

Leur efficacité est prouvée par de nombreuses études pour pallier la dyspnée réfractaire.
Ils agissent en diminuant le drive respiratoire et modifient la perception de la dyspnée. Les effets
secondaires sont essentiellement la constipation, car la dépression respiratoire est rare aux
doses proposées dans ce contexte. La dose initiale est en général de 2 a 5 mg per os aux 4
heures de morphine orale avec, si besoin, un titrage par paliers de 20 a 30%. L’utilisation
d’opioides dans les exacerbations de pneumopathie chronique est plus discutée et doit étre

réservée a des patients sélectionnés.
e Assistance ventilatoire :

De nombreux moyens thérapeutiques mécaniques, allant de I’assistance ventilatoire
totale a un support en pression, existent pour prendre en charge tout ou partie de la ventilation

du patient ou son effort respiratoire : [94][95]
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e Ventilation mécanique conventionnelle :

Les indications de ventilation mécanique sont souvent limitées aux troubles de
conscience, a I’épuisement respiratoire, a I’acidose ventilatoire sévére et a I’état de choc associé
a linsuffisance respiratoire aigiie. Au cours des détresses respiratoires, en dehors des
impossibilités d’intubation ou en cas de pathologies des voies aériennes supérieures, le patient

n’est jamais trachéotomisé d’emblée mais intubé.

Ce geste, salvateur dans bien des cas, nécessite une technique rigoureuse et une grande

habitude.
e Ventilation dite « non invasive » (VNI) :

Contrairement a la ventilation conventionnelle, la VNI utilise comme interface un masque
le plus souvent bucco nasal. La ventilation au masque ne nécessite pas de sédation ou
d’anesthésie pour sa mise en place. Au contraire, une conscience satisfaisante et une bonne
coopération du patient sont indispensables pour la mettre en ceuvre et en améliorer I'efficacité.
La VNI est possible avec les différents modes de ventilation ; elle est idéalement appliquée en

aide inspiratoire. La VNI voit ces indications s’élargir depuis quelques années.

Depuis les premiers travaux des années 1990, démontrant son intérét dans la
décompensation hypercapnique des BPCO, la VNI est maintenant proposée dans I'OAPc avec de
bons résultats et méme au cours de certaines insuffisances respiratoires aigués hypoxémiques
(pneumonies infectieuses, immunodéprimés, sujets agés). Sa mise en ceuvre semble possible
méme aux urgences ou en préhospitalier. Les contre- indications de la VNI sont I'existence d’un
coma, de troubles de la déglutition, d’un état de choc et évidemment d’un arrét cardiaque ou

respiratoire.
e Pression positive continue dans les voies aériennes :

La CPAP (continuous positive airway pressure) est un systéeme permettant de maintenir au

cours de tout le cycle ventilatoire une pression positive dans les voies aériennes du patient. Elle
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est utilisée le plus souvent avec le méme type de masque (interface) que la VNI. Ce support
ventilatoire permet d’obtenir une augmentation de la capacité résiduelle fonctionnelle, de lever
des micro-atélectasies et de diminuer I'effort ventilatoire de certains patients. Son efficacité est

souvent spectaculaire chez les patients en OAPc.

2.2. Traitement étiologique :

Il est indispensable et extrémement variable d’une situation a 'autre.
a. BPCO: [96]

Un patient souffrant de BPCO décompensée requiert, en régle générale, des examens
complémentaires et une prise en charge thérapeutique (incluant une oxygénothérapie controlée
et parfois une ventilation mécanique non invasive ou invasive) qui rendent I’hospitalisation

nécessaire.
Oxygénothérapie prudente aux « lunettes » (débuter par 1-2 I/min). But: SpO2 M90%.
Bronchodilatateurs :
- Salbutamol idéalement en aérosol, 10 gouttes d’une solution a 0,5% (2,5 mg) ou en spray;

- Bromure d’ipratropium en aérosol 40 gouttes d’une solution a 0,025% (500 mg) ou en
spray.

Corticostéroides : prednisone 40 mg / jour PO pour toute exacerbation suffisamment

sévere pour admettre le patient a I’hépital.

Antibiotiques PO : en présence des symptomes d’infection (dyspnée + augmentation du

volume et de la purulence des expectorations) :
- Amoxicilline / acide clavulanique 3x 625 mg / j ou
- Céfuroxime 2 x 500 mg / j ;

- En cas d’allergie sévére aux bétalactamines: lévofloxacine 1-2 x 500 mg / j.
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b. Asthme: [96]

Hospitaliser tout patient présentant une crise d’asthme remplissant des critéres de

sévéritéet / ou symptomes ou signes d’alarme.
Bronchodilatateurs : préférer le traitement en inhalation :

- Salbutamol 4 a 6 bouffées (0,4 a 0,6 mg) par nébuliseur-doseur avec un espaceur ou
aérosol de 10 a 20 gouttes d’une solution a 0,5% (2,5 a 5 mg). Les inhalations doivent
étre répétées (toutes les 20 a 30 minutes) jusqu’a amélioration des symptomes et du
peak flow. En cas de persistance de symptomes ou signes de gravité, elles peuvent étre

données en continu ;

- Bromure d’ipratropium: en cas d’AAG ou AAS, 40 gouttes d’une solution a 0,025% (500

mg) a administrer en inhalation avec le salbutamol.

Corticothérapie : prednisone 1 mg / kg PO ou méthylprednisolone 80 a 125 mg IV si

prise orale impossible.
c. PID: [97]

Aucun traitement n’a, a ce jour, démontré d’efficacité clinique importante ni d’effet sur la
mortalité dans cette affection. On ne dispose donc pas d’un traitement de référence. Le
traitement « conventionnel » par les corticoides (0,5-0,75 mg/kg/j) éventuellement associés a
un immunosuppresseur (cyclophosphamide ou azathioprine), est peu ou pas efficace, et n’a fait
I’objet d’aucune étude randomisée ; la recommandation de ce traitement repose donc sur un trés
faible niveau de preuve.

d. DDB: [98]
Rompre autant que possible le cercle vicieux de Cole par:

- Drainage des sécrétions bronchiques. C'est un des traitements majeur des DDB.

- Drainage bronchique quotidien ou pluri-quotidien avec ou sans kinésithérapeute.
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Boissons abondantes et fluidifiants bronchiques. Peu ou pas d'effet de la DNA

recombinante.

- Broncho-dilatateurs de type B 2 mimétiques si hyper-réactivité ou bronchospasme

associés.
- Contréle de la colonisation et de l'infection bactérienne par antibiothérapie
Réduire lI'inflammation bronchique par les corticoides

Gérer I'insuffisance respiratoire par la ventilation non invasive (VNI)
e. Pleurésie:

Le traitement des pleurésies repose sur un traitement symptomatique et un traitement

étiologique.
e Traitement symptomatique:

Selon HERVE [87] le traitement symptomatique repose sur le repos, I’oxygénothérapie, les
ponctions évacuatrices, le drainage en cas d’épanchement purulent et la kinésithérapie

respiratoire.
e Traitement étiologique:
Le traitement étiologique dépend de la cause de la pleurésie.
> Cas des pleurésies tuberculeuses:

Dans le cas de tuberculose pleurale, les antibacillaires sont recommandés: fait de deux
mois d’éthambutol (E) + isoniazide (H) + rifampicine (R) + pirazinamide (Z) associé a sept mois

rifampicine (R) + isoniazide (H) soit 2RHZE/7RH.
> Cas des pleurésies purulentes:

En cas de pleurésies purulentes, selon HERVE [87],il n’existe pas de recommandations

officielles d’antibiothérapie. On conseille donc une antibiothérapie probabiliste active sur le
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pneumocoque, les bacilles a gram négatif et les germes anaérobies: soit I'association
amoxicilline-acide clavulanique, soit une céphalosporine 3éme génération (céfotaxime,

ceftriaxon) associée au métronidazole.
> Cas des pleurésies d’origine cardiaque

Pour les cas de pleurésies d’origine cardiaque, elles sont souvent prises en charge par les
cardiologues qui s’y connaissent mieux. Le traitement consiste a diminuer I’hypertension
veineuse, augmenter la fonction cardiaque avec des diurétiques, des digitaliques et associer un
traitement pour la réduction de la post charge.Le plus souvent cette prise en charge est

suffisante [99].

f.  Cancer bronchique:

Le traitement du cancer bronchique repose sur la chirurgie (I’association d’une

résection anatomique et d’un curage ganglionnaire large), la chimiothérapie et la

radiothérapie.
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g. Insuffisance cardiague:

Suspicion d’insuffisance cardiaque aigue

Interrogatoire, examen clinique, incluant tension artérielle et fréquence respiratoire

- Radiographie thoracique

- Echocardiographie ou peptide natriurétique ou les deux
- Biochimie sanguine

-  Electrocardiogramme

- Saturation en oxygeéne

- NFS
Ventilation/ Arythmie/ PAS< Cause
Oxygénation Bradycardie 85mmH Syndrome mécanique aigue
systémique engendrant le ou chocg coronaire aigue ou atteinte
inadéquate pronostic vital valvulaire sévere
Drogues
? S Cardioversion i Réperfusion .
LIS électrique/ motropes/vasopre corongire/traiteme Intervention
VNI/Intubation et g ssive, support chirurgicale/percu
. entrainement circulatoire nt ,
ventilation " . : . . tanée
éléctrosystolique mécanique antithrombotique

(contrepulsion)
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La dyspnée se définit comme la sensation d’une respiration inconfortable, pénible et

laborieuse.

Cun symptome courant dans la pratique médicale. Trés souvent, elle oriente vers une

pathologie cardio-respiratoire.

‘Une anamnése précise, un examen clinique attentif et quelques examens
complémentaires permettent de progresser rapidement vers un diagnostic étiologique.
Cette étude rétrospective portée sur 140 patients de dyspnée entre janvier 2016 a

décembre 2018 nous a permis de retenir la conclusion suivante :

La dyspnée prédomine chez le sexe masculin : 86 % de nos patients.
- La population étudiée est agée avec une moyenne d’age de 56ans.

- Le tabagisme est le principal facteur de risque de la dyspnée retrouvé avec un

pourcentage de 61%.
- Dans 97% des cas, la dyspnée est d’origine réspiratoire.

- Les principales étiologies de la dyspnée d’origine réspiratoire sontreprésentées par

I’exacerbation de la BPCO et de I'asthme..
- La prise en charge thérapeutique dépend de la cause sous-jacente.

- Enfin, I’élaboration de protocoles de prise en charge constitue une étape fondamentale

pour la gestion de la dyspnée.
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Résumé

Objectif :

Ce travail a pour but, I'étude des statistiques des causes de dyspnée hospitalisées au

service de pneumologie de I’hopital Militaire Avicenne de Marrakech de 2016 a 2018.

Matériel et méthodes :

Notre étude porte sur 140 dossiers exploités au moyen d’une fiche d’exploitation puis

analysés par le logiciel Excel.
Résultats :

La dyspnée représentait 33 cas en 2016, 44 cas en 2017 et 63 cas en 2018. Le genre
masculin représentait 86% et le genre féminin 14% avec un sexe ratio F/M de 0.16 . La moyenne
d’age était de 56 ans avec des extrémes allant de 20 a 88 ans. Les antécédents tabagiques
étaient de 61%. Les antécédents pleuropulmonaires étaient de 14.3%. La toux était de 100%, la
douleur thoracique était notée dans 18% et I’hémoptysie était de 4%. L’altération de I’état général
était présente chez 24% . La radiographie thoracique standard était anormale dans 85% des cas.

La TDM thoracique a été réalisée chez 66 patients.

Les étiologies sont dominées par I’exacerbation de BPCO (52 cas soit 37%) et

I’exacerbation d’asthme (36 cas soit 26%).
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Abstract

Objective:

This work is purposed to assess the study of the statistics of the causes of dyspnea
hospitalized in the pneumology department of the Avicenne Military Hospital of Marrakech from

2016 to 2018

Materials and methods:

This study focuses on 140 records operated by a form of exploitation and analyzed by

software Excel.
Results:

Dyspnea represented 33 cases in 2016, 44 cases in 2017 and 63 cases in 2018. The male
gender represented 86% and the female gender 14% with an F / M sex ratio of 0.16. The average
age was 56 years with extremes ranging from 20 to 88 years. The smoking history was 61%. The
pleuropulmonary history was 14.3%. The cough was 100%, the chest pain was noted in 18% and
the hemoptysis was 4%. Alteration of the general condition was present in 24%. Standard chest

X-ray was abnormal in 85% of cases, chest CT was performed in 66 patients.

The etiologies are dominated by the exacerbation of COPD (52 cases or 37%) and the

exacerbation of asthma (36 cases or 26%).
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Fiche d’exploitation

Sujet de These :

Profil clinique, paraclinique,étiologique,et évolutif des dyspnées prises en
charge au sein du service de Pneumologie de I'H6pital Militaire Avicenne

Identité du patient:

Nom et Prénom :

Numéro de dossier :

Date d’entrée :

Sexe : F ‘ M
Age :
Etat civil : Célibataire Marié(e) ‘ Divorcé(e) |Veuf‘N.enfant(s) :
Origine ethnique :
Condition socio-économique :
Antécédents :
- Personnels :
ATCDs pulmonaire :
Vaccin BCG : Oui Non
Contage tuberculeux : Oui Non
Cancer thoracique : QOui Non
Autres :
ATCDs Médicaux :
Diabétique : Oui Non
HTA : Oui Non
Cardiopathies : QOui Non
Autres :
- Chirurgicaux :

Oui Non

Si Oui :

- Familiaux :
- Toxique :

Oui Non
Tabac: Nbr PA : sevre Jamais fumé

Depuis quand :

Autres toxiques :
Alcool : Oui | Non

- Médicamenteux :
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Circonstance de découverte : Dyspnée

Mode : Aigue Chronique
Intensité - NYHA : | I 1| v
Fréquence : Polypnée Bradypnée
Temps de géne respiratoire : Inspiratoire Expiratoire
Position corporelle : Orthopnée Polypnée
Facteur de modification : Climat Saison Inhalation de fumée
Signes associés : Etat (Oui/Non) Caractéristiques
Douleur thoracique
Toux
Hémoptysie
expectoration
Signes généraux associés :
Fievre Oui Non
Perte d’appétit Oui Non
Asthénie Oui Non
Amaigrissement Oui Non
AEG Oui Non
Sueur nocturne Oui Non
Signes Extrathoraciques associés :
Examen Clinique :
Examen général:
TA:
FR:
FC:
T°:
Saturation:
Examen pleuro-pulmonaire:
Détresse respiratoire: Oui Non
Hippocratisme digital: Oui Non
Sd de condensation: Oui Non
Sd cavitaire Oui Non
Rales: Crépitant |  Sous-crépitant Ronflant | Sibilant
Examen des aires ganglionnaires:

Oui | Non
Adénopathies Localisation et

caractéristique:

Examen cardio-vasculaire:
Bruit de coeur: Anormal Normal
Souffle Oui Non
Insuffisance cardiaque: Oui Non

Autres examens:
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Aspect radiologique:
Rx thorax:
Sd alvéolaire : Oui Non
Sd interstitielle : Oui Non
Sd nodulaire : Oui Non
Sd cavitaire : Oui Non
Sd bronchique: Oui Non
Sd médiastinal: Oui Non
Sd vasculaire: Oui Non
sd pleurale Oui Non
TDM thoracique:
Sd alvéolaire: Oui Non
Sd interstitielle: Oui Non
Sd nodulaire: Oui Non
Sd cavitaire: Oui Non
Sd bronchique: Oui Non
Sd médiastinal: Qui Non
Sd vasculaire: Oui Non
sd pleurale oui non
Examen cardio-vasculaire:
Oui [ Non
ECG: Résultats:
Oui [ Non
Echo-cceur : Résultats:
Autres :
Autres examens:
o Oui [ Non
Gazometrie : Résultats:
] Oui [ Non
Bronchoscopie : Résultats:
EFR : réversible [non réversible
: Sd obstructif [ Sd restrictif [ Mixte [ Normal
Autres:
Aspect biologique:
] Oui [ Non
Expectoration: Résultats:
] o Clair [Séro-fibrineux] Hématique [Purulent
Ponction pleurale-liquide: Résultats:
Oui [ Non
Biopsie: Type:
Résultats:
IDR tuberculine: Oui [ Non
Test cutanée allergologique: Oui [ Non
NFS:
Sd infectieux: Oui Non
Sd anémique: Oui Non
Sd inflammatoire: Oui Non
Autres:
Diagnostic étiologique:
Traitement:
Oxygénothérapie: Oui Non
Ventoline en nébulisation: Oui Non
Corticothérapie: Oui Non
Antibiothérapie: Oui Non
Antalgique: Oui Non
Antihypertenseur: Qui Non

Tableau XIll : Fiche d'exploitation
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