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Urgence, médicale par excellence.

Fréquence, 5% des consultations urgentes (FR). 

Pronostic vital, (respiratoire et hémodynamique) : Risque de DC 
par asphyxie ou collapsus cardio-vasculaire. Le pronostic dépend 
de l’étiologie et de la précocité de la prise en charge

Diagnostic, est clinique 

Définition, extravasation brutale de liquide plasmatique dans 
l’interstitium et les alvéoles avec une ↑ de l’eau pulmonaire 
extravasculaire. 

On distingue deux types d’OAP
 

:

OAP hémodynamique: où l’issue du liquide est liée à
l’augmentation de la pression capillaire pulmonaire.

OAP lésionnel: où l’extravasation est plutôt en rapport avec 
une augmentation de la perméabilité au niveau de la membrane 
alvéolo-capillaire.





Physiopathologie
 

(cf annexe 1)

Qf = Kc (P v Qf = Kc (P v –– P int) P int) –– σσ (Po. v (Po. v –– Po. int)Po. int)
QfQf = flux liquidien = flux liquidien 

KcKc = coefficient de perm= coefficient de permééabilitabilitéé cap, cap, σσ = coefficient de perm= coefficient de permééabilitabilitéé prot (0.8)prot (0.8)
PvPv = pression hydrostatique vasculaire= pression hydrostatique vasculaire
PintPint = pression hydrostatique interstitielle               = pression hydrostatique interstitielle               
Po.vPo.v = pression oncotique vasculaire= pression oncotique vasculaire
Po.intPo.int = pression oncotique interstitielle= pression oncotique interstitielle

Pv

Pint

Pov

Point



OAP hémodynamique
Qf = Kc (P v Qf = Kc (P v –– P int) P int) –– σσ (Po. v (Po. v –– Po. int)Po. int)

↑↑ brutale Pv donc de la pression hydrostatique > 25 mmHg librutale Pv donc de la pression hydrostatique > 25 mmHg liéée e àà ↑↑
POG, par obstacle (mitral) ou par une dysfonction VG (systoliquePOG, par obstacle (mitral) ou par une dysfonction VG (systolique
ou diastolique) ou diastolique) →→ ↑↑ Qf. Qf. 

3 m3 méécanismes protecteurscanismes protecteurs ::
↑↑ pression interstitiellepression interstitielle
↓↓ pression oncotique intpression oncotique int
↑↑ de la capacitde la capacitéé de drainage lymphatiquede drainage lymphatique

Toute situation qui altToute situation qui altèère ces mre ces méécanismes compensateurs canismes compensateurs 
(hypoalbumin(hypoalbuminéémie smie séévvèère, gêne au drainage lymphatique) peut re, gêne au drainage lymphatique) peut 
prpréécipiter un OAPcipiter un OAP

Ces mécanismes régulateurs 
tendent à

 

limiter l’↑
 

Pv





OAP lésionnel

Qf = Kc (P v Qf = Kc (P v –– P int) P int) –– σσ (Po. v (Po. v –– Po. int)Po. int)

Pv est NlePv est Nle

σσ = coefficient de perm= coefficient de permééabilitabilitéé prot. prot. ↑↑

Agression de la membrane alvAgression de la membrane alv--cap, IIcap, IIaireaire àà une rune rééaction action 
inflammatoire due inflammatoire due àà ll’’activation de nombreux mactivation de nombreux méédiateursdiateurs qui se qui se 
ddééroule en 3 phasesroule en 3 phases : : 
exsudative, exsudative, prolifproliféérative, de fibrose rative, de fibrose 

Aucune régulation n’est possible, au contraire il y a une 
tendance vers l’aggravation



Cardiopathies hypertensives : HTA essentielle, maligne, 
éclampsie 
Cardiopathies ischémiques : 60%
Poussée d’insuffisance rénale 
Cardiopathie chronique : rechercher systématiquement un 
facteur déclenchant : Infection, fièvre, trouble du rythme, 
écart de régime ou de ttt, pic HTA, ischémie myocardique, 
intervention chirurgicale, anémie, hypoprotidémie, grossesse
Myocardites aiguës : toxiques, infectieuses….
Valvulopathies aiguës : ischémiques ou infectieuses 
Les obstructions et les désinsertions de prothèses valvulaires
Troubles du rythme cardiaque et de la conduction A-V
L’hypothermie profonde, envenimation scorpionique
Pour l’OAP de type lésionnel, les étiologies sont multiples et 
dépendent d’un contexte particulier

Etiologies





Cas CliniqueCas Clinique

Mme MK, âge 75 ansMme MK, âge 75 ans

ATCD: HTA mal suivie, DiabATCD: HTA mal suivie, Diabèète type 2(ADO)te type 2(ADO)

HDM: DyspnHDM: Dyspnéée depuis 5 jours avec douleur thoraciquee depuis 5 jours avec douleur thoracique
RamRaméénnéée aux urgences par sa famille par une voiture personnellee aux urgences par sa famille par une voiture personnelle

Examen: troubles de la conscience GCS 8, TA 13/10, pouls rapideExamen: troubles de la conscience GCS 8, TA 13/10, pouls rapide
polypnpolypnéée RR:32/min, mousse aux le RR:32/min, mousse aux lèèvres, cyanose des extrvres, cyanose des extréémitmitéés,  s,  

râles crrâles créépitants  diffus aux 2 champs pulmonaires, Tpitants  diffus aux 2 champs pulmonaires, T°°
 

37,537,5°°cc



Relevez les signes de gravitRelevez les signes de gravitéé



cas cliniquecas clinique
Mme MK, âge 75 ansMme MK, âge 75 ans
ATCD: HTA mal suivie, DiabATCD: HTA mal suivie, Diabèète type 2(ADO)te type 2(ADO)

HDM: DyspnHDM: Dyspnéée depuis 5jours avec douleur thoraciquee depuis 5jours avec douleur thoracique
RamRaméénnéée aux urgences par sa famille par une voiture e aux urgences par sa famille par une voiture 

personelle.personelle.

Examen: Examen: troubles de la conscience GCS 8troubles de la conscience GCS 8, TA 13/10, , TA 13/10, 
pouls rapide, polypnpouls rapide, polypnééique RR:32/minique RR:32/min, , mousse aux mousse aux 
llèèvresvres, , cyanose cyanose desdes

 
extrextréémitmitéés, râles crs, râles créépitants  pitants  

diffus aux 2 champs pulmonaires.diffus aux 2 champs pulmonaires.



Citez les signes en faveur de lCitez les signes en faveur de l’’OAPOAP



cas cliniquecas clinique
Mme MK, âge 75 ansMme MK, âge 75 ans
ATCD: ATCD: HTA mal suivieHTA mal suivie, , DiabDiabèète type 2(ADO)te type 2(ADO)

HDM: DyspnHDM: Dyspnéée depuis 5jours avec douleur thoraciquee depuis 5jours avec douleur thoracique
RamRaméénnéée aux urgences par sa famille par une voiture e aux urgences par sa famille par une voiture 

personnellepersonnelle

Examen: troubles de la conscience GCS 8, TA 13/10, Examen: troubles de la conscience GCS 8, TA 13/10, 
pouls rapide, polypnpouls rapide, polypnééique RR:32/min, ique RR:32/min, mousse aux mousse aux 
llèèvresvres, cyanose des extr, cyanose des extréémitmitéés, râles s, râles crcréépitants  pitants  
diffus aux 2 champs pulmonairesdiffus aux 2 champs pulmonaires



Anamnèse :

ATCDs de pathologie cardiovasculaire
Mode de début brutal

La clinique



Symptomatologie :

Aspect du patient : angoissé, sensation d’étouffer, de se 
noyer, assis bouche ouverte
Cyanose froide, sueurs 
Dyspnée : Tachypnée à type d’orthopnée
Toux, expectorations mousseuses et abondantes parfois 
« saumonées » ou striées de sang.
Râles crépitants diffus (marée montante), parfois râles 
sibilants
TA ↑
Tachycardie > 90 b/min
Auscultation cardiaque : difficile

La clinique



Signes de gravitSignes de gravitéé

ÉÉpuisement  Respiratoirepuisement  Respiratoire
ÉÉtat de choc (cardiogtat de choc (cardiogéénique)nique)
Troubles de la conscienceTroubles de la conscience
Cyanose persistanteCyanose persistante
Poumons blancsPoumons blancs
Sous OSous O22 àà fort dfort déébit: bit: 
SpOSpO22<90%,PaO<90%,PaO22<60mmHg, acidose <60mmHg, acidose 
mméétabolique , respiratoire ou mixtetabolique , respiratoire ou mixte



Quelle est votre CAT?Quelle est votre CAT?



Monitorage des constantes vitales: FC, PA, Monitorage des constantes vitales: FC, PA, 
SpOSpO22

 

, RR, RR

OxygOxygéénation: Intubation + VAnation: Intubation + VA

Demander des examens complDemander des examens compléémentaires:mentaires:
ECG, Rx thorax et GDSECG, Rx thorax et GDS
Autres: biologiquesAutres: biologiques



Ex. complEx. compléémentairesmentaires : (ne doivent pas retarder le ttt): (ne doivent pas retarder le ttt)

Rx thoraxRx thorax : : éétayer le diagnostic et apprtayer le diagnostic et appréécier le stade cier le stade 
éévolutif  de lvolutif  de l’’OAPOAP

Au dAu déébut, but, redistribution vasculaire redistribution vasculaire vers les sommets vers les sommets 
EnsuiteEnsuite : : ŒŒddèème interstitiel, me interstitiel, lignes B de Kerleylignes B de Kerley : opacit: opacitéé
linlinééaires raires rééticulaires ou trabticulaires ou trabééculaires traduisant lculaires traduisant l’’atteinte des atteinte des 
septa inter lobulaires, elles sont horizontales de 1 septa inter lobulaires, elles sont horizontales de 1 àà 2 mm 2 mm 
dd’é’épaisseur sur 1 cm de long, sipaisseur sur 1 cm de long, siéégeant dans les basesgeant dans les bases
PuisPuis : : OedOedèème alvme alvééoloolo--interstitielinterstitiel : : opacitopacitéés floconneuses avec s floconneuses avec 
bronchogramme abronchogramme aéérien de distribution typiquement prien de distribution typiquement pééri hilaire en ri hilaire en 
ailes de papillon. ailes de papillon. 
ÉÉpanchement pleuralpanchement pleural
A la fin, A la fin, poumons blancspoumons blancs

GDS artGDS artéérielriel (int(intéérêt pour rêt pour éévaluer le retentissement):valuer le retentissement):
hypoxhypoxéémie, hypocapnie et alcalose respiratoire.mie, hypocapnie et alcalose respiratoire.

ÉÉchographie transchographie trans--thoraciquethoracique : : éétudier la fonction VG et tudier la fonction VG et 
rechercher une rechercher une éétiologietiologie

BiologieBiologie : Ur: Uréée, Cre, Crééatinatinéémie.mie.



lignes B de Kerleylignes B de Kerley







Cas cliniqueCas clinique

Rx Thorax: Rx Thorax: 

Opacités alvéolo-interstitielles  bilatérales diffuses



Cas cliniqueCas clinique
ECG: TACFA 160/min, ECG: TACFA 160/min, 

GDS (VA, VT 420ml, FiOGDS (VA, VT 420ml, FiO22 1, FR 16, 1, FR 16, 
PEP 5 cmHPEP 5 cmH22O)O)
pH 7,26, PaCOpH 7,26, PaCO22

 
55, PaO55, PaO22

 
280, SaO280, SaO22

 
99%99%

Biologie GB 14000, urBiologie GB 14000, uréée: 7,2mMol, e: 7,2mMol, 
Trop: 0,2 (N<0,5 ng/ml ou Trop: 0,2 (N<0,5 ng/ml ou µµg/l)g/l)



Quelle est la cause de dQuelle est la cause de déécompensationcompensation??



1/ TACFA (ECG)1/ TACFA (ECG)

2/ SCA (ECG, Tropo)2/ SCA (ECG, Tropo)



TraitementTraitement
OxygOxygéénothnothéérapie :rapie :
O2 O2 44--5  l/min  sonde nasale5  l/min  sonde nasale

55--7  l/min  masque 7  l/min  masque 
>7   l/min masque haute concentration>7   l/min masque haute concentration

CPAP CPAP --
 

VNIVNI

Intubation Intubation --VAVA

O'Driscoll, B R et al. Thorax 2008;63:vi1-vi68



Sonde nasale

Masque à haute concentration 

CPAP (Continuous positive airway pressure) : 

Soutien ventilatoire sous forme de pression positive en fin 
d’expiration (PEP) en utilisant un masque facial. 
La PEP est de 7,5 à 10 cmH2O. 
Elle permet de diminuer l’eau extravasculaire, d’améliorer le 
drainage lymphatique, les échanges gazeux et la post charge 
du VG.

Oxygénation











Intubation + ventilationIntubation + ventilation

ÉÉchec de la VNIchec de la VNI
Troubles de la conscienceTroubles de la conscience
ImpossibilitImpossibilitéé

 
de la VNIde la VNI



cas cliniquecas clinique

A côtA côtéé de lde l’’intubation et VA, quel intubation et VA, quel 
TTT prescrivezTTT prescrivez--vous?vous?



Diurétiques : furosémide diurétique de choix 
(↑excrétion hydro sodée, ↓ PCP et le 
remplissage VG)

La première dose : 1 mg/kg 

Médicaments diminuant la précharge





Vasodilatateurs veineux (↓précharge) : dérivés 
nitrés : leur action est rapide ; Ils ont 
remplacé le ttt classique (garrots, saignées)

Vasodilators are recommended at an early stage for AHF patientsVasodilators are recommended at an early stage for AHF patients
without symptomatic hypotension, SBP > 90 mmHg or serious without symptomatic hypotension, SBP > 90 mmHg or serious 
obstructive valvular diseaseobstructive valvular disease

Voie IV : Dinitrate d’isosorbide (Risordan®) 
Voie sublinguale : Natirose
Voie inhalée : Natispray

Médicaments diminuant la précharge





Vasodilatateurs artériels ??: exp. 
Les inhibiteurs calciques (Nicardipine)

Médicaments diminuant la postcharge



Digitaliques +/- : si AC/FA +++

Inotropes + (β1) : Dobutamine : ↑ VES et ↓ RVS

Tonicardiaques













OAP

Signes de gravitSignes de gravitéé

NONOUI

Position Position ½½
 

assiseassise
OO22

 

: : 
.Sonde 10 .Sonde 10 ––

 

15 l/min15 l/min
.MHC.MHC
.CPAP.CPAP

 

++++++
Voie dVoie d’’abord vasculaireabord vasculaire
VD veineuxVD veineux

 

: d: déérivrivéés s 
nitrnitréés en sublinguale, s en sublinguale, 
NATISPRAY ou NATISPRAY ou 
RISORDAN (1 gRISORDAN (1 géélule lule 
ouverte sous la langue) ouverte sous la langue) 
puis IV 3 puis IV 3 ––

 

5 mg/h. 5 mg/h. 
DiurDiuréétiquestiques::

 

furosfuroséémidemide
 40 mg IVL (x 2 ou 3)40 mg IVL (x 2 ou 3)



OAP

Signes de gravitSignes de gravitéé

REAREA

NONOUI

Position Position ½½
 

assiseassise
OO22

 

: : 
.Sonde 10 .Sonde 10 ––

 

15 l/min15 l/min
.MHC.MHC
.CPAP.CPAP

 

++++++
Voie dVoie d’’abord vasculaireabord vasculaire
VD veineuxVD veineux

 

: d: déérivrivéés s 
nitrnitréés en sublinguale, s en sublinguale, 
NATISPRAY ou NATISPRAY ou 
RISORDAN (1 gRISORDAN (1 géélule lule 
ouverte sous la langue) ouverte sous la langue) 
puis IV 3 puis IV 3 ––

 

5 mg/h. 5 mg/h. 
DiurDiuréétiquestiques::

 

furosfuroséémidemide
 40 mg IVL (x 2 ou 3)40 mg IVL (x 2 ou 3)

AmAmééliorationlioration

OUINON

CardiologieCardiologie



OAP

Signes de gravitSignes de gravitéé

VMCVMC
 

+ PEP+ PEP
 

(5(5––1010cmcm))
II++::

 
DobuDobu

 
5 5 ––

 
20 20 γγ

REAREA

NONOUI

Etat de choc

NONOUI

Position Position ½½
 

assiseassise
OO22

 

: : 
.Sonde 10 .Sonde 10 ––

 

15 l/min15 l/min
.MHC.MHC
.CPAP.CPAP

 

++++++
Voie dVoie d’’abord vasculaireabord vasculaire
VD veineuxVD veineux

 

: d: déérivrivéés s 
nitrnitréés en sublinguale, s en sublinguale, 
NATISPRAY ou NATISPRAY ou 
RISORDAN (1 gRISORDAN (1 géélule lule 
ouverte sous la langue) ouverte sous la langue) 
puis IV 3 puis IV 3 ––

 

5 mg/h. 5 mg/h. 
DiurDiuréétiquestiques::

 

furosfuroséémidemide
 40 mg IVL (x 2 ou 3)40 mg IVL (x 2 ou 3)

AmAmééliorationlioration

OUINON

CardiologieCardiologie



OAP

Signes de gravitSignes de gravitéé

VMCVMC
 

+ PEP+ PEP
 

(5(5––1010cmcm))
II++::

 
DobuDobu

 
5 5 ––

 
20 20 γγ

REAREA

NONOUI

Etat de choc

NONOUI

VMCVMC
 

+ PEP+ PEP
 

(5 (5 ––
 

10cm)10cm)
V/D vnxV/D vnx:  Risordan 3:  Risordan 3––5 5 mg/hmg/h. . 
DiurDiuréétiquestiques

 

: : furosfuroséémide, 40 mide, 40 
mg IVL (x 2 ou 3)mg IVL (x 2 ou 3)

VD artVD artéérielsriels

Position Position ½½
 

assiseassise
OO22

 

: : 
.Sonde 10 .Sonde 10 ––

 

15 l/min15 l/min
.MHC.MHC
.CPAP.CPAP

 

++++++
Voie dVoie d’’abord vasculaireabord vasculaire
VD veineuxVD veineux

 

: d: déérivrivéés s 
nitrnitréés en sublinguale, s en sublinguale, 
NATISPRAY ou NATISPRAY ou 
RISORDAN (1 gRISORDAN (1 géélule lule 
ouverte sous la langue) ouverte sous la langue) 
puis IV 3 puis IV 3 ––

 

5 mg/h. 5 mg/h. 
DiurDiuréétiquestiques::

 

furosfuroséémidemide
 40 mg IVL (x 2 ou 3)40 mg IVL (x 2 ou 3)

AmAmééliorationlioration

OUINON

CardiologieCardiologie



Merci pour votre 
attention 

Merci pour votre 
attention 
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