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I. INTRODUCTION 
 

A. Définition de la dyspnée 

 

La dyspnée est définie comme une sensation subjective d’inconfort respiratoire pour un niveau 

d’activité n’entrainant normalement aucune gêne.(1) 

C’est une perception très dépendante du malade avec une grande variabilité inter individuelle. 

La dyspnée est un terme générique décrit par les patients selon une terminologie variée : 

essoufflement, souffle court, douleur, gène.(2) 

Cette sensation résulte d’interactions multiples entre différents facteurs physiologiques, 

psychologiques, sociaux et environnementaux et peut induire des réactions secondaires 

physiologiques et comportementales. (3) 

La dyspnée est un terme ambigu qui désigne deux composantes différentes : une composante 

subjective, représentée par l’inconfort du patient et une composante objective observée par le 

médecin pouvant correspondre à des signes de détresse respiratoire aigüe.(4) 

Elle correspond à un « déséquilibre » entre les capacités respiratoires et les besoins cellulaires et 

peut être une réponse normale devant un effort important. 

Toute la difficulté dans la prise en charge de la dyspnée est due à l’absence de corrélation 

systématique entre son intensité et l’existence de signes cliniques objectifs de défaillance 

respiratoire. 

 

B. Physiopathologie 

 

1. Généralités 

 

La vie d’une cellule nécessite de l’énergie, cette énergie est produite à l’intérieur des 

mitochondries  sous forme d’ ATP grâce à la phosphorylation oxydative en consommant de 

l’oxygène et en rejetant du dioxyde de carbone.(5) 

Le rôle de l’appareil respiratoire est de permettre l’oxygénation tissulaire, l’éjection du gaz 

carbonique et le maintien du pH sanguin à une valeur physiologique. 
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La respiration est un phénomène permettant d’assurer les échanges gazeux entre le milieu 

extérieur et la cellule vivante mais aussi de maintenir l’homéostasie du milieu. 

Cette homéostasie doit être conservée quelle que soit les besoins métaboliques de l’organisme 

ou les conditions ambiantes.  

 

Les déterminants de la dyspnée sont complexes et mettent en jeu différentes structures de 

régulations au niveau central et périphérique : 

• Les centres respiratoires commandent la mécanique ventilatoire via les muscles 

respiratoires. 

• Les récepteurs recueillent les stimuli et transmettent l’information.  

• Les effecteurs sont les muscles respiratoires. 

Les muscles assurant la ventilation pulmonaire sont sous le contrôle d'une commande 

neurologique comprenant une composante automatique neurovégétative (qui est le « 

générateur » de la ventilation) et une composante comportementale. 

Ce « générateur » coordonne la contraction des muscles respiratoires de manière phasique et 

ininterrompu. Il est contrôlé par des afférences multiples qui permettent au système ventilatoire 

de s'adapter aux contraintes métaboliques et mécaniques auxquelles un individu est confronté. 

 

2. Centres respiratoires 

 

La commande centrale ventilatoire est localisée dans le bulbe rachidien.(6) (7)  

Il existe trois centres respiratoires :  

• Le centre bulbaire  

• Le centre apneustique  

• Le centre pneumotaxique  

 

La ryhtmogenèse ventilatoire prend naissance à partir de deux groupes de neurones situés au 

niveau du tronc cérébral. Le premier groupe est le complexe pré Botzinger gouvernant 

l’inspiration et donc la contraction des muscles inspiratoires, le second correspond au groupe 

respiratoire parafacial commandant l’expiration et donc la contraction des muscles 

expiratoires.(8) 
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Ces neurones sont de type pacemaker, c’est-à-dire se dépolarisant spontanément de façon 

périodique permettant une activité respiratoire rythmique, permanente et involontaire.(9) 

 

3. Régulation neurovégétative 

 

Pour participer au maintien de l’homéostasie, la ventilation doit s’adapter à de multiples 

contraintes métaboliques ou mécaniques. La régulation de la commande ventilatoire dépend 

donc de l’intégration de multiples signaux afférents. 

 

a) Chémorécepteurs / afférences métaboliques 

Les concentrations en O2, CO2, et H+ jouent un rôle important pour assurer la respiration 

cellulaire et permettre la production d’énergie. 

Les afférences métaboliques sont sensibles à différents stimuli, dont le plus puissant est le CO2, 

qualifié de grandeur « réglante » du système. 

Plusieurs types de chémorécepteurs périphériques et centraux, répartis dans des zones 

stratégiques, vont capter des informations sur la pression partielle du sang en oxygène et dioxyde 

de carbone ainsi que sur l'acidité sanguine. 

 

(1) Les chémorécepteurs périphériques  

Leurs fibres sensitives vont transmettre l’information au centre inspiratoire qui va augmenter la 

contraction musculaire diaphragmatique et des muscles intercostaux (muscles principaux de la 

respiration) pour rétablir la PCO2 et le pH. (10) 

 

(a) Les chémorécepteurs périphériques sensibles à la PaO2 

Les chémorécepteurs périphériques sont essentiellement situés au niveau de la division des 

artères carotides communes et de la crosse aortique formant les glomus carotidien et glomus 

aortique. (11) 

Les corpuscules carotidiens sont innervés par le nerf glossopharyngien et les corpuscules 

aortiques par le nerf vague et se projettent au niveau du bulbe.  

Chez l’homme sain, les chémorécepteurs périphériques ne sont significativement stimulés que 

lorsque la PaO2 devient inférieure à 60 mmHg. 
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(b) Les chémorécepteurs périphériques sensibles à la PaCO2 

Les chémorécepteurs situés dans le glomus carotidien sont également sensibles à une 

augmentation de PaCO2 ; on estime qu'environ 20 % de la réponse ventilatoire à l'hypercapnie 

est d'origine « périphérique ». 

La réponse à l'augmentation de la PCO2 est moins puissante que celle médiée par les récepteurs 

centraux, mais plus rapide.(12) 

 

(2) Chémorécepteurs centraux  

Ces récepteurs sont dispersés sur la face ventrale du bulbe, entourés par le liquide extracellulaire 

cérébral et sont sensibles aux variations de pH du liquide céphalorachidien secondaires aux 

modifications de PaCO2. 

Ils sont insensibles aux concentrations sanguines en oxygène. Ces derniers en détectant une 

hausse de l’acidité, envoient l’ordre au centre respiratoire d’augmenter la ventilation. 

On estime que 75% de la réponse ventilatoire à l’hypercapnie dépend des chémorécepteurs 

centraux.(7) 

 

b) Mécanorécepteurs / afférences mécaniques 

Ces récepteurs sensibles à l’étirement vont stimuler les centres respiratoires et vont être à 

l’origine d’une augmentation de la respiration.  

Ils sont localisés dans le parenchyme pulmonaire, dans les bronches, dans les muscles 

respiratoires et, dans une moindre mesure, dans le système locomoteur.  

On distingue les mécanorécepteurs pulmonaire et extra pulmonaire : 

 

(1) Au niveau bronchique 

On distingue différents types de récepteurs broncho-pulmonaires : (13) 

• Les récepteurs à adaptation lente, situés au niveau des grosses bronches, sont sensibles 

à la distension pulmonaire et renseignent la commande centrale sur le volume 

pulmonaire. Ils contribuent à inhiber l’activité inspiratoire et à faciliter la transition 

inspiration/expiration. Ces récepteurs sont responsables du réflexe de Hering Breuer, 

permettant une prolongation de l’expiration. 

• Les récepteurs à adaptation rapide ont une activité qui diminue avec la distension 

pulmonaire.  Ils regroupent également les récepteurs sensibles aux irritants ayant une 
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fonction de défense du poumon. Ceux-ci sont activés par différents stimuli agressifs et 

provoquent en retour une toux, une bronchoconstriction ainsi qu’une respiration rapide 

et superficielle. Ils permettent ainsi la limitation de la pénétration de l’agent vulnérant. 

(14) 

• Les récepteurs des fibres C, dont les récepteurs J sont situés au niveau de l’interstitium, 

répondent à l’augmentation de volume de ce dernier(dans le cadre d’un œdème 

pulmonaire par exemple). L’activation d’un sous-groupe de fibres C vagales pourrait être 

responsable d’un inconfort respiratoire et donc d’une sensation de dyspnée. (15) 

 

Les informations de ces mécanorécepteurs sont véhiculées au centre respiratoire par les fibres 

myélinisées du nerf vague et par les fibres C non myélinisées présentes dans les alvéoles et les 

vaisseaux sanguins. 

(2) Au niveau des voies aériennes supérieures 

Plusieurs types de mécanorécepteurs peuvent être mis en évidence avec des modalités 

multiples : la sensibilité à l’irritation, à la pression et au débit. 

Les informations de ces récepteurs sont transmises par les nerfs vague, trijumeau, 

glossopharyngien et grand hypoglosse. Ils semblent capables de moduler la sensation de 

dyspnée.(16) 

 

(3) Au niveau locomoteur 

Les muscles de la paroi thoracique participent également à la mécanique ventilatoire. Ils sont 

riches en organes tendineux de Golgi pouvant jouer un rôle semblable à des mécanorécepteurs 

et joueraient un rôle dans la survenue de dyspnée. 

Des mécanorécepteurs se trouvent également dans les tendons des muscles permettant 

d'adapter la contraction des muscles inspiratoires à la charge (réflexe myotatique). 

De même des récepteurs sont présents dans les tendons des muscles périphériques, dont la 

stimulation augmente la ventilation (rôle dans l'adaptation ventilatoire à un exercice 

physique).(17) 
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4. Contrôle supra-pontique de la ventilation  

 

La ventilation est également sous le contrôle d’une commande supra-pontique et corticale qui 

peut être comportementale ou volontaire. 

En effet, de nombreuses afférences du système ventilatoire se projettent au niveau du cortex et 

sont probablement engagées dans les sensations respiratoires.(18) 

Les principales structures impliquées dans la sensation de dyspnée semblent être : le gyrus 

cingulaire, l’insula, l’amygdale et certaines composantes du système limbique(19,20). 

La ventilation peut être ainsi contrôlée volontairement (pour parler ou plonger) ou 

involontairement (sous l’effet d’une émotion par exemple). 

 

5. Effecteurs 

 

Les effecteurs sont localisés dans la paroi thoracique et regroupent les muscles des voies 

aériennes supérieurs et les muscles de la pompe ventilatoire. Ils sont divisés en deux groupes : 

les muscles inspiratoires et expiratoires. 

 

La paroi thoracique possède une double particularité : 

- Une composante active constituée par les muscles inspiratoires et expiratoires. 

- Une composante passive caractérisée par l’élasticité de la paroi thoracique, permettant 

aux structures de revenir à leur position initiale. 

Les muscles inspiratoires sont représentés par le diaphragme, principal muscle inspiratoire de 

l’organisme, les muscles intercostaux externes et les muscles inspiratoires accessoires (scalènes 

et sterno-cléido-mastoïdiens) (21). 

L’expiration est passive au cours d’une respiration calme grâce à la propriété élastique de la paroi 

thoracique. Devant une augmentation de l’effort respiratoire, l’expiration peut devenir active et 

met en jeu les muscles intercostaux internes et la musculature de la paroi abdominale (grand 

droit de l’abdomen, grand oblique, petit oblique, transverse) 
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C. Étiologies 

 

Les causes de dyspnée sont multiples et variées, cette dernière étant un symptôme subjectif, non 

pathognomonique d’une situation particulière, nous la retrouvons dans de nombreuses 

pathologies (22). 

Les principales étiologies de dyspnée sont les pathologies cardiologiques et respiratoires. 

Ci-dessous la liste des principales étiologies de dyspnée décrites dans divers études (Annexe 1) : 

• Les étiologies cardiaques dont les causes principales sont l’insuffisance cardiaque, l’OAP, 

le syndrome coronarien aigu, la péricardite, les troubles du rythme(23) 

• Les étiologies pleuropulmonaires sont de plusieurs types:  

o Les causes obstructives, parmi lesquelles l’exacerbation de BPCO, l’asthme, le SAS. 

o Les causes restrictives, parmi lesquelles le syndrome obésité hypoventilation, 

l’hypoventilation centrale, la fibrose pulmonaire. 

o Les causes parenchymateuses, représentées par la pneumopathie, le syndrome 

de détresse respiratoire aiguë, les pneumopathies interstitielles diffuses, les 

tumeurs pulmonaires, les atélectasies… 

o Les causes pleurales représentées par l’épanchement pleural liquidien, le 

pneumothorax. 

• Les causes vasculaires dont l’embolie pulmonaire, l’hypertension artérielle pulmonaire. 

• Les causes métaboliques, parmi lesquelles nous pouvons citer l’acidose métabolique, les 

états de choc. 

• Les causes neurologiques, avec les AVC, les myopathies, la sclérose latérale 

amyotrophique, le syndrome de Guillain Barré, les crises myasthéniques, la paralysie 

diaphragmatique… 

• Les causes hématologiques, représentées par les anémies, les anomalies de transport de 

l’O2 (carboxyhémoglobine, méthémoglobine…) 

• Les causes digestives, comme les réactions péritonéales, les décompensations oedémato 

ascitique… 

• Les causes ORL, comme les obstructions des voies ariennes supérieures… 

• Les causes orthopédiques, parmi lesquelles les lésions osseuses de la cage thoracique 

• Les causes psychogènes qui sont un diagnostic d’élimination 
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D. Outils diagnostics  

 

1. Évaluation clinique de la dyspnée 

 

La dyspnée étant un symptôme subjectif, avec une définition peu consensuelle pouvant aller de 

la simple gêne respiratoire à un tableau de détresse respiratoire aigüe, l’examen clinque 

représente un élément essentiel de la prise en charge diagnostique du patient. 

La réalisation d’un examen clinque exhaustif va permettre au clinicien de stratifier ses 

hypothèses étiologiques afin de proposer une prise en charge pertinente. 

 

L’analyse sémiologique de la dyspnée repose sur différents critères : son mode d’installation 

(aigue ou chronique), ses circonstances de survenue, son intensité (à l’aide de l’échelle NYHA), 

son évolution, ses facteurs déclenchants, les signes associés, le terrain du patient. 

 

Dans un second temps, le praticien devra réaliser un examen physique rigoureux associant une 

inspection, une auscultation de l’aire cardio-pulmonaire et un examen des différents appareils 

d’organes. 

 

De plus, dans le cadre de l’urgence, l’étape fondamentale est de déceler les signes de gravité 

pouvant mettre en jeu le pronostic vital à court terme et d’apporter les réponses diagnostiques 

et thérapeutiques adéquates.(24)  

 

2. Examens paracliniques 

 

a) Gazométrie artérielle 

C’est l’examen de choix dans l’évaluation des échanges gazeux. Ils permettent d’apprécier la 

fonction respiratoire de l’organisme et l’évaluer l’équilibre acido basique de l’organisme. 

Elle permet d’obtenir les éléments suivants : 

- Le pH, reflet de l’équilibre acido basique de l’organisme. 

- La PaO2, permettant d’évaluer la quantité d’oxygène transportée par le sang et délivrée 

aux cellules. Elle signe également la gravité ; l’insuffisance respiratoire aigüe est définie 

par une PaO2 inférieure à 60 mmHg. 
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- La PaCo2, correspondant à la quantité résiduelle de dioxyde de carbone dans le sang 

artériel.  

- La bicarbonatémie, tampon permettant le maintien de l’équilibre acido basique. 

 

La gazométrie n’a pas montré son utilité pour distinguer des causes de dyspnée aigue pulmonaire 

et non pulmonaire, ni pour identifier des troubles spécifiques responsables de dyspnée.(25) 

 

b) Radiographie thoracique 

La radiographie thoracique est un examen diagnostique primordial dans la prise en charge d’une 

dyspnée. Elle permet l’évaluation du parenchyme pulmonaire, de l’espace pleural ainsi que la 

visualisation de la silhouette cardiaque. 

Néanmoins, la radiographie est souvent réalisée dans de mauvaises conditions techniques (au lit 

du malade, patient peu compliant, imagerie tronquée…) rendant son interprétation 

compliquée et perfectible. 

 

c) Biomarqueurs 

Les biomarqueurs jouent un rôle indispensable dans la pratique de la médecine d’urgence. 

En effet devant les présentations multiples et variées de la dyspnée et ces nombreuses origines, 

les biomarqueurs contribuent au diagnostic étiologique et à la décision thérapeutique.(26) 

 

La problématique principale est d’intégrer ces biomarqueurs dans une démarche diagnostique 

cohérente avec les éléments retrouvés à l’examen physique et à l’anamnèse. 

Dans le cadre de la dyspnée, certains biomarqueurs ont prouvé leur efficacité tant dans le 

diagnostic, le pronostic ou le suivi. 

 

(1) Troponémie 

Les troponines C, I et T sont des protéines intervenant dans la contraction musculaire cardiaque 

en régulant la contraction calcium – dépendante. Elles sont libérées dans la circulation sanguine 

devant une nécrose myocytaire.  

L’élévation du taux de troponine au-delà du 99e percentile permet de poser le diagnostic de 

nécrose myocardique.(27) 
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Cependant la troponine a une faible spécificité. En effet, de nombreuses situations peuvent être 

responsables de son élévation via une lyse cellulaire, comme une tachycardie soutenue, une 

embolie pulmonaire, une insuffisance rénale, une urgence hypertensive… 

 

(2) D-dimères 

La concentration sanguine des D-dimères est un témoin de l’activation de la coagulation et de la 

fibrinolyse. Ces derniers étant le produit de dégradation de la fibrine (28,29). 

Ils ont une faible spécificité et sont augmentés dans des affections comme les cancers, les 

maladies infectieuses, les maladies inflammatoires… 

 

Le dosage des D-dimères fait partie intégrante de la stratégie diagnostique de l’embolie 

pulmonaire et plus généralement de la maladie thrombo embolique veineuse (annexe 2). 

La valeur prédictive négative des D-dimères est supérieure à 95%, permettant d’exclure le 

diagnostic d’embolie pulmonaire si la probabilité clinique est faible ou intermédiaire (30). Cette 

forte VPN permet de limiter le recours aux examens d’imagerie. 

La probabilité clinique est évaluée à l’aide des scores de Wells ou Genève (annexe 3). 

 

(3) Les peptides natriurétiques : BNP et NT pro BNP 

Le précurseur du BNP est le pro-BNP. Celui-ci est clivé secondairement en BNP, seule forme 

physiologiquement active, et en NT-pro BNP.  

Le BNP est sécrété par les myocytes ventriculaires en réponse à leur dilatation et à leur étirement. 

C’est une hormone vasodilatatrice, diurétique et natriurétique.(31) 

Le BNP et le Nt pro-BNP ont un intérêt dans l’évaluation diagnostique des patients admis aux 

urgences pour dyspnée, ces hormones étant supérieures à la clinique pour évaluer la sévérité de 

l’insuffisance cardiaque aux urgences.(32) 

Il existe une importante variabilité intra individuelle du taux de ces hormones et les seuils 

d’interprétation diffèrent en fonction de l’âge, de la fonction rénale et de l’obésité. 

Le degré de dysfonction ventriculaire et le pronostic sont corrélés à des taux élevés de ces 

peptides. Un seuil de Nt pro-BNP inférieur à 300pg/ml permet d’exclure une insuffisance 

cardiaque aigue.  



 

 

 15 

Le dosage du BNP et Nt pro BNP est très utile aux urgences permettant de différencier 

rapidement une dyspnée d’origine cardiologique d’une origine pulmonaire grâce à leurs valeurs 

prédictives élevées. 

 

3. La tomodensitométrie thoracique 

 

a) Introduction 

Le scanner thoracique est l’imagerie de référence pour étudier le thorax. Cette technique permet 

d’évaluer rapidement l’ensemble des structures thoraciques et de rechercher l’ensemble des 

pathologies associées. 

L’imagerie thoracique est rapide, accessible et performante. 

L’étude exclusive du parenchyme pulmonaire ne nécessite pas d’injection de produit de 

contraste, contrairement à l’exploration cardiaque, des vaisseaux, et des pathologies tumorales.  

Le scanner thoracique est surtout utilisé pour caractériser plus précisément une anomalie 

présente sur une radiographie thoracique standard, et/ou devant une forte suspicion de maladie 

thrombo embolique veineuse. 

 

Le premier scanner médical à rayons X a été mis au point en 1972 par le chercheur britannique 

Godfrey Newbold Hounsfield, d'après les travaux publiés quelques années auparavant par le 

physicien américain Allan MacLeod Cormack qui établissaient les fondements théoriques de la 

tomodensitométrie (33). Ces deux savants ont obtenu le Prix Nobel de physique en 1979 pour 

l’invention du scanographe. 

 

La tomodensitométrie est une technique d’imagerie médicale utilisant le principe d’absorption 

linéaire des rayons X. Elle étudie l'atténuation d'un faisceau de rayons X au cours de la traversée 

d'un segment du corps. L’examen scanographique se déroule en 3 temps, l’acquisition des 

données, le traitement informatique des données et enfin la visualisation des images obtenues 

sur un écran. 

Aujourd’hui, les scanners médicaux permettent de reconstruire des images et d’étudier 

l'ensemble du corps humain. L’invention du scanner médical a véritablement révolutionné le 

domaine de l'imagerie médicale. 
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b) Utilisation du scanner thoracique dans un service d’urgence 

Devant sa disponibilité et rapidité, il est un examen de choix dans la prise en charge diagnostique 

des patients dyspnéiques aux urgences. 

 

(1) Pathologie infectieuse 

Le syndrome de condensation, considéré comme la présentation clinique typique d’une 

pneumopathie, associe une matité à la percussion, des crépitants, une augmentation des 

vibrations vocales et une diminution du murmure vésiculaire. Il est retrouvé chez seulement un 

tiers des adultes admis à l’hôpital et dans 5% à 10% de l’ensemble des adultes avec une 

pneumopathie aigue communautaire confirmée radiologiquement. 

La radiographie thoracique est donc souvent indispensable pour le diagnostic d’une pathologie 

infectieuse pulmonaire. En effet la présence d’un infiltrat sur celle-ci est considérée comme le 

gold standard pour le diagnostic d’une pneumopathie. (34)      

 

En revanche, dans les pneumopathies infectieuses des sujets immunodéprimés, la radiographie 

thoracique est peu utile, notamment chez les patients neutropéniques et allogreffés. 

La supériorité de la tomodensitométrie est clairement établie dans ce contexte (35,36). 

Elle permet de dépister des lésions non visualisées sur la radiographie thoracique et présente des 

corrélations entre la sémiologie scanographique et certaines pathologies infectieuses (37,38). 

Bien que le scanner thoracique est sans aucune mesure supérieur à la radiographie standard pour 

la détection des lésions anatomiques, la radiographie est généralement suffisante pour la prise 

en charge de la grande majorité des pneumopathies communautaires (39,40). 

 

(2) Pathologie pleurale 

La radiographie standard est l’examen d’imagerie de première intention pour le diagnostic 

d’épanchements pleuraux aussi bien liquide que gazeux. 

 

(a) Epanchement pleural liquidien 

Dans les épanchements liquidiens, la radiographie thoracique peut être complétée par une 

tomodensitométrie pour confirmer l’épanchement et pour rechercher une étiologie devant un 

liquide exsudatif.  
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Le scanner identifie très facilement un épanchement liquidien, il permet de détecter les petits 

épanchements de l’ordre de moins de 10 mL. 

Il permet également après injection de produit de contraste de caractériser cet épanchement : 

la présence du « split pleural sign », suggère l’existence d’un liquide exsudatif plutôt que 

transsudatif. (41) 

 

Le scanner permet d’évaluer en outre l’épaisseur pleurale, de distinguer un emphysème d’un 

abcès, de visualiser un processus parenchymateux sous-jacent, de rechercher une masse pleurale 

et de caractériser sa composition, d’identifier une anomalie parenchymateuse pulmonaire. 

Toutes ces caractéristiques permettent d’obtenir une orientation étiologique. 

 

(b) Pneumothorax 

Dans le cadre d’un pneumothorax spontané primaire, le scanner n’est pas indiqué. (42) 

Il est réservé lors d’une récidive dans les formes à priori idiopathiques et dès le premier épisode 

devant une forme secondaire. 

Le scanner est supérieur à la radiographie pour la détection de pneumothorax, surtout de faible 

abondance. (43) 

Il permet une visualisation de pathologies pleurales complexes, et de différencier un 

pneumothorax cloisonné d’une bulle d’emphysème. 

Il trouve surtout sa place dans le bilan pré-thérapeutique des pneumothorax spontanés mais 

reste peu utilisé pour le diagnostic positif d’un épanchement gazeux. 

 

(3) Pathologie vasculaire 

La principale pathologie vasculaire recherchée en urgence est l’embolie pulmonaire, qui est une 

maladie fréquente et grave. Sa présentation clinque variable et souvent non spécifique, en fait 

un diagnostic difficile. Elle présente de plus un pronostic sombre si elle non diagnostiquée et non 

traitée. 

La stratégie diagnostique de l’embolie pulmonaire est très codifiée et repose sur l’utilisation de 

score de probabilité clinique comme expliqué précédemment, ayant permis une hausse du 

nombre d’embolie pulmonaire diagnostiquée (Annexes 2 et 3). 

L’angioscanner est devenu l’examen phare de la stratégie diagnostique de l’embolie pulmonaire 

devant sa forte sensibilité et spécificité(44). 
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La plupart des études montrent que l’angioscanner thoracique possède une spécificité et 

sensibilité supérieures à 90% en particulier dans les groupes à probabilité clinique faible et 

intermédiaire. 

L’angioscanner permet la détection d’embolie pulmonaire jusqu’aux artères sous segmentaires 

mais est moins précis pour la détection d’emboles plus distaux (28,45) . 

De plus la réalisation d’un angioscanner permet d’objectiver des anomalies pulmonaires 

alternatives pouvant expliquer les symptômes présentés par le patient (46). 

 

E. Problématique 

 

La dyspnée aigue est l’un des principaux motifs de recours aux urgences, toute pathologie 

confondue. 

La prise en charge des patients dyspnéiques aux urgences ainsi que leur orientation, représentent 

un véritable challenge pour les médecins urgentistes, devant la variabilité de l’expression de 

cette dyspnée. En effet, l’urgentiste doit s’efforcer de trouver la cause de la dyspnée et doit être 

capable d’en apprécier la gravité et d’agir en conséquence. Il doit rechercher les multiples 

diagnostics différentiels possibles tout en fournissant un traitement initial approprié devant une 

affection potentiellement mortelle. 

 

De nombreuses études se sont intéressées à la prise en charge de la dyspnée dans les services 

d’urgence. La dyspnée représente une charge de travail substantielle pour les équipes des 

urgences et est liée à  une mortalité importante (47). 

Il est donc primordial d’obtenir un diagnostic correct pour administrer un traitement adapté et 

orienter le patient dans une unité de soins adéquate. En effet un retard d’admission dans une 

structure de réanimation est lié à un plus fort risque de décès.(48,49) 

Le scanner thoracique est reconnu comme la technique de référence pour l’étude du thorax et 

permet de rechercher de nombreuses pathologies liées à la dyspnée (50,51). Devant ce postulat, 

nous nous sommes intéressés à l’impact de la réalisation d’un scanner thoracique aux urgences 

chez les patients dyspnéiques en termes de survie et de durée moyen de séjour. 
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Le but de notre étude est donc de décrire les caractéristiques ainsi que le devenir des patients 

ayant consulté aux urgences pour le motif « dyspnée » et ayant été hospitalisés. Notre objectif 

principal est d’évaluer si la réalisation d’un scanner thoracique aux urgences joue un rôle sur la 

mortalité et la DMS. 

Pour cela nous comparerons le taux de mortalité des patients ayant bénéficié d’un scanner 

thoracique par rapport à ceux n’en ayant pas bénéficié ; de même nous comparerons la durée 

moyenne de séjour hospitalier entre ces deux groupes. 
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II. MATERIEL ET METHODE 

 

A. Objectifs 

 

1. Objectif principal 

 

Le but de cette étude est d’étudier l’impact sur la survie et la durée moyenne de séjour 

hospitalier, de la réalisation d’un scanner thoracique aux urgences chez les patients consultant 

pour dyspnée. 

 

2. Objectif secondaire 

 

L’objectif secondaire est d’observer la concordance diagnostique,  entre le diagnostic posé à la 

sortie des urgences et celui posé à la fin de l’hospitalisation. 

 

B. Modalités 

 

Il s’agit d’une étude observationnelle, rétrospective, monocentrique de cohorte sur les patients 

ayant consulté aux urgences du CHU de Montpellier pour la prise en charge d’une dyspnée, puis 

hospitalisés sur le CHU de Montpellier. L’étude s’est déroulée du 1er janvier 2017 au 31 décembre 

2017 inclus. 

 

C. Critères d’inclusion 

 

Les patients inclus dans cette étude devaient : 

• Avoir consulté aux urgences du CHU de Montpellier entre le 1er janvier 2017 au 31 

décembre 2017 inclus. 

• Avoir comme motif de consultation « dyspnée ». Celui-ci étant recueilli par l’IAO (infirmier 

d’accueil et d’orientation) lors de l’arrivée du patient. 
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• Avoir plus de 18 ans. 

• Être hospitalisés à l’issue de leur séjour aux urgences soit dans un service de réanimation, 

soit dans un service de soins intensifs ou dans un service conventionnel au CHU de 

Montpellier. 

 

D. Critères d’exclusion 

 

Les critères d’exclusion de l’étude étaient : 

• Hospitalisation dans un autre établissement de santé que le CHU de Montpellier. 

• Perdus de vue au cours de leur séjour au sein de l’établissement. 

 

E. Matériels 

 

1. Logiciels 

 

La collecte des données a été réalisée à l’aide : 

• Du logiciel Résurgences ® pour les données sur le séjour des patients aux urgences. 

• Du logiciel DxCARE® pour le suivi de ces patients dans leurs unités d’hospitalisation 

respectives. 

• Du logiciel Centricity® pour la consultation des imageries. 

Cette collecte de données s’est déroulée de l’admission aux urgences jusqu’à la sortie des 

malades du CHU de Montpellier. 

Pour chaque patient des données cliniques, biologiques et radiologiques ont été recueillies lors 

de leur séjour aux urgences et également dans leurs unités d’hospitalisation respectives. 

Lorsque différentes données étaient disponibles dans le dossier patient, seules les données 

chronologiquement le plus proche de l’admission aux urgences étaient utilisées. 
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2. Scanners 

 

Les scanners thoraciques ont été réalisés sur l’ensemble des appareils scanographiques des 

différents services d’imageries médicales du CHU de Montpellier.  

 

F. Analyse descriptive 

 

1. Population de l’étude 

 

Nous avons analysé tous les patients dont le motif de recours aux urgences du CHU de 

Montpellier était « dyspnée » sur la période 1er janvier 2017 au 31 décembre 2017 inclus. Parmi 

les patients hospitalisés sur le CHU, nous avons divisé ces patients en deux groupes : 

• Les patients hospitalisés ayant bénéficié d’un scanner thoracique aux urgences, 

constituant le groupe « scanner urgences » 

• Les patients hospitalisés n’ayant pas bénéficié d’un scanner aux urgences, constituant le 

groupe « absence scanner urgences » 

 

2. Caractéristiques de la population à l’admission aux urgences 

 

Pour chaque patient, les données suivantes ont été recueillies aux urgences : 

• Indicateurs démographiques : 

o Age 

o Sexe 

• Certains antécédents : 

o Les antécédents cardio-vasculaires tels qu’une cardiopathie, un AVC, une 

artériopathie oblitérante des membres inférieurs. 

o Les antécédents respiratoires tels qu’une insuffisance respiratoire, un trouble 

ventilatoire : une BPCO, un asthme, un SAS, une anomalie pleuro-

parenchymateuse : une tuberculose, une pathologie néoplasique, une autre 

anomalie pleuro parenchymateuse 
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o La présence d’une hypertension artérielle 

o La notion de diabète insuliné ou non 

o L’existence d’une insuffisance rénale chronique dialysée ou non 

• Au niveau clinique 

o La fréquence respiratoire 

o La tension artérielle systolique et diastolique, ainsi que la pression artérielle 

moyenne 

o La fréquence cardiaque 

o L’hypoxie définie par une SpO2 < 95% 

o L’indice de masse corporelle 

o L’état de conscience à l’aide du score de Glasgow 

o Le recours à une ventilation non invasive ou à une oxygénothérapie à haut débit 

(optiflow) 

• Au niveau biologique  

o La gazométrie artérielle avec le pH et la pCO2  

o Le nombre de plaquettes 

o Les D-dimères 

o La créatinémie 

o La bilirubinémie totale 

o La troponémie 

o Le taux de Nt-proBNP 

o La CRP 

o Le taux de lactates 

• Au niveau radiologique 

o L’interprétation de la radiographie thoracique : normale, présence d’un infiltrat, 

présence d’un épanchement liquidien, pneumothorax 

o L’interprétation du scanner thoracique, si réalisé aux urgences, avec les résultats 

suivants : normal, embolie pulmonaire, pneumopathie, épanchement liquidien, 

syndrome bronchique, pneumothorax, néoplasie pulmonaire, surcharge, résultats 

divers 

• Le calcul des scores SOFA et quick SOFA lorsque toutes les données étaient disponibles 
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• Le diagnostic final aux urgences posé par l’urgentiste lors de la clôture du dossier 

informatique 

• L’unité de soins où le patient a été transféré 

 

3. Caractéristiques des patients dans leur unité de soins 

 

Pour l’ensemble des patients les données suivantes ont été recueillies durant leur séjour 

hospitalier : 

• Le devenir des patients à la sortie de l’hospitalisation : survie ou décès ainsi que sa cause. 

• La durée de séjour hospitalier au CHU de Montpellier tout service confondu 

• Le diagnostic final lors de la sortie du patient de l’unité de soins 

• La réalisation d’un scanner thoracique en service 

 

G. Analyse statistique 

 

L’ensemble de ces données a été recueilli rétrospectivement sous la forme d’un tableur. 

• Les variables quantitatives ont été exprimées par leur moyenne, du fait d’une distribution 

gaussienne au vu du nombre important de sujets inclus dans l’étude. 

• Les variables qualitatives ont quant à elles été représentées par leur effectif et 

pourcentage. 

Afin de déterminer les caractéristiques des patients admis aux urgences, des analyses univariées 

ont été́ effectuées :  

• Les variables quantitatives ont été comparées à l’aide du test T de Student. 

• Les variables qualitatives ont été analysées par le test exact de Fischer. 

Les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel StatView ® (SAS Institute Inc.) 
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III. RESULTATS 
 

A. Analyse descriptive 

 

1. Données démographiques 

 

Du 1er janvier 2017 au 31 décembre 2017 inclus, 79290 patients ont consulté aux urgences du 

CHU de Montpellier. 

Parmi eux, 3093 avaient comme motif de recours « dyspnée » , 1268 patients ont été hospitalisés 

dont 9 perdus de vue. 

Sur les 1259 patients restants, 363 ont bénéficié d’un scanner thoracique aux urgences (Figure 

n°1). 

 

 

Figure 1 : Flow chart de l’étude 

 

2. Caractéristiques de la population totale 

 

La population étudiée est constituée de 1259 patients. 
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L’âge moyen est de 74 ans (74 (EC=17.4)) avec des extrêmes allant de 18 à 102 ans. La répartition 

des patients en fonction de l’âge est représentée dans la figure n°2. 

 
Figure 2 : Répartition des patients selon l’âge, n(%) 
 

La population était composée de 585 femmes (46%) et 674 hommes (54%) ; le ratio homme/ 

femme était de 1.15. 

Au sein de notre cohorte, les différents antécédents sont répartis de la manière suivante (Figure 

n°3):  

• 109 patients (9%) ont un antécédent d’insuffisance respiratoire 

• 286 patients (23%) sont diabétiques 

• 531 (42%) ont une hypertension artérielle  

• 178 (14%) sont insuffisants rénaux chroniques 

• 428 patients (34%) ont un trouble ventilatoire, dont 67 (5%) avec un asthme, 233 (19%) 

avec une BPCO, 56 (4%) avec un SAS et 72 patients (6%) avec 2 troubles ventilatoires ou 

plus. 

• 699 (56%) ont un ou plusieurs antécédents cardiovasculaires (Figure n°4), parmi eux 406 

(32%) ont une cardiopathie, 51 (4%) ont un antécédent d’AVC, 44 (4%) ont une AOMI et 

198 (16%) ont 2 atteintes cardio-vasculaires différentes ou plus. 
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Figure 3 : Fréquence des principaux antécédents, n(%) 
 

 

 
Figure 4 : Répartition des principaux antécédents cardiovasculaires, n(%) 
 

 

Les principaux diagnostics posés par le médecin urgentiste à l’issue du séjour aux urgences sont 

répartis de la manière suivante : 

• 461 patients (37%) avec une pneumopathie 

• 195 patients (16%) avec un OAP 

• 99 patients (8%) avec une exacerbation de BPCO 
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• 96 patients (8%) avec une décompensation cardiaque 

L’ensemble des diagnostics des urgences est représenté dans la figure n°5. 

 

Figure 5 : Diagnostics de sortie des urgences, n(%) 
 
 
Les caractéristiques générales de la population sont représentées dans le tableau n°1. 
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Tableau 1 : Caractéristiques générales de la population 
Age, moy (EC)  74 (17.4) 
Sexe, n (%) 

Femme 
Homme 

 
585 (46%) 
674 (54%) 

Insuffisance respiratoire, n (%) 109 (9) 
Troubles ventilatoires, n (%) 

Asthme 
BPCO 
SAOS 
> 2 atteintes 

428 (34%) 
67 (5%) 

233 (19%) 
56 (4%) 
72 (6%) 

Pathologies cardiovasculaires, n (%) 
Cardiopathie 
AVC 
AOMI 
> 2 atteintes 

699 (56%) 
406 (32%) 

51 (4%) 
44 (3%) 

198 (16%) 
HTA, n (%) 531 (42%) 
Diabète, n (%) 286 (23%) 
IRC, n (%) 178 (14%) 
FR, moy (EC) 29 (9.2) 
PAM, moy (EC) 95 (19.6) 
FC, moy (EC) 97 (23) 
Hypoxie, n (%) 872 (69%) 
VNI ou OF, n(%) 263 (21%) 
pH, moy (EC) 7.39 (0.07) 
pCO2, moy (EC) 44 (14.4) 
Bicarbonates, moy (EC) 25 (5.4) 
Plaquettes, moy (EC) 245 (128) 
Créatinine, moy (EC) 115 (103) 
Bilirubine, moy (EC) 13 (15) 
Troponine, moy (EC) 139 (562) 
Nt pro-BNP, moy (EC) 6616 (16061) 
CRP, moy (EC) 91 (198) 
Lactates, moy (EC) 2 (2.6) 
D-dimères, moy (EC) 1187 (802.8) 
Radiographie thoracique, n(%) 

Normale 
Infiltrat 
Epanchement  
Pneumothorax 

 
281 (22%) 
753 (60%) 
105 (8%) 
26(2%) 

Diagnostic aux Urgences, n (%) 
OAP 
Pneumopathie 
Décompensation cardiaque 
Embolie pulmonaire 
Anomalies pleurales 
Asthme 
Troubles métaboliques 
Sepsis/ choc septique 
Patrologies pulmonaires 
Autres diagnostics 
Cardiopathie ischémique 
Exacerbation de BPCO 
Décompensation respiratoire 
Diagnostique HGE 

 
195 (15.5%) 
461 (37%) 

96 (8%) 
48 (4%) 
55 (4%) 
29 (2%) 
20 (2%) 
51 (4%) 
43 (4%) 
36 (3%) 
41 (3%) 
99 (8%) 
53 (4%) 
32 (3%) 

N= nombre, moy = moyenne, EC = écart type 
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3. Caractéristiques de la population aux urgences 

 

Les 1259 patients ont été ensuite séparés en 2 groupes ; 363 dans le groupe « scanner urgences » 

et 896 dans le groupe « absence scanner urgences ». 

Le groupe « scanner urgences » est globalement plus jeune que le groupe « absence scanner 

urgences » (moyenne et écart type respectif à 68 ans (17.4) et 76 ans (16.9)). 

Le groupe « scanner urgences » est majoritairement masculin comparé à l’autre 61% vs 51%. 

L’hypoxie au niveau des 2 groupes est comparable avec 242 patients hypoxiques (66.6%) dans le 

groupe « scanner urgences » vs 630 patients (70,3%) dans le groupe« absence scanner 

urgences ». 

Au niveau des paramètres cliniques les 2 groupes étaient relativement équivalents. 

De même, on note que les pH des 2 groupes sont identiques. Le groupe « scanner urgences » est 

caractérisé par une PCo2 plus élevée à 52 mmHg. 

363 patients ont eu un scanner thoracique soit 29 % de la population totale. 

Les différents résultats du scanner sont affichés dans la figure n°6 : 

• Normal pour 21 patients (6%) 

• Présence d’une embolie pulmonaire pour 47 (13%) 

• Pneumopathie pour 136 patients (37%) 

• Épanchement pleural pour 59 patients (16%) 

• Syndrome bronchique pour 16 patients (4%) 

• Pneumothorax pour 17 patients (5 %) 

• Néoplasie pulmonaire pour 17 patients (5 %) 

• Surcharge pour 9 patients (3 %) 

• Résultats divers pour 41 patients (11 %) 
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Figure 6 : Résultats des scanners thoraciques, n (%) 

 

Dans le groupe « scanner urgences », 35 (10%) patients ont été transférés dans un service de 

réanimation, 242 (67 %) dans un service de médecine et 86 (24%) dans un service de soins 

intensifs. 

Dans le groupe « absence scanner urgences », 76 (9%) patients ont été transférés dans un service 

de réanimation, 654(73%) dans un service de médecine et 182 (20%) dans un service de soins 

intensifs. 

 

La répartition des diagnostics à la sortie des urgences entre les deux groupes est différente : 

Dans le groupe « scanner aux urgences », les principaux diagnostics sont : 

• Pneumopathie pour 142 patients soit 39%. 

• Embolie pulmonaire pour 44 patients soit 12%. 

• Anomalie pleurale pour 28 patients soit 8%. 

Dans le groupe absence de scanner : 

• Pneumopathie pour 319 patients soit 36% ; OAP pour 173 soit 19% et 

décompensation cardiaque pour 79 d’entre eux, soit 9% 

Les caractéristiques lors du passage aux urgences sont représentées dans le tableau 2. 

21 (6%)

47 (13%)

136 (37%)
59 (16%)

16 (4%)

17 (5%)

17 (5%)

9 (3%)

41(11%)

Normal

Embolie pulmonaire

Pneumopathie

Epanchement pleural

Syndrome bronchique

Pneumothorax

Néoplasie pulmonaire

Surcharge

Résultats divers



 

 

 32 

Tableau 2 : Caractéristiques de la population aux urgences 
 

 «scanner urgences» «absence de scanner urgences » P- value 
Age, moy (EC) 68 (17.4) 76 ans (16.9) <0.0001 
Sexe, n (%) 

Femme 
Homme 

 
143  (40%) 
220 (61%) 

 
442 (49%) 
454 (51%) 

0.002 

Insuffisance respiratoire, n (%) 25 (7%) 84 (9%)  
Troubles ventilatoires, n (%) 

Asthme 
BPCO 
SAOS 
> 2 atteintes 

111 (31%) 
12  (3%) 
69 (19%) 
13  (4%) 
17 (5%) 

317 (36%) 
55 (6%) 

164  (18%) 
43  (5%) 
55 (6%) 

 

Pathologies cardiovasculaires, n (%) 
Cardiopathie 
AVC 
AOMI 
> 2 atteintes 

165 (45%) 
94 (26%) 
16 (4%) 
18 (5%) 

37 (10%) 

534 (60%) 
312 (35%) 

35 (4%) 
26 (3%) 

161 (18%) 

 

HTA, n (%) 131 (36%) 400 (45%) 0.0065 
Diabète, n (%) 62 (17%) 224 (25%)  
IRC, n (%) 30 (8%) 148 (17%)  
FR, moy (EC) 29 (9.8) 29 (9) 0.3 
PAM, moy (EC) 92 (15.7) 96 (19) 0.108 
FC, moy (EC) 100 (23) 96 (24) 0.01 
Hypoxie, n (%) 242 (67%) 630 (70%) 0.23 
VNI ou OF, n(%) 55 (15%) 208 (23%) 0.002 
pH, moy (EC) 7 .39 (0.1) 7.39 (0.1)  
pCO2, moy (EC) 40 (12) 45 (18)  
Bicarbonates, moy (EC) 25 (5.8) 26 (5.4)  
Plaquettes, moy (EC) 264 (130.9) 254 (129.1)  
Créatinine, moy (EC) 110 (90.1) 121 (111)  
Bilirubine, moy (EC) 13 (11) 13 (16.3)  
Troponine, moy (EC) 125 (398) 143  (614.8)  
Nt pro-BNP, moy (EC) 6119 (24283) 6809 (13465)  
CRP, moy (EC) 93 (117) 90 (219.5)  
Lactates, moy (EC) 3 (2.3) 2 (2.7)  
Radiographie thoracique, n(%) 

Normale 
Infiltrat 
Epanchement 
Pneumothorax 

 
93 (26%) 

188 (52%) 
43 (12%) 
12 (3%) 

 
188 (21%) 
565 (63%) 

62 (7%) 
14 (2%) 

 

Diagnostic aux Urgences, n (%) 
OAP 
Pneumopathie 
Décompensation cardiaque  
Embolie pulmonaire 
Anomalies pleurales 
Asthme 
Troubles métaboliques 
Sepsis/ choc septique  
Patrologies pulmonaires 
Autres diagnostics 
Cardiopathie ischémique 
Exacerbation de BPCO 
Décompensation respiratoire 
Diagnostique HGE 

 
22 (6%) 

142 (39%) 
17 (5%) 

44 (12%) 
28 (8%) 
1 (0%) 
4 (1%) 

19 (5%) 
26 (7%) 
7 (2%) 
6 (2%) 

19 (5%) 
21 (6%) 
7 (2%) 

 
173 (19%) 
319 (36%) 

79 (9%) 
4 (0%) 

27 (3%) 
28 (3%) 
16 (2%) 
32 (4%) 
17 (2%) 
29 (3%) 
35 (4%) 
80 (9%) 
32 (4%) 
25 (3%) 

 

Service, n(%) 
Réanimation 
Médecine  
Soins intensifs 
Chirurgie 

         Psychiatrie 

 
35 (10%) 

226 (62%) 
86 (24%) 
16 (4%) 
0 (0%) 

 
76 (8%) 

623 (70%) 
182 (20%) 

29 (3%) 
2 (0%) 

 

N= nombre, moy = moyenne, EC = écart type 
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B. Analyse statistique 

 

1. Facteurs influençant la réalisation d’un scanner aux urgences 

 

Nous avons comparé la population des deux groupes pour essayer d’objectiver des critères 

pouvant influencer sur la réalisation d’un scanner aux urgences. 

Nous avons ainsi identifié des éléments majorant la réalisation d’un scanner aux urgences 

(tableau n° 3). 

 

Tableau 3 : Facteurs influençant la réalisation d’une TDM thoracique chez les patients dyspnéiques 

Critères p- value 
Age p <10-4 
PAS p <5.10-4 
PAM p <0,02 
Sexe (sexe ratio H/F) p <0,002 
FC p <0,02 

 

Il existe une différence significative entre l’âge (p <10-4),  la PAS (p <5.10-4), la PAM (p <0,02), le 

sexe (p <0,002), la FC (p <0,02) des patients ayant bénéficié d’un scanner et de ceux n’en ayant 

pas bénéficié. 

Les patients ayant bénéficié d’un scanner avaient leur pression artérielle plus basse et leur 

fréquence cardiaque plus élevée. De plus ils étaient plus jeunes et en majorité de sexe masculin. 

Les paramètres, ci-dessous n’influencent pas sur la réalisation d’un scanner : la fréquence 

respiratoire (p=0.3) et l’hypoxie (p=0.23) 

Concernant les différences significatives objectivées sur la pression artérielle systolique et la 

pression artérielle moyenne, on remarque qu‘ il s’agit uniquement d’une conséquence de l’âge. 

Il existe une corrélation significative (p<0,0001), entre l’âge et la pression artérielle systolique. 
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2. Taux de mortalité 

 

Dans le groupe « scanner urgences », le nombre de décès répertorié est de 47 soit un taux de 

mortalité de 13%. Dans le groupe « absence scanner urgences», le nombre de décès recensé est 

de 99 pour un taux de mortalité de 11%. 

Le taux de mortalité est présenté ci-dessous (tableau n°4) : 

 

Tableau 4 : Survie de la population en fonction de la réalisation d’un scanner aux urgences, n(%) 
 

 Patients vivants, n (%) Patients décédés, n(%) 

« Scanner urgences » 797 (89%) 99 (11%) 

« Absence scanner urgences » 316 (87%) 47(13%) 

 

La réalisation dans notre étude d’un scanner aux urgences n’a donc pas d’effet sur la survie ; 

OR=0,83 , IC95 [0,57 - 1,24], p = 0,33. 

 

3. Cause de décès 

 

La principale cause de décès chez les patients ayant eu un scanner aux urgences est secondaire 

à une décision de LATA  (limitation et arrêt des thérapeutiques actives) pour 16 patients sur 47. 

Tandis que dans le groupe « absence scanner urgences », l’ACR hypoxique est la principale cause 

de décès ; 34 (34%). 

L’ensemble des causes de décès est présenté dans le tableau n° 5. 

 

Tableau 5 : Causes de décès, n(%) 
 

 « Scanner urgences » « Absence de scanner urgences » 
ACR hypoxique 12 (26%) 34 (34%) 

LATA 16 (34%) 32 (32%) 

Choc septique 13 (28%) 16 (16%) 

Autre choc 3 (6%) 10 (10%) 

Cause inconnue 3 (6%) 7 (7%) 
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4. Durée moyenne de séjour hospitalier 

 

Il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes, les durées moyennes de séjour 

hospitalier sont équivalentes et sont de 12 jours (p=0.8).  

La réalisation d’un scanner thoracique dans notre étude n’entraine donc pas de différence 

significative au niveau de la durée moyenne de séjour en établissement de soins. 

 

5. Concordance diagnostique. 

 

En comparant les diagnostics de sortie des urgences à ceux de sortie d’hospitalisation au CHU, 

nous constatons une concordance diagnostique entre 1047 patients sur 1259 soit 83% des 

diagnostics posés initialement aux urgences confirmés à la sortie définitive du patient du CHU. 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 36 

IV. DISCUSSION 
 

A. Résultats principaux 

 

Notre étude, réalisée sur une période d’un an, s’est intéressée aux patients dyspnéiques se 

présentant aux urgences du CHU de Montpellier et en particulier à ceux ayant bénéficié d’un 

scanner thoracique aux urgences. 

 

Dans la population générale des patients présentant une dyspnée, le principal diagnostic porté à 

la sortie des urgences est la pneumopathie. Celle-ci peut se révéler être potentiellement grave 

et se trouve être la première cause de transfert en réanimation après l’admission aux urgences, 

d’où l’importance de ne pas omettre son diagnostic. (52)  

 

Nous avons constaté que 83% des diagnostics posés aux urgences étaient confirmés à l’issue de 

l’hospitalisation. Ces résultats sont comparables à ceux d’une étude réalisée à l’APHP, portant 

sur les patients de plus de 65 ans se présentant aux urgences pour dyspnée, avec un diagnostic 

inexact posé aux urgences de l’ordre de 20% (53). Une autre étude se déroulant à l’hôpital de 

Carcassonne objective un taux de concordance diagnostique à  60,75% (54). 

 

Dans notre étude, la réalisation d’un scanner thoracique aux urgences n’a pas d’effet sur la 

survie à l’issue du séjour hospitalier (OR=0,83, IC95 [0,57 - 1,24], p = 0,33). Le taux de mortalité 

est respectivement de 11 % pour les patients du groupe « scanner urgences » et de 13 % pour le 

groupe « absence scanner urgences ». Ce résultat peut s’expliquer par le fait que les patients 

dyspnéiques les plus graves, bénéficient systématiquement d’une imagerie aux urgences. Le 

« bon sens » clinique du praticien ainsi que sa démarche diagnostique s’évertuent à identifier les 

situations où le pronostic vital est engagé. En cas de dyspnée , la présence de divers signaux 

d’alerte (red flags)(55) et de signes objectifs de détresse respiratoire aiguë (56) peuvent être une 

indication sur la gravité potentielle de l’affection. Ces signes conduisent ainsi dans une grande 

majorité à la réalisation d’une tomodensitométrie en urgences. 
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On peut ainsi suggérer que les patients n’ayant pas eu de scanner ne présentent pas de signes 

cliniques péjoratifs ou que les médecins ont une hypothèse diagnostique ne justifiant pas le 

recours à un examen d’imagerie. En effet, la tomodensitométrie étant un examen irradiant, le 

praticien se doit d’évaluer son rapport bénéfice - risque dans une démarche de radioprotection 

comme le souligne l’article R1333-57 du code de la santé publique (57,58). 

Il convient également de souligner que la réalisation d’un scanner représente un coût 

économique non négligeable. L’urgentiste, comme l’ensemble de la communauté médicale, doit 

s’efforcer à justifier ses demandes d’examens dans une démarche d’économie de coûts de la 

santé. La cour des comptes insiste dans son rapport de 2016 sur la nécessité d’un encadrement 

des pratiques médicales à propos des demandes d’imagerie lourde.(59) 

 

Notre étude montre également que la réalisation d’un scanner n’a pas d’influence sur la durée 

moyenne de séjour hospitalier qui est de 12 jours dans les deux groupes de patients (p=0.8). 

Cette absence de différence, bien qu’étonnante au premier abord, compte tenu de la 

performance diagnostique du scanner, pourrait s ‘expliquer par le fait que l’urgentiste réserve sa 

prescription aux cas les plus compliqués ou graves. Dans la majorité des cas, devant des causes 

évidentes de dyspnée, la clinique et les biomarqueurs suffisent au diagnostic.  Ces situations ne 

nécessitant alors pas de scanner et sa réalisation n’entraînant pas de changements importants 

dans la thérapeutique et l’orientation du patient.  

En France, selon l’ Agence technique de l'information sur l'hospitalisation, la durée moyenne de 

séjour hospitalier est de 5,5 jours d’hospitalisation tous services et établissement confondus (60). 

La durée de séjour de notre population, bien supérieure, témoigne de la gravité potentielle des 

causes de dyspnée et donc de l’allongement de la durée de l’hospitalisation.  

 

Nous notons que 291 patients de notre étude auront un scanner thoracique au cours de leur 

hospitalisation dans leur service respectif à l’issue de leur passage aux urgences. Ce chiffre nous 

montre bien toute la place de la tomodensitométrie thoracique dans la prise en charge du patient 

dyspnéique. 
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Nous avons identifié différents facteurs influençant la réalisation d’un scanner thoracique aux 

urgences, comme le plus jeune âge, le sexe masculin, la fréquence cardiaque. Nous n’avons pas 

retrouvé dans la littérature d’explications concernant une part plus importante de scanner chez 

les patients les plus jeunes et de sexe masculin. Une des explications par rapport à l’âge est peut-

être qu’une partie des sujets plus âgés a été incluse dans une démarche de LATA, limitant ainsi 

le recours aux examens complémentaires.  

La tachycardie est considérée comme l’un des « red flag » présent dans différentes études sur la 

dyspnée. Celle-ci est souvent associée à un état septique plus grave augmentant ainsi la 

proportion de scanner chez ces patients. De plus la tachycardie est également un des signes 

cliniques le plus retrouvé dans les embolies pulmonaires motivant également une réalisation 

accrue de scanner. 

 

B. Limites de l’étude 

 

• La nature rétrospective de l’étude est l’une des principales limites de notre étude. 

En effet, il existe un biais de mesure important du fait que les données ont été recueillies à 

postériori dans le dossier médical du patient. De plus, nous pouvons nous questionner de la 

fiabilité de la tenue des dossiers médicaux.  De nombreux paramètres sont relevés par différents 

professionnels de santé (médecin, infirmier, étudiant…) et pour certains dossiers nous observons 

des éléments discordants comme dans le score de Glasgow qui peut différer selon le 

professionnel ayant inscrit l’information. 

De la même manière, de nombreux éléments étaient absents de certains dossiers, ne permettant 

pas d’inclure ces variables lors de l’analyse statistique(comme la fréquence respiratoire ou le 

score de Glasgow qui sont manquants dans la majorité des dossiers).  

 

• Comme expliqué précédemment, la dyspnée est une sensation subjective englobant  

des situations très diverses. Parmi ces expressions, on retrouve des extrêmes pouvant 

correspondre à une simple gêne de la respiration à un état de détresse respiratoire. De part cette 

large définition, un biais de sélection paraît non négligeable. Des patients ont ainsi été inclus 

alors qu’ils ne présentaient pas de symptomatologie respiratoire lors de leur venue aux urgences 
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(état de stress, anxiété, odynophagie…) (61) marquant ainsi les limites de la méthodologie de 

notre étude. 

 

C. Forces de l’étude 

 

• L’une des forces de notre étude est l’importance de la population étudiée (N=1259). 

En effet sur une période de 1 an, nous avons pu inclure et analyser les dossiers de 1259 patients 

dyspnéiques s’étant présentés aux urgences. Parmi eux 363 ont eu un scanner thoracique aux 

urgences et 896 autres n’en ont pas bénéficié. 

 

• Le recueil de données a été effectué par la même personne permettant une 

homogénéité dans l’interprétation de celles-ci (en particulier concernant l’analyse de certains 

éléments comme les diagnostics d’hospitalisation, les lectures d’imagerie). 

 

• La durée de notre étude se déroulant sur une année complète, nous a permis de  

constituer une cohorte représentative de l’activité annuelle des urgences du CHU de Montpellier. 

En effet, le nombre de patients se présentant aux urgences pour dyspnée augmentent lors de 

certaines périodes de l’année comme les périodes d’épidémies saisonnières grippales entre 

autres. (62). De plus, de par le caractère touristique de notre région, les urgences du CHU sont 

très sollicitées par « des patients voyageurs » lors de la saison estivale.  Cette durée d’inclusion, 

nous a permis d’avoir une bonne représentation générale des toutes les pathologies en effaçant 

les étiologies et les disparités saisonnières. 

 

• Le fait que notre étude soit mono centrique constitue ici une force. En effet, ceci 

nous permet d’obtenir une certaine homogénéité dans les prises en charge des patients 

dyspnéiques grâce à la formation standardisée des médecins du pôle urgence et aux protocoles 

de service. 

 

• Un des autres forces de notre étude réside dans son originalité de l’étude. 

Effectivement, à notre connaissance aucune autre étude ne s’est intéressée aux patients 

dyspnéiques et à leur prise en charge aux urgences et plus particulièrement à la réalisation d’un 
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scanner aux urgences. Malgré des résultats non statistiquement significatifs, notre étude est 

l’une des seules à décrire cette population. 
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V. CONCLUSION 
 

La dyspnée aigue est un enjeu de santé publique. C’est en effet un symptôme très fréquent et 

pouvant être rencontré dans le cadre de pathologies potentiellement mortelles. De plus elle 

représente l’un des principaux motifs de consultation aux urgences, et relève de la pratique 

quotidienne d’un médecin urgentiste. Il est communément admis qu’il est difficile de déterminer 

sa gravité potentielle, de par ses caractéristiques variées et non spécifiques, représentant ainsi 

un véritable défi diagnostique pour les praticiens. 

Notre étude observationnelle, menée au CHU de Montpellier sur l’année 2017, incluant 1259 

patients, s’est intéressée aux patients dyspnéiques hospitalisés, et plus particulièrement aux 

patients ayant bénéficié d’un scanner thoracique aux urgences. Elle est à notre connaissance, la 

seule étude à s’être intéressée à la réalisation d’un scanner thoracique chez les patients 

dyspnéiques. Ces patients dyspnéiques représentent 4% de la population se présentant aux 

urgences dans notre centre. 

Nos résultats montrent que certains facteurs influencent la réalisation d’un scanner aux urgences 

tels que le plus jeune âge, le sexe masculin et la tachycardie. De plus, nous constatons que la 

réalisation d’une tomodensitométrie thoracique n’entraine pas de modifications sur la survie des 

patients dyspnéiques, ni sur la durée moyenne de séjour hospitalier.  
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ANNEXES 

Annexe 1 : étiologie des dyspnée 
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Annexe 2 : Arbre décisionnel dans la prise en charge d’une embolie pulmonaire 
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Annexe 3 : Score de probabilité clinique de Genève simplifié et score de Wells simplifié 
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RESUME 
 

Introduction : La dyspnée aigue est un problème de santé publique. C’est un symptôme 

fréquent, rencontré dans le cadre de pathologies potentiellement mortelles, et l’un des 

principaux motifs de consultation aux urgences. Le but de notre étude est donc de décrire les 

caractéristiques ainsi que le devenir des patients ayant consulté aux urgences pour dyspnée et 

ayant été hospitalisés. Notre objectif principal est d’évaluer si la réalisation d’un scanner 

thoracique aux urgences joue un rôle sur la mortalité et la durée moyenne de séjour (DMS). 

Matériel et méthode : Cette étude observationnelle de cohorte s’est déroulée sur une période 

d’un an (de janvier à décembre 2017 inclus) au CHU de Montpellier. Les patients consultant 

pour dyspnée et hospitalisés ont été inclus. Pour chaque patient des données cliniques, 

biologiques et radiologiques ont été recueillies grâce au dossier médical informatisé. 

Résultats : 3093 patients ont été admis pour dyspnée, 1259 ont été hospitalisés et parmi eux 

363 ont bénéficié d’un scanner thoracique aux urgences. Parmi les patients ayant eu un 

scanner, 142 présentaient une pneumopathie (39%) et 44 une embolie pulmonaire (12%). Les 

patients ayant bénéficié d’un scanner avaient une fréquence cardiaque plus élevée (p <0,02), 

étaient des hommes (p <0,002) et plus jeunes (p <10-4). La réalisation d’un scanner n’a pas 

d’effet sur la survie  (OR=0,83 , IC95 [0,57 - 1,24], p = 0,33) et n’entraine pas de différence 

significative sur la DMS hospitalier qui est de 12 jours (p=0.8).  

Conclusion : Les patients admis aux urgences pour dyspnée et ayant eu un scanner , ne 

présentent pas de différence significative sur le taux de survie et la DMS. 

 

Mots clés : dyspnée, urgences, scanner, pneumopathie, OAP 

 


