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L'obstruction sévere des voies respiratoires peut se
compliquer d'un cedeme aigu du poumon (OAP). Nous
présentons un cas d'OAP secondaire 2 une laryngite
hypertrophique et chez qui des investigations
hémodynamiques ont exclu une insuffisance ventriculaire
gauche. La littérature est revue pour analyser les
manifestations cliniques et les modalités de traitement.
Les étiologies les plus fréquentes d'O AP post-obstructif
sont le laryngospasme, I'épiglottite et le croup. Dans la
moitié des cas I'eedéme pulmonaire apparait dans I'heure
qui suit Ia levée de l'obstruction par une intubation ou
trachéotomie. La résolution est favorable en 1-2 jours
sous ventilation mécanique et sans traitement diurétique.
La discussion est centrée sur la physiopathologie, tres
controversée, de ce syndrome.

introduction

Les mouvements de fluides & travers les capillaires pulmo-
naires sont déterminés, de facon similaire pour tous les capil-
laires de I'organisme, par la balance des forces hydrostatiques et
osmotiques, selon les principes proposés par Starling il y a prés de
100 ans. Le fluide filtré est réabsorbé par les lymphatiques pul-
monaires. L'cedéme pulmonaire apparait lorsque la quantité de
liquide filtré dépasse la capacité de résorption. De fagon simplis-
te, les étiologies d'cedeme pulmonaire sont souvent classées en
deux groupes, de physiopathologie distincte : les ériologies hy-
drostatiques ou les forces hydrostatiques favorisent la transsuda-
tion et les étiologies de perméabilité alvéolocapillaire augmentée,
ou l'exsudation est le résultat de 1ésions membranaires. Plusieurs
formes d'cedémes pulmonaires, dont I'cedéme post-obstructif,
sont difficilement classables dans cette dichotomie, en grande
partie en raison d'une physiopathologie incertaine.

L'eedéme pulmonaire aigu comme complication d'une obs-
truction des voies aéro-digestives supérieures est mentionné
pour la premiére fois par Oswalt en 1977 (39). Depuis, prés d'une
centaine de cas ont été décrits dans la littérature.

Nous allons rapporter un cas d'OAP secondaire a une laryngi-
te hypertrophique, puis revoir la clinique et le traitement de
'cedéme pulmonaire post-obstructif selon les cas décrits dans la
littérature, avant de discuter la physiopathologie de ce syndrome
a la lumiére de données expérimentales récentes.

Présentation d'un cas

Ce patient 4gé de 50 ans, éthylo-tabagique & 50 unités paquets-année,
aux antécédents de broncho-pneumonie bilatérale et d'hypertension por-
tale sur probable cirrhose hépatique, présentait une dysphonie chronique
depuis 6 mois. Une dyspnée d'apparition progressive en une semaine s'est
brusquement majorée et a motivé une hospitalisation en urgence.

A l'arrivée a I'hopital, le patient était conscient, cyanosé, avec une res-
piration laborieuse. II était afébrile, sa tension artérielle était de 220/110
mmHg, le pouls de 120/minute. Une gazométrie pratiquée sous 40% de
FIO, montrait une acidose mixte avec rétention de CO, importante (pH:
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6,96 ; pCO, : 15,6 kPa; pO,: 6,56 kPa; SatO,: 58%; HCO,: 24 mmol/l;
BE:-12 mmol/l). Le gradient alvéolo-artériel pour I'oxygéne a été calculé
a 14,2 kPa. Le trou anionique était de 21,1 mmol/l, le chlore 94 mmol/l; le
reste des €lectrolytes était dans la norme. Le patient fut rapidement intu-
bé et apres une heure et demie de ventilation sous 50% de FIO,, le status
acido-basique s'est normalisé (pH: 7,39; pCO,: 5,25 kPa; pO,: 20,3 kPa;
SatO,: 99%; HCO,: 24 mmol/]; BE: -0.4 mmol/l), alors que le gradient
alvéolo-artériel pour 1'oxygene a augmenté a 18,2 kPa. La tension arté-
rielle (110/60 mmHg) et le pouls (80/min) sont redevenus normaux.
L'ECG ne montrait pas d'altérations et les enzymes cardiaques sont res-
tés dans la norme.

Une radiographie pulmonaire réalisée aprés l'intubation (figure 1)
montre un infiltrat alvéolaire bilatéral compatible avec un cedéme pulmo-
naire. Un cathéter de Swan-Ganz fut mis en place deux heures apres ['in-
tubation et révélait les valeurs de pression suivantes: oreillette droite: 11,
ventricule droit: 20/9, artére pulmonaire: 23/15, capillaire pulmonaire oc-
cluse: 8 (en mmHg). Ces valeurs pouvaient étre considérées comme nor-
males vu que le patient était sous ventilation mécanique 2 pression positi-
ve. Le débit cardiaque était & 8 I/min. Ces valeurs sont restées stables
pendant les 36 heures suivantes alors qu'on a noté une amélioration rapi-
de de l'infiltrat sur les radiographies de thorax. Au total, le patient n'aura
recu que deux doses de 40 mg de furosémide et aucun autre médicament

vasopresseur.

Figure 1. Radiographie du thorax prise une heure aprés l'intuba-
tion

Une extubation deux jours apres 1'admission fut suivie d'un stridor im-
portant qui a motivé une trachéotomie en semi-urgence. Une laryngosco-
pie directe a permis de visualiser des Iésions bourgeonnantes supra-glot-
tiques fermes, sans ulcération, mais d'allure suspecte, qui ne laissaient
qu'une fente glottique étroite (figure 2). La biopsie a montré une laryngi-
te chronique hypertrophique, avec hyperkératose ortho- et parakérato-
sique sans signe de malignité. Au vu de l'aspect suspect des lésions, une
microlaryngoscopie en suspension fut effectuée et 'histopathologie des
nouvelles biopsies a confirmé une hyperkératose bénigne. L'excision
des lésions laryngées au laser a permis la décanulation une semaine aprés
l'intervention.
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Figure 2. Coupe de CT-scan au niveau du larynx, faite apres la tra-
chéostomie, au troisiéme jour aprés ['admission. A relever la pré-
sence d'une hypertrophie des tissus mous de la glotte avec impor-
tante obstruction laryngée.

Un cathétérisme cardiaque, pratiqué deux semaines apres l'hospitali-
sation, montrait des valeurs normales : débit cardiaque 5,25 I/min; index
cardiaque a 3,12 I/min/m?; résistance artériolaire pulmonaire a 122 dy-
ne.s.cm-5; résistance artériolaire systémique a 1434 dyne.s.cm-5. Les
fonctions ventriculaires et la.coronarographie étaient dans la norme.

L'évolution apres plusieurs mois d'observation était exempte de pro-
blemes.

L'cedéme pulmonaire post-obstructif dans la
littérature

Matériel et méthode

Depuis la premiere description clinique de !'cedéme pulmo-
naire aigu secondaire a une obstruction des voies aériennes su-
périeures (OAP post-obstructif) par Oswalt en 1977 (39), on re-
leve 50 publications dans la littérature mondiale, décrivant 99 cas
(2-5,7-9, 13-18, 20-32, 35-37, 39, 43-46, 50-53).

Nous avons revu l'ensemble des publications et analysé les va-
riables suivantes : 4ge du patient, étiologie de 'obstruction, loca-
lisation anatomique de l'obstruction, nécessité d'intubation ou
de trachéotomie, délai d'apparition et de résolution de I'OAP,
valeurs hémodynamiques, et traitements employés. Les délais
d'apparition et de résolution ont été relevés seulement si la du-
rée exacte en était spécifiée et sont calculés a partir de la levée de
1'obstruction.

Fréquence

A la lumiére de ce faible collectif, on pourrait penser que
I'OAP post-obstructif est une entité rare. Kanter (25) a estimé la
fréquence d'OAP sur une série rétrospective de 34 cas pédia-
triques d'épiglottites et de croup ayant nécessité une intubation :
12% (4 enfants) ont développé un OAP. Dans des études simi-
laires Bonadio (5) trouve une fréquence de 3%, Soliman (53)
7%, Galvis (15) 11% et Sofer (52) 28%.

Décrivant une population adulte de 27 cas d'obstructions des

voies respiratoires, Tami (57) identifie 3 cas d'OAP, soit 11%. Il .

semble donc qu'environ 10% des obstructions séveres des voies
aériennes se compliquent d'OAP.

L'importance de la gravité de I'obstruction dans le développe-
ment de I'OAP post-obstructif est illustré par la revue de Bonadio
(5): sur 234 cas d'épiglottite, 170 ont été considérés comme ayant

e

une obstruction sévere et ont été intubés, alors que 64 ont été
simplement surveillés car leur obstruction avait été jugée modé-
rée. Les radiographies du thorax des 64 patients avec obstruction
modérée sont restées dans la norme, alors que dans le groupe des
patients intubés, cinq cas sur 170 (3%) ont développé un OAP.

Etiologie de 'OAP post-obstructif

Une distribution des 99 cas en fonction de I'étiologie (figure 3)
montre que le laryngospasme est la cause la plus fréquente avec
25 cas (25%). Par ordre de fréquence décroissante, on trouve en-
suite des étiologies infectieuses comme 1'épiglottite avec 22 cas
(22%) et le croup avec 13 cas (13%). Les autres causes sont plus
rares, (moins de 5 cas par groupe), mais nombreuses (40% de
cette série cumulée). Compte tenu de cette répartition, il n'est
donc pas étonnant qu'aucun auteur n'ait pu identifier de facon
certaine des facteurs de risques pour 'OAP post-obstructif. En
ce qui concerne les laryngospasmes, Kollef (26) discute ['éven-
tualité des facteurs suivants: intubation difficile, obésité, syndro-
me d'apnée du sommeil, opérations de la sphere ORL.
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Figure 3. Etiologie de l'cedéme pulmonaire post-obstructif.

Localisation de l'obstruction dans ['OAP post-obstructif

Une distribution des étiologies selon la localisation des Iésions
(figure 4) montre que l'obstruction au niveau du larynx est de
loin la plus fréquente (77 cas — soit environ 80%), les obstruc-
tions au niveau pharyngé et trachéal étant plus rares. Dans les
localisations laryngées, 1'obstruction se situe le plus souvent au
niveau des cordes vocales (40%).

N: g8

Obstruction trachéale (8.1%) —

tranglement (3.0%)

Obstruction glotiique.(31.3%)
Obstruction supra-glottique (26.3%)

“—Obstruction pharyngée (11.1%)
Obstruction sous-glotiique (20.2%)

Figure 4. Localisation de I'eedéme pulmonaire post-obstructif.
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Données cliniques

Les parametres cliniques les plus importants sont groupés se-
lon I'étiologie ou la localisation de 1'obstruction dans le tableau 1.
L'age moyen des cas d'OAP varie selon I'étiologie et reflete es-
sentiellement la fréquence des différentes étiologies en fonction
de I'age.

Traitement de I'OAP post-obstructif

Le traitement médicamenteux de 1'OAP post-obstructif,
contrairement a celui des OAP d'autre étiologie est peu agressif.
Dans les cas publiés, environ la moitié ont eu un traitement diu-
rétique a dose faible. Les corticostéroides, dont 1'utilité reste dis-
cutée, ont été employés dans 25% des cas. A relever également

Tableau 1. Parameétres cliniques de 99 cas d'OAP post-obstructif classés selon l'étiologie

Croup | Epiglottite | Etranglement | Laryngospasme | Obstruction | Obstruction| Obstruction Obstruction | Obstruction
glottique pharyngée |sous-glottique | supra-glottique | trachéale
Nombre de cas 13 22 3 25 5 11 6 6 8
Age moyen (années) 2.5 6,6 21.7 25,0 34,6 17,5 4,1 62,7 418
Radio avant intubation 7 7 0 0 0 5 6 1 1
Intubation/trachéostomie 13 22 3 15 3 9 6 6 8
Ventilation mécanique 6 17 3 14 3 4 I 6 7
Délai d'apparition (min) 5,0 83,0 40,9 5,0 55,0 30,0 18,1 10,0
Délai de résolution (h) 60.4 60.3 243 28.5 207,6 12,0 33,6 41,7
Traitement: diurétiques 4 3 2 17 3 4 1 4 4
Traitement: stéroides 2 3 2 6 4 1 i 4 2
Traitement: autres 2 2 2 7 1 2 1 0 2
Mesures hémodynamiques 0 3 0 3 2 1 0 it 3

Sur le nombre total de cas, 85% ont nécessité une reperméabi-
lisation des voies respiratoires, le plus souvent par intubation
mais aussi dans 18 cas par trachéotomie. La majorité des cas qui
n'ont pas subi une intubation ou une trachéotomie sont dus & un
laryngospasme (9/14 ou 64%). Dans ces cas le patient est ventilé
au masque jusqu'a la normalisation de I'oxymétrie et au retour
d'une ventilation spontanée adéquate.

Comme il s'agit d'une situation d'urgence dans la plupart des
cas, des radiographies du thorax sont rarement obtenues avant
l'intubation (25 cas). Les radiographies avant intubation n'ont
montré une image compatible avec un OAP que dans deux cas. Il
s'agit d'un cas de croup chez un enfant de 9 ans (59) et d'un cas de
compression trachéale par goitre chez une femme parturiente de
35 ans (55). La revue des descriptions cliniques ne permet pas de
révéler avec certitude si I'OAP apparait avant ou s'il suit la levée
de l'obstruction respiratoire. Néanmoins, la présence de radio-
graphies de thorax normales chez des patients avec une obstruc-
tion des voies aériennes dans 92% (23/25) des cas et l'apparition
d'un OAP chez ces mémes patients, une fois l'intubation faite,
parle en faveur du développement de 'OAP apres la levée de
I'obstruction. Ceci est d'autant plus important que les méca-
nismes physiopathologiques mis en jeu seraient différents. Nous
reviendrons sur ce point plus loin.

Dans les cas rapportés, I'OAP apparait dans 1'heure qui suit
la levée de l'obstruction. LLa moyenne est de 40 minutes, mais
dans de nombreux cas, le liquide rosé, caractéristique de 'OAP
est noté immédiatement apres l'intubation.

L'hémodynamique de ces patients hospitalisés aux soins inten-
sifs a été rarement étudiée, et est rapportée dans seulement 13%
des cas. Dans tous les cas rapportés, il s'agit de données recueillies
par un cathéter de Swan-Ganz, sans cathétérisme cardiaque
gauche et sans coronarographie. En moyenne, comme chez notre
patient, les valeurs de pression dans l'artére pulmonaire sont 1é-
gérement au-dessus de la limite supérieure. En particulier la pres-
sion capillaire pulmonaire bloquée et la résistance vasculaire pul-
monaire ne sont pas élevées. Ces valeurs, qui ont été obtenues
plusieurs heures et parfois jours apres l'installation de 'OAP, ne
caractérisent pas nécessairement l'hémodynamique pendant
I'obstruction respiratoire ou pendant la période d'installation de
I'OAP. '
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que dans 52 cas (52%) aucun traitement médicamenteux n'est si-
gnalé, ce qui souligne la nature bénigne de I' O AP post-obstructif,
qui tend vers une résolution spontanée en 24-48 heures. Malgré
cette évolution favorable dans la majorité des patients, trois cas
de déces (5, 26) dus a des complications pulmonaires et survenus
dans les premiéres 24 heures apres l'intubation sont décrits.

Physiopathologie

L'OAP post-obstructif est donc caractérisé, comme chez notre
malade: 1) par un décours brutal, avec une apparition de I'insuf-
fisance respiratoire en peu de temps et une évolution rapidement
favorable; 2) des troubles des échanges gazeux modérés (les be-
soins en oxygene, chez notre malade, une fois intubé, n'étaient
pas importants, la FIO, n'a jamais dépassé 50% ; 3) une ventila-
tion mécanique de durée courte, sans difficultés techniques ma-
jeures et 4) I'absence d'atteintes d'autres organes que le poumon.
Toutes ces caractéristiques sont trés évocatrices d'un OAP non
exsudatif, de type hydrostatique (33).

La grande majorité des OAP hydrostatiques est due a l'aug-
mentation de la pression télédiastolique du ventricule gauche
(VG), que I'on mesure a l'aide de la pression capillaire bloquée.
C'est ce qui est a l'origine, au niveau du capillaire pulmonaire,
d'un gradient de filtration capillaro-alvéolaire tel qu'une transsu-
dation vers I'interstice, puis I'alvéole se produit, se traduisant sur
les plans clinique, radiologique et gazométrique, par un OAP
(34). 11 faut réaliser que le méme gradient de filtration capillaro-
alvéolaire peut étre présent, non pas comme le plus souvent,
en raison d'une élévation.de la pression au niveau des capillai-
res pulmonaires, mais & cause d'un abaissement de la pression
alvéolaire. C'est ce qui se produit, sans doute, dans I'OAP post-
obstructif.

En effet, si un malade atteint d'une obstruction des voies aé-
riennes hautes, ou basses comme dans |'asthme bronchique, veut
maintenir une ventilation alvéolaire adéquate ou au moins per-
mettant sa survie, son seul choix est de mettre en action de fagon
de plus en plus vive ses muscles inspiratoires, ce qui méne a la
création de pressions endothoraciques de plus en plus basses. Ces
pressions, que I'on peut mesurer en clinique par la pression eeso-
phagienne a 1'aide d'un ballonnet (49), sont un reflet de la pres-
sion pleurale et de la pression juxta-cardiaque, qui exerce ses
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effets sur les deux ventricules cardiaques. Alors que les pressions
pleurales pendant la respiration normale ne varient que de
quelques centimetres d'eau (- 2 a - 3 emH,0 a l'inspiration, et + 1
a+ 2 cmH,O a I'expiration), la pression pleurale moyenne, c'est-
a-dire la pression intégrée sur l'ensemble du cycle respiratoire,
qui traduit I'ambiance de pression 2 laquelle le cceur est soumis,
peut éftre trés négative en cas d'obstruction des voies aériennes:
par exemple, chez des enfants, des valeurs aussi basses que
- 40 cmH,0 ont été enregistrées dans l'asthme (54), et - 50 cmH,0,
au niveau trachéal, chez une fillette atteinte d'un croup (38). Des
valeurs semblables ont été mises en évidence chez 'adulte en cri-
se d'asthme sévere: - 49 cmH,0O (33). Bien sir, la condition pour
qu'un tel phénomene se produise, c'est que les muscles inspira-
toires soient assez forts pour étre capables de régénérer des pres-
sions endothoraciques aussi basses : c'est pourquoi, et c'est ce
que montre le tableau 1, la majorité des malades atteints de ce
probleme, sont jeunes et victimes, le plus souvent, d'une maladie
aigué qui n'a pas pu affecter leur systéme musculaire respiratoire
antérieurement.

Plusieurs arguments militent en défaveur d'une cause cardio-
génique a 'OAP que nous avons observé : tout d'abord, des ar-
guments cliniques, puisque le malade n'était pas cardiopathe de
fond (coronarographie et bilan cardiaque normal), que les va-
leurs hémodynamiques précoces n'ont montré aucune anomalie,
et que ni les électrocardiogrammes répétés jusqu'a cing jours
apres I'OAP, ni le profil enzymologique (créatine kinase, transa-
minases, etc...) n'ont été perturbés. Ensuite, les données expéri-
mentales et cliniques que nous allons résumer, parlent fortement
en défaveur d'une défaillance ventriculaire gauche diastolique,
seule a méme de causer un OAP cardiogénique.

La premiere description d'un OAP en relation avec une obs-
truction des voies aériennes supérieures a été faite par Warren
(62), qui étudiait un modele expérimental. Ensuite, chez I'hom-
me et I'animal, en général le chien, les interactions mécaniques
entre le systeme respiratoire et les deux ventricules ont été étu-
diées de fagon extensive et systématique (6, 40, 41, 47). Pour ré-
sumer beaucoup de travaux, on peut dire que l'influence sur le
cceur d'un rétrécissement des voies aériennes supérieures, en
présence d'une contraction active des muscles respiratoires, doit
s'exercer de la maniere suivante :

— au niveau du ventricule droit (VD) : le retour veineux est aug-
menté, puisque le gradient de pression abdomino-thoracique
s'abaisse, donc la précharge augmente ; simultanément, com-
me la pression s'abaisse dans le thorax, la post-charge de cette
chambre ventriculaire s'abaisse (40, 41, 47). L'action combi-
née de ces deux phénomeénes conduit a une dilatation du VD,
et le débit cardiaque issu de ce ventricule sera probablement
soit normal, soit légérement diminué, malgré 1'augmentation
du retour veineux (1, 40, 41, 47) ;

— au niveau du ventricule gauche (VG) : comme a droite, l'abais-
sement de la pression juxta-cardiaque tend a augmenter la
post-charge (6, 40, 41). Ce phénomene est sans doute moins
important que Ja réduction de la pré-charge du VG. En effet,
la dilatation du VD entraine un déplacement du septum inter-
ventriculaire vers la gauche (interdépendance ventriculaire)
(40, 41) et réduit ainsi la compliance du VG : en présence d'un
débit droit diminué, le débit gauche décroit a son tour, mais
sans augmenter de la pression capillaire bloquée, puisque cette
derniére chambre ventriculaire est en fait déchargée.

Au total donc, il est difficile de défendre une cause cardiogé-
nique, au sens d'une défaillance de la fonction diastolique du VG
dans la situation de I'OAP post-obstructif, d'autant plus que
nous disposons d'une explication alternative via ces mécanismes
assez complexes il est vrai, d'interaction cardiopulmonaire.

Un mot sur la chronologie de I'OAP par rapport a la levée de
'obstacle : tout d'abord, il faut reconnaitre qu'il est difficile, dans
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les circonstances de l'urgence, de déterminer avec certitude le
moment précis de I'apparition de I'OAP, ses signes et symptomes
cliniques se mélant avec ceux de I'obstruction des voies aériennes
(dyspnée, tachypnée...). La gazométrie artérielle pourrait étre
une aide : il est intéressant de noter que, chez notre malade, la
différence alvéolo-artérielle était déja anormale avant l'intuba-
tion, ce qui ne peut s'expliquer par l'obstruction des voies aé-
riennes seulement ; ceci parle pour un OAP préexistant a la levée
de I'obstacle. L'intubation et la mise en route d'une ventilation a
pression positive devrait avoir plusieurs effets : la suppression
des mouvements respiratoires spontanés du patient devrait plu-
tot réduire le retour veineux et améliorer la fonction cardiaque
(49). Ainsi, il n'est pas exclu que les descriptions qui font état de
I'apparition de I'OAP soit au moment de ' OAP, soit apres la le-
vée de 'obstacle par I'intubation soient trompeuses et que ['OAP
ne soit que plus facile a diagnostiquer dans un moment ol le
stress des soignants a diminué et ot I'intubation trachéale permet
un acces plus aisé aux voies aériennes.

Approche du patient avec OAP post-obstructif

Le diagnostic d'OAP est relativement facile a poser devant un
patient avec dyspnée sévere, tachypnée et toux productive de
mousse rosée ou sanguinolente. Dans les cas ou le stridor et les
efforts respiratoires sont au premier plan, une intubation ou plus
rarement une trachéostomie sont pratiquées en urgence.

Comme la radiographie du thorax est trompeuse (42), un mo-
nitoring aux soins intensifs parait nécessaire. Une fois 'OAP dia-
gnostiqué, il s'agit tout d'abord de garder ouvertes les voies aéro-
digestives supérieures et ensuite d'exclure d'autres causes
d'OAP, plus particuliérement les causes qui nécessitent un trai-
tement différent. Les étiologies hydrostatiques, comme 'insuffi-
sance cardiaque et la surcharge volémique iatrogéne, devraient
pouvoir étre éliminées sur la base de 'anamnése, de I'examen
clinique et de I'ECG. Rarement un échocardiogramme ou un
monitoring hémodynamique invasif sont nécessaires.

Le traitement est minimal et conservateur. Les valeurs des
échanges gazeux vont déterminer la durée de l'assistance ventila-
toire. Les diurétiques, méme a faibles doses, sont rarement né-
cessaires, 'voire nuisibles, et il n'y a pas lieu de limiter de facon
importante I'apport hydrique. L'amélioration clinique et 1'extu-
bation devraient suivre dans un délai de quelques jours.

Conclusion

Toute obstruction importante des voies respiratoires fait cour-
rir un risque d'OAP. Tout patient qui a souffert d'une obstruc-
tion respiratoire importante devrait étre surveillé attentivement
pendant 24 heures aprés la levée de l'obstruction. Le traitement
consiste le plus souvent en une intubation, une ventilation assis-
tée et un traitement médical peu agressif. Sur le plan physiopa-
thologique, il ne s'agit sans doute pas d'un OAP cardiogéne au
sens habituel, mais plutdt d'une augmentation du gradient de fil-
tration par des pressions intrathoraciques trés basses que pro-
voque l'inspiration contre une obstruction des voies aériennes.
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Pulmonary oedema can follow the relief of severe
upper airway obstruction. A case of post-obstructive
pulmonary cedema secondary to hypertrophic laryngitis
is presented. Ventricular dysfunction was ruled out by
early hemodynamic monitoring and coronography. All
reported cases in the litterature were reviewed and the
clinical presentation and treatment analyzed. The most

Summary

frequent etiologies include laryngospasm, epiglottitis and
croup. In the majority of cases pulmonary oedema
follows, within an hour, the relief of airway obstruction.
The outcome is favorable in 1-2 days under a treatment
regimen including positive pressure mechanical
ventilation. The pathophysiology of this pecular
pulmonary oedema is discussed.

1558

5



	page 1
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	des voies respiratoires 
	78, av. de la Roseraie, 1211 Genève 4 
	par P. Dulguerov, G. Psillas, F. Marchal et J.-C. Chevrolet (Genève) 
	Introduction 
	Présentation d'un cas 
	2552 


	page 2
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5
	Image 6

	Titles
	51' année 
	MÉDECINE ET HYGIÈNE 
	3 novembre 1993 
	Matériel et méthode 
	Fréquence 
	Etiologie de l'GAP post-obstructif 
	T~i& 1 
	_""", }II' 
	"""'"""'" 
	"""'..., }II' 
	2S 
	'322 
	13 
	10 
	15 
	2S 
	20 
	Nombre 
	Figure 3. Etiologie de l'œdème pulmonaire post-obstruCtif 
	Localisation de l'obstruction dans l'GAP post-obstructif 
	N: 99 
	Obstruction supra-glottique (26.3"") 
	-2- 


	page 3
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	3 novembre 1993 MÉDECINE ET HYGIÈNE 
	51' année 
	Données cliniques 
	Traitement de l'GAP post-obstructif 
	Tableau J. Paramètres cliniques de 99 cas d'GAP post-obstructif classés selon l'étiologie 
	2554 
	Physiopathologie 
	-3- 

	Tables
	Table 1


	page 4
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	51 'année 
	MÉDECINE ET HYGIÈNE 
	3 novembre 1993 
	r 
	! 
	1 
	Approche du patient avec OAP post-obstructif 
	Conclusion 
	Bibliographie 
	-4- 


	page 5
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5

	Titles
	3 novembre 1993 
	MÉDECINE ET HYGIÈNE 
	51' année 
	40. Peters 1., Kindred M. K. and Robotham 1. L.: Transient analysis of cardiopul. 
	Summary 
	~558 
	-5- 



