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INTRODUCTION 

 

La dyspnée est actuellement un des principaux motifs de consultation aux urgences, et de 

nombreuses étiologies peuvent être retrouvées. Une insuffisance cardiaque aigüe en est la cause 

dans 47% des cas, et représente la première cause d’hospitalisation au-delà de 65 ans (1). Son 

incidence est en augmentation avec un nombre croissant d’hospitalisations au cours des 

dernières années. Il s’agit d’une pathologie grave, avec près de 7,5% de mortalité au cours de 

la première hospitalisation (2). 

Les dernières recommandations de l’ESC ont permis de mieux définir la place des différents 

outils diagnostiques, ainsi que des thérapeutiques à mettre en œuvre (3). Cependant, 

l’insuffisance cardiaque reste un challenge pour le médecin urgentiste, avec la nécessité de 

poser un diagnostic précoce afin d’éviter un retard à l’initiation du traitement, qui serait 

préjudiciable pour le patient (4). L’évaluation de la gravité de ces patients est primordiale, le 

traitement devant être d’autant plus précoce que le patient présente un risque élevé de décès,  et 

les mesures de surveillance plus importantes. La question de l’orientation à l’issue de la 

consultation aux urgences reste elle aussi une problématique, et dépend fortement du risque de 

mortalité à court terme.  

Les données de la littérature sont nombreuses sur le sujet, et plusieurs facteurs cliniques, 

biologiques et d’imagerie ont prouvé leur rôle pronostique à travers différentes études. La 

plupart d’entre elles ont été réalisées sur des patients présentant une insuffisance cardiaque 

isolée, ce qui ne semble pas être le cas dans notre service d’urgences. 

Les objectifs de cette thèse étaient donc dans un premier temps de décrire les caractéristiques, 

sur le plan  épidémiologique et de la  prise en charge, des patients consultant au service d’accueil 

des urgences du CHU de Nancy pour une dyspnée et pour lesquels une composante cardiaque 

était suspectée. Nous avons ensuite étudié trois facteurs biologiques afin d’évaluer leur 

association avec le risque de mortalité intra-hospitalière dans notre population et donc leur rôle 

pronostique. Il s’agissait de la natrémie, de la glycémie veineuse et de la fonction rénale. Cette 

dernière a été définie de deux manières : par la valeur de la créatininémie et via l’estimation du 

débit de filtration glomérulaire (DFG) par la formule du MDRD. 

 

  



21 
 

PARTIE INTRODUCTIVE 

1. Définitions 

1.1 Insuffisance cardiaque 
 

L’insuffisance cardiaque est définie par l’inaptitude du muscle cardiaque à assurer un débit 

sanguin systémique suffisant pour délivrer de l’oxygène de manière adaptée aux différents 

tissus de l’organisme. Cette définition est valable dans un contexte de pressions de remplissage 

normales, ou augmentées du fait de la dysfonction cardiaque (5). 

L’ESC (Société Européenne de Cardiologie) distingue deux types d’insuffisance cardiaque, 

différenciés par l’imagerie cardiaque, le plus fréquemment par l’échocardiographie (6).   

- Insuffisance cardiaque dite «  systolique », à fraction d’éjection altérée (HF-REF). Elle 

se définit par la présence d’un tableau d’insuffisance cardiaque (symptômes et signes 

cliniques typiques) et d’une fraction d’éjection du ventricule gauche abaissée. Il n’existe 

pas de consensus précis concernant la valeur seuil de FeVG. L’ESC rappelle dans ses 

recommandations que la plupart des études, notamment à visée d’évaluation 

thérapeutique, a choisi la valeur de 35%. Cependant, chez les patients présentant un 

tableau d’insuffisance cardiaque associée à une FeVG entre 35 et 50%, la dysfonction 

systolique semble prédominer (5). Elle se traduit par une baisse du débit cardiaque d’une 

part, et une augmentation des pressions de remplissage. Il s’agit d’une pathologie 

d’aggravation progressive, entrecoupée d’épisodes de décompensation. La 

symptomatologie clinique en dehors de ces épisodes aigus est souvent retardée, grâce à 

la mise en place de nombreux mécanismes compensateurs hémodynamiques et 

neuroendocrines. Les signes cliniques apparaissent lorsque ces mécanismes sont 

dépassés, avec la présence d’œdèmes des membres inférieurs et d’une dyspnée, mais 

une congestion pulmonaire qui reste limitée. Les épisodes de décompensation aigus 

résultent d’évènements intercurrents menant à des besoins en oxygène plus importants, 

(infection, inflammation...) ou à des défauts d’apport ou de transport en oxygène 

(atteintes pulmonaires, anémie).  

 

- Insuffisance cardiaque dite « diastolique », à fraction d’éjection conservée (HF-PEF), 

où le tableau s’accompagne d’une FeVG normale ou peu altérée (supérieure à 50%) ; et 

soit d’une anomalie structurelle du cœur gauche : hypertrophie ventriculaire ou 

dilatation atriale, soit d’une dysfonction diastolique. Le ventricule gauche n’est alors 
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que peu ou pas dilaté. Les mécanismes en cause sont un trouble de la relaxation, 

perturbant le remplissage du ventricule, et une rigidité. Il s’ensuit une incapacité à la 

distension du VG en cas de stress d’où une augmentation des pressions en amont. 

L’évolution est marquée par des épisodes aigus de congestion pulmonaire, régressant 

rapidement sous traitement. Le reste du temps, l’examen clinique est le plus souvent 

normal, et le patient ne se plaint d’aucun symptôme. 

La sévérité de l’insuffisance cardiaque est classifiée selon le score NYHA. (Cf. annexe 1) 

 

1.2 Insuffisance cardiaque aigüe  
 

L’insuffisance cardiaque aigüe est définie par l’apparition ou l’aggravation rapide de 

symptômes d’insuffisance cardiaque (7). Il s’agit d’une urgence diagnostique et thérapeutique. 

L’évènement aigu peut être le mode d’entrée dans une insuffisance cardiaque chronique, ou un 

épisode surajouté à un tableau chronique. 

L’ESC et l’ESICM ont défini 6 catégories d’insuffisance cardiaque aigüe regroupées sous le 

terme de SICA (Syndrome d’Insuffisance Cardiaque Aigüe). Ces tableaux ne sont pas  

nécessairement distincts, et peuvent se superposer (3). 

Catégories de SICA : 

- Aggravation ou décompensation d’une insuffisance cardiaque chronique 

- Œdème aigu pulmonaire : tableau de détresse respiratoire, avec tachypnée, orthopnée, 

désaturation et anomalies auscultatoires 

- Insuffisance cardiaque hypertensive : tableau d’ICA secondaire à une élévation de la 

tension artérielle, le plus souvent dans un contexte d’HF-PEF 

- Syndrome coronarien aigu compliqué d’ICA 

- Insuffisance cardiaque droite isolée 

- Choc cardiogénique, défini par une pression artérielle systolique inférieure à 90 mmHg 

ou une baisse de 30 mmHg par rapport à la valeur habituelle, associée à une oligo-

anurie, soit une diurèse inférieure à 0,5 ml/kg/h. 

Une autre classification a récemment été proposée par le Pr Al. Mebazaa, basée essentiellement 

sur la pression artérielle systolique présentée par le patient à son entrée aux urgences (ou à la 

prise en charge initiale par le SMUR). La tension artérielle est un facteur pronostique majeur. 
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Une prise en charge thérapeutique adaptée aux différentes situations a été proposée. Les 

différents groupes correspondent aux situations cliniques les plus fréquentes et rejoignent en 

partie la classification de l’ESC. 

Classification des insuffisances cardiaques aigües selon le tableau clinique (7) : 

- SC1 : PAS>140 mmHg : Début brutal de la symptomatologie, FeVG conservée avec 

élévation aigüe des pressions de remplissage, physiopathologie vasculaire, œdèmes 

périphériques minimes (patient euvolémique ou hypovolémique) 

- SC2 : PAS entre 100 et 140 mmHg : Début progressif des symptômes, associés à une 

prise de poids progressive, élévation chronique des pressions de remplissage incluant 

une élévation de la pression veineuse et de la pression artérielle pulmonaire, œdèmes 

périphériques prédominants, œdème pulmonaire peu marqué, dysfonction d’organe 

associée (insuffisance rénale, hépatique, anémie, hypo albuminémie) 

- SC3 : PAS<100 mmHg : Symptomatologie d’apparition aigüe ou progressive, signes 

d’hypoperfusion prédominants, œdèmes périphériques et pulmonaires minimes, 

élévation des pressions de remplissage. On peut distinguer 2 sous-catégories : avec ou 

sans tableau de choc cardiogénique 

- SC4 : Tableau d’insuffisance cardiaque aigüe associée à des signes de SCA (ne 

comprend pas les élévations isolées de la troponine) 

- SC5 : Début rapide ou progressif, pas d’œdème pulmonaire, signes d’insuffisance 

ventriculaire droite, signes systémiques de congestion veineuse (OMI, turgescence 

jugulaire, reflux hépato-jugulaire) 
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2. Epidémiologie 

Les chiffres concernant la prévalence de l’insuffisance cardiaque sont variables selon les études, 

mais elle est estimée à 1-2%. La prévalence augmente avec l’âge et atteint plus de 10% dans la 

population âgée de plus de 70 ans (8). L’incidence est de 5 à 10 nouveaux cas par an pour 1000 

personnes, dans la population générale, avec une grande variabilité selon l’âge. Une étude 

réalisée en Angleterre, retrouvait une augmentation de l’incidence en fonction de l’âge, 

notamment après 55 ans : incidence de 0,02/1000 chez les patients de 25 à 34 ans, 3/1000 de 

65 à 74 ans, 7,4/1000 de 75 à 84 ans et 11,6/1000 au-delà de 85 ans (9). 

Avec le vieillissement de la population, et l’augmentation des facteurs de risque due à notre 

mode de vie, l’incidence et la prévalence de l’insuffisance cardiaque augmentent dans les pays 

occidentaux. Une étude américaine a analysé l’évolution de l’incidence de l’insuffisance 

cardiaque entre les périodes 1970-1974 et 1990-1994, retrouvant une augmentation de 14% 

après ajustement sur l’âge (10).    

Le pronostic de l’insuffisance cardiaque s’est amélioré ces dernières années. En France, le taux 

de mortalité annuel est ainsi passé de 46/1000 à 31,1/1000 entre 2000 et 2010, soit une 

diminution de 32,4% (11). Il persiste une disparité selon le sexe, avec un pronostic plus péjoratif 

pour les hommes. Le pronostic de l’insuffisance cardiaque diffère selon que l’on s’intéresse à 

l’insuffisance cardiaque diastolique ou systolique. En effet, une large méta-analyse portant sur 

31 études a comparé l’épidémiologie de l’insuffisance cardiaque selon son type, retrouvant un 

taux de mortalité annuelle de 121/1000 en cas d’HF-PEF, contre 141 en cas d’HF-REF, soit un 

hazard ratio de 0,68, IC95% [0,64-0,71] (12).  

Le service d’accueil des urgences représente la principale voie d’hospitalisation des patients en 

état de décompensation d’insuffisance cardiaque. En 2008, en France, le taux standardisé 

d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque aigüe était de 198,6/100000, avec des chiffres plus 

élevés pour les hommes que les femmes : 260,5 vs 155,9/100000. La durée moyenne de séjour 

était de 9,9 jours, avec un taux de mortalité intra hospitalière de 7,5% au cours de la première 

hospitalisation (2). 
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Caractéristiques des patients atteints d’insuffisance cardiaque. 

Le diagnostic d’insuffisance cardiaque regroupe les HF-PEF et les HF-REF, qui diffèrent de 

par leur épidémiologie et leur pronostic. Une large méta-analyse publiée en 2012 a étudié les 

caractéristiques des populations atteintes d’insuffisance cardiaque, montrant les différences 

épidémiologiques, selon le diagnostic d’insuffisance cardiaque : à FeVG conservée ou non (12). 

Les principaux résultats sont synthétisés ci-dessous. 

 Insuffisance 

Cardiaque 

sans distinction 

HF-PEF HF-REF Significativité, 

p (HF-PEF vs 

HF-REF) 

Age [SD] 68 [12] 71 [12] 66 [12] <0.001 

Femmes 35% 50% 28% <0.001 

Origine 

ischémique 

54% 43% 59% <0.001 

FeVG [IQR] 36 [27-48] 60 [55-39] 31 [24-39]  

Antécédents :      

Hypertension 43% 51% 41% <0.001 

IDM 43% 27% 51% <0.001 

Fibrillation 

atriale 

21% 27% 18% <0.001 

Diabète 23% 24% 21% 0.005 

IQR=valeurs limites des quartiles. 

Tableau 1. Caractéristiques des patients atteints d’insuffisance cardiaque, d’après une méta-

analyse réalisée par le MAGGIC (Meta-Analysis Group in Chronic Heart Failure) (12). 
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3. Physiopathologie (13)(14) 

La physiopathologie de l’insuffisance cardiaque est complexe ; les causes sont souvent 

multiples et les différents mécanismes délétères sont intriqués. Les mécanismes compensateurs 

que sont le remodelage cardiaque et les mécanismes neuro-hormonaux permettent initialement 

le maintien d’une stabilité clinique, et la symptomatologie apparaît alors secondairement, 

lorsque ceux-ci sont dépassés. Le remodelage cardiaque conduit in fine à des anomalies 

structurales ou de la fonction cardiaque.  

L’insuffisance cardiaque est définie par l’incapacité à assurer un débit cardiaque systémique 

suffisant  aux besoins en oxygène de l’organisme. La symptomatologie de l’insuffisance 

cardiaque peut correspondre aux signes de bas débit (diminution de la pression artérielle, hypo-

perfusion des organes ...), mais aussi à l’augmentation de la pré-charge par dysfonction 

diastolique (signes congestifs : dyspnée, œdèmes…). Toute insuffisance cardiaque systolique 

s’accompagne d’une dysfonction diastolique. 

Le débit cardiaque correspond au produit de la fréquence cardiaque et du volume d’éjection 

systolique, représenté par la formule suivante :  

Qc = FC x VES = FC x (VTD – VTS)  
Qc = Débit cardiaque 

FC = Fréquence cardiaque 

VES = Volume d’éjection systolique 

VTD  = Volume télé-diastolique : volume sanguin dans le VG en fin de diastole, ou pré-charge 

VTS = Volume télé-systolique : volume sanguin dans le VG en fin de systole, dépendant de la post-charge 

Trois principaux facteurs influent sur le débit cardiaque : 

- La pré-charge. Elle correspond au volume télé-diastolique du VG. La définition de 

l’insuffisance cardiaque n’inclut pas les contextes de pressions de remplissage abaissées 

du fait d’une pathologie extracardiaque. La baisse de la pré-charge correspond à une 

atteinte de la fonction diastolique, par diminution de la compliance ou par des anomalies 

de la relaxation cardiaque, entrainant une gêne au remplissage ventriculaire. Cette 

atteinte est le plus souvent consécutive à des hypertrophies ventriculaires gauches, des 

augmentations de la rigidité intrinsèque dans le cadre de cardiomyopathies restrictives, 

mais aussi à beaucoup d’autres cardiopathies (ischémiques...). Bien que la tachycardie 

puisse être un mécanisme adaptatif permettant de conserver un débit cardiaque suffisant, 

une fréquence cardiaque trop élevée (généralement supérieure à 100 bts/min) peut avoir 
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un effet paradoxal en réduisant la durée de la diastole et donc le  remplissage 

ventriculaire, notamment en cas d’ACFA. 

- L’ionotropisme cardiaque. Son atteinte résulte d’une altération de la contractilité 

myocardique par des altérations primitives (cardiomyopathies dilatées idiopathiques), 

par nécrose des myocytes (lors d’IDM, ou de myocardite par exemple), ou par des 

causes toxiques (consommation éthylique notamment). Il s’ensuit généralement une 

dilatation ventriculaire. 

- La post-charge. Elle correspond aux forces s’opposant à l’éjection du ventricule gauche 

au cours de la systole, dépendant essentiellement des résistances d’aval. Les principales 

causes retrouvées d’augmentation de la post-charge sont l’hypertension artérielle, le 

rétrécissement aortique et les cardiomyopathies obstructives. 

 

4. Etiologies de l’insuffisance cardiaque 
 

De nombreuses pathologies peuvent mener au tableau d’insuffisance cardiaque, mais les causes 

sont fréquemment intriquées et multiples, surtout chez le sujet âgé. 

 

4.1 Etiologies de l’insuffisance cardiaque chronique 
 

- Les cardiopathies ischémiques représentent la première cause d’insuffisance cardiaque 

chronique dans les pays industrialisés (plus de 50 % des cas) (5). L’insuffisance peut 

apparaître soit sur un mode chronique par une altération progressive de la fonction 

systolique du ventricule gauche, soit de manière aigüe en cas d’amputation rapide de la 

fonction systolique ou d’une complication mécanique surajoutée.  

5. -  Les cardiomyopathies.  

6.  
7.  

 

Les cardiomyopathies familiales 
 

Les cardiomyopathies acquises 
 

- Les cardiomyopathies primitives 
idiopathiques 

- Les cardiomyopathies 
hypertrophiques :  
o  cardiomyopathies 
hypertrophiques diffuses 
o cardiomyopathies obstructives,  

- Les cardiomyopathies restrictives 
- La cardiopathie arythmogène du 

ventricule droit (CAVD) 

- Infiltratives : amylose, 
hémochromatose, néoplasie 

- Immuno-médiées : auto-immune, 
éosinophilique, sarcoïdose, 
myocardite lymphocytaire ou à 
cellules géantes 

- Toxiques : éthylique, 
chimiothérapie, cocaïne, 
surcharge en fer ou cuivre 

- Carentielles : avitaminose B1 
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 - Endocrines : hypocalcémie, 
hypophosphatémie 

- Infectieuses : myocardite virale, 
bactérienne ou parasitaire 

- Grossesse 
 

  
- Les valvulopathies mitrales, aortiques, tricuspides ou pulmonaires 
- Les péricardites constrictive et effusive 
- Les pathologies de l’endocarde : syndrome hyperéosinophilique, fibrose 

endomyocardique, fibroélastose 
- Les troubles de la conduction atrio-ventriculaire par asynchronisme 
- Les arythmies : tachyarythmie atriale ou ventriculaire ou bradyarythmie par dysfonction 

du nœud sinusal  
- Les hyper-volémies : anémie, sepsis, thyrotoxicose, fistule artério-veineuse, maladie de 

Paget  
- Les surcharges en volume : insuffisance rénale, iatrogénie. 

 
 

4.2 Etiologie de l’insuffisance cardiaque aigüe 

L’insuffisance cardiaque aigüe peut survenir sur un terrain d’insuffisance cardiaque chronique 

avec l’adjonction d’un facteur précipitant, mais aussi de novo sur un cœur sain. Les causes les 

plus fréquentes sont regroupées ci-dessous (5). 

Tableau 2. Principales causes d’insuffisance cardiaque aigüe ou subaigüe 

  

Causes des tableaux aigus 
 

Causes des tableaux subaigus 

- Tachycardie ou bradycardie 
- Troubles du rythme ou de la 

conduction cardiaque 
- Syndrome coronarien aigu 
- Complications mécaniques d’un 

IDM : rupture du septum 
interventriculaire, d’un pilier mitral 
ou IDM droit 

- Embolie pulmonaire 
- Poussée hypertensive 
- Tamponnade cardiaque 
- Dissection aortique 
- Complications péri-opératoires 
- Cardiomyopathie du peripartum 

 

- Infections, notamment infections 
broncho-pulmonaires et endocardite 

- Exacerbation de BPCO ou d’un asthme 
- Anémie 
- Insuffisance rénale 
- Inobservance thérapeutique 
- Iatrogénie (AINS, corticoïdes…) 
- Troubles du rythme ou de la 

conduction cardiaque, tachy ou 
bradycardie 

- Hypertension non contrôlée 
- Hypo ou hyperthyroïdie 
- Toxiques : alcool, drogues… 
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5 Démarche diagnostique 

5.1 Introduction 

L’insuffisance cardiaque aigüe représente un véritable challenge diagnostique. Le terme 

d’insuffisance cardiaque aigüe regroupe un grand nombre de tableaux cliniques, avec des 

symptomatologies, des causes et des mécanismes différents. La prise en charge doit être rapide 

et adaptée. L’ESC a défini en 2008 le terme de SICA (Syndrome d’Insuffisance Cardiaque 

Aigüe), regroupant 6 catégories, et  caractérisé par l’apparition ou l’aggravation rapide ou 

brutale de signes d’insuffisance cardiaque (3). (Les catégories ont été détaillées dans la partie 

définition) 

Le motif de consultation aux urgences le plus fréquent est la dyspnée d’apparition aigüe. 

Cependant, le diagnostic peut-être difficile, avec des tableaux cliniques variés et imbriqués, 

notamment chez les patients poly-pathologiques. La symptomatologie est souvent 

multifactorielle d’autant plus qu’une pathologie non cardiaque peut être la cause d’un SICA. 

Devant la présence d’une suspicion d’ICA, le bilan clinique et paraclinique doit s’axer sur les 

3 points suivants : 

- Diagnostic : confirmation du diagnostic et élimination des diagnostics différentiels. 

- Etiologie : recherche d’un facteur précipitant, pouvant lui-même nécessiter une prise en 

charge en urgence, une ischémie myocardique par exemple. 

- Pronostic : la prise en charge d’un SICA doit être d’autant plus rapide que le patient 

présente des signes de gravité cliniques ou paracliniques. Les facteurs pronostiques 

doivent aussi être pris en compte pour décider du devenir et de l’orientation secondaire 

du patient après son passage aux urgences. 

 

5.2 Démarche diagnostique : Clinique 

5.2.1 Les critères de Framingham  

Les critères de Framingham permettent de poser le diagnostic clinique d'insuffisance cardiaque 

avec une sensibilité de près de 100%, mais une spécificité de 78% (15). Ils ont été validés pour 

le diagnostic de l’insuffisance cardiaque chronique et sont actuellement utilisés comme 

référence pour les études. En pratique courante, les différents éléments sont recherchés, mais 

leur combinaison n’est que peu souvent utilisée pour poser le diagnostic en aigu.  
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Critères majeurs 
 

Critères mineurs 
 

- Dyspnée nocturne paroxystique 
- Turgescence jugulaire spontanée 
- Râles crépitants 
- Cardiomégalie à la radiographie thoracique 
- Œdème pulmonaire radiologique 
- Bruit de galop à l'auscultation 
- Reflux hépato-jugulaire 
- Perte de poids > 4,5 kg en 5 jours sous 
traitement 
 
 

- Œdème bilatéral des chevilles 
- Toux nocturne 
- Dyspnée lors d'exercices modérés 
- Hépatomégalie 
- Épanchement pleural 
- Diminution de plus de 33% de la capacité 
vitale théorique 
- Tachycardie (fréquence cardiaque > 
120/minute) 
 

Le diagnostic est posé devant la présence de deux critères majeurs ou d’un critère majeur et de 

deux critères mineurs. Les critères mineurs ne doivent pas être attribuables à une autre 

pathologie. 

 

5.2.2 Interrogatoire 

L’interrogatoire du patient est primordial, il constitue la première étape de la démarche 

diagnostique. En cas d’interrogatoire impossible ou difficile, du fait de la gravité de la 

symptomatologie ou de la présence de troubles cognitifs par exemple, il faut interroger 

l’entourage ou les médecins ayant en charge le suivi du patient (médecin traitant, 

cardiologue...). 

L’interrogatoire s’articulera sur 4 axes : 

- La recherche des antécédents du patient. Les antécédents les plus souvent associés au 

diagnostic d’ICA sont : les antécédents d’ICA congestive, d’IDM et de cardiopathies 

(ischémiques, hypertensives ou valvulaires) (16). Les patients âgés présentent plus 

fréquemment une HF-PEF (17). 

- La symptomatologie chronique, laissant supposer la présence d’une IC chronique sous-

jacente : signes congestifs droits avec notamment la présence d’OMI ; ou gauches : 

dyspnée ou toux chronique. La sévérité de l’IC est classée selon la dyspnée par le score 

NYHA. Des signes de bas débit cardiaque tels que l’asthénie doivent aussi être 

recherchés. 

- La symptomatologie aigüe, faisant suspecter une ICA est la même qu’en chronique, 

mais avec une évolution ou une apparition rapide. Le symptôme le plus fréquent est la 

dyspnée. L’orthopnée et la dyspnée paroxystique nocturne sont particulièrement 
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spécifiques de l’ICA (16). Une prise de poids récente et rapide est aussi un argument 

fort. 

- La recherche d’arguments en faveur d’un diagnostic différentiel.  

 

5.2.3 Examen physique 

5.2.3.1 Signes de gravité 

Dans un premier temps, l’examen clinique doit rechercher la présence de signes de gravité, qui 

imposent une prise en charge en urgence. 

Neurologiques Respiratoires Hémodynamiques 

- Troubles de conscience, 

crises convulsives ou signes 

neurologiques centraux 

secondaires au bas débit ou 

aux anomalies de l’hématose 

- Signes de lutte : tirages, 

balancement thoraco-

abdominal, mise en jeu des 

muscles respiratoires 

accessoires 

- Polypnée (FR >30/min), 

-Signes d’épuisement 

respiratoire : bradypnée (FR 

<15/min), pauses 

respiratoires 

- Signes d’hypoxémie : 

cyanose, convulsions, 

confusion 

- Signes d’hypercapnie : 

somnolence, sueurs, flapping 

- Parole impossible 
 

- Hypotension artérielle avec 

PAS <90 mmHg 

- Fréquence cardiaque 

>120 bts/min 

- Signes de choc avec 

hypoperfusion périphérique : 

marbrures, Temps de 

Recoloration Cutanée >3 s, 

extrémités froides, oligo-

anurie <0.5 ml/kg/h 

Tableau 3 Signes de gravité cliniques 

L’examen clinique est ensuite réalisé appareil par appareil, à la recherche de signes congestifs 

et de signes de bas débit. 
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5.2.3.2 L’examen respiratoire  

Comme vu précédemment, la dyspnée est le principal motif de consultation en cas 

d’insuffisance cardiaque aigüe gauche. La sévérité de la dyspnée est un critère pronostique 

important, quantifiée par le score NYHA ou l’échelle visuelle analogique (18). Elle peut 

prendre plusieurs formes : dyspnée d’effort, dyspnée de repos, toux d’effort, ou de manière plus 

spécifique la dyspnée paroxystique nocturne (en cas d’insuffisance cardiaque avancée) et 

l’orthopnée. 

L’auscultation pulmonaire recherche la présence de signes congestifs, secondaires à 

l’augmentation de la pré-charge du ventricule gauche, dont résulte une augmentation de la 

tension vasculaire du réseau veineux pulmonaire. Les anomalies auscultatoires sont 

classiquement bilatérales et symétriques. En cas d’œdèmes alvéolaires, la surcharge se traduit 

par la présence de crépitants ou de sous-crépitants, remontant plus ou moins haut dans les 

champs pulmonaires. L’augmentation de la pression veineuse pulmonaire peut entrainer une 

dilatation des veines bronchiques, responsable d’une obstruction partielle des voies aériennes. 

L’auscultation retrouve alors la présence de sibilants, d’où le terme d’asthme cardiaque. De ce 

fait, tout patient adulte présentant un premier épisode de dyspnée spastique doit être considéré 

comme sujet à une décompensation cardio-respiratoire jusqu’à preuve du contraire. Un 

épanchement pleural de type transsudat peut être retrouvé. Il prédomine classiquement à droite.  

En cas d’OAP majeur, une expectoration mousseuse et de couleur saumonée peut être 

retrouvée, ainsi qu’un grésillement laryngé. 

 

5.2.3.3 L’examen cardio-vasculaire 
 

La mesure de la tension artérielle est le premier élément de l’examen. En effet, la pression 

artérielle systolique est un élément pronostic majeur en termes de morbi-mortalité. Une large 

étude française retrouvait un taux de mortalité à 1 mois plus faible chez les patients présentant 

initialement une PAS supérieure à 160 mmHg, et une surmortalité en cas de tableau initial de 

choc cardiogénique (19). La PAS est aussi un renseignement précieux pour estimer la fonction 

ventriculaire gauche sous-jacente. Une PAS supérieure à 140 mmHg laisse présager une FeVG 

conservée, limitée en cas de PAS entre 100 et 140 mmHg, et altérée si la PAS est inférieure à 

100 mmHg (20). 
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Outre la recherche des signes de gravité et de choc cardiogénique, l’examen recherche des 

signes de bas-débit cardiaque : pression artérielle pincée (différence entre la PAS et la PAD 

réduite), PAS basse, asthénie. Dans l’ICA, les signes d’hypoperfusion d’organe sont 

classiquement en rapport avec un état de choc cardiogénique. 

L’examen recherche la présence d’une arythmie, pouvant être la cause de l’IC. 

L’ensemble des signes décrits précédemment correspondent au tableau d’insuffisance 

cardiaque gauche. Des signes d’insuffisance cardiaque droite y sont fréquemment associés.  

Les signes congestifs droits sont représentés par : 

- une hépatomégalie sensible voire douloureuse, variable dans le temps et parfois associée à 

des hépatalgies d’effort 

- une turgescence jugulaire 

- des œdèmes des membres inférieurs blancs, mous, symétriques, prenant le godet 

- un reflux hépato-jugulaire  

- une anasarque avec épanchement des séreuses. 

 

5.3 Démarche diagnostique : Paraclinique 

Une méta-analyse publiée en 2005 par Wang et al. a comparé les capacités des examens 

cliniques et paracliniques à confirmer ou à écarter le diagnostic d’insuffisance cardiaque aigüe 

devant un tableau de dyspnée. Le diagnostic est dans un premier temps clinique, cependant la 

capacité du médecin examinateur à distinguer une ICA est modeste, avec un rapport de 

vraisemblance positif (RVP) de 4,4, IC95% [1,8-10] et un rapport de vraisemblance négatif 

(RVN) de 0,45, IC95% [0,28-0,73]. La réalisation d’examens complémentaires est donc 

indispensable ; la radiographie thoracique permet de confirmer le diagnostic avec un RVP élevé 

en cas de signes congestifs, à 12 IC95% [6,8-21]. Le dosage des peptides natriurétiques (PN) 

est l’élément le plus utile pour infirmer le diagnostic de décompensation cardiaque gauche avec 

un RVN à 0,11, IC95% [0,07-0,16] (16). Il est donc nécessaire d’associer les examens 

complémentaires à la démarche diagnostique. Ils permettent non seulement de conforter le 

diagnostic, mais aussi de rechercher une cause sous-jacente, un diagnostic différentiel, ou une 

pathologie autre, responsable de la décompensation d’une ICC.  

Les examens les plus fréquemment réalisés aux urgences comprennent l’ECG, la radiographie 

thoracique et le bilan biologique. L’échographie cardiaque est recommandée de manière 
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systématique, mais celle-ci peut être différée en l’absence de signes de choc ou d’hypotension 

(4)(3). L’échographie pleuropulmonaire tend à se développer ces dernières années, du fait de 

sa haute valeur diagnostique. 

 

5.3.1 L’électrocardiogramme 
 

L’électrocardiogramme est un examen simple et non invasif qui doit être réalisé devant toute 

suspicion d’ICA (21). Son intérêt est multiple : 

- Recherche d’une cardiomyopathie sous-jacente : signes d’hypertrophie ventriculaire 

gauche (avec notamment mesure de l’indice de Sokolov >35 mm), signes de dilatation 

auriculaire gauche pouvant laisser suspecter une valvulopathie mitrale (onde p 

allongée>0,04s, bifide), signes séquellaires d’ischémie myocardique (présence d’ondes 

Q de nécrose), signes de cardiomyopathie dilatée (micro-voltage dans les dérivations 

standards et QRS de grande amplitude dans les précordiales). 

- Recherche de troubles du rythme pouvant être la cause, la conséquence, ou un facteur 

aggravant de l’insuffisance cardiaque (fibrillation atriale, tachycardie ventriculaire). 

- Recherche de troubles de la conduction sino-atriale, atrio-ventriculaire ou 

interventriculaire (en faveur d’une désynchronisation) 

- Recherche d’une pathologie aigüe responsable de la décompensation : Syndrome 

Coronarien Aigu, (sus-décalage du segment ST en cas de SCA ST+ ou modification du 

segment ST ou de l’onde T en cas de SCA ST-), trouble du rythme, trouble de la 

conduction. 

Devant un tableau évocateur d’ICA, l’ECG présente une excellente valeur prédictive négative. 

Un tracé totalement normal rend la probabilité d’ICA inférieure à 2% (3)(16). 

 

5.3.2 L’imagerie 

5.3.2.1 La radiographie thoracique 

La radiographie thoracique est un des examens les plus couramment réalisés devant un tableau 

de dyspnée. Il s’agit d’un examen accessible, peu coûteux, source d’une irradiation de faible 

intensité et sa réalisation est aisée chez un patient en bonne santé. Théoriquement réalisée 

debout et par voie postérieure, cela n’est que rarement le cas dans les services d’urgence, où 

l’état clinique et les comorbidités du patient imposent des clichés au lit, en position demi assise 
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et par voie antérieure, compliquant l’interprétation des images. L’emphysème pulmonaire gêne 

lui aussi l’interprétation des images. La radiographie thoracique permet de rechercher des 

signes d’ICA mais aussi des arguments en faveur de diagnostics différentiels ou associés, 

notamment l’infection broncho-pulmonaire. L’absence de signes d’ICA ne permet pas 

d’éliminer le diagnostic, en effet environ 20% des patients en décompensation cardiaque ont 

une radiographie thoracique normale (21). Elle est de plus en plus concurrencée par 

l’échographie pulmonaire. 

 

5.3.2.2 L’échographie cardiaque 
 

L’ESC recommande la réalisation d’une échographie cardiaque chez tout patient présentant un 

tableau d’ICA. Cependant, l’examen peut être différé dans la plupart des cas. L’échographie 

doit être faite en urgence en cas d’instabilité hémodynamique, d’un tableau de choc ou d’une 

hypotension (5). L’écho-doppler cardiaque améliore la pertinence de l’examen clinique, et 

s’avère de grande utilité dans la démarche diagnostique d’une dyspnée suspecte d’être un SICA. 

Elle est non invasive, et présente une bonne reproductibilité inter-opérateurs. Cependant, il 

s’agit d’un équipement coûteux, nécessitant un opérateur entrainé, et limité par l’échogénicité 

du patient. Le principal objectif est de confirmer et de caractériser une insuffisance cardiaque 

aigüe : systolique ou diastolique. L’examen recherchera ensuite des signes de cardiomyopathie 

sous-jacente et évaluera l’état hémodynamique du patient (22). 

- L’estimation de la FeVG permet de définir la présence d’une HF-REF si elle est 

inférieure à 50% (ou 45% selon les études). La valeur peut être mesurée par la 

méthode de Simpson, ou estimée par un opérateur entrainé (bonne reproductibilité 

inter-opérateurs (23)). 

- L’évaluation de la fonction diastolique passe par la recherche de plusieurs éléments : 

 Dilatation de l’oreillette gauche 

 Hypertrophie ventriculaire gauche 

 Evaluation du flux de remplissage diastolique du VG (via le flux mitral) : mesure 

notamment du rapport E/A permettant de caractériser des troubles de la relaxation 

et de la compliance  

- Recherche d’une cardiomyopathie sous-jacente  

 Mesure des flux trans-valvulaires pouvant orienter vers une valvulopathie aigüe ou 

chronique 
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 Troubles de la cinétique segmentaire laissant suspecter une cardiopathie 

ischémique 

 Troubles diffus de la contractilité en cas de cardiomyopathie dilatée 

 Hypertrophie homogène en cas de cardiomyopathie hypertensive 

 Hypertrophie asymétrique en cas de cardiomyopathie hypertrophique. 

- Evaluation hémodynamique 

 Estimation de la volémie par mesure du diamètre et de la compliance respiratoire 

de la veine cave inférieure 

 Estimation du débit cardiaque par mesure de la chambre de chasse et du flux 

d’éjection ventriculaire gauche (ITV sous aortique) 

 Estimation du flux et des pressions de remplissage 

-  Recherche d’autres pathologies associées 

 Epanchement péricardique  

 Tamponnade 

 Signes de cœur droit chronique ou aigu par mesure volémique des cavités droites 

et mesure de la fuite tricuspidienne. 

 
 

5.3.2.3 L’échographie pleuro-pulmonaire 
 

Absente des recommandations de l’ESC 2012, l’échographie pleuro-pulmonaire est un examen 

qui s’est beaucoup développé ces dernières années et qui désormais prend place dans la 

démarche diagnostique face à une dyspnée (4). Elle est réalisée par voie intercostale. Son 

interprétation est basée sur la présence d’artefacts générés par le gaz intra alvéolaire, il est donc 

préférable d’utiliser les sondes d’échographie avec peu de pré-réglages. L’examen étudie d’une 

part le glissement pleural qui correspond au glissement des feuillets pleuraux l’un par rapport 

à l’autre au cours de la respiration et d’autre part l’aspect du parenchyme pulmonaire. Des lignes 

A sont visibles physiologiquement, définies comme étant des lignes horizontales de répétition 

de la ligne pleurale. Des lignes B peuvent aussi être retrouvées en faible quantité, inférieures à 

3 par espace intercostal, il s’agit de lignes verticales hyperdenses, coniques à base distale qui 

naissent de la ligne pleurale et couvrent les lignes A.  
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Au cours d’une suspicion de SICA, l’échographie pleuropulmonaire va rechercher : 

- Un syndrome interstitiel, caractérisé par la présence de lignes B en nombre important. 

Elles sont pathologiques si leur nombre est supérieur à 3 par espace pleural. Dans l’OAP 

cardiogénique, l’atteinte est diffuse et bilatérale. Un tableau similaire peut être retrouvé 

en cas de pneumopathie interstitielle ou de fibrose pulmonaire. 

- Des arguments en faveur d’un diagnostic différentiel :  

 Lignes B localisées dans les pneumopathies interstitielles, les contusions, les 

infarctus pulmonaires, les atélectasies et les néoplasies. 

 Condensation alvéolaire, donnant un aspect solide, d’hépatisation. Les 

condensations ont une base pariétale pouvant contenir des zones hyperéchogènes. 

Les principaux diagnostics à évoquer sont les pneumopathies, les atélectasies, les 

embolies pulmonaires et les néoplasies. 

 Pleuropathies : épanchement pleuraux liquidiens directement visualisables ou 

pneumothorax (disparition du glissement pleural ; lignes A isolées présentes sans 

épuisement sur l’écran, non interrompues par des lignes B ; visualisation du « point-

poumon » ; disparition du pouls pulmonaire). 

Les performances de l’échographie pleuro-pulmonaire ont été largement démontrées pour 

caractériser une dyspnée d’apparition récente. Concernant les tableaux d’insuffisance 

cardiaque, elle fait au moins aussi bien que la radiographie thoracique, et est même supérieure 

pour détecter de petits épanchements pleuraux pouvant être associés (24). L’échographie 

pleuro-pulmonaire présente une sensibilité de 94,1%, IC95% [81,3-98,3%], et une spécificité 

de 92,4%, IC95% [84,2-96,4] pour la détection des OAP cardiogéniques. La réalisation de cette 

imagerie précocement,  dès l’arrivée aux urgences permettrait d’éviter de nombreuses erreurs 
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diagnostiques (25). Il s’agit d’un examen non irradiant, rapidement réalisable et pour lequel une 

formation brève est suffisante (60 minutes) (26). 

 

5.3.3 Les dosages biologiques 

5.3.3.1 Dosages biologiques recommandés 
 

L’ESC recommande la réalisation systématique des dosages sanguins suivants (4) :  

- La NFS recherche une anémie pouvant être le facteur déclenchant ou aggravant de 

l’insuffisance cardiaque aigüe. 

- L’urée et la créatinine sanguines à la recherche d’une insuffisance rénale.  

- Le ionogramme sanguin, avec notamment le dosage de la natrémie.  

- La glycémie. 

- La troponine. 

Devant un tableau de SICA, d’autres dosages peuvent être réalisés de manière non 

systématique, à la recherche d’un facteur décompensant, mais aussi pour évaluer le 

retentissement et donc la gravité de l’IC. 

- Une gazométrie artérielle en cas de détresse respiratoire, afin d’évaluer la gravité de l’atteinte 

respiratoire. Une hypoxémie sera recherchée (PaO2<60 mmHg), ainsi qu’une hypercapnie 

(PaCO2>45 mmHg) et son retentissement sur l’équilibre acido-basique (acidose en cas de 

PH<7,35). L’absence d’augmentation du taux de bicarbonates en cas d’acidémie respiratoire 

oriente vers un trouble ventilatoire d’apparition récente. A l’inverse, un taux de bicarbonates 

haut est plutôt en faveur d’un trouble chronique ou subaigu.  

- Les D-dimères en cas de suspicion d’embolie pulmonaire 

- Les lactates : leur élévation peut signer la présence d’un état de choc, d’une hypoxémie sévère, 

mais aussi d’un épuisement des muscles respiratoires (élévation généralement moins marquée 

dans ce cas). 

- Le dosage des peptides natriurétiques ne doit pas être systématique mais sera réalisé en cas de 

doute diagnostique (4). 
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5.3.3.2 Dosages biologiques à visée pronostique 

5.3.3.2.1 Natrémie 

Chez les patients consultant aux urgences avec un tableau de SICA, l’hyponatrémie est une 

anomalie fréquente, retrouvée dans 19 à 25% des cas (27). Plusieurs études ont étudié le lien 

entre la natrémie du patient à son admission et la mortalité à court, moyen ou long terme, mais 

aussi avec la durée moyenne de séjour et la fréquence des réadmissions hospitalières. 

L’hyponatrémie semble à ce jour être un facteur pronostique indépendant de la mortalité chez 

les patients en état de décompensation cardiaque aigüe, cependant la plupart des études se sont 

intéressées à des catégories de patients restreintes (HF-PEF/HF-REF notamment) et non à 

l’ensemble des patients présentant un tableau d’insuffisance cardiaque aigüe (27) (28). 

L’étude menée sur le registre OPTIMIZE-HF est une des seules à avoir inclus l’ensemble de 

ces patients (29). Elle retrouvait un taux de mortalité à court et moyen terme significativement 

plus élevé en cas de natrémie inférieure à 135 mmol/l. La durée moyenne de séjour était, elle 

aussi, augmentée.  

 

 Natrémie<135 mmol/l Natrémie ≥ 135 mmol/l Valeurs de p 

Mortalité intra-
hospitalière (%) 

6,0 (5,5-6,5) 3,2 (3,0-3,4) <0.0001 

Mortalité après sortie 
de l’hôpital dans les  
90 jours (%) 

12,4 (10,0-14,9) 7,6 (6,2-8,1) <0.0001 

Durée moyenne de 
séjour (moyenne 
/médiane en jours) 

6,4/5,0 5,5/4,0 <0.0001 

Tableau 4. Devenir selon la natrémie, d’après Gheorghiade M et al. Eur Heart J. 2007 

Cette étude retrouve une relation presque linéaire entre la natrémie et le taux de mortalité. La 

survie était meilleure en cas de natrémie à 140 mmol/l, la baisse du taux de sodium par paliers 

de 3 mmol/l en dessous de cette valeur impliquait une augmentation du risque de mortalité intra-

hospitalière de 19,5%, et de 10% pour la mortalité après sortie (évaluée à 90 jours). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov.bases-doc.univ-lorraine.fr/pubmed/?term=Gheorghiade%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17309900
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Figure 1. Taux de mortalité intra-hospitalière selon la natrémie mesurée à l’admission (29) 

D’après Gheorghiade M et al. Eur Heart J. 2007 

L’hyponatrémie est non seulement un facteur pronostique, mais doit aussi être considérée 

comme un axe thérapeutique. Une étude réalisée sur la population spécifique des patients 

hospitalisés pour un premier épisode d’insuffisance cardiaque aigüe à fraction d’éjection 

préservée a analysé le lien entre natrémie à l’admission et mortalité à long terme (7 ans). Un 

surrisque de mortalité était retrouvé : HR=1,98, IC95% [1,5-2,61]. Cette augmentation de la 

mortalité était toujours présente même en cas de correction de la natrémie au cours de 

l’hospitalisation avec HR=1,5, IC95% [1,03-2,19]. Cependant les patients pour lesquels la 

natrémie avait été corrigée au cours de leur hospitalisation avaient un meilleur taux de survie 

que ceux qui présentaient toujours une hyponatrémie à la sortie d’hospitalisation : 9 vs 27%, 

p=0,01 (30). 

 

5.3.3.2.2 Glycémie 

Le dosage de la glycémie veineuse est un examen simple, peu coûteux et fréquemment réalisé. 

Son rôle pronostique est prouvé dans l’ischémie myocardique (31), et des études récentes ont 

porté sur son dosage au cours de l’insuffisance cardiaque aigüe (32)(33)(34). 

Une étude publiée en 2006, et incluant des patients non-diabétiques uniquement, en insuffisance 

cardiaque aigüe, retrouvait une augmentation du risque de décès à court et moyen terme en cas 

d’hyperglycémie. Chaque augmentation de la glycémie par paliers de 1 mmol/l (0,18 g/l) était 

associée à une augmentation du taux de décès intra-hospitaliers et des décès à 60 jours, avec 
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respectivement : OR=1,31, IC95% [1,10-1,57], p=0,03 et HR=1,12, IC95% [1,01-1,25], 

p=0,04. Cette association restait significative après avoir écarté les patients souffrant de SICA 

secondaire à une ischémie myocardique (35). 

Une autre étude menée en Espagne sur 788 patients objectivait des résultats similaires avec une 

augmentation significative du risque de décès intra-hospitalier chez les patients non diabétiques 

et présentant une glycémie veineuse à leur admission aux urgences supérieure à 7,77 mmol/l 

(1,40 g/l) : 11,7% vs. 5,9%, p = 0,02 (36). 

Alors que la plupart des études n’ont étudié la glycémie comme facteur pronostique que chez 

les non-diabétiques, une large cohorte internationale, incluant 6212 patients a quantifié la 

relation entre la glycémie mesurée à l’arrivée du patient aux urgences et la mortalité à court 

terme (30 jours), chez les patients en situation d’ICA. Après ajustement, l’hyperglycémie, 

définie par une glycémie veineuse supérieure à 7 mmol/l chez les patients non-diabétiques, et 

supérieure à 10 mmol/l chez les diabétiques, s’est révélée être un facteur indépendant prédictif 

de mortalité à 30 jours, avec OR=2,19, IC95% [1,69-2,83], p<0,001 (figure 2). Cette relation 

restait valable dans les 2 groupes diabétiques et non diabétiques et aussi selon le mécanisme de 

l’IC, à fonction systolique conservée ou altérée (37).  

 

 

 

Figure 2. Mortalité à 30 jours selon la glycémie à l’admission 

D’après Mebazaa et al., J. American college of cardiology, 2013 
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5.3.3.2.3 Troponinémie 

Le complexe troponinique est constitué de 3 protéines stucturales : troponine I, C et T. Parmi 

ces protéines, les iso-formes troponine Ic et Tc sont cardiospécifiques. La troponine est libérée 

dans la circulation systémique en cas de souffrance tissulaire myocardique. Il s’agit d’un 

élément capital dans l’exploration des syndromes coronariens aigus, son élévation au-delà du 

99e percentile étant en faveur d’une ischémie myocardique.  

Avec le développement de méthodes de dosage de la troponine ultrasensible, les variations du 

taux de troponine, même faibles, sont plus facilement identifiables.  

Dans un contexte de SICA, l’augmentation de la troponinémie peut s’inscrire dans le cadre 

d’une ICA secondaire à une ischémie myocardique ; néanmoins cette élévation peut aussi être 

indépendante, et secondaire à l’ICA elle-même. Dans ce cas, le taux de troponine est un facteur 

pronostique de mortalité. Une étude de suivi de cohorte réalisée entre 1999 et 2001 chez des 

patients admis en soins intensifs pour ICA a prouvé que la troponine est un facteur pronostique 

indépendant et fort de mortalité. Une relation dose/réponse a été retrouvée entre le taux de 

troponine (au-delà du 99e percentile) et la mortalité (38). 

Plus récemment, une nouvelle étude a comparé l’utilisation du dosage de la troponine T 

conventionnelle (troponine T C) et hypersensible (troponine T HS) dans la stratification du 

risque des patients en ICA (39). En termes de facteur pronostique de mortalité à 12 mois, le 

dosage de la troponine T HS à l’entrée aux urgences ne présentait pas de supériorité significative 

par rapport à la troponine T C (aire sous la courbe à 0,67 vs 0,71, p=0,2). Cependant, la 

troponine HS présentait un intérêt dans l’évaluation de patients avec de faibles variations du 

taux de troponine T, non détectables par la troponine T C. 

L’augmentation du taux de troponine T HS dosée à l’admission au-delà du seuil de 13 pg/ml 

est associée à une augmentation de la mortalité à 12 mois, avec HR=1,019, IC95% [1,012-

1,026], p<0,001. Le surrisque reste modeste, néanmoins il augmente avec le taux de 

troponine T. 

 

5.3.3.2.4 Créatininémie et fonction rénale 

L’insuffisance rénale et l’insuffisance cardiaque sont deux pathologies intriquées, une 

insuffisance rénale sévère pouvant être responsable d’une décompensation cardiaque par 
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surcharge vasculaire, mais à l’inverse le bas débit cardiaque peut être la cause de la dégradation 

de la fonction rénale.  

L’estimation de la fonction rénale aux urgences est indispensable, en effet les différentes 

thérapeutiques et leurs posologies doivent y être adaptées. Les dernières recommandations 

insistent notamment sur les doses de diurétiques à administrer devant un tableau de SICA, qui 

doivent tenir compte du risque iatrogénique rénal (5). En effet, l’usage de diurétiques à hautes 

doses peut conduire à une dégradation de la fonction rénale de manière aigüe, mais aussi 

entrainer des lésions séquellaires. 

L’altération aigüe de la fonction rénale est liée au pronostic des patients en état d’insuffisance 

cardiaque aigüe. L’insuffisance rénale aigüe est classiquement définie selon les critères RIFLE 

par une élévation de la créatininémie au-delà du nadir du patient de 26,5µmol/L en moins de 

48h, de 50% en moins de 7 jours, ou par une oligurie persistant plus de 6 heures (40). Les 

diverses méthodes d’estimation du débit de filtration glomérulaire sont quant à elles utilisées 

pour définir l’insuffisance rénale chronique. Cependant, les études ayant évalué la fonction 

rénale comme marqueur pronostique ont principalement utilisé les formules d’estimation du 

DFG. La définition actuelle de l’insuffisance rénale aigüe nécessite d’avoir des dosages 

antérieurs de la créatininémie, ce qui n’est malheureusement que rarement possible aux 

urgences. 

Une étude réalisée sur le registre ADHERE a classé les patients selon leur fonction rénale à 

l’admission, estimée par la méthode de calcul du MDRD, sans tenir compte d’une éventuelle 

antériorité. Seuls 9% des patients inclus présentaient une clairance de la créatinine normale, 

supérieure à 90 ml/min/1,73 m2.  La mortalité intra-hospitalière était significativement liée au 

stade d’insuffisance rénale (figure 3). Il faut cependant préciser que la dialyse chronique était 

un critère d’exclusion, pouvant induire un biais, notamment chez les patients présentant une 

insuffisance rénale terminale. L’étude a par ailleurs montré  un recours plus fréquent, et à des 

doses plus élevées à des diurétiques, à des dérivés nitrés et à des ionotropes en cas d’insuffisance 

rénale (41). 
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Figure 3. Mortalité intra-hospitalière des patients admis pour ICA, en fonction du 
stade d’insuffisance rénale. 

D’après Heywood et al. J Card Fail., 2007 

L’utilisation des critères RIFLE pour définir l’insuffisance rénale aigüe au cours de 

l’insuffisance cardiaque aigüe, a été évaluée par une étude japonaise. Les patients hospitalisés 

en soins intensifs pour insuffisance cardiaque aigüe étaient inclus, à l’exception de ceux ayant 

bénéficié d’une transplantation rénale et de ceux présentant une pathologie cardiovasculaire 

associée : ischémie myocardique, myocardite, péricardite et cardiomyopathie de Takotsubo. 

L’insuffisance rénale aigüe était définie par la présence des critères RIFLE (taux de créatinine 

uniquement, l’interprétation de la diurèse étant impossible du fait de l’administration de 

diurétiques) lors de l’admission, mais aussi au cours de l’hospitalisation. La mortalité intra-

hospitalière était alors significativement plus élevée en cas d’insuffisance rénale aigüe : 10,5 vs 

1 %, p=0,001 (42). Le diagnostic d’insuffisance rénale aigüe par les critères RIFLE est aussi un 

marqueur pronostique de survie à long terme. En effet, une autre étude réalisée en soins intensifs 

et excluant les patients transplantés rénaux ou présentant une ischémie myocardique retrouvait 

un surrisque significatif de mortalité à 12 mois en cas d’insuffisance rénale de grade I ou F (43). 

(Cf. classification RIFLE en annexe 2) 

 

5.3.3.2.5 Les peptides natriurétiques 

Les peptides natriurétiques comprennent le BNP (peptide natriurétique de type B) et l’ANP 

(peptide natriurétique atrial). Il s’agit de biomarqueurs majeurs dans l’insuffisance cardiaque 

avec une grande valeur pronostique et diagnostique. La production de BNP fait suite à une 

cascade enzymatique : synthèse de pré-pro BNP au niveau du ventricule, clivé en pro BNP, lui-

même clivé en NT-Pro BNP (inactif) et en BNP (actif).  
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En pratique courante, seuls sont dosés le NT-Pro BNP et le BNP. Leurs performances 

diagnostiques sont similaires (44). Leur synthèse est continue, fonction de la masse 

ventriculaire, mais elle s’accroît en cas d’étirement des myocytes secondaire à une surcharge 

volémique ou barométrique. Une production accrue est aussi retrouvée par le biais de facteurs 

hormonaux tel que l’angiotensine ou les catécholamines. 

Le dosage des peptides natriurétiques est un élément clef du diagnostic de SICA. 

a. Valeur diagnostique 

Les stratégies diagnostiques devant une dyspnée suspecte d’ICA incluent le dosage du taux 

sérique de PN en cas de doute diagnostique (3). Les dernières recommandations insistent plus 

sur le rôle des PN pour exclure le diagnostic que pour l’affirmer. 

De nombreuses études ont tenté d’évaluer les valeurs seuils pour le diagnostic.  

L’étude PRIDE (45) s’est intéressée aux taux de NT-pro BNP chez les patients consultant aux 

urgences pour dyspnée. Dans cette étude, l’utilisation du dosage des NT-pro BNP pour 

confirmer le diagnostic d’ICA était supérieure à l’évaluation clinique (aire sous la courbe de 

ROC de 0,94 vs 0.9, p=0,006). La combinaison du dosage des NT-pro BNP à l’évaluation 

clinique augmentait encore la performance diagnostique avec une aire sous la courbe ROC de 

0,96. Deux valeurs seuils ont été déterminées pour confirmer ou exclure le diagnostic d’ICA. 

Ainsi, un taux de NT-pro BNP inférieur à 300 pg/ml éliminait le diagnostic avec une VPN de 

99%, tandis qu’une valeur supérieure à 900 pg/ml l’affirmait avec une VPP de 79%. L’étude a 

aussi permis de prouver que des seuils différents devraient être instaurés selon l’âge du patient. 

D’après l’étude ICON (46), l’utilisation d’une valeur seuil adaptée à l’âge du patient pour 

confirmer le diagnostic permettrait d’atteindre une VPP de 88% avec des taux de 450 pg/ml  en 

dessous de 50 ans, 900 pg/ml de 50 à 75 ans, et 1800 pg/ml au-delà de 75 ans.  

Devant une dyspnée d’apparition aigüe avec suspicion de SICA, le dosage des peptides 

natriurétiques permet d’améliorer la performance diagnostique. Un taux de PN bas permet 

d’éliminer le diagnostic d’ICA avec quasi-certitude et la réalisation de l’ETT n’est alors plus 

utile (47). 

L’utilisation en pratique courante du dosage du NT-pro BNP aux urgences (selon les valeurs 

seuils définies par l’étude PRIDE) a été évaluée par l’étude prospective IMPROVE-CHF qui 

incluait les patients consultant pour une dyspnée aigüe (48). L’étude a démontré que l’utilisation 

de ces seuils permettait de réduire la durée de passage aux urgences de 21% (6,3 vs 5,6 heures, 



46 
 

p=0,031) et le taux de ré-hospitalisation à deux mois de 35% (51 vs 33 patients, p=0,046). Un 

impact financier a aussi été mis en évidence avec une réduction de 15% des coûts (6129 vs 

5180 $, p=0,023).  

Une étude menée à Boston sur les patients hospitalisés pour ICA avant et après la mise en place 

du dosage du NT-pro BNP a mis en évidence une diminution de la durée d’hospitalisation de 

1,83 j en moyenne (p=0,03), de la mortalité à moyen terme à 60 jours de 6.6% (p=0,01) et des 

réhospitalisations de 12,1% (p=0,005) (49).     

b. Valeur pronostique 

Le dosage des peptides natriurétiques a aussi une forte valeur pronostique. Les taux sanguins 

des BNP et NT-pro BNP sont corrélés à la sévérité de l’insuffisance cardiaque gauche, 

notamment à la sévérité de la dysfonction ventriculaire et à l’augmentation des pressions de 

remplissage ventriculaire. 

Il existe une relation linéaire entre le taux de BNP à l’admission et la mortalité intra-

hospitalière, d’après ADHERE (50).  

Figure 4. Mortalité intra-hospitalière en fonction du taux de BNP 

D’après Gregg et al., J Am Coll Cardiol., 2007 (50) 

 

Cette relation est aussi retrouvée à plus long terme, en étudiant la mortalité à 6 mois. En effet, 

des taux de  BNP de 350 à 700 pg/ml sont associés à un HR de mortalité de 5,1, IC95% [2,8-

9,1], et de 15,2 IC95% [8,5-27]  pour des valeurs supérieures à 700 pg/ml, par rapport aux 

patients présentant un taux de BNP à l’admission inférieur à 350 pg/ml (51). 
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c. Limites 

Il existe néanmoins des limites à l’utilisation du dosage des PN. Certains facteurs extra 

cardiaques peuvent modifier les taux de PN. Ils augmentent avec l’insuffisance rénale, l’âge, et 

en cas de sexe féminin, et diminuent en cas d’obésité. Des affections cardiaques autres que 

l’ICA peuvent aussi intervenir, avec une augmentation des taux de PN en cas de SCA, de 

valvulopathies, d’arythmie et d’HTAP aigüe (embolie pulmonaire par exemple) ou chronique 

(pathologies respiratoires chroniques). En cas d’insuffisance cardiaque chronique associée à 

une hypertrophie et une dilatation ventriculaire gauche, les taux de PN seront élevés, et la 

démarche diagnostique devant une suspicion d’ICA doit plus s’intéresser à la variation des taux 

par rapport au nadir du patient qu’à la valeur brute. Les états de sepsis sévère, ainsi que les états 

de choc peuvent aussi modifier les valeurs (52). 

Enfin, malgré l’excellente sensibilité du BNP et du NT-pro BNP, des faux négatifs sont 

possibles, notamment  en raison des délais de synthèse et de sécrétion des PN, compris entre 2 

et 4 heures (53). Un dosage trop précoce de ces facteurs, notamment en cas d’OAP flash peut 

alors rapporter des taux faussement rassurants.  

En cas de HF-PEF, les taux sont plus bas qu’en cas de HF-REF pour des degrés de sévérité 

similaires (54). 

 

6 Prise en charge thérapeutique 

Le traitement des insuffisances cardiaques aigües est à ce jour bien codifié dans les différentes 

recommandations (4)(5). Il est bien évidemment dépendant du tableau de SICA présenté, les 

mécanismes de l’OAP hypertensif n’étant pas les mêmes que ceux du choc cardiogénique. La 

prise en charge comporte plusieurs volets indissociables : traitement symptomatique, 

notamment ventilatoire, prise en charge d’une surcharge volémique avec tableau congestif, ou 

au contraire d’une instabilité hémodynamique, et traitement d’une éventuelle pathologie 

associée, cause de la décompensation cardiaque. Des schémas thérapeutiques ont été proposés, 

basés sur la classification des SICA de Mebazaa et al.. 

L’installation du patient dans des conditions optimales peut être une aide précieuse. La mise au 

repos du patient en position assise permet d’obtenir une diminution de l’activité sympathique 

et de la charge hémodynamique cardiaque. Le travail respiratoire est aussi facilité avec une 

augmentation du volume courant. 
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6.1 Traitement symptomatique 

6.1.1 Respiratoire 

6.1.1.1 Oxygénothérapie 

L’oxygénothérapie vise à réduire l’hypoxémie secondaire aux phénomènes de congestion 

pulmonaire qui est responsable d’une altération des échanges gazeux et de la mécanique 

respiratoire par baisse de la compliance pulmonaire. L’hypoxémie est associée à une 

surmortalité à court-terme. L’objectif est d’assurer une SpO2 supérieure à 90%. Il faut éviter 

l’hyperoxie qui peut s’avérer délétère en favorisant une augmentation la PaCO2 et donc en 

perturbant l’équilibre acido-basique (55). L’hyperoxie induirait aussi des complications 

hémodynamiques, avec une réduction du flux coronaire, une vasoconstriction systémique, une 

diminution de la fréquence cardiaque (la tachycardie étant un mécanisme compensateur) et une 

baisse du débit cardiaque (56). 

 

6.1.1.2 Assistance ventilatoire 

La mise en place d’une VNI (Ventilation Non Invasive) chez les patients présentant un SICA 

permet une diminution de la sensation de dyspnée,  une amélioration rapide de l’hématose, et 

la réduction du taux d’intubation (57)(58). Cependant, les données de la littérature ne 

permettent pas de prouver son efficacité pour la réduction de la mortalité. Une large méta-

analyse publiée en 2011 (57) semblait prouver son efficacité, mais ces données sont 

contradictoires avec une autre étude parue dans le NEJM en 2008 (59). 

La VNI est recommandée par l’ESC pour les patients présentant un OAP associé à une détresse 

respiratoire aigüe, mais aussi en cas d’échec du traitement médical (5). L’hypercapnie, ainsi 

que la présence de signes d’épuisements respiratoires débutants peuvent aussi en poser 

l’indication. La VNI doit être débutée précocement, et peut être réalisée en pré-hospitalier. Les 

principales contre-indications sont représentées par les troubles de la conscience (Glasgow ≤ 7), 

les vomissements, l’instabilité hémodynamique, et la présence d’un pneumothorax. 

Deux modes respiratoires peuvent être mis en place sur un appareil de VNI : 

- La CPAP maintient un support de  pression positive continue tout au long du cycle 

respiratoire.  
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- La BI-PAP alterne deux niveaux de pression au cours du cycle respiratoire : une aide 

inspiratoire et une pression expiratoire positive qui permet le maintien d’une pression 

positive intra-thoracique en continu. 

Aucun mode n’a prouvé sa supériorité  sur l’autre en termes de survie ou de réduction du taux 

d’intubation (57)(60), cependant la BI-PAP est à privilégier en cas d’épuisement respiratoire, 

d’hypercapnie importante et chez les patients atteints d’une BPCO.   

 

6.1.2 Place de la morphine 

L’administration de traitements morphiniques de manière systématique a longtemps été 

discutée. En effet, la morphine présente des propriétés intéressantes dans les tableaux d’OAP : 

anxyolyse (l’anxiété accroit la dyspnée), veinodilatation (diminution de la pré-charge), 

réduction de l’activité sympathique avec une réduction de la fréquence cardiaque et de la 

pression artérielle systémique (61). Cependant des études ont prouvé de nombreux effets 

délétères et ses indications doivent être limitées (4). D’après une étude réalisée sur le registre 

ADHERE, les traitements morphiniques seraient associés à une surmortalité : 13% vs 2,4%, 

p<0,001 ; à un usage plus fréquent de la ventilation mécanique (VNI ou ventilation invasive) : 

15,4% vs 2,8%, p<0,001 ; à une augmentation des hospitalisations en soins intensifs : 

38,7% vs 14,4%, p<0,001 et à des durées plus longues d’hospitalisation 5,6 vs 4,2 jours, 

p<0,001 (62). 

 

6.2 Traitement étiologique 

6.2.1 Diurétiques 
 

Les diurétiques sont indiqués en cas de surcharge hydro-sodée avec pour objectif de réduire les 

signes congestifs. Dans les tableaux d’ICA, les diurétiques de l’anse sont privilégiés en raison 

de leur efficacité rapide qui résulte de deux actions simultanées : l’effet diurétique, qui va 

entrainer une réduction volémique, et l’effet veinodilatateur qui est immédiat.  

Bien que cela soit discuté, certaines études laissent suspecter des effets délétères secondaires à 

l’administration de hautes doses de diurétiques de l’anse au cours des 24 premières heures, au-

delà de 160 mg de furosémide (63). 

L’étude prospective DOSE a comparé les modalités d’administration des diurétiques au cours 

de l’insuffisance cardiaque aigüe, ne retrouvant pas de différence significative en termes 



50 
 

d’efficacité ni de complications entre la voie IV par bolus ou au PSE. La comparaison de 

l’administration de hautes doses de diurétiques (2,5 fois la dose habituelle du patient) par 

rapport à de faibles doses (dose habituelle du patient) retrouvait de manière non significative 

une augmentation de la diurèse et de la perte de poids, et une diminution de la dyspnée. Ces 

effets sont à mettre en balance avec la présence d’altérations plus fréquentes de la fonction 

rénale (définie par une augmentation du taux de créatinine de 0,3 mg/dl dans les 72 premières 

heures) : 23% vs 14%, p=0,04.  

Les diurétiques doivent être administrés par voie intraveineuse, et les recommandations 

actuelles préconisent l’administration de diurétiques en bolus. La posologie de furosémide est 

de 40 mg en l’absence de traitement diurétique chronique ou en cas de première poussée d’ICA 

congestive, et de posologie équivalente aux doses de diurétiques habituelles du patient en cas 

de traitement chronique (4). A titre d’équivalence, 1 mg de  bumétanide équivaut à 40 mg de 

furosémide. En cas d’efficacité insuffisante des diurétiques de l’anse, un diurétique thiazidique 

peut être associé (5). 

 

6.2.2 Vasodilatateurs 

6.2.2.1 Dérivés nitrés 

Les principaux vasodilatateurs utilisés en pratique courante devant un tableau de SICA sont les 

dérivés nitrés. Ils agissent à trois niveaux : 

 - vasodilatation veineuse d’où diminution de la pré-charge 

 - vasodilatation coronaire avec optimisation de la perfusion myocardique 

 - vasodilatation artérielle périphérique d’où diminution de la post charge 

L’hypotension artérielle est un facteur pronostique de mortalité en cas d’insuffisance cardiaque 

aigüe, et doit donc être évitée. L’administration de dérivés nitrés est donc recommandée en 

association aux diurétiques uniquement en cas de PAS >110 mmHg (5). Le traitement doit être 

administré par voie intraveineuse, mais la voie sublinguale peut s’avérer utile en pré-hospitalier. 

 
6.2.2.2 Autres vasodilatateurs 

 

Le nésiritide a un temps été suspecté d’induire une dégradation de la fonction rénale, cependant, 

une méta-analyse publiée récemment retrouvait une atteinte rénale uniquement à des posologies 

élevées, les doses standard pouvant être administrées sans risque (64). Néanmoins, son 

efficacité reste limitée et le nésiritide n’est pas utilisé en pratique courante en France. 
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La relaxine est un peptide humain, synthétisé au cours de la grossesse. Ses actions sont 

multiples, notamment vasodilatatrices, mais aussi anti-inflammatoires, anti-ischémiques, et 

anti-apoptotiques. La serelaxine est une molécule recombinante de la relaxine humaine. L’étude 

RELAX-AHF, randomisée versus placebo, menée sur des patients hospitalisés pour ICA a 

montré son efficacité en termes de réduction de la symptomatologie, ainsi que de la mortalité à 

moyen terme (180 jours) (65). Une deuxième étude de phase 2 est actuellement en cours, il 

s’agit de l’étude RELAX-AHF2, à laquelle participe le CHU de Nancy. 

 
6.2.3 Notion de « time to therapy » 

 

Tout comme dans les syndromes coronariens aigus, la notion de « time to therapy » se 

développe pour l’insuffisance cardiaque aigüe (4). Il s’agit de l’initiation précoce des 

thérapeutiques étiologiques dès les premières heures de la prise en charge, un diagnostic rapide 

étant donc nécessaire. Dès 1992, une étude a montré que l’instauration précoce des 

thérapeutiques de l’insuffisance cardiaque aigüe, dès l’étape pré-hospitalière, permettait de 

réduire les délais de près de 35 minutes, et menait à une survie significativement plus élevée : 

OR=2,51 IC95% [1,37-4,55] (66). 

Les diurétiques doivent être administrés le plus rapidement possible, le retard à l’initiation du 

traitement étant un facteur significatif associé à une surmortalité, avec une augmentation du 

temps de mortalité toutes les 4 heures : OR=1,021, IC95%[1,10-1,033], p<0,0001(67). 

L’administration des dérivés nitrés permet de diminuer significativement la mortalité à court et 

moyen terme. La précocité du traitement est un facteur de bon pronostic, en effet la mortalité 

augmente avec le délai à l’initiation du traitement (68). Une étude a comparé la mortalité intra 

hospitalière en cas d’administration des dérivés nitrés avant ou après les 6 premières heures, 

retrouvant un OR à 0,87, IC95% [0,79-0,96], p=0,003.  

Cette notion sous-entend l’importance de faire rapidement et précisément le diagnostic 

d’insuffisance cardiaque. C’est dans ce cadre que l’échographie et les biomarqueurs prennent 

une importance toute particulière. 
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6.2.4 Les supports hémodynamiques (5) 
 

Les supports hémodynamiques sont spécifiques au choc cardiogénique et ne seront que 

brièvement détaillés dans ce travail. 

6.2.4.1 Les amines 

Les amines sont indiquées en cas de choc cardiogénique induisant une hypoperfusion d’organe. 

Elles sont divisées en 2 catégories : 

- Ionotropes : Il s’agit principalement de la dobutamine, qui est prescrite pour parer à  un 

effondrement du débit cardiaque. 

- Vasopressives : Il s’agit principalement de la noradrénaline qui induit une 

vasoconstriction artérielle périphérique. Elle est indiquée en cas d’hypotension associée 

à une baisse des résistances périphériques. 

- L’adrénaline possède une action ionotrope et vasopressive. 

 

6.2.4.2 La contre-pulsion intra aortique 

La contre-pulsion intra-aortique ne semble pas apporter de véritable bénéfice au patient en 

termes de réduction de la mortalité ou des complications (69). Elle n’est donc à ce jour 

recommandée qu’en attente de l’instauration d’une ECMO (Extracorporeal Membrane 

Oxygenation) (70), notamment en cas de myocardite, d’infarctus du myocarde compliqué de 

choc cardiogénique, ou en l’attente d’une chirurgie pour rupture du septum interventriculaire 

ou du pilier mitral. 

 

6.2.5 Prise en charge du facteur déclenchant 

Une éventuelle cause de l’ICA doit être recherchée dès le début de la prise en charge, 

notamment si un traitement spécifique peut être mis en place rapidement. En cas de SICA dans 

le cadre d’un syndrome coronarien aigu, une coronarographie doit être réalisée en urgence, ainsi 

qu’un geste de revascularisation. La présence d’un trouble du rythme peut être la cause ou un 

facteur aggravant du SICA.  La tachycardie doit alors être ralentie par des traitements 

médicamenteux ou réduite, soit par cardioversion médicamenteuse soit par un choc électrique 

externe en cas d’instabilité hémodynamique. Une bradycardie pourra être traitée médicalement 

ou par le biais d’une sonde d’entrainement. Certaines complications mécaniques du cœur ou 

des valves cardiaques peuvent nécessiter une prise en charge chirurgicale en urgence, comme 
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par exemple une rupture de pilier mitral ou une rupture du septum interventriculaire. En cas de 

SICA secondaire à une surcharge volémique par insuffisance rénale aigüe oligoanurique, une 

hémodifiltration peut être entreprise si les traitements diurétiques n’ont pas permis de relancer 

la diurèse. 

 

6.2.6 Schémas thérapeutiques 
 

Différents algorithmes thérapeutiques sont proposés par les différentes sociétés savantes. Outre 

le traitement de l’étiologie sous-jacente, la prise en charge thérapeutique est essentiellement 

fonction de la tension artérielle. 
 

 

Figure 5. Algorithme thérapeutique, d’après Mebazaa et al., Eur J Heart Fail., 2015 (7)  
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7 Orientation 
 

A l’heure actuelle, la question de l’orientation des patients à l’issue d’une consultation aux 

urgences pour SICA reste une problématique. La proportion des patients adressés directement 

par un médecin de ville à l’hôpital régresse et celle des patients transitant par les SAU augmente 

(71). En l’absence de recommandations déterminant des critères stricts pour l’orientation de ces 

patients, les médecins urgentistes choisissent majoritairement l’hospitalisation (72). Plus de 

80% des patients seront hospitalisés au décours de la consultation (73), et des études laissent 

entendre que la moitié de ces hospitalisations ne seraient pas justifiées, engendrant un surcoût, 

des problèmes d’occupation des lits et l’exposition des patients à des complications spécifiques. 

Ces patients en situation d’ICA présentent un risque important de complications, de 

réadmission et de mortalité précoce (74)(75). L’enjeu est donc de déterminer le niveau de risque 

pronostique du patient. Quel que soit le tableau présenté par le patient, un premier épisode 

d’ICA doit être hospitalisé de manière systématique (4). 

De nombreuses études ont été réalisées pour tenter de définir des algorithmes mais aucun outil 

n’a véritablement prouvé sa capacité sur le terrain à identifier les patients à faible ou haut risque 

de complications, de ré-hospitalisation ou de surmortalité à l’issue de la prise en charge aux 

urgences (76)(77). L’évaluation du niveau de risque du patient est complexe, et divers facteurs 

doivent être pris en compte : 

- Présence de comorbidités : notamment les pathologies respiratoires chroniques, et 

l’insuffisance rénale  

- Cardiopathie sous-jacente : le type de cardiopathie. Les insuffisances cardiaques à 

fraction d’éjection conservée sont de meilleur pronostic.  

- Cliniques : présence de signes de gravité respiratoires ou hémodynamiques, mais aussi 

l’hypotension artérielle systolique et l’importance de l’hypoxémie 

- Biologiques : hyponatrémie, hyperglycémie, insuffisance rénale aigüe, augmentation 

des biomarqueurs : troponine ou/et BNP 

- Echo-cardiographiques 

- Facteur déclenchant éventuel de l’ICA 

- Réponse au traitement 

 

Récemment, la SAEM et HFSA ont proposé conjointement un algorithme décisionnel pour 

l’aide à l’orientation (21). Les patients sont regroupés en 3 groupes de risque selon la gravité 
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du tableau clinico-biologique, le risque d’évènements indésirables graves, et la mortalité à court 

terme. La société européenne de cardiologie a proposé une stratification similaire. 

 

Figure 6. Algorithme décisionnel pour l’orientation des patients 

D’après Collins et al., Acad Emerg Med., 2015 
 

7.1 Patients bénéficiant d’un retour à domicile 
 

A l’heure actuelle, la grande majorité des patients est hospitalisée à l’issue du passage aux 

urgences, alors que le retour à domicile pourrait raisonnablement être proposé pour certains 

patients (78). Les facteurs prédictifs d’évolution favorable sous traitements, définis par l’ESC 

sont : une fréquence cardiaque <100 bts/min, l’absence d’hypotension artérielle, l’absence 

d’oligurie, l’absence de dégradation de la fonction rénale, une saturation en air ambiant 

supérieure à 95%, et une diminution de la dyspnée ressentie par le patient. Une autre approche 

consiste à déterminer les patients à bas risque par l’absence de critères de haut risque : élévation 

importante des PN, augmentation de la  troponine, aggravation de la fonction rénale, 

hypotension artérielle, hyponatrémie. Il faut aussi tenir compte de la réponse au traitement 

initial, des comorbidités, de l’adhérence au traitement, et de l’environnement social du patient. 

Une courte hospitalisation en UHCD peut être proposée de manière à poursuivre les 
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thérapeutiques et à avoir un recul suffisant quant à la réponse aux traitements. La présence d’un 

des facteurs de gravité implique une hospitalisation (4). Le retour à domicile doit être 

accompagné et le patient doit être revu en consultation médicale dans les 72 heures. La mise en 

place d’une prise en charge pluri-disciplinaire ambulatoire (cardiologue et médecin généraliste) 

permet d’obtenir  une meilleure adhésion aux traitements, une réduction des taux de 

réadmission et de mortalité (79)(80). 

 

7.2 Admission en soins intensifs 
 

L’estimation de la sévérité du patient a longtemps été le résultat d’une estimation faite par le 

médecin urgentiste et les réanimateurs, sans critères clairement définis. Une étude a prouvé 

qu’il s’ensuit une surestimation significative du risque de complications cardiaques, impliquant 

donc des hospitalisations injustifiées en service de réanimation ou de soins intensifs (81). Les 

algorithmes décisionnels sont donc indispensables. Les critères définis par l’ESC pour une 

hospitalisation en soins intensifs (USC ou réanimation) sont : 

- SICA associé à un SCA 

- Instabilité hémodynamique : tension artérielle systolique <90 mmHg 

- Signes de gravité respiratoires : fréquence respiratoire >25/min, SpO2<90%, mise en 

jeu des muscles respiratoires accessoires 

- Nécessité d’intubation ou de VNI 

- Signes de choc avec hypoperfusion périphérique : oligurie, marbrures, troubles de 

conscience, acidose métabolique, lactates >2 mmol/l, SvO2 < 65% 
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8 Scores 
 

Comme nous avons pu le voir dans la première partie, la prise en charge thérapeutique de 

l’insuffisance cardiaque aigüe semble bien codifiée. Une des difficultés de la prise en charge 

réside dans l’orientation des patients. Si les patients les plus sévères, présentant une détresse 

respiratoire, ou une instabilité hémodynamique, sont aisément orientés vers un service de soins 

intensifs, la question de l’hospitalisation reste une problématique dans la majorité des cas. Près 

de la moitié des hospitalisations pour décompensation cardiaque aigüe serait à ce jour 

injustifiée, et un retour à domicile pourrait être envisagé. L’étude des facteurs pronostiques dans 

l’insuffisance cardiaque a pour objectif de mieux stratifier le risque de mortalité à court terme 

d’un patient consultant aux urgences avec un tableau de décompensation cardiaque. 

Les différents facteurs pronostiques biologiques ont été détaillés précédemment. Des scores 

combinant des données cliniques et paracliniques ont été développés pour estimer le pronostic 

de ces patients en insuffisance cardiaque aigüe. 

 

8.1 Le score AHEAD (82) 
 

Le score AHEAD a été développé en république Tchèque pour évaluer de manière simple et 

rapide le pronostic en termes de survie à moyen et long terme des patients hospitalisés pour un 

premier épisode d’insuffisance cardiaque aigüe. La mortalité globale, toutes causes confondues, 

a été étudiée. Les patients présentant un SICA associé à un syndrome coronarien aigu ont été 

exclus. 

Pour ce score pronostique, 5 critères ont été retenus. Chacun était un facteur pronostique 

indépendant dans l’étude. La présence d’un de ces critères était cotée comme 1 point, les 

patients étant ensuite classés en 6 groupes (0, 1, 2, 3, 4, ou 5 points). 

Définition des critères : 

- Anémie : taux d’hémoglobine <12 g/dl chez la femme ou <13 g/dl chez l’homme 

- Age au-delà de 70 ans 

- Elévation de la créatininémie : créatinine >135 mmol/l 

- Fibrillation atriale : antécédents d’ACFA ou tableau d’ACFA à l’admission 

- Diabète : antécédents de diabète ou découverte d’un diabète à l’admission 
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Pour chaque point, la mortalité à 1 an augmentait d’environ 10%. La courbe de survie suivante 

illustre la survie en fonction du nombre de points. Ce score pronostique a par la suite été validé 

par une étude prospective internationale menée sur le registre GREAT. 

Figure 7. Courbes de survie selon la valeur 

du score AHEAD des patients 

D’après Spinar et al., Int J Cardiol, 2015 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

8.2 Le score PRIDE (83) 

Le score PRIDE est un score diagnostique développé pour aider au diagnostic d’insuffisance 

cardiaque aigüe chez les patients consultant pour un tableau de dyspnée. Le score n’a pas été 

étudié chez les patients de moins de 21 ans, ou présentant une insuffisance rénale sévère 

(créatinine>2,5 mg/dl), une dyspnée secondaire à un traumatisme, une dyspnée dans un 

contexte de SCA, ni chez les patients ayant bénéficié d’un traitement par diurétiques plus de 

2 heures avant l’évaluation diagnostique. Parmi les facteurs associés au diagnostic 

d’insuffisance cardiaque aigüe, 8 critères cliniques et paracliniques ont été retenus. Chacun de 

ces critères est pondéré d’un nombre de points entre 1 et 4 selon son degré d’association avec 

un tableau de SICA. 
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Les critères retenus sont : 

         Critères Points 
attribués 
 

- NT-pro BNP augmenté au-delà de 450 pg/ml chez les patients de 
moins de 50ans, et au-delà de 900 pg/ml chez les patients de 50 ans et 
plus. 

4 

- Œdème interstitiel à la radiographie thoracique 2 
- Orthopnée 2 
- Absence de fièvre 2 
- Traitement de fond par diurétiques 1 
- Age >75 ans 1 
- Râles à l’auscultation pulmonaire  1 
- Absence de toux 1 

 
La valeur seuil retenue est 6. Un score de 6 ou plus permet de poser le diagnostic d’insuffisance 

cardiaque aigüe avec une sensibilité de 96%, une spécificité de 84%, une VPN de 98% et une 

VPP de 77%. Par ailleurs, la probabilité de présenter un SICA est corrélée au score PRIDE, et 

les patients peuvent être classés en 3 groupes de probabilité : probabilité faible (score de 0 à 5), 

probabilité intermédiaire (score de 6 à 8), et probabilité élevée (score de 9 à 14).  

Le taux de NT-pro BNP est le principal critère de ce score, cependant sa valeur pronostique est 

significativement inférieure à celle du score PRIDE. 
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ETUDE  

 

1. Méthodologie 

1.1 Schéma de l’étude 

Il s’agit d’une étude descriptive monocentrique rétrospective réalisée au service d’accueil des 

urgences du CHU de Nancy. La période d’inclusion était de 27 mois, du 1er août 2013 au 31 

octobre 2015. 
 

1.2 Objectifs 

L’objectif principal était de décrire les caractéristiques des patients consultant au SAU pour un 

tableau de dyspnée aigüe avec une composante cardiaque, ainsi que leur prise en charge et leur 

devenir. 

Les objectifs secondaires étaient d’évaluer la natrémie, la glycémie et la fonction rénale en tant 

que facteurs pronostiques de mortalité intra-hospitalière chez ces patients. 
 

1.3 Critères d’inclusion 

L’ensemble des patients consultant aux urgences pour une dyspnée aigüe et pour lesquels le 

diagnostic principal ou secondaire mentionnait « insuffisance cardiaque aigüe » sur la période 

définie ont été inclus.  
 

1.4 Recueil des données 

Les patients ont été inclus via une recherche sur le logiciel Resurgences®, qui est utilisé pour 

la gestion des dossiers au SAU de Nancy. Nous avons recherché les dossiers de deux manières : 

- En utilisant la codification CIM 10 du diagnostic final, grâce aux items suivants : 

 Grippe et pneumopathie : J10, J11, J12, J13, J14, J15, J16, J17, J18 

 Autres affections aiguës des voies respiratoires inférieures : J20, J21, J44.0, J44.1 

 Dyspnée : R06.0 

 Insuffisance ventriculaire gauche : I50.1 

 Insuffisance cardiaque congestive : I50.0 

 Insuffisance cardiaque, sans précision : I50.9 

 Œdème pulmonaire : J81 
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- En recherchant des dossiers des urgences par une analyse précise de manière à ne pas 

méconnaitre d’éventuels tableaux d’insuffisance cardiaque avec un défaut de codage.  

Les données ont été recueillies à partir du logiciel Resurgences®, et des courriers 

d’hospitalisation des patients. 
 

1.5 Caractéristiques des données 

Les données suivantes ont été recueillies via le logiciel Resurgences® : 

- Caractéristiques de la population :  

 Age 

  Sexe 

 Antécédents : HTA, diabète, tabagisme, obésité, dyslipidémie, coronaropathie 

significative (antécédents de SCA ou lésion ayant nécessité un geste de 

revascularisation), BPCO, troubles du rythme supraventriculaire 

- Modes et motifs d’admission 

- Paramètres à l’admission du patient : pression artérielle systolique et diastolique, 

fréquence cardiaque 

- Examens paracliniques : 

 Biologie : natrémie, glycémie mesurée à l’admission et non nécessairement à jeun, 

créatininémie/MDRD, urémie, NT-pro BNP, troponinémie HS, gazométrie 

artérielle (PaO2, PaCO2, pH, HCO3-).  

 Radiographie thoracique : présence de signes d’insuffisance cardiaque gauche 

(signes congestifs et/ou épanchement pleural) et d’infection broncho-pulmonaire. 

- Prise en charge thérapeutique : 

 Médicamenteuse : diurétiques, vasodilatateurs de type dérivés nitrés. 

 Non pharmacologique : oxygénothérapie, ventilation non invasive, ventilation 

invasive. 

- Diagnostic final 

- Orientation 

Avec les courriers d’hospitalisations des patients, nous avons pu déterminer la mortalité intra-

hospitalière et les causes de décès. 
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1.6 Analyse des données 

La première partie de l’étude a consisté en l’analyse descriptive des caractéristiques de la 

population, des modalités d’admission, des bilans paracliniques réalisés, de la prise en charge, 

et de la filière de soins. 

La seconde partie s’est attachée à analyser la valeur pronostique des facteurs biologiques 

suivants : 

- Natrémie : comparaison de la mortalité, et des causes de mortalité entre deux groupes 

définis par la présence ou l’absence d’une hyponatrémie (< 136 mmol/l). 

Pour cette étude, nous avons à la fois étudié la valeur de la natrémie mesurée et la valeur 

de la natrémie corrigée afin d’éliminer un biais confusionnel secondaire à la glycémie. 

Le mode de calcul retenu pour la natrémie corrigée est :  

Na Corrigée = Na Mesurée + 0.3*(Glycémie mesurée -5)  

Avec natrémie et glycémie en mmol/l 

- Créatininémie : comparaison de la mortalité, et des causes de mortalité entre deux 

groupes définis par la présence ou l’absence d’une créatininémie augmentée au-delà de 

10,2  mg/l (seuil laboratoire CHU Nancy). 

- Clairance de la créatinine, calculée selon la formule MDRD : comparaison de la 

mortalité, et des causes de mortalité entre deux groupes définis par la présence ou 

l’absence d’une clairance abaissée sous le seuil de 75 ml/min/1,73m2. 

- Glycémie : l’analyse a été réalisée en 3 étapes : 

 Chez les diabétiques uniquement : comparaison de la mortalité, et des causes de 

mortalité entre deux groupes définis par la présence ou l’absence d’une glycémie 

augmentée au-delà du seuil de 1,8 g/l. 

 Chez les non-diabétiques uniquement : comparaison de la mortalité, et des causes 

de mortalité entre deux groupes définis par la présence ou l’absence d’une glycémie 

augmentée au-delà du seuil de 1,26 g/l. 

 Comparaison de la mortalité, et des causes de mortalité entre deux groupes définis 

par la présence ou l’absence d’une glycémie augmentée : seuil de 1,26 g/l chez les 

patients non-diabétiques, et de 1,8 g/l chez les patients diabétiques. 
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1.7 Détermination des valeurs seuils  

Les valeurs seuils utilisées pour l’étude analytique ont été retenues de la manière suivante :  

- Age (seuils : <75 ans ; 75-84 ans ; ≥85 ans ) : valeurs retenues d’après une analyse de 

la littérature et notamment du score de PRIDE (83) 

- NT – pro BNP (seuils : <500 pg/ml ; 500-899 pg/ml ; ≥900 pg/ml) : valeurs retenues 

d’après  une analyse de la littérature et notamment du score de PRIDE (83) 

- Natrémie (seuil : 136 mmol/l) : la valeur retenue correspond au seuil d’hyponatrémie 

défini par le laboratoire du CHU de Nancy 

- Clairance de la créatinine selon la formule MDRD (seuil : 75 ml/min/1,73m2) : valeur 

retenue d’après la norme définie par les critères RIFLE en cas de clairance de base du 

patient non disponible 

- Créatininémie (seuil : 10,2 mg/l) : la valeur retenue correspond au seuil de créatininémie 

augmentée défini par le laboratoire du CHU de Nancy 

- Glycémie (seuils : 1,26 g/l chez les patients non-diabétiques et 1,8 g/l chez les patients 

diabétiques) : valeurs retenues d’après une analyse de la littérature et notamment d’une 

large étude française, publiée par Mebazza et al. (37) 

 

1.8 Méthodologie statistique 

Les analyses statistiques de l’étude ont été réalisées par le Service d’Epidémiologie et 

d’Evaluation Clinique du CHU de Nancy. Les tests du Chi2 et de Fisher ont été utilisés pour 

l’analyse statistique des variables qualitatives, et une régression logistique pour l’analyse 

multivariée. 

  



64 
 

2. Résultats de l’étude descriptive 

2.1 Caractéristiques de la population 

2.1.1 Age et sexe 

 

Parmi les 405 patients inclus dans l’étude, l’âge moyen était de 82,1 ans (±10,7). La majorité 

des patients était des femmes, avec un sex-ratio de 1,55. 

  

Femmes
n=246
60,7%

Hommes
n=159
39,3%

Figure 8 Répartition des patients en fonction du sexe

Femmes Hommes



65 
 

2.1.2 Antécédents et facteurs de risque 
 

La présence des différents facteurs de risque cardiovasculaire au sein de la population étudiée 

est résumée dans la figure 9. Les antécédents familiaux n’ont pas pu être recueillis. 

 

Les antécédents des patients pouvant orienter le diagnostic ou influencer la prise en charge ont 

été relevés et sont résumés dans la figure ci-dessous (figure 10). 
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2.2  Contexte d’admission  

Sur l’ensemble des patients consultant aux urgences pour dyspnée aigüe d’origine cardiaque 

suspectée, une majorité avait bénéficié d’une évaluation médicale avant l’admission, soit 65%, 

(y compris les interventions du SMUR). 

 

Un seul dossier comportait une donnée manquante concernant le motif d’admission ; parmi les 

404 autres dossiers, la dyspnée représentait largement le motif principal de consultation. 

 

46,2

15,6

12,2

2,7

32,3

Figure 11 Répartition des modalités d'admission

Adressé par un médecin de ville, n=187

Admission dans les suites d'une prise en charge par le SMUR, n=63

Adressé par un autre service hospitalier, n=4

Adressé par un autre hopital, n=9

Admission aux urgences par ses propres moyens, sans contact médical préalable, n=11

Admission via les pompiers ou les ambulances privées, sans contact médical préalable, n=131

72,8
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3
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Figure 12 Répartition des motifs d'admission

Dyspnée, n=294 Douleur thoracique, n=30

Oedèmes, n=12 Malaise, n=24
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Autre, n=20
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2.3 Pression artérielle systolique  

La pression artérielle systolique a été mesurée à l’admission des patients aux urgences. Dans 

notre registre, une seule donnée était manquante. La répartition des patients selon la PAS est 

résumée dans le schéma suivant. 

 

 

2.4 Examens paracliniques 

2.4.1 Examens biologiques 

2.4.1.1 Gazométrie artérielle 

La gazométrie artérielle a été évaluée chez 349 patients, soit 82,6%. Une acidose était présente 

dans 52,7% des cas (n=184), une hypercapnie dans 47,6% (n=166) et une hypoxémie avec 

PO2<60 mmHg en air ambiant dans 30,7% (n=107).   

 

2.4.1.2 Troponine 
 

La troponine a été dosée chez 37,8% des patients (n=153), et sa valeur était augmentée dans 

56,2% des cas (n=86). La valeur limite retenue est ≥ 0,04 ng/ml. 
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2.4.1.3 NT-pro BNP 
 

Le NT-pro BNP a été dosé chez 84,7% des patients (n=343). La valeur relevée était comprise 

entre 500 et 899 pg/ml dans 25,1% des cas (n=86), et de 900 pg/ml ou plus dans 35,3% des cas 

(n=121). 

 

2.4.1.4 Fonction rénale 

La fonction rénale a été évaluée par la mesure de la créatininémie ou l’estimation de la clairance 

de la créatinine, respectivement chez 98,5% (n=399) et 98,3% (n=398) des patients. Parmi eux, 

62,7% (n=250) présentaient une créatininémie ≥ 10,2 mg/l, et 75,6% (n= 301) une clairance 

<75 ml/min/1,73m2. 

 

2.4.1.5 Natrémie 

La natrémie a été dosée chez 98,3% des patients (n=398). Elle était abaissée dans 31,7% des 

cas (n=126), avec une valeur <136 mmol/l ; cependant si l’on tient compte de la natrémie 

corrigée selon la glycémie, celle-ci n’est abaissée que chez 20,1% des patients (n=80). 

 

2.4.1.6 Glycémie 

La glycémie a été dosée chez 97,5% des patients (n=395). Parmi les patients diabétiques, 44,8% 

(n=69) présentaient une valeur ≥ 1,8 g/l, tandis que la proportion de valeur ≥ 1,26 g/l chez les 

patients non diabétiques était de 45,2% (n=109). Si l’on considère l’ensemble des patients, la 

glycémie était augmentée au-delà des normes précédemment définies dans 45,1% des cas 

(n=178).  

 

2.4.2 Radiographie thoracique 
 

Une radiographie thoracique a été réalisée pour l’ensemble des patients admis, cependant, 7 

clichés n’ont pas été interprétables. Dans 12,6% des clichés interprétables, l’imagerie était 

normale (n=50) ; des signes d’insuffisance cardiaque étaient présents dans 70,6% des cas 

(n=281) et d’infection broncho-pulmonaire dans 26,9% des cas (n=107). 10,1% des patients 

présentaient à la fois des signes infectieux et de décompensation cardiaque (n=40). 
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2.5 Prise en charge thérapeutique 

2.5.1 Prise en charge respiratoire 

La majorité des patients a bénéficié d’une oxygénothérapie : 82,7% (n=335). Une aide 

ventilatoire a été nécessaire chez 32,6% des patients (n=132), par VNI dans 31,6% des cas 

(n=128) et par ventilation invasive dans 0,9% (n=4). 

 

2.5.2 Traitements médicamenteux 

Un traitement par diurétique a été initié en pré-hospitalier ou aux urgences chez 79,8% des 

patients (n=323). Il s’agissait de diurétiques de l’anse : furosémide ou bumétanide. Parmi ces 

patients, la voie d’administration privilégiée était largement la voie intra-veineuse dans 94,1% 

des cas (n=304), contre 5,9% pour la voie orale (n=19). 36% des patients ont bénéficié d’un 

traitement par dérivés nitrés, administré systématiquement par voie intraveineuse (n=146). 

Dans 47,3% des cas (n=69), le traitement a été administré en bolus uniquement, dans 12,3% en 

débit continu uniquement (n=18), et dans 40,4% les dérivés nitrés ont été administrés 

initialement en bolus, puis relayés par un mode d’administration continu (n=59). 
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2.6 Diagnostic final 

Les diagnostics finaux ont été relevés. Seuls 42,7% des patients présentaient un tableau 

d’insuffisance cardiaque aigüe pure (décompensation cardiaque droite ou gauche isolée, ou 

compliquée d’un choc cardiogénique).  

Les différents diagnostics retrouvés sont résumés dans le graphique ci-dessous. 
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Figure 15 Répartition des diagnostics à la sortie des urgences

Décompensation cardiaque gauche isolée, n=165

Infection bronchopulmonaire compliquée d'ICA gauche, n=142

Trouble du rythme supra-ventriculaire compliqué d'ICA gauche, n=38

Ischémie myocardique compliquée d'ICA gauche, n=24

Sepsis non respiratoire compliqué d'ICA gauche, n=16

Œdème aigu pulmonaire d'étiologie mixte, cardiaque et rénale, n=12

Choc cardiogénique compliquée d'OAP, n=7

Décompensation cardiaque droite isolée, n=1
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2.7 Devenir 

2.7.1 Orientation 

Une large majorité des patients a été hospitalisée, avec un taux de retour à domicile de 

seulement 5,9% (n=24). Parmi ceux hospitalisés, un tiers l’a été dans un service de soins 

intensifs (34,6%, n=132) : réanimation, unité de soins continus ou unité de soins intensifs 

cardiologiques (USIC). L’orientation des patients à l’issue de leur passage aux urgences ou en 

service d’UHCD est synthétisée par ce schéma. 

 

 

2.7.2 Mortalité intra-hospitalière 

Le taux de mortalité intra-hospitalière des patients ayant consulté aux urgences pour un tableau 

d’insuffisance cardiaque aigüe est de 15,1% (n=61). La répartition des causes de décès retrouve 

une prédominance de causes cardiaques avec 58,3% (n=35), contre 26,7% de causes 

extracardiaques (n=16) et 15% de défaillances multi-viscérales sans étiologie précisée (n=9). 

Chez 1 patient, la cause de décès n’a pas pu être précisée. 
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3. Résultats de l’étude analytique  

3.1 Causes de décès selon la présence des facteurs pronostiques étudiés 

L’analyse univariée des causes de mortalité intra-hospitalière n’a pas mis en évidence de 

différences significatives concernant les causes des décès selon la présence ou non des critères 

biologiques étudiés. 

Tableau 5. Causes de décès intra-hospitaliers selon la présence ou l’absence de troubles 

biologiques. 

  

 Causes de décès  
 Cardiaques 

(58,3%, n=35) 
Extracardiaques 

(26,7%, n=16) 
Défaillances 

multi-viscérales 
(15%, n=9) 

p 

 n (%) n (%) n (%) p 
Créatininémie    0,3815 

    <10,2 mg/l 8 (23,5%) 6 (37,5%) 1 (11,1%)  
    ≥10,2 mg/l   26  (76,5%) 10 (62,5%) 8 (88,9%)  

Clairance de la 
créatinine selon la 
formule MDRD 

   0,3117 

    <75 ml/min/1,73m2 31 (91,2%) 12 (75%) 8 (88,9%)  
    ≥75 ml/min/1,73m2 3 (8,8%) 4 (25%) 1 (11,1%)  
Natrémie    0,1848 

    <136 mmol/l 12 (35,3%) 10 (62,5%) 3 (33,3%)  
    ≥136 mmol/l  22 (64,7%) 6 (37,5%) 6 (66,7%)  

Natrémie corrigée    0,4624 
    <136 mmol/l 9 (26,5%) 7 (43,8%) 3 (33,3%)  
    ≥136 mmol/l 25 (73,5%) 9 (56,3%) 6 (66,7%)  

Glycémie (patients 
diabétiques) 

   0,7353 

    <1,8 g/l 5 (38,5%) 1 (100%) 1 (33,3%)  
    ≥1,8 g/l 8 (61,5%) 0 (0%) 2 (66,7%)  

Glycémie (patients 
non diabétiques) 

   0,7632 

    <1,26 g/l 8 (40%) 8 (53,3%) 3 (50%)  
    ≥1,26 g/l 12 (60%) 7 (46,8%) 3 (50%)  

Glycémie (tous 
patients confondus) 

   0,5757 

    Normale ou basse 
(<seuil) 

13 (39,4%) 9 (56,2%) 4 (44,4%)  

    Augmentée (≥seuil) 20 (60,6%) 7 (43,8% 5 (55,6%)  
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3.2 Analyse des facteurs pronostiques de survie 

Huit facteurs pronostiques ont été analysés avec pour objectif de déterminer s’ils étaient 

associés de manière indépendante à un surrisque de mortalité intra hospitalière. Nous avons 

dans un premier temps réalisé une analyse en régression uni-variée puis la méthode de sélection 

des variables de Stepwise a été utilisée avec un seuil d’entrée dans le modèle de 0,15 et un seuil 

de sortie du modèle à 0,1. Suite à cette première analyse, seuls 4 critères ont été retenus pour 

l’analyse dans le modèle multivarié. 

Une analyse univariée a été réalisée pour déterminer si les différents facteurs biologiques 

étudiés étaient ou non associés à un surrisque de mortalité intra-hospitalière. Quatre facteurs 

sont associés à une différence significative en termes de survie : la créatininémie augmentée 

au-delà de 10,2 mg/l, la clairance de la créatinine abaissée en dessous de 75 ml/min/1,73 m2, la 

natrémie et la natrémie corrigée abaissées sous le seuil de 136 mmol/l. 

A l’issue de l’analyse en régression multivariée, il n’a pas été possible de montrer que l’âge 

était un facteur pronostique de mortalité. Cependant, 2 facteurs pronostiques indépendants ont 

été significativement associés à un surrisque de mortalité intra-hospitalière. L’hyponatrémie 

inférieure à 136 mmol/l, en considérant la natrémie corrigée selon la glycémie, est associée à 

un OR de 2,8, IC95% [1,5-5,3], p=0,0018. Une fonction rénale altérée, représentée par une 

clairance de la créatinine (formule MDRD) inférieure à 75 ml/min/1,73m2 correspond elle aussi 

à une augmentation du risque de décès, avec OR=2,6, IC95% [1,2-5,9], p=0,0197. Enfin, la 

glycémie veineuse semble elle aussi être un facteur pronostique, avec en cas de glycémie 

augmentée un Odds Ratio à 1,8, IC95% [1-3,3], p=0,0394 ; néanmoins, l’intervalle de confiance 

comprenant la valeur 1, il n’est pas possible de conclure. Les seuils pour l’analyse de la 

glycémie ont été définis précédemment comme : 1,26 g/l chez les patients non diabétiques 

connus et 1,8 g/l chez les patients diabétiques. 
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Tableau 6. Analyse multivariée des facteurs pronostiques de mortalité. 

  

 Décès Régression 
bi-variée 

Régression multivariée 

 N (%) p OR, IC95% [-] p 
Age  0,0459*  0,0892 

   <75 ans (n=82) 12 (14,6%)  1  
   75-84 ans (n=122) 11 (9%)  0,5, [0,2-1,3]  

   ≥85 ans (n=201) 38 (18,9%)  1,2, [0,3-2,5]  
NT-pro BNP  0,4592   

   <500 pg/ml (n=136) 23 (16,9%)    
   500-899 pg/ml (n=86) 10 (11,6%)    

   ≥900 pg/ml (n=121) 21 (17,4%)    
Signes d’insuffisance 
cardiaque aigüe à la 
radiographie thoracique 

 0,6381   

   Absents (n=103) 17 (16,5%)    
   Présents (n=302) 44 (14,6%)    

Natrémie   0,0389*   
   <136 mmol/l (n=126) 26 (20,6%)    
   ≥136 mmol/l (n=272) 34 (12,5%)    

Natrémie corrigée  0,0084*  0,0018* 
   <136 mmol/l (n=80) 20 (25%)  2,8, [1,5-5,3]  

   ≥136 mmol/l (n=318) 40 (12,6%)  1  
Clairance de la créatinine 
selon la formule MDRD 

 0,0225*  0,0197* 

   <75 ml/min/1,73m2 (n=301) 52 (17,3%)  2,6, [1,2-5,9]  
   ≥75 ml/min/1,73m2 (n=97) 8 (8,2%)  1  

Créatininémie  0,0279*   
   <10,2 mg/l (n=149) 15 (10,1%)    
   ≥10,2 mg/l (n=250) 45 (18%)    

Glycémie  0,1256  0,0394* 

   <seuil (n=217) 27 (12,4%)  1  
   ≥seuil (n=178) 32 (18%)  1,8, [1-3,3]  
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4. Discussion 

La population de notre étude correspond aux patients consultant aux urgences pour un tableau 

de dyspnée à composante cardiaque. Il s’agissait d’une population âgée, avec un âge moyen de 

82,1 ans (±10,7), et majoritairement poly-pathologique. En effet, 69,1% (n=280) des patients 

présentaient une hypertension artérielle, 38,8% (n=157) étaient diabétiques, 14,6% (n=59) 

fumeurs et 23,7% (n=96) présentaient une dyslipidémie. Une cardiopathie était déjà connue 

dans plus d’un tiers des cas (35,6%, n=144), une coronaropathie dans 31,6% des cas (n=128), 

et des troubles du rythme supraventriculaire dans 37% des cas (n=150). 23,5% des patients 

étaient atteints d’une pathologie respiratoire chronique (n=95), dont 21,5% de BPCO (n=87) et 

2% d’asthme (n=8), ce qui peut compliquer le diagnostic de dyspnée d’origine cardiaque, la 

dyspnée étant souvent multifactorielle chez ces patients.  

A l’issue du passage aux urgences, un diagnostic de décompensation cardiaque gauche isolée 

n’a été posé que chez 40,7% des patients (n=165). Le tableau d’insuffisance cardiaque aigüe 

pouvait être secondaire à une pathologie cardiaque : une ischémie myocardique dans 5,9% des 

cas (n=24), ou un trouble du rythme supraventriculaire dans 9,4% des cas (n=38). La surcharge 

vasculaire pulmonaire était d’origine mixte chez 3% des patients (n=12), avec un tableau de 

décompensation cardiaque aigüe associée à une insuffisance rénale sévère. Chez plus d’un tiers 

des patients, la dyspnée était d’origine plurifactorielle avec un SICA associé à une infection 

respiratoire broncho-pulmonaire (35,1%, n=142). Les autres tableaux infectieux ayant conduit 

à un SICA représentaient 4% des cas (n=16). 

Comme on peut le constater, dans la population de notre étude, le tableau de dyspnée secondaire 

à une insuffisance cardiaque aigüe était fréquemment associé à une autre pathologie 

intercurrente, et survenait chez des patients poly-pathologiques. Ces facteurs compliquent le 

diagnostic étiologique de la dyspnée, pouvant mener à un retard de diagnostic et donc à un 

retard à l’instauration des thérapeutiques spécifiques. Le retard à l’initiation du traitement est 

un facteur de risque de mortalité et de complications à court et moyen terme, d’où la nécessité 

de poser un diagnostic précoce.  

Une classification des tableaux de SICA a été proposée par le Pr Mebazaa, en fonction de la 

pression artérielle systolique à l’admission (7). La mesure de la PAS permet d’estimer la 

fonction ventriculaire gauche et laisse donc supposer le type d’insuffisance cardiaque sous-

jacente (HF-PEF ou HF-REF). Une PAS supérieure à 140 mmHg présage d’une FeVG 

conservée,  limitée en cas de PAS entre 100 et 140 mmHg, et altérée si la PAS est inférieure à 
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100 mmHg (20). Dans notre étude, la majorité des patients avait une PAS ≥140 mmHg (50,7%, 

n=205), contre 42,6% entre 100 et 140 mmHg (n=172) et 6,7% <100 mmHg (n=27). 

L’ensemble des patients inclus dans l’étude a bénéficié de la réalisation d’une radiographie 

thoracique, interprétée par les médecins urgentistes. Cependant, dans près d’un tiers des cas, 

celle-ci ne permettait pas d’objectiver de signes d’insuffisance cardiaque (29,4%, n=117). Ces 

chiffres sont supérieurs à ceux de la littérature où environ 20% des patients présentant un 

tableau de décompensation cardiaque gauche ont une radiographie normale (21). De plus en 

plus de données montrent actuellement les bonnes performances diagnostiques de 

l’échographie pulmonaire face à un patient pris en charge aux urgences pour une dyspnée aigüe. 

Avec cet outil, il est possible d’évaluer la congestion pulmonaire. Il s’agit d’un examen d’une 

grande facilité d’apprentissage et de pertinence après un minimum d’entrainement (entre 30 

min et 1 heure) (84)(85). Sa supériorité a aussi été prouvée par rapport à la radiographie 

pulmonaire et de plus, elle limite l’exposition aux rayons ionisants (86)(87). Bourcier et al. (88) 

montraient également que la sensibilité (0,95 vs 0,6), la spécificité (0,57 vs 0,76) et la valeur 

prédictive négative (0,67 vs 0,25) pour le diagnostic de pneumopathie étaient meilleures avec 

l’échographie pulmonaire comparativement à la radiographie pulmonaire. Des récentes études 

mettent en exergue l’intérêt de la réaliser « as soon as possible », donc dès l’étape de la 

consultation au service des urgences (89)(90), afin de contribuer au mieux au diagnostic. 

Une gazométrie artérielle a été effectuée chez 82,6% des patients (n=349), tandis qu’un bilan 

biologique a été réalisé systématiquement. Celui-ci comportait un dosage des peptides 

natriurétiques dans 84,7% des cas (n=343), alors que la troponinémie n’a été mesurée que dans 

37,8% (n=153). Le service des urgences ne disposant pas d’échographe, le taux de prescriptions 

de PN reste élevé afin de contribuer au diagnostic. Par contre la troponine a vraisemblablement 

été prescrite uniquement en cas de suspicion d’évènements coronariens et non à visée 

pronostique. 

L’ESC recommande l’administration précoce de diurétiques de l’anse en cas d’insuffisance 

cardiaque aigüe, les traitements par dérivés nitrés n’étant indiqués que si la pression artérielle 

systolique est supérieure à 110mmHg (5). Parmi la population étudiée, 79,8% des patients ont 

bénéficié d’un traitement par furosémide ou bumétanide (n=323), et 36% (n=146) de dérivés 

nitrés. On note ici une sous-utilisation des dérivés nitrés malgré des recommandations fortes 

avec un seuil de pression artérielle systolique de 110 mmHg. Une aide ventilatoire a été 

nécessaire chez 32,6% des patients (n=132), par VNI ou ventilation invasive. 
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Le taux de décès dans notre étude était de 15,1% (n=61). Cette mortalité intra-hospitalière était 

élevée par rapport aux données de la littérature qui considèrent habituellement des taux de décès 

inférieurs à 10%. L’INVS (Institut National de Veille Sanitaire) estimait la mortalité au cours 

de la première hospitalisation pour SICA à 7,5% (2). Cela s’explique probablement par la 

fragilité de la population des urgences. Les patients ayant été admis aux urgences avec un 

tableau de dyspnée aigüe étaient globalement âgés et présentaient de  multiples antécédents, 

cardiologiques, respiratoires et autres. Dans notre étude, le décès était d’étiologie cardiaque 

dans 58,3% des cas (n=35), et autre dans 41,7% des cas (n=25). 

La gravité de l’insuffisance cardiaque aigüe en termes de survie, notamment dans la population 

fragile des patients consultant aux urgences impose une prise en charge précoce et adaptée. Cela 

est d’autant plus important chez les patients à risque élevé de décès. La détection de ces patients 

est donc primordiale et doit être réalisée dès l’étape du passage aux urgences.   

Outre la recherche de signes de gravité cliniques ou gazométriques, l’évaluation du risque de 

décès passe par l’utilisation de scores pronostiques, comme le score AHEAD (82). Plusieurs 

marqueurs biologiques ont été étudiés et ont montré leur utilité en tant que facteurs 

pronostiques, comme la troponine (39) ou le dosage des peptides natriurétiques par exemple. 

En effet, ce dernier a non seulement un rôle diagnostique, mais aussi pronostique. Il existe une 

relation quasi linéaire entre le taux de PN à l’admission et la mortalité intra-hospitalière (50). 

Dans notre étude, nous nous sommes particulièrement intéressés aux dosages de la natrémie, 

de la glycémie et à l’évaluation de la fonction rénale. 

L’association entre les différents facteurs pronostiques biologiques et les causes de mortalité 

intra-hospitalière a été analysée.  

Les données de la littérature montrent le rôle pronostique de la natrémie chez les patients 

hospitalisés pour un SICA. Les études ont, pour la plupart, pris en compte des catégories de 

patients restreintes (27)(28). L’étude réalisée sur le registre OPTIMIZE-HF est une des seules 

à avoir inclus l’ensemble des patients hospitalisés pour SICA (29) ; la natrémie y était associée 

significativement au risque de mortalité à court et moyen terme, ainsi qu’à la durée moyenne 

de séjour. 

Dans notre étude, nous avons choisi la valeur seuil de 136 mmol/l. La natrémie brute était basse 

dans 31,7% des cas (n=126), et liée à la mortalité (p=0,0349). Cependant, cette association 

n’était pas significative de manière indépendante sur l’analyse en régression multivariée. La 

natrémie corrigée (natrémieC) en fonction de la glycémie était abaissée chez 20,1% des patients 
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(n=80), et l’hyponatrémie était significativement associée avec le risque de décès intra-

hospitaliers (p=0,0055). Après réalisation d’une analyse multivariée, on peut constater que la 

natrémieC est un facteur pronostique indépendant associé à la mortalité, avec un Odds-Ratio de 

2,8, IC95% [1,5-5,3], p=0,0018. Le rôle pronostique de la natrémieC est donc validé dans la 

population spécifique des patients consultant aux urgences. 

Les définitions de l’insuffisance rénale aigüe imposent la connaissance du taux de créatininémie 

de base du patient, ce qui est rarement le cas aux urgences. Les diverses études réalisées pour 

évaluer la dégradation de la fonction rénale comme facteur pronostique dans l’insuffisance 

cardiaque se sont donc principalement appuyées sur des valeurs seuils de la créatininémie ou 

du débit de filtration glomérulaire. L’étude réalisée sur le registre ADHERE s’est appuyée sur 

la valeur du DFG estimée par la méthode MDRD et retrouvait une augmentation du risque de 

mortalité intra-hospitalière en fonction du degré d’insuffisance rénale (41). Une autre étude a, 

quant à elle, évalué l’insuffisance rénale aigüe en fonction de la créatininémie selon les critères 

RIFLE, prouvant elle aussi son caractère pronostique (42). 

Dans notre étude, nous avons évalué 2 méthodes de détermination de l’insuffisance rénale 

aigüe. Une créatininémie supérieure ou égale au seuil de 10,2 mg/l était présente chez 62,7% 

des patients (n=250), et était significativement associée au risque de décès intra-hospitalier 

(p=0,032). Cependant, l’analyse multivariée n’a pas retrouvé d’association significative. 

L’estimation du DFG a été réalisée par la méthode MDRD avec pour valeur seuil 

75 ml/min/1,73m2. Chez 75,6% (n=301) des patients, le DFG était abaissé. Une clairance de la 

créatinine <75 ml/min/1,73m2 était associée à la mortalité hospitalière, avec p=0,0307. Cette 

association restait significative et indépendante en analyse multivariée, avec un OR de 2,6, 

IC95% [1,2-5,9], p=0,0197. 

Une insuffisance rénale est fréquemment retrouvée chez les patients consultant aux urgences 

pour un SICA, et l’abaissement du DFG est associé à une augmentation du risque de mortalité 

précoce dans cette population. 

La glycémie ne peut être interprétée de la même manière selon que le patient est diabétique 

connu ou non. Nous avons donc déterminé 2 seuils différents pour nos analyses. Une 

hyperglycémie, définie par une glycémie supérieure ou égale à 1,26 g/l chez les patients non 

diabétiques, et à 1,8 g/l chez les diabétiques, était présente dans 42,1% des cas (n=178). Dans 

aucun des 3 groupes étudiés, non-diabétiques, diabétiques et ensemble de la population, 

l’hyperglycémie n’a été associée significativement à la mortalité intra-hospitalière, avec des 
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valeurs de p>0,05. Une régression multivariée a néanmoins été réalisée avec pour objectif 

d’évaluer l’hyperglycémie en tant que facteur pronostique de mortalité sur l’ensemble de la 

population incluse. L’analyse retrouvait alors une association significative avec la mortalité 

intra-hospitalière : OR=1,8 et p=0,0394. Cependant, l’intervalle de confiance comprenant la 

valeur 1 (IC95% [1-3,3]), il n’est pas possible de conclure quant au rôle pronostique de la 

glycémie dans notre population. 

Néanmoins, plusieurs études ont permis de prouver le caractère pronostique de la glycémie en 

cas d’insuffisance cardiaque aigüe (36)(33)(34). Les valeurs seuils différaient selon les études, 

et la plupart d’entre elles ont étudié uniquement la population non diabétique. Une étude récente 

publiée par le Pr Mebazaa s’est quant à elle intéressée à l’ensemble des patients consultant aux 

urgences pour ICA en se basant sur des valeurs seuils de la glycémie similaires aux nôtres. Les 

résultats prouvaient l’association significative et indépendante de l’hyperglycémie avec la 

mortalité à court terme (37). 

Bien que notre étude ne permette pas de conclure de manière significative, possiblement du fait 

d’un nombre de patients trop restreint,  l’hyperglycémie est donc probablement un facteur 

pronostique indépendant de mortalité intra-hospitalière. 

Enfin, nous n’avons pas pu mettre en évidence de corrélation significative entre les causes de 

décès et les dosages étudiés. 

 

Limites 

Contrairement à certaines études, notre registre a inclus l’ensemble des patients consultant pour 

une dyspnée aigüe à composante cardiaque, directement aux urgences, et non à partir d’un 

service de cardiologie ou d’hospitalisation. Le taux élevé de mortalité intra-hospitalière est 

probablement dû à la fragilité de cette population. En effet, les patients inclus présentaient de 

multiples antécédents, cardiaques et pulmonaires notamment, et plusieurs pathologies aigües 

étaient souvent imbriquées. Les caractères pronostiques de l’hyponatrémie et de l’insuffisance 

rénale en termes de mortalité intra-hospitalière étaient déjà connus dans la littérature, et nous 

avons pu rattacher ces facteurs pronostiques à notre population. Cependant, le caractère 

rétrospectif et monocentrique de notre étude ne permet pas d’extrapoler ces résultats. Il serait 

donc intéressant de poursuivre ce travail en validant ces résultats d’abord sur une cohorte 

externe, puis par une analyse prospective. 
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Au cours de notre étude, l’hyperglycémie est apparue comme un facteur pronostique associé à 

la mortalité, mais l’étendue de l’intervalle de confiance ne permettait pas de conclure. Un taux 

élevé de créatinine était associé à la mortalité, cependant cette association ne restait pas 

significative en analyse multivariée, en discordance avec les données de la littérature. Notre 

registre n’incluait que 405 patients, et une cohorte plus large permettrait peut-être de conforter 

ces résultats. 

 

Perspectives 

L’évaluation de la gravité des patients consultant dans un service d’urgences pour un tableau 

d’insuffisance cardiaque aigüe est primordiale pour de nombreuses raisons. L’orientation des 

patients à l’issue de leur consultation aux urgences reste une problématique. D’une part, près 

de la moitié des hospitalisations ne serait pas nécessaire (78), et d’autre part, parmi les patients 

hospitalisés, la place des admissions en soins intensifs est parfois difficile à préciser. La 

détermination de facteurs pronostiques de mortalité à court terme est donc nécessaire.  

Une étude multicentrique canadienne a permis de déterminer des critères d’admission en service 

de soins intensifs (91). A l’heure actuelle, peu de scores pronostiques ont été développés à partir 

des patients consultant aux urgences, et aucun n’est utilisé en pratique courante au SAU de 

Nancy. Le score AHEAD est un score pronostique mais il n’évalue que le risque de mortalité 

qu’à long terme. Il serait donc intéressant de développer un score pronostique de mortalité à 

court terme, d’utilisation simple et rapide à partir de notre population, et incluant les facteurs 

pronostiques évalués dans notre étude. 

Le retard à l’initiation des thérapeutiques est responsable d’une hausse de la mortalité intra-

hospitalière (67)(68), d’où la notion de « time to therapy » ou délai à l’initiation du traitement, 

qui doit être le plus court possible (4). Cette notion est d’autant plus importante si le patient 

présente des critères de gravité. La pose rapide d’un diagnostic est indispensable pour permettre 

la mise en place précoce des traitements. La capacité du médecin examinateur à poser un 

diagnostic de SICA devant une dyspnée sur la base de son seul examen clinique reste limitée. 

La population de notre étude comportait 33,6% de patients avec un taux de NT pro- 

BNP < 500 pg/ml mais pour lesquels une composante d’insuffisance cardiaque était 

mentionnée dans le diagnostic principal ou secondaire. Il serait intéressant d’évaluer ces critères 

pronostiques sur l’ensemble des patients consultant aux urgences pour une dyspnée aigüe. 



81 
 

 

L’échographie pleuropulmonaire tend à se généraliser ces dernières années, et l’ESC préconise 

son usage dans ses dernières recommandations (3). En effet, il s’agit d’un examen simple 

d’utilisation, avec un apprentissage rapide. L’échographie est un excellent examen pour 

l’évaluation d’une dyspnée, avec une bonne capacité à détecter un OAP cardiogénique. Dans 

ce cas, sa sensibilité est de 94,1% et sa spécificité de 92,4%. La réalisation précoce de 

l’échographie permettrait d’éviter de nombreuses erreurs diagnostiques. En effet, 50% des 

hypothèses initiales devant une dyspnée s’avéraient fausses en cas de démarche diagnostique 

standard, contre seulement 5% en cas de réalisation d’une échographie dès l’admission aux 

urgences (p<0,0001) (25). Le service des urgences du CHU de Nancy va prochainement 

acquérir des échographes de poche, facilement transportables, et utilisables dès le stade pré-

hospitalier. Une étude prospective sera menée pour évaluer leur utilité. 
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CONCLUSION 

 

La dyspnée est le principal symptôme menant le patient à consulter pour une insuffisance 

cardiaque aigüe. Le diagnostic de SICA peut parfois être difficile dans la population des patients 

consultant aux urgences. En effet, nos patients sont le plus souvent poly-pathologiques et 

plusieurs causes de dyspnée peuvent être imbriquées. Mais il est important de déterminer 

l’origine cardiaque de la symptomatologie rapidement, du fait de sa gravité, le pronostic étant 

directement lié au délai d’initiation du traitement. C’est pour cette raison que l’échographie 

pulmonaire à une véritable importance comme outil d’évaluation de la congestion pulmonaire 

aux urgences au lit du malade. 

Dans notre étude, la moyenne d’âge était de 82,1 ans et seuls 42,7% des patients présentaient 

un SICA isolé. La mortalité intra-hospitalière était de 15,1%, supérieure à celle des études, 

représentant la fragilité de notre population. 

Nous avons tenté d’évaluer 3 marqueurs biologiques, pouvant permettre de mieux appréhender 

le pronostic de ces patients. A l’issue de notre analyse, la natrémie corrigée et la fonction rénale 

sont apparues comme des facteurs pronostiques significatifs et indépendants. En effet, 

l’hyponatrémie <136 mmol/ et l’altération de la fonction rénale définie par un DFG 

<75 ml/min/1,73m2 sont associées à une surmortalité intra-hospitalière avec respectivement un 

Odds Ratio de 2,8 et de 2,6. Ces résultats concordent avec les données de la littérature et ces 

marqueurs pronostiques sont donc applicables à nos patients consultant pour une dyspnée 

d’origine cardiaque. L’hyperglycémie est associée à un OR de 1,8, cependant ces données ne 

sont pas significatives et une nouvelle évaluation sur une plus large cohorte serait nécessaire. 

Nous nous proposons par la suite de confirmer les hypothèses de nos résultats sur une cohorte 

externe de patients consultant aux urgences pour dyspnée ainsi que par une évaluation 

prospective et multicentrique. 

  



83 
 

ANNEXES 

Annexe 1 : Classification NYHA de la sévérité de l’insuffisance cardiaque 

Classe I Absence de limitation des activités physiques 

Classe II Limitation légère des activités physiques. 
Absence de symptomatologie au repos 

Classe III Limitation marquée des activités physiques.  
Absence de symptomatologie au repos 

Classe IV Impossibilité d’avoir une activité physique sans symptômes.  
Présence de la symptomatologie au repos 

 

Annexe 2 : Classification de RIFLE de l’insuffisance rénale aigüe 

 Fonction rénale Diurèse 
Risk Augmentation de la 

créatininémie >150% 
Ou 
Diminution du DFG >25% 

Diurèse <0,5 ml/kg/h pendant plus 
de 6h 

Injury Augmentation de la 
créatininémie >200% 
Ou 
Diminution du DFG >50% 

Diurèse <0,5 ml/kg/h pendant plus 
de 12h 

Failure Augmentation de la 
créatininémie >300% 
Ou 
Diminution du DFG >75% 
Ou augmentation de la 
créatininémie >44 µmol/l si 
nadir>355 µmol/l 
 

Diurèse <0,3 ml/kg/h pendant plus 
de 24h 
Ou  
Anurie pendant plus de 12h 

Loss of function Insuffisance rénale sévère 
persistant plus de 4 
semaines 

 

End-stage renal disease Insuffisance rénale 
terminale, avec nécessité de 
dialyse, persistant plus de 3 
mois 

 

En l’absence d’insuffisance rénale chronique, si la créatininémie de base du patient n’est pas 

connue, celle-ci doit être estimée pour un DFG de 75ml/min/1,73m2 
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_________________________________________________ 
Résumé de la thèse 
 

La dyspnée est un motif fréquent de consultation aux urgences, et l’insuffisance cardiaque aigüe 

en est une des principales étiologies. L’évaluation de la gravité de ces patients est indispensable 

pour adapter les thérapeutiques et les mesures de surveillance. Il s’agissait d’une étude 

descriptive, rétrospective et monocentrique, menée entre le 1er août 2013 et le 31 octobre 2015. 

Les dossiers des patients ayant consulté aux urgences du CHU de NANCY pour dyspnée aigüe 

ont été étudiés. L’objectif principal était de décrire les caractéristiques, la prise en charge, et le 

devenir de ces patients. Les objectifs secondaires étaient d’évaluer la natrémie, la glycémie et 

la fonction rénale en tant que facteurs pronostiques de mortalité intra-hospitalière. 405 patients 

ont été inclus dans l’étude, avec une moyenne d’âge de 82,1 ans ; une majorité présentait de 

multiples antécédents cardiovasculaires et respiratoires. Le diagnostic d’insuffisance cardiaque 

aigüe isolée était retrouvé dans  seulement 42,7% des cas. La mortalité intra-hospitalière était 

de 15,1%, représentant la fragilité de notre population. Deux facteurs ont été associés 

significativement à un surrisque de mortalité intra-hospitalière : une natrémie corrigée<136 

mmol/l avec OR=2,8 IC95% [1,5-5,3], p=0,0018 ; et un débit de filtration glomérulaire calculé 

par la méthode MDRD <75 ml/min/1,73m2, avec OR=2,6 IC95% [1,2-5,9], p=0,0197. 

Ces deux facteurs pronostiques seraient donc applicables à notre population. Les résultats 

devront être confirmés par une étude sur une cohorte externe ainsi que par une étude prospective 

multicentrique, et pourraient par la suite être intégrés à l’élaboration d’un score pronostique.  
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