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INTRODUCTION 

Ces recommandations formalisées d’experts (RFE) communes de la Société Française de Médecine 

d’Urgence (SFMU) et de la Société de Réanimation de Langue Française (SRLF) ont pour objectif de 

traiter la problématique de la « dyspnée aiguë » en médecine pré- et intrahospitalière. Ces RFE sont 

articulées autour de questions PICO (Patient, Intervention, Comparaison, Outcome) précises, celles-

ci abordent l’évaluation de la gravité (depuis la régulation médicale jusqu’à l’accueil aux urgences), 

le triage, la démarche diagnostique (scores cliniques, marqueurs biologiques, imagerie) mais 

également la décision thérapeutique, la surveillance et enfin l’orientation des patients présentant 

une dyspnée aiguë. Ces RFE soulèvent la nécessité de préciser la terminologie utilisée et de rappeler 

les définitions actuelles de la dyspnée, de la détresse respiratoire et de l’insuffisance respiratoire 

aiguë. 

Dyspnée (interrogatoire - symptôme) : La dyspnée est un terme médical qui traduit la sensation 

désagréable de « ne pas respirer normalement », de « manquer d’air », de « suffoquer ». Pourtant 

moins connue et évaluée que la douleur, la dyspnée partage de nombreuses caractéristiques 

épidémiologiques, cliniques, neurophysiologiques et psychologiques avec la douleur. Les deux 

symptômes sont des phénomènes biopsychosociaux fréquents, subjectifs multidimensionnels 

comportant des composantes sensorielles, émotionnelles, cognitives, comportementales, 

culturelles et spirituelles [1,2]. Cependant, bien que similaire à la douleur, la dyspnée en diffère 

notamment dans sa dimension terrifiante. La dyspnée reflète une menace critique pour 

l'homéostasie et est fortement associée à un désagrément et à des émotions négatives, telles que 

l'anxiété et la peur de mourir [3]. Chez les patients dyspnéiques, le simple fait de respirer devient 

une souffrance, une menace et un rappel permanent d’une potentielle mort imminente. "C'est un 

sentiment de peur où vous ne pensez pas pouvoir reprendre votre souffle. Il s'accompagne de peur, 

de panique et d'un sentiment d'oppression" ; « Lorsque l’essoufflement était à son paroxysme, je 

pensais que j’allais mourir » [4].  

Des experts internationaux sous l’égide de l’European Respiratory Society (ERS) et de l’European 

Society of Intensive Care Medicine (ESICM) ont proposé une nouvelle définition de la dyspnée, 

opérationnelle, reflétant l’intensité du vécu négatif rapporté par les patients [5]. Dans ce texte, la 

dyspnée y est définit comme « la perception désagréable et angoissante de sa respiration » [5]. Le 

terme dyspnée doit donc être différencié du terme « essoufflement ». Celui-ci définit plutôt ce que 

ressentent les personnes en bonne santé lors d'un effort physique. L’essoufflement n'est donc pas 

nécessairement désagréable, n’évoque pas la possibilité de mourir asphyxié et peut être contrôlé 

en réduisant l'intensité de l'effort [6]. 



D’un point de vue épidémiologique, la dyspnée est l’un des symptômes les plus fréquemment 

rencontré en pathologie humaine soit de façon isolée, lors de pathologies intercurrentes aiguës 

(crise d’asthme, pneumothorax, embolie pulmonaire, pneumonie, insuffisance cardiaque aiguë) ou 

soit de façon persistante dans le cadre de maladies chroniques [6,7]. On estime qu’environ 20% de 

la population mondiale souffre de dyspnée chronique du fait d’une multitude de pathologies, telles 

que les maladies respiratoires chroniques (secondaires au tabagisme), les maladies cardio-

vasculaires, les cancers aux stades avancés, les maladies neuro-musculaires, l'obésité (en constante 

augmentation) ou bien encore le déconditionnement physique voire certaines pathologies 

psychologiques [8]. En situation aiguë, la dyspnée représente entre 5 et 10% des motifs de 

consultation aux urgences, environ 10% des motifs d’admission en hospitalisation conventionnelle 

et ce symptôme est souvent présent (20%) à l’admission en réanimation [9-12]. Les signes cliniques 

de détresse respiratoire peuvent être en partie déconnectés de la dyspnée et ainsi ne pas refléter 

de manière fiable l'expérience respiratoire éprouvée par le patient à un instant donné [13]. L’ERS et 

l’ESICM insistent sur ce fait que la dyspnée ne peut être perçue et rapportée que par l’individu qui 

en souffre [14]. A ce titre, ces RFE ne traitent pas spécifiquement du symptôme dyspnée dans sa 

dimension subjective, son intensité, son retentissement émotionnel et neurovégétatif, mais elles 

utilisent le terme dyspnée pour traduire de façon pragmatique les situations de détresse 

respiratoire ou d’insuffisance respiratoire aiguë. La grande majorité des travaux cités dans ces RFE 

ne rapportent d’ailleurs ni la prévalence ni l’intensité de la dyspnée chez les patients.  

Détresse respiratoire (clinique) : La détresse respiratoire se définit comme l’ensemble des 

manifestations cliniques observables témoignant de la gravité d’une affection de l’appareil 

respiratoire (signes témoignant d'un retentissement hémodynamique ou neurologique peuvent ou 

non être associés aux signes respiratoires). La présence d’une détresse respiratoire traduit 

l’inadéquation entre les charges imposées à l’appareil respiratoire pour satisfaire au besoin 

ventilatoire à un instant donné et les capacités qu’a ce même appareil de faire face à cette 

augmentation de charge. 

Le tableau clinique combine des signes qui sont : 

- des conséquences directes de l’atteinte de l’appareil respiratoire sur l’hématose (cyanose), 

- des conséquences des moyens mis en œuvre pour compenser les augmentations de charge : 

polypnée, utilisation excessive des muscles inspiratoires extra-diaphragmatiques, tirage (dépression 

des parties molles du thorax sous l’effet de l’utilisation excessive des muscles inspiratoires extra-

diaphragmatique - sus-claviculaire/sternal, sous-xiphoïdien, intercostal), battement des ailes du 

nez, paradoxe abdominal à l’inspiration, signe de Campbell, 



- des conséquences d’un épuisement du système respiratoire : impossibilité de finir ses phrases, 

coma hypercapnique ou autres signes d’hypercapnie (obnubilation, ralentissement idéo-moteur, 

sueurs, céphalées), balancement thoraco-abdominal, bradypnée, puis arrêt respiratoire. A noter 

qu’une détresse respiratoire haute (e.g. obstruction laryngée) induit une détresse respiratoire 

souvent bruyante à l’inspection, sans nécessairement induire d’hypoxémie ou d’hypercapnie. 

Insuffisance respiratoire aiguë (biologique) : L’insuffisance respiratoire aiguë traduit l’impossibilité 

de système respiratoire d’assurer les échanges gazeux. Sa définition est biologique, objective et 

opérationnelle. Elle repose uniquement sur la mise en évidence d’une « altération aigue de 

l’hématose » (évaluée par une gazométrie artérielle) avec une hypoxémie définie par PaO2 < 60 mm 

Hg ou une SpO2 < 90% en air ambiant, ou un rapport PaO2/FiO2 < 300 mm Hg chez les patients 

recevant de l’oxygène. On parle alors d’insuffisance respiratoire aiguë de type I en cas d’hypoxémie 

sans hypercapnie et d’insuffisance respiratoire aiguë de type II en cas d’acidose hypercapnique avec 

une PaCO2 > 45 mm Hg). Cette définition est strictement biologique et ne prend pas en compte la 

présence ou non de signes de détresse respiratoire ou la présence d’une dyspnée. A noter donc que 

cette définition comporte des limites puisqu’elle inclut également les hypoxémies liées à un shunt 

anatomique droit-gauche sans anomalies du parenchyme pulmonaire (foramen ovale perméable, 

cardiopathies congénitales cyanogènes, hypertension pulmonaire, malformations artérioveineuses 

pulmonaires). 

 

METHODE   

Ces recommandations résultent du travail d’un groupe de 30 experts en médecine d’urgence et en 

médecine intensive - réanimation réunis par la société française de Médecine d’Urgence (SFMU) et 

la société de réanimation de langue française (SRLF) à la demande de leurs conseils d’administration. 

Chaque expert a rempli une déclaration de conflits d’intérêts avant de débuter le travail d’analyse.  

Après définition des objectifs de ces recommandations et la méthodologie utilisée, le comité 

d’organisation a défini les différents champs d’application de ces Recommandations Formalisées 

d’Experts (RFE) et les questions à traiter. Chaque question à été analysée et rédigée par plusieurs 

experts. Les questions ont été formulées selon le format PICO (Patients, Intervention, Comparison, 

Outcome). L’analyse de la littérature s’est fait selon la méthodologie GRADE (Grade of 

Recommendation Assessment, Development and Evaluation). Une recherche bibliographique a été 

réalisée à partir des bases de données PubMed™, Cochrane™ et www.clinicaltrials.gov. Les 

publications retenues étaient rédigées en langue anglaise ou française. L’analyse a été centrée sur 

les données récentes selon un ordre d’appréciation allant des méta-analyses, essais randomisés aux 



études observationnelles. La taille des effectifs et la pertinence de la recherche ont été pris en 

considération pour chaque étude. Un niveau de preuve a été défini pour chacune des références 

bibliographiques citées en fonction du type de l’étude et de sa qualité méthodologique. Les 

recommandations ont ensuite été formulées en utilisant la terminologie des RFE de la SFMU et de 

la SRLF. Un niveau de preuve élevé conduisait à des recommandations fortes (GRADE 1+ ou 1- « il 

est recommandé de ou il n’est pas recommandé de ... »), un niveau de preuve modéré ou faible 

conduisait à des recommandations conditionnelles (GRADE 2+ ou 2- « il est probablement 

recommandé ou il n’est probablement pas recommandé de... »). Des avis d’experts ont été formulés 

lorsque la littérature était très faible ou inexistante (« les experts suggèrent... »). 

Les propositions de recommandations ont été présentées et discutées une à une. Le but n’était pas 

d’aboutir obligatoirement à un avis convergent des experts sur l’ensemble des propositions, mais 

de dégager les points de concordance et les points de divergence ou d’indécision. Chaque 

recommandation a alors été évaluée par chacun des experts et soumise à une cotation individuelle 

selon une échelle allant de 1 (désaccord complet) à 9 (accord complet) avec une zone de désaccord 

entre 1 à 3, une zone d’incertitude entre 4 à 6, et une zone d’accord entre 7 à 9. L’agrément entre 

les experts a été déterminé à partir de tous les votes en utilisant la méthode GRADE Grid. Une 

recommandation était validée avec un accord fort si au moins 70% des experts étaient en accord 

avec cette recommandation et moins de 20% des experts en désaccord. En l’absence de validation 

d’une ou de plusieurs recommandations, celles-ci étaient reformulées, et de nouveau soumises à 

cotation dans l’objectif d’aboutir à un consensus. Une recommandation était validée avec un accord 

faible si seulement une majorité des experts (entre 50 et 70%) étaient en accord avec cette 

recommandation et moins de 20% des experts en désaccord. Les avis d’experts, exprimant par 

définition un consensus entre les experts en l’absence de littérature suffisamment forte pour grader 

ces recommandations, devaient nécessairement obtenir un accord fort (i.e. au moins 70% des 

experts en accord avec cette recommandations). 

 

RESULTATS  

Ces RFE ont été réparties selon trois champs d’application : 1) l’évaluation de la gravité lors d’une 

dyspnée aiguë ; 2) l’évaluation initiale et le triage lors d’une dyspnée aiguë ; et 3) la démarche 

diagnostique devant une dyspnée aiguë en structure de médecine d’urgence (SMU) (extra et intra 

hospitalière). 

Le travail de synthèse des experts et l’application de la méthode GRADE ont abouti pour les 13 

questions à 20 recommandations et 3 absences de recommandation. Après deux tours de cotation 



et quelques amendements, un accord fort a été obtenu pour la majorité des recommandations et 

le schéma. Parmi ces recommandations, 3 ont un niveau de preuve élevé (GRADE 1), 6 ont un niveau 

de preuve modéré à faible (GRADE 2) et 11 sont des avis d’experts. Enfin, pour 3 questions, aucune 

recommandation n’a pu être formulée. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CHAMP  1 - Évaluation de la gravité d’une dyspnée aiguë 

Chez les patients présentant une dyspnée aiguë en régulation médicale, quels sont les critères 

indiquant la nécessité d’envoi d’une équipe médicalisée par rapport à des secouristes ? 

 

R1.1.1. Les experts suggèrent de rechercher lors de l’entretien téléphonique les signes cliniques 

de gravité suivants pouvant indiquer l’envoi d’une équipe médicalisée : une tachypnée (>25 

cycles/min), un balancement thoraco-abdominal, l’incapacité de finir ses phrases, une cyanose 

des extrémités, des sueurs et des troubles de la conscience. Ces signes de gravité doivent être 

recherchés auprès du patient ou d’un témoin, éventuellement avec l’aide de la visiophonie. 

Avis d'experts (Accord Fort) 

 

Argumentaire :                                      

Les appels pour dyspnée sont fréquents et représentaient la 5ème (8%) cause des appels dans une 

étude danoise récente avec une mortalité à 24h de 10,5% [15]. Il n’existe pas d’essai randomisé 

contrôlé comparant une stratégie guidée vs. non guidée de recherche de facteurs de risque de 

sévérité d’une dyspnée en régulation. Lindskou et al. ont analysé prospectivement plus de 3000 

patients présentant une dyspnée prise en charge par une ambulance [16]. L’utilisation combinée 

d’une autoévaluation par une échelle de dyspnée analogique coté de 0 (pas de dyspnée) à 10 (pire 

dyspnée imaginable) et des paramètres vitaux (FR, SpO2, FC et PA) présentait une aire sous la courbe 

de 0,72 pour l’admission en soins intensifs dans les 48 heures ou la mortalité dans les 30 jours [16]. 

Ces éléments sont rarement disponibles lors de la régulation initiale hormis la FR. Une étude 

qualitative sur 12 patients dyspnéiques préconisait l’utilisation de cette auto-évaluation [17]. 

Toutefois, l’autoévaluation de la dyspnée par le patient n’est pas (encore) une pratique courante en 

France. 

La littérature sur la régulation téléphonique de la dyspnée est relativement pauvre. Ponnapalli et al., 

en 2021, ont présenté les résultats d’une méta-analyse sur les modalités d’évaluation d’une dyspnée 

[18]. Cinq études respectaient les critères d’évaluation. Les caractéristiques cliniques classiquement 

évaluées étaient la fréquence respiratoire, le travail respiratoire, le temps de comptage et l'état de 

vigilance [18]. Le temps de comptage était évalué par le score de Roth : incapacité de compter 

jusqu’à 20 en une seule respiration ou incapacité à compter pendant plus de 7 secondes [19]. Par 

ailleurs, Balen et al. ont analysé rétrospectivement 1425 patients dyspnéiques pour créer un score 

prédictif de support ventilatoire : oxygénothérapie à haut débit, ventilation non invasive ou 

ventilation invasive [20]. Ce score était composé de six facteurs de risques évaluables au téléphone : 



avoir un traitement de fond par β2-mimétiques, la tachypnée, l’incapacité à finir ses phrases 

(évaluable par le « score » de Roth), la cyanose des extrémités, les sueurs ou les troubles de la 

conscience [20]. Ce score est actuellement en cours de validation externe. D’autres études sur le 

sujet semblent nécessaires, en particulier sur l’utilisation d’un entretien vidéo lors de l’appel 

(« visiophonie ») qui semble prometteur en pédiatrie [18]. Chez l’adulte, Marjanovic et al. ont 

montré que l’utilisation de la visiophonie améliorait la recherche des signes cliniques de gravité 

d’une dyspnée [21]. Larribau et al. ont questionné les médecins ayant utilisé la visiophonie lors de 

l’évaluation des patients durant la pandémie COVID-19 [8]. La visiophonie était utilisée pour évaluer 

principalement la respiration (81,3 %) et l'état général (78,5 %) des patients. Ils ont estimé que leur 

décision avait été modifiée dans 76 % des cas [22]. 

 

Chez les patients ayant une dyspnée aiguë pris en charge par une équipe médicale préhospitalière, 

quels sont ceux pouvant être directement admis en réanimation ? 

 

R1.2.1. Les experts suggèrent que l’admission directe en réanimation soit proposée chez les 

patients sous ventilation mécanique invasive et discutée chez ceux sous ventilation non invasive, 

notamment ceux nécessitant de grandes quantité d’oxygène de façon persistante et ceux 

présentant au moins une autre défaillance d’organe que l’atteinte respiratoire au cours de la prise 

en charge préhospitalière. 

Avis d'experts (Accord Fort) 

 

Argumentaire :                                      

Nous n’avons pas retrouvé d’études dans la littérature comparant le devenir des patients 

dyspnéiques pris en charge par une équipe préhospitalière médicalisée lorsqu’ils sont admis soit 

directement dans un service de soins critiques ou soit orientés aux urgences. Néanmoins plusieurs 

études mettent en évidence une augmentation de la mortalité, de la durée de ventilation mécanique 

et de la durée de séjour en réanimation, lorsque les patients admis aux urgences pour cause 

respiratoire sont hospitalisés en réanimation après un certain délai [23-29]. Cette surmortalité était 

observée chez les patients dont la ventilation mécanique était initiée aux urgences mais aussi chez 

ceux en ventilation spontanée [26,29]. De ce fait, afin de réduire le délai d’admission et donc la 

morbi-mortalité, les experts proposent que les patients nécessitant une hospitalisation en soins 

critiques puissent y être admis, soit directement depuis la prise en charge extrahospitalière, ou dans 

les meilleurs délais après un bref passage aux urgences. 



Chez les patients pris en charge en extrahospitalier ou admis aux urgences avec une dyspnée 

aiguë, quels sont les signes d’examen physique associés à des indicateurs de mauvais pronostic 

(décès, intubation, admission en réanimation) ? 

 

R1.3.1. Les patients présentant une dyspnée aiguë avec une tachypnée (FR>25 cycles/min), ont 

un risque plus élevé d’intubation orotrachéale comparé aux patients sans tachypnée. Le risque 

d’admission en réanimation et la mortalité intrahospitalière sont également plus élevés. 

Grade 2+ (Accord Fort) 

R1.3.2. Les experts suggèrent que les patients présentant une dyspnée aiguë, associée à des 

troubles de la conscience ou à une respiration abdominale paradoxale ou avec une utilisation des 

muscles inspiratoires extra-diaphragmatiques, ont un risque augmenté de mortalité 

intrahospitalière, comparé aux patients ne présentant pas ces signes. 

Avis d’expert (Accord Fort) 

 

 Argumentaire :                                      

L’analyse des données de la littérature met en avant les difficultés pour détecter et identifier des 

éléments d’examen physique respiratoires prédictifs de gravité chez les patients présentant une 

dyspnée aiguë aux urgences ou en préhospitalier. En effet les différentes études ne comparent pas 

nécessairement les mêmes signes ou symptômes et la définition de chaque élément d’examen 

physique n’est pas forcément identique selon les publications (tachypnée). Néanmoins, un certain 

nombre de travaux conduits avec des effectifs parfois importants chez des patients présentant une 

dyspnée aiguë (majoritairement lors d’une exacerbation de BPCO) retrouvent plusieurs signes 

cliniques associés à un mauvais pronostic (IOT [30-32] ou décès [33-38]) tels que la tachypnée, 

l’utilisation de muscles respiratoires accessoires ainsi que la dégradation de l’état neurologique [39-

41]. 

 

 

 

 

 

 

 

 



CHAMP  2 - Évaluation initiale, triage et surveillance lors d’une dyspnée aiguë 

 

Chez les patients admis aux urgences pour une dyspnée aiguë, l’utilisation d’une échelle de tri 

diminue-t-elle la morbi-mortalité ? 

R2.1.1. Les experts suggèrent que les patients dyspnéiques (avec ou sans facteur de gravité) admis 

dans une structure d’urgence, soient orientés selon une échelle de tri afin de diminuer la morbi-

mortalité. 

Avis d'experts (Accord Fort) 

 

Argumentaire :                                      

Concernant le tri des patients dyspnéiques aux urgences, nous ne retrouvons pas de données 

probantes comparant le recours à une échelle de tri et l’utilisation exclusive du raisonnement 

clinique sur la morbi-mortalité. La première échelle de tri protocolisée fut publiée en 1997, il s’agit 

de la Classification infirmière en Médecine d’Urgence (CIMU). Depuis cette date, plusieurs échelles 

de tri sont utilisées : l’Emergency Severity Index (ESI), la Manchester Triage Scale (MTS), l'Échelle 

canadienne de Triage et de Gravité (ETG) et la French Emergency Nurses Classification in-Hospital 

(FRENCH). Dans son référentiel 2020 sur l’Infirmier Organisateur de l’Accueil (IOA), la Société 

Française de Médecine d’Urgence (SFMU) recommande « l’utilisation d’une échelle de triage 

validée, fiable et reproductible, comportant 4 ou 5 niveaux, adaptée aux caractéristiques de 

l’organisation nationale des soins » [42]. La fiabilité de l’échelle FRENCH a été validée par une étude 

sur une population d’IOA (n=16), la reproductibilité inter-individuelle (K = 0,78 (IC 95 % : [0,71–0,83]) 

et intra-individuelle (K = 0,88 (IC 95 % : [0,80–0,94]) étaient satisfaisantes [43]. Enfin, la validité de 

cette échelle a été démontrée dans une étude monocentrique en étudiant la relation entre le niveau 

de tri et le taux d’hospitalisation des patients (n=26892) avec une aire sous la courbe (AUC) de 0,83 

(IC95 %: [0,82-0,83]). Le taux d’hospitalisation et les examens complémentaires des patients de tri 

3A étaient supérieurs aux patients de tri 3B (p<0,001). Nous n’avons pas retrouvé d’étude dans une 

population de patients dyspnéiques. Toutefois, la dyspnée est un motif de recours bien identifié. 

Selon les signes associés à sa dyspnée, le patient est classé pour une prise en charge médicale : tri 1 

immédiate, tri 2 dans les vingt minutes, tri 3 dans l’heure qui suit son arrivée aux urgences [44]. Par 

ailleurs, la MTS est une échelle de triage qui comporte 5 niveaux de tri par couleur en fonction de la 

gravité : rouge (prise en charge immédiate), orange (très urgent), jaune (urgent), vert (standard) et 

bleu (non urgent) [45]. Dans une étude rétrospective monocentrique, Ausserhofer et al. ont 

démontré la sécurité de cette échelle pour l’identification des patients pouvant attendre de voir un 



médecin en toute sécurité sur une population de patients (n=4076) se présentant pour dyspnée aux 

urgences. Dans cette étude, 99 % des patients avec un code de faible priorité (bleu ou vert) ont 

survécu à 7 jours [46]. Concernant la valeur prédictive de cette échelle pour un EIG, dans une 

population de patient (n=7055) suspectés d’EP, Zaboli et al. ont retrouvé une spécificité à 72,6 (IC à 

95 %: [71,5-73,6]), une sensibilité à 54,2 (IC à 95 % : [41,5-66,9]) et une VPN à 99,5 (IC à 95 %: [99,4-

99,6]) [47]. L’utilisation par l’IOA d’une échelle de tri pourrait donc permettre aux patients 

dyspnéiques ayant un niveau de tri de faible priorité d’attendre en toute sécurité tout en priorisant 

les patients les plus graves. 

 

Chez les patients dyspnéiques, la surveillance des paramètres vitaux permet-elle de diminuer la 

morbi-mortalité et quelles modalités doit-on préférer ? 

 

R2.2.1. Les experts suggèrent un monitorage régulier des paramètres vitaux de pression artérielle 

systolique (PAS), fréquence cardiaque (FC), fréquence respiratoire (FR), température corporelle 

(T°C), état de conscience et saturation pulsée en oxygène (SpO2), chez le patient dyspnéique sans 

facteur de gravité (TRI 3A et 3B) admis dans une structure d’urgence afin de diminuer la morbi-

mortalité. 

Avis d’expert (Accord Fort) 

R2.2.2. Les experts suggèrent un monitorage continu des paramètres vitaux de pression artérielle 

systolique (PAS), fréquence cardiaque (FC), fréquence respiratoire (FR), température corporelle 

(T°C), état de conscience et saturation pulsée en oxygène (SpO2), chez le patient dyspnéique avec 

facteurs de gravité (TRI 1 et 2) admis dans une structure d’urgence afin de diminuer la morbi-

mortalité. Les experts encouragent la mesure de la fréquence respiratoire (FR) sur 30 secondes 

minimum dès l’admission et pendant toute la prise en charge aux urgences. 

Avis d’expert (Accord Fort) 

R2.2.3. Les experts suggèrent l’utilisation d’une échelle numérique pour l’évaluation des 

composantes plus suggestives de la dyspnée chez le patient dyspnéique avec ou sans facteurs de 

gravité admis dans une structure d’urgence. 

Avis d’expert (Accord Fort) 

 

 

 



Argumentaire :                                       

Concernant la surveillance des paramètres vitaux des patients dyspnéiques aux urgences, nous ne 

retrouvons aucune donnée probante sur la morbi-mortalité des patients bénéficiant d’une 

surveillance continue comparée à ceux n'en bénéficiant pas. Depuis 1997, plusieurs scores basés sur 

l’évaluation des paramètres physiologiques de pression artérielle systolique (PAS), fréquence 

cardiaque (FC), fréquence respiratoire (FR), température corporelle (T°C), état de conscience, 

saturation pulsée en oxygène (SpO2) et administration ou non d’oxygène (O2), ont été élaborés pour 

la surveillance de l’état clinique du patient dyspnéique. Une revue systématique a retrouvé une 

diminution de la mortalité et des événements indésirables graves avec l’utilisation du « Early 

Warning Score » (EWS) et la formation du personnel, malgré une hétérogénéité importante limitant 

la généralisation des résultats [48]. Une version modifiée du EWS incluant la SpO2 et l’administration 

d’O2 : le « National Early Warning Score » (NEWS2) est d’ailleurs recommandé au Royaume Uni pour 

la surveillance d’une dégradation de l’état clinique des patients admis en structures d’urgences 

[49,50]. Une étude prospective a démontré la diminution de la survie à 90 jours des patients 

consultant pour détresse respiratoire (n=246) avec l'augmentation de NEWS2 [51]. Concernant le 

rapport SpO2/FiO2, une étude de cohorte rétrospective a démontré sa capacité à prédire un transfert 

en réanimation (AUC=0,74 ; IC95 %: [0,68-0,80] comparé au NEWS2 (0,67 ; IC95% [0,61-0,73]) des 

patients hospitalisés en service de pneumologie (n=456) [52]. L’aire sous la courbe ROC du rapport 

SpO2/FiO2 (0,66 ; IC à 95% [0,61-0,70]) était supérieure à tous les modèle d’EWS pour la mortalité 

hospitalière mais non significatif. Ainsi, Viglino et al. ont créé le « Early Warning Score O2 » qui se 

calcule selon la formule = [FR / (SpO2 / FiO2)] x (FC / 100) et possède l’avantage de pouvoir être 

automatisé à partir des données des paramètres physiologiques mesurées [53]. Dans une étude 

monocentrique rétrospective incluant 1729 patients consultants pour dyspnée aux urgences, les 

auteurs ont montré la supériorité de EWS O2 avec une aire sous la courbe ROC plus élevée (0,70, 

IC95 % : [0,67-0,74]) comparé au rapport SpO2/FiO2 (0,70 IC95 % : [0,66-0,73], p=0,46), NEWS2 

(0,67 ; IC95 % [0,64-0,70], p = 0,02) et NEWS (0,66, IC95 % : [0,63-0,70], p<0,01). Enfin, une étude 

prospective multicentrique récente a montré la supériorité du score mSOFA comparé à huit autres 

scores pour prédire la mortalité hospitalière à 48 heures des patients souffrant de détresse 

respiratoire en préhospitalier [54].                      

Nous avons vu précédemment que les patients présentant une FR supérieure à 25 cycles /minutes 

étaient plus à risque d’intubation orotrachéale, d’admission en réanimation et de mortalité 

intrahospitalière. La FR est donc un paramètre déterminant dans la surveillance du patient 

dyspnéique aux urgences. Une étude multicentrique incluant 78 infirmières des urgences a 



démontré la diversité des pratiques sur l’exactitude d’une mesure formelle sur 30 secondes 

minimum (n=59, 75,7 %) comparée à une mesure ponctuelle sur 12 secondes (n=41, 52,6 %) 

(McNemar χ 2= 10,32, p=0,001) [55]. 

Concernant l’évaluation d’une composante plus subjective de la dyspnée, l’échelle de Borg modifiée 

(MBS) (échelle numérique de 0 pour une absence de dyspnée à 10 pour une dyspnée maximale) a 

été étudiée dans une population de patients asthmatiques (n=42) ou atteints de 

bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) (n=60) [56]. Dans le groupe de patients 

asthmatiques, les auteurs ont observé une corrélation négative significative entre le MBS et la 

modification du débit expiratoire de pointe (DEP) (r=-0,31, p< 0,05) ainsi que la modification de la 

saturation en O2 (r=-0,26, p<0,05). Dans le groupe BPCO, une corrélation négative significative a été 

retrouvée entre le MBS et la modification du DEP (r=-0,42, p<0,001). Cependant, aucune corrélation 

n’a pu être démontrée entre la modification de MBS et la modification de la saturation. L’utilisation 

d’une échelle numérique, permettant une évaluation rapide de l’état subjectif de dyspnée d’un 

patient en économisant sa parole semble utile mais mériterait d’être validée dans une étude 

multicentrique. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CHAMP  3 - Démarche diagnostique devant une dyspnée aiguë 

 

Chez un patient ayant une dyspnée aiguë suspect d’embolie pulmonaire (EP), quelles sont les 

performances des stratégies diagnostiques intégrant les probabilités cliniques et les scores par rapport 

à une stratégie classique (basée sur les D-Dimères ajustées à l’âge et l’angioscanner thoracique) 

permettant une sécurité et une rationalisation des examens ? 

 

R3.1.1. Chez le patient dyspnéique ayant une très faible suspicion d’embolie pulmonaire (EP), il 

est recommandé d’utiliser la règle PERC afin d’exclure le diagnostic de façon sécurisée. 

Grade 1+ (Accord Fort) 

R3.1.2. Chez le patient dyspnéique suspect d’EP, il est probablement recommandé d’utiliser 

préférentiellement les démarches YEARS et PEGeD. Celles-ci ont démontré une sécurité 

d’utilisation et une diminution de la prescription d’examens complémentaires par rapport aux 

démarches se basant sur les scores révisés de Genève ou le score de Wells avec utilisation d’un 

seuil de D-dimères ajustés à l’âge (Figure 1). 

Grade 2+ (Accord Fort) 

R3.1.3. Chez le patient dyspnéique suspect d’EP, les experts suggèrent de suivre la démarche 

jusqu’au bout (quel que soit le choix de la stratégie diagnostique parmi celles proposées ci-dessus) 

afin d’assurer une sécurité de la stratégie. 

Avis d’expert (Accord Fort) 

 

Argumentaire :  

La dyspnée est le symptôme le plus fréquent chez les patients ayant une embolie pulmonaire (EP). 

Cependant, les symptômes évocateurs sont souvent peu spécifiques [57]. De plus, chez les patients 

souffrant d'une insuffisance cardiaque ou d'une maladie pulmonaire préexistante, l'aggravation de 

la dyspnée peut être le seul symptôme révélateur de l'EP ce qui rend le diagnostic difficile. Au cours 

des dernières décennies, on constate une surutilisation des examens complémentaires dans le cadre 

des démarches diagnostiques d’EP [58,59]. En effet, cela est associé à une augmentation de 

l'incidence des EP principalement à faible risque prises en charge en ambulatoire, d’EP sous-

segmentaires et à un changement minime de la mortalité [58,59]. Cette surutilisation des examens 

complémentaires conduit à un sur-diagnostic ayant un impact important pour nos systèmes de soins. 



Ces constats ont amené à développer des stratégies permettant de maintenir une sécurité 

diagnostique suffisante tout en luttant contre cette surutilisation des examens complémentaires. 

Kline et al., ont dérivé et validé les critères d'exclusion de l'EP (PERC) chez les patients à très faible 

probabilité qui comprennent huit critères [60]. La règle PERC négative, appliquée aux patients de 

faible probabilité, permet d'exclure l'EP sans examen complémentaire avec un taux de faux négatifs 

inférieur à 2% [60]. Cette règle a été validée dans plusieurs études, démontrant un risque de faux 

négatifs d'environ 1% [61-63]. En Europe, deux études prospectives récentes, PERCEPIC et PROPER, 

ont montré un faible pourcentage de faux négatifs, à savoir 1,2 % (IC 95 % : 0,4-2,9%) et 0,1 % (IC 

95 % : 0-0,8 %), respectivement [64,65]. 

Depuis l’étude de Righini et al., les recommandations françaises et européennes proposent d’utiliser 

le score révisé de Genève ou le score de Wells associé à un seuil des D-dimères ajustés à l’âge [66-

68]. Il faut noter que les études sont contradictoires sur l’intérêt de la probabilité implicite seule et 

qu’aucun essai contrôlé randomisé n’a été réalisé pour évaluer cela. Dans ce contexte, de nouvelles 

stratégies permettant une rationalisation des examens ont été validées : 

Stratégie YEARS 

La stratégie YEARS propose une méthode pour réduire le nombre d’angioscanners effectués. Elle 

comprend trois critères utilisés pour évaluer la probabilité clinique : "signes cliniques de thrombose 

veineuse profonde", "hémoptysie" et "l'EP est le diagnostic le plus probable". En utilisant un seuil 

de D-dimères de 1 000 μg/L chez les patients évalués comme ayant une faible probabilité clinique 

(trois critères négatifs), la stratégie YEARS a montré une diminution de 14 % des angioscanners 

thoraciques réalisés et un taux d'échec de 0,61 % (IC 95 % : 0,4-1 %) [69-71]. L’item « hémoptysie » 

pourrait être retiré sans dégradation des performances diagnostiques [72]. De plus, la présence 

d’une dyspnée avec hémoptysie impose la réalisation d’un angioscanner thoracique (excluant 

l’intérêt d’une stratégie basée sur la probabilité). Cependant, cette démarche nécessite la réalisation 

systématique des D-dimères pour tous les patients. 

Stratégie PEGeD 

La même adaptation du niveau de D-dimères en fonction de la probabilité clinique est proposée 

dans l'étude PEGeD (pulmonary embolism graduated d-dimer) [73]. La probabilité clinique est ici 

évaluée par le score de Wells. Le seuil de D-dimères de 1 000 μg/L a été utilisé en cas de faible 

probabilité clinique, alors que le seuil de 500 μg/L est utilisé en cas de probabilité clinique modérée, 

ce qui permet d'éviter 17,6% d’angioscanner par rapport à la stratégie classique et un taux d'échec 

de 0 % (IC 95 % : 0-0,29 %). Il n’y a actuellement pas d’études de haut niveau de preuve qui remettent 

en cause cette sécurité pour les stratégies YEARS and PEGeD [74,75]. Les démarches diagnostiques 



actuelles, discutées précédemment, ont un taux de faux négatif en deçà de la borne de sécurité fixée 

par l’étude de Dronkers et al. pilotée par le sous-comité de la société internationale de thrombose 

et d’hémostase [76]. Quelle que soit la stratégie choisie, il est important de la suivre précisément 

jusqu’à l’exclusion ou jusqu’au diagnostic de certitude. Dans une étude multicentrique (116 services 

d’urgence en France et en Belgique) ayant inclus 1529 patients, la réalisation d’une démarche non 

conforme était associée de manière indépendante à un sur-risque d’événements 

thromboemboliques veineux dans les 3 mois (OR ajusté 4,29 [IC, 1,45 à 12,70]) [77]. 

Actuellement, deux visions coexistent (Figure 1). La première est une stratégie de simplification se 

rapprochant de l’intuition clinique [78] et la deuxième propose des scores plus précis permettant 

une démarche individualisée, mais nécessitant une aide cognitive (stratégie 4PEPS et stratégie basée 

sur une méta-analyse de données individuelles de patients IPDMA) [79-81]. Des validations 

prospectives de ces différentes stratégies sont en cours (NCT06190392, NCT06015529). 

Particularités des femmes enceintes présentant une dyspnée 

Chez les femmes enceintes la prévalence d’EP confirmée est peu élevée estimée entre 2 à 7% [68]. 

Les D-dimères gardent leur place dans l’exclusion des EP lors des faibles probabilités mais avec une 

rentabilité moindre du fait de l’augmentation progressive des d-dimères pendant la grossesse. La 

règle YEARS a été validée dans une cohorte prospective avec un taux d’événements 

thromboemboliques veineux à 3 mois de 0.2% (IC95% 0.04 à 1.2) et une diminution de la 

prescription d’angioscanner de 39% (IC95% 35 à 44) [82]. 

* Angioscanner thoracique est l’examen de référence, cependant la scintigraphie 

ventilation/perfusion est une alternative en cas de contre-indication. 

 

Chez les patients présentant une dyspnée aiguë, l’analyse des gaz du sang artériel ou veineux avec 

mesure de la SpO2 permet-elle d’identifier le degré d’hypoxémie avec ou sans hypercapnie 

associée ? 

R3.2.1. Il n’est pas recommandé d’utiliser la mesure de la gazométrie veineuse pour apprécier le 

degré d’hypoxémie. 

Grade 1- (Accord Fort) 

R3.2.2. Il est probablement recommandé d’utiliser la SpO2 seule pour apprécier le degré 

d’oxygénation. Une SpO2>96% en air ambiant rend peu probable une PaO2<60mmHg. Chez le 

patient BPCO, une SpO2>92% rend peu probable une PaO2<60mmHg.  

Grade 2+ (Accord Fort) 



R3.2.3. Les experts suggèrent que la gazométrie veineuse puisse être utilisée pour évaluer la 

capnie. Une PvCO2 normale (<45mmHg) rend peu probable une PaCO2 >50mmHg. 

Avis d’expert (Accord Fort) 

R3.2.4. Il est probablement recommandé que la mesure de la gazométrie artérielle soit la mesure 

de référence, en particulier dans les situations complexes. 

Grade 2+ (Accord Fort) 

 

Argumentaire :          

Concernant la mesure de la PO2, comme attendu, les résultats sont physiologiquement discordants 

entre prélèvements artériels et veineux et sans que ce dernier puisse être indicatif d’un degré de 

gravité [83,84]. En revanche, de nombreuses études objectivent une bonne corrélation entre SpO2 

et SaO2 [85-88]. Concernant les patients BPCO décompensés, Garcia-Gutteriez et al. [89] (étude 

multicentrique sur 16 hôpitaux incluant 2181 patients), retrouve une très bonne corrélation entre la 

SpO2 (en air ambiant) et la PaO2 (AUC 0,97 [0,96-0,98]) avec un cut-off d’une SaO2<90% pour 

détecter une PaO2<60mmHg. Pour Kelly et al. [90] une SpO2<92% a une sensibilité à 100% et une 

spécificité à 86% pour détecter une PaO2<60mmHg. A notre connaissance, seule l’étude de Golub et 

al. [91] (étude prospective contrôlée monocentrique, 102 patients), propose d’utiliser la 

combinaison du prélèvement veineux gazométrique associé à la SpO2 dans la stratégie de prise en 

charge d’un patient dyspnéique et/ou suspect de défaillance respiratoire avec les restrictions qu’il 

n’existe pas d’état de choc associé et que la FiO2 soit faible.  

Concernant la mesure de la PCO2, plusieurs revues et méta-analyses retrouvent des écarts 

importants entre prélèvements artériels et veineux (jusqu’à 20mmHg) rendant totalement incertain 

l’utilisation du gaz du sang veineux en situation aiguë [92, 94]. Pour y remédier, certains auteurs 

proposent un facteur correctif (soustraction de - 5,8 à - 6,8 mmHg en moyenne de la PvC02), mais 

cette attitude n’a été validée dans aucun essai prospectif randomisé [84,89,90]. Toutefois, d’autres 

auteurs ont observé qu’une PvCO2 normale possédait une bonne valeur prédictive d’une PaCO2 

normale [90,93]. Ainsi, Bloom et al. [95] (revue de 12 études, 852 patients) propose alors qu’une 

PvCO2 normale soit discriminante pour exclure une atteinte respiratoire hypercapnique. Dans le 

cadre de l'analyse d’une hypercapnie, il est nécessaire d’avoir la mesure du pH, dont la mesure 

veineuse est actuellement validée car présentant une forte corrélation avec sa mesure artérielle, 

comme en témoigne la méta-analyse de Byrne et al. [96] incluant 15 études (1747 patients) 

retrouvant une différence moyenne de + 0,033 entre prélèvement veineux versus artériel (IC95 



[0,029-0,038]). Enfin, en cas de situation grave ou complexe, le prélèvement artériel des gaz du sang 

reste un des piliers de la prise en charge du patient dyspnéique, quelle qu’en soit sa cause [1]. 

 

Chez les patients présentant une dyspnée aiguë, l’analyse des gaz du sang veineux en association 

avec la mesure de la SpO2 et l’analyse des gaz du sang artériel, permettent-elles d’améliorer la 

décision clinique (thérapeutique, orientation, surveillance) par rapport à la SpO2 seule ? 

R3.3.1. Aucune recommandation ne peut être formulée concernant l’analyse des gaz du sang 

veineux en en plus de la mesure de la SpO2 afin d’améliorer la décision clinique. 

Absence de recommandation 

R3.3.2. Les experts suggèrent que la gazométrie artérielle ne soit pas systématique pour la prise 

de décision clinique (thérapeutique, orientation) ou la surveillance lors de la prise en charge 

d'une dyspnée avec ou sans détresse respiratoire. La gazométrie artérielle peut être considérée en 

présence d'une détresse respiratoire pour confirmer l'indication thérapeutique d'un support 

ventilatoire et l'orientation du patient, notamment en cas de doute sur la fiabilité de la SpO2 ou 

lorsqu'elle n'est pas mesurable, ou pour confirmer ou quantifier l'hypercapnie et l'acidose 

respiratoire, lorsque la PvCO2 est élevée. 

Avis d’expert (Accord Fort) 

 

Argumentaire : 

Il n’y a pas d’étude qui évalue l’intérêt d’une gazométrie veineuse pour améliorer la décision 

thérapeutique, l’orientation et la surveillance des patients présentant une dyspnée aiguë. A notre 

connaissance, il n’existe aucune étude ayant évalué l’association gazométrie veineuse (ajustée ou 

non) et oxymétrie de pouls pour guider la prise en charge thérapeutique ou l’orientation vers un 

service de réanimation. De futurs travaux devront déterminer si l’association de la gazométrie 

veineuse à une oxymétrie de pouls est susceptible d’aider le praticien à déterminer la sévérité de la 

défaillance respiratoire, à indiquer la mise en place d’un support ventilatoire et à orienter ou non le 

patient vers une unité de soins critiques. 

Il n’existe pas d’étude qui a comparé la gazométrie artérielle à la SpO2 pour guider la prise en charge 

thérapeutique ou l’orientation vers un service de réanimation des patients présentant une dyspnée 

quel qu’en soit la cause. Cependant, les résultats de la gazométrie artérielle sont communément 

utilisés pour la prise de décision de mise en place d’une ventilation non-invasive, d’une ventilation 

invasive ou d’une orientation en réanimation. La quasi-totalité des travaux ayant évalué l’indication 

et l’impact d’un support non invasif ont inclus les patients sur la base des résultats de leur 



gazométrie artérielle. La réalisation d’une gazométrie artérielle en début de prise en charge permet 

de détecter la présence d’une acidose respiratoire hypercapnique modéré ou d’une hypoxémie 

sévère. Chez les patients hypercapniques, il existe un très important niveau de preuve sur l’intérêt 

de la mise en place d’une ventilation non invasive à deux niveaux de pression chez des patients qui, 

en absence d’une cause métabolique à l’acidose, ont un pH artériel inférieur à 7,35 [97-100]. De 

plus, les recommandations les plus récentes n’indiquent pas une ventilation non invasive chez des 

patients ne présentant pas d’acidose modérée à sévère car mal tolérée et non associée à un effet 

pronostic [97,101]. Chez les patients hypoxémiques, la mise en place d’un support d’oxygénation 

non-invasif (oxygénothérapie haut-débit ou ventilation non invasive) n’est pas nécessairement 

déterminé par la réalisation d’une gazométrie artérielle, certaines études se basant sur la valeur de 

la SpO2 à l’admission en association à des paramètres cliniques [102-107]. Cependant, dans le cas de 

l’oxygénothérapie à haut-débit pour la prise en charge de l’insuffisance respiratoire aiguë de novo, 

les effets pronostiques n’ont été mis en évidence que parmi les patients inclus selon les résultats de 

leur gazométrie artérielle et notamment d’un ratio PaO2/FiO2<300 associé à une fréquence 

respiratoire > 25 cycles/min [109]. De la même manière, la ventilation non-invasive a été proposée 

comme alternative à la ventilation invasive parmi les patients présentant des insuffisances 

respiratoires hypoxémiques de novo avec un ratio PaO2/FiO2 ≤200, bien que les effets pronostiques 

soient plus incertains. Chez les patients hypercapniques, l’échec d’un traitement par ventilation non 

invasive et donc le recours à une ventilation invasive ont été associés à l’absence d’amélioration du 

pH artériel à 1 heure [109] ou un pH artériel ≤ 7,25 mesuré dès l’admission [110,111]. Des données 

récentes ont proposé l’utilisation de score pour prédire l’échec d’une ventilation non invasive 

(HACOR [Heart rate, Acidosis, Consciousness, Oxygenation and Respiratory rate] et NIVO [non-

invasive ventilation outcome]) et tous nécessitent la mesure d’un pH artériel [112,113]. Chez les 

patients hypoxémiques, le ROX index a été proposé par Roca et al. afin de prédire un risque d’échec 

d’un traitement par oxygénothérapie à haut-débit nasal chez des patients présentant une 

insuffisance respiratoire hypoxémique. [114,115]. Le calcul du ROX index est simple ((SpO2/FiO2) / 

fréquence respiratoire) et ne nécessite pas de réalisation d’une gazométrie artérielle. La mesure 

répétée du ROX index et des valeurs ≥ 4,88 ou < 2,85, associées respectivement à un risque faible et 

à un risque important d’intubation, permettent d’orienter la prise en charge thérapeutique [115]. Le 

ROX index a également été évalué pour prédire le risque d’intubation en cas de traitement par 

ventilation non invasive, avec des performances équivalentes à celles mesurés en cas de traitement 

par oxygénothérapie à haut-débit, et similaire à la mesure du ratio PaO2 / FiO2 [116]. De manière 

similaire, le score HACOR a été développé pour prédire l’échec d’une ventilation non-invasive au 



cours de l’insuffisance respiratoire hypoxémique [117]. Contrairement au ROX index, le score 

HACOR, et sa version mise à jour, nécessite la mesure d’une gazométrie artérielle et a des 

performances plus importantes [117]. 

 

Chez le patient pris en charge aux urgences pour une dyspnée aiguë, faut-il doser la protéine C 

réactive (CRP) ou la procalcitonine (PCT) pour affirmer le diagnostic d’infection respiratoire 

bactérienne et guider la prise en charge thérapeutique initiale ?  

 

R3.4.1 - Il n’existe pas suffisamment de données pour recommander le dosage de la protéine C 

réactive (CRP) dans l’objectif de guider l’initiation d’une antibiothérapie chez le patient pris en 

charge aux Urgences pour une dyspnée aiguë.  

Absence de recommandation  

R3.4.2 - Les données de la littérature n’ont pas permis de statuer sur l’usage de la procalcitonine 

(PCT) dans l’objectif de guider l’initiation d’une antibiothérapie chez le patient pris en charge aux 

urgences pour une dyspnée aiguë. 

Absence de recommandation 

 

Argumentaire : 

L’utilité du dosage plasmatique de la CRP, pour limiter l’exposition aux antibiotiques chez l’adulte 

avec dyspnée aigue suspecte d’infection respiratoire basse, a été explorée en dehors de l’hôpital. 

Plusieurs essais contrôlés randomisés, menés en médecine ambulatoire chez l’adulte [118-121], 

chez le sujet BPCO [122] et chez le sujet institutionnalisé [123] ont utilisé un dosage délocalisé 

(point-of-care) dans une approche thérapeutique d’initiation CRP-guidée de l’antibiothérapie, 

éventuellement en association ou comparé à un programme de formation préalable des médecins 

[118,120]. Ces études, à l’exception de deux d’entre elles [119,121], ont montré une abstention 

antibiotique plus fréquente lorsqu’une stratégie avec dosage du biomarqueur était appliquée. 

Cependant, aucune étude n’a exploré une telle stratégie chez les patients consultant aux urgences 

ou hospitalisés, de sorte qu’aucune recommandation ne peut être formulée dans cette population. 

Plusieurs essais randomisés contrôlés ont évalué l’intérêt du dosage plasmatique de la PCT en 

termes d’épargne antibiotique au cours de la dyspnée aiguë suspecte d’infection respiratoire basse 

chez le patient adulte aux urgences ou hospitalisé [124-127]. Les cadres nosologiques des patients 

inclus étaient principalement la pneumonie aigue communautaire, l’exacerbation aiguë de BPCO, la 

bronchite aiguë et l’exacerbation d’asthme, dans des proportions qui différaient d’une étude à 



l’autre. En particulier, la proportion de patients avec une pneumonie allait de 19% [124] à 100% 

[125]. Ces cinq essais, totalisant 2364 patients, utilisaient un algorithme guidé par la PCT (seuil à 

0,25 ng/L), soit dans le cadre d’un dosage unique pour décider l’initiation de l’antibiothérapie 

[127,128], soit dans le cadre de dosages répétés au cours du séjour pour décider de l’interruption 

[124-126]. Le critère de jugement principal portait sur l’exposition aux antibiotiques 

[124,125,127,128], ou était composite du pronostic, des effets secondaires et de l’exposition aux 

antibiotiques [126]. Globalement, à l’exception de l’une d’entre elles [124], ces études ont montré 

une épargne antibiotique, marquée par une baisse de la durée d’exposition de 15 à 50%, sans 

différence quant au pronostic. En particulier, dans l’étude de Christ-Crain et al. en 2004, l’abstention 

antibiotique concernait 66% des patients du bras utilisant le biomarqueur, contre 17% des patients 

dans le bras contrôle (p<0,0001), sans différence en terme pronostique [128]. Dans une étude 

internationale observationnelle, il était noté que l’épargne antibiotique était d’autant plus marquée 

que le respect de l’algorithme par les cliniciens était bon [129]. Des résultats similaires ont été 

obtenus dans des essais de design similaire menés en médecine ambulatoire [130-132] ou dans des 

cadres nosologiques restreints, tels que l’exacerbation d’asthme [133] ou l’exacerbation aiguë de 

BPCO [134].  

Des méta-analyses des essais sus-mentionnés ont confirmé ces résultats [135-137]. Toutefois, les 

résultats sont hétérogènes et sont à nuancer avec un essai randomisé contrôlé négatif, sur plus de 

1600 patients (concernant des patients avec suspicion d’infection respiratoire basse), ou encore un 

essai français multicentrique également négatif sur l’utilisation des antibiotiques guidée par la PCT 

en cas de pneumonie [138,139]. 

Dans la population spécifique des sujets de plus de 80 ans, un essai clinique a exploré l’utilité de la 

procalcitonine, pour guider l’interruption de l’antibiothérapie à l’hôpital [140]. Par ailleurs, dans la 

population la plus grave, nécessitant une admission en soins critiques, l’utilisation de la 

procalcitonine a également été suggéré pour raccourcir la durée d’antibiothérapie, c’est-à-dire 

guider son interruption, dans deux essais ayant inclus des adultes avec sepsis de cause pulmonaire 

prédominante [141,142]. Enfin, le seul essai mené en réanimation et utilisant un algorithme 

assumant une abstention antibiotique en cas de procalcitonine basse à l’admission a été mené chez 

les patients avec exacerbation aiguë de BPCO. Dans le sous-groupe des patients avec abstention 

d’antibiotique, l’utilisation de l’algorithme PCT-guidée était associée à une mortalité majorée (31% 

vs 12%, p=0,015) [143]. 

 



Chez un patient ayant une dyspnée aiguë avec incertitude diagnostique, quel est l’apport du 

dosage du peptide natriurétique pour le diagnostic d’insuffisance cardiaque aiguë (ICA) ? 

 

R3.5.1. Il est probablement recommandé de doser le peptide natriurétique afin d’éliminer le 

diagnostic d’insuffisance cardiaque aiguë (ICA) du fait de son excellente valeur prédictive 

négative, quelles que soient les situations cliniques en dehors des patients obèses. Ce dosage ne 

devrait être réalisé et interprété qu’en conjonction avec les informations cliniques. 

Grade 2+ (Accord Fort) 

 

 Argumentaire : 

Le diagnostic étiologique d’une dyspnée aiguë en urgence est un véritable challenge, notamment du 

fait de symptômes souvent peu discriminants, des comorbidités des patients et des performances 

insuffisantes des examens complémentaires usuels (gaz du sang, ECG, radiographie thoracique, en 

excluant ici l’échographie pleuro-pulmonaire) [144]. Pourtant, il est suggéré qu’un diagnostic 

précoce de la cause de la dyspnée et un traitement approprié rapide améliorent le pronostic du 

patient, en particulier quand il s’agit d’un œdème pulmonaire cardiogénique (OAPc) [145,146]. Dans 

ce cadre, le dosage de biomarqueurs, pour infirmer ou confirmer le diagnostic d’OAPc est 

séduisant. Les peptides natriurétiques, tels que le peptide natriurétique de type B (BNP) et sa partie 

N-terminal (NT-proBNP), sont sécrétés au niveau des myocytes ventriculaires en réponse à des 

stimuli surtout mécaniques (distension du ventricule gauche notamment, par expansion de volume 

ou augmentation de pression intra-cavitaire) et sont ainsi des biomarqueurs quantitatifs du stress 

hémodynamique cardiaque [147]. Trois principes importants doivent sous-tendre l'utilisation 

clinique des peptides natriurétiques : 1) l’interprétation de ce test doit intégrer la probabilité 

clinique de la maladie, estimée à partir de l’anamnèse, l’examen physique et la radiographie 

thoracique; 2) les résultats devraient toujours être interprétés en tenant compte de la fonction 

rénale et de l'indice de masse corporelle (IMC), les deux facteurs les plus influents sur les 

concentrations de peptides natriurétiques de type B ; 3) les différentes méthodes de dosage (BNP 

et NT-proBNP, biologie délocalisée ou point of care testing vs. laboratoire central…) ne sont ni 

interchangeables, ni comparables [148-150].  Dans les années 2000, de nombreux travaux ont évalué 

le BNP et le NT-proBNP, comme biomarqueur de l’ICA [151,152]. La sensibilité et la valeur prédictive 

négative (VPN) du dosage du BNP pour éliminer l’insuffisance cardiaque aiguë en urgence, varie 

évidemment en fonction de la valeur seuil proposée (et de la prévalence pour la VPN). Néanmoins, 

les auteurs ont souvent fait des propositions relativement proches, comme par exemple une valeur 



inférieure à 100 pg/ml pour le BNP et une valeur inférieure à 300-500 pg/ml pour le NT-proBNP. En-

deçà de ces valeurs, la VPN est proche de 90%. 

 

Chez un patient présentant une dyspnée aiguë, quelles sont les modifications diagnostiques 

induites par une échographie cardiaque et pulmonaire par rapport à une stratégie sans 

échographie ? 

 

R3.6.1. Il est probablement recommandé d’utiliser l’échographie cardio-pulmonaire pour le 

diagnostic étiologique chez les patients avec une dyspnée aiguë. 

Grade 2+ (Accord Fort) 

 

Argumentaire : 

L’échographie pulmonaire a montré une meilleure efficience diagnostique que le cliché thoracique 

pour les OAP, pneumopathies, épanchement pleuraux aériques et liquidiens. Il s’agit d’une 

technique rapide, réalisée au lit du patient par le praticien en charge, non irradiante avec des 

résultats immédiats. Ses performances ont été démontrées pour les pneumopathies 

communautaires, méta-analyse avec une AUC ROC de 0,93 [153]. Sa sensibilité peut être mise en 

défaut en cas d’infection du poumon central sans atteinte périphérique. Il en est de même pour les 

décompensations cardiaques gauches, la présence d’un profil B/B étant associé à un OAP avec un 

OR=7,4 [CI95 % 4,2-12,8] et son absence associée à l’absence d’OAP (OR=0,16 [CI95 % 0,05-0,51]) 

[144]. Son utilisation a montré des changements chez 19 % des patients entre étiologie cardiaque 

ou non, par rapport à la démarche diagnostique usuelle, dans une étude prospective multicentrique 

incluant 1005 patients [154]. L’échographie thoracique ajoute une exploration cardiaque au lit du 

patient en plus de l’échographie pulmonaire et permet donc d’améliorer les performances 

diagnostiques. Un travail prospectif randomisé a comparé une prise en charge diagnostique usuelle 

à celle incluant une échographie thoracique. Les diagnostics portés ont été comparés à celui de 

référence. L’échographie thoracique était associée à une amélioration diagnostique de 24 % 

[CI95 % : 15-33] [155]. D’autres travaux non randomisés ont également montré une amélioration de 

la performance diagnostique avec une échographie thoracique [156-158]. 

A l’inverse, l’échographie cardio-pulmonaire a des performances médiocres pour le diagnostic 

d’embolie pulmonaire avec une sensibilité insuffisante pour confirmer ou infirmer ce diagnostic 

chez des patients non-choqués [159,160]. Cependant, en cas de tableau clinique d’état de choc, la 

constatation de thrombus dans les cavités droites permet le diagnostic d’embolie pulmonaire 



massive [161]. De même, devant une suspicion d’embolie pulmonaire avec état de choc, le constat 

d’un cœur pulmonaire aigu (dilatation des cavités droites et septum paradoxal) permet d’affirmer 

le diagnostic [162]. 

L’échographie est supérieure à la radiographie thoracique au lit pour établir le diagnostic de 

pneumothorax en terme gain ce temps et de sensibilité particulièrement pour les épanchements de 

faible abondance. Le diagnostic de pneumothorax repose sur l’analyse de quatre signes 

échographiques dynamiques : le glissement pleural, la présence de lignes B, l’existence d’un point 

poumon et la présence d’un pouls pulmonaire. Si la présence d’un glissement pleural et/ou de lignes 

B exclut le pneumothorax, leur absence n’est à l’inverse pas du tout spécifique de l’existence d’un 

pneumothorax. A contrario si la spécificité de la présence d’un point poumon à affirmer le 

pneumothorax est de 100%, la sensibilité de ce signe n’est que de 60%. La valeur diagnostique du 

pouls pulmonaire n’a pas été établie prospectivement de façon robuste. L’excellente spécificité de 

l’échographie à établir le diagnostic de pneumothorax est à mettre en balance avec son caractère 

opérateur dépendant [163]. En cas de dyspnée ou de détresse respiratoire survenant dans un 

contexte possiblement évocateur, l’échographie pulmonaire permet rapidement d’éliminer un 

pneumothorax de moyenne à grande abondance et permet éventuellement d’en faire le diagnostic. 

Chez un patient dyspnéique, la contribution de l’échographie au diagnostic de d’exacerbation de 

BPCO réside dans sa capacité à exclure un œdème pulmonaire, une condensation 

parenchymateuse, un épanchement pleural gazeux ou liquidien [163]. 

 

Chez un patient ayant une dyspnée aiguë chez qui l’on suspecte une pneumonie aiguë 

communautaire, quelles sont les modifications diagnostiques induites par un scanner low-dose 

par rapport à une stratégie classique ? 

 

R3.7.1. Les experts suggèrent de réaliser un scanner low-dose en cas de doute diagnostique au 

cours des suspicions de pneumonies aiguës communautaires, ou bien en première intention dans 

les situations ou la stratégie classique ne permet pas d’obtenir une image assez qualitative. 

Avis d’expert (Accord fort) 

 

Argumentaire : 

L’examen d’imagerie le plus utilisé en cas de suspicion de pneumonies aiguë communautaires (PAC) 

reste la radiographie pulmonaire de face, dont les performances diagnostiques sont correctes 

(sensibilité 71% et spécificité 86%). Cependant, celles-ci peuvent être fortement altérées par des 



conditions d’acquisition difficiles chez les patients admis aux urgences. Le scanner thoracique (CT) 

basse dose (low-dose) est un examen d’imagerie qui permet d’obtenir une imagerie 

parenchymateuse pulmonaire de qualité suffisante pour poser un diagnostic. Ses performances 

diagnostiques sont quasi-identiques à celles du scanner thoracique « pleine dose », tout comme 

l’est son coût ainsi que ses contraintes de réalisation [164]. Son intérêt unique réside dans une 

irradiation très limitée, ce qui en fait un examen susceptible de remplacer avantageusement la 

radiographie thoracique, avec un intérêt dans les populations pour lesquelles la radioprotection est 

primordiale (sujets jeunes, femmes en âge de procréer, etc..) [165]. Il ne peut cependant pas être 

utilisé chez les sujets avec un IMC (indice de masse corporelle) > 35 kg/m2 [166]. Bien qu’il soit 

réalisable sur la quasi-totalité du parc scanographique disponible en France, son accessibilité reste 

difficile. Il est actuellement impossible d’envisager de l’utiliser chez tous les patients suspects de 

PAC. Des considérations locales d’expertise et de disponibilité doivent également être prises en 

compte. A ce jour, aucun texte de recommandation (en dehors de la prise en charge des patients 

COVID-19) ne soutient l’utilisation du scanner en première intention dans la stratégie diagnostique 

des PAC aux urgences (tableau 1). Il faut cependant noter que ces recommandations sont, pour la 

plupart, anciennes. 

Plusieurs études cliniques récentes ont évalué les performances diagnostiques du scanner, et en 

particulier du scanner low-dose, chez les patients suspects de PAC. Ainsi, chez les patients admis 

aux urgences pour suspicion de PAC, la réalisation systématique d’un scanner permet de requalifier 

le diagnostic dans un tiers des cas quel que soit le résultat de la radiographie pulmonaire [173]. Par 

ailleurs, deux études ont montré qu’un scanner réalisé précocement (dans les 4h aux urgences ou 

dans les 72 heures en gériatrie) améliorait le diagnostic de PAC posé sur les critères cliniques et 

radiologiques dans 59% et 45% des cas respectivement [174,175]. Dans une autre étude, la 

réalisation d’un scanner aux urgences améliore la qualité du diagnostic final [176]. Ces résultats sont 

modérés par une étude montrant que le scanner n’a modifié que dans 9% le diagnostic par rapport 

à la radiographie pulmonaire [177]. 

Le scanner low-dose pourrait donc permettre de préciser le diagnostic avec une plus grande 

pertinence chez certains patients. Ainsi, il pourrait être intéressant lorsque le clinicien doute du 

diagnostic notamment en cas d’atteinte des lobes inférieurs [177,184]. Son utilisation pour 

diagnostiquer les pathologies thoraciques non traumatiques aux urgences se traduit une 

amélioration du taux de diagnostic final posé, en particulier chez les patients avec les tableaux 

cliniques les moins typiques [178,179]. Toutefois, les données de morbi-mortalité et de 

consommation de soins sont encore limitées et son impact reste incertain. Dans certaines études, il 



peut faire modifier les décisions médicales en particulier concernant l’antibiothérapie avec des choix 

plus en adéquation avec les recommandations [180,183]. S’il ne modifie pas le nombre de jours sous 

antibiotiques, le scanner diminue significativement le temps de passage aux urgences et est associé 

à une moindre utilisation de l’imagerie pour les patients hospitalisés [179]. Une étude rétrospective 

montre une diminution significative du temps nécessaire à la décision clinique chez des patients 

admis aux urgences pour dyspnée (6.9h vs 9.5h), en utilisant le scanner [181]. L’utilisation du 

scanner pourrait participer à diminuer la durée d’hospitalisation de deux jours dans certaines études 

[176,177]. Cette réduction de durée d’hospitalisation n’a pas été retrouvé dans d’autres études. Il 

ne semble y pas avoir d’impact concernant l’admission en réanimation, le recours à la ventilation 

mécanique, la survenue d’un choc septique et la mortalité intrahospitalière. Il n’existe pas 

actuellement d’étude probante concernant le coût de prise en charge, en dehors du COVID-19 où la 

stratégie CT apparait comme coût-efficiente [182]. 

 

Chez les patients âgés ayant une dyspnée aiguë admis aux urgences, quels sont les critères 

prédictifs spécifiques pour la survie hospitalière par rapport à une population plus jeune (en 

dehors de toute décision de limitation thérapeutique) ? 

R3.7.1. Les experts suggèrent d'évaluer la dépendance fonctionnelle et la fragilité des patients 

âgés et dyspnéiques admis aux urgences pour prédire la survie hospitalière. En dehors de l’âge, il 

n’existe pas de critères prédictifs de mortalité pour les patients dyspnéiques. 

Avis d’expert (Accord fort) 

 

Argumentaire :        

Il existe diverses approches pour définir les personnes âgées selon les perspectives et les objectifs 

des analyses. L'Organisation mondiale de la santé (OMS) considère comme une personne âgée tout 

individu de plus de 60 ans. Les analyses de données épidémiologiques et les études cliniques fixent 

un seuil à 65 ans dans la plupart des pays développés (USA, UK, Europe). Les personnes « très 

âgées » font généralement référence aux personnes âgées de 85 ans ou plus. Ici, nous n'avons pas 

défini de valeur seuil pour les patients âgés car la transition démographique dans les pays 

occidentaux rend rapidement obsolètes les définitions précédentes. Ainsi, la définition d'un "patient 

âgé" varie dans la littérature scientifique, et des comparaisons précises entre différentes études sont 

difficiles. L’association entre âge et augmentation de la mortalité est confirmée dans de nombreuses 

situations cliniques. L’âge est un facteur de risque indépendant de mortalité intra-hospitalière, après 

ajustement sur les autres variables [1183-185]. Peu d’études observationnelles et descriptives ont 



analysé les facteurs prédictifs de mortalité spécifique pour les personnes âgées, chez les patients 

consultant aux urgences pour une dyspnée. Aucun facteur spécifiquement lié à l'âge n'a été observé 

comme associé à la mortalité intra-hospitalière dans cette population. Dans des études de faible 

niveau de preuve, les facteurs identifiés dans la population âgée étaient principalement les 

comorbidités (insuffisance rénale, BPCO, insuffisance cardiaque…) ainsi que la sévérité de la 

pathologie index comme chez les patients plus jeunes [186-188]. Les pathologies fréquentes avec 

l’âge (tel que les troubles neurocognitifs, la fragilité, la dénutrition, les chutes…) ont été analysées 

de manière indépendante dans des études observationnelles. Ces pathologies sont prévalentes avec 

l’avancée en âge mais non exclusivement liées au vieillissement. Elles ne peuvent donc pas être 

considérées comme spécifiques du sujet âgé. Dans le contexte de la dyspnée aiguë, le facteur le plus 

étudié dans la population âgée est la perte d’indépendance fonctionnelle mesurée par une échelle 

d’autonomie (échelle d’autonomie ADL de Katz, ADL pour activities of daily living) ou l’index de 

Barthel [189, 190]. La confusion, la présence de troubles neurocognitifs et la fragilité sont les autres 

facteurs analysés, avec un faible nombre d'études, peu de patients inclus et donc un niveau de 

preuve faible [191–193]. Chacun de ces différents facteurs est associé à une augmentation de la 

mortalité intra-hospitalière ou mortalité à J30, chez des patients âgés de 65 ans ou plus. Dans la 

population des patients admis en soins critiques, l'échelle de fragilité clinique (Clinical Frailty Score, 

CFS) a été étudiée de manière croissante pour prédire la mortalité chez les patients âgés. Le statut 

de fragilité est défini comme "un état clinique dans lequel il y a une augmentation de la vulnérabilité 

d'un individu à développer une dépendance accrue et/ou une mortalité lorsqu'il est exposé à un 

facteur de stress" [194]. La relation entre le CFS et la mortalité à court et à long terme a été 

démontrée chez les patients âgé de plus 80 ans et admis en soins intensifs, l'insuffisance respiratoire 

aiguë étant une cause fréquente d'admission [195-198]. Le CFS a un impact pronostique sur la survie 

indépendamment de la décision de limitation et il n'a pas été amélioré par l'utilisation d'autres 

paramètres gériatriques dont l’échelle ADL, le score de déclin cognitif IQCODE (Informant 

Questionnaire on Cognitive Decline in the Elderly), et le score de polymédicalisation « Comorbidity 

and Polypharmacy Score » [199]. Enfin, le CFS est fréquemment utilisé comme prédicteur de la 

mortalité chez les personnes âgées, mais il ne peut pas être considéré comme spécifique à une classe 

d'âge définie. Le CFS est également associé à la mortalité chez les patients plus jeunes hospitalisés 

en soins intensifs (insuffisance respiratoire 14 %, sepsis 23 %) [200]. 
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Figure 1. Deux stratégies diagnostiques chez les patients dyspnéiques suspects d’embolie pulmonaire 

 

 

Abréviations : TVP : thrombose veineuse profonde, EP : embolie pulmonaire, FC : fréquence cardiaque 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 1. Listes des recommandations actuelles concernant la stratégie d’imagerie 

 

Pays, Année  Ref. Contenu 

Etats-Unis, 2007  

 

[167]  Le scanner est décrit comme plus sensible mais spécificité 

considérée comme limitée. 

Etats-Unis, 2019  

 

[168]  La recommandation n’aborde pas le sujet du scanner 

diagnostique considérant que le diagnostic de PAC repose sur 

la combinaison clinique et radiographique.  

Pays Bas, 2018 

 

 

[169] La recommandation montre une meilleure performance 

diagnostique du scanner et son utilisation plus large du fait de 

la disponibilité du scanner aux urgences, précisant toutefois 

qu’il n’existe pas suffisamment de preuve pour l’utiliser en 

première intention. 

Suisse, 2004 

 

[170] Dans cette recommandation, le scanner thoracique n’est pas 

mentionné. 

Anglaise BTS, 2004  

 

[171]  Dans cette recommandation, le scanner pourrait être utile 

chez les patients pour lesquels existe un doute diagnostique. 

Anglaise NICE, 2014  [172]  Dans cette recommandation, le scanner thoracique n’est pas 

mentionné. 

 



Abréviations : PAC : pneumopathie aiguë communautaire. 


