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RESUME

La dyspnée est un symptôme fréquent en
pratique ambulatoire. Qu’elle soit aiguë ou
chronique, son origine est le plus souvent une
maladie respiratoire (bronchopneumopathie
chronique obstructive, asthme) ou une maladie
cardiaque (insuffisance cardiaque).
Régulièrement, le patient présente une
exacerbation d’une maladie chronique dont le
diagnostic est connu. Après avoir exclu une
situation de grande urgence, l’indication d’une
hospitalisation doit être évaluée. Ensuite, le choix
des examens complémentaires sera guidé par
l’anamnèse et l’examen clinique. Le dosage du
peptide natriurétique B est utile pour distinguer
l’origine pulmonaire ou cardiaque d’une dyspnée
aiguë. Cet article revoit les recommandations
récentes sur la prise en charge diagnostique et
thérapeutique des principales causes de dyspnée
chez l’adulte.
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La dyspnée est la perception désagréable et
difficile de l’acte de respirer1,2. Qu’elle soit aiguë ou
chronique (par définition, depuis plus d’un mois), elle
est un motif fréquent de consultation. L’asthme, la
bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO),
l’insuffisance cardiaque, l’insuffisance coronaire, la
pneumonie, les pneumopathies interstitielles et des
causes psychologiques (troubles anxieux, troubles
paniques, stress post-traumatique) rendent compte de
85 % des dyspnées3-6.

Lorsque la dyspnée est aiguë et sévère, la
première étape est l’évaluation des signes vitaux et la
mise en route de mesures d’urgence : appel d’une
ambulance de réanimation, administration d’oxygène,
placement d’une voie intraveineuse, traitement plus
spécifique selon la cause suspectée.

La chronologie du symptôme (Tableau 1) et
d’autres indices recueillis lors de l’anamnèse et de
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ses of acute dyspnea. This article reviews the
recent guidelines on the management of some
common causes of dyspnea in adults.

Rev Med Brux 2008 ; 29 : 31-6

Key words : dyspnea, chronic obstructive
pulmonary disease, asthma, heart failure

Tableau 1 : Approche d’une dyspnée selon la chronologie du
symptôme.

Très aigu (minutes) Pneumothorax
Embolie pulmonaire
Inhalation

Aigu (heures) Pneumonie
Asthme
Œdème pulmonaire
Alvéolite allergique

Subaigu (jours) Atélectasie (carcinome bronchique)
Epanchement pleural

Chronique (mois, années) BPCO
Fibrose pulmonaire

Intermittent Asthme
Œdème pulmonaire

* Conférence présentée dans le cadre du séminaire de printemps du
C.U.M.G.-U.L.B. (Turquie, 7-14 avril 2007)
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l’examen orientent généralement vers le diagnostic. Les
examens complémentaires permettent de le confirmer
et d’en établir la gravité. Cet article revoit l’approche
diagnostique des principales causes de dyspnée et les
recommandations récentes sur leur prise en charge.

BRONCHOPNEUMOPATHIE CHRONIQUE
OBSTRUCTIVE

La BPCO est caractérisée par une obstruction
fixe et progressive des voies aériennes due à la
bronchite chronique et/ou à l’emphysème7,8. Elle doit
être suspectée chez tout fumeur, même
asymptomatique : l ’altération des var iables
spirométriques précède l’apparition des symptômes. La
clinique inclut classiquement de la toux, des
expectorations, des ronchi et des sibilances. La
définition actuelle est uniquement basée sur la
spirométrie : volume expiré maximum en 1 seconde
(VEMS) ≥ 80 % de la valeur prédite et rapport
VEMS / capacité vitale forcée < 70 %9.

Le traitement de la BPCO procède par paliers7-9 :
• L’arrêt du tabagisme est impératif et la vaccination

contre l’Influenza doit être pratiquée. La revalidation,
par un programme individualisé d’exercices
physiques, améliore la tolérance à l’exercice, la
dyspnée et la fatigue.

• Si la dyspnée persiste malgré l’usage occasionnel
d’un bronchodilatateur à courte durée d’action,
l’utilisation systématique d’un bronchodilatateur à
longue durée d’action est indiquée. Les principaux
bronchodilatateurs sont les bêta-2 agonistes, les
anticholinergiques et les méthylxanthines. La
combinaison d’un bêta-2 agoniste et d’un
anticholinergique a un effet additif tout en minimisant
les effets indésirables.

• L’administration d’un cor ticostéroïde inhalé
n’intervient qu’à un palier ultérieur, lorsque la BPCO
est sévère (VEMS < 50 % de la valeur prédite) et
associée à de fréquentes exacerbations
(3 exacerbations au cours des 3 dernières années
selon les recommandations de GOLD)9. Cette
recommandation est confortée par les résultats de
l’étude TORCH10. Le critère d’évaluation principal de
cette grande étude randomisée en double aveugle
était la mortalité sous une combinaison d’un
corticostéroïde inhalé et d’un bêta-2 agoniste à
longue durée d’action ou sous placebo, chez des
patients atteints de BPCO stable. La différence de
mortalité entre les deux groupes (respectivement
12,6 % et 15,2 %) n’était pas significative
(p = 0,052)10. Le nombre d’exacerbations était
significativement réduit, mais le nombre de
pneumonies était significativement augmenté sous
corticostéroïde10. Un des messages de cette étude,
discutés dans l’éditorial qui accompagne l’article, est
qu’un corticostéroïde inhalé n’est pas un traitement
de première intention dans la BPCO11.

• Le dernier palier consiste en l’addition d’une
oxygénothérapie. Un traitement chirurgical peut être
discuté.

L’administration systématique d’un corticostéroïde
oral, d’un mucolytique ou d’un antibiotique n’est pas
recommandée dans la BPCO stable9.

L’exacerbation d’une BPCO est définie par
l’aggravation de la dyspnée et l’augmentation de la
quantité et/ou de la purulence des expectorations12,13.
Elle est généralement due à une infection bactérienne
ou virale. Les bactéries les plus souvent identifiées sont
Hemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae et
Moraxella catharrhalis9,12,13. Dans un groupe de
211 patients consécutifs hospitalisés pour BPCO dont
l’exacerbation était d’origine incertaine, 25 % avaient
une embolie pulmonaire14. Une insuffisance cardiaque
accompagne régulièrement l’exacerbation d’une BPCO,
rendant l’identification de la cause de la dyspnée
problématique. Le dosage du peptide natriurétique B
(BNP) peut être utile (voir ci-dessous)15 : un taux de
BNP bas exclut vir tuellement une insuffisance
cardiaque.

Le traitement ambulatoire des exacerbations
inclut9,12,13 :
• L’augmentation de la dose et/ou de la fréquence

d’administration du bêta-2 agoniste à courte durée
d’action et, le cas échéant, l ’addition d’un
anticholinergique.

• Un corticostéroïde oral (prednisolone 40 mg/j durant
7 à 10 jours).

• Un antibiotique si la purulence des expectorations
est augmentée (l’antibiotique généralement
recommandé est l’amoxycilline + acide clavulanique
3 x 875 mg/j).

Divers critères doivent faire considérer une
hospitalisation9 :
• La sévérité de la dyspnée ou de la BPCO sous-

jacente.
• L’apparition de signes nouveaux (cyanose, œdème

périphérique, arythmie).
• La fréquence des exacerbations.
• L’incertitude diagnostique.
• L’âge, le soutien familial, les comorbidités.

ASTHME

L’asthme est une maladie inflammatoire
chronique des voies aériennes associée à une
hyperréactivité bronchique. Cliniquement, i l se
manifeste par des épisodes récurrents de dyspnée
aiguë, de respiration sifflante et de toux, souvent dans
un contexte d’allergie. Le diagnostic repose sur
l’anamnèse et doit être confirmé par la démonstration
d’une obstruction bronchique variable ou d’une
hyperréactivité bronchique16-19.

L’approche thérapeutique recommandée par le
GINA repose davantage sur la notion de contrôle que
sur celle de sévérité : on distingue l’asthme contrôlé,
l’asthme par tiellement contrôlé et l ’asthme non
contrôlé19. Comme pour la BPCO, le traitement procède
par paliers :
• L’éducation du patient et le contrôle de
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l’environnement (éviction des allergènes identifiés)
sont d’emblée des mesures importantes.

• Un bêta-2 agoniste à courte durée d’action peut être
utilisé à la demande, quel que soit le degré de
contrôle.

• Contrairement à la BPCO, l’introduction d’un
corticostéroïde inhalé est précoce dans l’asthme. Il
peut éventuellement être associé à un bêta-2
agoniste à longue durée d’action ou à un anti-
leucotriène. Quoique les bêta-2 agonistes à longue
durée d’action soient le plus souvent utilisés20, leur
sécurité à long terme n’est pas entièrement établie.
Une méta-analyse récente d’études prospectives
randomisées comparant un bêta-2 agoniste à longue
durée d’action à un placebo montre une
augmentation du nombre de crises sévères
d’asthme et de décès liés à l’asthme chez les
patients traités par bêta-2 agoniste à longue durée
d’action21. Cette méta-analyse a fait l’objet d’une
abondante correspondance soulignant notamment
que la moitié seulement des patients étaient traités
par corticostéroïde inhalé. Le message est qu’un
corticostéroïde inhalé est la pierre angulaire du
traitement de l’asthme et qu’un bêta-2 agoniste à
longue durée d’action ne doit pas être utilisé sans
corticostéroïde.

• Si l’asthme est insuffisamment contrôlé, la dose du
corticostéroïde inhalé doit être augmentée. Les anti-
leucotriènes ou la théophylline sont des alternatives
au bêta-2 agoniste à longue durée d’action.

• Un anticorps humanisé anti-immunoglobuline E
(omalizumab), administrable par voie sous-cutanée,
a été commercialisé récemment. Il est réservé aux
asthmes allergiques sévères et son remboursement
dépend de critères stricts.

Si l’asthme est bien contrôlé, un allègement du
traitement peut être envisagé (step-down therapy). Le
corticostéroïde inhalé ne doit cependant pas être
interrompu19.

La sévérité potentielle d’une crise d’asthme ne
doit jamais être sous-estimée, en particulier chez les
patients aux antécédents d’hospitalisation en unité de
soins intensifs pour ce motif, les patients peu
compliants à leur traitement et les patients non traités
par corticostéroïde ou chez lesquels la dose a été
réduite. L’hospitalisation urgente est requise si19 :
• Le patient s’exprime en mots plutôt qu’en phrases,

est confus, agité, ou épuisé.
• Bradycardie ou tachycardie > 120/min.
• Tachypnée > 30/min.
• Le wheezing est important ou, au contraire, absent.
• Le débit expiratoire de pointe est inférieur à 60 %

de la meilleure valeur pour le patient.
• Le patient ne s’améliore pas rapidement (endéans

les 2 à 3 heures), voire se détériore, malgré
l’intensification du traitement.

A défaut, un traitement ambulatoire peut être
considéré19. Le traitement suivant, qui se surajoute au
traitement chronique, est recommandé :
• Corticostéroïde oral (prednisolone 0,5 à 1 mg/kg

durant 7 jours).
• Bêta-2 agoniste à courte durée d’action (2 à 4 puffs

toutes les 20 minutes durant la première heure, puis
selon l’évolution), éventuellement associé à un
anticholinergique. S’il n’y a pas d’amélioration après
3 heures, l’hospitalisation est requise.

INSUFFISANCE CARDIAQUE DECOMPENSEE

La prise en charge de l’insuffisance cardiaque
sort du cadre de cet article. Ce sujet a été revu
récemment22,23. Seuls cer tains aspects de la
décompensation aiguë seront abordés24. La distinction
entre une dyspnée d’origine cardiaque et une dyspnée
d’une autre origine n’est pas toujours aisée. Le contexte
(cardiopathie ischémique ou hypertensive), la présence
d’une or thopnée, d’une turgescence des veines
jugulaires, d’un rythme de galop, d’un déplacement du
choc de pointe vers le bas et la gauche, sont des
indices relativement spécifiques25-27.

Récemment, le dosage du BNP ou du pro-BNP
s’est révélé utile pour distinguer l’origine cardiaque ou
non d’une dyspnée aiguë25-27. Le BNP est synthétisé
par les oreillettes et les ventricules en réponse à divers
stimuli, notamment l’augmentation de la tension
pariétale. Il est donc élevé dans l’ insuffisance
cardiaque. Schématiquement, un dosage de BNP
normal exclut pratiquement l’origine cardiaque d’une
dyspnée aiguë. Par rappor t à une approche
diagnostique standardisée, l’ajout du dosage du BNP
réduit la durée et le coût de l’hospitalisation et le
nombre de nouvelles hospitalisations chez des patients
admis dans un service d’urgence pour dyspnée
aiguë28,29.

Le traitement de la décompensation aiguë d’une
insuffisance cardiaque inclut généralement, dans un
premier temps, l’administration d’oxygène, d’un
diurétique et d’un vasodilatateur. Un diurétique de l’anse
par voie intraveineuse est le plus souvent prescrit. Il
est utile de préciser que l’utilisation des diurétiques
dans cette indication est controversée : il n’existe pas
de grande étude prospective dans l’œdème pulmonaire
et cer taines études d’observation montrent une
association entre l’util isation intraveineuse de
diurétiques et une augmentation de la mortalité
hospitalière26,27. Si la nécessité de doses croissantes
de diurétiques est certainement un indice de la sévérité
de la maladie, il est aussi possible qu’un traitement
diurétique agressif contribue à augmenter la morta-
lité ; les explications proposées sont la chute de la
pression ar térielle et de la perfusion rénale, la
majoration des activations neuro-humorales (systèmes
orthosympathique et rénine-angiotensine-aldostérone)
et les altérations ioniques26,27.

Les dérivés nitrés diminuent la précharge, la
résistance vasculaire, le travail et la consommation
d’oxygène du myocarde. La nitroglycérine améliore
aussi la perfusion coronaire. Comme pour les
diurétiques, ces médicaments peuvent diminuer la
pression artérielle. En milieu hospitalier, des agents
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inotropes, voire un soutien mécanique, peuvent être
associés26,27.

De nombreux patients admis pour œdème
pulmonaire présentent une insuffisance cardiaque
diastolique, alors que la fonction systolique est normale.
Dans l’insuffisance cardiaque diastolique, caractérisée
par une réduction de la compliance du ventricule
gauche, toute augmentation, même minime, du volume
télédiastolique peut entraîner une augmentation
considérable de la pression télédiastolique du ventricule
gauche qui se répercute sur les capillaires
pulmonaires30. Le principal facteur de risque est
l’hypertrophie ventriculaire gauche hypertensive. Le
traitement de la décompensation d’une insuffisance
cardiaque diastolique inclut30 :
• Le contrôle de la pression artérielle à l’aide d’un

dérivé nitré et/ou d’un bloqueur du système rénine-
angiotensine-aldostérone.

• Une réduction prudente du volume circulant.
L’administration d’un diurétique doit être précisément
titrée parce que la réduction du volume ventriculaire
gauche en fin de diastole diminue le débit cardiaque.

• Le contrôle de la fréquence cardiaque. La
tachycardie est particulièrement délétère dans
l’insuffisance cardiaque diastolique, parce qu’elle
réduit le temps du remplissage diastolique. Un
rythme sinusal peut être ralenti par un bêtabloquant
ou un antagoniste calcique non-dihydropyridine
(diltiazem, vérapamil). En cas de fibr il lation
auriculaire, les options sont le choc électrique, un
bêtabloquant, un antagoniste calcique non-
dihydropyridine ou la digoxine, en visant une
fréquence cardiaque aux alentours de 80/minute.
Les bêtabloquants et les antagonistes calciques
doivent être manipulés avec prudence durant la
phase aiguë de la décompensation.

PNEUMONIE COMMUNAUTAIRE

La clinique de la pneumonie inclut généralement
fièvre, toux, expectorations et dyspnée. Une égophonie,
une accentuation du fremitus vocal, un souffle tubaire,
une matité et un foyer de râles crépitants sont des
éléments importants en faveur d’une pneumonie lobaire.
Le diagnostic est confirmé par une radiographie du
thorax. L’util ité de la culture systématique des
expectorations en pratique ambulatoire est
controversée6,31,32. Comme le germe le plus fréquent
est le pneumocoque, l’amoxicilline reste l’antibiotique
de première intention31. L’association avec l’acide
clavulanique est indiquée chez le patient âgé ou
présentant une comorbidité comme une BPCO. Les
macrolides, les tétracyclines, les quinolones et le
céfuroxime axétil ne sont pas indiqués en première
intention et ne doivent être utilisés que dans certaines
circonstances (allergies aux antibiotiques bêta-
lactames).

Si un micro-organisme dit atypique (Mycoplasma
pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Legionella
pneumophila) est suspecté, un néo-macrolide, comme
la clarithromycine, est indiqué.

EMBOLIE PULMONAIRE

Une dyspnée aiguë associée à une douleur
pleurale, une tachypnée, et une tachycardie doivent
faire suspecter une embolie pulmonaire, en particulier
s’il existe des facteurs de risque (antécédent d’accident
thrombo-embolique, immobilisation récente
pour chirurgie, traumatisme ou maladie grave, cancer
“ actif ”, thrombophilie, …)33,34. Ces manifestations
cliniques ne sont ni sensibles ni spécifiques et un bilan
complémentaire est indiqué en milieu hospitalier.
L’algorithme diagnostique inclut une évaluation de la
probabilité d’une embolie pulmonaire (le score de
prédiction clinique de Wells est le plus utilisé), le
dosage des D-dimères (leur normalité exclut le
diagnostic) puis un angio-scanner pulmonaire et/ou une
scintigraphie pulmonaire33,34. A noter que l’hémoptysie
est rare et que la plupart des patients avec embolie
pulmonaire ne présentent pas de signe clinique de
thrombose veineuse profonde.

L’anticoagulation, éventuellement associée à une
fibrinolyse s’il existe un choc circulatoire ou un
dysfonctionnement du ventricule droit, est débutée à
l’hôpital et poursuivie en ambulatoire par un antagoniste
de la vitamine K. L’international normalized ratio (INR)
cible se situe entre 2,0 et 3,0. La durée optimale de
l’anticoagulation n’est pas connue mais doit se
prolonger au moins 3 mois. Dans la maladie thrombo-
embolique veineuse idiopathique, le risque de récidive
est important dans les 6 à 12 mois qui suivent le
premier épisode, puis il diminue progressivement. Dans
cette circonstance, des études suggèrent qu’une
anticoagulation prolongée, au moins un an, voire
indéfinie, est indiquée34. Une étude récente pratiquée
chez des patients après un premier accident thrombo-
embolique idiopathique montre que, lorsque les
D-dimères restent anormaux un mois après l’arrêt d’une
anticoagulation orale d’au moins 3 mois, la reprise de
l’anticoagulation diminue très significativement le risque
de récidive35.

AUTRES CAUSES FREQUENTES DE DYSPNEE

Si un des diagnostics détaillés ci-dessus ne peut
être retenu, d’autres causes de dyspnées,
généralement chroniques, doivent être évoquées. Voici
quelques éléments cliniques pertinents qui peuvent
orienter le bilan :
• Fibrose pulmonaire : râles crépitants, hippocratisme

digital.
• Cancer bronchique : tabagisme, hémoptysies,

pneumonies ou atélectasies récidivantes, etc.
• Hyper tension ar tér ielle pulmonaire : signes

d’insuffisance cardiaque droite, accentuation du
2ème bruit cardiaque.

• Infections oppor tunistes chez le patient
immunodéprimé.

• Anémie.
• Reflux gastro-œsophagien : surtout toux nocturne,

mais cause possible de dyspnée post-prandiale.
• Déconditionnement : sédentarité.
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Diverses expositions peuvent aussi provoquer ou
exacerber des maladies pulmonaires : médicaments
(bronchospasme, pneumopathie interstitielle, …),
particules inorganiques (pneumoconioses), particules
organiques (pneumonies d’hypersensibilité, …)36.

ALGORITHME DIAGNOSTIQUE

Une proposition d’algorithme diagnostique est
présentée dans le tableau 25. Cet algorithme doit bien
sûr être adapté selon l’anamnèse et l’examen physique.
La spirométrie est un examen simple, qui peut être
pratiqué au cabinet médical, et qui permet de mesurer
le VEMS et la capacité vitale, et de calculer leur rapport
(rapport de Tiffeneau). Cet examen est indispensable
pour poser le diagnostic de BPCO (voir ci-dessus) et
est utilisé pour évaluer la réponse au traitement et
suivre l’évolution de la maladie. Un bilan plus complet
nécessite une pléthysmographie en cabine
transparente. Cet examen permet de mesurer divers
volumes et capacités pulmonaires et est généralement
couplé à la mesure de la diffusion du monoxyde de
carbone. La pléthysmographie permet de faire la
distinction entre un déficit ventilatoire obstructif
(capacité pulmonaire totale normale ou augmentée) et
un déficit ventilatoire restrictif ou mixte (capacité
pulmonaire totale diminuée). Dans l’emphysème,
l’hyperinflation (augmentation du volume résiduel et de
la capacité pulmonaire totale) s’accompagne d’une
diminution de la capacité de diffusion du monoxyde de
carbone.

Tableau 2 : Evaluation d’une dyspnée chronique (adapté
d’après la référence 5).

Etape 1
Biologie

Radiographie du thorax
Electrocardiogramme

Spirométrie ± test de bronchodilatation

Etape 2
Echocardiographie

Dosage du peptide natriurétique B
Gaz du sang artériel

Pléthysmographie + diffusion du monoxyde de carbone
± test de provocation

Scanner pulmonaire à haute résolution
Scintigraphie ventilation / perfusion

Etape 3
Bronchoscopie

Biopsie pulmonaire
Œso-gastro-duodénoscopie

pH-métrie
Ergospirométrie
Epreuve d’effort

Cathétérisme cardiaque

L’ergospirométrie est la mesure non invasive des
échanges gazeux respiratoires à l’effort. Notamment,
la consommation d’oxygène, la production de dioxyde
de carbone, la ventilation et le seuil anaérobique sont
obtenus. Entre autres indications, cet examen permet
de différencier une limitation cardiaque ou pulmonaire
à l’effort et de détecter un déconditionnement. L’épreuve
d’effort est l’enregistrement de l’électrocardiogramme

et de variables hémodynamiques (fréquence cardiaque,
pression artérielle) à l’effort. Elle est indiquée s’il existe
une suspicion d’insuffisance coronaire : facteurs de
risque cardiovasculaire, douleur thoracique suspecte
d’angor.
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