


Analyse sémiologique

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

A orthopnée, platypnée

A antécédents personnels

A polypnée

A encombrement

A mouvements thoraciques

A percussion : matité, tympanisme

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

Asignes déinsuffisance cardia
jugulaire)



Signes a pouvoir identifier

Souffle :

A Tubaire

A Pleural

A Caverneux (rare)
A Amphorique (rare)

Stridor

Bruits adventices :

A Ronchi

A Sibilances (sifflements)

A Wheezing

Rales souderé
-rottements
~rottements

o To Io Ix

Rales crépitants

pitants (bulleux)
nleuraux

pericardiques



Démarche diagnostique initiale

o 0 kW

Dyspneée laryngée : inspiratoire et bruyante (stridor
cornage)

Dyspnée bronchique : expiratoire avec sibilances €
ronchi

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

Dyspnée ou polypnée avec auscultation normale



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

Ai d me de Quincke

A épiglottite

A cancer laryngé

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

A corps étranger
A paralysie des cordes vocales



2. Dyspnéee bronchique : expiratol
avec sibilances et ronchi

A BPCO exarcerbé

A crise d'asthme

AT d me pul monaire h®mi
A bronchite



3.Dyspnée pulmonaire avec rale:
crépitants

AT d me pul monaire h®m
AT d me pul monaire | ®s|]
A pneumopathies infectieuses

A pneumopathies diffuses ou fibroses



4.Dyspnée avec asymeétrie et/ou
silence auscultatoire

A Pneumothorax
A Epanchement pleural
A Atélectasie



5.Encombrement diffus

A coma

A crise d'épilepsie

A bronchite aigué du sujet agé

AT d me pul monaire h®m
A fausses déglutitions



6. Dyspnée ou polypnée avec
auscultation normale

A embolie pulmonaire

A tamponnade péricardique

A anémie aigué

A choc septique

A acidose métabolique

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






Insuffisance cardiague




Tableau clinique

A dyspnée
A fatigue

ces deux symptémes surviennent classiquement d'abord a |'effort et puis au repos m:
présentation inaugurale aigué est possible

orthopnée

toux seche souvent la nuit en position couchée ou a l'effort

oligurie, nycturie

chez le sujet age : altération de |'état géneral, anxiéte, troubles confusionnels et
cognitifs

A I'examen physique

tachycardie, bruits de galop

rales sousrépitants préedominant aux bases, parfois expiradthiresnes

jugulaires turgescentes, reflépatojugulairéoie de staseedem@eéripherique,

A
A
anasarque
A
A

Do o Do o

T

signes de bas débit ;. hypotension, confusion, lipothymie, marbrures, cyanose des
extrémites
signes géneraux : cachexie



Examens complémentaires

A Electrocardiogramme
A Radiographie du thorax
A Echodoppler cardiaque

A Dosage des peptides natriurétiques de type B
(BNP, NT-pro-BNP)




o To Do To Do Io Bo Do Do Do Do Do I»

Principaux facteurs préecipitants ¢
rechercher

non application du traitement
apports salés

aggravation ou poussée hypertension
arythmies

intoxication digitalique
embolie pulmonaire
endocardite

sepsis

infarctus myocardique
anemie

hyperhydratation

troubles ioniques (K, MQ)

medicamentda-bloquants, corticoides, antagonistes calciques, antiarythmiques,
ant hracyclines, Tstrog nes, alcool ,



Principales étiologies a envisage

1. Atteinte myocardique

- maladie ischémique
-myocardite : chimioth®rapie, alco
- cardiomyopathie (anthracyclines)

2. Surcharge ventriculaire

- HTA systemique

- valvulopathie

3. Troubles restrictifs et obstructifs

- sténose mitrale

- tamponnade cardiaque

- péricardite constrictive

- cardiomyopathies restrictives

4. Ciur pul monaire



Etiologie de P'insuffisance cardiaque

TABLEAU

La maladie coronarienne est la cause principale dans 50-60 % des cas.
L'hypertension artérielle est présente dans 60 4 70 % des cas mais est la
cause principale dans seulement 20 4 25 % des cas. Les cardiomyopathies
etvalvulopathies représentent 20 4 25 % des cas. Les autres causes sont
plus rares.

Coronaropathie P

Hypertension Hypertrophie VG

Familiale/génatique ou non :

CM hypertrophique, CM dilatée, CM restrictive
dysplasie arythmogéne du VD, non classées
(type non-compaction)

Cardiomyopathies

Bétabloguants, calcium-blogueurs,

latrogénigues antiarythmiques, anthracyclines

Toxiques Aleool, cocaine, mercure, cobalt, arsenic
Diabéte, hypo-/hyperthyroidie,
phéochromocytome

Déficit en thiamine, sélénium, carniting
Cachexie sévére

Endocrinopathies

Nutritionnelles

Sarcoidose, amylose, hémochromatose,

Infiltratives sclerodermie, fibrose endomyocardigue
Valvulopathies Fuites mitrale ou aortigue, sténose aortigue
Arythmies Arythmie compléte par fibrillation auriculaire

surtout
Maladie du péricarde  Péricardite constrictive

Maladie de Chagas, peripartum

Autres insuffisance rénale terminale

AC : arythmie compléte par fibrillation auriculaire ; CM : cardiomyopathie ;
VD : ventricule droit ; VG : ventricule gauche.

Syndrome coronaire aigu, séguelle d'infarctus,
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Mécanisme

A on distingue deux grands mécanismes : 'insuffisance cardiagu
fraction d'ejection ventriculaire réduite (atsuffisance cardiaque
systolidiet celle a fraction d'éjection conservéee (dgeffisance
cardiaque diastd)igue pronostic est relativement similaire. On n
peut donc pas se baser sur la seule fraction d'éjection systoligt
diagnostiquer une insuffisance cardiaque. Le diagnostic différe
fera par échocardiographie.

A Les principales causes d'insuffisance cardiaque diastolique aig

d avec cardiopathie préexistante avec tableau mixte (cardiopathies dilaté
dysfonction systolique) ou pur (cardiopathies hypertrophiques: HTA,
familiale,...)

d sans cardiopathie préexistante (ischémie myocardique, sepsis, tachycal
fibrillation auriculaire)



IC DIASTOLIQUE IC SYSTOLIQUE
{ex. : cardiopathie hypartensive du sujet 408)

= =

7] 2]

g g

o o

30 70 100 160
Volume (mL) Volume (mL)
Petite cavité, parois épaisses, Cavité dilatée, parois amincies,

contraction normale, contraction diminuée,
compliance diminuée compliance normale

I3 Réprésentation anatomique schématique et courbe pession-volume
d’une insuffisance cardiaque (IC) diastolique et systolique.

Courbe verte : ceeur normal ; courbe orange : insuffisance cardiaque diastolique
ou a fonction systolique préservée : courbe bleue : insuffisance cardiaque
systolique. Ligne noire : pente de la relation pression volume telésystolique ou
élastance active télésystolique reflétant la qualité intrinseque de la contractilite
(inotropie) (le degré de la pente est proportionnelle a la contractilite)

Courbe rouge : courbe de remplissage pression volume télediastolique refletant
la compliance ventriculaire (le degré de la pente est inversement proportionnel a
la compliance).
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Traltement

1.Régime pauvre en @edttention aux apports i.v., notamment
avec les antibiotiques)

2.Repossi nécessaire

3.Diurétigues réduire la congestion circulatoire

* s1 s®v re :: diur®tique de
a 40 mg/j

* sinon : spironolactone : 250 mg/

attention au risque d'hyperkaliémie

* contreindications : hypotension arterielle symptomatique,
troubles ioniques, insuffisance rénale s'aggravant



Traitement (suite)

4.Vasodilatateurs di mi nuer | a r®si stance =~ | 0®]
capacitance du réservoir veineux

a) 1 nhibiteurs de | 0enzyme de conver si
-captopril . d®buter © 2 x 6,25 mg/ | e
jour jusquodo”®™ une dose de 3 x 50 mg/ |

-enal april . d®buter © 2,5 mg/j en aug
10 mg

-t sinopr il ; d®buter °~ 2,5 mg/ ] en 1XxX
-fosinopril . d®buter © 10 mg/j] en 1x

rénale pour des raisons de catabolisme)

effets secondaires : hypotension, urémie, toux, voire rash et angioedeme; ne pas ass
aux AINS (risque doinsuffisance r®nal e

b) veineux deérivés nitrés (ex.dinitrate d'isosorbide 40 mg 3x/j p.0.) a adapter égaleme
progressivement aux parametres hémodynamiques (maintenir TAs a ~100 mmHQ) ;

®ventuell ement en association avec | 0h
progressivement jusquodo”™ 3 x 50 mg/ j

Pas d'impact sur la survie et donc a ne pas utiliser dans le traitement a long terme (s
cardiomyopathie ischémique)



Traitement (suite)

5.Digitaliques ex.digoxin€l coa 0,25 mg a
adapter a la fonction et au dosage serique (vale
normales : 0,5 ang/ml).

6.b-bloguantsex.métoprolol 6,25 mg 2x/| (a
augmenter progressivement a B® mg 2x/]) ou
bisoprolol 1,25 mg/j(a augmenter
progressivement & 80 mg/j)

- a n'introduire gu'apres controle de la congestic
- s décompensation survient : ne pas arréter !




Indications Classze de Molécules Nombre de déces évités
médicaments pour 100 patients traités
Insuffisance cardiaque IEC Enalapril (Rénitec) o
severe
Insuffisance cardiaque bétabloquant Eizoprolol (Emeoncor, [soten) 4
stabilisée sous IEC et
diurétique Carvédilol (Kredex)
Métoprolol (Lopresor, seloken)

Persistance d'une dyspnée | spironolactone Spironolactone (Aldactone) a6

invalidante sous IEC et
diurétique




TABLEAU 1

Classe NYHA Symptomes

Pas de symptéme
(sauf pour des efforts inhabituels)

Limitation modeste de I'activité physique :
lors d’efforts ordinaires

(marche rapide, montée des escaliers)
Limitation marquée de I'activité physique :
gestes de la vie courante

Geéne au moindre effort et méme au repos

Classe Anomalies structurelles/
ACC/AHA fonctionnelle et symptémes

A haut risque de développer une insuffisance
cardiaque, mais pas encore d'anomalie mise en
evidence et pas de symptome

Existence d’une cardiopathie, d'anomalie
cardiaque, mais asymptomatique

Insuffisance cardiague symptomatigue
avec cardiopathie sous-jacente

Insuffisance cardiaque refractaire, symptomatique
au repos sous traitement, avec cardiopathie sous-
jacente sévere

AGC : American College of Cardiology ; AHA : American Heart Association :
NYHA : New York Heart Association



En pratique

Classe | NYHANew York heart association): patient asymptomatique

- |[EC a fortes doses en cas de dysfonction VG

- + b-bloquant si secondaire a infarctus myocardique

Classes Il et Il NYHA limitation modeste ou marquee de l'activite ordinaire
- |[EC a dose optimale

- + b-bloquant si hémodynamiquement stable

- + diurétique initialement

- + spironolactone si classe Il en cas de persistance de rétention hydrique
Classe IV NYHA symptdmes présents au repos et accrus par l'activité physic
- IEC + b-bloquant + diurétique + spironolactone + eéventuellement digoxine
- eventuellement cures itératives de 24 a 72h de dobutamine iv

- eventuellement envisager transplantation cardiaque



Traitement OPH

a.
- position assise, eéventuellement jambes pendantes
- oxygene nasal: 6 a 8 I/min
- ventilation non invasive
chlorhydrate de morphine 3a 5 mg iv continu en labsence de troubles de la conscience.
- placer une bonne voie d'accés veineux : 250 ml glucosé 5 % (+ KClI selon ionogramme)
- furosémide: 2 ampoules a 20 mg en i.v. direct, a renouveler 10 min plus tard si besoin
- dinitrate d'isosorbide: 10 mg par voie sublinguale ou bolus iv itératifs de 2 a 3 mg jusqu'a normalisation
tensionnelle toutes les 3 a 5 min puis relais en iv continu. Attention au risque d’hypotension artérielle.
b.
- furosémide: 2 a 3 co a 40 mg/jp.o.
- régime sans sel strict
- dérivé nitré : Cédoc&@ x 20mg/jp.o. ou inhibiteur de 'enzyme de conversion (ex. REQiged0 mg/j
en 1la 2 prises).

C. en cas (PAs < 100 mmHg)

- envisager échocardiographie et/ou sonde deGaran

- si hypovolémie (index cardiaque bas avec Pcap < 10 mm Hg): remplissage tres prudent a l'aide de
macromolécules (ex. 250 mlen 30 a 60 min)

- si choc cardiogénique (index cardiaque bas avec Pcap > 20 mm Hg) : dérivé nitré en i.v. continu (ex. tri
Nysconitrin0,5a 1 mg/h ou Cédoc&2mg/h) contreindiqué si TAs < 90 mm Hg, tonicardiaques
(dobutamine), LasiXVNI (PEP), ventilation artificielle

- si arythmie : amiodarone

1. digoxine en cas de tachyarythmie par fibrillation auriculaire

2 . ne transfuser qudapr s stabilisation



Premier traitement d'un p

@ Les patients ayant des signes d'insuffisance cardiaque
aigué avec dyspnée sont & hospitaliser en urgence, si possi-
ble dans un service de soins intensifs cardiologiques avec pos-
sibilité de coronarographie, pour :

— la confirmation du diagnostic (radiographie thoracique, élec-
trocardiogramme (ECG), et parfois dosage des peptides natriu-
rétiques de type B, voire une échographie cardiague) ;

— la recherche d'une cause en vue d’un éventuel traitement
spécifique : syndrome coronaire aigu, trouble du rythme car-
diaque, hypertension artérielle, infection, écart au regime ali-
mentaire ou probléme lié au traitement d’une insuffisance
cardiaque chronique ;

— la mise en ceuvre ou la poursuite du traitement de l'insuffi-
sance cardiaque aigué en surveillant I'évolution hémodyna-
mique et respiratoire.

@ Lorsque la pression artérielle est basse, les médicaments
hypotenseurs (diurétiques de I'anse ou un dérivés nitrés) sont
dangereux ; et leur utilisation doit rester prudente dans les
autres cas. Lévaluation disponible ne permet pas de détermi-
ner la stratégie optimale dans l'ordre d’introduction des traite-
ments. Le contexte clinique intervient dans ce choix : surcharge
hydrique, symptémes coronariens, choc.

@ Le furosémide, le diurétique de I'anse le mieux connu,
améliore la respiration et les parameétres hemodynamiques, au
prix d’un risque d’hypotension par déshydratation, de troubles
joniques, d'insuffisance rénale et d’ototoxicité. Son utilisation
est justifiée chez les patients en insuffisance cardiaque aigué
avec signes de surcharge hydrique. Il est a débuter en intra-
veineux a raison d’une injection lente de 20 mg a 40 mg, a répé-
ter selon P'évolution. Dés que possible, mieux vaut 'administrer
en perfusion continue (au moins 5 mg par heure) qu’en injec-
tions répétées. En cas d'insuffisance rénale, pour obtenir un
effet sur la diurése, la posologie doit étre augmentée, sans
dépasser 100 mg dans les 6 premieres heures, ni 240 mg dans
les 24 premiéres heures.

@ La trinitrine et le dinitrate disosorbide, des dérivés nitrés
vasodilatateurs, améliorent les parametres hémodynamiques.
lis exposent & un risque d’hypotension artérielle, qui justifie de

ne pas les utiliser lorsque la pression artérielle est basse, et
qui motive une surveillance fréquente de la pression artérielle.
Mieux vaut ne débuter le dérivé nitré que lorsqu’une surveillance
adéquate peut étre assurée. En ambulatoire, on ne sait pas si
la prise sublinguale de trinitrine est utile, mais elle parait jus-
tifiée lorsqu’il existe des symptdmes coronariens.

@ En cas de choc cardiogénique, les médicaments inotropes
(notamment dopamine, dobutamine et milrinone) améliorent les
symptémes et les paramétres hémodynamiques a court terme,
mais ils exposent a des arythmies, notamment ventriculaires.
Leur maniement est délicat et requiert une surveillance élec-
trocardiographique et de la pression artérielle.

@ La place de la digoxine et des autres glycosides cardiagues
dans l'insuffisance cardiaque aigué reste a évaluer. Lutilisation
de la digoxine ne semble justifiée que lorsqu’'une fibrillation auri-
culaire & rythme rapide est associée. Le faible écart entre dose
thérapeutique et dose toxique justifie une prudence particuliere.

@ La ventilation non invasive améliore la dyspnée et certains
parametres hémodynamiques. Son effet sur la mortalite est
incertain. Elle est parfois difficile & supporter et elle est ina-
daptée en cas de détresse respiratoire nécessitant une intu-
bation, de troubles de la conscience, de démence, d’anxiété
importante, de bronchopneumopathie obstructive (BPCO).
Elle aggrave parfois une insuffisance cardiaque droite.

@ Une oxygénothérapie est une alternative en cas d’hypoxie.
Son utilisation systématique sans tenir compte du degré d'hy-
poxie semble nocive. Mieux vaut surveiller la saturation en oxy-
gene pour adapter voire interrompre I'oxygénothérapie.

& Pour les soignants de premiere ligne, il parait raisonnable

d'avoir a disposition dans sa trousse d’urgence du furosemide

injectable, et de la trinitrine sublinguale, en vue d'initier un pre-

mier traitement lorsque le diagnostic (clinique et/ou ECG)
d'insuffisance cardiaque aigué est trés probable.

OPrescrire
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SDRA

Définition de Berlin (2012

A
A
A

< 7 jours depuis une agression clinique connue ou nouveau symptome ot
aggravation des symptomespiratoires

imagerie opacités bilatérales non completement expliqguées par un
épanchement, une atélectasie onathges

Td me | ®si onnel

° détresse respiratoire non completement expliquée par une défaillance
cardiaquedchocardiographoel KT )

gravitedu SDRA :

°SDRA | ®ger PaO2/ Fi O2 entre 200
5cmH20

°SDRA moyen: PaO2/ Fi O2 entre 100
H20

°SDRA s®v re : PaO2/ Fi0O2 O 100 mn



A Principales étiologies a envisager
a) lésions directes du poumon :
- aspiration pulmonaire (fausse déglutition)
- Infections pulmonaires diffuses : Pneumocystis carinii, CMV,...
- cancer : lymphangite pulmonaire, leucostase
- pneumopathie de lyse
- hémorragie alvéolaire diffuse
- cytostatiques : bleomycine, BCNU, busulfan, MTX, CPA, MMC, AraC hat
dose, MTX it
- BRM : IL-2, syndrome de l'acide rétinoique
- radiotherapie (TBI)
- GVHD
- cyclosporine A
b) lésions indirectes du poumon
- sepsis
- transfusions (leuegglutinines)




Traitement

A. Traitement de |la cause s@cente

= antibiotiques, corticoides,...

B. Ventilation artificielle : hypercapnie permissive

- envisager VNI avant l'intubation chez I'immunodéprimé

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

- mode ventilation :

*PEEP 5 a 10 cm J@ (niveau optimal controverse) ; > 10 si aspect de poumc
blancs a la RX; rester < 20 cp®OH

* volume contrélé (permet de mieux évatpda) aved/T de 5 ml/kg

FIO, : pourmaintenir Sa0O2 > ou = 88%, tout en restant < 96 %

- PaCQ par montée progressive (thHgh) jusqu'a 8dnmHg

- pH artériel : >7,15(sinon perfusion de bicarbonate, voire ECMO)
-s®dation ( voire cur arkpata30) on s

FR a 2e25/min
limiter \; spontanés ou excessifs (risqaetdPEER
maniuvres de recrutement (et doni

décubitus ventral si PaO2/FiO2 < 150 mm Hg (en lI'absence de contre
Indications)

discuter ECMO si PaO2/FiO2 < 100 mm Hg



Pneumonie

|| faut différencier :

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

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

A abcés pulmonaires (suppurations)
A bronchiectasies
A pleurésies purulentes



Tableau clinique

A typique : brutal avec douleur en point de c6té,
frissons, fievre élevée, toux seche puis
productive (pneumonie lobaire aigué a
pneumocogue)

A toux, crachats purulents, dyspnée ...

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

Afiévre, frissons, myalgies, malaise général ...



o T

To Do I

Principaux pathogenes dans le
contexte communautaire

pneumocoque (le plus fréquent)
Haemophilus influenzae

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

Mycoplasma pneumoniae
Chlamydia pneumoniae

Virus VRS, ad®novirus, CMV, VZ)
|l nfl uenza : en cas do®pi d®mi e, a\
Covid 19



ORIENTATION ETIOLOGIQUE EN CAS DE PNEUMONIE AIGUE COMMUNAUTAIRE

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

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

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

Légionellose Situation a risque * Début progressif

(source de contamination  * Figvre élevée

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

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

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

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

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

larevuedupraticien Vol. 66 _ Juin 2016 981



Infections virales

Tableau 1 Virus identifiés chez les patients ventilés

Virus Endogeéne Exogéne

Communautaire HSV, CMV Influenza,
parainfluenza,
adénovirus,

rhinovirus,

virus respiratoire

syncitial (VRS)

coronavirus,

metapneumovirus
Nosocomial HSV, CMV Mimivirus

CMYV (transtusion)

HINI (pandémie)

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



Taxonomie

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

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

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

virus genotypes

Influenza virus Orthomyxoviridas 80120 Segmented ss(-) Yes 3 antigenic types (A, B, C); A has 3 HA and 2 NA hurman subtypes
Parainfluenza virus Faramyxoviridae 120180 Linear ss(-) Yes 4 serotypes (1, 2, 3, 4); subtypes 4a and 4b

Metapneumovirus Paramyxoviridas 120-180 Linear ss(-) Yes Subtypes A and B; subgroups A1/A2 and B1/B2, respectively
Rhinoviruses Ficornaviridae 20-27 Linear ss(4) No =100 antigenic types

Coronaviruses Coronaviridas 80160 Linear ss(+) Yes 6 genotypes (229E, OC43, NLE3, HKLUA, SARS-CoV, MERS-CoV)

2gsf-), single-stranded negative-sense RNA; ss(+), single-stranded positive-sense RNA; HA, hemagglutinin; NA, neuraminidase; SARS-CoV, severe acute respiratory syndrome-
coronavirus; MERS-Col, Middle East respiratory syndrome-coronavirus. Reproduced from Hodinka (2016).

Frontiers in Microbiology | www.frontiersin.org 1 December 2018 | Volume 9 | Article 3097



o Do Do Do

Attitude Initiale

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

obtenir un bon cliché radiologique, si possible debout avec profil

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

prélevements :

0

Qx x O«

0

hémocultures

gazomeétrie en air ambiant

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

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



Traitement ambulatoire des forme
communautaires

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

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

Aen cas dodallergie : |
active sur le pneumocoque

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



Indications de passage en réanima

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

d signes neurologiques : agitation, confusion, troubles
conscience

0 opacités radiologiques bilatérales alveolaires systématisée
et/ ou do®volution rapide

oPaO2 < 60 mm Hg, ~ | d0ailr a
A relatives :

d BPCO

d opacites radiologiques bilaterales



A .

Choi x anti bl ot i

Pneumopat hi e acquise en dehors

germes a cibler : pneumocoque (le plus frequent); Haemophilus influenzae, Staphylococ
aureus, Klebsiellmeumoniae atypiques (Legionella, MycoplagpmaumoniaChlamydia
pneumoniae+ virus respiratoires

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

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

p.o.) oumoxifloxacin€l x 400mg/jp.o.)

Pneumopat hie acquise © | 0hlpita
germes responsables : Klebsiella, Enterobacter, Acinetobacter, Pse@drognasa
Staphylocoque doré

choix initial pipéracillinetazobactar(d x 4g.v.) + (si PSaeruginogaaminoglycoside
(amikacine 15 mg/kg 1 x /j DT 1,5 g/))

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



TRAITEMENT ANTIBIOTIQUE PROBABILISTE DES PNEUMONIES AIGUES COMMUNAUTAIRES

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

Micro-organismes ciblés selon le terrain Antibiothérapie

Absence de comorbidités et age < 65 ans Amoxicilline

S. pneumoniae
En cas d'allergie : pristinamycine
En cas d'échec a 48 heures : ajout de macrolide ou switch par fluoroguinolone
antipneumococcique®

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

Entérobactéries En cas d'allergie : FQAP*

H. influenzae En cas d'échec a 48 heures : hospitalisation si ambulatoire, ajout macrolide
SAMS ou switch par fluoroquinolone antipneumococcique*

Suspicion de bactéries intracellulaires (contexte) Macrolide

L. pneumaphila

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

M. pneumoniz

C. burnetii

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

Micro-organismes ciblés Antibiothérapie

S. pneumoniae Ceftriaxone ET macrolide

Entérobactéries

H. influenzae - En cas d'allergie : fluoroguinolone antipneumococcique™

S. aureus sensible & la méticilling En cas de facteurs de risque de P, aeruginosa*** : bétalactamine anti-Pseudomonas +

L. pneumaphila amikacine + macrolide ou fluoroguinolone antipneumococcigue*

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

FQAP : fluoroquinolone antipneumococcique ; SAMS : Staphylococcus aureus sensible a la méticilline.



Classe thérapeutique

SCHEMAS D’ADMINISTRATION DES ANTIBIOTIQUES

Dénomination commune internationale

Posologie et mode d’administration

Pénicillines A

Céphalosporines de 3¢ génération

Bétalactamines anti-Pseudomanas

Carbapénemes

Macrolides

Fluoroguinolones antipneumococciques
Fluoroguinolone anti-Pseudomonas
Aminosides

Synergistines
Glycopeptides
Lincosamides

Oxazolidinone

Amoxicilline
Amoxicilline + acide clavulanique
Céfotaxime
Ceftriaxone
Pipéracilline + tazobactam
Céfépime
Ceftazidime
Imipénéme
Méropéneme
Azithromycine
Clarithromycine
Josamycine
Roxithromycine
Spiramycine
Lévofloxacine
Moxifloxacine
Ciprofloxacine
Amikacine
Gentamicine
Pristinamycine
Vancomycine
Clindamycine
Linézolide

1gx3/jperosoulV

1gx3/j perosoulV
Tgx3/jIV
2gx1/jIVouSCoulM
4gx3ad4/joulVSE
2gx2a3/joulVSE
29x2a3/joulVSE

500 mg x 4/ IV

Ta2gx3d/jlv

500 mg x 1/j per os

500 mg x 2/j per os

19 x2/j per os

150 mg x 2/j per os

3 millions d’unités x 3/j per os ou IV
500 mg x 1 2/j per s ou IV
400 mg x 1/j per os ou IV

400 mg x 24 3/ IV ou 500 & 750 mg x 2/j per os
154 30 mg/kg x 1/j IV

328 mo/kg/jx 1V

1gx3/j peros

30 a 40 mg/kg en 2 IV/j ou IVSE
600mg x 3ad/jlv

600 mg x 2/j per os ou IV

Tahleau 4. IV : voie intraveineuse ; IVSE : voie intraveineuse  la seringue €lectrique ; SC : voie sous-cutanée.



Mesures doacco

A kinésithérapie respiratoire
A oxygénothérapie, évt support ventilatoire
A mucolytigues, bronchodilatateurs



Pneumonie qui ne régresse pas
contexte d'efficaciteé clinique

A Diminution fiévre sous-8j d'antibiotiques (sans antipyrétique)
A Diagnostic certain d'infection bactérienne

Probleme = appréciation délai de résolution des images
radiologiquegqui dépend de :

0 age :avec l'age (il faut attendre 6 a 8 semaines chez le vie

d microorganisme : mycoplasme (4 semaines) < pneumococ

(8 semaines), Chlamydia, Haemophilusgionellg10 a 20
semaines)

0 comorbidité générale et pulmonaire.



Pneumonie qui ne régresse pas
contexte dol ne

A ni amélioration clinique, ni radiologigue malgre
antibiotiques

A a faire : bronchoscopie, CT scan thorax,
scintigraphie pulmonaire



En cause

Causes non infectieuses Causes infectieuses
A néoplasique A mycoplasme
A immunologique : A tuberculose

d toxicité medicamenteuse A actinomycosejocardiose
d Wegener hypersensibilité A anaérobies

d BOOP
e A pneumocystose, toxoplasmos
d pneumonie a éosinophiles _
A aspergillose

A embolie pulmonaire _ \

A pneumopathie lipidique A influenza, CMV, herpés,...

Aid me pul mon 2 A pleyrésie purulente enkystée
A superinfection



Légionellose

TESTS DIAGNOSTIQUES DE LA LEGIONELLOSE

Echantillon Delai de | Sensihbilité | Spécificite Commentaires
résultat
Détection de I'antigéne  Urine <1h 70-90 >99 Uniquement sérogroupe 1
urinaire Concentration des urines avant analyse
Positif pendant plusieurs semaines
Culture Respiratoire  3-10 jours 10-80 100 |dentification de toutes les especes et sérogroupes
A associer a I'antigénurie positive pour enquéte épidémiologique
Contraintes techniques
Sang 10 100 Sensibilité trop faible pour intérét clinique
PCR Respiratoire <4 h 80-100 >90 Technique d’avenir
Sérum 30-50 >90 Détecte toutes les especes
Urine 45-85 >90 Peut étre associé a la recherche d’autres pathogénes (PCR multiplex)

Identification avant le résultat de la culture
Encore non reconnu comme critére de définition

Immunofluorescence  Respiratoire <4 h 25-10 >95 Sa faible sensibilité limite son intérét clinique

directe Technique de moins en moins réalisée

Sérologie Sérum 3-10 60-80 > g5 Diagnostic rétrospectif (délai de séroconversion)
semaines Résultat & interpréter avec prudence

larevuedupraticien Vol. 66 _ Janvier 2016 b/



PNEUMONIE AIGUE COMMUNAUTAIRE OU LEGIONELLOSE ?

Arguments de terrain

- Age avancé, tabac, diabéte

— Pathologies cardiopulmonaires chroniques
- Insuffisance rénale chronique

- CGancer, maladie hématologique

— Immunosuppression thérapeutique

- Corticoides

Arguments cliniques
(fréquence d’apreés la réf. 1)
- Figvre > 38 °C (67-100 %),
toux (41-92 %)
— Frissons (15-77 %), dyspnée (36-56 %)

- Manifestations neurologiques (38-53 %),

digestives (19-47 %)

Recherche antigénes urinaires
(Legionella pneumophila sérogroupe 1)

Positive

Arguments anamnestiques
- Vloyage, hdtels climatisés, croisiéres
- Exposition a I'eau (aérosols)
— Cas groupés, alerte
- Aggravation malgré le traitement
par bétalactamines
(3° jour de traitement)

Arguments biologiques
- Hyponatrémie

- Cytolyse

- Elévation des CPK

- Myoglobinurie

- Elévation ferritinémie

Antibiothérapie probabiliste

en monothérapie par macrolides

ou fluoroguinolones si immunosuppression.
La bithérapie ne se discute que

pour les formes sévéeres relevant

d’une hospitalisation

o | A

(plus de 30 % des Iégionelloses en France)

- poursuite du traitement antibiotique Considérer la possibilité de pneumonie due a

- déclaration de la maladie
- organiser prélevement respiratoire

un germe autre qu'a Legionella pneumaophila




AIDE A LA GESTION DE LANTIBIOTHERAPIE DES LEGIONELLOSES

Choix de la famille
d’antibiotiques

Contexte du traitement Commentaires

antibiotique

Posologies

Principales molécules

Patients ambulatoires : Monothérapie Essentiellement : Recommandation hors AMM

— absence de signes de sévérité  par macrolides en - azithromycine 900 mg x 1/j concernant I'azithromycine
— absence de comorbidité premigre intension — clarithromycine 500 mg x 2/j Durée de traitement a adapter selon
menacante ~ roxithromycine 150 mg x 2 /j I'évolution de 8 a 10 j le plus souvent,
- traitement per os possible pouvant &tre limitée a b j avec
Moins utilisé pour des raisons ['azithromycine si évolution rapidement
de tolérance ou d’efficacité : favorable (48 h d’apyrexie)
— érythromycine 1gx3/j Précautions : foie, interactions
— spiramycine IMUI'x 2-3/j médicamenteuses
Monothérapie par Plutot : Une dose initiale de 750 mg est proposée
fluoroguinolone a — |évofloxacine 900 mg x 1-2/j par certains pour la lévofloxacine
envisager si maladie ou Voie IV possibles avec tous ces
traitement entrainant une  Mais aussi : médicaments
immunosuppression - ofloxacine 400 2 800 mg x 2-3/j  En seconde intention car favorise
- ciprofloxacine 500 a 750 mg x 2-3/j  I'émergence de bactéries résistantes,
y compris en ville
Tendinopathies (corticoides)
Patients hospitalisés mais Envisager plutot Si traitement par voie IV : Durée de traitement pouvant

sans signes de gravité,

fluoroquinolone en

- lévofloxacine

900 mg x 1-2/j

étre prolongée au-dela de 10 j

immunodéprimés premiére intention mais - ofloxacine 400 a 800 mg x 2-3/j

macrolide possible — ciprofloxacine 400 mg x 2-3/j
Patients graves, de réanimation, Envisager bithérapie Plutot association Idem Durée de traitement de 21
patients séverement d’azithromycine La rifampicine reste proposée

immunodéprimeés

et de lévofloxacine

par certains




Hémorragie alveolaire
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Triade classigque

A Anémie
A Hémoptysies
A Infiltrats pulmonaires (RX)









HEMOPTYSIE
INFILTRATS
ANEM IE

Nodules
+ Epanchements
pleuraux

Septique
Echographie
cardiaque

HC,PCR
SEROLOGIES
Syndrome

: Tableau 2
pneumo-renal

3

BiAOPSie Image of Figure 6 [
rénale
en dehors du

poumon et rein

ORL, Cutanée.

........ > =adiscuter Biopsie

pulmonaire







Souvent de mécanismes multiple
chez le patient cancéreux

- augmentation de la pression capillaire: OPH,
maladie veinocclusive, infarcissements
(aspergillose)

- lesion membrane alvéolocapillaire : infections
amiodarone, chimiothérapie, radiothérapie,
infiltration néoplasique

-troublesded h ®mo st ase : t h
sévere, CIVD, avitaminose K



Tableau clinique

moins dramatique gque chez le non canceéereux !
- dyspnée, hémoptysie, anémie aigué, SDRA
- opacités alvéolaires diffuses en verre depoli

-LBA :liguiderouge 0 s ®, pr ®s enc
doh®mosi d®r i1 ne



Hémorragie alveolaire diffuse : stéroid
Metcalf, Am J Med 96:327,;1994

Methylprednisolone - <30mg >30mg p
n 12 10 43
intubés / 5 21
déces 11 9 29 S

VA postdiagnostic  5/5 4/5  10/22 S
infections || 5 3 18 NS



Traltement

Acorriger |l es troubles de
A corriger une éventuelle cause cardiovasculf&oayg)
Arechercher | daspergill os

corticoides et traiter par antimycotigues

A corticothérapie (Iésions toxiques : cf contexte de
chimiothérapie intensive et de TBf)éthylprednisolone
mg/kg x 3 jours puis 1 mg/kg/j pendant quelques
semaines

A oxygénothérapie, VNI, VMI



Syndrome de prise de greffe

A
A

To o

peut survenir d® " dans |l es 24 he
a tout moment par la suite.

relargage de cytokines par les cellules, de lésions endothéliales liées aux
traitements de chimio et radiothdoe
permeéabilité capillaire. Syndrome de fuite capillaire

5 et 20% des greffés.

La réponse aux corticostéroides est generalement favorable mais la mort:
est de 225%, particulierement en cas de GVHD aigué précoce.

Bogfﬂllﬂa!rl'rpw T!all'iljsp!antznltinn [Zﬂﬂl] 27, B93-R48



Major criteria

e Temperature of =38.3°C with no identifiable infectious
etiology.

e Erythrodermatous rash involving more than 25% of body
surface area and not attributable to a medication.

e Noncardiogenic pulmonary edema, manifested by diffuse
pulmonary infiltrates consistent with this diagnosis, and
hypoxia.

Minor criteria

Hepatic dystunction with either total bilirubin =2 mg/dl
or transaminase levels =two times normal.

Renal insufficiency (serum creatinine of =two times
baseline).

Weight gain =2.5% of baseline body weight.

Transient encephalopathy unexplainable by other causes.

A diagnosis of ES is established by the presence of all
three major criteria or two major criteria and one or more
minor criteria. ES should occur within 96 h of engraftment
(neutrophil count of =500/wl for 2 consecutive days). This
proposed time-frame is based on the temporal occurrence
of symptoms and signs of ES that we have observed follow-



Bronchopathie obstructive
chronique (BPCO)




Deéfinition

= affections s'accompagnant a moment quelconque de leur évolution, d'une
diminution non completement réversible des deébits aériens bronchiques

); chroniques ou récidivantes :

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

A Emphyséme pulmonaire augmentation de la tailledemssus de la normale
des espaces aériens distaux sitedade la bronchiole terminale, soit par
dilatation, soit par rupture des parois alvéolaires

Asthme a dyspnée continue
Bronchiectasies
Mucoviscidose
Bronchiolites

Etc.

o o To T I



Diagnostic différentiel

hypersecretion bronchique d'autres origines:
Ainfections : pneumopathie, abcés, tuberculose
A cancer pulmonaire

Ainsuffisance cardiaque



Les 2 formes classiques

corpulence

evolution

expectorations

dyspnée

polvsomnographie

B et CT thorax

EFR

diffusion C0

gazomeétrie

hématocrite

insuffisance cardiaque

TYPE A

roses et essouftles

(pink and puffing)

maigre

dyspnee d'effort, 1 poids

modérées

importatte

distension importante

angm. CPT
angm VR

L VEMS/ICV
L vEMS

Ll

discrétes anomalies au repos

N

rare (sauf a la fin)

TYPER

bleus et bouffis

(blue and bloated)
surcharge

dvspnée, cyanose, OMI,
insuffisance cardiaque droite
importantes

peu marquée sauf au
cours des infections
épisodes de désaturation
nocturne

augm. vohune cardiaque
et artere pulmonaire
CPT N ou

légére angm VR
LvEMS/ICV

d VEMS non on peu
réversible (< 10 %)

non ou peu -

hvpoxie (< 60 mmHg)
hvpercapnie (= 45 mmHg)
angm. (polvglobulie)

fréquente



Chez le non fumeur

TABLE 1 Causes of chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and chronic airflow
obstruction (CAO) in adult never-smokers

COPD

Indoor air pollution

Occupational exposure

Passive cigarette smoke exposure

Outdoor air pollution

CAO

Common
Bronchial asthma with fixed airflow obstruction
Bronchiectasis
Pulmonary tuberculosis

Uncommon
Connective tissue disease [particularly rheumatoid arthritis)
Chronic hypersensitivity pneumonitis
Respiratory bronchiolitis-associated interstitial lung disease
Cryptogenic organising pneumonia
Pulmonary Langerhans’ cell histiocytosis
Sarcoidosis

Rare
Diffuse panbronchiolitis
Diffuse idiopathic neuroendocrine cell hyperplasia
Inhalation injury (e.g. diacetyl exposure)
Lung or heart-lung transplant recipients with chronic allograft rejection
Haematopoietic stem cell transplant recipients with graft versus host disease
Consumption of uncooked leaves of Sauropus androgynus

Data from [3, 10-18].




Criteres GOLD de sevérité

Tableau 1 : Classification spirométrique de la BPCO en stades de sévérité.

Classification de la BPCO en stades de sévérité

Stade | : léger VEMS = 80 % valeur prédite
Stade Il : modéré 50 % < VEMS < 80 % valeur prédite
Stade Il : sévere SR LExEe 10 30 % = VEMS < 50 % valeur prédite

VEMS < 30 % valeur prédite
Stade IV : trés sévere ou VEMS < 50 % valeur prédite avec insuffisance
respiratoire chronique grave

Revue des Maladies Respiratoires (2010) 27, 522—548




l: Léger

Il : Modéré

Il : Sévére

g N

IV : Trés sévére

VEMS/CV < (.7

VEMS 2 80 % de la
théorigue

50 % < VEMS < 8D %
de la théorique

30 % S VEMS < 50 %
de la théorique

VEMS < 30 % de la
théorigue

ou VEMS < 50 % de la
théorigue avec
insuffisance
respiratoire chronigue

Réduction des facteurs de risque ; vaccination antigrippale

Bronchodilatateur de courte durée d’action {si besoin}

Un ou plusieurs bronchodilatateurs de longue durée d’action

Réhabilitation

Glucocorticostéroides inhalés sous forme
d’association fixe si exacerbations répétées®
(VEMS <60% pour salmeterolfluticasone}

Oxygénothérapie
longue durée si
insuffisance
respiratoire chronique
Traitements
chirurgicaux

Revue des Maladies Respiratoires (2010) 27, 522—548
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tory Journat [17], American Journal of Respiratory and
Critical Care Medicine [33], COPD: Journal of Chronic Obs-

tructive Pulmonary Disease [34] et Respiratory Care [35],
nlaidant nonr 1ne révicion. | e airdiaonnctic tréc cionifica-

Open letter to the members of the GOLD committee



Cependant, il est un point qui a donné lieu a de
nombreuses critiques publiees: le critere pour confirmer
l’obstruction des voies aeriennes. Il est bien connu que le
rapport VEMS/CVF diminue avec U'age et la taille, méeme
chez le sujet non-fumeur, chez lequel la limite inférieure
de la norme descend au-dessousdU seuil fixe de §,7&partir
d’environ 45ans [1—6]. Il a ete tre que Cutilisation du
seuil fixe cause jusqu’a0 % de surdiagnosticclassification
erronee} au-dela de cet age [4—27]. Les adultes fumeurs, qui
sont a risque d’avoir une BPCO, n’ont pas d’augmentation
de risque de symptomes respiratoires, de morbidite respi-
ratoire ou de mortalite de toute cause tant que le rapport

VEMS/CVF ne descend pas en dessous du 5° percentile, cor-
rige pour l'age, de la limite inferieure de la norme [26—28].




Recommandations GOLD 2011
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Stade GOLD F bations/ an
Groupes xacerbations
(FEV1) pe
3-4 C D 2 ou plus
1-2 A B gori
MRC<2 MRC>2
CAT<10 CAT=10

Figure 1. Classification GOLD 2011 de la BPCO. Pour etre en cate-
gorie C ou D, un patient doit avoir, soit un stade GOLD 3 ou 4 de
severite de I'obstruction bronchique, soit au moins deux exacerba-
tions par an. Pour étre en categorie B ou D, il doit avoir, soit un MRC
superieur ou egal a 2, soit un CAT superieur ou egal a 10. Lorsque
ces deux indices sont contradictoires, le plus severe doit étre pris
en compte.



Echelle du MRC

L’échelle est comme suit :

e (0=essouffle seulement pour des efforts intenses ;

e 1=essouffle en hatant le pas ou en montant une légere
cote;

* 2 =marche sur terrain plat plus lentement que les sujets
de son age du fait de |’essoufflement ou doit s’arréter
pour le souffle en marchant a son rythme sur terrain plat ;

e 3=doit s’arreter apres 100m ou quelques minutes de
marche ;

e 4=trop essoufflé pour sortir de la maison.



CAT: COPD
assessment
test

Ce questionnaire vous aidera, ainsi que votre médecin, a mesurer I'impact de la BPCO sur votre bien-étre et

votre santé au quotidien.Vous pourrez, ainsi que votre médecin, utiliser les réponses et les scores du

questionnaire pour mieux prendre soin de votre BRCO et tirer le plus grand bénéfice de votre traitement.

Pour chaque question ci-dessous, veuillez cocher (X) la case correspendant au mieux i votre état actuel.

Prenez soin de ne sélectionner qu'une seule réponse par question.

Exemple : |e suis trés heureux <_: I%l ':::_j :_ 5 e suis trés triste
(heureuse) N N N SCORE
e 3 ~
Je ne tousse jamais {){}C;(;}(f}(} Je tousse tout le temps
\_ J J
. i
al la poitrine trés )
Jertaipusdutoutdaghirn 0N (1N 5N (37 (F) r el
(mucus) dans les poumons VAL AN VAN P ANV ALY,
(mucus)
. e
.l
'd ™ ™
Je wai pas du tout la g 'a N ,/-"\I — :
poitrine serrée C\_) AN (___/' LA Q_J Ll i
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MRC = échelle de dyspnée MRC; CAT = COPD assessment test



