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OAP
PHYSIOPATHOLOGIE :
↗ Pression capillaire pulmonaire >28 mmHg Transsudat interstitiel puis alvéolaire Effet shunt
HypoxieHyperventilation Hypocapnie
Mécanisme de compensation dépassés Hypercapnie

 (
Tous les troubles du rythme peuvent donner un OAP +++
)

CLINIQUE :
Signes fonctionnels :
- Orthopnée
- Polypnée
- Tachycardie
- Cyanose
- Sueurs (hypocapnie)
- Grésillement laryngé
- Expectorations mousseuses rosées
Signes physiques :
- Râles crépitants en marée montante
- Galop proto-diastolique
- ± Râles sibilants chez le sujet âgé

EXAMEN COMPLEMENTAIRE :
Téléthorax :
- Redistribution vasculaire vers les sommets
- Œdème alvéolaire : opacités floconneuses, périhilaires, en ailes de papillon 
- Œdème interstitiel : épaississement de la trame vasculaire, avec lignes de Kerley B
- ± Epanchement pleural ou scissural
ECG :
- Tachycardie sinusale
Echo-doppler cardiaque :
- Dysfonction diastolique du VG
Biologie
- BNP élevé

TRAITEMENT :
Position semi-assise
Oxygénothérapie à fort débit (6l/min)
Diurétique : Lasilix en IV
Dérivé nitré en IV
Si TA basse :Dobutamine
Si échec : Intubation et ventilation mécanique
                  Saignée









OAP LESIONNEL :
Lésion de la membrane alvéolo-capillaire Exsudat alvéolaire  Effet shunt

ETIOLOGIES :
Agression pulmonaire directe
Infection pulmonaire
Contusion pulmonaire
Irradiation
Inhalation : 
- Contenu gastrique
- Toxique
- Gaz, fumée (O2, CO, chlore)
- Organophosphorés
- Noyade
Agression pulmonaire indirecte
Infection extrapulmonaire
Péritonite, pancréatite, ...
Transfusions massives
Toxiques (aspirine, opiacés, envenimation)
Embolie pulmonaire
Etat de choc
Brûlures étendues …

