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Introduction 

La dyspnée est définie comme un symptôme, soit une 
sensation à la fois sensorielle et émotionnelle, de res-
piration difficile et inconfortable [1]. L’intensité de la 
dyspnée est en grande partie indépendante du status 
respiratoire objectif du malade tel que décrit par les 
signes cliniques, les explorations fonctionnelles et la 
mesure des gaz sanguins. 
La dyspnée et la douleur utilisent les mêmes voies 
neuronales et il existe une relation proportionnelle 
entre la présence de dyspnée et le degré de douleur. La 
dyspnée peut susciter de l’angoisse pour le patient 
mais aussi pour son entourage et pour l’équipe soi-
gnante. 
Sa prévalence en milieu hospitalier varie en fonction 
de la population considérée. Les études montrent que 
5% des patients consultent les urgences pour une dys-
pnée, mais ce chiffre est probablement sous-estimé, la 
dyspnée pouvant être au second plan lors du tri initial. 
Dans les centres tertiaires, parmi les patients souffrant 

d’une maladie sévère telle que sepsis, défaillance mul-
tiple d’organes ou cancer pulmonaire, elle touche 
jusqu’à 50% des patients. 
La dyspnée relève de mécanismes complexes et sou-
vent multiples. Son évaluation par des instruments de 
mesure multidimensionnels permet de mieux en cer-
ner la complexité et d’en appréhender le traitement de 
manière plus spécifique. 
Le présent article se propose de discuter la dyspnée ai-
guë intrahospitalière dans ses enjeux diagnostiques et 
thérapeutiques.

Définition

La dyspnée est une sensation subjective de difficulté 
respiratoire à ne pas confondre avec la détresse respi-
ratoire qui consiste en des signes objectifs tels la tachy-
pnée (>25 resp./min), le tirage intercostal ou sus-clavi-
culaire et l’utilisation des muscles accessoires. Elle 
dépend de nombreux facteurs physiologiques, psycho-
logiques, sociaux et environnementaux. 
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Summary 

Doctor, I am having trouble breathing, an in-hospital 
point of view
Breathlessness is frequent in the hospital setting: 
 almost 50% of seriously ill hospitalised patients com-
plain of dyspnoea, and its presence aggravates morbid-
ity and mortality. Evaluation of breathlessness, based on 
self-report, must be completed with the measurement 
of vital signs and with a search for clinical signs of seri-
ous problems – desaturation, stridor, use of accessory 
muscles or alteration of mental status – that need urgent 
treatment. After this first therapeutic step, the diagnos-
tic strategy consists of a multidisciplinary approach to de-
termine the physiopathological mechanisms of dyspnoea 
that will determinate its final management.
Key words: Dyspnoea, multidisciplinary approach, 
anamnesis

Résumé

La dyspnée est un symptôme fréquent en milieu hospi-
talier: elle touche un patient sur deux hospitalisés dans 
un centre tertiaire, et sa présence est un facteur aggra-
vant la morbidité et la mortalité. Sa détermination, basée 
sur l’auto-évaluation, doit être systématiquement com-
plétée par une mesure des signes vitaux et par la re-
cherche de signes cliniques de gravité (désaturation, 
présence d’un stridor, utilisation de la musculature ac-
cessoire ou altération de l’état de conscience) qui né-
cessitent une prise en charge en urgence. Après ces 
premières mesures thérapeutiques, le bilan diagnostique 
consiste en une approche multidisciplinaire visant à dé-
terminer les mécanismes physiopathologiques sous-ja-
cents dont dépendra la suite de la prise en charge.

Maura Prella
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Physiopathologie

La dyspnée est une expérience multidimensionnelle 
qui relève de mécanismes multiples, non entièrement 
élucidés. Elle résulte d’un déséquilibre entre la com-
mande centrale délivrée aux muscles respiratoires et 
l’exécution de cette commande. Ce déséquilibre passe 
par des informations afférentes venant des voies aé-
riennes (VA), du parenchyme pulmonaire et de la paroi 
thoracique ainsi que par des chémorécepteurs présents 

au niveau central, médullaire et périphérique (figure 1). 
Le diagnostic différentiel de la dyspnée inclut des ma-
ladies pulmonaires, cardiovasculaires, neuromuscu-
laires, hématologiques, rénales, endocriniennes, rhu-
matologiques et psychiatriques. Les diagnostics les 
plus pertinents à discuter lors de dyspnée aiguë intra-
hospitalière sont décrits dans le tableau 1. 

Evaluation 

La mesure de la dyspnée repose sur  
l’auto-évaluation 
Les instruments de mesure qui évaluent l’impact de la 
dyspnée sur la capacité d’effort sur une période de temps, 
tels le Medical Research Council breathlessness scale (MRC) 
ou la classification de la New York Heart Association 
(NYHA), sont utiles pour l’évaluation et le suivi des pa-
tients en ambulatoire. Ils sont difficiles à utiliser dans un 
contexte de dyspnée aiguë intrahospitalière. 
En milieu hospitalier, des échelles unidimension-
nelles telles qu’une échelle visuelle analogique (EVA) 
ou numérique, par exemple l’échelle de Borg (ta-
bleau 2) sont utilisées. Elles présentent deux princi-
paux désavantages: d’une part, elles sont reproduc-
tibles uniquement si l’on utilise toujours les mêmes 
instructions, d’autre part il s’agit d’échelles de mesure 
globale qui ne donnent pas d’informations sur la per-
ception de dyspnée ni sur la réponse émotionnelle. 
Récemment, des instruments de mesure multidimen-
sionnels tels que le profil multidimensionnel de dys-
pnée (MPD) ont été développés pour tenir compte, en 
plus de l’intensité, des dimensions sensorielles (per-
ception) et affectives (impact) de la dyspnée [4].

Chémorécepteurs
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Figure 1: Mécanismes physiopathologiques de la dyspnée.
Le centre respiratoire, qui reçoit des afférences de nombreux récepteurs 
et de nos émotions, envoie l’ordre de respirer à la cage thoracique et 
détermine la sensation de dyspnée. La commande respiratoire peut 
également provenir du cortex moteur par un acte volontaire avec 
coactivation du cortex sensitif, ce qui contribue à la dyspnée. Le cortex 
sensitif reçoit aussi des afférences des récepteurs périphériques qui 
modulent la perception de dyspnée [2]. 

Tableau 1: Principales causes de dyspnée intra-hospitalière.
Les causes les plus fréquentes sont l’OAP, les exacerbations de patholo-
gie pulmonaire chronique et les infections pulmonaires.
Les causes d’obstruction des voies aériennes supérieures sont nom-
breuses : inflammatoires, immuno-allergiques, mécaniques ou infectieuses. 
Nous référons le lecteur au récent article de Lavanchy AS et collaborateurs [3]. 

Causes pulmonaires Causes pulmonaires

Crise d’asthme

Exacerbation d’une pneumopathie interstitielle

Pneumothorax 

Pneumonie

Epanchement pleural

Causes cardiovasculaires OAP

Embolie pulmonaire

Tamponnade cardiaque

Pathologie ORL Obstruction des voies aériennes supérieures 

Autres Anémie sévère

Hyperventilation psychogène

Tableau 2: Echelle de Borg.  
Consigne donnée au patient: Entourer d’un cercle le 
nombre qui, en ce moment précis, à l’instant même, 
décrit le plus exactement possible votre gêne 
respiratoire.

Evaluation Intensité de la sensation

 0 Rien

 0,5 Très, très légère

 1 Très légère

 2 Légère

 3 Modérée

 4 Un peu forte

 5 Forte

 6

 7 Très forte

 8

 9 Très, très forte

10 Maximale
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Quand la communication verbale est altérée (patients 
en fin de vie, aux soins intensifs, avec une atteinte cé-
rébrale), l’auto-évaluation de la dyspnée est impossible 
et ce symptôme risque d’être sous-estimé. Des échelles 
observationnelles incluant des signes respiratoires et 
comportementaux telles que l’échelle observationnelle 
de détresse respiratoire (respiratory distress observation 
scale [RDOS]) ont été développées (tableau 3). Les résul-
tats de ces échelles correllent bien avec les question-
naires d’auto-évaluation chez les patients pouvant 
communiquer [5].

Bilan diagnostique 

Près de la moitié des patients qui se présentent aux ur-
gences avec une dyspnée ont simultanément plusieurs 
pathologies médicales, ce qui complique le diagnostic 
différentiel. Or, une erreur diagnostique, surtout si la 
dyspnée s’accompagne d’une insuffisance respiratoire, 
est liée à une augmentation de la durée de séjour, un 
risque de ré-hospitalisation, une mortalité plus impor-
tante et des coûts plus élevés.

L’anamnèse initiale est importante: elle permet de po-
ser un diagnostic chez deux tiers des patients hospita-
lisés pour dyspnée. Il convient avant tout de distinguer 
une origine haute d’une origine basse de la dyspnée 
afin de reconnaître les situations menaçant les voies 
aériennes supérieures, ce qui constitue une urgence 
vitale pouvant rapidement mener à l’arrêt cardio-res-
piratoire. La dyspnée haute doit être suspectée dans un 
contexte perprandial, lors de notion ou de risque de 
fausse route, lors d’apparition brutale de la dyspnée et 
lors de dyspnée aux deux temps respiratoires. 
Une fois exclue l’obstruction des voies aériennes supé-
rieures, l’anamnèse permet surtout de distinguer une 
origine cardiaque d’une origine pulmonaire (tableau 4). 
La perception du patient aide également au diagnostic 
différentiel. On reconnaît quatre perceptions princi-
pales de dyspnée, chacune corrélée à un processus 
physiopathologique. La perception d’effort respira-
toire contraignant est associée à un problème de méca-
nique respiratoire (paroi thoracique ou diaphragme). 
L’oppression thoracique est principalement retrouvée 
dans les syndromes obstructifs, alors que la sensation 
de manque d’air est surtout décrite dans les troubles 
des échanges gazeux, les variations de pH ayant la plus 
grande implication sur la sensation de dyspnée. Ainsi 
un patient avec une hypercapnie chronique compen-
sée sera moins dyspnéique qu’un patient présentant 
une hypercapnie aiguë avec acidose respiratoire. La 
sensation de difficulté à prendre une inspiration pro-
fonde est associée à l’hyperinflation ou au syndrome 
d’hyperventilation. Ces diverses perceptions ne sont 
cependant ni spécifiques ni exclusives. 
A l’examen clinique, les signes de gravité motivant une 
prise en charge urgente doivent être recherchés en 
premier (tableau 5). Hormis le stridor qui parle pour 
une obstruction des voies aériennes supérieures, ces 
signes n’aident cependant pas au diagnostic. Les 
signes cliniques classiques des pathologies les plus 
courantes provoquant une dyspnée sont résumés dans 
le tableau 6. La rougeur cutanée par vasodilatation et la 
diaphorèse sont des signes non spécifiques d’hyper-
capnie. 
Selon le status hémodynamique du patient, l’électro-
cardiogramme peut apporter des éléments diagnos-
tiques. La radiographie du thorax est de faible sensibi-
lité et spécificité. Elle fait toutefois partie intégrante 

Tableau 3: Respiratory Distress Observation Scale, RDOS.  
L’échelle va de 0 (pas de détresse respiratoire) à 16 (détresse respiratoire 
maximale). Les patients présentant une paralyse musculaire ou curarisés 
ne peuvent pas être évalués par cette méthode.

0 point 1 point 2 points

Fréquence 
cardiaque (/min)

<90 90–109 >110

Fréquence 
respiratoire (/min)

<18 19–30 >30

Mouvements 
d'impatience non 
volontaire

aucun occasionnel fréquent

Respiration 
paradoxale

légère absente

Utilisation des 
muscles 
accessoires 
susclaviculaires

aucune faible intense

Grunting en fin 
d'expiration

absent présent

Mouvements des 
ailes du nez

absent présents

Expression de peur absents présente

Tableau 4: Distinction anamnestique entre une dyspnée d’origine cardiaque et une dyspnée d’origine pulmonaire. 
Ces symptômes ne sont pas discriminatifs.

Origine pulmonaire Origine cardiaque

Antécédents pulmonaires Antécédents cardiaques

Toux Orthopnée

Crachats Dyspnée paroxystique nocturne

Douleur respiro-dépendante Douleur oppressive
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des critères diagnostiques de certaines pathologies 
telle la pneumonie acquise à domicile: elle demeure 
l’examen radiologique de dépistage. En l’absence d’élé-
ments diagnostiques, elle doit être complétée par un 
CT-scan thoracique. L’utilisation de l’ultrason au lit du 
patient est de plus en plus fréquente en raison de la ra-
pidité de sa réalisation et de l’absence d’irradiation. 
L’échographie a été démontrée comme augmentant la 
probabilité clinique de plusieurs pathologies thora-
ciques, tels notamment l’œdème pulmonaire et l’em-
bolie pulmonaire. Elle est la méthode de choix pour le 
diagnostic et l’évaluation d’un épanchement pleural 
(sensibilité et spécificité proches de 100%). Dans le 
pneumothorax, sa performance est égale, voire supé-
rieure, à la radiographie standard.

Peu de paramètres biologiques sont nécessaires:
Hématocrite ou hémoglobine: pour identifier une 
éventuelle anémie.
D-dimères: lorsqu’on suspecte une embolie pulmo-
naire. Associé à un score de probabilité clinique, sa va-
leur prédictive négative est élevée. Sa valeur prédictive 
positive est par contre faible surtout chez les patients 
hospitalisés depuis plusieurs jours ou âgés de plus de 
60 ans [6]. Chez les patients de plus de 75 ans, une 
étude multinationale a montré qu’un seuil ajusté à 
l’âge, au lieu du seuil traditionnel de 500 μg/ml, peut 
améliorer la performance diagnostique [7]. 
 NT-proBNP: pour éliminer une cause cardiaque. Sa 
mesure lors de dyspnée aux urgences diminue la mor-
bidité et les coûts de prise en charge. Chez les patients 
hospitalisés pour exacerbation de BPCO ou pour pneu-
monie communautaire, le NT-proBNP a une valeur 
pronostique sur la mortalité à 30 jours. La valeur pré-
dictive négative d’un taux de NT-proBNP <300 pg/ml 
est de 100 à 94 % pour exclure un OAP (œdème aigu du 
poumon) selon que la clairance à la créatinine est nor-
male ou non (<60 ml/min/1,73 m²). La spécificité à ce 
seuil est cependant faible. Il faut l’élever à 450 pg/ml 
pour les patients de moins 50 ans et à 900 pg/ml pour 
ceux de plus de 50 ans pour une spécificité allant de 72 
à 88% selon la fonction rénale [8]. La fibrillation auri-
culaire élève le taux de NT-proBNP même en l’absence 
d’insuffisance cardiaque ce qui diminue également la 
performance diagnostique de ce test. Chez les patients 
en hémodialyse, le NT-proBNP ne peut pas être utilisé 
vu son accumulation. 
Troponine T hypersensible: pour identifier un syn-
drome coronarien aigu. Si la dyspnée en tant que 
symptôme principal est rare dans les syndromes coro-
nariens aigus (10%), elle concerne près de la moitié 
des patients qui se présentent sans douleurs rétroster-

Tableau 5: Signes d’alarme lors de dyspnée. 
La cyanose, l’agitation et l’altération de l’état de conscience sont des 
signes tardifs signant l’imminence d’un arrêt respiratoire. En présence 
d’anémie, la cyanose peut être absente malgré une hypoxémie en raison 
d’un taux d’hémoglobine insuffisant. 

Saturation <90%

Fréquence respiratoire <8/min ou >25/min

Bruits respiratoires stridor

Couleur de la peau cyanose

Diaphorèse présente

Tirage (intercostal, sus-claviculaire,  
sus ou sous-sternal)

présent 

Utilisation des muscles accessoires présente

Respiration paradoxale présente

Altération du status mental Diminution de l’état de 
conscience, Agitation ou 
confusion

Tableau 6: Signes cliniques classiques dans les pathologies les plus courantes provoquant une dyspnée aiguë.
La turgescence jugulaire et les OMI (œdèmes des membres inférieurs), fréquents lors de dyspnée d’origine cardiaque,  
sont également présents lors de distension importante chez les patients avec une pneumopathie obstructive.

Mouvements 
thoraciques

Fremitus percussion auscultation Forme 
thoracique

particula rités

Pneumothorax diminués du 
côté atteint

diminué tympanique hypoventilation localisée normale

Syndrome 
obstructif

diminués des 
2 côtés

diminué normale ou 
tympanique

hypoventilation diffuse 
sibilances

thorax en 
tonneau

respiration lèvres 
pincées

Origine cardiaque normaux normal ou augmenté normale ou matité sibilances, râles crépitants, 
hypoventilation diffuse

normal turgescence jugulaire, 
souffle cardiaque, OMI 
symétriques

Pneumonie normaux ou 
diminués du 
côté atteint

augmenté matité souffle tubaire, râles crépi-
tants

normal

Epanchement pleural diminués du 
côté atteint

diminué matité hypoventilation localisée normal

Obstruction des VAS augmentés normal normale stridor normal tirage inspiratoire
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nales. La performance diagnostique de la troponine T 
est cependant plus faible dans ce cas, la meilleure per-
formance étant obtenue si l’on considère une augmen-
tation du taux de troponine T sur un intervalle de 6 
heures (Se 77,8%, Sp 87,3%).
Gazométrie artérielle: est surtout utile pour identifier 
et quantifier l’insuffisance respiratoire. Elle est recom-
mandée dans le bilan de nombreuses maladies asso-
ciées à une dyspnée: insuffisance cardiaque, exacerba-
tion de BPCO, embolie pulmonaire. Elle n’a cependant 
pas de valeur diagnostique discriminante sauf lors de 
crise d’hyperventilation vu qu’il s’agit de la seule entité 
avec pH très élevé. Le pH étant la valeur principale 
pour le diagnostic et pour la stratification du risque, 
une mesure des gaz veineux est souvent suffisante.
Protéine C réactive (CPR): elle permet de distinguer 
les patients avec une pneumonie de ceux présentant 
une exacerbation de BPCO ou d’asthme ou une insuffi-
sance cardiaque. Parmi les patients avec BPCO ou asthme 
exacerbé, un seuil de 48 mg/l a été proposé pour le diag-
nostic de pneumonie et pour poser l’indication à une 
antibiothérapie (Se 91%, Sp 93%) [9]. Cependant chez 
les patients avec un syndrome obstructif chronique 
avec ou sans bronchiectasies, l’augmentation de la 
 purulence des expectorations associée soit à une péjo-
ration de la dyspnée, soit à une augmentation de l’en-
combrement bronchique reste une indication à une 
antibiothérapie indépendamment des valeurs de CRP.
Procalcitonine: sa valeur est corrélée à celle de la CRP. 
Au seuil de 0,1 ng/ml, elle est très sensible dans le diag-
nostic de pneumonie lors d’admission aux urgences 
pour dyspnée (se 97%, VPN 99%). Cette sensibilité 
reste élevée chez les patients présentant une insuffi-
sance cardiaque concomitante. Elle a une meilleure 
valeur prédictive que la CRP pour le diagnostic de bac-
tériémie lors de pneumonies communautaires. Son 
rôle exact est cependant encore sujet à controverse.

Traitement 

Le degré d’urgence de la prise en charge médicale de la 
dyspnée est conditionné par la présence de signes 
d’alarme clinique (tableau 5). En présence de ces signes, 
les premières mesures thérapeutiques doivent être 
prises sans délai. 
Une fois les mesures d’urgence prises, la première 
ligne de traitement médicamenteux de la dyspnée est 
le traitement du mécanisme physiopathologique iden-
tifié. L’anémie doit être corrigée selon les recomman-
dations concernant les transfusions issues des guide-
lines européennes qui proposent un taux d’hémo globine 
cible entre 70 et 90 g/l selon les maladies associées. 
L’hyperhydratation majore la dyspnée et celle-ci doit 
être maintenue au plus juste, éventuellement et selon 
la pathologie sous-jacente, en association avec des diu-
rétiques. En cas de bronchoconstriction, les aérosols 
de bronchodilatateurs de courte durée d’action ( -mi-

métiques et/ou anticholinergiques) sont recomman-
dés. Lors de compression tumorale des voies aériennes 
ou de lymphangite carcinomateuse, les corticosté-
roïdes peuvent réduire l’œdème associé à la tumeur et 
l’indication à une radiothérapie doit être discutée. Une 
revue des traitements des diverses pathologies pou-
vant se manifester par une dyspnée dépasse l’objectif 
de cette revue et nous renvoyons le lecteur aux récents 
guidelines de prise en charge de ces pathologies.
Dans les traitements symptomatiques de la dyspnée, 
on doit mentionner:
L’oxygène: les données sur l’efficacité de l’oxygène 
pour le contrôle de la dyspnée sont contradictoires et 
l’utilisation systématique d’oxygène lors de situations 
médicales aiguës est remise en cause. L’éventuel effet 
bénéfique de l’oxygène résulterait du changement du 
pattern respiratoire (via la stimulation de chémorécep-
teurs) et de la stimulation de récepteurs dans les VAS 
(voies aériennes supérieures) sensibles au flux de gaz. 
L’hyperoxie (oxie = quantité d’oxygène dans les tissus) 
peut cependant être délétère. Lors  de pneumopathie 
obstructive sévère, l’hyperoxygé nation entraîne la 
baisse du drive respiratoire hypoxique, favorise le 
 déséquilibre ventilation/perfusion en levant la vaso-
constriction pulmonaire hypo xique et déplace la 
courbe de dissociation de l’hémoglobine pour le CO2 
vers la droite (effet Haldane), ce qui résulte en une élé-
vation de la paCO2 [10]. Dans l‘insuffisance cardiaque, 
l’hyperoxie diminue le débit cardiaque et favorise la 
vasoconstriction coronarienne. En dehors des situa-
tions palliatives, l’oxygénothérapie doit donc être ciblée 
et monitorée. L’hyperoxémie (oxémie = quantité d’oxy-
gène dans le sang) est définie par une paO₂ >90 mm Hg. 
La paO₂ peut être estimée par la saturation en O₂, mais 
cette estimation est faussée en cas de carboxyhémo-
globine ou de mauvaise perfusion périphérique. Dans 
tous les cas, la saturation en oxygène ne doit pas 
d épasser 94–98%. Pour les patients à risque d’hyper-
capnie, une cible de saturation de 88–92% est en géné-
ral employée.
Les opioïdes: leur efficacité est prouvée par de nom-
breuses études pour pallier la dyspnée réfractaire. Ils 
agissent en diminuant le drive respiratoire et modi-
fient la perception de la dyspnée. Les effets secon-
daires sont essentiellement la constipation, car la dé-
pression respiratoire est rare aux doses proposées dans 
ce contexte. La dose initiale est en général de 2 à 5 mg 
per os aux 4 heures de morphine orale avec, si besoin, 
un titrage par paliers de 20 à 30%. L’utilisation d’opioïdes 
dans les exacerbations de pneumopathie chronique 
est plus discutée et doit être réservée à des patients sé-
lectionnés. Dans l’œdème pulmonaire cardiogénique, 
les opioïdes n’ont pas montré de bénéfice. 
 La CPAP (ventilation en pression positive continue): 
Elle augmente la pression intrathoracique et permet 
d’améliorer la fonction ventriculaire gauche chez les 
patients avec insuffisance cardiaque. 
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La VNI (ventilation non invasive): elle réduit la sen-
sation de dyspnée en réduisant la demande sur les 
muscles respiratoires. Elle est surtout efficace chez les 
patients se plaignant d’effort respiratoire contrai-
gnant. Les indications de choix restent l’œdème aigu 
du poumon et l’exacerbation de BPCO où la VNI amé-

liore le pronostic vital [11]. Les contre-indications à la 
VNI sont résumées dans le tableau 7 [12].
Dans tous les cas, il convient de réduire l’anxiété et de 
traiter tout symptôme douloureux associé. Les me-
sures non médicamenteuses sont importantes: instal-
lation demi-assise du patient, aération de la pièce, 
 réduction des bruits, comportement calme des soi-
gnants, relation d’aide. De multiples techniques, tels 
l’hypnose, la relaxation et le massage, peuvent égale-
ment améliorer la dyspnée. 
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Tableau 7: Contre-indications à la ventilation non invasive lors de dyspnée 
aiguë.

Problème 
hémodynamique

État de choc

Tamponnade

Arythmie ventriculaire

Hémorragie digestive haute

Pneumothorax non drainé

Manque de protection 
des voies aériennes

Altération de l’état de conscience sans hypercapnie

Risque de bronchoaspiration (vomissements)

Sécrétions importantes

Problèmes méca-
niques

Chirurgie faciale ou gastro-oesophagienne récente

Traumatisme ou brûlure cranio-faciale

Obstruction des voies aériennes supérieures

Fuites trop importantes

Autres Epuisement respiratoire

Absence de coopération

Expertise insuffisante de l’équipe

Implications pratiques

La dyspnée est un symptôme complexe qui peut 
être dû à des pathologies de presque chaque sys-
tème d’organes. Le bilan initial et sa prise en charge 
dépendent de la rapidité de survenue des symp-
tômes et du risque vital. Après les premières me-
sures thérapeutiques d’urgence, le  bilan diagnos-
tique doit être une approche multidisciplinaire. 
L’évaluation de la réponse thérapeutique nécessite 
des mesures objectives et répétées du symptôme de 
dyspnée, et des échelles de mesure pouvant être ap-
pliquées aux patients sans moyen de communica-
tion doivent être développées. 




