



Soumettre la recherche


Mettre en ligne
conduite pratique devant un OAP Reghmit.pdf
•
0 j'aime•29 vues

I
IdrissRG2Suivre
Oedème aigu du poumon OAP ou Inondation pulmonaire 
OAP cardiogenique
Diagnostic
Étiologies
Traitement Lire moins

Lire la suite
Santé & Médecine




Signaler
Partager








Signaler
Partager



1  sur  31Télécharger maintenantTélécharger pour lire hors ligne







































































Recommandé
Œdème Aigu des Poumons
Œdème Aigu des PoumonsDr Bassem Jerbi 


Démarche diagnostic et thérapeutique des urgences hypertensives.pptx
Démarche diagnostic et thérapeutique des urgences hypertensives.pptxSchnaiderDormescar1 


Urgene hypertensive
Urgene hypertensiveDr. Joshua WALINJOM 


INSUFFISANCES  RESPIRATOIRES AIGUES ET CHRONIQUES.pptx
INSUFFISANCES  RESPIRATOIRES AIGUES ET CHRONIQUES.pptxHicbbache 


Detresse respi 193b detresse resp aigue adulte
Detresse respi 193b detresse resp aigue adultePatou Conrath 


Urgences hypertensives
Urgences hypertensivesNes Rine Hadjaissa 


Forme severe d’insuffisance cardiaque aiguë hypertensive
Forme severe d’insuffisance cardiaque aiguë hypertensiveAbryda Aity 


Embolie pulmonaire
Embolie pulmonaireBayaAZIZA 










Similaire à conduite pratique devant un OAP Reghmit.pdf
Approche diagnostique dans l'insuffisance cardiaque.
Approche diagnostique dans l'insuffisance cardiaque.Pierre Troisfontaines 


Inssufissance resp aigue
Inssufissance resp aigueSalah Eddine 


Etats de choc
Etats de chocHamlaoui Saddek 


Decompensation aigue de l'insuffisance respiratoire chronique
Decompensation aigue de l'insuffisance respiratoire chroniquebelaibzino 










Similaire à conduite pratique devant un OAP Reghmit.pdf
ICA
ICAAhmad AlFourati 


Embolie Pulmonaire
Embolie PulmonaireMede Space 


Insuffisance cardiaque
Insuffisance cardiaquegabinlegros 


Insuffisance cardiaque
Insuffisance cardiaquegabinlegros 










Similaire à conduite pratique devant un OAP Reghmit.pdf
Hta131
Hta131mai13 


Embolie pulmonaire 
Embolie pulmonaire Khaled Khacha 


Insuffisance Respiratoire Chronique
Insuffisance Respiratoire ChroniqueMede Space 


OAP
OAPhaifa ben abid 










Similaire à conduite pratique devant un OAP Reghmit.pdf
Hypertension arterielle Dr Khacha
Hypertension arterielle Dr KhachaKhaled Khacha 


 detresse respiratoire_aigue
 detresse respiratoire_aiguePatou Conrath 


L'oedème non cardiogénique chez le chien et le chat
L'oedème non cardiogénique chez le chien et le chatGuillaume Michigan 


Insuffisance Circulatoire Aigue
Insuffisance Circulatoire AigueHaifa Ben Abid 










Contenu connexe
Similaire à conduite pratique devant un OAP Reghmit.pdf
Approche diagnostique dans l'insuffisance cardiaque.
Approche diagnostique dans l'insuffisance cardiaque.Pierre Troisfontaines 



Inssufissance resp aigue
Inssufissance resp aigueSalah Eddine 



Etats de choc
Etats de chocHamlaoui Saddek 



Decompensation aigue de l'insuffisance respiratoire chronique
Decompensation aigue de l'insuffisance respiratoire chroniquebelaibzino 



ICA
ICAAhmad AlFourati 



Embolie Pulmonaire
Embolie PulmonaireMede Space 



Insuffisance cardiaque
Insuffisance cardiaquegabinlegros 



Insuffisance cardiaque
Insuffisance cardiaquegabinlegros 



Hta131
Hta131mai13 



Embolie pulmonaire 
Embolie pulmonaire Khaled Khacha 



Insuffisance Respiratoire Chronique
Insuffisance Respiratoire ChroniqueMede Space 



OAP
OAPhaifa ben abid 



Hypertension arterielle Dr Khacha
Hypertension arterielle Dr KhachaKhaled Khacha 



 detresse respiratoire_aigue
 detresse respiratoire_aiguePatou Conrath 



L'oedème non cardiogénique chez le chien et le chat
L'oedème non cardiogénique chez le chien et le chatGuillaume Michigan 



Insuffisance Circulatoire Aigue
Insuffisance Circulatoire AigueHaifa Ben Abid 



Insuffisance hépatique aiguë (Hépatite fulminante)
Insuffisance hépatique aiguë (Hépatite fulminante)Claude EUGENE 



Syndrome d'embolie graisseuse
Syndrome d'embolie graisseuseBen Mekki 



Les hémoptysies .pdf
Les hémoptysies .pdfKhadija245472 



Master class HF 2017 - Approche diagnostique Insuffisance cardiaque
Master class HF 2017 - Approche diagnostique Insuffisance cardiaquePierre Troisfontaines 





Similaire à conduite pratique devant un OAP Reghmit.pdf (20)
Approche diagnostique dans l'insuffisance cardiaque.
Approche diagnostique dans l'insuffisance cardiaque. 


Inssufissance resp aigue
Inssufissance resp aigue 


Etats de choc
Etats de choc 


Decompensation aigue de l'insuffisance respiratoire chronique
Decompensation aigue de l'insuffisance respiratoire chronique 


ICA
ICA 


Embolie Pulmonaire
Embolie Pulmonaire 


Insuffisance cardiaque
Insuffisance cardiaque 


Insuffisance cardiaque
Insuffisance cardiaque 


Hta131
Hta131 


Embolie pulmonaire 
Embolie pulmonaire  


Insuffisance Respiratoire Chronique
Insuffisance Respiratoire Chronique 


OAP
OAP 


Hypertension arterielle Dr Khacha
Hypertension arterielle Dr Khacha 


 detresse respiratoire_aigue
 detresse respiratoire_aigue 


L'oedème non cardiogénique chez le chien et le chat
L'oedème non cardiogénique chez le chien et le chat 


Insuffisance Circulatoire Aigue
Insuffisance Circulatoire Aigue 


Insuffisance hépatique aiguë (Hépatite fulminante)
Insuffisance hépatique aiguë (Hépatite fulminante) 


Syndrome d'embolie graisseuse
Syndrome d'embolie graisseuse 


Les hémoptysies .pdf
Les hémoptysies .pdf 


Master class HF 2017 - Approche diagnostique Insuffisance cardiaque
Master class HF 2017 - Approche diagnostique Insuffisance cardiaque 











conduite pratique devant un OAP Reghmit.pdf

	1. Œdème aigu du  poumon
Dr REGHMIT .I
Assistant spécialiste en Médecine Interne -BLIDA
 


	2. DÉFINITION ET PHYSIOPATHOLOGIE
•  L’œdème pulmonaire est défini comme une accumulation de fluides et de
solutés dans les espaces extravasculaires pulmonaires.
• L’OAP est une urgence thérapeutique: qui mise en jeu des fonctions vitales
• Une des conséquences principales de l’OAP est l’inondation des alvéoles
pulmonaires, susceptible d’entraîner très rapidement une insuffisance
respiratoire aiguë.
• L’OAP cardiogénique est un œdème de mécanisme hydrostatique dans
lequel l’augmentation des pressions micro vasculaires pulmonaires
(capillaires et veinules) est liée à l’insuffisance cardiaque gauche «
congestive ».
 



	4. L’augmentation de la
pression  capillaire
pulmonaire au delà de
28mmHg est responsable
d’un transsudat du plasma
,d’abord dans le tissu
interstitiel (œdème interstitiel)
,puis dans les alvéoles
(œdème alvéolaire)
 


	5. Ce type d’œdème  pulmonaire s’oppose
schématiquement aux œdèmes de perméabilité
(encore appelés « lésionnels »), dans lesquels le
mécanisme causal est représenté par une
altération anatomique de la membrane
alvéolocapillaire.
 



	7. CAUSES DE L'OAP  CARDIOGÉNIQUE
Schématiquement, trois causes peuvent expliquer l’élévation de la pression auriculaire gauche responsable de la
survenue d’un OAP cardiogénique.
1- RÉTRÉCISSEMENT MITRAL
Il existe une sténose faisant obstacle à l’écoulement sanguin vers le ventricule gauche. Le myxome de
l’oreillette gauche peut avoir les mêmes conséquences.
2- TROUBLE DE LA FONCTION SYSTOLIQUE DU VENTRICULE GAUCHE
Il correspond à une dilatation ventriculaire secondaire à une altération de sa fonction systolique. Il
s’agit sans doute de la cause la plus fréquente d’OAP. Cette dysfonction est retrouvée dans les
cardiopathies ischémiques, valvulopathies et cardiomyopathies dilatées
3- TROUBLE DE LA FONCTION DIASTOLIQUE DU VENTRICULE GAUCHE
Il s’agit ici d’une réduction de la distensibilité ventriculaire gauche et/ou d’une prolongation majeure
de la relaxation. Ces insuffisances cardiaques semblent de plus en plus fréquentes, notamment chez le
sujet âgé. Le VG est hypertrophique, non dilaté. Les cardiopathies hypertensives et les
cardiomyopathies hypertrophiques primitives en sont les causes principales.
 


	8. Recherche d’un facteur  déclenchant:
• Trouble du rythme ventriculaire ou supraventriculaire,
• Ecart de régime
• Arrêt de traitement
• Poussée hypertensive,
• Surinfection bronchique .
• Fièvre, Anémie,
• Douleur Thoracique, SCA?
 


	9. DIAGNOSTIC ++++++
• forme  typique : sujet pâle, cyanosé, froid, couvert
de sueurs, avec une tachypnée superficielle.
• une dyspnée type orthopnée +++ le symptôme
majeur (assis au bord de son lit), angoissé avec oppression
thoracique .
• une toux avec grésillement laryngé, ramenant une
expectoration fréquemment « rose saumoné ».
• Le début est souvent nocturne, brutal.
 


	10. • L’examen clinique:
-  auscultation cardiaque : tachycardie, bruit de galop gauche.
- auscultation pulmonaire : râles crépitants envahissant
les deux champs pulmonaires en « marée montante » ;
- hypertension artérielle systolodiastolique habituelle ; plus
rarement, pression artérielle basse et pincée (facteur de
gravité).
D’autres formes symptomatiques peuvent être observées :
● forme bronchospastique : elle survient dans 50 % des cas chez
le vieillard, l’insuffisant respiratoire chronique. Il s’agit du
pseudoasthme cardiaque, lié à l’œdème bronchiolaire
 


	11. Agitation,
angoisse
Toux
Expectoration
mousseuse
Crépitants (et/ou
sibilants+++
Dyspnée aiguë,
orthopnée+++
cyanose
sueurs
OAP
Tableau  Clinique
 



	13. Dyspnée ou signes  congestifs et TAS 100
à 150 mmHg
Insuffisance cardiaque Chronique
connue.
! Dyspnée d’aggravation
progressive.
! Prise de poids progressive
! Œdème systémique
! Œdème pulmonaire minime.
 


	14. • Dyspnée et/ou  signes congestifs
avec TAS < 100 mmHg:
! Hypoperfusion, choc cardiogénique
! Peu ou pas d’œdème pulmonaire
! Oligurie
! Tachycardie
! Fonction systolique VG effondrée
! Bas débit cardiaque
 


	15. Signes cliniques de  gravité de l’OAP
• Tachypnée > 30/min, bradypnée
• Cyanose, marbrures
• Troubles de la conscience
• PA < 110 mmHg
• Rapidité de la détérioration clinique
Une crise d’asthme inaugural de début nocturne
chez une personne âgée est un OAP jusqu’à preuve
du contraire.
 


	16. EXAMENS COMPLÉMENTAIRES
1. Électrocardiogramme+++
arythmie  supraventriculaire ou ventriculaire, troubles de conduction avec
bradycardie, modifications nouvelles d’origine ischémique.
2. Gaz du sang artériel
une hypoxémie avec alcalose ventilatoire ou une acidose ventilatoire ou
mixte. L’acidose ventilatoire témoigne toujours d’une hypoventilation
alvéolaire.
3. Radiographie pulmonaire
des images d’œdème interstitiel avec redistribution vasculaire au sommet,
aspect flou des contours bronchiques, émoussement des culs-de-sac
pleuraux, et lignes B de Kerley. On peut trouver un épanchement pleural
associé.
 


	17. 4. Échocardiographie
Cet examen  permet d’orienter sur le type de
cardiopathie et sa sévérité.
5. Cathétérisme pulmonaire
Cet examen réalisé en milieu de réanimation permet
dans certaines formes graves de confirmer l’origine
cardiogénique de l’OAP et d’adapter le traitement.
6. Autres examens
le dosage des enzymes cardiaques et du BNP peut
aider dans les formes de diagnostic difficile à
différencier .
 


	18. ÉVOLUTION
L’évolution dépend de  l’étiologie et de la réponse au traitement immédiat.
Elle doit être évaluée dans les 20 à 30 minutes suivant la prise en charge :
● évolution défavorable : asphyxie aiguë avec hypoventilation alvéolaire
grave et troubles de conscience ; l’arrêt cardiaque peut survenir à tout
moment ;
● évolution favorable : régression de la dyspnée, équilibration tensionnelle,
reprise d’une diurèse.
 


	19. TRAITEMENT
• Il s’agit  d’une urgence thérapeutique.
• Le but du traitement est de prévenir le
décès par arrêt cardiaque hypoxémique
et/ou hypercapnique, et d’assurer la
régression de l’œdème en diminuant la
pression microvasculaire pulmonaire.
 


	20. MOYENS THERAPEUTIQUES
  


	21. Slide Title
Indispensable à  la phase initiale de l’OAP
en cas d’hypoxémie SPO2 < 90 %
BPCO ou non, c’est l’hypoxie qui tue!
Diminution rapide d’une Hypercapnie
sous traitement médical.
 


	22. • Antalgiques par  paliers.
• Anxiété, Vasodilatateur veineux ,diminution
de la précharge..
• L’effet dépresseur respiratoire potentiel de
la morphine ne doit pas limiter son
utilisation.
• En bolus à la phase initiale (2 à 5 mg en IV
lente)
• Pb Nausée et somnolence
 


	23.  Vasodilatateur avant  diurétique.
Diminuent la congestion pulmonaire
Diurétiques de l’anse +++ FUROSEMIDE
On commence par bolus de 40-80 mg de LASILIX en
IVD selon la TA.
et on évaluera au bout de 15-20 min puis des flashs de
20 mg/20min selon la TA et la clinique(amélioration
respiratoire et diurèse avec objectif de 2,5 a 3 L/24h)
Au dose de 150mg de Lasilix ,on rajoute une
supplémentation par potassium KCL 1g
Risque d’hypovolémie, d’insuffisance rénale aiguë et
hypokaliémie.
 


	24.  +++ en  cas d’hypertension +++
 Sont a utiliser en 1ére ligne avec les diurétiques.
 Action rapide / Courte durée d’action
 Voie sublinguale possible en urgence
 Réduction Précharge et Post charge
 Augmente le volume d’éjection systolique…
 dinitrate d’isosorbide (RISORDAN) en IVSE de 1 a
10 mg/heure tout en surveillant la PA ++++ . Ou
trinitrine LENITRAL en IVSE 0,5 a 2 mg/h
 ES céphalées
 


	25. • Améliore les  conditions hémodynamiques
et ventilatoires associée au traitement
médical.
Diminuerait la nécessité d’intubation
d’environ 60% ???
Et la mortalité d’environ 40% (G1+) ???
La durée de séjour en réanimation.
 


	26. VNI: Quand l'instaurer  !?
• En association au traitement médical optimal
• Détresse respiratoire sans attendre le résultat des gaz du sang.
• Hypercapnie avec PaCO2 > 45 mmHg.
• OAP massif asphyxique.
• présence de troubles neurologiques.
• Non réponse au traitement médical.
• Pas contre-indiquée en cas de syndrome coronarien aigu sans
retarder sa prise en charge.
 


	27. INDICATIONS PRATIQUES
PA est  normale ou
augmentée
1. les dérivés nitrés sont indiqués :
● Risordan : 2-5 mg/10 min en IV a la
SAP
● ou Lénitral (1-3 mg IV toutes les 10
min a la SAP).
sous surveillance stricte de la PA++++. Dans
tous les cas, interrompre les nitrés dès que
la PA est inférieure à 110 mmHg.
2. + Le furosémide (Lasilix : 40 à 80 mg
IVD) ou le bumétanide (Burinex : 2 à 4 mg
IVD) seront associés aux nitrés.
PA est effondrée ou
bas débit
1. un choc cardiogénique :
Dobutamine 10 µg/kg/min en
perfusion continue a la SAP.
2. Si échec:associer avec Dopamine
5 µg/kg/min.
3. Si échec :Noradrénaline 10
µg/kg/min
 


	28. Traitement étiologique
• IDM  : revascularisation myocardique SCA ST + : ATL primaire
• RM : DMPC
• TACFA : ralentir par digitaliques
Si pas d’amélioration : CEE
Si brdycardie : isuprel et SEES
• Et traitement des facteurs déclenchants.
Les éléments de surveillance :
• Pouls, PA, diurèse horaire, fréquence respiratoire
• ECG , GDS, RTHX
• Créta iono chaque jour devant le ttt IV et au moment de l’introduction
d’IEC et ARA II.
 




	31. Thank You
Dr Reghmit.I
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