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Tableau 1. Classement des recommandations (ANAES)

Classe |

Classe Il

Classe lla

Classe Ilb

Classe 1l

Preuves ou consensus général en faveur de l'utilité et de

I’efficacité d’un traitement donné

Preuves contradictoires et/ou divergences au sujet de

I'utilité ou de I'efficacité d’un traitement déterminé

Arguments en faveur de I'utilité ou de I'efficacité d’un

traitement déterminé

Utilité/efficacité possible mais moins bien établie

Preuves ou consensus général qu’un traitement
déterminé n’est pas utile/efficace et peut méme étre

dangereux

Tableau 2. Niveaux de preuve

Niveau de

preuve A

Niveau de

preuve B

Niveau de

preuve C

Données qui proviennent d’essais cliniques randomisés

multiples ou de méta-analyses

Données qui proviennent d’un seul essai randomisé ou

d’études non randomisées

Consensus des experts et/ou études rétrospectives,

registres
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I. INTRODUCTION :

L'insuffisance cardiaque est une pathologie fréquente dont I'incidence croit sans cesse dans
les pays industrialisés, conjointement au vieillissement de la population. Cette pathologie
touche une population majoritairement agée et son pronostic a moyen terme est péjoratif.
Le taux de survie a 5 ans aprés une premiére poussée d’insuffisance cardiaque était de 25%
[1]. L'histoire des patients insuffisants cardiagues est marquée par de nombreuses
hospitalisations secondaires a des décompensations cardiaques. C’est pourquoi la prise en
charge de ces patients doit étre pluridisciplinaire a la sortie d’hospitalisation, mettant le
médecin généraliste au centre du systeme de soins.

La prise en charge de linsuffisance cardiaque et des nombreuses décompensations
représente un poids financier sans cesse croissant dans les pays industrialisés, pesant
lourdement sur les économies nationales. C’est un probleme majeur de santé publique, en
termes de mortalité, de morbidité et de co(t, avec un impact économique considérable sur
le systeme de santé. Pour proposer le meilleur traitement et optimiser |'utilisation des
ressources du systeme de santé, la stratification des risques de I'insuffisance cardiaque est
essentielle [2].

Alors que la majorité des patients insuffisants cardiaques sont suivis en ville, les dépenses
hospitalieres représentent 65 a 75% des dépenses totales [3][4]; la prévention des ré
hospitalisations en urgence est donc un autre objectif trés important [5].

Le Centre Hospitalier Universitaire de Nancy dispose d’un Service d’accueil des Urgences
(SAU) ou les patients en décompensation cardiaque sont orientés en premiére intention afin
de bénéficier d’un traitement selon leur état clinique puis sont dirigés vers des services plus
adaptés qui tiennent compte de la gravité de I'épisode et des comorbidités associées.

A l'occasion d’une revue rétrospective des dossiers médicaux des patients atteints
d’insuffisance cardiaque aigue et pris en charge par le SAU de Nancy entre 2010 et 2011,
nous avons réalisé une « photographie » de ces malades et de leur prise en charge tant sur
le plan thérapeutique que sur leur orientation post urgence. Ce chapitre sera précédé de
I'analyse des différents examens complémentaires radiologiques et biologiques réalisés sur
I'ensemble de I'étude puis en les comparants selon différents critéres tels que I'age, les
antécédents et les traitements recgus.

Nous étudierons également les caractéristiques épidémiologiques de [linsuffisance
cardiaque aigué et nous évoquerons la cascade d’événements physiopathologiques
survenant lors d’une poussée d’insuffisance cardiaque, qui ont une incidence sur la prise en
charge des patients. Ensuite, nous présenterons les éléments clés du diagnostic ainsi que le
traitement a la phase aigué.
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Nous verrons ensuite la difficulté a orienter ces patients dans le service le mieux adapté :
service de réanimation médicale, USIC (Unité de soins intensifs cardiologiques),
hospitalisation classique de cardiologie, service de médecine polyvalente, gériatrie, voire
maintien a domicile avec majoration et optimisation du traitement médical par le médecin
généraliste et un réseau de professionnels de santé libéraux.
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A. DEFINITION :

L'insuffisance cardiaque est définie comme l'incapacité du coeur a assurer, dans des
conditions normales (c'est-a-dire avec des pressions veineuses d'amont non augmentées),
un débit sanguin nécessaire aux besoins métaboliques et fonctionnels des différents
organes. La poussée d’insuffisance cardiaque est difficile a caractériser en terme de gravité,
il y a peu d’outils et ils sont peu maniables pour stratifier les risques comme le score Apache
Il : score de gravité pour les patients admis en réanimation [6].

La Société Européenne de Cardiologie (ESC) propose une définition reposant sur |'association
de trois critéres, dont les deux premiers sont indispensables [7]:

- Signes cliniques d'IC (dyspnée, asthénie, rétention hydro sodée conduisant a la
congestion pulmonaire et / ou aux cedémes périphériques).

- Mise en évidence objective (par échographie de préférence) d'une dysfonction
cardiaque (systolique et/ou diastolique) au repos.

- En cas de doute, réponse favorable au traitement (amélioration rapide des

symptdémes sous diurétiques).

1. Epidémiologie :

Le nombre de patients insuffisants cardiaques est en constante augmentation notamment
dans les pays industrialisés. Le vieillissement global de la population ainsi que I'amélioration
de la prise en charge des pathologies comme la maladie coronaire et I'hypertension
artérielle expliquent en grande partie ce phénomeéne.

2. Prévalence :

Les estimations les plus récentes de la prévalence de linsuffisance cardiaque
symptomatique en Europe varient entre quatre et vingt pour mille habitants [8] [9.] La
prévalence de l'insuffisance cardiaque augmente rapidement avec I'age.

L'age moyen du patient insuffisant cardiaque est de 74 a 75 ans selon I'étude [10]. Selon la
Société Européenne de Cardiologie il y aurait au moins 15 millions de patients souffrant
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d'insuffisance cardiaque en Europe, sur une population de 900 millions d'habitants répartis
dans 51 pays, soit une prévalence de 17%o. [8] [9] [10] [11] [12].

Dans I'étude de Framingham, on remarque que la prévalence est de I'ordre de 3%o a 20%eo.
Cependant, cette prévalence augmente fortement avec I'dge : alors qu’elle est de moins de
10%o chez les sujets de 50-59 ans, elle augmente a 90%o chez ceux de 80-89 ans.

Dans I'’étude REACH (Resource Utilisation Amon Congestive Herat Fail ure sud) portant sur
29686 patients entre 1989 et 1999, la prévalence annuelle de l'insuffisance cardiaque
symptomatique dans la population américaine varient entre 10,5%0 pour les femmes et
10,9%o pour les hommes [11].

16.0

14.0 .
12.0 - = B
10.0 -

8.0 - ‘ | 1
6.0 - | -
4.0 -
2.0 - | g8
0.0 -
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{f_‘IMen 4.0 4.7 84 9.4 1231126 | 1381129 | 141 | 136 | 14.5

Annual Prevalence/1000 Health System Patients

Figure 1: Prévalence de l'insuffisance cardiaque par sexe et par année, étude REACH. [2]

La figure 1 montre sur dix ans, entre 1989 et 1999, une augmentation linéaire de la
prévalence de l'insuffisance cardiaque dans la population étudiée dans I'étude REACH ; en
effet, la prévalence a triplé pendant la durée de I'étude, cette prévalence passant pour les
femmes de 3,7 a 14,3 pour mille et pour les hommes de 4 a 14,5 pour mille (p< 0,0001 dans
les deux groupes).

Dans I’étude Framingham portant sur 9405 patients, avec une médiane de suivi de 14,8 ans,
durant les années 1980, la prévalence annuelle globale de I'IC est quant a elle, estimée a
24%o chez les hommes et a 25%o0 chez les femmes [13].
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On peut expliquer cette différence par le fait que I'étude Framingham, ne porte que sur des
patients de plus de 45 ans, alors que I'’étude REACH inclut quant a elle des patients de tous
ages.

Etant donné que la proportion des sujets agés augmente, le nombre de patients insuffisants
cardiaques croit donc en conséquence [14]. Les deux études retrouvent une incidence plus
élevée chez les hommes par rapport aux femmes. Dans I'étude REACH, l'incidence de
I'insuffisance cardiaque chez I'homme est supérieure a celle de la femme dans chaque
tranche d'age.

B.PHYSIOPATHOLOGIE :

1. Généralités :

Décrire la physiopathologie de I'IC consiste a établir les liens entre les causes et les
présentations anatomo-cliniques (ou phénotypes) du syndrome, ce qui est complexe
puisque presque toutes les maladies cardiaques peuvent aboutir a I'lC.

Quoiqu'il en soit, I''IC chronique résulte d'un remodelage du cceur qui débute des la
modification de ses conditions de fonctionnement, remodelage qui touche tous les niveaux :
moléculaire, cellulaire, tissulaire et ventriculaire. L'enchainement des facteurs responsables
et des processus cellulaires qui conduisent a ce remodelage est fondamentalement le méme
qu'il s'agisse d'un processus brutal tel que l'infarctus du myocarde (IDM) ou de modéles de
surcharge progressive du ventricule gauche tels que I'hypertension artérielle ou les
valvuloplasties [14].

2. « Stress biomécanique » et remodelage :

Le remodelage débute sous l'influence de facteurs mécaniques et neurohormonaux appelés
« stress biomécanique ». Ceux-ci peuvent avoir une origine intrinséque ou extrinséque aux
mycetes. Les causes extrinseéques sont essentiellement représentées par les surcharges de
travail hémodynamique, mais il peut également s'agir de causes hormonales.

On propose classiquement les surcharges de pression (ou augmentation chronique de la
post-charge du ventricule gauche, liées essentiellement a I'hypertension artérielle ou au
rétrécissement aortique), aux surcharges de volume ou de débit (le plus souvent associées a
une augmentation de la précharge du VG), représentés typiquement par l'insuffisance
mitrale. En réalité, la plupart de pathologies cardiaques présentent des surcharges mixtes a
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des degrés diverses. |l faut également signaler l'ischémie répétée, la dysfonction
endothéliale chronique et I'hibernation comme facteurs importants du remodelage [14].

Les causes intrinséques sont représentées par les trés nombreuses mutations dans les génes
codant pour des protéines du myocytes cardiaque. Certaines sont associées a un phénotype
hypertrophique, d'autres a un phénotype dilaté [14].

L'ensemble du remodelage, c'est-a-dire le phénotype cardiaque final, dépend largement du
stress biomécanique initial : les modifications anatomiques du cceur, de la structure du
myocarde, des myocytes et de leur phénotype protéique ne sont pas les mémes selon qu'il
s'agisse d'une augmentation chronique de post-charge ou, par exemple, d'une mutation du
géne de la chaine lourde de la myosine ou de la protéine musculaire régulatrice (MLP) [15].

3. Au niveau du myocyte :

Le remodelage moléculaire qui concerne potentiellement toutes les protéines du myocyte
ne sera pas détaillé. L'aspect le plus important du remodelage moléculaire au plan
fonctionnel concerne les protéines responsables du cycle cellulaire du calcium.

Il existe schématiquement deux processus physiopathologiques majeurs : d'une part une
diminution du repompage diastolique du Ca++ dans le réticulum sarcoplasmique liée a une
diminution de I'expression de sa Ca++-ATP ase et a son inhibition, par un phospholamban
largement dephosphorylé [18]; et d'autre part une fuite diastolique du Ca++ par les canaux
calciques du réticulum sarcoplasmique (récepteurs de la ryanodine) [19].

L'association de ces deux phénomenes fait que le peu de Ca++ repompé dans le réticulum
sarcoplasmique fuit aussitot dans le cytosol par les RyR. Ceci associé a une augmentation de
I'activité et de I'expression de I'échangeur Na+/Ca++ qui expulse le Ca++ hors de la cellule,
aboutit a une déplétion du stock calcique du Ca++ avec pour conséquence une diminution
du Ca++ disponible pour activer les myofibrilles en systole.

La fuite de Ca++ par le récepteur de la ryanodine pendant la diastole, en activant I'échangeur
qui génere un courant entrant dépolarisant, est également source d'arythmies. Associée au
défaut de repompage du Ca++ dans le réticulum sarcoplasmique par SERCA, la fuite est
également responsable d'une élévation du Ca diastolique qui active les myofibrilles et est
ainsi responsable d'une relaxation incompléte qui augmente la rigidité myocardique.
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On peut dire ainsi, en tout cas au niveau moléculaire, que dans toute IC chronique
systolique, il y a au moins une part de dysfonction diastolique [14].

Un autre aspect important du remodelage du myocyte concerne la production et I'utilisation
de I'énergie qui aggrave la dysfonction du recyclage cellulaire du Ca++. Les phases précoces
du remodelage comportent une transition de la consommation préférentielle des acides gras
vers celle du glucose avec une redistribution des isoformes de la créatine kinase, I'ensemble
s'intégrant dans le programme génique foetal.

Malheureusement, la progression vers I'IC ne s'accompagne pas d'une expression suffisante
des enzymes glycolytiques et d'autres altérations s'y associent qui vont entrainer un défaut
d'apport énergétique au réticulum sarcoplasmique et en particulier a SERCA. Il se crée ainsi
un cercle vicieux entre le déficit énergétique et l'altération du cycle cellulaire du Ca++ doué
d'un potentiel délétére majeur, en particulier en cas d'effort important [17].

4. Au niveau du myocarde :

Schématiquement, le myocarde remodelé est constitué de myocytes plus gros, soit par
épaississement dans le cas des surcharges barométriques, soit par allongement dans les
surcharges volumétriques, soit par les deux a la fois [14].

Pendant la phase d'hypertrophie compensée, leur degré de prolifération qui est trés faible
n'est pas supérieur a celui des coeurs normaux alors qu'une prolifération plus importante
surviendrait lors de I'lC chronique [20]. Lors du processus hypertrophique, une angiogénese
insuffisante est susceptible de créer des conditions d'hypoxie pour les régions de myocyte
les plus éloignées des capillaires.

Le mécanisme d'apoptose des myocytes, dont l'importance reste controversée, qui
contribue a appauvrir le myocarde en matériel contractile, joue sans aucun doute un role
physiopathologique important en particulier lors de la succession des poussées d'IC [21].

Il existe parallelement divers degré de prolifération des cellules non musculaires et de
remodelage de la matrice extracellulaire caractérisé par une fibrose interstitielle et péri
vasculaire favorisée par un déséquilibre entre les méttaloprotéinases de la matrice
extracellulaire et de leurs inhibiteurs [22]. La fibrose aboutissant a une diminution de la
complice myocardique.
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5. Au niveau du ventricule :

Les conséquences du remodelage pour la fonction ventriculaire different largement selon le
type de remodelage considéré. L'hypertrophie ventriculaire gauche concentrique associée
aux surcharges barométriques ou aux cardiomyopathies hypertrophiques est responsable
d'une diminution de la compliance du ventricule gauche liée a un épaississement de la paroi
du ventricule gauche, souvent associée a une diminution de la compliance myocardique.

Les valvulopathies fuyantes qui entrainent une surcharge de débit que I'on peut rapprocher
du remodelage du sportif entrainent une dilatation du ventricule gauche associée a un
remodelage myocardique et myocytaire initialement modéré. C'est pourquoi elles sont
longtemps bien tolérées, en tout cas tant que le ventricule gauche conserve une taille
raisonnable.

A 'opposé, la cardiomyopathie dilatée liée a la mutation du gene de la MLP ne peut pas étre
longtemps tolérée devant l'incapacité du myocarde a s'hypertrophier au fur et a mesure que
le VG se dilate [14]. Ceci aboutit a des contraintes diastoliques et systoliques rapidement
trés élevées qui accélerent le remodelage cellulaire et moléculaire du myocarde et la
survenue d'une dysfonction systolique majeure.

En effet, les cardiomyopathies d'origine génétique, quand elles se dilatent, s'associent a une
augmentation de la pré et de la post-charge, responsables d'un remodelage secondaire,
similaire a celui observé dans les cardiopathies de cause extrinseque, qui s'ajoutent au
processus physiopathologique propre a I'anomalie moléculaire causale.

Finalement le VG dilaté, sphéricisé, a paroi insuffisamment épaissie par rapport a
I'augmentation de son rayon est le point de convergence final de toutes les cardiopathies ou
le stress biomécanique est a son comble avec ses effets déléteres majeurs et rapidement
évolutifs en I'absence de traitement [14].
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C. FACTEURS NEUROHORMONAUX:

1. Généralités :

L'activation des systemes hormonaux constitue avec le remodelage un mécanisme essentiel
d'adaptation a I'lC. A la phase aigué, elle permet la survie en maintenant des pressions de
perfusion cérébrale et coronaire minimales. Quatre systemes vasoconstricteurs (systeme
nerveux sympathique, systéme rénine-angiotensine, arginine-vasopressine et endothéline)
vont étre activés. Leur activation, utile pour passer le cap aigu, s'avére délétére sur le long
terme.

En effet ces activations conduisent au déséquilibre de la balance entre systéme
vasodilatateur (monoxyde d'azote, peptides natriurétiques, bradykinine, prostacycline) et
vasoconstricteurs et conduisent a une augmentation de la charge ventriculaire et a des
anomalies cellulaires et moléculaires au niveau cardiaque et vasculaire, mais aussi des
organes clés impliqués dans la régulation hydrosodée comme les reins et le cerveau dont les
altérations concourent, a leur tour, a aggraver encore I'lC.

2. Systéme Nerveux Sympathique (SNS) :

En réponse a des divers stress, incluant I'exercice musculaire, la nécessité d'augmenter le
débit cardiaque se fait par la stimulation du SNS. Pour cela, de la noradrénaline est libérée
au niveau des terminaisons nerveuses cardiaques.

L'activation des récepteurs adrénergiques conduit a une tachycardie et a une augmentation
de la contractilité qui entraine une augmentation du débit cardiaque en quelques secondes.
Au cours de I'IC, le SNS est le premier systeme vasoconstricteur activé. Dans les années
1980, Cohn et al. ont démontré que le taux plasmatique de noradrénaline est prédictif des
événements cardiovasculaires et notamment de la mortalité [19].

La stimulation permanente ou accrue lors d'épisodes de stress comme I'exercice intense
induit des effets délétéres. Au niveau cardiaque, elle augmente la consommation d'oxygene
du myocarde et le risque ischémique, expose au risque de trouble du rythme sévére et elle
entraine une diminution de la densité des récepteurs beta 1 adrénergiques myocardiques
(down-régulation) qui limite les effets inotropes positifs des catécholamines. Au niveau
périphérique, elle entraine une vasoconstriction notamment rénale qui conduit a l'activation
d'autres systemes comme le SRAA.
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3. Systeme Rénine-Angiotensine-Aldostérone (SRAA) :

Le SRAA est un systeme clé dans la physiopathologie de I'IC. Il est aujourd'hui bien démontré
que tous les composants du SRAA sont présents au niveau cardiaque et qu'ils participent a
I'expression dynamique du SRAA au cours du développement de I'IC [23].

La régulation du systéme apparait sous l'influence de I'hémodynamique locale et de
I'infiltration de cellules inflammatoires. Plusieurs types cellulaires myocardiques
(cardiomyocytes, fibroblastes et neurones ganglionnaires) sont impliqués dans la synthese
d'angiotensine Il. Les effets s'exercent au travers de deux types de récepteurs, les AT1 et les
AT2 [14].

Les neurones intracardiaques sont la principale localisation des AT1. Un des effets majeurs
de l'angiotensine Il est de faciliter la libération des catécholamines par les terminaisons
nerveuses sympathiques efférentes post-ganglionnaires, leur expression myocytaire et
fibroblastique étant tres faible. A I'inverse, les récepteurs AT2 sont principalement situés au
niveau des fibroblastes des régions interstitielles. Au cours de I'lC, la densité des récepteurs
AT1 est augmentée a la phase précoce et diminuée a la phase tardive.

A l'inverse, les récepteurs AT2 ont une densité inchangée ou augmentée. Les effets des
récepteurs AT1 et AT2 sont globalement opposés. Les récepteurs AT1 sont vasoconstricteurs
et favorisent la prolifération cellulaire, la sécrétion d'aldostérone et la libération des
catécholamines ; les récepteurs AT2 ont des effets vasodilatateurs, apoptiques, favorisent la
natriurése et la libération de bradykinine [14]. L'aldostérone joue un réle essentiel dans la
physiopathologie de I'IC. Elle favorise la rétention de sodium, permet I'élimination du
potassium et elle est impliguée dans le développement de la fibrose interstitielle
myocardique.

Des études effectuées chez les insuffisants cardiaques traités par forte dose d'inhibiteur
d'enzyme de conversion ont montré l'existence d'un phénomeéne d'échappement de
I'aldostérone. La formation persistante d'aldostérone chez ces patients est attribuée a la
génération d'angiotensine Il par l'intermédiaire des voies indépendantes de l'enzyme de
conversion mais aussi a la production d'aldostérone indépendante de l'angiotensine Il par
des stimuli tels que la déplétion intra vasculaire, le potassium, I'hormone adéno-cortico-
trophique (ACTH), I'endothéline et les catécholamines.

On expligue cela par la présence de I'ensemble des enzymes nécessaires a la production
intracardiaque d'aldostérone. Dans I'IC post ischémique, la production d'aldostérone est
augmentée. Chez les patients ayant une IC systolique mais aussi diastolique, les résultats
montrent une augmentation du gradient d'aldostérone intracardiaque [24].
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De facon intéressante, un traitement de un mois par spironolactone réduit ce gradient. Il
existe par ailleurs une relation entre le gradient transcardiaque d'aldostérone et le peptide
amino-terminal du procollagéne de type Ill que le volume télédiastolique indexé au VG,
suggérant que l'augmentation de l'aldostérone transcardiaque est un modulateur du
renouvellement du collagéne et du remodelage ventriculaire. L'aldostérone parait aussi
jouer sur les remodelages coronaires et électriques.

4. Arginine-Vasopressine (AVP) :

L'AVP est synthétisée au niveau de I'hypothalamus, stockée et libérée dans I'hypophyse. Sa
sécrétion est contrdlée par des facteurs osmotiques, volumétriques et neurovégétatifs [21].

L'élévation des catécholamines et de I'angiotensine Il augmente sa sécrétion. Dans I'IC, les
taux plasmatiques d'AVP s'élévent. L'hyponatrémie, observée chez des patients insuffisants
cardiaques séveres, s'associe a des taux élevés d'AVP. Les effets de I'AVP reposent sur deux
récepteurs : les récepteurs Vla, situés principalement sur les cellules musculaires lisses, sont
responsables de la vasoconstriction périphérique ; les récepteurs V2, situés principalement
au niveau du tube contourné distal, sont responsables d'une réabsorption hydrosodée
accrue.

Le blocage seul ou combiné des récepteurs favorise la vasodilatation et / ou s'oppose a la
congestion et a I'hyponatrémie. Des antagonistes non peptidiques de deux types de
récepteurs existent [21], et des études sont en cours.

5. Endothéline :

L'endothéline est un peptide vasoconstricteur trés puissant. Son expression est modulée par
la contrainte de cisaillement, I'adrénaline, |'angiotensine Il, les cytokines et I'hypoxie. Elle est
synthétisée par les cellules endothéliales, les myocytes et les fibroblastes. Ses effets
s'exercent via deus types de récepteurs (ETA et ETB). Elle est métabolisée par des récepteurs
de clairance et I'endopeptidase neutre.

Au niveau vasculaire, la stimulation des récepteurs ETA, localisés principalement sur les
cellules musculaires lisses, entraine une vasoconstriction par augmentation du calcium
intracellulaire tandis que des ETB endothéliaux entrainent une vasodilatation via le NO 11 et
la prostacycline. Chez I'homme, les récepteurs ETA prédominent dans le lit pulmonaire ou ils
assurent la clairance de I'endothéline.
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Dans I'IC, les taux plasmatique d'endothéline sont élevés. lls sont corrélés a la classe
fonctionnelle et a la fraction d'éjection. Au niveau rénal, en diminuant le flux sanguin et la
filtration glomérulaire, I'endothéline diminue I'excrétion urinaire de sodium et favorise la
congestion [14].

6. Systemes vasodilatateurs :

Plusieurs systemes vasodilatateurs s'opposent a I'activation des systémes vasoconstricteurs.
Il en est ainsi du monoxyde d'azote (NO), de la prostacycline et du facteur hyperpolarisant
dérivé de I'endothélium (EDHF).

Dans I'lC, les propriétés de I'endothélium sont altérées, favorisant I'élévation de la résistance
peirphérique.au niveau rénal, la moindre disponibilité du NO et de la prostacycline
contrebalance a un moindre niveau les systémes vasoconstricteurs diminuant d'autant le
débit de filtration glomérulaire. Au niveau périphérique, la diminution de libération du NO
est responsable de la perte de vasodilatation endothélium-dépendante cause importante de
I'intolérance des insuffisants cardiaques a |'effort [14].

7. Peptides natriurétiques :

Les peptides natriurétiques [ANP, BNP] participant a la régulation de la balance hydrosodée
et au tonus vasculaire. Le systéme du NO et celui des peptides natriurétiques sont assez
proches puisqu'ils activent tout deux la formation de GMP.

Les peptides natriurétiques forment une famille dont les deux principaux membres sont
I’ANP (atrial natriuretic peptide) et le BNP (brain natriuretic peptide ou peptide natriurétique
de type B pour Brain car I’ARNm correspondant fut historiguement identifié en premier lieu
dans le cerveau du porc...). Ces peptides sont synthétisés essentiellement par les myocytes
cardiaques (probablement aussi par les fibroblastes cardiaques) sous forme de précurseurs.

Le proANP est synthétisé en situation normale, essentiellement dans l'oreillette (également
dans le ventricule dans l'insuffisance cardiaque), stocké dans des granules puis sécrété lors
d’une mise en tension du tissu atrial. Le preproBNP est synthétisé essentiellement dans la
paroi ventriculaire et sécrété sans stockage. Cette synthése est trés faible dans un coeur
normal et ce n’est qu’en situation pathologique avec mise en tension anormale ou
«distension» de la paroi ventriculaire que synthése et sécrétion deviennent importantes.
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Dans des expériences sur cardiomyocytes isolés, il apparait aussi clairement que divers
stimuli hormonaux (angiotensine Il, endothéline 1, catécholamines) et I’hypoxie stimulent sa
sécrétion. Le preproBNP est transformé en proBNP par clivage d’un petit fragment de 26
acides aminés, et c’est lors de sa sécrétion dans la circulation que le proBNP (comme le
proANP) est clivé par une purine en deux fragments : le fragment N terminal ou NT-
proBNP1-76, inactif et le BNP77-108, doué d’une activité biologique.

Du proBNP, non clivé, est également détecté dans la circulation. Les effets physiologiques du
BNP (comme de I’ANP) sont essentiellement natriurétique et vasodilatateur, par le biais d’un
récepteur NPR-A (natriuretic peptide receptor-A) et la voie du GMP cyclique. De plus, ils
inhibent le systeme rénine-angiotensine-aldostérone. Ces propriétés sont donc
«bénéfiques» au cours de l'insuffisance cardiaque.

Un effet trophique cardiaque et vasculaire, dont I'importance est encore mal appréhendée
chez 'Homme, existe aussi. Enfin, ces peptides sont épurés de la circulation par trois
mécanismes : internalisation a l'intérieur des cellules par un récepteur NPR-C, dégradation
par une endopeptidase neutre ancrée a la surface des cellules endothéliales, et élimination
par voie rénale. Le NT-proBNP n’est pas dégradable par I'endopeptidase neutre et est
uniquement éliminé par le rein.

La demi-vie du BNP n’est que de 20 minutes contre 120 minutes pour le NT-pro BNP. On
notera également I'existence d’un peptide natriurétique de type C, synthétisé par
I’endothélium et ayant une action auto/paracrine dont I'importance est mal connue, ainsi
que celle du DNP (Dendroapsis natriuretic peptide) découvert en 1992 dans le venin du
serpent Dendroapsis angusticeps puis chez 'Homme [43] [44].

8. Cytokines :

Elles font partie d'un groupe de protéines de bas poids moléculaire, secrétées par
différentes cellules en réponse a des stimuli comme l'infection, l'inflammation et les
traumatismes. On distingue deux types de cytokines, les pro-inflammatoires qui aggravent la
maladie (TNFa, IL-1, IL-2, IL-4, IL-6, IL-18 et INFy) et les anti-inflammatoires (TGFp, IL-10, IL-
1ra, IL-13).

La notion selon laquelle les cytokines jouent un rdéle dans I'IC remonte a I'observation de
Levine qui montra que les taux plasmatiques du TNF étaient augmentés chez des insuffisants
cardiaques cachectiques. Secondairement, il a été montré que le taux plasmatique était en
relation avec la sévérité de I'lC.
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Il régule I'expression de différentes substances comme les IL-1 et IL-6, le PDGF, le TGF et des
hormones comme l'adrénaline. Libéré par la cellule, le TNF interagit par l'intermédiaire de
deux types de récepteurs : un de haute affinité, l'autre de basse affinité. Les effets du TNF
sont nombreux. Il interagit avec les cellules endothéliales et les macrophages dont il
augmente le chimiotactisme et les activités phagocytaires et cytotoxiques et les liaisons avec
les protéines d'adhésion.

A forte concentration, il entraine une coagulation microvascualire, une hypotension et de la
fievre. Il favorise enfin I'apoptose. Il diminue la contractilité du myocarde en agissant sur les
protéines G et les protéines régulatrices de I'homéostasie calcique ainsi que sur les
metaloprotéinases [25]. Des souris sur exprimant le TNF développent une IC reproduisant
I''IC humaine. Chez I'homme, les taux plasmatiques de cytokines sont des facteurs de risque
indépendants de mortalité.
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D. CLASSEMENT DE LA SEVERITE DE L’INSUFFISANCE CARDIAQUE EN FONCTION DE LA
NYHA :

Il est important de définir des groupes de patients selon la sévérité de leur atteinte ou des
symptomes. De ce fait la classification NYHA est uniquement basée sur les symptomes et est
la plus utilisée [26] [27].

Classe 1 : asymptomatique a I'effort

Classe 2: asymptomatique au repos mais limitation de l'activité physique entrainant
dyspnée, fatigue, palpitations pour des efforts modérés.

Classe 3 : asymptomatique au repos mais dyspnée au moindre effort

Classe 4 : dyspnée de repos
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E. DIAGNOSTIC :

1. Les signes cliniques :

L'IC est un syndrome associant des signes fonctionnels, survenant a I'effort ou au repos, et
des signes physiques [28] [29]. Les deux symptOmes cardinaux sont la dyspnée d'effort et
I'asthénie.

Ces signes fonctionnels ne sont ni sensibles ni spécifiques. Les autres signes fonctionnels
sont une toux seche a l'effort, au repos ou en décubitus. La notion d'orthopnée est un
symptome spécifique de l'insuffisance cardiaque et est essentielle pour différencier une
dyspnée cardiaque d'une autre cause.

On peut retrouver également une nycturie/oligurie, une hépatalgie d'effort. L'utilisation des
criteres de Framingham permet le diagnostic clinique d'insuffisance cardiaque avec une
sensibilité de 100 % et une spécificité de 78 %.

2. Critéres de Framingham :

Le diagnostic d'insuffisance cardiaque est acquis si deux critéres majeurs ou un critére
majeur et deux critéres mineurs sont présents.

Criteres majeurs :

- Dyspnée paroxystique nocturne ou orthopnée

- Distension veineuse

- Cardiomégalie

- Crépitants

- (Edéme pulmonaire

- Galop (B3)

- Augmentation de la pression veineuse centrale >16 cm d'eau
- Temps de circulation >25 s

- Reflux hépato-jugulaire
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Critéres mineurs : (non attribuables a une autre pathologie : BPCO, ascite)

- (Edémes bilatéraux des chevilles
- Toux nocturne

- Dyspnée d'effort

- Epanchement pleural

- Hépatomégalie

- Tachycardie (>120/min.)

- Capacité vitale réduite de 30 %

Critére majeur ou mineur :

- Perte de poids > 4.5 kg en 5 jours en réponse a un traitement de I'lIC

A l'examen clinique, il existe des rales crépitants voire sibilants siégeant dans la partie
inférieure des champs pulmonaires en rapport avec I'cedéme bronchique et alvéolaire. On
peut aussi retrouver des signes d'insuffisance cardiaque droite qui sont les cedemes
périphériques (des membres inférieurs surtout, pleuraux, voire ascite), une turgescence
jugulaire, un reflux hépato jugulaire, une hépatomégalie.

Enfin, des signes de bas débit s'observent dans des tableaux séveres et décompensés:
hypotension artérielle inhabituelle, troubles du sommeil, confusion, altération de |'état
général.

Cependant, le diagnostic clinique est plus difficile chez les sujets agés [30] [31] surtout a
cause des comorbidités. D'une part le symptome peut é&tre commun a différentes affections,
comme par exemple la dyspnée qui est un symptome essentiel de l'insuffisance cardiaque,
d'autre part, les symptomes peuvent ne pas apparaitre du fait de l'insuffisance cardiaque.

De plus, les symptomes peuvent ne pas apparaitre du fait de la limitation fonctionnelle
entrainée par une autre pathologie. Néanmoins, |'orthopnée garde une bonne valeur
d'orientation pour l'origine cardiaque d'une dyspnée méme chez la personne agée. Enfin, les
troubles des fonctions supérieures peuvent empécher un interrogatoire productif.

En pratique, les signes cliniques chez la personne agée sont peu spécifiques et les signes de
bas débit sont parfois au premier plan et il n'est pas forcément aisé de les rapporter a une
IC.
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3. La place du BNP et du NTproBNP :

a/ Des bio marqueurs d’intérét :

Les dosages du peptide natriurétique de type B (BNP) et du NT-pro BNP présentent de
nombreux atouts qui en font des biomarqueurs majeurs des pathologies cardiovasculaires,
et notamment de l'insuffisance cardiaque.

La pertinence de ce dosage est bien établie dans la stratification pronostique de
I'insuffisance cardiaque chronique et dans le diagnostic étiologique d’une dyspnée sous
réserve d’une utilisation et d’une interprétation rationnelles. D’autres applications, telles
I'aide a la décision thérapeutique dans le suivi de I'insuffisance cardiaque chronique, sont en
cours d’évaluation.

Les taux sanguins de BNP et de NT-pro BNP augmentent dans l'insuffisance cardiaque
congestive et vont ainsi pouvoir étre utilisés comme marqueur biologique. Plusieurs facteurs
influent sur la synthése et la sécrétion de BNP et de NT-pro BNP tels la masse ventriculaire,
le degré d’étirement de la paroi ventriculaire, I'angiotensine et les catécholamines. Ces taux
sanguins sont donc corrélés a la sévérité de I'insuffisance cardiaque, notamment la sévérité
de la dysfonction ventriculaire gauche et I'augmentation des pressions de remplissage
ventriculaire gauche [35] [36].

Récemment, de nouvelles techniques de dosage du BNP et du NT-pro BNP ont permis de
s’affranchir des méthodes radio immunologiques longues et complexes employées par les
équipes de recherche.

b/Aide au diagnostic :

Au cours des derniéres années, de nombreuses études ont validé et affiné la place de ce
dosage dans la dyspnée aigué ou subaigué, contexte ou les doutes et erreurs diagnostiques
sont fréquents. Rappelons en effet que la dyspnée (symptome cardinal de l'insuffisance
cardiaque) est un symptéme banal, commun a diverses pathologies et dont I'analyse
sémiologique est beaucoup plus difficile au lit d’'un patient agé que dans les manuels.
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L'intérét du dosage des peptides natriurétiques s’'impose ici de facon évidente : une dyspnée
aigué due a une insuffisance cardiaque gauche signifie une décompensation et donc une
élévation (importante) des pressions de remplissage ventriculaires gauches, principal
stimulus de synthése de ces peptides. Le dosage du BNP ou du NT-pro BNP permet de
réduire le taux d’imprécision diagnostique. A titre d’exemple, |'étude princeps
multinationale Breathing Not Properly (BNP Study) a inclus 1 586 patients dyspnéiques se
présentant aux urgences [35] ; le seul dosage du BNP s’avérait plus précis que les scores
cliniques classiques!

Un taux de BNP de 80 pg/ml avait une valeur prédictive négative de 96 % et un taux de 150
pg/mL avait une sensibilité et une spécificité de 85 %. L'analyse a posteriori de la
combinaison de I’examen clinique et du dosage du BNP montrait que ce dernier réduisait le
taux d’imprécision diagnostique de 74 %. Par ailleurs, I'utilisation de ces dosages a
I'admission des patients dyspnéiques a montré un impact médico-économique positif :
réduction du taux d’admission, de la durée de séjour et du co(t total des soins [36].

Au-dela des valeurs seuils statistiquement optimales, il faut insister sur la vraie place du
dosage des facteurs natriurétiques : une aide pertinente se surajoutant, mais ne se
substituant pas au jugement clinique lorsque celui-ci présente une incertitude.

Plusieurs limites méritent d’étre soulignées. La plus importante est I'existence d’une zone «
grise » (100 a 500 pg/mL pour le BNP, 300 a 1800 pg/mL pour le NT-pro BNP), ol le dosage
ne permet pas de conclure sur 'origine de la dyspnée.

Cette zone «grise » est d’autant plus importante qu’il semble qu’une grande partie des
patients pour lesquels I'incertitude diagnostique clinique existe, présenteront des taux de
BNP ou de NT-pro BNP dans cette zone !

L'explication de I'existence de cette zone d’incertitude est liée a plusieurs facteurs
interférant avec l'interprétation du dosage :

¢ La synthése et la sécrétion des peptides natriurétiques de type B nécessitent un délai
(probablement 2 a 4 heures) avant d’atteindre un taux anormal détectable.

Ceci explique la possibilité de faux négatifs en cas d’cedemes aigus du poumon (OAP)
hypertensifs «flash».

e Le BNP et le NT-pro BNP sont aussi sécrétés par le ventricule droit. Ainsi, en cas d’embolie
pulmonaire sévere, d’hypertension artérielle pulmonaire primitive ou d’emphyséme
décompensé, des taux de BNP entre 100 et 500 pg/mL ne sont pas rares, indépendamment
de toute dysfonction ventriculaire gauche associée.

e Ces peptides sont éliminés en partie par le rein. En cas d’insuffisance rénale (clairance < 60

mL/min), les taux sanguins augmentent. Ceci n’annule pas la valeur diagnostique du dosage
mais doit étre pris en compte pour les valeurs seuils qui sont alors sensiblement supérieures.
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Cette interférence est plus marquée avec le NT-pro BNP qui est uniqguement éliminé par le
rein.

e Les taux sanguins augmentent avec lI'dge, notamment en raison de la dégradation
progressive de la fonction rénale. Cette interaction est plus marquée chez les femmes pour
des raisons qui n’ont pas encore été élucidées. Une étude a ainsi montré que plus de 25

% des femmes agées de plus de 75 ans, indemnes de pathologies cardiovasculaires,
présentaient des taux de BNP supérieurs a 100 pg/mL [37].

¢ Les taux varient avec les modifications hémodynamiques (notamment les pressions de
remplissage) induites par le traitement. Ceci impose de prendre en compte le moment ol a
été effectué le dosage. Ainsi, le taux sanguin de BNP peut étre normalisé 2 a 3 jours
seulement apreés traitement d'une décompensation.

e Enfin, il faut noter que le seul facteur interférant négativement avec les taux de BNP et de
NT-pro BNP (en dehors du traitement) est I'obésité, mais ceci ne modifie pas ou peu la
valeur diagnostique du dosage. Finalement, l'intérét diagnostique du dosage réside
essentiellement dans sa forte valeur prédictive négative avec un seuil de BNP de 100 pg/mL.

Pour le NTproBNP, le seuil d’exclusion est a 300 pg/mL en cas de dyspnée aigué ; en
ambulatoire pour les patients a facteurs de risque cardiovasculaire ou en dyspnée
chronique, les seuils d’exclusion sont 125 pg/mL (pour un &ge inférieur a 75 ans) et 450
pg/mL (pour un age supérieur ou égal a 75 ans) Dans la zone « grise », il faut reprendre
I'ensemble des données cliniques et ne pas hésiter a réaliser ou a demander un
échocardiogramme Doppler au lit du patient en cas de doute diagnostique persistant.

Bien que la plupart des études aient été réalisées dans le contexte des services d’accueil des
urgences et en milieu hospitalier, I'intérét du dosage des facteurs natriurétiques semble
identique en situation ambulatoire chez des patients symptomatiques. Il a été montré que
I'intégration de ce dosage dans la démarche diagnostique au cabinet du médecin généraliste
permettait d’améliorer significativement la justesse du diagnostic, essentiellement en
évitant des diagnostics d’insuffisance cardiaque par excés.

Ainsi, Le dosage du BNP / NT-Pro BNP a été préconisé dans I'algorithme décisionnel

de la Société Européenne de Cardiologie dés 2001 comme examen de premiere intention
pour exclure le diagnostic d’IC [38]. Le dosage des peptides natriurétiques est également
intéressant dans le dépistage de l'insuffisance cardiaque, chez des patients pas ou peu
symptomatiques. Les limites précédemment décrites associées a des taux qui seront souvent
trés peu augmentés imposent néanmoins beaucoup de prudence dans l'interprétation des
résultats pour un patient donné.
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A I'échelon individuel, I'intérét est donc modeste sauf dans des populations trés ciblées,
relativement jeunes et sans comorbidité excessive car les valeurs discriminantes du dosage
sont basses dans ce contexte de dépistage (< 30-50 pg/mL pour le BNP).

c/Stratification pronostique : un marqueur incontournable :

Cette stratification a pour but de repérer les patients les plus gravement atteints requérant
certaines thérapeutiques ou suivis spécifiques. Les moyens mis a disposition du médecin
dans la prise en charge de l'insuffisance cardiaque deviennent nombreux, parfois tres lourds
et requiérent de cibler certaines populations a risque.

Cette appréciation de la sévérité d’un patient donné a un moment donné fait donc partie de
la pratique quotidienne. Comme pour le diagnostic, I'examen clinique peut étre facilement
mis en défaut dans cette application et divers scores cliniques, divers parametres (biologie,
échographie cardiaque, test d’effort...) apportent une aide.

Parmi les trés nombreux marqueurs pronostiques, le dosage du BNP ou du NT-pro BNP s’est
imposé comme un outil de premier choix. Chez les patients ambulatoires, de nombreuses
études ont montré qu’il s’agit du marqueur le plus puissant avec la mesure de la
consommation en oxygéne, mesure complexe et beaucoup moins disponible que le dosage
du BNP. Dans toutes ces études multi variées, le dosage du BNP « écrase » tous les
paramétres cliniques mais aussi biologiques (y compris le dosage des catécholamines ou
d’endothéline) et échographiques.

La valeur seuil de BNP ou NT-pro BNP a sensiblement évolué au fil des publications,
concernant l'insuffisance cardiaqgue modérément a moyennement sévere, les dernieres
études soulignent un pronostic particulierement péjoratif lorsque le taux de BNP est
supérieur a 250 pg/ml [39].

d/ Aide au suivi et a I’ajustement thérapeutique individuel :

Il apparait tentant a la lecture des données précédemment présentées de doser de facon
répétée les taux de BNP chez un méme patient, dans I'espoir d’affiner le suivi et de mieux
ajuster sa prise en charge, la graduation de son traitement...

Au cours d’une hospitalisation pour décompensation [40], la cinétique de décroissance du
BNP ou le taux de BNP obtenu avant la sortie du patient, constituent un marqueur
pronostique trés puissant du devenir a court terme des patients aprés leur sortie (risque
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relatif augmenté par 5 et 15 pour des taux de BNP situés dans une fourchette de 350 a 700
pg/ml et supérieurs a 700 pg/ml respectivement).

Ce marqueur est d’autant plus pertinent qu’une évaluation fonctionnelle des patients
hospitalisés et affaiblis est difficile. Au cours d’une hospitalisation pour décompensation, le
dosage répété du BNP ou avant la sortie pourrait ainsi inciter le clinicien a renforcer le
traitement ou le suiviimmédiat chez les patients a haut risque, et a I'inverse, a autoriser une
sortie plus rapide chez les autres.

L'utilité de répéter ces dosages au cours du suivi ambulatoire est également en cours
d’évaluation. Des études préliminaires ont montré qu’un dosage répété, avec indication a
majorer le traitement en cas de valeur supérieure a un seuil donné, avait pour conséquence
un moindre taux d’événements cardiovasculaires, notamment de ré hospitalisations.

Ces résultats ont été confirmés plus récemment par I'étude randomisée multicentrique
frangaise STARS [41] ou selon le méme schéma que précédemment, le taux d’hospitalisation
diminuait chez les patients pour lesquels un dosage de BNP était réalisé a chaque
consultation avec une indication de majorer le traitement en cas de valeur supérieure a 100
pg/ml. Il est probable que I'utilité du dosage réside dans sa valeur incitative a majorer le
traitement médicamenteux chez des patients a priori stables sur le plan clinique, et ainsi
d’atteindre plus fréguemment des doses thérapeutiques optimales.

Par exemple, les bétabloqueurs et les inhibiteurs de I'enzyme de conversion (IEC) sont
prescrits a doses progressives mais souvent insuffisantes pour différentes raisons (patient
considéré comme stable souvent a tort, crainte des effets secondaires...). Ceci démontre a
nouveau la puissante valeur pronostique du dosage.

4. Les examens complémentaires :

Tout insuffisant cardiaque doit bénéficier d'un bilan initial comportant au moins un écho
doppler cardiaque, un électrocardiogramme, une radiographie thoracique et un bilan
biologique [28] [29].Les autres examens sont discutés au cas par cas.

L'écho-doppler cardiaque est un examen essentiel par son caractére non invasif, accessible,
facilement répétable et au colit modeste pour I'évaluation d'une insuffisance cardiaque.
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Diastole Systole

Figure 2 : Doppler évoquant les différences de flux selon la dysfonction

En haut : flux transmitral lors d'une dysfonction systolique: le temps de remplissage -diastolique est diminué,
le remplissage précoce (onde E) est important du fait de I'insuffisance mitrale fonctionnelle.

En bas : flux transmitral évocateur de dysfonction diastolique- I'onde E initiale est diminuée, sa décroissance
est ralentie, et I'onde A, correspondant a la systole auriculaire est augmentée.

D'apres la définition donnée par I'ESC, il est indispensable a son diagnostic. La mesure de la
fraction d'éjection est trés importante, permettant de différencier les patients ayant une
atteinte de la fonction systolique ou non.

L'échocardiographie présente aussi un intérét dans le bilan initial de l'insuffisance cardiaque
pour la recherche étiologique notamment d'une cause curable.

L'électrocardiogramme est un examen de base qui permet de rechercher des éléments
évocateurs d'une étiologie. L'ECG a une excellente valeur prédictive négative puisqu'il est
normal chez seulement 5% des patients insuffisants cardiaques. Un ECG normal élimine ainsi
pratiquement le diagnostic. A l'inverse, la présence d’ondes Q dans les dérivations
antérieures et d’un bloc de branche gauche chez des patients souffrant de cardiopathie
ischémique sont de bons prédicteurs d’une diminution de la valeur de la fraction d’éjection.
Les signes d’une surcharge auriculaire gauche ou d’une hypertrophie ventriculaire gauche a
I'ECG peuvent étre associés a une dysfonction systolique ou diastolique isolées, mais leur
valeur prédictive est faible. 'ECG est un élément clé de détection d’'une fibrillation
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auriculaire ou d’un flutter, parfois d’une arythmie ventriculaire, autant de facteurs
contribuant a une insuffisance cardiaque.

La radiographie thoracique est un examen simple, accessible et peu co(teux. Elle permet de
rechercher une cardiomégalie mais il est souvent trompeur et I'absence de cardiomégalie
radiologique n'exclut pas le diagnostic d'insuffisance cardiaque. La radiographie est surtout
intéressante pour la recherche de diagnostic différentiel et de signes d’insuffisance
cardiaque gauche en cas de doute sur I'origine d'une dyspnée.

On obtient le rapport cardio-thoracique en rapportant le diametre transversal maximal du
cceur au diametre thoracique (a hauteur des coupoles diaphragmatiques) mesurés sur une
radiographie thoracique réalisée debout, de face, en inspiration. Cette valeur est
normalement inférieure a 0.50.

On peut également mesurer la fraction d'éjection ventriculaire droite et gauche de maniere
isotopique et le marqueur utilisé est le Technétium 99"1, injecté par voie veineuse
périphérique. La fraction d'éjection ventriculaire gauche normale est supérieure a 55%, la
droite supérieure a 45%.

Un bilan biologique complet permet la recherche de causes, de facteurs favorisants et
I’évaluation du retentissement de l'insuffisance cardiague et de son traitement sur la
fonction rénale et hépatique.

Il comporte notamment une numération-formule sanguine, un ionogramme sanguin, une
mesure de la fonction rénale avec calcul de la clairance de la créatinine, un bilan hépatique
et un bilan métabolique.

Le dosage sérique des peptides natriurétiques ( Brain Natriuretic Peptid (BNP) et NT-proBNP)
est désormais un outil tres utile au diagnostic et au suivi de l'insuffisance cardiaque.

5. Les différentes étiologies de I’insuffisance cardiaque :

L'IC est I'évolution habituelle de nombreuses maladies cardiaques. Cependant, les étiologies
les plus fréquentes dans les pays occidentaux sont la cardiopathie ischémique et
I'hypertension artérielle [32] [33].

L'atteinte coronaire est la cause la plus courante et est incriminée dans 25 a 50 % des cas
selon les études [33]. Elle est souvent associée a une hypertension artérielle. Mais une
hypertension artérielle isolée est incriminée dans environ un tiers des cas.
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Les atteintes valvulaires sont beaucoup moins fréquentes que précédemment, conséquence
des progrés de la chirurgie cardiaque et de I'éradication du rhumatisme articulaire aigu en
France, mais persistent dans les pays en voie de développement. L'origine primitive d'une
cardiomyopathie dilatée reste un diagnostic d'élimination aprés une enquéte étiologique
compléte.
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F. L’INSUFFISANCE CARDIAQUE AIGUE :

Les recommandations européennes de prise en charge de I'insuffisance cardiaque aigué ont
été révisées par la Société Européenne de Cardiologie en 2008 (European Society of
Cardiology, ESC), et de nouvelles recommandations ont été publiées [10] [44] [45]. On parle
désormais de Syndromes d’Insuffisance Cardiaque Aigue (SICA).

L'insuffisance cardiaque aigué est définie par I'apparition rapide de symptomes et de signes
cliniques évoquant une fonction cardiague anormale celle-ci peut apparaitre de facon
inaugurale ou étre le résultat d’une décompensation aigué d’une insuffisance cardiaque
chronique.

Elle peut apparaitre sous différentes formes [44] :

- Symptémes et signes cliniques importants d’une surcharge liquidienne, sans aucun autre
critére mentionné ci-dessous.

- Insuffisance cardiaque aigue d’origine hypertensive, avec valeurs de tension artérielle
élevées, se présentant avec une fonction systolique du ventricule gauche relativement
conservée, avec des signes radiologiques d’une surcharge vasculaire au niveau pulmonaire.

- (Edéme aigu du poumon avec limitation respiratoire importante et hypoxémie a l'air
ambiant.

- Choc cardiogénique avec réduction importante du débit au niveau des organes malgré un
remplissage diastolique adéquat. Dans cette situation, il est fréquent de rencontrer une
tension artérielle systolique abaissée a moins de 90 mm Hg (ou une chute de plus de

30 mmHg), une réduction de la diurése (inférieure a 0,5 ml/kg/h) et une tachycardie avec
une fréquence cardiaque supérieure a 100 pulsations/min, avec ou sans signe de surcharge
vasculaire.

- « Insuffisance cardiaque a haut débit » caractérisée par un débit cardiaque élevé et le plus
souvent par une fréquence cardiaque élevée également (arythmie, thyréotoxicose, anémie,
ou maladie de Paget) ; typiquement, ces patients présentent une périphérie chaude, des
signes de surcharge vasculaire pulmonaire, éventuellement une hypotension en cas de choc
septique.

- Insuffisance cardiaque a prédominance droite, caractérisée par un débit cardiaque abaissé,

une augmentation de la pression veineuse centrale, une congestion hépatique et une
hypotension.
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Le tableau le plus fréquemment rencontré est 'cedéme aigue secondaire a une poussée
hypertensive ; la pression artérielle systolique a I'admission est supérieure a 160 mmHg

Cette situation clinique est le plus souvent rencontrée chez des patients agés avec des
antécédents personnels d’HTA, avec fonction systolique ventriculaire gauche est préservée.

La prise en charge hospitaliere permet de faire un diagnostic rapide et d’initier un traitement
optimal sans perdre de temps, en particulier par I'utilisation d’un traitement intraveineux.

Cela permet également une surveillance hémodynamique et rythmique, une aide
respiratoire, de méme que la mise en route de traitements invasifs comme I'implantation
d’une assistance circulatoire mécanique ou I'organisation d’une transplantation.

1. La prise en charge :

L’'ensemble des mesures générales du traitement est a appliquer aprés avoir éliminé les
facteurs déclenchant sur lesquels on peut agir. [44]

La diminution de la charge hémodynamique cardiaque et de I'activité sympathique peut étre
obtenue en mettant les patients au repos, en traitant les douleurs induites par I'ischémie
myocardique aigué ainsi qu’en pratiquant une sédation légere par des morphiniques en cas
d’agitation.

Ceci peut étre obtenu en mettant le patient en position assise associée a une prise en charge
ventilatoire non invasive. Pour les patients présentant un cedéme pulmonaire sévére, le
travail respiratoire important représente une charge supplémentaire pour le coeur. En cas
d’infarctus aigu du myocarde avec cedeme pulmonaire, une telle ventilation non invasive
contribue également a améliorer la respiration en position couchée permettant un
cathétérisme cardiaque et une angioplastie.

Le but de I'apport d’oxygéne est de normaliser I'oxygénation (en visant une saturation
artérielle périphérique d’environ 90%), tout en évitant une hyperoxie qui pourrait favoriser
la réduction du flux coronarien et une augmentation des résistances vasculaires systémiques
qui, associées a une chute du débit cardiaque, pourraient méme conduire a une
augmentation de la mortalité [46].

2. Traitement médicamenteux :
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a/Les vasodilatateurs :

La vasodilatation pharmacologique, qu’elle soit artérielle ou veineuse, est favorisée par
I"administration de dérivés nitrés chez la plupart des patients qui ne sont pas séverement
hypotendus. Ce traitement reste de premier choix dans la mesure ou il réduit la précharge
(diminution des pressions ventriculaires gauches) mais également la post charge (diminution
du travail cardiaque, augmentation du débit). Ils améliorent également la circulation
coronaire.

L’application rapide de dérivés nitrés en cas d’insuffisance cardiaque permet d’obtenir un
bon effet, déja au cabinet médical, ainsi que dans le transport par ambulance sous forme de
spray ou de capsules sublinguales a administrer pour le traitement de I’cedeme pulmonaire.

L’association de dérivés nitrés aux substances inotropes positives permet d’obtenir un effet
supplémentaire sur I'augmentation du débit cardiaque. Le traitement de

L’cedeme pulmonaire devrait consister en I'introduction de diurétiques de 'anse comme
effet bénéfique prédominant [47].

En raison du développement d’une tolérance aux dérivés nitrés en quelques jours, ces
substances devraient étre données sur une courte durée ou de facon intermittente.

Les inhibiteurs de I'’enzyme de conversion sont une classe de médicaments primordiale dans
le traitement de l'insuffisance cardiaque chronique. Vu la difficulté de contréle et le risque
d’hypotension sévere apres la premiere dose, ainsi qu’en raison des résultats négatifs des
études s’intéressant a leur administration intraveineuse aprés infarctus aigu, ce traitement
n’a que peu d’indication le premier jour d’hospitalisation pour une insuffisance cardiaque
décompensée.

C’est ainsi que les inhibiteurs de I'enzyme de conversion seront progressivement augmentés
alors que les dérivés nitrés seront eux diminués.

b/Les diurétiques :

Les diurétiques sont employés depuis plus de 50 ans pour le traitement de l'insuffisance
cardiaque. L'indication habituelle est la surcharge hydro sodée. En cas d’insuffisance
cardiaque aigué, les diurétiques de l'anse, administrés par voie intraveineuse, seront
indiqués en raison de leur effet rapide. De plus, ce traitement active d’autant plus le systeme
rénine angiotensine- aldostérone.

Il est important de souligner que l'administration de diurétiques de facon isolée sans
traitement concomitant par les dérivés nitrés peut ainsi conduire a une chute du débit
cardiaque, et n’est pas recommandée [44].
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c/La VNI :

Elle permet de réduire le travail respiratoire, d’améliorer I'apport en oxygene et les
symptomes, et d’éviter la nécessité d’une intubation [46].

La VNI, quel que soit le mode ventilatoire choisi, améliore plus rapidement les symptémes
de détresse respiratoire et I'acidose, que I'oxygénothérapie seule, sans bénéfice significatif
sur la survie, a court et moyen terme. [61]

Son utilisation est recommandée chez les patients présentant une IRA hypercapnique ne
s’améliorant pas rapidement avec le traitement médical

d/Les traitements anti-arythmiques :

A coté du bétabloquant, I'administration d’amiodarone joue un role décisif pour permettre
une cardioversion d’un flutter ou d’une fibrillation auriculaire, ou dans le cas d’une
tachycardie ventriculaire.

En cas d’instabilité hémodynamique, surtout en cas d’arythmie ventriculaire, un choc
électrique externe est rapidement indiqué.

e/Revascularisation coronaire :

Une coronarographie a pour but de traiter immédiatement une ischémie (par une
angioplastie). Cet examen est indiqué en cas de syndrome coronarien aigu responsable de
I'insuffisance cardiaque aigue [48].

En cas de choc cardiogénique, la revascularisation mécanique est préférable a un traitement
fibrinolytique médicamenteux.

f/La pompe & contrepulsion intra-aortique (PCIA) :

Chez les patients présentant un cedeme aigu du poumon ou un choc cardiogénique,
I'implantation d’'une PCIA peut étre indiquée. Cette contrepulsion améliore la perfusion
coronaire, réduit la fréquence cardiaque par la stimulation de barorécepteurs, et améliore la
postcharge du ventricule gauche. Cette implantation est spécialement indiquée chez des
patients présentant un infarctus du myocarde qui se complique par un choc cardiogénique,
une rupture du septum interventriculaire ou du muscle papillaire.

g/Opération des valves :

Une insuffisance valvulaire sévére inaugurale doit étre évaluée au niveau chirurgical, plus
particulierement en cas de rupture du muscle papillaire. L'insuffisance aortique aigué doit
étre recherchée en cas de dissection de I'aorte ascendante. En cas d’endocardite infectieuse,
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une intervention ne doit étre indiquée qu’en cas de troubles hémodynamiques sévéres
(insuffisance aortique importante) ou quand l'infection ne peut pas étre controlée (abces de
I’'anneau, embolie septique récidivante).

h/L’assistance ventriculaire mécanique :

Depuis peu de temps, il existe des systémes d’assistance circulatoire implantables par voie
percutanée. Cette implantation peut étre décidée pour des patients en choc cardiogénique
sur une courte durée permettant ainsi une récupération ou une intervention (ventricule
gauche artificiel ou transplantation cardiaque).

i/Transplantation cardiaque :

Malgré les importantes améliorations du traitement de l'insuffisance cardiaque sévere,
certains patients peuvent atteindre le stade d’insuffisance cardiaque terminale. Pour ceux-ci,
le remplacement de l'organe par une transplantation cardiaque est la seule méthode
définitive.

Les candidats a une greffe cardiaque sont les patients présentant une insuffisance cardiaque,
agés de moins de 65 a 70 ans, traités optimalement par traitement conventionnel et dont la
tolérance a I'effort pour I'activité quotidienne est limitée malgré une compliance adéquate.
Il faut cependant mentionner que la durée d’attente est difficilement prévisible. Les chiffres
concernant la mortalité et la morbidité des patients apres greffe cardiaque sont
encourageants.

En Suisse, pres de 70% des patients transplantés cardiaques vivent plus de 5 ans. La
morbidité postopératoire (infection, tumeur, maladie vasculaire du transplant) peut étre la
conséquence de I'immunosuppression et peut étre élevée. L’avantage majeur du transplanté
cardiaque est la récupération d’'une qualité de vie optimale. La greffe cardiaque reste
cependant limitée en raison du manque chronique et croissant de donneurs d’organes.
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G. THERAPEUTIQUES D’AVENIR :

On mise beaucoup dans un avenir plus ou moins proche sur des thérapeutiques susceptibles
d'améliorer le pronostic de l'insuffisance cardiaque en phase de décompensation aigué.
Inotropes sans les effets adverses liés a I'augmentation du Ca intracellulaire, drogues
efficaces sur le syndrome cardio-rénal, ces vasodilatateurs n'ont pas tous confirmé leurs
promesses dans des essais randomisés, mais ouvrent de nouvelles pistes de recherche.

1. Le levosimendan et les sensibiliseurs calciques :

La plupart des inotropes améliorent la contractilité myocardique via I'augmentation du Ca2+
intracellulaire, mais avec des conséquences parfois déléteres sur la mortalité. C'est le cas de
la milrinone qui dans I'essai OPTIME-CHF augmente la mortalité dans les cardiopathies
ischémiques, alors que ses effets sont neutres, voire bénéfiques dans les cardiopathies non
ischémiques ; de I'épinéphrine et de la norépinéphrine qui dans ALARM-HF [49], multiplient
pratiquement par 3 ou 4 la mortalité intra hospitaliére, alors que la dopamine et la
dobutamine la multiplie par 2.

Cette augmentation de la mortalité serait liée a I'élévation des concentrations
intracellulaires du calcium, aussi les recherches ont-elles porté sur des inotropes capables de
stimuler la contractilité sans modifier la concentration en calcium comme les activateurs de
la myosine, les inhibiteurs de la Na-K-ATP ase et les calcium-sensibilisateurs.

Le levosimendan est a la fois inotrope, en améliorant la sensibilité calcique des
myofilaments, et vasodilatateur via l'ouverture des canaux potassiques ATP dépendants
dans les fibres musculaires lisses. S'il n'a pas permis de diminuer la mortalité dans I'étude
SURVIVE [50] ; comparativement a la dobutamine et malgré une meilleure réduction a

5 jours des niveaux de BNP dans la cohorte globale, il a notablement réduit la mortalité dans
le sous-groupe des patients sous bétabloquants (5 % a un mois versus 17 %).

Une étude toute récente [51] montre en revanche que les bons répondeurs - définis par une
diminution du BNP de plus de 30 % a 5 jours - ont une survie a 6 mois améliorée (80% versus
70%). D'autres sensibilisateurs calciques sont a I'étude comme le pimobendan ou le MCI-
154, qui diminue la consommation en oxygéne occasionnée par la contractilité myocardique
et améliore la contractilité post-ischémique dans des modeles expérimentaux.

2. L'istaroxime :

Inhibiteur de Na-K-ATPase, c'est le premier agent luxo-inotrope, administré en perfusion de
6 heures versus placebo. Il a permis dans HORIZON-HF [52], chez 120 patients en ICA avec
une fraction d'éjection ventriculaire gauche de 35 %, de réduire la pression capillaire
pulmonaire, la FC et le volume télédiastolique du VG, d'augmenter la PAS et l'index
cardiaque, sans modifier la fonction rénale, le taux de troponine ou le systeme
neurohormonal ; les effets indésirables sont dose-dépendants et ne menacent pas le
pronostic vital.
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3. Laranolazine :

Il s'agit d'un inhibiteur sélectif de l'influx sodique tardif qui limite les anomalies de
repolarisation ventriculaire et les troubles de la contractilité liés a l'ischémie. Les essais
randomisés ont montré son efficacité a améliorer les tests a I'effort, a réduire les épisodes
angineux et le recours aux dérivés nitrés, et semble bien tolérée en association aux

autres traitements de I'angor stable. Cet effet antiangoreux se confirme dans MERLIN-TIMI
36 [53] chez 6 560 patients coronariens sans pour autant réduire leur mortalité.

4. Le cinaciguat :

C'est un sGC-activateur ; la sGC (soluble guanylate cyclase) est une enzyme avec un groupe
héme qui joue un réle clé dans la régulation cardiovasculaire en tant que cible du NO et est
impliquée dans la production du GMPc. Le cinaciguat est un vasodilatateur sélectif a la fois
artériel et veineux qui réduit la pré- et la postcharge dans I'lIC expérimentale et améliore le
débit cardiaque, des effets confirmés en 2007 par une étude de phase lla.

On attend les résultats d'un essai en phase llb, incluant 210 patients pour décompensation
aigué d'IC avec une pression capillaire pulmonaire supérieure ou égale a 18 mmHg qui va
comparer le BAY 58-2667 en perfusion pendant 48 heures versus placebo sur la modification
de la pression capillaire pulmonaire [54].

5. Les activateurs de la myosine :

lIs ont un effet inotrope ne s'accompagnant pas d'une augmentation de la fréquence
cardiaque sans augmenter le flux coronaire, ni la demande en oxygéene. Administré en
perfusion continue, il est bien toléré chez les patients en insuffisance cardiaque stable.

Les études de phase | chez des volontaires sains montrent qu'il augmente de facon dose-
dépendante le temps d'éjection systolique et la FEVG. Cette molécule devrait maintenant
faire I'objet d'un essai de phase lll dans une plus large population souffrant d'IC plus sévére
et plus aigué [55].

6. Les peptiques natriurétiques :

La relaxine est un peptide naturel qui augmente au cours de la grossesse. Elle est
vasodilatatrice via le NO et le GMPc et la régulation du récepteur endothélial a I'endothéline
B, anti-inflammatoire par son action sur les cytokines inflammatoires, mais aussi anti-
ischémique, anti-apoptotique et antifibrotique.

Son bon profil de tolérance est connu depuis les années 80. Dans pre-RELAX-AHF [56], une
étude multicentrique de phase llb, randomisée versus placebo, et menée chez 210 patients
hospitalisés pour ICA, elle diminue le recours aux diurétiques, le poids, la symptomatologie
ainsi que les réadmissions et les décés avec un recul de 4,5 mois. On attend les résultats des
études de phase Il
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7. Les nouveaux inhibiteurs de I'aldostérone :

Les études RALES et EPHESUS ont bien montré le bénéfice des inhibiteurs de I'aldostérone
dans I'IC sévere ou la dysfonction VG post-IDM, mais il reste aussi a préciser quel pourrait
étre leur bénéfice dans I'IC légere a modérée. On attend donc les résultats d'EMPHASIS-HF
(éplérénone versus placebo chez 2 500 patients en classe Il de la NYHA avec FEVG < 30%,
évaluée sur la mortalité cardiovasculaire et les hospitalisations pour IC) et de TOPCAT
(spironolactone versus placebo chez 4 500 patients en IC avec FEVG > 45% et au moins une
hospitalisation dans I'année précédente ou un BNP > 100 mg/ml, évaluée sur la mortalité
cardiovasculaire, les hospitalisations pour IC et I'arrét cardiaque ressuscité) [57].

8. Les antagonistes des récepteurs Al de I'adénosine :

La présence d'une atteinte rénale de mécanismes divers est fréquente dans I'lC et constitue
un facteur pronostique majeur. Les antagonistes des récepteurs Al de I'adénosine
constituent une nouvelle classe thérapeutique de ce syndrome cardio-rénal. Ils levent la
vasoconstriction des artérioles glomérulaires efférentes, maintiennent la filtration
glomérulaire, améliorent natriurése et diurése ainsi que la réponse aux diurétiques de I'anse.
Diverses molécules sont a I'étude : le BG-9719 prévient la dégradation de la fonction rénale
chez les patients sous diurétiques et la rolofylline augmente le flux sanguin rénal et le DFG ;
a la dose de 30 mg, elle augmente la clairance de la créatinine chez les IC réfractaires aux
diurétiques.

9. Les antagonistes de la vasopressine :

La vasopressine exerce une action antidiurétique en favorisant la réabsorption d'eau au
niveau rénal distal. Les antagonistes des récepteurs V2 (tolvaptan, lixivaptan) ou Vl1a/V2
(conivaptan) semblent prometteurs, [|'hyponatrémie constituant une complication
particulierement sévere de I'lIC évoluée.

Le conivaptan, premier vaptan approuvé par la FDA pour le traitement de I'hyponatrémie
normovolémique, a montré sa capacité a réduire la pression capillaire pulmonaire.

10. L’éplérénone :

Ces molécules agissent sur le coeur en diminuant son rythme et donc le travail qu’il doit
fournir pour faire fonctionner I'organisme. L'éplérénone en ciblant les récepteurs de
I’aldostérone bloque la fixation de I'aldostérone et produit un effet cardio-protecteur plus
important. L'éplérénone ne s’utilise donc pas dans la phase aigue d’insuffisance cardiaque.

Le ler objectif de I'étude EMPHASIS-HF (Eplerone in mild patients hospitalization and
survival study in heart failure) était d’évaluer I'efficacité et la sécurité de I'éplérénone (25-50
mg /j) en plus du traitement standard de l'insuffisance cardiaque. EMPHASIS-HF est une
étude internationale de phase Il (2,737 patients de 272 centres dans 29 pays). La moitié des
patients ont recu la molécule éplérénone tandis que l'autre recevait un placebo. En mai
2010, le recrutement de I'étude a été interrompu prématurément apres que la 2& analyse
intermédiaire a révélé des résultats tres positifs en faveur de I'éplérénone. Apres un suivi de
21 mois, les chercheurs ont démontré une réduction de 37 % du risque de mortalité
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cardiovasculaire, de déces ou d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque chez les
personnes traitées par Eplérénone en comparaison avec celles qui avaient recu un placebo
[59].

H. MORTALITE GLOBALE DANS L’ INSUFFISANCE CARDIAQUE :

Le pronostic est sombre, 50% des patients sont décédés a 4 ans. Quarante pour cent de
patients admis a I'hdpital avec insuffisance cardiaque sont décédés ou réadmis dans un délai
de 1 an [10]. Le nombre de déces par insuffisance cardiaque a augmenté en dépit des
progres liés aux traitements. Ce constat s’explique en partie en raison de I'augmentation de
la prévalence des patients souffrant d’insuffisance cardiaque liée a une meilleure prise en
charge de l'infarctus du myocarde aigu. L'insuffisance cardiaque touche principalement les
personnes agées, ainsi le vieillissement largement identifié de la population contribue
également a l'incidence croissante de linsuffisance cardiaque [4]. Dans I'étude de
Framingham, le suivi médian est de 15 ans. Durant la période d’étude (40 ans), 652 sujets,
331 hommes et 321 femmes, agés en moyenne de 70,0 + 10,8 ans (de 32 a 95 ans), ont
développé une IC. Les femmes étaient plus agées que les hommes (71,9 versus 68,1 ans).
L’age moyen d’apparition de I'lC a augmenté avec chaque décennie calendaire : 57 ans dans
les années 1950, 66 ans dans les années 1960, 72 ans dans les années 1970, 76 ans dans les
années 1980. Parmi les 652 insuffisants cardiaques, 551 sont décédés. La durée médiane de
survie était de 1,66 an chez les hommes et de 3,17 ans chez les femmes. Les taux de survie a
1, 2, 5, et 10 ans étaient de respectivement 57%, 46%, 25%, et 11% chez les hommes, et de
64%, 56%, 38%, et 21% chez les femmes. Le taux de mortalité (ou plus exactement, de
|étalité) ajusté sur I'age était plus bas chez les femmes que chez les hommes (odds ratio :
0,64). Le taux de mortalité augmentait avec I'dge dans les deux sexes, de 27% par décennie
chez les hommes, et de 61% par décennie chez les femmes. La mortalité des insuffisants
cardiaques était 2 a 3 fois plus élevée que celle de sujets contréles de méme age [13]. La
mortalité de l'insuffisance cardiaque est plus importante que celle de linfarctus du
myocarde et que celle de plusieurs cancers [1] [33].

D’aprés les données du « National Heart, Lung, and Blood Institute » [34], le taux de déces
au 30éme jour, a 1 an et a cing ans aprés une hospitalisation pour insuffisance cardiaque
étaient respectivement de 10.4%, 22%, et 42.3%. Les noirs ont eu un taux de mortalité a cing
ans plus élevé que les blancs (p< 0.05). Quatre-vingt pour cent des hommes et soixante-dix
pour cent des femmes de moins de 65 ans qui ont une insuffisance cardiaque décederont
dans un délai de 8 ans [34]. Apres une premiére poussée d’insuffisance cardiaque, le taux de
survie des hommes est inférieur a celui des femmes, mais moins de 15% des femmes
survivent au-dela de 8 a 12 ans. Le taux de mortalité a 1 an est élevé, puisqu’il s’éleve a 20
%.
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II. ETUDE PERSONNELLE :
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A. METHODOLOGIE :

Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée au SAU de Nancy (CHU).

La période était de deux ans (du ler janvier 2010 au 31 décembre 2011).Le dossier source
reposant sur le dossier du patient, les éléments cliniques (anamnestiques et physiques),
médicaux, paramédicaux et radiologiques ont été analysés.

1. Objectifs de I’étude:

426 patients ont été inclus sur une période de deux ans afin d’analyser de nombreuses
données aussi bien épidémiologiques que biologiques ou pharmacologiques concernant la
prise en charge des OAP au Service d’Accueil des Urgences de Nancy. Nous analyserons
ensuite le devenir de ces patients puis nous effectuerons un descriptif plus affiné selon leur
age, leurs antécédents, le traitement recu et leur orientation post urgences.

Le but est de réaliser une « photographie » des patients pris en charge aux urgences. Dans
un premier volet, il est important de connaitre les caractéristiques démographiques de ces
patients et dans un second temps de décrire leur prise en charge thérapeutique, leur
orientation et leur devenir.

2. Critéres d’inclusion de cette étude :

Tous les patients avec un diagnostic de sortie mentionnant « insuffisance cardiaque » qu’elle
soit gauche, droite ou globale aigué ou OAP « pur» ou « secondaire » a une autre
pathologie (infarctus, pneumopathie) au cours des années 2010 et 2011.

3. Critéres d’exclusion :

Tous les patients entrés initialement pour dyspnée et dont le diagnostic final Ne
Correspondant pas avec une décompensation cardiaque (asthme, embolie pulmonaire,
IDM...).

4. Recueil des données :

Pour retrouver tous les patients hospitalisés avec un diagnostic final d’insuffisance
cardiaque, nous avons utilisé la codification CIM 10, grace a 2 items :

Cardio-vasculaire 150.1 Insuffisance cardiaque gauche
Cardio-vasculaire 150.9 Insuffisance cardiaque globale

63



Afin de retrouver les critéres biologiques et les différents signes cliniques a I'arrivé aux
urgences, nous avons utilisé le logiciel Résurgences (logiciel des urgences de I'Hopital

Central de Nancy).

Cette recherche a permis de retrouver :

-Le sexe.

-L’age.

-Les antécédents (chirurgie cardiaque, HTA, diabéte type 1 ou 2, tabagisme, obésité,
dyslipidémie, insuffisance cardiaque connue, infarctus du myocarde, BPCO, néoplasie
pulmonaire).

-Le mode d’admission (SMUR, médecin traitant, pompiers...)

-Le motif d’entrée et le diagnostic final.

-Les différents traitements administrés, leur posologie et voie d’administration (diurétiques,
dérivés nitrés, 02).

-Les paramétres biologiques a I'arrivée sont : les gaz du sang, le BNP et la troponine.

-Les examens non biologiques : la réalisation ou non de radiographie de thorax ainsi que son
interprétation et le scanner thoracique.

-Les traitements non pharmacologiques comme : la VNI ou I'intubation oro-trachéale.

-Le devenir du patient a H24.

5. Méthodologie statistique

L’analyse statistique a utilisé le test du Xz pour les données qualitatives et le test de Student
pour les variables quantitatives. L’écart type est représenté entre parenthéses précédé d’un
signe plus ou moins (+/-) et les valeurs des premiers et troisiemes quartiles sont

représentées entre crochets [Q1 Q3].
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B. RESULTATS

1. Descriptif global :

a. Répartition selon le sexe :

B HOMMES
B FEMMES

Sur les 426 patients étudiés, 261 étaient des femmes et 165 des hommes, soit un sexe ratio

de 1,58.
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b. Descriptif selon 1’age :
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moins de 75ans (12,7%)

plusde 75 ans (87,3%)

Au sein de notre cohorte, les patients présentant un tableau clinigue d’OAP ont plus de 75
ans dans 87,3% des cas. L’age moyen est de 85,5 ans (+ 10,0) - [82-92] et I'dge médian de

87,5 ans.
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c. Analyse des antécédents :

100 - O chirurgie cardiaque
B HTA

O diabéte

O tabac

B obésité

O dyslipidémie

B insuffisance cardiaque
O BpPCO

HIDM

L'HTA est le facteur de risque prépondérant chez les patients victimes d’un OAP dans notre
étude (85,9%). Parmi ces patients en OAP, on note que 44,8% sont connus comme
insuffisants cardiaques.

Le diabete (34,7%), la BPCO (28,4%), I'IDM (23,2%), les dyslipidémies (23,9%) sont les autres
antécédents retrouvés en majorité.

Enfin, le tabagisme (19,5%), les antécédents de chirurgie cardiaque (14,1%), 'obésité
(5,2%) sont moins souvent observés.

d. Modalités d’admission :

B Médecin traitant
B Non renseigné
B SMUR

B SOS Médecins

B Ambulances

B pompiers

W Médecine H
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Le diagramme précédent nous informe sur l'orientation de tous les patients avant leur
arrivée aux Urgences.

On remarque que plus d’un tiers (37%) y sont adressés par leur médecin traitant, que dans
19% des cas une prise en charge par le SMUR est nécessaire.

e. Motif d’entrée initial :

H Dyspnée

B Douleur thoracique
H Oedéemes

H Malaise

B Chute

B Tachycardie

W AEG

Parmi les dossiers retenus dans cette étude, on remarque que 94,6% des patients sont
adressés dans un contexte de difficultés respiratoires qui reste la plainte principale de cette
pathologie.

Dans les autres cas, le symptdme initial est un malaise (1,4%), des cedémes (1,4%), une

douleur thoracique (0,9%), une chute (0,9%), une tachycardie (0,5%) ou une altération de
I’état général (0,2%).
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f. Diagnostic final :

0,2%

B OAP

B Pneumopathie sur OAP

B Flutter auriculaire sur OAP

H |IDM sur OAP

B Choc cardiogénique sur
OAP

Il est important de mettre en valeur dans le diagramme ci-dessus que le diagnostic final
retenu apres avoir effectué tous les examens nécessaires est une poussée d’insuffisance
cardiaque « pure » dans 77,7% des cas.

Dans les autres situations, on retrouve une poussée d’insuffisance cardiaque dite
« secondaire » ; c'est-a-dire qu’elle est associée a une autre pathologie (pneumopathie,
flutter auriculaire, IDM, choc cardiogénique).

g. Traitements regus par les patients aux urgences :

= Les traitements pharmacologiques :

lIs se divisent en deux grandes classes dont les effets ont été abordés auparavant. Il s’agit
des diurétiques et des dérivés nitrés.

On remarque que sur 'ensemble de cette étude, 317 patients soit 73,9% ont bénéficié d’un
traitement par diurétiques (IV ou per os). Les diurétiques ont été utilisés a 89,3% par voie IV
et a 10,7% per os. La dose moyenne qui a été administrée est de 51,3 mg (+ 29,8) - [40-60] et
la dose médiane était de 40 mg.

Les dérivés nitrés ont également une importance cruciale dans la prise en charge de

I'insuffisance cardiaque aigue et sont administrés de deux fagons différentes. Soit en dose
« bolus », soit en dose continue a I'aide d’une seringue électrique.
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N Dose ET |médiane| Q1 | Q3 | min max
moyenne
Traitements
Doses TNT bolus (mg) 174 47 4,1 3 2 6 0 21
TNT seringue électrique 119 2,3 14 2 2 3 0 9
(mg)

Dans cette étude, 217 patients ont recu des dérivés nitrés (bolus et/ou seringue électrique)
soit 50,9% de |'effectif. On note que 174 patients ont regu des dérivés nitrés en bolus, la
dose moyenne administrée était de 4,7 mg mg (+ 4,1) - [2-6] et la dose médiane était de 3,0
mg. On remarque aussi que 119 patients ont recu des dérivés nitrés a I'aide d’une seringue
électrique, la dose moyenne administrée était de 2,3 mg/h (+ 1,4) - [2-3] et la dose médiane
était de 2,0 mg/h.

Enfin I'analyse des données nous informe que dans cette cohorte de 426 patients, 77
patients (18,1%) n’ont bénéficié d’aucun traitement pharmacologiques, 132 patients (31%)
ont recu uniguement des diurétiques, 34 patients (8%) uniquement des dérivés nitrés et 183
patients (43%) ont recu des dérivés nitrés et des diurétiques.

= Traitements non pharmacologiques :

Certains malades ont bénéficié en plus des traitements vus précédemment de mesures
thérapeutigues non pharmacologiques lorsque leur état clinique le nécessitait. Entre 2010 et
2011, 148 patients sur les 426 étudiés (soit 34,7%) recus au SAU pour une poussée
d’insuffisance cardiaque ont bénéficié de VNI. On notera que seuls 8 patients ont nécessité
une intubation oro trachéale (soit 1,9%).

La surveillance de la diurese est signifiée dans le dossier dans 84,5% des cas.

h. Interprétation de la RP réalisée aux urgences :

C’est un des examens les plus rapides qui permette une orientation diagnostique dans ce
contexte. Son interprétation dans ce contexte n’est pas toujours aisée compte tenu de la
position du malade (demi assis sur un brancard). Dans notre étude, I'interprétation de la
radiographie pulmonaire n’est renseignée dans le dossier que dans 51,9% des cas.

On remarqgue que seuls 33,3% des patients avaient une radiographie pulmonaire avec des
signes d’insuffisance cardiaque. On retrouve des signes de pneumopathie dans 9,6% des cas.
Elle est normale dans 3,8% des cas et dans 1,4% des cas la RP est ininterprétable. On notera
gue seuls 2,8% des patients de cette étude ont eu un scanner thoracique.
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i .Données biologiques :

Dans ce contexte clinique, le recours aux examens biologiques est fondamental et permet
d’adapter la prise en charge thérapeutique. Pour la plupart des patients étudiés, la plainte
principale exprimée était la dyspnée. Les bilans réalisés avaient pour but d’orienter sur la
pathologie, d’éliminer une urgence et de chercher d’éventuels signes de gravité. Les gaz du
sang artériels ont été réalisés sur 316 patients soit 74% des malades inclus.

Il en ressort que le pH moyen était de 7,357 (+ 0,1) - [7,3-7,4] et le pH médian de 7,4.
La PCO2 moyenne était de 51,4 mm Hg (+ 18,4) - [38-61] et la PCO2 médiane de 45 mm Hg.
La PO2 moyenne était de 81,4 mm Hg (+ 39,9) - [57,5-91] et la PO2 médiane de 72 mm Hg.

Les bicarbonates étaient en moyenne de 30,8 mmoles (+ 38,3) - [23,4-31,5] et la médiane a
27,4 mmoles.

La troponine a été réalisée 149 fois (soit 34% des cas) et sa valeur moyenne était de
1 ug/L (£ 4,0) - [0,0-0,3] avec une valeur médiane a 0,1 ug/L.

Les BNP ont été réalisés 183 fois (soit 43% des cas). lls sont revenus inférieurs a 200 ng/L

dans 8% des cas. Avec une valeur comprise entre 200 et 400 ng/L, on retrouvait 20% des cas.
Les valeurs supérieures a 400 ng/L sont retrouvées dans 72% des cas.
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j. Devenir du patient
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Comme le démontre ce graphique, l'orientation des patients aprés un OAP est tres
disparate. Elle tient compte de I’'age du patient, de ses antécédents, de son état clinique, de
sa réponse au traitement administré et, bien entendu, des places disponibles dans les
services.

Nous avons regroupé les différentes orientations en cing groupes :

Médecine polyvalente qui représente en totalité 42,5% (Médecine B (20,4%), Maladies
Infectieuses (5,9%),Pneumologie (2,1%), Médecine (2,6%),Maladies Respiratoires (5,4%),
Soins Palliatifs (3,8%) ,CAV (0,5%),Maison Hospitaliere Saint Charles (0,9%) et Polyclinique de
Gentilly(0,9%)).

Cardiologie qui représente en totalité 42,5%.(Secteur de Cardiologie (17,6%), Polyclinique
Ambroise Paré (1,4%) et Polyclinique Louis Pasteur 2,8%)).

USIC qui représente en totalité 2,8%.
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Réanimation qui représente en totalité 42,5%. (Réanimation Médicale (8%) et Réanimation

Respiratoire (2,3%).

Autres qui représentent en totalité 22,6%. (Décés (1,4%), retour a domicile (13,1%), non

renseigné (8,2%))

2. Descriptif selon 1’age :

Nous allons désormais détailler cette étude en tenant compte de I'age des patients. Nous
avons distingué deux groupes ; les patients agés de moins de 75 ans et ceux agés de plus de
75 ans en analysant les mémes criteres que précédemment afin de rechercher des
différences significatives. Il convient de rappeler que les patients de moins de 75 ans
représentaient 12,7% et ceux agés de plus de 75 ans représentaient 87,3%.

On retrouve une différence significative concernant le devenir immeédiat des patients

(p<0,0001).
Total -75 ans +75 ans
N= 426 N=54 N=372
(12,7%) (87,3%)
N % N % N %
Devenir
-Inconnu- 35 8,2% 6 11,1% 29 7,8%
Autres Service / Domicile 260 61% 32 59,3% 228 61,3%
Cardiologie / USIC 87 20,4% 2 3,7% 85 22,8%
Réanimation 44 10,3% 14 25,9% 30 8,1%

On remarque notamment que chez les moins de 75 ans, seuls 3,7% sont admis en
Cardiologie (secteur ou USIC) alors que chez les patients de plus de 75 ans, le pourcentage

est de 22,8%
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Cette tendance s’inverse lorsque I'on étudie les patients hospitalisés en réanimation. En
effet, les patients agés de moins de 75 ans y sont admis dans 25,9% des cas alors qu’ils ne
représentent plus que 8,1% des cas apres 75 ans. On remarque aussi une différence
statistiguement significative concernant le pH et la PCO2 des patients en fonction de leur

age (p<0,0001).

Total -75 ans +75 ans
N= 426 N=>54 N=372
(12,7%) (87,3%)
N moy N moy N moy
pH 316 7,357 45 7,294 271 7,367
PCO2 (mm Hg) 316 51,4 45 59,4 271 50
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Figure 3 :
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L'analyse de ces données représentées sous forme de box plot nous démontre qu’il existe
effectivement une différence significative des valeurs du pH et de la PCO2 selon I’age des
patients. Concernant le pH, on retrouve une valeur de 7,357 sur la totalité de I'étude avec
une valeur de 7,294 chez les moins de 75 ans et une valeur de 7,367 chez les plus de 75 ans
(avec un écart type de 0,1).

Au niveau de la PCO2, la valeur retrouvée sur I'ensemble des patients étudiés était de 51,4
avec une valeur de 59,4 chez les moins de 75 ans et 50 chez les plus de 75 ans.

On notera que les valeurs de la PO2 et des bicarbonates n’ont retrouvé aucune différence
significative en les comparant en fonction de I'dge (respectivement p=7,7762 et p=0,5935).

Total -75 ans +75 ans
N= 426 N=54 N=372
(12,7%) (87,3%)
N moy N moy N moy
P02 (mm Hg) 316 814 45 79,8 271 81,6
HCO3 314 30,8 45 28 269 313
(mmoles)

Le dernier paramétre étudié et retrouvant une différence significative (p<0,0001) est le

recours a la VNI.

Total -75 ans +75 ans
N= 426 N=54 N=372
(12,7%) (87,3%)
N % N % N %
VNI 148 34,7% 33 61,1% 115 30,9%

En effet sur la totalité des patients, seuls 34,7% ont eu besoin ce cette aide qui représentait
61,1% chez les moins de 75 ans et 30,9% chez les plus de 75 ans.

Total -75 ans +75 ans

N= 426 N=54 N=372

(12,7%) (87,3%)

N % N O % N | %
Adressé par

-Autre- 120 28,2% 17 31,5% | 103 277%
Méd. Traitant 157 36,9% 17 31,5% | 140 37,6%
SMUR ou SOS Médecin 149 35% 20 37% 129 34,7%
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L'analyse de ces résultats ne montre pas de différence statistiquement significative
(p=0,6702) concernant le mode d’admission des patients selon leur age. Par exemple on
note que 36,9% de la totalité des patients étudiés ont été adressé par leur médecin traitant,
chez les patients de moins de 75 ans, ils représentent 31,5% et ils représentent 37,6% chez

les plus de 75 ans.

Dans « autre », on regroupe les patients venus par ambulance, par les pompiers, par leurs

propres moyens ou dont le mode d’admission n’a pas été renseigné.

On ne note pas non plus de différence significative en ce qui concerne les traitements
administrés (p=0,172). En effet, sur la totalité des patients, 31% ont eu des diurétiques, 8%

ont eu des dérivés nitrés et 43% ont eu diurétiques et dérivés nitrés.

Si I’'on compare ces chiffres en tenant compte de I'age, on remarque que chez les moins de
75 ans, 35,2% ont eu des diurétiques, 16,7% des dérivés nitrés et 40,7% ont eu les deux.

Chez les plus de 75 ans ils sont 30,4% a avoir eu des diurétiques, 6,7% des dérivés nitrés et

43,3% les deux.

Total -75 ans +75 ans
N= 426 N=54 N=372
(12,7%) (87,3%)
N % N | % N | %
Diag. Final
OAP pur 331 77,7% 39 72,2% 256 68,8%
OAP « secondaire » 95 20,3% 15 27.8% 116 31,2%

On ne remarque pas non plus de différences statistiquement significatives (p=0,6124)
concernant le diagnostic final retenu.

En effet, sur le nombre total de patients, 77,7% ont un OAP « pur ».

Chez les moins de 75 ans, ce chiffre est de 72,2% contre 68,8% chez les plus de 75 ans.

Total -75 ans +75 ans
N= 426 N=54 N=372
(12,7%) (87,3%)
N % % N %
I0T 8 1,9% 5,6% 5 1,3%

L’analyse des résultats ne retrouve pas non plus de différence statistiqguement significative

concernant l'intubation oro trachéale en fonction de I'age (p=0,0331).
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3. Descriptif selon les antécédents :

Nous avons analysé dans cette partie les données en fonction de |'existence d’épisodes
antérieurs d’OAP. Sur les 426 patients étudiés, 235 (soit 55,2%) ont des antécédents de
décompensation cardiaque.

Total Pas d'OAP antérieur OAP antérieur
N= 426 N=235 N=191
(55,2%) (44,8%)
N % N | % N | %
Adressé par
-Autre- 120 28,2% 74 31,5% 46 24,1%
Méd. Traitant 157 36,9% 79 33,6% 78 40,8%
SMUR ou SOS Médecin 149 35% 82 34,9% 67 35,1%

Si I'on étudie le mode d’admission de ces patients, on ne note pas

statistiquement significative (p=0,1701).

de différence

Par exemple on note que 36,9% de la totalité des patients étudiés ont été adressé par leur
médecin traitant, chez les patients sans antécédents, ils représentent 33,6% et ils sont 40,8%
chez les patients avec antécédents.

Total Pas d'OAP antérieur OAP antérieur
N= 426 N=235 N=191
(55,2%) (44,8%)
N % N % N %
Groupe de traitement
Aucun 77 | 18,1% 46 19,6% 31 16,2%
Diurétique 132 31% 68 28,9% 64 33,5%
TNT 34 8% 24 10,2% 10 5,2%
Diurétique + TNT 183 43% 97 41,3% 86 45,0%

On ne note pas non plus de différence significative en ce qui concerne les traitements

administrés (p=0,1734).
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Total

Pas d'OAP antérieur

OAP antérieur

N=426 N=235 N=191
(55,2%) (44,8%)
N % N %

Devenir N %

-Inconnu- 35 8,2% 21 8,9% 14 7,3%
Autres Service / Domicile 260 61% 135 57,4% 125 65,4%
Cardiologie / USIC 87 20,4% 45 19,1% 42 22,0%
Réanimation 44 10,3% 34 14,5% 10 5,2%

On ne remarque pas non plus de différence statistiquement significative (p=0,0144) du point

de vue de l'orientation des patients.

Total Non Oui

N= 426 N=235 N=191

(55,2%) (44,8%)
N moy N moy N moy

PH 316 7,357 179 7,356 137 7,358
PCO2 (mm Hg) 316 514 179 50,7 137 52,2
P02 (mm Hg) 316 81,4 179 78,6 137 84,9
HCO3- 314 30,8 179 27,3 135 354
(mmoles)

L'analyse de ces données nous démontre qu’il n’existe pas de différence significative des

valeurs du pH, de la PCO2, de la PO2 et des bicarbonates

d’antécédents d’OAP (p respectivement = 0,8621 ; 0,4741 ; 0,1648 ; 0,0635).

selon l'existence ou non

Total Non Oui
N= 426 N=235 N=191
(55,2%) (44,8%)
N % N % N %
Diag. Final
OAP pur 331 777 150 63,8 145 75,9
OAP secondaire 98 22,3 85 36,2 46 24,1

On ne remarque pas non plus de différences statistiquement significatives (p=0,0072)

concernant le diagnostic final retenu.
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Un autre parameétre pharmacologique étudié et ne retrouvant

significative (p=0,4560) est le recours a la VNI.

pas une différence

Total Pas d'OAP antérieur OAP antérieur
N= 426 N=235 N=191
(55,2%) (44,8%)
N % N % N %
VNI 148 34,7% 78 33,2% 70 36,6%
Total Pas d'OAP antérieur OAP antérieur
N= 426 N=235 N=191
(55,2%) (44,8%)
N % N % N %
I0T 8 1,9% 4 1,7% 4 2,1%

L'analyse des résultats du tableau ci-dessus ne retrouve pas non plus de différence
statistiquement significative concernant l'intubation oro trachéale en fonction de I'age
(p=0,7668). Cette indication reste extrémement limitée et réservée aux cas les plus graves.

4. Descriptif selon le traitement recu :

Nous allons maintenant détailler cette étude en tenant compte du traitement recu par les
patients. Nous avons distingué quatre groupes ; les patients qui n‘ont pas eu de dérivés
nitrés ni de diurétiques, les patients qui ont eu uniguement des diurétiques, ceux qui ont eu
uniguement des dérivés nitrés et enfin ceux qui ont eu diurétiques et dérivés nitrés.

Nous analyserons les mémes critéres que précédemment afin de rechercher des différences
significatives. Il est important de noter que la colonne « aucun » ne signifie pas que le
patient n’a pas recu de traitement mais uniquement qu’il n’a pas bénéficié de diurétiques
et/ou dérivés nitrés. En effet il a pu étre traité par oxygénothérapie et/ou VNI par exemple...

Aucun Diurétique TNT Diurétique + TNT
N= 426 N=77 N=132 N=34 N=183
(18,1%) (31,0%) (8,0%) (43,0%)
N % N [ % N [ % N | % N [ %
Adressé par
Autre 120 28,2 21 27,3 43 32,6 10 294 46 251
Méd. Traitant 157 36,9 40 51,9 56 42,4 8 23,5 53 29
SMUR/SOS Médecin 149 35 16 20,8 33 25 16 47,1 84 45,9
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On constate une tendance statistiquement significative (p<0,0001) en confrontant le mode
d’admission des patients et le traitement recu. On remarque que les patients ne recevant ni
diurétiques ni dérivés nitrés représentent 18,1% des cas et sont majoritairement adressés
par leur médecin traitant (51,9% des cas).

Les patients ayant été soignés uniquement avec des diurétiques représentent 31% des cas et
sont adressés par leur médecin traitant dans 42,4% des cas et ont été pris en charge par le
SMUR ou SOS Médecins dans 25% des cas. Les malades ayant bénéficié uniquement de
dérivés nitrés ne représentent que 8% des cas et sont pris en charge le plus souvent par le
SMUR ou SOS Médecins (47,1% des cas) contre 23,5% par leur médecin traitant. On note
que la plupart des patients nous avons eu recours a une association diurétiques et dérivés
nitrés (43% des cas). lls ont été pris en charge par le SMUR ou SOS Médecins dans 45,9% des
cas et orientés par leur médecin traitant dans 29% des cas.

Aucun Diurétique TNT Diurétique + TNT

N= 426 N=77 N=132 N=34 N=183

(18,1%) (31,0%) (8,0%) (43,0%)

N % N % N % N % N %
PH 316 7,357 47 7,425 78 7,385 32 7,317 159 7,33
PCO2 316 51,4 47 41,5 78 49,5 32 58,9 159 53,7
P02 316 81,4 47 76,6 78 83,6 32 94,5 159 79,1
BICAR 314 30,8 45 271 78 40,6 32 29,2 159 274

En analysant les valeurs des gaz du sang réalisés dans ces différentes situations
thérapeutiques, on remarque une différence statistiquement significative (p<0,0001) pour le
Ph et la PCO2 alors qu’elles ne le sont pas pour la PO2 et les bicarbonates (p=respectivement
0,1788 et 0,0772).

Concernant le pH, on retrouve une valeur de 7,357 sur la totalité de I'étude avec une valeur
de 7,425 chez les patients sans diurétiques ni dérivés nitrés (écart type de 0,1), un pH a
7,385 chez les patients traités par diurétiques (écart type de 0,1),un pH de 7,317 chez les
patients traités uniquement par dérivés nitrés et un pH a 7,330 chez les patients traités par
dérivés nitrés ou dérivés nitrés et diurétiques (écart type de 0,1).

Au niveau de la PCO2, on retrouve une valeur de 51,4 mm Hg sur I'ensemble de la cohorte,
41,5mmHg chez les patients sans diurétiques ni dérivés nitrés (écart type de 10,0),
49,5mmHg chez les patients traités par diurétiques seuls (écart type de 19,8), une valeur de
58,9mmHg chez les patients traités par dérivés nitrés uniqguement (écart type de 17,7) et
une PCO2 a 53,7mmHg chez les patients traités par diurétiques et dérivés nitrés (écart type
de 18,7).
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Ces valeurs ont mises en évidence grace aux box-plots suivantes :
Figure 5 :
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Aucun Diurétique TNT Diurétique + TNT
N= 426 N=77 N=132 N=34 N=183
(18,1%) (31,0%) (8,0%) (43,0%)
N % N | % N | % N % N | %
Diag. Final
OAP pur 295 69,2 33 42,9 98 74,2 10 29,4 154 84,2
... sur OAP 131 30,8 44 57,1 34 25,8 24 70,6 29 15,8

On note également une différence significative en ce qui concerne le diagnostic final retenu.
Pour rappel, sur 'ensemble des patients étudiés 69,2% ont eu un OAP « pur ».

On remarque que les patients n’ayant pas été traité par diurétiques et dérivés nitrés sont
42,9% a avoir eu un OAP « pur ». Les patients traités uniquement par diurétiques sont 74,2%
dans ce cas contre 29,4% quand ils n"ont eu que des dérivés nitrés. En revanche, lorsqu’ils
ont été traités par diurétiques et dérivés nitrés, ils sont 84,2% a avoir présenté un tableau
clinique d’OAP « pur ».

Aucun Diurétique TNT Diurétique + TNT
N= 426 N=77 N=132 N=34 N=183
(18,1%) (31,0%) (8,0%) (43,0%)
N % N[ % N[ % N[ % N[ %
Devenir
-Inconnu- 35 82 6 78 8 6,1 4 11,8 17 9,3
Autres Service / 260 61 42 54,5 83 62,9 14 41,2 121 66,1
Cardiologie / USIC 87 20,4 24 31,2 23 17,4 10 29,4 30 16,4
Réanimation 44 10,3 5 6,5 18 13,6 6 17,6 15 82

La différence n’est cependant pas significative (p=0,0362) lorsque I'on étudie le devenir des
patients en fonction du traitement recu. On observe notamment que le traitement médical
administré n’influe pas sur 'orientation des patients.

En effet, les patients traités uniquement par diurétiques sont hospitalisés en cardiologie
(secteur ou USIC) dans 17,4% des cas contre 13,6% en réanimation. De méme, on note que
29,4% des patients traités uniquement par dérivés nitrés sont hospitalisés en cardiologie
(secteur ou USIC) et 17,6% en réanimation et dans le cas ou les patients ont recu diurétiques
et dérivés nitrés ils sont 16,4% a étre transférés en cardiologie (secteur ou USIC) et 8,2% en
réanimation.
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Aucun Diurétique TNT Diurétique + TNT
N= 426 N=77 N=132 N=34 N=183
(18,1%) (31,0%) (8,0%) (43,0%)
N % % N % N % N %
VNI 148 34,7 7.8 24 18,2 22 64,7 96 52,5

On note une différence statistiquement significative concernant le recours a la VNI
(p<0,0001). En effet, les patients n’ayant recu ni diurétiques ni dérivés nitrés sont 7,8% a
avoir bénéficié de ce traitement car ce sont les patients présentant un tableau clinique le
moins instable. lls sont 18,2% chez les patients ayant recu uniquement des diurétiques
contre 64,7% chez les patients traités uniquement par dérivés nitrés. Enfin, chez les patients

traités par diurétiques et dérivés nitrés, ils sont 52,5% a avoir eu besoin de VNI.

Aucun Diurétique TNT Diurétique + TNT
N= 426 N=77 N=132 N=34 N=183
(18,1%) (31,0%) (8,0%) (43,0%)
N % % N % N % N %
[ 10T 8 19 0 2 15 2 59 4 22

On ne note pas de différence significative (p=0,2018) concernant le recours a l'intubation

oro trachéale en fonction des traitements regus.
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I11. DISCUSSION :
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A. Analyse démographique :

La population de notre étude est majoritairement féminine avec 261 femmes (61,3%) contre
165 hommes (38,7%). Le sex-ratio est de 1,58 pour I'ensemble des patients étudiés.

Ces chiffres ne sont pas superposables aux résultats d’autres études en rapport avec
I'insuffisance cardiaque. Ainsi, dans le registre EFICA (Etude Francaise sur I'Insuffisance
Cardiaque Aigue), la moyenne d’age est de 72 ans et le sex-ratio est équilibré (de 41 a 52%
de femmes) mais cette étude s’intéressait uniqguement aux cas les plus graves admis en
unités de soins intensifs. L'age moyen des patients est de 85,5 ans avec une médiane a 87,5
ans et des ages extrémes situés entre 46 et 101 ans.

On peut cependant observer que les patients en situation de décompensation cardiaque
aigué sont pour la plupart agés de plus de 75 ans (N=372 et 87,3%). Cette différence d’age
est bien connue et habituellement expliquée par le grand nombre de facteurs de risques
cardiovasculaire cumulés et une espérance de vie plus longue (notamment chez la femme).
On sait que la prévalence augmente progressivement avec I'age puisqu’elle touche 0,7% des
personnes entre 45 et 54 ans et 8,4% des personnes de plus de 75 ans [60].

B. Antécédents et facteurs de risques :

Les deux facteurs de risque les plus souvent retrouvés dans notre étude sont I’'HTA (85,9%)
et le diabete, présents chez plus d’un tiers des patients (34,7%). La distribution des facteurs
de risque est superposable a celle des autres registres. Ainsi, dans le registre EFICA, 'HTA
représente également le facteur de risque prépondérant chez les patients présentant une
décompensation cardiaque aigué (73%) et le diabéte est retrouvé dans 27% des cas. On
remarque que presque la moitié des patients étudiés ont déja présenté un épisode de
décompensation similaire (44,8%). Quasiment un quart des patients (23,2%) de notre étude
ont également des antécédents de SCA (contre 46% dans I'étude EFICA). Les antécédents
cardiologiques et particulierement de SCA sont classiquement associés a un risque accru de
déces ou de complications selon I’étude EFICA. Les autres antécédents sont la dyslipidémie
dans 23,9% des cas, le tabagisme actif ou sevré dans 19,5% des cas. Ces antécédents sont
des facteurs de risque cardio-vasculaires bien identifiés pouvant conduire vers une
cardiopathie ischémique qui peut elle-méme aboutir vers un épisode de décompensation
cardiaque. On remarque en outre que les antécédents de chirurgie cardiaque (14,1%),
d’obésité (5,2%) et de cancer bronchique (0,5%) ne sont pas des facteurs de risque avérés de
décompensation cardiaque. Sur la base de ces éléments, il est mis en évidence que ces
patients insuffisants cardiaques qui consultent aux urgences s’averent étre des patients
fragiles et multi pathologiques.
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C. Modalités d’admission :

On remarque que plus d’un tiers (37%) y sont adressés par leur médecin traitant, dénotant la
méconnaissance de la filiere cardiologique ou la difficulté d’adresser directement les
patients, ceci amenant de plus en plus de patients aux urgences et nécessitant une filiere de
soins adaptés. Ceci met en évidence la difficulté d’adresser directement les patients et donc
de mettre en place une filiere de l'insuffisance cardiaque a I'instar du SCA et basé sur le
centre 15 par exemple. Dans 19% des cas une prise en charge par le SMUR est nécessaire,
c’est-a-dire des patients plus instables ou avec un potentiel évolutif a risque nécessitant une
prise ne charge en urgence ou d’assurer une surveillance rapprochée et une orientation
adaptée (réanimation par exemple). On note également que 15% des patients sont adressés
par SOS Médecins et pour 18% des patients, leur mode d’entrée n’est pas précisé.

D. Motif d’entrée :

La plainte principale exprimée par les patients et motivant leur admission est la dyspnée
dans 94,6% des cas contre 82% dans I'étude EFICA.

E. Examens radiologiques :

La radiographie pulmonaire de face et de profil est utile pour évaluer les dimensions
cardiaques, une surcharge vasculaire et pulmonaire et la présence d’'un épanchement
pleural. Cet examen fait partie de I'évaluation de base. De plus, il peut permettre d’évoquer
une étiologie pulmonaire en cas de dyspnée. L'absence de cardiomégalie réduit la
probabilité d’une insuffisance cardiaque d’environ 1/3 mais ne I'exclut pas. C'est I'examen le
plus rapide qui permet une orientation diagnostique dans cette situation clinique. Il faut
remarquer que dans notre étude, l'interprétation de la radiographie pulmonaire n’est
renseignée dans le dossier que dans 51,9% des cas méme si elle a été réalisée a chaque fois.
Lorsqu’elle a été effectuée, nous remarquons que seuls 33,3% des patients avaient une
radiographie pulmonaire avec des signes d’insuffisance cardiaque (surcharge vasculaire,
lignes de Kerley, cardiomégalie, pleurésie).Des signes de pneumopathie sont retrouvés dans
9,6% des cas. Elle est normale dans 3,8% des cas et dans 1,4% des cas la RP est
ininterprétable. On note que seuls 2,8% des patients de cette étude ont eu un scanner
thoracique.
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F. Résultats des parametres biologiques :

Une étude datant de 2004 a démontré que 50 % des patients hospitalisés pour OAP sont
hypercapniques a I'arrivée [62]. Les gaz du sang réalisés avaient pour but d’orienter sur la
pathologie, d’éliminer une urgence et de chercher d’éventuels signes de gravité. Les gaz du
sang artériels ont été réalisés sur 316 patients soit 74% des malades inclus afin d’orienter la
prise en charge en recherchant d’éventuels signes de gravité. Lorsqu’ils ont été réalisés, le
pH moyen était de 7,357 ; donc en légere acidose.

La PCO2 moyenne était de 51,4 mm Hg signifiant une hypercapnie.
La PO2 moyenne était de 81,4 mm Hg ; les patients étaient donc hypoxiques pour la plupart.

Les bicarbonates étaient en moyenne de 30,8 mmoles démontrant qu’'un mécanisme de
compensation tentait de maintenir I'équilibre acido-basique.

Les BNP ont été réalisés dans 43% des cas soit moins d’une fois sur deux. lls sont revenus
inférieurs a 200 ng/L dans 8% des cas. Avec une valeur comprise entre 200 et 400 ng/L, on
retrouvait 20% des cas. Les valeurs supérieures a 400 ng/L sont retrouvées dans 72% des
cas. Une valeur seuil de 200 pg/ml présente une sensibilité de 90% et une spécificité de 76%
pour affirmer |'étiologie cardiogénique ou non d'une dyspnée. Dans notre travail, le BNP a
permis pour presque 30% des patients d’exclure le diagnostic d’insuffisance cardiaque. Une
précédente étude [64], précise la corrélation qui existe entre la valeur mesurée et
diagnostique du BNP dans le diagnostic d'insuffisance cardiaque congestive. Ainsi un taux
inférieur a 200 pg/ml présente une faible probabilité de diagnostic d'insuffisance cardiaque
congestive alors que des valeurs supérieures a 500 pg/ml offre une forte probabilité.
Toutefois, le dosage plasmatique du BNP ne doit pas retarder le diagnostic ou la mise en
route d'une thérapeutique urgente. Il semble acquis que le dosage plasmatique du BNP soit
devenu une aide précieuse au diagnostic d'une dyspnée aigue cardiogénique en cas de
doute diagnostique, en médecine d'urgence et chez les patients porteurs de pathologies
intriquées broncho-pulmonaires [64] [65]. Cependant, il doit toujours venir en complément
des données de la clinique et des examens d'imagerie [66].
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G. Traitements administrés :

1. Diurétiques :

Sur I'ensemble de cette étude, 73,9% des patients ont bénéficié d’un traitement par
diurétiques (IV ou per os). Concernant les diurétiques, on note que lorsqu’ils ont été utilisés,
ils 'ont été a 89,3% par voie IV et a 10,7% per os. On note donc une préférence pour la voie
parentérale qui entraine une réponse thérapeutique plus rapide et efficace. La dose
moyenne qui a été administrée est de 51,3 mg.

2. Dérivés nitrés :

Les dérivés nitrés ont également une importance cruciale dans la prise en charge de
I'insuffisance cardiaque aigué et sont administrés de deux facons différentes. Soit en dose
« bolus », soit en dose continue a I'aide d’une seringue électrique ou les deux. Dans cette
étude, 50,9% (N=217) des patients ont recu des dérivés nitrés (bolus et / ou seringue
électrique) avec une dose moyenne en bolus de 4,7 mg et une dose moyenne a la seringue
électrique de 2,3 mg/h.

3. Traitements non pharmacologiques :

Certains malades ont bénéficié en plus des traitements vus précédemment de mesures
thérapeutiques non pharmacologiques lorsque leur état clinique le nécessitait. Entre 2010 et
2011, 148 patients sur les 426 étudiés (soit 34,7%) recus au SAU pour une poussée
d’insuffisance cardiaque ont bénéficié de VNI. La VNI, quel que soit le mode ventilatoire
choisi, améliore plus rapidement les symptomes de détresse respiratoire et I'acidose, que
I’oxygénothérapie seule, sans bénéfice significatif sur la survie, a court et moyen terme. [61]
L'utilisation de la VNI est recommandée chez les patients présentant une IRA hypercapnique
ne s’améliorant pas rapidement avec le traitement médical. Il est intéressant de voir qu’il y a
une sous utilisation des vasodilatateurs au profit de la VNI qui a été utilisée chez plus de 3
patients sur 10. Ceci met en évidence une méconnaissance de l'intérét des vasodilatateurs
mais également une facilité et une réelle connaissance et maitrise de la VNI par les
urgentistes. Force est de constater une amélioration assez rapide et parfois spectaculaire
des patients lors de la mise en place de cette technique. On notera que seuls 8 patients ont
nécessité une intubation oro trachéale (soit 1,9%) probablement lié a une utilisation assez
large et précoce de la VNI. La surveillance de la diurese est signifiée dans le dossier dans
84,5% des cas, ce paramétre est essentiel dans afin d’apprécier la réponse aux divers
traitements, notamment les diurétiques.
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H. Devenir immédiat :

L'orientation immédiate des patients apres un épisode de décompensation cardiaque est
extrémement variée. Il s’agit d’une décision collégiale qui tient compte de la gravité estimée
du patient, de 'anamneése et évolution initiale afin d’orienter les malades dans les services
spécialisés dans le but d’améliorer la survie a court terme et réduire la durée et le colt
d’hospitalisation [63]. Cette décision dépend également de la réponse au traitement,
I'étiologie de la décompensation, de l'age et des comorbidités du patient et de
I'environnement hospitalier (présence de soins intensifs, de lits monitorés, d'unité
d'hospitalisation aux urgences). D'une maniére générale, le besoin répété d'une assistance
ventilatoire, la présence d'une instabilité hémodynamique (hyper ou hypotension), la
présence d'une insuffisance rénale ou de troubles électrolytiques majeurs impose
I'admission dans une unité de soins intensifs ou de lits monitorés, ces éléments cliniques
étant liés a une forte probabilité de complications ou a un mauvais pronostic. En dehors de
ces situations, tous les services dans lesquels les patients peuvent bénéficier de I'application
de protocoles thérapeutiques adaptés et d'une prise en charge multidisciplinaire sont
susceptibles d’accueillir ces patients compte tenu de la pénurie de lits hospitaliers.

Dans notre étude, nous avons regroupé les différentes orientations post urgences en cing
groupes :

-La médecine polyvalente représente 42,5%.

-La cardiologie représente 21,8%.

-L’USIC représente 2,8%.

-La réanimation représente 10,3%.

—-Autres représentent 22,6%. (Décés (1,4%), Domicile (13,1%), non renseigné (8,2%)).

Plus de quatre patients sur dix sont donc orientés dans des structures de Médecine
polyvalente qui ne sont pas des structures adaptées a cette pathologie. Cette observation
met en évidence un probleme majeur, le manque de places lorsque |'on souhaite
hospitaliser ces patients, ce qui conduit a les diriger ou I'on peut des qu’un lit est libre méme
si le service n’a pas vocation a accueillir ces malades.

La mortalité intra hospitaliere initiale était de 4% dans I'étude ADHERE et de 6,9% dans

I’'Euro HF (contre 58% pour |I'étude EFICA mais ce chiffre concerne les patients en état de
choc).
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I. Comparatif selon 1’age :

En moins de 20 ans, I'espérance de vie en France a augmenté de plus de 1 an (1,3 an pour les
hommes ; 1,7 an pour les femmes). Selon les études épidémiologiques, le seuil définissant la
population « agée » a varié au cours du temps, les professionnels de santé retenant
aujourd'hui plus volontiers le seuil de 75 ans. Les personnes agées de plus de 75 ans
représentent plus de 8 % de la population [63]. Dans notre étude, nous avons comparé
divers parameétres afin de démontrer ou non qu’il existe une différence statistiquement
significative selon I’age des patients en les divisant en deux groupes.

Le premier groupe était constitué de patients admis aux Urgences de Nancy dans un
contexte de décompensation cardiaque et dont I'dge était inférieur ou égal a 75 ans et le
second groupe était constitué de patients de plus de 75 ans. Lors de cette étude, les patients
de moins de 75 ans représentaient 12,7% et ceux agés de plus de 75 ans représentaient
87,3%, cette proportion tend a démontrer que cette pathologie concerne majoritairement
les sujets « agés ». Dans une étude datant de 2002 sur 11 000 patients hospitalisés pour
OAP, 54 % des patients étaient agés de plus de 70 ans [67]. On ne peut donc pas conclure
quant au fait que I’age du patient ait une quelconque influence sur son mode d’admission
(p=0,6702) et les traitements administrés (p=0,0172) selon les données recueillies.

On retrouve cependant une différence statistiquement significative concernant le devenir
immédiat des patients (p<0,0001). Il est intéressant de souligner que dans cette étude, chez
les moins de 75 ans, seuls 3,7% sont admis en cardiologie (secteur et USIC confondus) alors
que chez les patients de plus de 75 ans 22,8% y sont orientés. |l est également important de
noter que cette tendance s’inverse lorsque |'on étudie les patients hospitalisés en
réanimation. En effet, les patients agés de moins de 75 ans y sont admis dans 25,9% des cas
alors qu’ils ne représentent plus que 8,1% des cas apres 75 ans. Ces chiffres peuvent étre
expliqués par les résultats retrouvés a la gazométrie artérielle car les moins de 75 ans ont
une acidose et une hypercapnie plus marquées que chez les patients de plus de 75 ans. De
ce fait, les patients les plus jeunes ont des critéeres biologiques nécessitant un transfert en
réanimation. Afin de corriger ce phénoméne, l'intervention du SMUR devrait étre plus
fréquente dans ce contexte pour cette tranche d’age. On remarque aussi une différence
statistiguement significative concernant le pH et la PCO2 des patients en fonction de leur
age (p<0,0001). Concernant le pH, on retrouve une valeur de 7,357 sur la totalité de I'étude
avec une valeur de 7,294 chez les moins de 75 ans et une valeur de 7,367 chez les plus de 75
ans. Au niveau de la PCO2, la valeur retrouvée sur I'ensemble des patients étudiés était de
51,4 mm Hg avec une valeur de 59,4 chez les moins de 75 ans et 50 chez les plus de 75 ans.

Ces résultats dénotent un tableau clinique plus grave chez les patients les plus jeunes. Nous
n‘avons pas trouvé d’autres études dans la littérature médicale pour expliquer ce
phénomeéne. Nous pouvons néanmoins soumettre une hypothése, celle qui consiste a
médicaliser plus facilement les patients agés par le SMUR ce qui leur permet de bénéficier
de traitements médicamenteux et de VNI plus rapidement que les autres. De ce fait, les gaz
du sang artériels sont moins perturbés. On notera que les valeurs de la PO2 et des
bicarbonates n’ont retrouvé aucune différence significative en les comparant en fonction de
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I'age (respectivement p=0,7762 et p=0,5935). Le recours a la VNI est le dernier parametre
retrouvant une différence significative (p<0,0001). En effet sur la totalité des patients, seuls
34,7% ont eu besoin ce cette aide contre 61,1% chez les moins de 75 ans et 30,9% chez les
plus de 75 ans. Ce résultat découle logiquement des valeurs retrouvées pour le pH et la
PCO2 chez les moins de 75 ans qui présentent un tableau clinique plus grave dans cette
étude et nécessitent de ce fait une prise en charge par VNI. L'analyse des résultats ne
retrouve cependant pas de différence statistiquement significative concernant lI'intubation
oro-trachéale en fonction de I'dge (p=0,0331).

J. Comparatif selon les antécédents :

Sur les 426 patients étudiés, 55,2% (N=235) ont des antécédents de décompensation
cardiaque (contre 66% dans I"’étude EFICA et 75% dans |'’étude ADHERE). En comparant les
résultats obtenus selon I'existence ou non d’épisodes de décompensation cardiague, nous
n’avons pas trouvé de différences statistiquement significatives concernant les paramétres
étudiés précédemment. L'existence d’'un ou plusieurs épisodes de décompensation
cardiaque antérieure ne modifie donc pas la prise en charge thérapeutique, leur mode
d’admission et leur orientation.

K. Comparatif selon les traitements :

Dans cette derniere partie analytique, nous avons recherché des différences significatives en
comparant les mémes criteres que ceux vus précédemment et en les confrontant aux
différents traitements regus par les patients. On constate une différence statistiqguement
significative (p<0,0001) lorsque I'on compare le mode d’admission des patients et le
traitement dont ils ont bénéficié aux urgences. Les patients ne recevant ni diurétiques ni
dérivés nitrés représentent 18,1% des cas et sont majoritairement adressés par leur médecin
traitant dans 51,9% des cas ce qui signifie que ces patients ne sont pas dans une situation
critique. Nous pouvons nous demander si le diagnostic de poussée d’insuffisance cardiaque
aigue était le bon dans ce cas précis. Les patients ayant été soignés uniquement avec des
diurétiques représentent 31% des cas et sont adressés par leur médecin traitant dans 42,4%
des cas et ont été pris en charge par le SMUR ou SOS Médecins dans 25% des cas.

Les malades ayant bénéficié uniquement de dérivés nitrés ne représentent que 8% des cas
et sont pris en charge le plus souvent par le SMUR ou SOS Médecins (47,1% des cas) contre

23,5% par leur médecin traitant. On note que la plupart des patients nous avons eu recours
a une association diurétiques et dérivés nitrés (43% des cas). lls ont été pris en charge par le
SMUR ou SOS Médecins dans 45,9% des cas et orientés par leur médecin traitant dans 29%
des cas. Il apparait trés clairement a la lecture de ces résultats que les patients nécessitant
une prise en charge par diurétiques et/ou dérivés nitrés sont adressés par le SMUR ou SOS
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Médecins. Ceci s’explique par la régulation préalable du centre 15 qui organise la prise en
charge des patients dont I'état est le plus préoccupant par les médecins de ces structures
qui bénéficient de moyens plus importants que le médecin traitant.

En analysant les valeurs des gaz du sang réalisés dans ces différentes situations
thérapeutiques, on remarque une différence statistiquement significative (p<0,0001) pour le
Ph et la PCO2 alors qu’elles ne le sont pas pour la PO2 et les bicarbonates (p=respectivement
0,1788 et 0,0772). Concernant le pH, on retrouve une valeur de 7,357 (acidose) sur la totalité
de I'étude avec une valeur de 7,425 (alcalose) chez les patients sans diurétiques ni dérivés
nitrés, un pH a 7,385 chez les patients traités par diurétiques, (un pH de 7,317 (acidose)
chez les patients traités uniquement par dérivés nitrés et un pH a 7,330 (acidose) chez les
patients traités par dérivés nitrés ou dérivés nitrés et diurétiques.

Au niveau de la PCO2, on retrouve une valeur de 51,4 mm Hg sur I'ensemble de I'étude,
41,5mmHg chez les patients sans diurétiques ni dérivés nitrés, 49,5mmHg chez les patients
traités par diurétiques seuls, une valeur de 58,9 mmHg chez les patients traités par dérivés
nitrés uniquement et une PCO2 a 53,7 mmHg chez les patients traités par diurétiques et
dérivés nitrés. La différence n’est cependant pas significative (p=0,0362) lorsque I'on étudie
le devenir des patients en fonction du traitement recu, cela démontre que les traitements
par les patients n’ont pas de valeur a les « orienter » vers différents services.

On note une différence statistiquement significative concernant le recours a la VNI

(p<0,0001).

En effet, les patients n’ayant regu ni diurétiques ni dérivés nitrés sont 7,8% a avoir bénéficié
de ce traitement car ce sont les patients les plus stables cliniquement. lls sont 18,2% chez les
patients ayant recu uniquement des diurétiques contre 64,7% chez les patients traités
uniqguement par dérivés nitrés. Enfin, chez les patients traités par diurétiques et dérivés
nitrés, ils sont 52,5% a avoir eu besoin de VNI. On note donc que deés I'instant ou I'on traite
les patients par dérivés nitrés (seuls ou avec des diurétiques), dans plus d’un cas sur deux
cette thérapeutique est associée a la VNI car ces patients ont le plus souvent une
hypercapnie majeure et un tableau clinique plus instable avec un risque d’évolution
péjorative.
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IV. CONCLUSION :

L'insuffisance cardiaque aigué est une des pathologies médicales les plus anciennement
décrites. Le vieillissement de la population et I'amélioration de la survie de I'infarctus du
myocarde ont entrainé une augmentation de l'insuffisance cardiaque chronique qui majore
la fréquence des hospitalisations pour décompensation aigué. Cependant les données
épidémiologiques restent trés limitées dans la littérature (si 'on compare par exemple a
d’autres pathologies cardiaques comme l'infarctus du myocarde).

Depuis environ vingt ans, des progres considérables ont été enregistrés concernant le
traitement de [linsuffisance cardiaque chronique alors que dans le méme temps, le
traitement de l'insuffisance cardiaque aigué a peu évolué si ce n’est I'utilisation de la VNI qui
a entrainé une diminution considérable du nombre d’intubations. Une revue générale sur la
décompensation cardiaque aigué publiée dans le New England Journal of Medecine en 1974
recommandait déja un traitement par oxygénothérapie, vasodilatateurs et diurétiques de
I'anse.

Il est probable que le nombre de personnes atteintes va continuer a croitre avec le
vieillissement de la population, 'augmentation de la prévalence des facteurs de risque et la
meilleure prise en charge des syndromes coronariens.

Dés I'admission d’un patient en insuffisance cardiaque, le médecin doit comprendre le
mécanisme physiopathologique mis en jeu basé essentiellement sur la mesure de la pression
artérielle systolique. Les explorations a faire en urgence sont la radiographie de thorax,
I’électrocardiogramme. Le dosage du BNP est réservé aux cas ou le diagnostic d’insuffisance
cardiaque est incertain.

L’analyse rétrospective sur 2010 et 2011 des patients admis aux urgences pour une poussée
a été effectuée par mots clés et par la CIM 10 a partir de Résurgence®.
On dénombrait 426 patients dont 261 femmes et 165 hommes (sexe ratio 1,58).

L'age moyen était de 85,5 ans. Les antécédents médicaux retrouvaient 85.9% d’hypertendus
et 34,7% étaient diabétiques (type | et Il). On retrouvait une part non négligeable de
cardiopathies ischémiques (23,2%). A leur arrivée aux urgences, pres d’'un patient sur deux
(46,2%) ne se sait pas insuffisant cardiaque. Le motif de recours le plus fréquent est la
dyspnée (94,6%). Ces patients en insuffisance cardiaque aigue sont adressés par le médecin
traitant dans 37% des cas et 19% sont pris en charge par le SMUR.

En ce qui concerne les traitements administrés: 18% n'ont pas eu de traitements
médicamenteux, 31% recoivent exclusivement des diurétiques et uniqguement 8% seulement
des dérivés nitrés. Plus d’un tiers des patients (34,7%) ont bénéficié d’une ventilation non
invasive (VNI) qui permet de réduire la proportion de patients intubés (1,9%). Dans 74 % des
cas, des gaz du sang artériels ont été demandés et ils retrouvaient un pH moyen de 7,357
mais une paCO2 moyenne 51,4 mm Hg. Les patients étaient normoxiques pour la plupart
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(pa02 moyenne 81,4 mm Hg). Le BNP a été dosé chez 43% des patients (8% des patients
avaient des taux inférieur a 200ng/I).

Le taux d’hospitalisation est élevé (seuls 13,1% des patients retournent a domicile). On note
que 10,3% des patients sont hospitalisés en réanimation et 2,9% en USIC. Dans notre série,
la mortalité aux urgences était de 1,4%.

Cette série met en évidence I'importance de ces patients aux urgences car ils sont poly-
pathologiques et agés. Il est intéressant de voir qu’il y a une sous-utilisation des
vasodilatateurs au profit de la VNI, ce qui a réduit considérablement les intubations dans
cette pathologie. Si la plupart des patients sont normoxiques, ils sont également
hypercapniques ceci probablement du fait de 'utilisation d’oxygéne pendant leur transport
avec des objectifs de saturation trop ambitieux (I’objectif devrait étre une Sa02 d’environ
90%).0n note un taux important d’hospitalisation (plus de huit patients sur dix) mettant en
évidence un véritable enjeu de santé publique.

Devant, I'importance croissante de cette pathologie, une véritable filiere doit étre envisagée
afin d’optimiser la prise en charge des patients notamment avec les cardiologues. Les
patients de moins de 75 ans doivent étre pris en charge de facon plus rapide par le SMUR
afin de diminuer leur proportion en réanimation. Selon les dernieres études, le traitement
doit débuter par la VNI associée le plus souvent aux dérivés nitrés. Les diurétiques doivent
étre utilisés moins fréquemment et a des doses moindres qu’aujourd’hui car la réponse
thérapeutique est longue. |l serait également intéressant de mettre en place une procédure
standardisée aux urgences dans laquelle on augmenterait la part des vasodilatateurs et de la
VNI concernant le traitement. Les critéres a prendre en compte pourraient étre I'age du
patient, le pH et la capnie. La place d’une nouvelle molécule comme le Lévosimendan devra
aussi étre discutée dans cette procédure. Le dernier probléme soulevé dans cette étude est
le manque de places disponibles post urgences. Ce souci majeur n’est pas isolé aux Urgences
de Nancy mais un probleme retrouvé sur I'ensemble du territoire national. Le systeme actuel
est le systéme D : on fait un état des lieux des lits disponibles a un moment donné dans la
journée mais si une place se libére (sortie d’un patient, transfert, décés...), on ne le sait pas
avant le prochain décompte des lits...

A I'heure de l'informatique et d’internet il faudrait installer un logiciel fiable aux urgences
qui peut donner en temps réel et instantanément la solution d’hospitalisation la plus proche
au médecin en quéte d’un lit d’hospitalisation adapté pour son patient.
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RESUME :

Introduction : L’incidence de l'insuffisance cardiaque augmente. Ces patients «fragiles»
consultent donc plus en urgence pour des décompensations de gravité variable. Ceci oblige
les médecins a connaitre cette pathologie (au-dela de I'cedéme aigu du poumon) et a en
maitriser les traitements.

Méthodologie: Analyse rétrospective sur 2010 et 2011 des patients admis aux urgences pour
une insuffisance cardiaque aigué. La recherche a été effectuée par mots clés et par la CIM
10.

Résultats: 426 patients dont 61% de femmes. L'dge moyen était de 85,5ans. Les antécédents
les plus fréquents étaient I’hypertension artérielle (85,9%) et le diabete (34,7%) ainsi que la
cardiopathie ischémique (23,2%).Concernant les traitements en urgence: 18% n'ont pas eu
de traitements pharmacologiques, 31% recgoivent exclusivement des diurétiques et enfin 8%

uniquement des dérivés nitrés. Seuls 34,5% des patients (65,3% chez les moins de 75 ans)
ont bénéficié d’'une ventilation non invasive et 1,9% d’une intubation. La mortalité aux
urgences était de 1,4%. La gazométrie artérielle des patients de moins de 75 ans retrouve
une acidose et une hypercapnie plus marquée que chez les patients de plus de 75 ans
Discussion: On remarque une sous-utilisation des vasodilatateurs au profit de la VNI utilisée
chez plus de 3 patients sur 10. On note un taux important d’hospitalisation (plus de 8
patients sur 10) mettant en évidence un véritable enjeu de santé publique.

Conclusion : Au SAU entre 2010 et 2011, 426 patients atteints d’insuffisance cardiaque aigué
ont été pris en charge. Devant, 'importance croissante de cette pathologie, une véritable
filiere doit étre envisagée afin d’optimiser la prise en charge de ces patients.

TITRE EN ANGLAIS- MANAGEMENT OF HEART FAILURE IN THE EMERGENCY ROOM
RETROSPECTIVE STUDY ABOUT 426 PATIENTS.
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