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1. Introduction

La dyspnée aigu€ non traumatique est un motif fréquent d’appel au Service d’Aide Médicale
d’urgence (SAMU). Les étiologies de la dyspnée aigu€ peuvent mettre en jeu le pronostic
vital du patient, motivant le recours au Centre 15 (SAMU) et aux équipes pré-hospitalieres du
Service Mobile d’urgence et de Réanimation (SMUR).

Les étiologies les plus fréquentes en pré-hospitalier sont : les syndromes d’insuffisance
cardiaque aigu€ (SICA), I’exacerbation aigué de broncho-pneumopathie chronique obstructive
(BPCO), la pneumopathie aigué¢ communautaire (PAC) et I’embolie pulmonaire (EP) (1). Ces
pathologies nécessitent un traitement spécifique en urgence en fonction de I’état clinique du
patient. L’étiologie la plus fréquente reste les SICA (2) (3). Le pronostic des patients atteints
d’un syndrome coronarien aigu a été¢ nettement amélioré depuis la mise en place des filiéres
de prise en charge des le stade pré-hospitalier (4) (5). Ceci laisse espérer que nous puissions
faire de méme pour les patients souffrant d’'une dyspnée aigu€. Porter un diagnostic le plus
rapidement possible permetterait un traitement plus précoce et plus adapté (en corrigeant
d’éventuelles détresses vitales si nécessaire). Il s’agit 1a d’un élément qui a émergé depuis
quelques années repris, par Mebazaa et al. Qui introduit la notion de « time to therapy » (2)
(6)

Ceci suppose de s’appuyer sur I’examen clinique avant tout, mais également sur des outils
paracliniques comme les dosages de biomarqueurs déportés ou de 1’échographie au lit du
patient.

La majorité des études descriptives et épidémiologiques concernant les SICA, 1’exacerbation
aigué de BPCO, les PAC et I’EP se déroulent durant la phase hospitaliére mais peu d’études
s’intéressent aux patients a partir de la phase initiale aux services d’accueil des urgences, et
encore moins a la phase pré-hospitalicre.

Ray et al ont rapporté, en 2005, dans un travail se déroulant aux urgences, une relation étroite
entre le diagnostic et le traitement des patients pris en charge pour dyspnée aigué (1). Dans
cette étude, les traitements “inappropri€s” concernaient 32 % de la population, et
s’accompagnaient d’une multiplication par 3 du taux de mortalité intra-hospitaliere (2.83,

1.48 to 5.41, p=0.002). Une autre étude récente menée par Pan et al. évaluant I’utilisation des
diurétiques aux urgences, retrouvait des résultats allant dans le méme sens. Cependant cette
¢tude ne concernait que les patients présentant une poussée d’insuffisance cardiaque aigué et
elle était menée aux urgences et non en pré-hospitalier (9). Wuerz et al. en 1992, ont évalué

pour des patients souffrant d’insuffisance cardiaque, I’influence de la thérapeutique initiée en
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pré-hospitalier sur la durée d’hospitalisation et la mortalité (10). Les résultats sont également
en faveur d’une thérapeutique précoce et adaptée au diagnostic. Par contre, la littérature
manque de données concernant la dyspnée aigué, toutes causes confondues, sur I’impact de la
thérapeutique initiée en pré-hospitalier.

Notre travail a donc consisté en la réalisation d'une étude rétrospective chez les patients pris
en charge pour dyspnée aigu€ en pré-hospitalier par une équipe du SMUR des urgences du
Centre Hospitalier Régional Universitaire (CHRU) de Nancy sur les années 2014 et 2015 afin

d’évaluer I’impact des thérapeutiques initiées en pré-hospitalier.
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2. Les pathologies concernées :

2.1. Syndrome d’Insuffisance Cardiaque Aigué
2.1.1. Définition
L’insuffisance cardiaque (IC) est un syndrome caractérisé¢ par des symptomes typiques
(essoufflement, cedéme des membres inférieurs, fatigue) causé par une anomalie cardiaque

structurelle et/ou fonctionnelle diminuant 1’aptitude du cceur a assurer I’hématose.

2.1.2. Physiopathologie
L'insuffisance cardiaque est marquée par une intolérance physique a l'effort par
diminution du débit cardiaque et la présence de signes de rétention hydro-sodée. C'est un
processus physiopathologique évolutif connu sous le nom de continuum cardiovasculaire. Les
sociétés savantes américaines de cardiologie, American College of Cardiology Foundation
(ACCF)/American Heart Association (AHA), ont identifi¢ 4 stades, en marge de la classe
New York Heart Association (NYHA), permettant de corréler I'histoire clinique de 1'IC aux
recommandations thérapeutiques.
e Stade A : Exposition aux facteurs de risque cardiovasculaire.
e Stade B : Anomalies structurelles et fonctionnelles sans insuffisance cardiaque.
e Stade C : Insuffisance cardiaque antérieure ou actuelle.
e Stade D : Insuffisance cardiaque réfractaire.
Les deux grands mécanismes responsables, dysfonction systolique par altération de la
contraction et dysfonction diastolique, entrainent une diminution du débit cardiaque. On
distingue donc deux types de mécanismes physiopathologiques en fonction de 1'altération ou
non de la fraction d'¢jection du ventricule gauche (FEVG) qui peuvent schématiquement se
distinguer en deux entités :
¢ Insuffisance cardiaque gauche a fonction systolique altérée (ICFEd).
e Insuffisance cardiaque gauche a fonction systolique préservée (ICEFp). Diminution du
débit cardiaque.
Le débit cardiaque dépend de la contractilité, de la post-charge et de la pré-charge. Toute
altération de I'un de ces paramétres peut se traduire par un tableau d'IC. Le débit cardiaque est
proportionnel a la fréquence cardiaque (Fc) et au volume d'éjection systolique (VES), ce
dernier correspondant a la différence entre le volume diastolique (Vdias) et le volume
d'¢jection. Le rapport VES/Vdias correspond schématiquement a la FEVG, élément

définissant la fonction systolique. La FEVG est dite normale si elle est supérieure a 60 % et
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diminuée en cas d'anomalie de la contractilité, pouvant atteindre des valeurs extrémement
basses en cas de dysfonction majeure. Lorsque la FEVG est diminuée, le débit cardiaque ne
peut étre préservé qu'en augmentant la fréquence cardiaque ou en augmentant le volume
diastolique. Lorsque ces mécanismes de compensation sont dépassés, le débit cardiaque
diminue et un tableau d'IC s'installe.

En cas de baisse modérée du débit cardiaque, 1'organisme tend a s'adapter en préservant au
maximum le débit sanguin vers les organes vitaux. La circulation systémique subit alors une
vasoconstriction par redistribution du débit entralnant une cascade de phénomenes
physiopathologiques organiques, dont de nombreuses modifications rénales.

La baisse de la pression de perfusion rénale entraine une activation du SRAA qui provoque :

e Une rétention hydro-sodée avec diminution de la diurése (anti-diurése), se traduisant
par une augmentation du volume sanguin circulant (pré-charge), et donc du travail
myocardique.

e Une vasoconstriction systémique avec ¢lévation de la pression artérielle (post-charge),
augmentant également le travail myocardique.

L'augmentation de ce travail cardiaque par ¢élévation de la pré-charge et/ou de la post-charge
est a l'origine d'un cercle vicieux responsable de 1'évolution naturelle de I'IC vers une
aggravation progressive et irrémédiable. En effet, 'augmentation de la post-charge se traduit
par une augmentation de la pression télé-diastolique du ventricule gauche (PTDVG). Cette
augmentation se répercute en amont, vers l'oreillette gauche, les veines pulmonaires, les
capillaires pulmonaires et 'artere pulmonaire. Plus en amont, l'interaction cceur gauche/coeur
droit est responsable des conséquences de cette augmentation de la PTDVG sur le cceur droit
avec pour résultante une augmentation des pressions dans le ventricule droit (VD), l'oreillette

droite et le systéme veineux périphériques.

La dernicre classification clinique proposée par 1’European Society of Cardiolgy (ESC) dans
les recommandations de 2016 est centrée sur 1’évaluation de la congestion pulmonaire le plus
précocement possible (voir au lit du malade) par les divers moyens a notre disposition (11) (cf

figure 1).
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CONGESTION (-) CONGESTION (+)
Pulmorary congestion
Orthopnos/parcuysmal nocturmal dyspnoe
Perpberal (bilatera)) oedema
Jgular venous dlamoon
Congested hepatomegaly
Gut congestion, ascites
Hepatojugulir refux

WARM-DRY / WARM-WET
HYPOPERFUSION (+)

!
V
Cold yweated axtremitioy
Olguria
Mertal confusion
Dizziness

COLD.-DRY

.

Hypoperlusion s not symonmaus wieh hypotension, but often hypoperfusion is accompanied by hypotension

N\

Narrow pulse pressure

Figure 1 : Classification des SICA (ESC).

2.1.3. Epidémiologie

La prévalence de I’insuffisance cardiaque est de 1 a 2 % de la population adulte des
pays occidentaux allant jusqu’a plus de 10 % chez les plus de 70 ans (12) (13) (14).
Avec le vieillissement de la population et le mode de vie des pays industrialisés, 1’incidence
de I’insuffisance cardiaque augmente. Chouihed et al. dans une étude parue en 2016, ont
montré que les patients admis pour dyspnée aigué en lien avec une insuffisance cardiaque
aigué (ICA) dans un Service d’Accueil d’Urgences (SAU) sont plus agés (médiane 83 vs 79
ans, p = 0.0007), plus souvent hypertendus (71 % vs 57 %, p = 0.002). On notait également
une proportion plus importante de fibrillation atriale (FA) (45 % vs 34 %, p = 0.02). Enfin,
ces patients avaient été déja hospitalisés dans 1’année de fagon plus fréquente que le groupe

non SICA (40 % vs 18 %, p < 0.0001) (13).

Les données européennes les plus récentes ont démontré que sur une période d’un an, toutes
causes de mortalit¢ confondues chez les patients hospitalisés, 17 % étaient décédés des suites
d'une insuffisance cardiaque et que pour toutes causes d’hospitalisation confondues, 44 %
¢taient des patients insuffisants cardiaques (14).

Chez les patients insuffisants cardiaques, les causes de décés sont principalement d’origine
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cardio-vasculaire, on note surtout des morts subites et des aggravations d’insuffisance

cardiaque.

2.14. Diagnostic

La détection, ainsi que le diagnostic positif, sont un vrai challenge aux urgences. Les
signes et symptomes sont parfois associ€s et peu spécifiques. Néanmoins, le bilan diagnostic
doit probablement étre débuté dés la prise en charge pré-hospitaliére et poursuivi activement
apres I’admission au SAU dans le but d’établir le diagnostic rapidement et donc permettre une
prise en charge précoce (11).
Il est & supposer que comme pour le SCA, le bénéfice d’'une mise en place rapide d’un
traitement adéquat pourrait montrer son efficacité dans la prise en charge des insuffisances
cardiaques aigués (3).

2.14.1. L’examen clinique

L’examen clinique reste un point important de la prise en charge des patients et pourra
orienter le clinicien vers le diagnostic d’ICA. Wang et al. (15) ont pu montrer que, face a une
dyspnée aigu€, méme si la capacité¢ de chaque médecin urgentiste a différencier cliniquement
une ICA d’une autre étiologie est limitée (sensibilité 0.60, spécificité 0.86, RV+ IC 95 % : 4.4
(1.8-10.0), RV-1IC 95 % : 0.45 (0.28-0.73), I’examen clinique reste la base de son diagnostic.
Il repose dans un premier temps, sous réserve que 1’état du patient le permette, sur un
interrogatoire minutieux visant a rechercher dans les antécédents et les traitements du patient
des arguments en faveur d’une cardiopathie préexistante, d’une coronaropathie, d’une
insuffisance cardiaque chronique, d’une hypertension artérielle (HTA), d’un diabete, d’une
valvulopathie, d’autres facteurs de risques cardio-vasculaires, de troubles du rythme ou alors
d'arguments en faveur d’un diagnostic différentiel telle que la BPCO.
L’histoire clinique récente est aussi un élément important qui peut orienter vers 1’origine
cardiaque de la dyspnée aigué actuelle : prise de poids rapide, majoration progressive d’une
dyspnée d’effort, orthopnée, dyspnée paroxystique nocturne. Il sera également important de
rechercher des facteurs déclenchants potentiels tels qu’une douleur thoracique, un syndrome
infectieux, une modification thérapeutique ou des facteurs environnementaux (cf annexe 1 et

2).
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2.14.2.  Score clinique

Le caractere peu spécifique et peu sensible des symptomes et signes cliniques pose au
clinicien des difficultés pour écarter les diagnostics différentiels chez des patients poly-
pathologiques.
Le score de Brest, dans une publication récente vient d’étre évalué en situation d’urgence. Il
représente une perspective intéressante pour aider le praticien a établir un diagnostic clinique
de certitude. Ce score, basé sur onze variables cliniques, dont dix en faveur d’une insuffisance
cardiaque aigué : age > 65 ans, le caractére brutal de la dyspnée, la recrudescence nocturne,
orthopnée, antécédent d’cedéme pulmonaire, antécédent d’infarctus du myocarde, crépitants
des bases pulmonaires a I’auscultation, cedémes des membres inférieurs, anomalie du segment
ST et/ou fibrillation atriale sur I’électrocardiogramme et une variable en défaveur : antécédent
de pathologie pulmonaire chronique. Ce score est facilement et rapidement réalisable sans
nécessiter d’examen paraclinique, correspondant ainsi tout-a-fait a une situation de prise en
charge extrahospitaliére (16).
L’analyse des parameétres vitaux tels que la pression artérielle, les signes cliniques et les
symptomes de congestion et d’hypo-perfusion par un examen clinique soigneux, permet de
caractériser I’épisode aigu en un scénario typique de SICA et de détecter les signes de gravité

nécessitant des mesures de réanimation afin de maintenir la vie.

2.1.4.3. Examen paraclinique

e L’¢lectrocardiogramme (ECQ)
L’ECG normal est d’une grande valeur prédictive négative d’insuffisance cardiaque aigué

(15).
Il a surtout un intérét dans 1’identification d'un facteur déclenchant : fibrillation atriale, SCA

ST +, trouble du rythme.

e Imagerie
o Radiographie thoracique :

Normale dans 20 % des cas, elle permet de mettre en évidence les signes congestifs
pulmonaires : épanchement pleural, cardiomégalie et cedéme interstitiel et alvéolaire. Elle
permet également d’écarter les diagnostics différentiels pulmonaires : PAC.

o Echographie cardiaque :
Réalisée par un opérateur entrainé, elle est le plus souvent faite par voie trans-thoracique

(ETT).
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Il est recommandé de la pratiquer dés 1’admission chez les patients instables sur le plan
hémodynamique et dans les 48 premicres heures dans les autres cas (11).

L’écho-doppler cardiaque contribue a améliorer la pertinence de 1’examen clinique, et s’avere
étre un examen important dans le bilan des SICA. Elle permet de confirmer et de caractériser
I’insuffisance cardiaque aigué en explorant la FEVG, les fonctions diastoliques (par la mesure
des pressions de remplissage et la recherche de I’hypertrophie ventriculaire) et systoliques
(par I’appréciation du débit cardiaque).

Elle évalue la volémie du malade par exploration de la compliance et du diametre de la veine
cave inférieure (VCI).

Elle permet également d’écarter les diagnostics différentiels tels que 1’épanchement
péricardique et la tamponnade, ainsi que les signes de cceur pulmonaire aigu de I’EP. Elle met
en évidence les complications mécaniques, les troubles de la cinétique segmentaire ou encore
les dissections aortiques.

e Biologie
L’ESC, dans ses derniéres recommandations de 2016, propose la réalisation

systématique des dosages sanguins suivants :
o La numération formule sanguine pour rechercher une anémie pouvant étre le
facteur déclenchant ou aggravant de I’insuffisance cardiaque aigué.

o L’urée et la créatinine plasmatiques a la recherche d’une insuffisance rénale.

O

L’ionogramme plasmatique, avec notamment le dosage de la natrémie.

o La glycémie.

o La troponine.

Devant un tableau de SICA, d’autres dosages peuvent étre réalisés de maniere non
systématique, a la recherche d’un facteur décompensant, mais aussi pour évaluer le
retentissement et donc la gravité de I’IC.

o Les gaz du sang artériel en cas de détresse respiratoire, afin d’évaluer la gravité
de D’atteinte respiratoire. Une hypoxémie sera recherchée (PaO2<60 mm Hg),
ainsi qu’une hypercapnie (PaCO2 > 45 mm Hg) et son retentissement sur
I’équilibre acido-basique (acidose en cas de PH<7,35).

o Les D-dimeéres en cas de suspicion d’embolie pulmonaire.

o Les lactates : leur élévation peut signifier la présence d’un état de choc, d’une

hypoxémie sévere, mais aussi d’un épuisement des muscles respiratoires
(élévation généralement moins marquée dans ce cas).

o Le dosage des Brain Natriuretic Peptides (BNP) et N-Terminal pro-BNP n’est
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pas systématique mais doit étre réalisé¢ en cas de doute diagnostic.

En_résumé, on peut percevoir la difficulté diagnostique pour qualifier ['insuffisance
cardiaque. L’échographie cardiaque compléte nécessite une vingtaine de minutes, rendant cet
examen moins accessible a ['utilisation en urgence. Mais il reste important d’évaluer la
congestion pulmonaire, ce qui peut étre réalisé également en urgence par l’échographie
pulmonaire. Du point de vue biologique, il est possible d utiliser le BNP ou NT-pro-BNP.
Mais aussi, comme [’a montré récemment [’équipe du CIC-P par Duarte et al. 2015(17),
d'utiliser les valeurs de [’hémoglobine et I’hématocrite, pour estimer les variations de volume
plasmatique ainsi que le volume plasmatique a un instant donné. L équipe du CIC-P a montré
que le volume plasmatique estimé a un instant précis, reflet de la surcharge systémique,
pouvait étre estimé par une formule simple dérivée de la formule de Strauss: AePVS =I1-
Hct/Hgb. Ce volume plasmatique estimé est fortement associé au pronostic des patients
insuffisants cardiaques (17) (18). Nous pourrions imaginer utiliser ces outils dans notre
pratique quotidienne tres aisément. Chouihed et al, avec DefSSICA, ont montré qu’en ce qui
concerne les examens complémentaires, la biologie et les biomarqueurs (en particulier le NT-
proBNP ou le BNP) étaient prescrits de fagon quasi systéematique (plus de 90 %). Par contre,
on retrouvait une tres faible utilisation de [’outil échographique (cardiaque 15 % et
pulmonaire 18 %) quand la radiographie pulmonaire est faite dans 94 % des cas(13) (cf

annexe 3 et 4).
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2.2. La Broncho-Pneumopathie Chronique Obstructive
2.2.1. Définition
La BPCO est une maladie respiratoire d’évolution progressive et insidieuse
caractérisée par une réponse inflammatoire anormale menant a une limitation incomplétement

réversible du flux d’air et dont la cause principale est I’exposition au tabac.

2.2.2. Epidémiologie

D’apres 1’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), la BPCO est la quatriéme cause
de mortalité dans le monde avec environ 2,75 millions de déces annuels soit 4,8 % du nombre
total de déces mondiaux.
En France, la mortalité est estimée a 40 pour 100 000 habitants (19) et la mortalité¢ chez les
femmes a doublé entre les années 1980 et les années 2000 (20).
La mortalité intra-hospitaliére des patients admis pour une exacerbation aigué de BPCO est
estimée a 12% (8 - 18%) (1) et la mortalité a un an entre 20 et 27,7 % (21)(22)(23).
La prévalence est souvent sous-estimée, du fait d'un retard diagnostique. En 2004 aux Etats-
Unis, chez les 25-75 ans, la prévalence de la BPCO stade Gold 1 était estimée a 6,9 % et a 6,6
% pour le stade Gold 2 (20).

2.2.3. Physiopathologie

La BPCO se caractérise par des changements progressifs pathologiques dans
I’ensemble des structures du poumon (les bronches, le parenchyme pulmonaire, la
vascularisation du poumon) induit par la réponse inflammatoire liée au tabac ainsi que par un
stress oxydatif. L’ensemble de ces mécanismes a pour conséquence [’hypersécrétion
bronchique, la dysfonction ciliaire, la limitation du flux d’air, les anomalies d’échanges
gazeux et I’hypertension artérielle pulmonaire dont I’apparition est variable selon les
individus.
L’apparition variable et progressive des symptomes explique le retard au diagnostic par
absence de doléance alors que dans la majorité des cas les résultats de spirométrie sont déja

pathologiques jusqu’a dix ans avant les manifestations cliniques de la BPCO (24).

2.2.4. L’exacerbation aigué de BPCO
L’American Thoracic Society (ATS) et I’European Respiratory Society (ERS)
définissent 1’exacerbation aigué de BPCO comme un événement naturel de 1’évolution de la

maladie et se caractérisant par une majoration de la dyspnée habituelle, et/ ou de la toux, et/ou
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d’une modification des expectorations avec une sévérité variable.
Les criteres d’hospitalisation retenus par I’ATS et ’ERS sont multiples (20) :
e La présence de comorbidités de haut risque : pneumonie, arythmie cardiaque, SICA,
diabéte, insuffisance rénale et hépatique.
e Impossibilité de manger ou de dormir a cause des symptomes.
e Aggravation d’une hypoxémie.
e Aggravation d’une hypercapnie.
e Troubles neurologiques.
e Maintien a domicile impossible.
e Diagnostic incertain.
Elles définissent également les critéres de prise en charge en soins intensifs :
e Détresse respiratoire.
e Instabilit¢ hémodynamique.
e Défaillance neurologique.

e Autre défaillance d’organe associé.

2.2.5. Traitement de I’exacerbation aigué¢ de BPCO

L’ATS et ’ERS s’accordent pour une base de traitement commune a toutes les
exacerbations aigués de BPCO. Ce traitement associe une correction du facteur déclenchant,
une oxygeénothérapie adaptée aux objectifs de saturation (> 90 %), une association de
bronchodilatateurs comprenant des béta-2 mimétiques de courte durée d’action et d'
ipratropium également associés a une corticothérapie orale pour une durée de 10 a 14 jours.
La question de I’antibiothérapie est considérée en fonction du caractere infectieux du facteur
déclenchant ou de la décompensation de la BPCO elle-méme. Elle s’adaptera, d’abord de
maniere empirique, puis de manicre documentée aux dernieres recommandations
d’infectiologie et en fonction des connaissances de la flore bactérienne du patient.
L’assistance ventilatoire n’est pas considérée comme un traitement en tant que tel mais plutot
comme un support. Elle doit étre mise en place lorsqu’il existe une acidose respiratoire
d’emblée profonde ou persistante malgré un traitement médical bien conduit et/ou une
fréquence respiratoire supérieure a 25 cycle/min. Elle se fera préférentiellement par
Ventilation Non Invasive (VNI) en I’absence de contre-indications :

e Instabilité hémodynamique.

e Arrét respiratoire.
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e D¢éfaillance neurologique avec difficulté de compliance a la VNI.
e Sécrétion bronchique majeure.
e Anomalie cranio-faciale ou oropharyngée.
e Obésité morbide.
e Echec de VNI
e Dégradation ou absence d’amélioration gazométrique.
La ventilation mécanique apres intubation orotrachéale reste le second choix apres la VNI qui

présente un meilleur taux de survie a un an (25).

En résumé, [’exacerbation aigué de BPCO reste un diagnostic difficile a isoler parmi
[’ensemble des autres symptomes respiratoires car il s’agit parfois d’'un mode de révélation
de la pathologie. Sa symptomatologie est peu spécifique et il n’existe pas d’examen
complémentaire spécifique. A I’admission, entre 16 et 44 % des exacerbations aigués de
BPCO sont non ou mal diagnostiquées (26) (27). Ceci nous incite a rechercher d’autres
outils, que le clinicien pourrait intégrer dans son algorithme diagnostique afin d’arriver plus

précisément au diagnostic et donc cibler au mieux le traitement.
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2.3. La Pneumonie Aigu¢ Communautaire
2.3.1. Définition
La pneumonie aigu€, définie comme une infection du parenchyme pulmonaire,
d’évolution aigué, est dite communautaire si elle est acquise en milieu extra-hospitalier ou si

elle survient dans les 48 premicres heures d’hospitalisation.

2.3.2. Epidémiologie

Les PAC représentent une pathologie infectieuse des plus fréquentes dont 1’incidence
reste difficile a déterminer compte tenu de leurs prises en charge fréquentes en médecine de
ville, se retrouvant noyées dans 1I’ensemble des infections respiratoires dites basses.
Des études en Espagne (28) et en Angleterre (29) ont montré des fréquences annuelles
respectives de 1,6 a 9 pour 1000 habitants, dans la population générale.
La mortalité intra-hospitaliére des patients atteints de pneumonie s’éléve au-dessus de 10 %,
atteignant méme 20 % dans la population présentant une bronchite chronique (30). La

mortalité intra-hospitalieére des patients admis pour pneumonie est estimée a 17% (1).

2.3.3. Diagnostic

Le diagnostic de pneumonie reste complexe a cause de la faible sensibilité de la
radiographie thoracique. Ray et al ont démontré que 25 % des pneumonies sont mal
diagnostiquées (1).
Le diagnostic de certitude est obtenu par une tomodensitométrie (TDM) thoracique qui reste
le gold standard mais dont I'utilisation dans la pratique courante montre ses limites en termes

de temps, de personnel et de disponibilité des scanners en urgence.

2.3.4. Traitement des PAC

Le traitement comporte un aspect symptomatique et un aspect curatif. Sur le plan
symptomatique, 1’amélioration de la fonction respiratoire passe par la correction de
I’hypoxémie et de I’hypercapnie, au besoin, par oxygénothérapie simple ou avec support
ventilatoire par VNI ou bien encore par ventilation mécanique.
Le traitement curatif de la PAC est I’initiation de 1’antibiothérapie probabiliste dans les quatre
premicres heures apres 1'admission (31) et son efficacité doit étre réévaluée a 48 heures.
L’antibiothérapie est ensuite adaptée en fonction de I’identification du germe et de son

antibiogramme avec le principe de désescalade thérapeutique.
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La Société de Pathologie Infectieuse de Langue frangaise (SPILF) présente les différentes
antibiothérapies probabilistes recommandées en fonction de la situation clinique de chaque

patient (cf annexe 6,7 et 8).

En résumé, aucun signe clinique, radiologique ou biologique a la phase initiale n’a de valeur
suffisamment discriminante pour identifier le micro-organisme causal. Actuellement des
études bien conduites montrent [’intérét de [’échographie pulmonaire comme outil
diagnostique utile. En effet, les condensations pulmonaires retrouvées dans les PAC, sont
trés aisément détectables avec |’échographie pulmonaire (32). D autres études ont montré
également la supériorité de [’échographie pulmonaire par rapport a la radiographie
thoracique (33). Enfin, cet outil peut étre utilisé en pré-hospitalier a la différence de la

radiographie pulmonaire ou du scanner.
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2.4. L’Embolie Pulmonaire
24.1. Définition
La maladie thrombo-embolique veineuse (MTEV) englobe la Thrombose Veineuse Profonde
(TVP) et ’EP. L’EP aigué est la forme de présentation clinique la plus sérieuse. Elle est dans

la majorité des cas secondaire a une TVP (34).

2.4.2. Epidémiologie

La MTEV est la troisiéme pathologie cardio-vasculaire en terme de fréquence avec
une incidence annuelle de 100 a 200 pour 100 000 habitants. L’EP est une cause majeure de
mortalité, morbidité et d’hospitalisation en Europe.
L’¢épidémiologie de I’EP reste difficile a déterminer car il est fréquent qu’elle soit
asymptomatique et de découverte fortuite (35) ou qu’elle soit responsable de mort subite (36).
En 2004, 317 000 déces en rapport avec une MTEV ont été recensés dans I’étude menée sur
six pays de I’Union Européenne. 34 % étaient liés a une EP aigué fatale, 59 % étaient liés a
une EP non diagnostiquée durant la vie et seulement et 7 % des patients mourant précocement
lors de la prise en charge étaient correctement diagnostiqués atteint d’une EP avant la

survenue du déces (35).

2.4.3. Physiopathologie

L’EP aigué affecte a la fois la circulation sanguine et les échanges gazeux.
L’insuffisance cardiaque droite aigué est la premicre cause de déces dans les cas d’EP sévere.
Elle est la conséquence de 1’¢lévation brutale des résistances vasculaires dans [’artere
pulmonaire qui ont pour effet de dilater le ventricule droit altérant ainsi ses propriétés
contractiles selon la loi de Frank- Starling. L’augmentation des volumes et pressions dans le
ventricule droit active des mécanismes compensatoires inotropes et chronotropes positifs
permettant temporairement de majorer la pression au sein de I’artére pulmonaire et donc la
perfusion du parenchyme pulmonaire (37). Mais la persistance de ’augmentation des
pressions dans D’artére pulmonaire au-dela de 40mmHg dépasse les mécanismes
compensatoires et allonge le temps de contraction du ventricule droit dans le temps de
diastole du ventricule gauche. Cela forme un septum paradoxal (38) qui diminue a son tour le
volume proto-diastolique du ventricule gauche et contribue a une hypotension artérielle
systémique.
Le retentissement respiratoire de I’EP est principalement secondaire aux perturbations

hémodynamiques (39) auxquelles s’additionne un déséquilibre du rapport ventilation-
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perfusion.

2.4.4. Diagnostic
Le diagnostic d’EP repose sur un faisceau d’arguments a la fois anamnestiques,

cliniques et paracliniques dont la majorité est non spécifique.

2.4.4.1. L’examen clinique
L’anamneése, si elle est accessible, permet de connaitre les antécédents et 1’histoire

médicale récente du patient, permettant ainsi de repérer les facteurs de risques d’EP :
e Antécédent de MTEV.
e Antécédent personnel ou familial de thrombophilie.
e Antécédent de traumatisme, chirurgie orthopédique des membres inférieurs.
® Antécédent de traumatisme, neurochirurgie du rachis.
e Cancer et hémopathie.
e (Grossesse et contraception hormonale chez les femmes.
e Tabagisme actif.

e Infection.
La clinique de I’EP est aspécifique, pouvant aller de I’EP asymptomatique a la mort subite en
passant par la dyspnée aigué « sine materia », la douleur thoracique pariétale li¢e a I’irritation
pleurale, I’hémoptysie, la toux et la défaillance hémodynamique et respiratoire.
Pollack et al ont démontré, en 2011, le caractére aspécifique des symptomes des patients

admis aux SAU pour suspicion d’EP par le tableau suivant (40) :
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Feature PE confirmed PE not confirmed

(n=1880) (n=528)
Dyspnoea 50% 51%
Pleuritic chest pain 39% 28% |
Cough 23% 23%
Substernal chest pain 15% 17% 1
Fever 10% 10%
Haemoptysis 8% 4% ‘
Syncope 6% 6%
Unilateral leg pain 6% 5% |
sproy | -

DVT = deep vein thrombosis.

Figure 2: Symptomatologie des patients admis au SAU pour suspicion d’EP, Pollack et al. (40).

2.4.4.2. Score clinique de prédiction d’EP

Chaque signe clinique pris isolément présente une sensibilit¢é et une spécificité
limitées. Pour autant, la combinaison d’arguments anamnestiques et cliniques permet de
classer les patients dans des catégories de probabilité clinique d’EP selon les scores
standardisés de Wells (41) ou de Geneve modifié (42) (Cf annexe 5).
Ceriani et al. dans une méta-analyse de 2010, ont démontré que pour le Score de Wells et le
Score de Geneve modifié, la proportion des patients avec une EP confirmée était de 10 %
dans la catégorie de faible probabilité, de 30 % dans la catégorie de moyenne probabilité et de
65 % dans la catégorie de haute probabilité (43).
Ces résultats expliquent pourquoi D’ESC recommande ainsi le démarrage d’une

anticoagulation parentérale par héparine avant méme le diagnostic de certitude.

2.4.4.3. Diagnostic de certitude
L’établissement du diagnostic de certitude reste complexe compte tenu des différentes
possibilités d’examens paracliniques dont disposent les praticiens. Le gold standard reste
I’angiographie pulmonaire qui n’est presque plus réalisée compte tenu de son caractére invasif
et des capacités diagnostiques presque similaires a I’angiographie thoracique par TDM. La
scintigraphie de ventilation-perfusion reste une bonne alternative dans les cas de suspicion
d’EP chez les patients stables connus pour allergie au produit de contraste iodé€, rendant

risquée la réalisation de I’angiographie thoracique par TDM.
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L’ETT n'établit pas le diagnostic de certitude d’EP car elle ne met pas en évidence la
visualisation du thrombus en revanche, elle prend tout son sens dans I’évaluation du
retentissement de I’atteinte cardiaque droite et de 1’atteinte cardiaque globale chez les patients
instables sur le plan hémodynamique.

L’ESC définit deux groupes de patients : le premier correspond aux patients suspects d’EP en
situation d’hypotension artérielle ou en choc et le second aux patients suspects d’EP sans
signe hémodynamique.

Suivant ces deux groupes, les recommandations établissent une stratégie diagnostique

standardisée selon les deux arbres décisionnels (Cf. annexe 9, 10 et 11).

En résumé, on voit que la démarche diagnostique est complexe. Les examens décrits ci-
dessus ne peuvent s’appliquer qu’en intra-hospitalier. Mais la difficulté persiste pour les
patients pris en charge en pré-hospitalier pour lesquels le diagnostic ne sera pas posé ; la
sensibilité diagnostique reposant sur les signes cliniques et I’ECG est voisine des 0 % alors
que la spécificité est de 98,8 % (27) ; ainsi certains patients ne pourront pas étre traités de
facon adaptée ou seront traités pour une autre étiologie supposée ; ces deux hypothéses
pouvant grever le pronostic (44). La aussi, Lichtenstein et al. ont pu montrer (32) que
[’échographie pulmonaire dans un algorithme adapté (associée a l’échographie vasculaire)
pouvait permettre d’obtenir un diagnostic précis et rapide et ceci au lit du patient, donc en

extra-hospitalier.

Apres ces ¢léments de cadrage concernant les pathologies pouvant étre en relation avec une
dyspnée aigué et pouvant nécessiter une prise en charge en pré-hospitalier, nous tenterons de
décrire de fagon plus précise cette population et en particulier les patients souffrant
d’insuffisance cardiaque, ainsi que le pronostic en rapport avec I’utilisation ou non de
diurétiques et / ou de dérivés nitrés en pré-hospitalier, a travers 1’é¢tude PArADISE :

“PAthwAy of Dyspneic patlent in Emergency”
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3. Etude ParADISE

3.1. Objectifs de I’étude et critéres d’évaluation

3.1.1. Objectif principal

Evaluer I’intérét de l'administration pré-hospitaliére d'un traitement par diurétiques

et/ou dérivés nitrés chez les patients atteints d'un syndrome d'insuffisance cardiaque aigiie.

3.1.1.1.  Critére principal d’évaluation

Nous avons défini le taux de mortalité intra-hospitaliere comme critére principal de

jugement.

3.1.2. Objectifs secondaires

Décrire les caractéristiques épidémiologiques des patients dont le diagnostic retenu
en fin d'hospitalisation est un syndrome d'insuffisance cardiaque aigiie.

Comparer les durées d’hospitalisation totales en fonction ou non de I’initiation
d’un traitement pré-hospitalier pour la population pour laquelle le diagnostic final
n’est pas « SICA ».

Décrire la mortalité intra-hospitaliére des patients ayant regu un traitement par
diurétiques et dérivés nitrés pour la population pour laquelle le diagnostic final de
« SICA » n'est pas retenu.

Décrire les services d’hospitalisation des patients initiaux (aprés 1’étape pré-

hospitaliere) puis éventuellement apres le passage aux urgences.

3.1.2.1. Critéres secondaires d’évaluation

e Données démographiques et cliniques des patients pris en charge par une équipe

médicalisée des urgences, durée de I’hospitalisation totale, incluant le sé¢jour aux

urgences et en hospitalisation classique.

e Le diagnostic principal posé en pré-hospitalier et celui posé en fin d'hospitalisation.

e Administration, délai d’administration et quantité de diurétiques et/ou de dérivés

nitrés.

e Type de service admettant le patient suite a la prise en charge aux urgences (service de

réanimation, de cardiologie, de soins intensifs cardiologiques, autres...) et délai

d’admission.

3.2. Méthode d’observation
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11 s’agit d’une étude observationnelle rétrospective mono-centrique (CHRU de Nancy)
menée a partir des données issues des dossiers médicaux acquises dans le cadre des soins
courants, pour des patients pris en charge par une équipe SMUR des urgences du CHRU de

Nancy pour dyspnée aigué en pré-hospitalier sur les années 2014 et 2015.

3.3. Population de I’étude
3.3.1. Criteres d’inclusion
e Adulte (>18ans).
e Patients présentant une dyspnée aigué pris en charge par une équipe du SMUR des

urgences du CHRU de Nancy

3.3.2. Critéres d’exclusion

e Arrét cardio-respiratoire avant la prise en charge par une équipe du SMUR des
urgences du CHRU de Nancy. En effet, I'absence de certitude diagnostique quant a
I'étiologie de l'arrét cardio-respiratoire ne nous permettait pas de pouvoir stratifier

cette population.

3.3.3. Stratification de la population

Le diagnostic posé en pré-hospitalier est retrouvé a 1'aide du logiciel AppliSAMU® et
du bilan SMUR passé auprés du SAMU. Le diagnostic final est quant a lui obtenu a l'aide du
courrier de fin d'hospitalisation. Il n'a pas été retrouvé de diagnostic pré-hospitalier pour 129
patients. Ceci explique la taille différente des échantillons.
Pour chaque classification, que le diagnostic ait été posé€ en pré-hospitalier (cf figure 3) ou en
fin d'hospitalisation (cf figure 4), les populations ont été séparées en deux sous-groupes SICA
et non SICA.
Ces deux populations ont été ensuite stratifiées en sous-groupes selon 1'utilisation ou non de
dérivés nitrés et/ou de diurétiques.
L'analyse sous-groupes selon les différents diagnostic associés (SCA, BPCO, PAC, EP ou
autres) n'a pu étre réalisée, dans cette étude préliminaire, compte-tenu du trop faible effectif et

sera réalis¢ uniquement quand la cohorte de 1’étude sera compléte.
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Patients dyspnéiques pris en charge par
une équipe SMUR
(N=621)

129 patients exclus

car sans aucun
diagnostic pré-

Patients dyspnéiques pris en charge par
une équipe SMUR avec un diagnostic
pré-hospitalier

(N=492)

hospitalier retrouvé

Diagnostic SICA retrouvé
dans le bilan SMUR aupres

du SAMU
(n=167)
Administration NON

en pré- administration

hospitalier de en pré-
dérivés nitrés hospitalier de
et/ou dérivés nitrés

dirurétiques et/ou

diurétiques

SAMU
(n=325)

PAS de Diagnostic SICA retrouvé
dans le bilan SMUR auprés du

Figure 3 : Classification des diagnostics pré-hospitaliers

43

Administration NON
en pre- administration
hospitalier de en pré-
dérivés nitrés hospitalier de
et/ou dérivés nitrés
dirurétiques et/ou
dirurétiques




Patients dyspnéiques pris en charge par
une équipe SMUR
(N=621)

Diagnostic SICA retrouvé
dans le courrier de sortie

PAS de Diagnostic SICA
retrouvé dans le courrier de
sortie d'hospitalisation

d'hospitalisation
(n=155)

Administration NON Administration
en pré- administration en pré-
hospitalier de en pré- hospitalier de
dérivés nitrés hospitalier de dérivés nitrés
et/ou dérivés nitrés et/ou
dirurétiques et/ou dirurétiques

dirurétiques

NON
administration
en pré-
hospitalier de
dérivés nitrés
et/ou
dirurétiques

Figure 4 : Classification des diagnostics finaux




3.4. Modalités de recrutement et modalités d’information

Les patients ont été inclus via une recherche a partir du logiciel AppliSAMU®, qui est

utilisé pour la gestion des dossiers de régulation médicale au Centre 15 au SAMU de Nancy.

Nous avons recherché les dossiers en utilisant la codification CIM 10 avec les items suivants :

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

Autres affections aigués des voies respiratoires inférieures : J20, J21, J44.0, J44.1
Dyspnée : R06.0

Insuffisance ventriculaire gauche : 150.1

Insuffisance cardiaque congestive : 150.0

Insuffisance cardiaque, sans précision : 150.9

(Edeéme pulmonaire : J§1

Une fois le patient inclus, son parcours de soins était retracé a partir des informations initiales

issues du logiciel AppliSAMU® et I’ensemble des données extraites de son dossier médical

(dont la confirmation du diagnostic sur le courrier de sortie d’hospitalisation) en se basant sur

les logiciels sécurisés Résurgence®, Diam® ainsi que DxCare®.

34.1. Caractéristiques des données recueillies

Les données suivantes ont été recueillies : (cf annexe 12)
Caractéristiques de la population :

Age

Sexe

Antécédents

Traitements

Valeurs des parameétres vitaux a 1’arrivée des premieres équipes de secours (sapeurs-
pompiers, infirmiéres en maison de retraite, médecins libéraux).
Valeurs des parametres vitaux a 1’arrivée de I’équipe du SMUR.
Prise en charge thérapeutique :

o Meédicamenteuse :  diurétiques, vasodilatateurs type  dérivés  nitrés,
antiagrégants plaquettaires, anticoagulants, bronchodilatateurs, antalgiques et
vasopresseurs.

o Non médicamenteuse : oxygénothérapie, VNI.

Diagnostic établit en pré-hospitalier.

Orientation.
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e Diagnostic final.

e Survenue d’éveénements indésirables durant 1’hospitalisation : état de choc, arrét
cardio-respiratoire, Extra Corporeal Membrane of Oxygen (ECMO) et séjour en
réanimation.

Les courriers d’hospitalisation des patients, nous ont permis de déterminer la mortalité intra-

hospitaliére et les causes de déces.

3.4.2. Support de données
Un cahier d’observation électronique (« electronic Case Report Form » eCRF) a été
congu par le Centre d’Investigation Clinique (CIC-P) sur le logiciel sécurisé Clinsight®.

L’ensemble des données a été saisie dans I’eCRF.

3.5. Méthode d’analyse statistique
Toutes les analyses ont ¢été effectuées a l'aide du logiciel R. Le seuil de signification
bilatéral a été fixé a p <0.05.
Les variables continues ont été décrites en moyenne + écart-type (SD) et médiane (1* et 3°

quartile), et les variables catégorielles en effectif et pourcentage.

Plusieurs comparaisons de groupes de patients ont été réalisées : la comparaison « SICA » vs.
«non SICA» pour le diagnostic final et le diagnostic pré-hospitalier, la
comparaison « vivant » vs. « décédé », et la comparaison des 4 groupes de patients suivant le
diagnostic final (SICA ou non SICA) et la prise de traitement pré-hospitalier par diurétiques
et/ou dérivés nitrés. Les groupes ont été comparés a 1’aide du test de Kruskal-Wallis pour les
variables continues et du test exact de Fisher ou du test du khi-2 pour les variables

catégorielles.

L’association entre la variable a 4 modalités combinant le diagnostic final SICA et le
traitement pré-hospitalier par diurétiques et/ou dérivés nitrés (notée « SICA x traitement pré-
hospitalier par diurétiques et/ou dérivés nitrés ») et la mortalité intra-hospitaliére a été évaluée

par régression logistique univariable et multivariable.

Pour ’analyse multivariable par régression logistique, nous avons procédé en deux étapes :
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ére

= 17" étape : pré-sélection des variables

Toutes les variables significatives au seuil de 15 % et présentant moins de 20 % de
données manquantes ont été incluses dans 1’analyse multivariable.

eme

= 2" étape : sélection backward

L’analyse multivariable a ensuite €té réalisée par régression logistique avec sélection
backward des variables au niveau de signification de 5%, en forcant la variable
d’exposition (ici la variable « SICA x traitement pré-hospitalier par diurétiques et/ou

dérivés nitrés »).

Les rapports de cotes (OR) ainsi que leurs intervalles de confiance (IC) a 95% ont été

reportés. Le modele multivariable obtenu apres sélection backward est également présenté.

3.6. Confidentialité

Conformément aux dispositions de I’article R. 5120 du Code de la Santé Publique,
toute personne appelée a collaborer aux essais est tenue au secret professionnel.
Le fichier informatique utilis¢ pour réaliser la recherche et/ou la recherche, dont sont issus les
échantillons a fait I'objet d'une autorisation de la CNIL. Conformément a ’article 22-2 de la
Loi Informatique et Libertés modifiée, I’étude «PArADISE : PAthwAy of Dyspneic patlent in
Emergency » a été portée au registre des Correspondantes Informatique et Libertés (CIL) du
CHRU de Nancy sous le numéro : R2016-08
De plus, nous avons fait enregistrer le protocole de I’étude PArADISE dans un registre

international des recherches scientifiques médicales : « clinicaltrials.gov » sous 1’identifiant

NCT02800122.
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4. Résultats

Tout d'abord, il est a noter que 1'étude PArADISE a pour but d'inclure a terme 1675
personnes. Cette étude préliminaire présente les résultats obtenus pour un échantillon de 621
patients pour lesquels nous avons recueilli des dossiers complets. La future multiplication de
notre effectif par 3 nous permettra, trés certainement, d'améliorer la puissance de I'étude et

d'obtenir de meilleurs résultats.

| 1675 patients ‘

912 patients

a salslr

823 patients

24 patients :

Problemes neurologiques

21 patients
Dossiers non retrouves

5 patients
Mort subite

/ patients
Troubles meétaboliques

763 patients

!

142 dossiers sans

diagnostics

621 patients

Figure 5 : Flow Chart

Les tableaux suivants décrivent la population de 1'étude, en fonction que le diagnostic soit

posé en fin d'hospitalisation (cf table 1) ou en pré hospitalier (cf table 2).
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Table 1 : Comparaison des groupes SICA vs. Non SICA (diagnostic final) ; tableau complet en annexe 13

Données démographiques
Age
Femme

Homme

Secteurs d'admissions
primaires

Urgences
USIC
USIR

Réanimation

Durée totale de prise en
charge (jours)

Comorbidités CV

Insuffisance cardiaque
chronique

Antécédent d'hospitalisation
pour IC

HTA

SCA ST+

Traitements pré-
hospitaliers

Oxygene

Débit d’oxygene (I/min)
VNI

Vasodilatateurs
Diurétiques

Outcomes

Déces intra-hospitaliers

621

621

564

617

617

618

617

597

271

596

595

595

608

Groupe non SICA

(n=466)

Moyenne +

écart-type / n(%)

66+ 17
179 (38.4 %)

287 (61.6 %)

213 (45.7 %)
148 (31.8 %)
3(0.6 %)
25 (5.4 %)

7+12

60 (12.9 %)
4(0.9 %)

226 (48.7 %)

71 (15.3 %)

187 (41.6 %)
10+5
63 (14.0 %)
47 (10.5 %)

33 (7.4 %)

76 (16.6 %)
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Groupe SICA
(n=155) p-value
Moyenne +
écart-type / n(%)
79+11 0.002
88 (56.8 %)
67 (43.2 %)
<0.0001
123 (79.4 %)
17 (11.0 %)
1 (0.6 %)
3 (1.9 %)
11+12 0.002
55 (35.9 %) <0.0001
4(2.6 %) 0.11
104 (67.5 %) <0.0001
31(20.3 %) 0.17
98 (66.7 %) <0.0001
9+4 0.14
75 (51.0 %) <0.0001
75 (51.0 %) <0.0001
71 (48.3 %) <0.0001

13 (8.6 %) 0.016



Table 2 : Comparaison des groupes SICA vs. Non SICA (diagnostic pré-hospitalier) ; tableau en annexe 14

Données
démographiques

Age
Femme

Homme

Secteurs d'admissions
primaires

Urgences
USIC
USIR

Réanimation

Durée totale de prise en
charge (jours)

Comorbidités CV

Insuffisance cardiaque
chronique

Antécédent
d'hospitalisation pour IC

1. HTA

SCA ST+

Traitements pré-
hospitaliers

Oxygene

Débit d’oxygene (I/min)
VNI

Vasodilatateurs
Diurétiques

Outcomes

Déces intra-hospitaliers

492

492

445

488

488

489

488

470

217

469

468

468

480

Groupe non SICA

(n=325)

Moyenne +

écart-type / n(%)

65+17
124 (38.2 %)

201 (61.8 %)

121 (37.2 %)
122 (37.5 %)
3(0.9 %)
21 (6.5 %)

8+ 12

34 (10.6 %)

0 (0.0 %)

140 (43.3 %)

42 (13.0 %)

126 (40.6 %)
945
37 (11.9 %)
11 3.5 %)

6 (1.9 %)

47 (14.8 %)
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Groupe SICA

(n=167)

Moyenne +
écart-type / n(%)

79+ 12
92 (55.1 %)

75 (44.9 %)

127 (76.0 %)
28 (16.8 %)
1(0.6 %)
5(3.0 %)

10+13

64 (38.6 %)
8 (4.8 %)

119 (71.7 %)

31 (18.7 %)

105 (65.6 %)
945

81 (50.9 %)

98 (62.0 %)

92 (58.2 %)

24 (14.8 %)

p-value

<0.0001

<0.0001

0.30

<0.0001

0.0002

<0.0001

0.11

<0.0001
0.052

<0.0001

<0.0001

<0.0001

1,00




4.1.0bjectif principal : Mortalité intra-hospitaliére de la population SICA en

fonction de leur prise en charge en pré-hospitalier.

La proportion de patients diagnostiqués SICA, lors de la prise en charge pré-
hospitaliere pour dyspnée, représente 34 %. Celle-ci chute a 25 % lorsque que le diagnostic
est fait en cours d'hospitalisation. En effet, les médecins urgentistes ont tendance a
surestimer les diagnostics de SICA en pré-hospitalier ou la majorit¢ des examens
paracliniques restent inaccessibles. On retrouve une tendance a la baisse de 5,1 % (OR (IC
95%) = 0,52 (0,16 R1,71) ; p=0,28) de la mortalité intra-hospitaliére lors de I'utilisation de
dérivés nitrés et/ou de diurétiques en pré-hospitalier chez les SICA avérés en fin
d'hospitalisation (cf table 3). Cette baisse de la mortalité est plus importante lors de
l'utilisation de dérivés nitrés seuls (-5,5 %) (OR (IC 95 %) = 0,48 (0,14 R 1,66) ; p=0,25)
comparée a celle observée lors de I’utilisation de diurétiques uniquement (-1,7 %) (OR (IC

95 %) =0.79 (0,24 R2,63) ; p=0,71).
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Table 3 : Régression logistique uni-variable

‘ Analyse uni-variable

Variable nbN;’e‘Lé:EZ 1/1 « OR (IC 95%)
‘ Population globale
‘ Traitement pré-hospitalier par dérivés nitrés
‘ Non 77/464 (16.6 %) OR (IC 95%)
‘ Oui 9/118 (7.6 %) 0.41 (0.20 - 0.85)
‘ Traitement pré-hospitalier par diurétiques
‘ Non 72/483 (14.9 %) OR (IC 95%)
‘ Oui 14/99 (14.1 %) 0.94 (0.51 - 1.74)
‘ Traitement pré-hospitalier par dérivés nitrés et/ou diurétiques
‘ Non 72/440 (16.4 %) OR (IC 95%)

Oui 14/142 (9.9 %) 0.56 (0.30 - 1.03)

Chez les SICA (diagnostic final)

‘ Traitement pré-hospitalier par dérivés nitrés

‘ Non 8/72 (11.1 %) OR (IC 95%)
‘ Oui 4/71 (5.6 %) 0.48 (0.14 - 1.66)
‘ Traitement pré-hospitalier par diurétiques
\ Non 7176 (9.2 %) OR (IC 95%)
‘ Oui 5/67 (7.5 %) 0.79 (0.24 - 2.63)
‘ Traitement pré-hospitalier par dérivés nitrés et/ou diurétiques
Non 7/62 (11.3 %) OR (IC 95%)
Oui 5/81 (6.2 %) 0.52 (0.16 - 1.71)

Chez les non SICA (diagnostic final)

‘ Traitement pré-hospitalier par dérivés nitrés

‘ Non 69/392 (17.6 %) OR (IC 95%)

‘ Oui 5/47 (10.6 %) 0.56 (0.21 - 1.46)
‘ Traitement pré-hospitalier par diurétiques

‘ Non 65/407 (16.0 %) OR (IC 95%)

‘ Oui 9/32 (28.1 %) 2.06 (0.91 - 4.65)
‘ Traitement pré-hospitalier par dérivés nitrés et/ou diurétiques

‘ Non 65/378 (17.2 %) OR (IC 95%)

‘ Oui . 9/61 (14.8 %) 0.83(0.39 - 1.78)

p-value

p-value
0.017

p-value
0.85

p-value

0.060

p-value

0.25

p-value
0.71

p-value

0.28

p-value

0.23

p-value

0.082

p-value
0.64

Cette tendance a la baisse de la mortalité est aussi observée lorsque le diagnostic

SICA est posé en pré-hospitalier.

de

Elle est également présente (-7%) (OR (IC 95%) = 0,56 (0,21 R 1,46) lors de I'utilisation de

dérivés nitrés seuls, ou lors de son association avec un diurétique (-2,4%) (OR (IC 95%) =

0,83 (0,39 R 1,78) malgré l'absence de diagnostic de SICA retenu en fin d'hospitalisation. En
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revanche, I'utilisation seule de diurétiques alors que le diagnostic de SICA n'est pas retenu en
fin d’hospitalisation aurait tendance a augmenter la mortalité de 12,1% (OR (IC 95%) = 2,06
(0,91 R4,64).

Mortalité intra-hospitaliére en fonction de la thérapeutique

Groupe SICA de diagnostic final

12%
10% ® Traitement pré-hospitalier par
dérivés nitrés
8% M Traitement pré-hospitalier par
diurétiques
6% Traitement pré-hospitalier par
dérivés nitrés et/ou diurétiques
4%
2%
0%

Oui  Non Oui  Non Oui  Non

Figure 6 : Mortalité intra-hospitaliere en fonction de la thérapeutique

Par ailleurs, une analyse en régression logistique, réalisée sur d'autres variables telles
que les antécédents ou sur l'utilisation d'autres thérapeutiques en pré-hospitalier, a pu évaluer
I'impact que les différentes comorbidités ont sur la mortalité (cf table 5). Aussi, on observe
que la mortalité est 3,35 fois plus importante (OR (IC 95%) = 3,35 (1,32 R 8,51)) pour les
patients SICA traités atteints d'une valvulopathie. Elle est de 2,09 fois plus importante (OR
(IC 95%) = 2,09 (1,07 R4,06)) pour ceux en perte d'autonomie et de 2,38 fois plus fréquente
(OR (IC 95%) = 2,38 (1,14 R4,93)) pour les patients SICA traités et cancéreux.

Enfin, I'association a d'autres thérapeutiques, tels que l'oxygene ou I'épinephrine, correspondant au cas

les plus graves, est reliée a une hausse de la mortalité de 3,45 (OR (IC 95%) = 3,45 (1,87 R 6,35)) et
45,12 (OR (IC 95%) = 45,12 (15,29- 133,14)) respectivement.
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Table 4 : Association entre la variable « SICA x traitement pré-hospitalier par diurétiques et/ou dérivés nitrés »

a 4 catégories et la mortalité intra-hospitaliere : régression logistique univariable et multivariable.

Analyse univariable

Nb événements

Variable

/

nb de patients

SICA x traitement pré-hospitalier
par diurétiques et/ou dérivés nitrés

Non SICA sans traitement
pré-hospitalier par
diurétiques ni dérivés nitrés
Non SICA avec traitement
pré-hospitalier par
diurétiques et/ou dérivés
nitrés

SICA sans traitement pré-
hospitalier par diurétiques
ni dérivés nitrés

SICA avec traitement pré-
hospitalier par diurétiques
et/ou dérivés nitrés

65/378 (17.2 %)

9/61 (14.8 %)

7/62 (11.3 %)

5/81 (6.2 %)

OR (IC
95%)

1.00

0.83 (0.39 -
1.78)

0.61 (0.27 -
1.41)

0.32 (0.12 -
0.81)

Analyse multivariable*
p- Nb événements OR (IC

/ (1)
value nb de patients 95%)

0.086
- 64/375(17.1%)  1.00
1.18 (0.51 -

0
0.64  9/61 (14.8 %) 2.70)
0.63 (0.24 -

o
025  6/60 (10.0 %) L62)
0.32 (0.11 -

v
0.017  5/80 (6.2 %) 0.87)

* ajustée sur la valvulopathie, la perte d’autonomie, le cancer, les traitements pré-hospitalier (oxygene,

norépinephrine, épinephrine).

Table 5 . Modele de régression logistique multivariable

Variable

SICA x traitement pré-hospitalier par diurétiques et/ou dérivés

nitrés

Non SICA sans traitement pré-hospitalier par diurétiques

ni dérivés nitrés

Non SICA avec traitement pré-hospitalier par diurétiques

et/ou dérivés nitrés

SICA sans traitement pré-hospitalier par diurétiques ni

dérivés nitrés

SICA avec traitement pré-hospitalier par diurétiques et/ou

dérivés nitrés
Valvulopathie
Perte d’autonomie
Cancer évolutif
Oxygene (traitement pré-hospitalier)
Norépinephrine (traitement pré-hospitalier)

Epinephrine (traitement pré-hospitalier)

OR (IC 95%) p-value
0.10
1.00 -
1.18 (0.51 - 2.71) 0.70
0.63 (0.24 - 1.62) 0.34
0.32 (0.11 - 0.87) 0.025
3.35(1.32 - 8.51) 0.011
2.09 (1.07 - 4.06) 0.030
2.38 (1.14 - 4.93) 0.020
3.45 (1.87 - 6.35) <0.0001
9.68 (2.13 - 44.08) 0.003
45.12 (1529 - 133.14)  <0.0001
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4.2.0bjectifs secondaires
4.2.1. Caractéristiques épidémiologiques de la population SICA de
diagnostic final
La moyenne d'age est de 79 ans (écart type +/- 11 ans) dont 56,80 % de femmes et
43,2 % d'hommes.
Les facteurs cardio-vasculaires de comorbidités sont dominés par la présence de :
e une insuffisance cardiaque chronique pour 35,9 % de la population SICA de
diagnostic final.
e une HTA 67,5 %.
e un diabéte 32,7 %.
e un trouble du rythme a type de flutter ou fibrillation atriale, 29,4 %.
e une atteinte coronarienne, 23,5 %.

e un antécédent de SCA ST+ 20,3 %.

un antécédent d'angioplastie 16,3 %.
Quant aux facteurs de comorbidités non cardio-vasculaires, les principaux sont : la BPCO
23,5 %, l'insuffisance rénale chronique 11,1 % et les troubles cognitifs 9,2 %.
Si I'on s'intéresse aux principaux traitements pris au long cours dans la population du groupe
SICA, on retrouve (fig.7) :

e les furosémides pour 43,2 %.

e les bétabloquants pour 43,1 %.

e les IEC pour 36,4 %.

e les antiagrégants pour 34,1 %.

e les inhibiteurs calciques pour 28 %.

e les AVK pour 26,5 %.

e les ARA Il pour 15,3 %.
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25%
20%
15%
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5%
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Traitement au long cours

Groupe SICA de diagnostic final
B Bétabloquants
mEC
ARA I
B Spironolactones / Eplerenones
Furosémides
Inhibiteurs calciques
B Antiagrégants
B AVK
ACO
Oxygéne
Beta 2 antagonistes
Autres

Figure 7 : Traitement au long cours

Enfin, nous observons que la mortalité intra-hospitalicre est de 16,6 % pour le groupe
SICA contre 8,6 % pour le groupe non SICA lorsque le diagnostic est effectué en fin
d'hospitalisation. En revanche, cette différence significative ne se retrouve pas lorsque le
diagnostic est posé en pré-hospitalier puisque la mortalité est exactement la méme, soit
14,8 % pour les groupes SICA et non SICA.
4.2.2. Mortalité intra-hospitaliére avec un traitement par diurétiques
et dérivés nitrés initiés en préhospitalier

Dans notre population, il y a 62 patients ayant recu un traitement pré-hospitalier par
diurétiques et/ou dérivés nitrés alors que le diagnostic de SICA ne fut pas retenu en sortie
d'hospitalisation. Nous avons également le méme nombre de patients n'ayant regu aucun de
ces deux traitements alors que le diagnostic de SICA fut retenu par la suite.
La mortalité respective de ces deux catégories est de 14,8 % et de 11,3 % (p=0,057). Le
traitement dérivé nitré et/ou diurétiques pour les patients du groupe SICA a permis de
diminuer la mortalité de 5,1 % (OR (IC 95%) = 0,52 (0,16 R 1,71). Une baisse de 2,4% OR
(IC 95%) = 0,83 (0,39 R 1,78) est également observé pour les patients Non SICA traités par

diurétiques et/ou dérivés nitrés.
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Table 6 : Comparaison des 4 groupes suivants :

non SICA avec  non SICA sans SICA avec

traitement pré- traitement pré-  traitement preé-
hospitalier par  hospitalier par hospitalier par
dérivés nitrés  dérivés nitrés ni dérivés nitrés

SICA sans
traitement pré-
hospitalier par
dérivés nitrés ni

et/ou diurétiques diurétiques et/ou diurétiques . ", . _
(n=62) (n=385) (n=85) diurétiques (n=62)
Durée totale de
prise en charge en 8+ 15 7412 10+ 10 12413
moyenne =+
écart-type (jours)
Décés 9 (14.8 %) 65 (17.2 %) 5(6.2 %) 7(11.3 %)

catégorie 1 = non SICA avec traitement pré-hospitalier par dérivés nitrés et/ou diurétiques (n=62)

catégorie 2 = non SICA sans traitement pré-hospitalier par dérivés nitrés ni diurétiques (n=385)
catégorie 3 = SICA avec traitement pré-hospitalier par dérivés nitrés et/ou diurétiques (n=85)
catégorie 4 = SICA sans traitement pré-hospitalier par dérivés nitrés ni diurétiques (n=62)

Mortalité hospitaliere en fonction du traitement pré-hospitalier

Groupe SICA et Non SICA de diagnostic final

20%
22%

15%
_5’1%

10% .
pe )

5%

0%

B non SICA awvec traitement pré-hospitalier par dérivé nitré et/ou diurétique (n=62)
M non SICA sans traitement pré-hospitalier par dérivé nitré ni diurétique (n=385)

SICA awec traitement pré-hospitalier par dérivé nitré et/ou diurétique (n=85)
B SICA sans traitement pré-hospitalier par dérivé nitré ni diurétique (n=62)

Figure 8 : Mortalité hospitaliére en fonction du traitement pré-hospitalier

p-value

0,01

0,057

L'utilisation d'épinéphrine est significativement plus élevée (p=<0,0001) dans le sous-

groupe « Décédé ». L'utilisation d'anticoagulant (p=0,004) est significativement moins élevée

dans le sous-groupe « Vivant ». Par ailleurs, 74,1 % des patients SICA décédés lors de leur

hospitalisation ont eu besoin d'une oxygénothérapie au moment de leur prise en charge pré-

hospitaliere, contre 42,7% des patients SICA vivants en fin d'hospitalisation.
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4.2.3. Durée d’hospitalisation totale en fonction ou non de Pinitiation
d’un traitement pré-hospitalier des patient « non SICA »

Cette différence significative sur la mortalité est également retrouvée sur la durée
d'hospitalisation des patients (p=0,009). La durée moyenne de séjour hospitalier pour les
patients SICA était de 10 jours dans le sous-groupe ayant recu le traitement « adéquat » en
pré-hospitalier et de 12 jours sans celui-ci. A l'inverse, la durée moyenne de séjour était
augmentée de 1 jour pour les patients Non SICA ayant recu le traitement de 1'insuffisance

cardiaque (8 jours) comparée au Non SICA n'ayant pas regu ce traitement (7 jours).

4.2.4. Trajectoire hospitaliére de la population

La majeure partie d'entre eux : 79,4 % ont été pris en charge par le SAU contre 11 %
en admission directe dans le service d'Unité de Soins Intensifs Cardiologique (USIC), 1,9 %
en service de réanimation, en unité de douleurs thoracique (UDT) ou encore en secteur de
cardiologie.
Apres leur passage au SAU, prés de 20 % d'entre eux (19,8 %) ont été hospitalisés en
Cardiologie, 17% dans un service de Soins Continus, 16 % dans un service de Réanimation,
6,6 % en USIC, 3,8 % en Pneumologie, 2,8 % en Gériatrie, 3,8 % en Médecine Interne et 16
% dans un service autres. Il est a noter que 10,4 % sont rentrés a leur domicile et qu'il existait
un taux de mortalité de 2,8 % au SAU. La durée moyenne d'hospitalisation était de 11 jours

(écart type +/- 12 jours).
Devenir des patients du groupe SICA apres passage au SAU

M Cardiologie 19,8%

B Soins Continus 17%
Réanimation 16%

B Usic 6,6%

B Pneumologie 3,8%
Medecine Interne 3,8%

B Gériatrie 2,8%
Autres 16%

B Retour a domicile 10,4%
Décés au SAU 2,8%

Figure 9. Devenir des patients du groupe SICA




5.Discussion

Cette étude préliminaire ne traite que d'une partie (N=621) de l'effectif prévu pour 1'étude
PArADISE (1675 patients). On retrouve tout de méme une tendance intéressante sur 1’ intérét
de D’initiation précoce d’une thérapeutique adaptée. En effet, la mortalité respective des
patients du groupe SICA et non SICA est de 14,8 % et de 11,3 % (p=0,057). Ceci souleve
I’importance de réaliser un diagnostic précis dés [’étape pré-hospitaliere. Le traitement
« dérivés nitrés et/ou diurétiques » pour les patients du groupe SICA a permis de diminuer la
mortalité¢ de 5,1 % ; néanmoins on observe tout de méme une baisse de la mortalité de 2,4%

dans le groupe Non SICA pour ce méme traitement.

5.1.Analyse démographique

La population étudiée est composée majoritairement de femmes (56,8 %), dont I'dge moyen
était de 79 ans +/- 11 ans. Ce sex-ratio et I'dge moyen sont superposables aux données de la
littérature (2) (4) (6) (8). Les facteurs de comorbidités sont également les mémes que ceux
retrouvés dans d'autres études (11) (12) (13). On note une prédominance pour les facteurs
cardiovasculaires de 'HTA a 67,5 %, l'insuffisance cardiaque chronique a 35,9 %, le diabéte a
29,4 %, les troubles du rythme a 23,5 % et un antécédent de SCA ST + pour 20,3 % d'entre
eux. L'age ¢levé de la population étudiée explique également le nombre considérable d'autres
comorbidités. Nous soulignerons qu'ils s'avérent faiblement reliés a l'insuffisance cardiaque
(insuffisance rénale chronique 11,1 % et troubles cognitifs 9,2 %).

Ces patients, atteints de nombreuses comorbidités, sont généralement plus fragiles. La
régression logistique multivariée le met nettement en évidence. En effet, pour les patients qui
sont dans I'échantillon « SICA et traitement par diurétiques et/ou dérivés nitrés» et atteints
d'une comorbidité comme une valvulopathie, une perte d'autonomie ou un cancer évolutif, on
constate une hausse de la mortalit¢ de respectivement 3,35, 2,09 et 2,38. Ces patients
extrémement fragiles en raison de leurs comorbidités requierent une vigilance renforcée par
les équipes médicales et paramédicales des urgences.

Les traitements au long cours de cette population sont le reflet de leurs pathologies. Les
thérapeutiques sont ainsi dominées par les diurétiques de I'anse (furosémides pour 43,2 %),
par les antihypertenseurs (bétabloquant 43,1%, IEC 36,4%, inhibiteur calcique 28 %, ARA 11
15,3 %), et enfin par les anticoagulants AVK 26,5 % et antiagrégants 34,1 %. Il est a noter
que ces résultats préliminaires correspondent a des patients pris en charge pour dyspnée en

2014 et début2015, ce qui peut expliquer le faible taux d'ACO (3%). Ce résultat peut étre
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amené a se majorer apres ajout des patients de 2015 et 2016.

5.2.Trajectoire pré-hospitaliére des patients SICA
5.2.1. Difficulté au diagnostic du SICA

Premicrement, il est a noter que notre échantillon de patients diagnostiqués SICA en
pré-hospitalier représente 34 % des patients pris en charge pour dyspnée. Tandis qu’en fin
d’hospitalisation, le diagnostic de SICA ne représente plus que 25%. Cette différence est
également retrouvée dans d'autres études récentes (2) (4) (7) (8). Ces sur-diagnostics de
poussée d'insuffisance cardiaque nous incitent a utiliser des outils diagnostiques plus
performants dont I'accés est malheureusement limité en pré-hospitalier. Le score de BREST
(16) reposant sur les antécédents du patient, son histoire clinique, d'éventuelles anomalies
ECG et ses signes cliniques lors de sa prise en charge, peut constituer un outil intéressant pour
nous aider. En catégorisant les patients en trois groupes de probabilité : faible, intermédiaire
et forte de SICA. Les résultats préliminaires semblent montrer une bonne sensibilité soit
respectivement pour chaque groupe : 5,8 %, 58,5 % et 91,5 %.

Par ailleurs, d'autres scores cliniques utilisant les NT-Pro BNP en plus des signes
cliniques, des antécédents et de I'examen clinique, sont en cours d'étude (45). On s’intéresse
notamment a celui proposé par I'équipe de Steinhart et al. qui dans une derniére étude publiée
en aolit 2016 (46), obtenait une sensibilité de 68,2 % et une spécificité de 83,9 %.

Bien évidemment, l'accés a d'autres examens para-cliniques comme la radiographie
pulmonaire (47) (48) ou l'échographie cardiaque (49)(50)(51) permettent d'augmenter la
sensibilit¢ et la spécificit¢ des criteres diagnostiques. L'ESC, dans ses dernieres
recommandations de 2016, propose de réaliser une échographie cardiaque trans-thoracique
pour tous patients suspects de SICA avec une recommandation de classe I (niveau de preuve
C). Cette échographie nous semble plus adaptée en milieu cardiologique. En ce qui concerne
les urgences, la durée de I’examen (30 min) et la nécessité d’une véritable expertise, rendent
cet examen difficile a implémenter. Ces dernicres années ont vu la promotion de
I’échographie pulmonaire comme un outil diagnostique majeur face a un patient souffrant de
dyspnée aux urgences (48)(49). Sa supériorité a aussi été prouvée par rapport a la
radiographie pulmonaire (50)(51) et de plus, elle limite I’exposition aux rayons radiologiques
(52). Des récentes études mettent en exergue I’intérét de la réaliser aussi rapidement que
possible, donc dés la prise en charge aux urgences (49)(48), afin de contribuer au mieux au

diagnostic.
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5.2.2. Oxygénothérapie et support ventilatoire

Une fois le diagnostic pos¢, la prise en charge thérapeutique doit étre la plus précoce
possible. Dans notre série, le délai moyen de prise en charge en pré-hospitalier (du premier
contact médical a la porte de 1'hopital) était en moyenne de 74 minutes +/- 35 minutes (OR 95
% = 68 (50-92) et p=0,68) ce qui reste similaire aux temps de prise en charge des autres
pathologies dyspnéisantes (Non SICA = EP, broncho-pneumopathie, BPCO, asthme et
autres).
Les recommandations 2016 de I'ESC (11) (annexe 15), proposent en premier lieu de corriger
I'hypoxémie par une oxygénothérapie pour les patients en SICA avec Spo2 <90% ou
Pa02<60 mmHg (recommandation de classe I, niveau de preuve C). Dans notre étude, cette
recommandation est respectée pour 66,7% des patients reconnus SICA en fin
d'hospitalisation, avec un débit moyen de 91/min +/- 4 (OR 95% = 9 (6-15) et p=0,14). On
observe ¢galement que pres de 75% des patients décédés lors de leur hospitalisation, avec au
moins un diagnostic de SICA retenu, ont eu recours a une oxygénothérapie lors de leur prise
en charge pré-hospitaliére. Il s'agit bien évidement des patients les plus graves ayant nécessité
une prise en charge plus lourde (cf table 6). Cette idée est renforcée par la régression
logistique multivariée effectuée dans le tableau 5 ou l'on met en évidence que recevoir de
l'oxygene, quand on est SICA et bien traité, est associé a une aggravation du pronsotic
(multiplication de 3.5 de la mortalité). Pour les patients également les plus graves et en
détresse respiratoire (Sp0O2<90% et fréquence respiratoire > 25 cycles par minute), les
recommandations de I'ESC proposent d'utiliser, le plus rapidement possible, la VNI (niveau
de recommandation classé Ila, niveau de preuve B). Dans notre étude, la VNI a ¢été utilisée
pour 51% des patients retenus SICA lors du diagnostic final. Une fois encore, on observe que
la proportion des patients ayant eu recours a la VNI en préhospitalier est plus importante dans
le groupe SICA-Décédés que le groupe SICA-Vivants (cf table 6). Ce résultat peut sembler
surprenant, néanmoins on peut supposer qu'il s'agit de patients plus instables sur le plan

hémodynamique et respiratoire

5.2.3. Thérapeutique médicamenteuse du SICA en phase pré-
hospitaliére
Les recommandations (cf annexe 4) proposent d'initier un traitement par diurétiques et
vasodilatateurs pour les patients qualifiés de « wet» le plus rapidement possible et en
l'absence d'hypotension ou signe de choc («cold »). Dans nos résultats préliminaires de

I'étude PArADISE, nous observons que les vasodilatateurs de type dérivés nitrés (Risordan®
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principalement) sont utilisés dans 51 % des cas avec en moyenne 7mg +/- 8mg (OR 95 % =4
(3-9) et p=0,77) chez les patients de diagnostic final SICA. Pour les diurétiques de 1'anse
(principalement Lasilix® ou Burinex”), ils sont utilisés pour seulement 48,3 % avec en
moyenne 72mg (équivalent furosémide) +/-46mg (OR 95 % = 80 (40-80) et p=0,65).

Ainsi, prés d'un patient sur deux pris en charge pour une dyspnée dont le diagnostic final
comprendra une poussée d'insuffisance cardiaque n'a pas recu le traitement recommandé par
I'ESC. Dans notre série, il apparait que nous sommes tout de méme en dega des données de la
littérature (7) (9) (13) (52) (53) quant a 1’utilisation des dérivés nitrés et des vasodilatateurs
ceci est a mettre en perspective avec les difficultés diagnostiques que nous évoquions dans le

chapitre précédent.

5.3.Trajectoires hospitaliéres des patients SICA

Apres leur prise en charge pré-hospitaliere, les patients étaient trés majoritairement
conduits au SAU pour 79,8 % d'entre eux. Tandis que, 1,9 % d'entre eux étaient conduits
directement en service de réanimation. Les admissions directes en secteur conventionnel
d'hospitalisation représentaient tout de méme 18,7 % des patients dont 11 % en USIC et 1,9 %
en cardiologie. Trois patients ont été adressés probablement par erreur en UDT.
Apres leur prise en charge au SAU, seuls 10,4 % des patients ont pu regagner leur domicile.
Pour les autres, les patients étaient hospitalisés pour pres de 20 % en secteur de cardiologie
conventionnelle, 2,8 % en gériatrie et 3,8 % en pneumologie. Il est a noter qu'une écrasante
majorité d'entre eux, pres de 40 %, €tait orientée vers un service nécessitant une surveillance
rapprochée (réanimation, soins intensifs ou soins continus) révélant bien l'enjeu vital de la
prise en charge des SICA. En effet, nous observons méme 2,8 % de déces au SAU. Les
hébergements en secteurs inadaptés par manque de place représentaient pres 16 % (services
autres que cardiologie, pneumologie, gériatrie) proportion étonnante vu les enjeux décrits ci-
dessus.
Ces hospitalisations inadaptées sont en partie a l'origine du grand nombre de dossier non
retrouvé ou sans diagnostic, constituant une perte d'information dans notre recueil.
La durée moyenne d'hospitalisation des patients était de 11 jours +/- 12 jours correspondant
bien aux données de la littérature (54) (55).

5.4.Epidémiologie des patients SICA et Non SICA selon leur prise en charge

preé-hospitaliére
L'initiation chez 14,8 % des patients (OR 95 % = 0,83 (0,39-1,78)), d'un traitement de

l'insuffisance cardiaque aigué€ pour les patients « non SICA » ne semble pas délétere pour les
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patients. On observe méme une baisse de 2,4 % (non significative) de la mortalité par rapport
au groupe Non SICA n'ayant pas regu ces traitements. Pan et al. (9) en 2015, ont démontré
que 34,5 % des patients ayant eu du furosémide dans la phase pré-hospitaliere, ne présentaient
pas de signe de SICA. Pourtant, ils n'ont pas pu démontrer une différence significative sur la
survenue d'événement grave dans ce groupe traité « a tort » OR 95% = 1,14 (0,58-2,23) par
rapport a celui ou un SICA fut diagnostiqué OR 95 % = 0,62 (0,33-1,43). Le retentissement
des diurétiques de I'anse sur la fonction rénale, sur le bilan ¢électrolytique (hyponatrémie,
hypokaliémie et hypomagnésémie) et sur la pression artérielle ne semble ainsi pas ou peu
délétere pour les patients traités a tort.

I1 apparait ¢galement dans notre série qu'une thérapie adéquate par diurétiques et/ou dérivés
nitrés permettrait de réduire la mortalité de -5,1 %, lors de 'utilisation de dérivés nitrés seuls
et également de -1,7 % lors de l'utilisation de diurétiques seuls. Ces résultats non significatifs
pour notre échantillon semblent tout de méme indiquer une tendance a la réduction de la
mortalité que nous espérons retrouver au terme de 1'étude PArADISE.

Les durées d'hospitalisations sont également impactées par une prise en charge thérapeutique
inadéquate en pré-hospitalier des SICA. En effet, on retrouve une augmentation en moyenne
de 2 jours de la durée totale d'hospitalisation pour les patients SICA n'ayant pas regu en pré-
hospitalier un traitement par dérivés nitrés et/ou diurétiques. Il existe également une
augmentation de la durée moyenne d'hospitalisation de 1 jour pour les patients Non SICA
ayant recu 1'un ou l'autre de ces médicaments.

Ainsi, il existe un véritable enjeu pour le médecin urgentiste de trouver le plus rapidement
possible le bon diagnostic afin de traiter, en urgence, le plus efficacement son patient. Ceci
dit, différencier les étiologies des dyspnées aigués en phase pré-hospitalicre reste une étape
délicate par le manque d'histoire clinique du patient, I'examen physique limitée et I'absence de
radiographie pulmonaire ou de bilans sanguins. Méme avec ces différentes informations, la

proportion de patients traités a tort pour une SICA reste ¢levée a 8,6% selon Pan et al. (9).
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5.5.Limites et perspectives
5.5.1. Limites

La faiblesse principale de notre étude préliminaire sur I’étude pronostic des dyspnées
aigués non traumatique en pré-hospitalier est lie a la petite taille de son échantillon. La taille
finale de PARADISE, fixée a 1675 patients permettra peut-étre d’obtenir la significativité de
certains résultats. L’augmentation de la taille de 1’échantillon permettra éventuellement de
définir la mortalité intra-hospitaliére en fonction non plus des groupes SICA ou non SICA
mais en sous- groupes d'étiologies différentes.
Le caractere rétrospectif est également une limite par une proportion de données manquantes.
La perte de données n’est pas seulement le résultat du caractére rétrospectif de 1’étude mais
aussi en lien avec I’apparition a des dates différentes du dossier informatisé, et a I’utilisation
de plusieurs logiciels informatiques différents.
Un critére non négligeable de la perte de données est directement en lien avec la prise en

charge pré-hospitalicre.

5.5.2. Perspectives

L'é¢tude PArADISE portera sur 1675 patients augmentant ainsi l'échantillon des
patients SICA par deux par rapport a ce prmeir priliminaire. Cela permettra peut-étre de
confimer ou non les tendances des différences sur la mortalité et la durée de séjour des
patients SICA selon leur prise en charge pré-hospitaliere. Il en est de méme pour les patients
Non SICA s'étant vu administrer une des thérapeutiques de 1'insuffisance cardiaque (9) (52).
Nous avons vu que la prévalence des dyspnées d'origine cardiaque ne représente que 25 % des
prises en charge des dyspnées non traumatiques. La surestimation des diagnostics de SICA en
pré-hospitalier (34 %) nous a surpris et est également a l'origine de la faible taille de notre
échantillon SICA. Ce résultat étonnant souligne 1'importance des travaux a mener sur cette
pathologie afin d'améliorer sa prise en charge pré-hospitaliere. En effet, il convient
d'améliorer les outils diagnostics pré-hospitalier du SICA afin de les identifier plus
rapidement et avec une meilleure sensibilité. Cette démarche est faite dans le but de mieux les
traiter, plus rapidement et en respectant le principe du « time to therapy ».
A ce titre, plusieurs pistes ont été explorées ces dernieres années en exra hospitalier. Les plus
prometteuses semblent étre l'utilisation des BNP avec la limite du temps de restitution de
I’examen (15 a 20 min) mais également 1'échographie pleuropulmonaire en pré-hospitalier
réalisable au lit du patient avec le développement des appareils ultra-portables et avec une

durée d’examen de moins de 5 minutes correspondant plus a nos besoins en urgence
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Selon Mc Cullough et al. (53), le taux de diagnostic de SICA avérés passe de 74% pour le
seul sens clinique de l'urgentiste a 81,5% avec 1'emploi associ¢ des BNP. Teboul et al. (56)
proposent également I'utilisation des BNP en pré hospitalier. Leurs résultats montrent une
correction de 71% des diagnostics cliniques par les médecins urgentistes apres réception des
BNP.

L'échographie pleuropulmonaire directement au lit du malade permettra, de facon certaine,
d'améliorer la sensibilité¢ du diagnostic de l'urgentiste (27) (32) (33). Pirozzi et al. (27) dans
une ¢étude sur 168 patients, ont obtenu des résultats intéressants en utilisant 1'échographie
pleuro-pulmonaire ou « point-of-care-ultrasonography (POC-US) ». Grace a cet outil, le taux

de mauvais diagnostic chutait de 50% a 5% (p<0,0001).
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6.Conclusion

Au terme de ce travail, bien que préliminaires, ces résultats de I'é¢tude PArADISE
semblent encourageants. Nous avons pu obtenir des résultats plus ou moins significatifs sur
un échantillon partiel, ne représentant qu'un quart des prises en charges par le SMUR des
dyspnées. Cela nous laisse espérer que sur la population totale, nous pourrons obtenir de
nombreux résultats intéressants tant au niveau diagnostic (avec des taux importants de
diagnostics de SICA erronés) que sur la bonne utilisation des thérapeutiques
médicamenteuses et non-médicamenteuses. Elle pourra peut-étre, a terme, prouver qu’un
traitement non justifi¢ par diurétiques ou dérivés nitrés peut compromettre le pronostic du
patient.

Les premiers résultats épidémiologiques sont en accord avec ceux retrouvés dans les autres pays développés et
nous permettent de comprendre l'impact global d'une pathologie comme le SICA.Ce travail permet
¢galement de relever que le Syndrome d'Insuffisance Cardiaque Aigué reste encore une
pathologie grave avec un pronostic qui reste sombre (9 % a 15 % de mortalité).
L'administration rapide de médicaments adaptés et l'obtention d'une oxygénation tissulaire
satisfaisante permettent de sauver la vie de nos patients. L'amélioration de nos compétences
réside dans le fait de pouvoir poser le bon diagnostic et ce, le plus rapidement possible. Ainsi,
les premiers résultats de PArADISE nous encouragent a développer les futurs outils
diagnostiques pré-hospitaliers que sont les BNP, NT-Pro-BNP et échographie pleuro-

pulmonaire afin d'améliorer le « Time to therapy ».
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ANNEXE

Annexe 1 : Validité intrinseque des différents symptomes, signes cliniques et éléments anamnestiques orientant

vers une ICA d'aprés Wang and al.

Tableau I - Validité intrinséque des différents symptomes, signes cliniques et éléments anamnestiques

orientant vers une ICA d'aprés Wang and al.

Jugement clinique initial

Antécédents

Insuffisance cardiaque
Infarctus du myocarde
Coronaropathie
Dyslipidémie

Diabete

HTA

Tabagisme

BPCO

Symptomes

Dyspnée paroxystique
nocturne

Orthopnée

Edemes

Dyspnée d’effort

Asthénie et prise de poids

Toux

Examen clinique

Bruit B3

Reflux hépatojugulaire
Turgescence jugulaire
Rales crépitants
Souffle précordial
(Edéme déclive
Manceuvre de Valsalva
TAS<100mmHg

Bruit B4

TAS>150 mmHg
Wheezing

Ascite

Abréviations ; ICA : Insuffisance cardiaque aigué ; RV : Rapport de vraisemblance ; HTA : Hypertension artérielle ;

Sensibilité

0.61

0.60
0.40
0.52
0.23
0.28
0.60
0.62
0.34

0.41

0.50
0.51
0.84
0.31
0.36

0.13
0.24
0.39

0.60
0.27
0.50
0.73
0.06
0.05
0.28
0.22
0.01

BPCO : bronchopneumopathie obstructive

Spécificité RV+ (IC95%) RV- (IC95%)
0.86 4.4(1.8-10.0)  0.45(0.28-0.73)
0.90 5.8 (4.1-8.0) 0.45 (0.38-0.53)
0.87 3.1 (2.0-4.9) 0.69 (0.58-0.82)
0.70 1.8 (1.1-2.8) 0.68 (0.48-0.96)
0.87 1.7 (0.43-6.9) 0.89 (0.69-1.1)
0.83 1.7 (1.0-2.7) 0.86 (0.73-1.0)
0.56 1.4 (1.1-1.7) 0.71 (0.55-0.93)
0.27 0.81 (0.60-1.1) 1.4 (0.58-3.6)
0.57 0.81(0.60-1.1) 1.1 (0.95-1.4)
0.84 2.6 (1.5-4.5) 0.70 (0.54-0.91)
0.77 2.2(1.2-3.9) 0.65 (0.45-0.92)
0.76 2.1(0.92-5.0)  0.64(0.39-1.1)
0.34 1.3 (1.2-1.4) 0.48 (0.35-0.67)
0.70 1.0 (0.74-1.4) 0.9 (0.85-1.1)
0.61 0.93(0.70-1.2) 1.0 (0.87-1.3)
0.99 11 (4.9-25.0)  0.88 (0.83-0.94)
0.96 6.4 (0.81-51.0)  0.79 (0.62-1.0)
0.92 5.1 (3.2-7.9) 0.66 (0.57-0.77)
0.78 2.8 (1.9-4.1) 0.51 (0.37-0.70)
0.90 2.6 (1.7-4.1) 0.81 (0.73-0.90)
0.78 2.3(1.5-3.7) 0.64 (0.47-0.87)
0.65 2.1(1.0-42)  0.41(0.17-1.0)
0.97 2.0 (0.6-6.6) 0.97 (0.91-1.0)
0.97 1.6 (0.47-5.5)  0.98 (0.93-1.0)
0.73 1.0 (0.69-1.6) 0.9 (0.84-1.2)
0.58 0.52(0.38-0.71) 1.3 (1.1-1.7)
0.97 0.33(0.04-2.9) 1.0 (0.99-1.1)
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Annexe 2 : Di;Zérentes catégories de SICA selon I'ESC 2012

Tableau II- Différentes catégories de SICA selon 'ESC 2012

Type de SICA Caractéristiques

Choc cardiogénique Tableau d’hypo-perfusion tissulaire sur bas débit cardiaque
malgré la correction de la pré-charge et des troubles du
rythme

TAS <90 mmHg malgré un remplissage vasculaire adapté
Signes d’hypo-perfusion périphériques : marbrures,
extrémités froides, oligoanurie (>0.5ml/kg/h)

(Edéme aigu du poumon Tableau de détresse respiratoire aigu€ avec :
Hypoxémie avec SP02<90% en air ambiant
Orthopnée
Atteinte alvéolaire clinique et radiographique
Tachypnée

Insuffisance cardiaque Signes d’insuffisance cardiaque aigue associé a la
associée a un SCA présence d’éléments cliniques, biologiques, ECG ou
échographiques en faveur d’un SCA évolutif.

Insuffisance cardiaque Syndrome de bas débit avec :
droite isolée Turgescence jugulaire
Hépatomégalie

Hypotension artérielle
Absence de signe de congestion pulmonaire

Aggravation ou décompensation Histoire d’insuffisance cardiaque chronique
d’une insuffisance cardiaque d’aggravation progressive malgré un traitement médical
chronique
Signes de congestion pulmonaire
(Edémes périphériques

Insuffisance cardiaque aigue Signes et symptdmes d’ICA avec :

hypertensive Fonction ventriculaire gauche conservée
Tension artérielle élevée
Tachycardie
RT compatible avec un OAP
Normo-volémie ou hyper-volémie modérée
Signes de congestion pulmonaire sans signe droit
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Annexe 3 : Prise en charge initiale de ['insuffisance cardiaque aigué

Patient with suspected AHF
STRMOE pees Circulatory support
after first medical sl
stestel I. Cardiogenic shock ? = > « pharmacological R
* mechanical 1
Ne
2. Respiratory failure ? - s Ventilatory support
Yes * oxygen
No * non-invasive positive
pressure ventilation \\
(CPAR BiPAP)
* mechanical ventilation
-
______ T o S Immediate stabilization
and transfer to ICU/CCU
Immediate phase +
(initial 60-120 minutes)
Identification of acute
aetiology:
C acute Coronary syndrome
H  Hypertension emergency
A Arrhythmia
M acute Mechanical cause’
P Pulmonary embolism
:"' \\
No / e Y
.’ - ‘
Immediate initiation
| of specific treatment
Follow detailed recommendations
in the specific ESC Guidelines
v v

Diagnostic work-up to confirm AHF
Clinical evaluation to select optimal management
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Annexe 4 : Prise en charge des patients en insuffisance cardiaque aigué selon le profil clinique a la phase
initiale

PATIENT WITH ACUTE HEART FAILURE

Bedside assessment to identify haemodynamic profiles

!

PRESENCE OF CONGESTION®
YES NO
(95% of all AHF patients) (5% of all AHF patients)
‘Wet’ patient ‘Dry’ patient

ADEQUATE PERIPHERAL PERFUSION?

YES |\ NO

'Wet and Warm' patient
(typically elevated or
normal systolic

blood pressure)
7 X
r/ 2"4
Vascular type - Cardiac type -
fluid redistribution fluid accumulation
Hypertension Congestion
predominates predominates
|
v v
*Vasodilator * Diuretic
* Diuretic *Vasodilator

* Ultrafileration
(consider if diuretic
resistance)
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N
s

N
YES NO
I \
‘Dry and warm' ‘Dry and cold’
Adequately perfused Hypoperfused,
= Compensated Hypovolemic

: !

Adjust oral Consider fluid challenge
therapy Consider inotropic agent
if still hypoperfused
9
‘Wet and Cold’ patient

Systolic blood pressure <90 mm Hg

~

YES " NO

~ A

* inotropic agent *Vasodilators

* Consider vasopressor * Diuretics
in refractory cases * Consider inotropic
* Diuretic (when perfusion agent in refractory
corrected) cases

* Consider mechanical
circulatory support
if no response to drugs



Annexe 5 : Score c{‘e Wells et Genéve modifié.

e T 2 Ve ey
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Annexe 6 : Antibiothérapie probabiliste des PAC de [’adulte en ambulatoire, sans signe de gravité.

Sujet présumé sain, sans signe de
gravité
Suspicion de pneumocoque
(début brutal)

Doute entre pneumocoque et bactéries
« atypiques»

Suspicion de bactéries « atypiques »°

Sujet avec co-morbidité(s) ou

sujet agé ambulatoire (hors institution)
sans signe de gravité

[sujet 4gé en institution cf . Tableau 4]

privilégier le traitement
efficace sur S.pneumoniae

Amoxicilline

Amoxicilline

ou pristinamycine
ou télithromycine *

Macrolide

Amoxicilline / acide
clavulanique

ou FQAP (lévofloxacine)'
ou ceftriaxone*

Echecad8h

Macrolide

ou FQAP (lévofloxacine)'

ou pristinamycine

ou télithromycine *

Hospitalisation si deuxiéme échec

FQAP (lévofloxacine)'

ou pristinamycine

ou télithromycine *

Hospitalisation si deuxiéme échec

Hospitalisation/réévaluation
diagnostique et thérapeutique**

Amoxicilline

ou FQAP (lévofloxacine)'

ou pristinamycine

ou télithromycine *

Hospitalisation si deuxiéme échec

Hospitalisation

Annexe 7 : Antibiothérapie probabiliste des PAC non graves de [’adulte, hospitalisées.

Premier choix

Echecad48 h

| Arguments en faveur du pneumocoque (pneumocoque fortement suspecté ou documenté) 5

| Sujet jeune, sujet 4gé ou
| sujet avec co-morbidité(s)

Amoxicilline

| Pas d'argument en faveur du pneumocoque

Réévaluation

| Sujet jeune Amoxicilline Association a un macrolide
ou substitution par FQAP (lévofloxacine)’
ou pristinamycine Réévaluation
ou télithromycine 2
Sujet 4gé » Amoxicilline/acide clavulanique Association a un macrolide
| Sujet avec co-morbidité(s) ou céfotaxime ou substitution par FQAP (lévofioxacine)’
ou ceftriaxone
ou FQAP (lévofloxacine)’ Réévaluation
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Annexe 8 : Antibiothérapie des PAC graves, prise en charge en Soins Intensifs ou Réanimation.

Sujet jeune, sujet agé,

sujet avec co-morbidité(s)

Facteurs de risques de
Pseudomonas : bronchectasies,
mucoviscidose, antécédents
d'exacerbations de BPCO dues a
P. aeruginosa

C3G (céfotaxime IV ou ceftriaxone V)
+ macrolide IV ou FQAP (lévofioxacine)’

Béta-lactamine anti-Pseudomonas * :
- pipéracilline/tazobactam

- ou céfépime
- ou carbapénéme ° : - imipénémef/cilastatine
- OU méropénéme
- ou doripénéme
+

aminoside (amikacine ou tobramycine) au maximum 5 jours
K

antibiotique actif sur les bactéries intracellulaires : macrolide IV ou FQAP IV

(Iévofloxacine)’
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Annexe 9 : Algorithme diagnostic de I['’EP chez les patients en état de choc.

Suspected PE with shock or hypotension

awwm
! '

No* Yes

1—l

PE-specific treatment: Search for other causes
of haemodynamic instability | "~~~ > | primary reperfusion” of haemodynamic instability

CT = computed tomographic. PE = pulmorary embolism; RY = right ventncular
Mincludes the cases i which the patient’s condition is o critical that it only sllows bedside dagnostic tests.
BApart from the diagnosis of RV dysfunction, bedside transthoracke echocardiography may, in some cases, directly confirm PE by visualizing mobie thrombi in the right beart
chambers. Ancilary bedside imaging tests include transoesophageal echocardiography, which may detect emboll in the pulmonary artery and its main branches, and biateral
compression venous witrasonography, which may confirm deep vein thrombosis and this be of help in emergency management decisions.

 altermatively, surgical embolectomy or catheter-directed treatment (Section 5).
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Annexe 10 : Algorithme diagnostic de ['EP chez les patients stables.

Suspected PE without shock or hypotension

'

Assess clinical probability of PE
Clinical judgment or prediction rule*
' | I
Low/intermediate clinical probability High clinical probability
or PE unlikely or PE likely
D-dimer
j |
negative positive
l A\
CT angiography CT angiography
T | 1
no PE PE confirmed* no PE PE confirmed*
A\ ] l l l
No treatment®
No treatment® Treatment® or investigate further? Treatment®

CT = computed tomographic; PE = pulmonary embolism.

“Two alternative classification schemes may be used for clinical probability assessment, i.e. a three-level scheme (clinical probability defined as low, intermediate, or high) or a
two-level scheme (PE unlikely or PE likely). When using a moderately sensitive assay, D-dimer measurement should be restricted to patients with low clinical probability or a
PE-unlikely classification, while highly sensitive assays may also be used in patients with intermediate clinical probability of PE.Note that plasma D-dimer measurement is of limited
use in suspected PE occurring in hospitalized patients.

"Tr refers to anticoagul tr for PE.

“CT angiogram is considered to be diagnostic of PE if it shows PE at the segs | or more pr | level.

“In case of a negative CT angiogram in patients with high clinical probability, further investigation may be considered before withholding PE-specific tr
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Annexe 11 : Stratégie curative de I’EP.

Clinical suspicion of PE

Shock / hypotension?

l Yes No l
Diagnostic algorithm Diagnostic algorithm
as in Figure 3 as in Figure 4

PE confirmed 1

Assess clinical risk
(PESI or sPESI)

PESI class -V PESI class Il
or sPESI =1 or sPESI =0
PE confirmed

RV function (echo or CT)'
Laboratory testing*

One positive
or both negative

v

——

AJC; monitoring; A/C; consider early

Primary reperfusion consider rescue AJC; hospitalization* discharge and home
reperfusion’ treatment, if feasible'

NC=muoaq\nhnmCT computed tomographic pulmonary angiography. PE = p y embolism PESI = pulmonary embolism severity index; RV = right venericular,

sPESI = simpiified p y embolism severity mdex.

*If echocardicgraphy has already been performed during diagnostic work-up for PE and detected RV dysfunction, or If the CT already performed for dagnostic work-ap has

shown RY enlargement (RVILY (left ventricular) ratio 20.9), a cardiac troponin test should be performed except for cases in which primary reperfusion is not & therapeutic option

(e g due to sevare comarbidity or limited life expectancy of the patieot).

‘Hﬂmdmyocxdwrm(egdcmdurdocn'upmlorT:mc«vmxnpthordhunhhnuaru‘d(rgk)muhoﬂmcm(m-dm
ALONS in p ). W a aboratory st for a cardiac biomariar has already been performed during mnal dagnostc work4p (e g in the chast pain une) and was

pontmMnxhoardmnmlhouldbuonuwmeRVMumork\lmnho«ﬂb-lummndona

“Patients in the PESI Class L, or with sPES) of 0, and elevated cardiac biomarkers or signs of RV dysfunction on imaging tests, are also to be chassified into the intermediate—iow

risk category. This might 3pply to situations i which imaging or biamarker results become available before calculation of the clinical severity index. These panents are probably

not candidates for home tr

Thrombolysis, f (and as soon as) chirical signs of b dy dec wppear: surgical pulmanary embolectomy or percutanecss Ctheter-directed treatmant may be

comdumwnmmwmmmmmlmuem‘mtnm

*Monntoring should be considered for patients with confirmed PE and a positive troponin test, even if there is no evidence of RV dysfunction on echocardiography or CT.

"The simpified version of the PESI has nat beon validated i prospective home triads; inch criteria other than the PESI were used in two uingle-armed (noo-

randomized) maragoement studies
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Annexe 12 : e-crf de l'etude PArADISE

SMUR |__|__|__|_| Patient N° |__|__|__|__|__|_| CRF complet [_| incomplet [_]
Date de priseencharge SMUR |__|__ | |_|_ll__l_l_l_] (dd/mm/aaaa) Heure de prise en charge SMUR
I_l_I: |_l_I (24hrs)
Date arrivée a I’'hopital 1 l—l—Il—l_—l—_Il_—_I (dd/mm/aaaa) Heure d’arrivée a I’hdpital

I—I—I: |_1_I (24hrs)
Initiale nom: |__| Initiale prénom: |__| Sexe: D F D MAge: [__|__|__]|

Unité d’accueil
- Urgences |:| - Usic D USIR D - Réanimation D - Soins Continus D - uUDT |:| - Cardiologie
Secteur D Pneumologie

Dyspnée en préhospitalier - CRF

CO-MORBIDITES CARDIO-VASCULAIRES: CO-MORBIDITES NON CARDIOVASCULAIRES

- Insuffisance Cardiaque I:l |:| - BPCO I:l - Dysthyroidisme
. - HTA
Chronique I:‘ |:| - Asthme I:‘ - Ethylisme chr.
- Défibrillateur implantabl - SCA ST +
efibrillateur implantable SCAS |:| - Insuff. Rénale Chronique |:| - Dialysé I:l - Cancer évolutif
I:l - Resynchronisation I:l - Coronarien I:l _ Anémie
I:l - Défibrillateur implantable I:l - AVC I:l
I:l b I:l ) D - Maladie Chronique L
- Pacemaker - Valvulopathie Inflammatoire..........
D - Antcd d’hospit Insuf Card D - Angioplastie |:| Dépression - HIV
Date derniere hospit.|__|__|1_l_I1_l_l_I_I  Date |_|_|1_I_I1_l_I_I|
LVEF : % (derniére valeur) - Flutter ou FA |:| Troubles cognitifs |:| - Perte d’autonomie
Classe NYHA habituel : ................. [] - embote puimonai [] - Aucune de ces -
propositions AULIES .o
TRAITEMENT au long cours TRAITEMENT PREHOSPITALIER pate |__|_f|_|_[I_l_I_l_I

|:| - Aucun
D - Béta-bloguants D - IEC D - ARA-I

[ ] - oxygéne Heure |_1_i- 111 canrsy [_] - Débit :........... /min
|:| - diurétiques |:| - Furosémide |:| - D - VNI : Heure de début __|__|: |__|__| (24hrs) Heure de fin __|__|: |__|__| (24hrs)
Bumétanide |:| CPAP |:| Bi-PAP
I:l - Inhib. Calciques I:l - Nitrés |:| - Statin
(patch) D - Vasodilatateurs Heure |__|__|: |__|__| (24hrs)
D - Antiagrégants I:l - AVK D - ACO |:| Titration : dose totale :........c........ mg

[ - insuline ] - Antidiab. oraux [ ] PsE : débit :..

I:l - Oxygene I:l - VNI a |:| - Beta 4

....mg/h / dose totale :

domicile D - Morphlne Heure |__|__|: |__|__| (24hrs)
|:| - Traitement psychiatrique |:| - DériveD - diurétiquess : dose totale : ............. mg
D - Aucune de ces propositions I:l - Furosémide I:l - Bumétadine Heure |__|__|: |__|__| (24hrs)
|:| - Antiagrégants Heure |__|__|: |__|__| (24hrs)
|:| - Anticoagulants Heure |__|__|: |__|__| (24hrs)
|:| - Bronchodilatateurs Heure |__|__|: |__|__| (24hrs)

D - Autres :

Heure |__|__|: |__|__| (24hrs)
.. Heure |_|__|: |__l__I (24hrs)
.. Heure |__|__|: |__|__| (24hrs)
.. Heure |_|__|: |__l__I (24hrs)

D - Dobutamine |:| - Dopamine D - Norépinéphrine |:| - Epinéphrine

PARAMETRES CLINIQUES ET PARACLINIQUES A LA PRISE EN CHARGE SMUR
Date évaluation dyspnée : |__|__ | |__1__11_l_I_1_1l

|:| O, mis en place par les Sapeurs Pompiers ou Heure évaluation dyspnée: |__|__|:|__|__| D NA

JAmbulanciers: Echelle Visuelle Analogique

si oui, débit : .....I/min |_|_|/_|_1/1_I_I_I_| heure : Valeur écrite - /(1 :min, 10 : max) || NA

(Y ey Y |

Date évaluation dyspnée : |__|__| |__|__I1_|_I_I_]I PAS : I_—l_I_I mm Hg |:| NA

Heure évaluation dyspnée: |__|_ |- |__|_| PAD : Il 1_] mmHg D NA
NA Pouls : Il |__| bpm |:| NA
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Echelle Visuelle Analogique

Valeur écrite : /(1 : min, 10 : max)

[ Ina

D - Turgescence jugulaire |:| - (Edéme périphérique :

Il [ na
. Pas d’oedéme clinique
. Prise minime de godet (2mm de
profondeur) sans déformation visible a
I'inspection
. Prise légere de godet (4mm de
profondeur) sans déformation évidente
visible a l'inspection
. Prise significative de godet (6mm de
profondeur) avec I'extrémité du membre
oedémacié visuellement
. Prise profonde du godet (8mm de
profondeur) avec déformation manifeste
de I'extrémité du membre

Détresse respiratoire (tirage, balancement thoraco-
abdo.)  oul ] NoN

Délai entre apparition dyspnée et hospitalisation
I__1__I__| jours Cna

Auscultation Pulmonaire D NA

D - Réles < moitié champs pulm. |:| - Rales < moitié
champs pulm.

- Foyer auscultatoire D - Absences de
rales

D - Sibilants |:| - Ronchi

Glycémie capillaire  |__|_|_I.l_|  mmolL [Ina

FR/min: ] [Ina

Température: | I 1Y I |:| NA

SpO2: 11 _1%

En air, sous 02 ..... I/min ou sous VNI |:| NA

Taille: I 1_|_lcm

Poids: I 1_I_lKg C1na

ECG : |:| - Normal |:| - Anormal D Rythme sinusal DFA / Flutter
] oRs > 120ms [Ina

Diagnostic évoqué en pré hospitalier

D - SICA de novo |:| - Décompensation d'un SICA connu

D - Choc cardiogénique |:| - Insuffisance cardiaque droite

D - (Edéme Pulmonaire |:| - Embolie Pulmonaire

D - FA a réponse ventriculaire rapide

D - IRA chez un BPCO D - Asthme D - Broncho-pneumopathie

|:| - Pneumothorax |:| - Epanchement pleural

[ ]-sca sioui[ ]-scasT+
|:| - aucun, quel serait le diagnostic le plus probable ?:.........cccccccceeee

EXAMENS BIOLOGIQUES EN PREHOSPITALIER

Date et heure du prélevement du « lot extra hospitalier »: |__|__ | |__|__11__l_|_|_ | (dd/mm/aaaa)|__|_|:|__|__| (24 hrs)

[ Ina

Date et heure d’arrivée des prélévements au laboratoire ouau CRB |__|__ | |__|__| |__|l__|l__|__| (dd/mm/aaaa)|__|__ | :|__|__1I
(24 hrs) CIna
|:| BNP level :]__|__|__|__| pg/mL ou NT-pro-BNP :|__|__|__|_|__|pg/mL
|:| Non fait
|:| Troponin I z]__|__ | |.1_l__lwpg/L ou Troponin T :|__|__|__|-1l_|__Ing/L ouTropo US|__|__|__|-1__|__| po/l
|:| Non fait
Sodium : R T ] meg/L [ mmoi ] Non fait
Potassium : R O Y ] meg/L [ mmoi ] Non fait
Glycémie : R Y L ogzar [ mmoit ] Non fait

Hémoglobine A1C  |__|__|.1__I
Urée : 1 Y T Y Y I

Créatinine : I Y R O Y |
Bicarbonates : R O Y |
Protéine Totale: N O T T |
CRP : (AN Y Y |

Procalcitonine : N Y Y Y O |

Hb : N R B O |

Globules Blancs [ Y O O |
Rapport Neutrophiles / lymphocytes |__|__|__|.I__|
RDW :indice distribution GR |__|__|.]__|

ASAT : 1Y R Y Y |
ALAT : Y Y Y Y
Bilirubine totale Y O I |
pH : 1 Y Y

D% |:| Non fait

D mg/dL ou mmol/L |:| Non fait

D mg/dL ou pmol/L |:| Non fait
D mmol/L |:| Non fait
Dg/L |:| Non fait
D mg/L D nmol/L |:| Non fait
Dng/mL |:| Non fait

Dg/dL |:| Non fait
|:|/mm3 |:| Non fait
|:| Non fait
|:| Non fait

Lo ] Non fait
o [ ] Non fait
Dmg/l |:| Non fait

|:| Non fait
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PaO2 (N I I Y [ Ikra ] mm Hg ] Non fait
PaC0O2 LAY N N Y | [ 1kpa [] mm Hg ] Non fait

Lactate artériel ou veineux = |__|__|__|__[.|__|__| [ ] mgrdL [] mmolsL [ ] Non fait

PARAMETRES CLINIQUES ET PARACLINIQUES A L'ARRIVEE DANS L'HOPITAL

Date évaluation dyspnée : |__|_|1_|_Il_I_l_Il_1 Heure évaluation dyspnée: |__|__|:|__I_I Echelle Visuelle Analogique :
/(1:min, 10: max) || NA

PAS : I I__I_I mm Hg [ Ina PAD :|__|__|__| mmHg
Pouls : || bpm [ Ina FR/min:|__ ||
SpO2: |__l__|__|] % En air, sous O2 .....l/min ou sous VNI

Modification ECG : |:| - Normal |:| - Anormal D Rythme sinusal DFA / Flutter |:| QRS > 120ms D NA

EXAMENS BIOLOGIQUES EN INTRAHOSPITALIER
Date et heure du prélevement du « lot extra hospitalier »: |__|__ | || 1__l_|_|_|(dd/mm/aaaa)|__|_|:|__|__| (24 hrs)

[ Ina

Date et heure d’arrivée des prélévements au laboratoire ouau CRB |__|__ | |__|__||__|l__|l__|__| (dd/mm/aaaa)|__|__ | :|__|__1I

(24 hrs) Cna

|:| BNP level :]__|__|__|__| pg/mL ou NT-pro-BNP :|__|__|__|_|__|pg/mL

|:| Non fait

|:| Troponin I z]__|__|__|.1l__l__lwpg/L ou Troponin T :]__|__|__|-1__|_Ing/L ouTropo US|__|__|__|-l__Il__| po/l

D Non fait
Sodium : Y O ] meg/L [] mmotrt ] Non fait
Potassium : R O Y ] meg/L [] mmoirt ] Non fait
Glycémie : R Y ] gzar [ mmoit ] Non fait
Hémoglobine A1C  |__|__|.1__I D% |:| Non fait
Urée : Y R O Y Y ] mgrdL ou mmol/L ] Non fait
Créatinine : (AN N O N Y | |:| mg/dL ou pmol/L |:| Non fait
Bicarbonates : 111l ] mmol/L (] Non fait
Protéine Totale: Y Y Y I (o ] Non fait
CRP : A Y Y O I | ] mgst ] nmoirt ] Non fait
Procalcitonine : N Y R Y Y Y I [ Jng/mL ] Non fait
Hb : Y Y [grdu (] Non fait
Globules Blancs Y Y Y Y | [ I/mm? ] Non fait
Rapport Neutrophiles / lymphocytes |__|_ | |.l__| |:| Non fait
RDW :indice distribution GR |__|__|.]__| [ ] Non fait
ASAT : R Y Y T o ] Non fait

Bilirubine totale [ I N | [ Imgn [ ] Non fait
pH : R O ] Non fait

PaO2 L N [ kra [] mmHg ] Non fait

PaCO2 LI Y O Y [ Jkpa [] mm Hg ] Non fait

|

ALAT : R Y Y T o ] Non fait
|
|

Lactate artériel ou veineux : I__1__|__|__|.1__1__I |:| mg/dL |:| mmol/L |:| Non fait

TRAITEMENT ET SURVEILLANCE DANS LES PREMIERES 6 HEURES APRES ADMISSION

VENTILATION :D - Lunettes |:| - Masque D - Optiflow |:| - CPAP ou Bi-PAP |:| - Intubation et ventilation mécanique
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|:| - Aucun support ventilatoire

DIURETIQUES 1V : D - Furosémide D - Bumétanide |:| - Dose totale dans les 6 heures :.......... mg |:| - Autres :
..................... |:| - Aucun

VASODILATATEURS 1V D - Lenitral |:| Risordan |:| - Dose totale dans les 6 heures :.............. mg |:| - Autres :
............................ |:| - Aucun

INOTROPES et/ou VASOPRESSEURS IV D - Dobutamine D - Dopamine D - Norépinéphrine or Epinéphrine |:| -

Milrinone or Enoximone

D - Levosimendan D S AULFES © i D -

Aucun

IAUTRES D - Antibiotiques D - Anticoagulants |:| - Amiodarone D - Autres antiarrhythmiques |:| - Digoxine |:| - Aspirine

|:| - Corticoides |:| - Aucune

INHALATION : D - Beta-2 agonistes |:| - Para-sympathomimetiques D - Aucun
EcMO [ ] CORONAROGRAPHIE +/- ANGIOPLASTIE [_|DIURESE HORAIRE: ............
|[SORTIE DU 1l SERVICE D’ADMISSION Date |__ || 1111111
|:| - Secteur D - Réanimation D - usic D - Soins Continus |:| - Domicile |:| - Décédé |:| - Autres
Diagnostic:
|:| - SICA de novo |:| - Décompensation d’un SICA connu |:| - Choc cardiogénique |:| - Insuffisance
cardiaque droite

- Edéme Pulmonaire D - Embolie Pulmonaire D - FA a réponse ventriculaire rapide D - IRA
chez un BPCO D - Asthme |:| - Broncho-pneumopathie D - Pneumothorax D -
Epanchement pleural
[ ]-sca siouil ]-scasT+ [ ] - aucun, quel serait le diagnostic le plus probable ?:...........c......

SORTIE DEFINITIVE DE L'HOPITAL Examens complémentaires dans les 48 h avant la sortie

Date | | 1111111 1] (dd/mm/aaaa) Pds : kg a la sortie

(dd/mm/aaaa)

Heure |__|__|:|__I__I| (24hrs) BNP :|__|__|_|__| pg/mL ou NT-pro-BNP:|__|__|__|__|__| pg/mL |:| Non fait

AI:lt - Domicile D - Décédé D - Urée et Creatinine = I__|__|__|__|.]__I |:| mg/dL D pmol/L |:| Non fait
utre

Troponine | Z|__|__|_|_I.l_l_IMg/L ou Troponine T :|__|__|__|_|.l_I_1IHMg/L

|:| Non fait

Evénements graves pdt I’hospitalisation
D Etat de choc D ECMO D Arrét Cardiaque

D Séjour en réa HD @ s g/dl |:| Non fait
Echocardiographie pendant I’'hospitalisation : |:| Non fait
LVEF : %

MEDICAMENTS A LA SORTIE IDIAGNOSTIC FINAL de la détresse initiale

|:| - SICA de novo |:| - Décompensation d’un SICA connu

[ ] - Béta-bloguants []-ec]- [ ] - choc cardiogénique ] - msuffisance cardiaque droite

diuretiquess [] - périvés nitrés [ ] - ®@deme Pulmonaire ] - Embolie Pulmonaire
|:| - FA a réponse ventriculaire rapide

[] - Traitement psychiatrique [] - [ ] - IRA chez un BPCO ] - asthme [_] - Broncho-pneumopathie

Antiagrégants (- avk [] - Pneumothorax ] - Epanchement pleural

[ ] - Dérivés morphiniques  [_] - Inhibiteurs [ ]-sca sioui[ |-scasT+

Calciques I:l - Insuline D - aucun, quel serait le diagnostic le plus probable ?:.......ccccccoeenreennninenss

|:| - Antidiabétiques oraux D - Oxygene +/-
IVNI & domicile

- Beta2Zmimétiques D - Statine
D - Stéroides D - Aucune de ces
propositions
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Annexe 13 : Description de la population d’étude et comparaison des groupes SICA vs. non SICA (diagnostic

final)
Groupe non SICA Groupe SICA
(n=466) (n=155) p-value
Moyenne + Médiane Moyenne + Médiane
écart-type / n(%) (Q1-Q3) écart-type /n(%)  (Q1-Q3)

Données démographiques
Age 66+ 17 67 (56 - 80) 79 £ 11 81 (73 - 88) 0.002
Sexe <0.0001
Femme 179 (38.4 %) 88 (56.8 %)

Homme 287 (61.6 %) 67 (43.2 %)

Secteurs d'admissions primaires <0.0001
Urgences 213 (45.7 %) 123 (79.4 %)
USIC 148 (31.8 %) 17 (11.0 %)
USIR 3 (0.6 %) 1 (0.6 %)
Réanimation 25 (5.4 %) 3(1.9%)

Soins continus 4 (0.9 %) 0 (0.0 %)
uDT 46 (9.9 %) 3(1.9%)

Cardiologie Secteur 3 (0.6 %) 3(1.9%)

Pneumologie 1(0.2 %) 0 (0.0 %)
Autres 23 (4.9 %) 5(3.2 %)

secondaires <0.0001
Cardiologie 9 (4.6 %) 21 (19.8 %)

Pneumologie 33 (16.8 %) 4 (3.8 %)

Gériatrie 10 (5.1 %) 3(2.8%)
Meédecine Interne 9 (4.6 %) 4 (3.8 %)

Réanimation 27 (13.8 %) 17 (16.0 %)
USIC 2 (1.0 %) 7 (6.6 %)

Soins Continus 29 (14.8 %) 18 (17.0 %)

Domicile 31 (15.8 %) 11 (10.4 %)
Décédé 17 (8.7 %) 3(2.8%)
Autres 29 (14.8 %) 17 (16.0 %)

Transfert hors CHU 0 (0.0 %) 1 (0.9 %)

gfﬁ)‘;‘iitglr i;eﬁ‘l’l‘:ltceh:)‘rge SEITRAE 72429 65 (53 - 89) 74 +35 68(50-92)  0.68

]?urée totale de prise en charge 7412 4(1-8) 11+12 7(4-13) 0.002

(jours)

Comorbidités CV

Insuffisance cardiaque chronique 60 (12.9 %) 55(35.9 %) <0.0001
Défibrillateur implantable 4 (0.9 %) 3 (2.0 %) 0.37
Resynchronisation 0 (0.0 %) 1 (0.7 %) 0.25
Pacemaker 15 (3.2 %) 17 (11.1 %) 0.0005
Antécédent d'hospitalisation pour 4(0.9%) 4(2.6%) 011

IC
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HTA 226 (48.7 %) 104 (67.5 %) <0.0001
SCA ST+ 71 (15.3 %) 31 (20.3 %) 0.17
Coronarien 83 (17.9 %) 36 (23.5 %) 0.13
AVC 27 (5.8 %) 17 (11.1 %) 0.044
Valvulopathie 26 (5.6 %) 11 (7.2 %) 0.44
Angioplastie 50 (10.8 %) 25 (16.3 %) 0.086
Flutter ou FA 57 (12.3 %) 45 (29.4 %) <0.0001
Embolie pulmonaire 24 (5.2 %) 9 (5.9 %) 0.68
Diabéte 86 (18.6 %) 50 (32.7 %) 0.0005
Dyslipidémie 86 (18.5 %) 30 (19.6 %) 0.81
Obésité 30 (6.5 %) 15 (9.8 %) 0.21
Artérite 22 (4.8 %) 13 (8.6 %) 0.10
Fumeur 80 (17.3 %) 11 (7.2 %) 0.002
Comorbidités non CV
BPCO 75 (16.2 %) 36 (23.5 %) 0.052
Asthme 32 (6.9 %) 53.3%) 0.12
Insuffisance rénale chronique 13 (2.8 %) 17 (11.1 %) 0.0001
Anémie 0 (0.0 %) 1 (0.7 %) 0.25
Maladie chronique 24 (5.2 %) 16 (10.5 %) 0.035
Dépression 26 (5.6 %) 13 (8.5 %) 0.25
Troubles cognitifs 36 (7.8 %) 14 (9.2 %) 0.61
Dialyse 0 (0.0 %) 0 (0.0 %) 1.00
Inflammatoire 2 (0.4 %) 0 (0.0 %) 1.00
Perte d'autonomie 58 (12.5 %) 34 (22.2 %) 0.006
Dysthyroidisme 17 (3.7 %) 13 (8.5 %) 0.028
Ethylisme chronique 12 (2.6 %) 4 (2.6 %) 1.00
Cancer évolutif 49 (10.6 %) 17 (11.1 %) 0.88
HIV 2 (0.4 %) 0 (0.0 %) 1.00
Autres 56 (12.1 %) 26 (17.0 %) 0.13
Traitements au long cours

Bétabloquants 115 (29.8 %) 56 (43.1 %) 0.007
IEC 74 (19.1 %) 48 (36.4 %) 0.0001
ARA I 50 (12.9 %) 20 (15.3 %) 0.55
Spironolactone / Eplerenone 24 (6.2 %) 6 (4.5 %) 0.67
diurétiques 54 (13.9 %) 42 (31.8 %) <0.0001
Furosémide 71 (18.2 %) 57 (43.2 %) <0.0001
Bumétanide 3 (0.8 %) 2 (1.5 %) 0.61
Inhibiteurs calciques 66 (17.1 %) 37 (28.0 %) 0.008
Nitrés (patch) 6 (1.5 %) 8 (6.1 %) 0.010
Statine 81 (20.9 %) 39 (29.5 %) 0.055
Antiagrégants 119 (30.6 %) 45 (34.1 %) 0.45
AVK 49 (12.6 %) 35(26.5 %) 0.0003
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ACO 15 (3.9 %) 4 (3.0 %) 0.79
Insuline 25 (6.4 %) 13 (9.9 %) 0.24
Antidiabétique oraux 35(9.1 %) 19 (14.5 %) 0.097
Oxygene 19 (4.9 %) 12 (9.2 %) 0.088
VNI a domicile 5(1.3%) 1 (0.8 %) 1.00
Beta 2 antagonistes 42 (10.9 %) 15 (11.4 %) 0.87
Stéroides 30 (7.7 %) 11 (8.4 %) 0.85
Traitement psychiatrique 78 (20.1 %) 29 (22.0 %) 0.62
Dérivés morphiniques 10 (2.6 %) 4 (3.0 %) 0.76
Autres 82 (20.9 %) 31 (24.0 %) 0.46
Traitements pré-hospitaliers
Oxygene 187 (41.6 %) 98 (66.7 %) <0.0001
Débit d’oxygene (I/min) 105 10 (6-15) 9+4 9(6-15) 0.14
VNI 63 (14.0 %) 75 (51.0 %) <0.0001
CPAP 32 (100.0 %) 39 (97.5 %) 1.00
Bi-PAP 0 (0.0 %) 1(2.5%) 1.00
Vasodilatateurs 47 (10.5 %) 75 (51.0 %) <0.0001
Titration 43 (30.7 %) 62 (79.5 %) <0.0001
PSE 322 %) 4 (5.5 %) 0.24
Dose totale (mg) 9+ 19 42-7) 7+8 4(3-9) 0.77
Morphine 9 (2.0 %) 1 (0.7 %) 0.46
diurétiques 33 (7.4 %) 71 (48.3 %) <0.0001
Dose totale (mg) 68 +40 50 (40 - 80) 72 +46 80 (40 - 80) 0.65
Antiagrégants 111 (24.7 %) 12 (8.1 %) <0.0001
Anticoagulants 80 (17.8 %) 6 (4.1 %) <0.0001
Bronchodilatateur 37 (8.2 %) 13 (8.8 %) 0.86
Dobutamine 0 (0.0 %) 1 (0.7 %) 0.25
Dopamine 0 (0.0 %) 0 (0.0 %) 1.00
Norépinephrine 6 (1.3 %) 2 (1.4 %) 1.00
Epinéphrine 29 (6.5 %) 1 (0.7 %) 0.004
Autres 33 (7.4 %) 2 (1.4 %) 0.004
Parameétres cliniques
Prise d'O2 148 (31.9 %) 88 (58.7 %) <0.0001
Débit O2 (I/min) 9+4 9(5-12) 9+4 9(6-12) 0.36
Echelle visuelle analogique 2+1 1(1-1) 2+£2 1(1-1) 0.12
Turgescence jugulaire 11 (5.9 %) 6 (9.0 %) 0.40
Oedeéme périphérique <0.0001
Pas d'oedeme 436 (94.2 %) 124 (81.6 %)
Prise minime de godet 13 (2.8 %) 12 (7.9 %)
Prise 1égére de godet 11 (2.4 %) 11 (7.2 %)
Prise significative de godet 2 (0.4 %) 3(2.0%)
Prise profonde du godet 1 (0.2 %) 2 (1.3 %)




Détresse respiratoire 180 (39.0 %) 107 (69.5 %) <0.0001
Délai entre apparition dyspnée et
hospitalisation (jours) 01 0(0-0) =4 0(0-1) 0.42
Auscultation pulmonaire 266 (88.4 %) 128 (94.8 %) 0.036
Rales < moiti¢ champs pulm. 69 (22.9 %) 89 (65.9 %) <0.0001
Foyer auscultatoire 35 (11.6 %) 9 (6.7 %) 0.12
Sibilants 55 (18.3 %) 26 (19.3 %) 0.79
Absence de rales 112 (37.2 %) 17 (12.6 %) <0.0001
Ronchi 56 (18.6 %) 25 (18.5 %) 1.00
PA systolique (mmHg) 142 £32 140 (120 - 165) 159 +£32 160 (140 - 180)  0.007
PA diastolique (mmHg) 82+19 80 (70 - 94) 90 +21 90 (78 - 100) 0.12
Fréquence cardiaque
(battements/minute) 99 +32 96 (78 - 116) 101 £ 28 100 (81 - 120) 0.76
SpO2 (%) 95+6 96 (94 - 98) 92+9 94 (89 - 98) 0.016
Oxygénothérapie <0.0001
Air 244 (58.5 %) 40 (26.8 %)
0? 158 (37.9 %) 103 (69.1 %)
VNI 15 (3.6 %) 6 (4.0 %)
Evaluation ECG <0.0001
Normal 118 (30.1 %) 40 (32.3 %)
Anormal 218 (55.6 %) 45 (36.3 %)
Rythme sinusal 3 (0.8 %) 2 (1.6 %)
FA / Flutter 33 (8.4 %) 17 (13.7 %)
QRS > 120 ms 20 (5.1 %) 20 (16.1 %)
Outcomes
Décés intra-hospitaliers 76 (16.6 %) 13 (8.6 %) 0.016
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Annexe 14 : Comparaison des groupes SICA vs. non SICA (diagnostic pré-hospitalier)

Groupe non SICA Groupe SICA —value
(n=325) (n=167) P
+
Moyenne + Médiane gg;ztﬁ?nee / Médiane
écart-type /n(%)  (Q1-Q3) . ((y;‘)y)p (Q1-Q3)
Données démographiques
Age 49265 + 17 65 (53 -178) 79+ 12 82 (72-88)  <0.0001
Sexe 492 0.0004
Femme 124 (38.2 %) 92 (55.1 %)
Homme 201 (61.8 %) 75 (44.9 %)
Secteurs d'admissions primaires 492 <0.0001
Urgences 121 (37.2 %) 127 (76.0 %)
USIC 122 (37.5 %) 28 (16.8 %)
USIR 3 (0.9 %) 1 (0.6 %)
Réanimation 21 (6.5 %) 5(3.0 %)
Soins continus 2 (0.6 %) 0 (0.0 %)
UDT 27 (8.3 %) 2(1.2%)
Cardiologie Secteur 3 (0.9 %) 2 (1.2 %)
Pneumologie 1 (0.3 %) 0 (0.0 %)
Autres 25 (7.7 %) 2 (1.2 %)
Secteurs‘ d'admissions 226 <0.0001
secondaires
Cardiologie 4 (3.5%) 23 (20.5 %)
Pneumologie 18 (15.8 %) 10 (8.9 %)
Gériatrie 4 (3.5 %) 8 (7.1 %)
Médecine Interne 6 (5.3 %) 2 (1.8 %)
Réanimation 19 (16.7 %) 16 (14.3 %)
USIC 0 (0.0 %) 7 (6.2 %)
Soins Continus 18 (15.8 %) 21 (18.8 %)
Domicile 15 (13.2 %) 7 (6.2 %)
Décédé 13 (11.4 %) 4 (3.6 %)
Autres 17 (14.9 %) 13 (11.6 %)
Transfert hors CHU 0 (0.0 %) 1 (0.9 %)
Délai prise en charge SMUR R 48272 +27 65(54-89)  75+31 70(52-93) 034
Hopital (minutes)
l?uree totale de prise en charge 4458 + 12 52-8) 10+ 13 6(3-12) 030
(jours)
Comorbidités CV
Insuffisance cardiaque chronique 48834 (10.6 %) 64 (38.6 %) <0.0001
Défibrillateur implantable 4881 (0.3 %) 4 (2.4 %) 0.047
Resynchronisation 4880 (0.0 %) 1 (0.6 %) 0.34
Pacemaker 4885 (1.6 %) 19 (11.4 %) <0.0001
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Antécédent d'hospitalisation pour IC 4880 (0.0 %) 8 (4.8 %) 0.0002
HTA 489140 (43.3 %) 119 (71.7 %) <0.0001
SCA ST+ 48842 (13.0 %) 31 (18.7 %) 0.11
Coronarien 48852 (16.1 %) 36 (21.7 %) 0.14
AVC 48717 (5.3 %) 19 (11.4 %) 0.017
Valvulopathie 48812 (3.7 %) 15 (9.0 %) 0.021
Angioplastie 48730 (9.3 %) 24 (14.5 %) 0.095
Flutter ou FA 48733 (10.3 %) 47 (28.3 %) <0.0001
Embolie pulmonaire 48814 (4.3 %) 11 (6.6 %) 0.29
Diabete 48754 (16.8 %) 47 (28.3 %) 0.004
Dyslipidémie 48859 (18.3 %) 28 (16.9 %) 0.80
Obésité 48725 (7.8 %) 14 (8.4 %) 0.86
Artérite 48712 (3.7 %) 16 (9.7 %) 0.012
Fumeur 48761 (18.9 %) 13 (7.9 %) 0.001
Comorbidités non CV

BPCO 48856 (17.4 %) 33 (19.9 %) 0.54
Asthme 48726 (8.1 %) 3(1.8%) 0.004
Insuffisance rénale chronique 48710 (3.1 %) 12 (7.2 %) 0.063
Anémie 4870 (0.0 %) 1 (0.6 %) 0.34
Maladie chronique 48721 (6.5 %) 11 (6.6 %) 1.00
Dépression 48713 (4.0 %) 16 (9.6 %) 0.024
Troubles cognitifs 48620 (6.2 %) 19 (11.5 %) 0.052
Dialyse 4860 (0.0 %) 0 (0.0 %) 1.00
Inflammatoire 4870 (0.0 %) 2 (1.2 %) 0.12
Perte d'autonomie 48735 (10.9 %) 42 (253 %) <0.0001
Dysthyroidisme 48611 (3.4 %) 10 (6.0 %) 0.24
Ethylisme chronique 4869 (2.8 %) 2 (1.2 %) 0.35
Cancer évolutif 48730 (9.3 %) 19 (11.4 %) 0.53
HIV 4850 (0.0 %) 0 (0.0 %) 1.00
Autres 48744 (13.7 %) 20 (12.0 %) 0.67
Traitements au long cours

Bétabloquants 40459 (22.4 %) 67 (47.5 %) <0.0001
IEC 40749 (18.5 %) 43 (30.3 %) 0.009
ARA I 40732 (12.1 %) 21 (14.7 %) 0.54
Spironolactone / Eplerenone 40815 (5.7 %) 10 (7.0 %) 0.67
diurétiques 40834 (12.8 %) 45 (31.5 %) <0.0001
Furosémide 40844 (16.6 %) 61 (42.7 %) <0.0001
Bumétanide 4082 (0.8 %) 2 (1.4 %) 0.61
Inhibiteurs calciques 40845 (17.0 %) 40 (28.0 %) 0.011
Nitrés (patch) 4081 (0.4 %) 10 (7.0 %) 0.0002
Statine 40850 (18.9 %) 37 (25.9 %) 0.10
Antiagrégants 40866 (24.9 %) 56 (39.2 %) 0.003
AVK 40834 (12.8 %) 30 (21.0 %) 0.033
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ACO 4082 (0.8 %) 11 (7.7 %) 0.0003
Insuline 40715 (5.7 %) 15 (10.6 %) 0.077
Antidiabétiques oraux 40617 (6.4 %) 20 (14.2 %) 0.012
Oxygene 40717 (6.4 %) 9 (6.3 %) 1.00
VNI a domicile 4083 (1.1 %) 1 (0.7 %) 1.00
Beta 2 antagonistes 40736 (13.6 %) 9 (6.3 %) 0.030
Stéroides 40723 (8.7 %) 8 (5.6 %) 0.33
Traitement psychiatrique 40834 (12.8 %) 37(25.9 %) 0.002
Dérivés morphiniques 4085 (1.9 %) 3(2.1%) 1.00
Autres 40642 (15.8 %) 34 (24.1 %) 0.045
Traitements pré-hospitaliers
Oxygene 470126 (40.6 %) 105 (65.6 %) <0.0001
Débit d’oxygene (I/min) 21795 9(5-15) 9+5 9(6-15) 0.052
VNI 46937 (11.9 %) 81 (50.9 %) <0.0001
CPAP 6115 (100.0 %) 45 (97.8 %) 1.00
Bi-PAP 610 (0.0 %) 1(2.2%) 1.00
Vasodilatateurs 46811 (3.5 %) 98 (62.0 %) <0.0001
Titration 15610 (16.4 %) 84 (88.4 %) <0.0001
PSE 1502 (3.3 %) 5(5.6 %) 0.70
Dose totale (mg) 493 +£1 3(2-4) 8+13 4(2-9) 1.00
Morphine 4706 (1.9 %) 4 (2.5 %) 0.74
diurétiques 4686 (1.9 %) 92 (58.2 %) <0.0001
Dose totale (mg) 8048 £ 18 40 (40 - 40) 73 £45 80 (40 - 80) 0.79
Antiagrégants 470105 (33.9 %) 13 (8.1 %) <0.0001
Anticoagulants 47075 (24.2 %) 9 (5.6 %) <0.0001
Bronchodilatateur 47032 (10.3 %) 13 (8.1 %) 0.51
Dobutamine 4701 (0.3 %) 0 (0.0 %) 1.00
Dopamine 4700 (0.0 %) 0 (0.0 %) 1.00
Norépinephrine 4705 (1.6 %) 1 (0.6 %) 0.67
Epinéphrine 46925 (8.1 %) 3(1.9%) 0.007
Autres 46926 (8.4 %) 4 (2.5 %) 0.016
Parameétres cliniques
Prise d'O2 48593 (28.8 %) 97 (59.9 %) <0.0001
Débit O2 (I/min) 1869 + 4 9(5-12) 9+4 9(6-12) 0.73
Echelle visuelle analogique 2102 +2 1(1-1) 2+1 1(1-1) 0.10
Turgescence jugulaire 1994 (3.1 %) 11 (15.7 %) 0.003
Oedeéme périphérique 486 <0.0001
Pas d'oedeme 309 (96.3 %) 129 (78.2 %)
Prise minime de godet 4 (1.2 %) 16 (9.7 %)
Prise 1égére de godet 6 (1.9 %) 15 (9.1 %)
Prise significative de godet 2 (0.6 %) 3(1.8%)
Prise profonde du godet 0 (0.0 %) 2 (1.2 %)
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Détresse respiratoire 488122 (37.9 %) 124 (74.7 %) <0.0001
Délai entre apparition dyspnée et
hospitalisation (jours) 2110+ 1 0(0-0) 0+1 00-1) 0.71
Auscultation pulmonaire 350176 (84.6 %) 140 (98.6 %) <0.0001
Rales < moitié champs pulm. 35017 (8.2 %) 121 (85.2 %) <0.0001
Foyer auscultatoire 35026 (12.5 %) 7 (4.9 %) 0.024
Sibilants 35039 (18.8 %) 24 (16.9 %) 0.67
Absence de rales 35087 (41.8 %) 10 (7.0 %) <0.0001
Ronchi 35040 (19.2 %) 27 (19.0 %) 1.00
PA systolique (mmHg) 455142 =31 140 (120 - 164) 160+£36 161 (133-186) 0.38
PA diastolique (mmHg) 44584 + 19 80 (70 -97) 90 +£23 90 (75 - 103) 0.040
Fréquence cardiaque
(battements/minute) 41599 + 34 94 (77 - 117) 104 £ 26 100 (83 - 120) 0.33
SpO2 (%) 42395+ 7 97 (94 - 99) 92+9 94 (89 -97) 0.002
Oxygénothérapie 443 <0.0001
Air 173 (60.9 %) 45 (28.3 %)
0? 102 (35.9 %) 105 (66.0 %)
VNI 9 (3.2 %) 9 (5.7 %)
Evaluation ECG 405 <0.0001
Normal 51 (19.2 %) 55(39.6 %)
Anormal 187 (70.3 %) 46 (33.1 %)
Rythme sinusal 3 (1.1 %) 2 (1.4 %)
FA / Flutter 23 (8.6 %) 17 (12.2 %)
QRS > 120 ms 2 (0.8 %) 19 (13.7 %)
Outcomes
Décés intra-hospitalier 48047 (14.8 %) 24 (14.8 %) 1.00
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Annexe 15 : recommandation de I'ESC 2016 sur la prise en charge du SICA.

Recommendations Class* | Level* | Ref*
Monitoring of transcutaneous arterial oxygen saturation (SpOs) is recommended.

Measurement of blood pH and carbon dioxide tension (possibly including lactate) should be considered, especially in
patients with acute pulmonary oedema or previous history of COPD using venous blood. In patients with cardiogenic
shock arterial blood is preferable.

Oxygen therapy is recommended in patients with AHF and SpQO; <90% or PaO; <60 mmHg (8.0 kPa) to correct hypoxaemia.

Nen-invasive positive pressure ventilation (CPAP, BiPAP) should be considered in patients with respiratory distress
{respiratory rate >25 breaths/min, SpO; <90%) and started as soon as possible in order to decrease respiratory distress
and reduce the rate of mechanical endotracheal intubation.

Non-invasive positive pressure ventilation can reduce blood pressure and should be used with caution in hypotensive
patients. Blood pressure should be monitored regularfy when this treatment is used,

Intubation is recommended, if respiratory failure, leading to hypoxaemia (PaO; <60 mmHg (8.0 kPa)), hypercapnia
{PaCO:>50 mmHg (6.65 kPa)) and acidosis (pH <7.35), cannot be managed non-invasively.

541-545

AHF = acute heart failure; BIPAP = bilevel positive airway pressure: COPD = chronic obstructive pulmenary disease; CPAP = continuous positive airway pressure; PaCO, =
partial pressure of carbon dioxide in arterial blood: P20, = partial pressure of oxygen in arterial blood: SpO; = transcutaneous oxygen saturation.

Class of recommendation.

PLevel of evidence.

“Reference(s) supparting recommendations.
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RESUME DE LA THESE

Introduction : La dyspnée aigué est un motif régulier d'appel auprés du Service d'Aide Médicale Urgente
(SAMU). Les étiologies les plus fréquentes sont : les syndromes d’insuffisance cardiaque aigué (SICA),
I’exacerbation aigué de broncho-pneumopathie chronique obstructive, la pneumopathie et I’embolie pulmonaire.
Le SICA représente la pathologie dont I'enjeu diagnostic est le plus intéressant et le plus délicat. La prévalence
de I’insuffisance cardiaque est de 2 % allant jusqu’a plus de 10 % chez les plus de 70 ans. Ceci dit, le peu d'outil
diagnostic disponible en pré-hospitalier et la faible spécificité de ses signes cliniques en font un des diagnostics
les plus difficiles. Ce travail se propose d’évaluer la qualité du traitement initi¢ en pré-hospitalier ainsi que les

conséquences de celui-ci sur le pronostic des patients .

Matériel et méthode : PARADISE est une étude observationnelle rétrospective mono-centrique menée au
CHRU de Nancy sur 2014 et 2015. Les critéres d’inclusion étaient 1’age supéricur a 18 ans et le recours a une
prise en charge médicalisée pré-hospitaliére par le SMUR pour une dyspnée aigué. Les malades étaient répartis
en deux bras diagnostiques: «syndrome insuffisance cardiaque aigué » (SICA) ou «non syndrome

d’insuffisance cardiaque aigu€ » (non SICA) sur la base des diagnostics pré-hospitaliers et finaux.

Résultats : Ce travail représente les résultats préliminaires pour les 621 premiers patients. La mortalité globale
intra-hospitalicre est de 14.6 % avec, respectivement, une valeur dans les groupes SICA final de 8.6 % et non
SICA final de 16.6 %, p= 0.016. La moyenne d'age du patient est de 79 ans, il est pris en charge en moyenne en
74 minutes. Le sex-ratio est de 1,38. On observe une baisse de 5,1 % de la mortalité lors d'une prise en charge
pré-hospitaliére appropriée d'un SICA. Aprés leurs passages aux urgences, pour prés de 80 % des d’entre eux, 40
% sont hospitalisés dans un service de surveillance continue, quand 10 % regagnent leurs domiciles.

Discussion : Un traitement adapté par diurétiques et/ou dérivés nitrés fait baisser la mortalit¢ de 5.1% (non
significatif) dans le groupe « SICA ». Le diagnostic de SICA est posé en pré-hospitalier pour 34 %, alors que ce
chiffre baisse a 25 % en fin d'hospitalisation. L'utilisation de nouveaux outils diagnostics permettrait d'améliorer

la pertinence diagnostique en urgence et ainsi de traiter mieux et plus rapidement ces patients.

Conclusion : La dyspnée aigué est un symptome grave dont la mortalité intra-hospitaliére, toutes causes
confondues, est élevée. Le diagnostic pré-hospitalier est souvent erroné en lien avec des paramétres cliniques peu
spécifiques et un manque d’outil diagnostic. Le traitement adapté en urgence permet une amélioration du

pronostic des patient.

TITRE EN ANGLAIS: Acute dyspnea in prehospital setting: Impact of urgent therapy.

T SE:MEDECINE GENERALE RANNEE 2016

Mots clés : Dyspnée, pré-hospitalier, Insuffisance Cardiaque, traitements.
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