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1 Introduction 
 

La dyspnée, qu’elle soit traumatique ou non traumatique, est un des motifs d’admission 

fréquent dans les structures d’urgences. En effet, elle représente 3 à 5 % des cas en fonction des 

études (1). Dès l’admission aux urgences, il convient de faire la différence entre la dyspnée qui 

relève d’une origine traumatique et celle qui relève d’une origine médicale.  

 

La dyspnée d’origine traumatique est le plus souvent facile à déterminer compte tenu de 

l’anamnèse, le contexte, la clinique, et la prise en charge est bien codifiée. 

A l’inverse, la dyspnée d’origine médicale est un symptôme fréquent et récurrent dans 

de multiples pathologies, qu’elles soient aigües ou chroniques. Il est donc nécessaire d’établir 

de manière rapide le diagnostic étiologique le plus précis possible. En effet, plus le diagnostic 

sera précoce, plus tôt la prise en charge pourra être débutée, améliorant ainsi la morbi-mortalité 

des patients. (2)(3)(4) 

 

La dyspnée peut être évaluée de plusieurs façons : par une évaluation subjective, la 

dyspnée ressentie par le patient, ou par une hétéro-évaluation de la part d’un professionnel de 

santé (5). Cette dyspnée peut également être évaluée selon des critères plus objectifs et grâce à 

plusieurs échelles disponibles et validées lors d’étude comme l’échelle NYHA, l’échelle de 

SADOUL. (6) 

Dans les dyspnées d’origine médicale, on peut distinguer quatre entités fréquemment 

retrouvées en motif de consultation dans des services d’Urgences. On retrouve ainsi 

l’insuffisance cardiaque aigüe, la pneumopathie aigüe communautaire, l’exacerbation de 

Broncho-Pneumopathie Chronique Obstructive (BPCO), l’Embolie Pulmonaire (EP), et dans 

une moindre mesure l’asthme. 

 

2 Pathologies les plus fréquentes : 
 
2.1 La pneumopathie aigüe communautaire (PAC) 
 

 La pneumonie aiguë est définie comme une infection du parenchyme pulmonaire, 

d’évolution aiguë. Elle est dite communautaire si elle est acquise en milieu extra-hospitalier ou 

si elle survient dans les 48 premières heures après une hospitalisation (4). Les PAC représentent 

une pathologie fréquente dont l’incidence reste difficile à déterminer en raison de leurs prises 



 

 21 

en charges fréquentes en médecine de ville. Des études en Espagne (7) et en Angleterre (8) ont 

montré des fréquences annuelles respectives de 1,6 à 9 pour 1000 habitants, dans la population 

générale. La mortalité intra-hospitalière des patients atteints de pneumonie s’élève au-dessus 

de 10 %, atteignant même 20 % dans la population présentant une bronchite chronique (9). La 

mortalité intra-hospitalière des patients admis pour pneumonie est estimée à 17% (10). 

 

 Le diagnostic de pneumonie reste complexe à cause de la faible sensibilité de la 

radiographie thoracique. Ray et al ont démontré que 25 % des pneumonies sont mal 

diagnostiquées (10). Le gold standard reste l’imagerie par tomodensitométrie (TDM) 

thoracique mais dont l’utilisation est limitée compte tenu du coût financier, matériel et de la 

disponibilité des scanners en urgences. 

  

Le traitement des PAC repose sur une amélioration de la fonction respiratoire par 

oxygénothérapie ou avec un support ventilatoire par VNI (11), ou, dans le cas où la situation 

reste grave malgré les mesures engagées, par une ventilation mécanique après intubation en 

réanimation. 

Le traitement curatif de la PAC est l’initiation de l’antibiothérapie probabiliste dans les 

quatre premières heures après l'admission (4) et son efficacité doit être réévaluée à 48 heures. 

L’antibiothérapie est ensuite adaptée en fonction de l’identification du germe et de son 

antibiogramme avec le principe de désescalade thérapeutique. La Société de Pathologie 

Infectieuse de Langue française (SPILF) définit les antibiothérapies probabilistes 

recommandées en fonction des situations cliniques (cf annexe 1,2 et 3). 

En France, les principaux germes les plus fréquemment retrouvés sont (12): Streptococcus 

pneumoniae (37.2%), les bacilles Gram négatifs (16.8%), Staphylococcus spp. (11.7%) et 

Haemophilus Influenzae (10.3%). Dans une grande partie des cas (35.6%), aucun germe n'est 

retrouvé. 

 
2.2 L’embolie pulmonaire 
	

La maladie thromboembolique veineuse (MTEV) englobe la Thrombose Veineuse 

Profonde (TVP) et l’Embolie pulmonaire (EP). L’EP aiguë étant la forme de présentation 

clinique la plus grave. Elle est dans la majorité des cas secondaire à une TVP (13). 
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 La MTEV est la troisième pathologie cardio-vasculaire en termes de fréquence, avec 

une incidence annuelle de 100 à 200 pour 100 000 habitants. L’épidémiologie de l’EP reste 

difficile à déterminer car il est fréquent qu’elle soit asymptomatique et de découverte fortuite 

(14) ou qu’elle soit responsable de mort subite (15). En 2004, 317 000 décès en rapport avec 

une MTEV ont été recensés dans l’étude menée sur six pays de l’Union Européenne. 34 % 

étaient liés à une EP aiguë fatale, 59 % étaient liés à une EP non diagnostiquée durant la vie et 

seulement 7 % des patients mourant précocement lors de la prise en charge étaient correctement 

diagnostiqués atteint d’une EP avant la survenue du décès (14). 

 

Les conséquences respiratoires de l’EP sont principalement secondaires aux 

perturbations hémodynamiques (15) auxquelles s’additionne un déséquilibre du rapport 

ventilation-perfusion. 

 Son diagnostic repose sur plusieurs arguments à l’interrogatoire, clinique et paraclinique 

dont la plupart sont non spécifiques hormis l’angioscanner spiralé. 

 L’anamnèse, si elle est accessible, permet de connaître les antécédents et l’histoire 

médicale récente du patient, permettant ainsi de repérer les facteurs de risques d’EP : 

• Antécédent de MTEV. 

• Antécédent personnel ou familial de thrombophilie. 

• Antécédent de traumatisme, chirurgie orthopédique des membres inférieurs. 

• Antécédent de traumatisme, neurochirurgie du rachis. 

• Cancer et hémopathie. 

• Grossesse et contraception hormonale chez les femmes. 

• Tabagisme actif. 

• Infection. 

 

La clinique de l’EP est aspécifique, pouvant aller de l’EP asymptomatique à la mort subite 

en passant par la dyspnée aiguë « sine materia », la douleur thoracique pariétale liée à l’irritation 

pleurale, l’hémoptysie, la toux et la défaillance hémodynamique et respiratoire. 

Pollack et al ont démontré, en 2011, le caractère aspécifique des symptômes des patients admis 

aux SAU pour suspicion d’EP par le tableau suivant (16) : 

 



 

 23 

 
Figure 1: Symptomatologie des patients admis au SAU pour suspicion d’EP, Pollack et al. (16). 

Score clinique de prédiction d’EP  

 

 Chaque signe prit isolement ne permet pas de confirmer le diagnostic. La probabilité 

d’embolie pulmonaire est déterminée selon les scores standardisés de Wells (17) ou de Genève 

modifié (18) (Cf annexe 4). Ceriani et al. dans une méta-analyse de 2010, ont démontré que 

pour le Score de Wells et le Score de Genève 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 (19).  

Ces résultats expliquent pourquoi l’ESC recommande ainsi le démarrage d’une anticoagulation 

parentérale par héparine avant même le diagnostic de certitude. Un nouveau score récemment 

publié dans le JAMA apparaît comme intéressant. Il utilise 8 critères et intègre un item qui 

n’était jusque-là jamais compté dans un score mais juste présenté comme facteur favorisant. 

Ces 8 items sont : la saturation en oxygène inférieure à 94%, la fréquence cardiaque supérieure 

à 100 c/min, l’âge supérieur à 50 ans, un œdème de jambe unilatéral l’hémoptysie, un 

traumatisme thoracique récent ou une chirurgie, un antécédent d’embolie pulmonaire et une 

utilisation d’œstrogène, ce score est intitulé PERC (Pulmonary embolism rule-out criteria) (20) 

 

 L’angiographie pulmonaire reste le gold standard, mais elle n’est plus réalisée de 

manière courante compte tenu de son caractère invasif et du fait que l’angioscanner thoracique 

présente les mêmes performances diagnostiques. La scintigraphie de ventilation-perfusion reste 
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une bonne alternative dans les cas de suspicion d’EP chez les patients stables connus pour 

allergie au produit de contraste iodé ou insuffisance rénale contre-indiquant l’angioscanner. 

. 

L’ESC définit deux groupes de patients : le premier regroupant les patients présentant une 

hypotension artérielle ou en choc, et un deuxième groupe avec des patients ne présentant pas 

de signe hémodynamique.  

Suivant ces deux groupes, les recommandations établissent une stratégie diagnostique 

standardisée selon les deux arbres décisionnels (Cf. annexe 5, 6 et 7). 

 

2.3 La Broncho-Pneumopathie Chronique Obstructive 
	

 La BPCO est une maladie respiratoire d’évolution progressive et insidieuse caractérisée 

par une réponse inflammatoire anormale, menant à une limitation incomplètement réversible 

du flux d’air et dont la cause principale est l’exposition au tabac prolongé dans les pays 

occidentaux. 

 L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), à définit la BPCO comme la quatrième 

cause de mortalité dans le monde avec environ 2,75 millions de décès annuels soit 4,8 % du 

nombre total de décès mondiaux. En France, la mortalité est estimée à environ 40 décès pour 

100 000 habitants (21). 

La mortalité intra-hospitalière des patients admis pour une exacerbation aiguë de BPCO est 

estimée à 12% (8 - 18%) (22) et la mortalité à un an entre 20 et 27,7 % (23)(24)(25). 

	

 La BPCO est caractérisé par des changements évoluant de manière progressive et 

évoluant vers des formations pathologiques dans les structures pulmonaires (les bronches, le 

parenchyme pulmonaire, la vascularisation du poumon). 

 

 L’exacerbation de la BPCO est définie par l’American Thoracic Society (ATS) et 

l’European Respiratory Society (ERS) comme une évolution naturelle de la maladie, et elle est 

caractérisée par une majoration de la dyspnée habituelle, et/ou de la toux, et/ou d’une 

modification des expectorations avec une sévérité variable, définie par les critères 

d’Anthonisien.  

 

Les critères d’hospitalisation retenus par l’ATS et l’ERS sont multiples (26) :  

• La présence de comorbidités de haut risque : pneumonie, arythmie cardiaque, SICA, 
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diabète, insuffisance rénale et hépatique. 

• Impossibilité de manger ou de dormir à cause des symptômes. 

• Aggravation d’une hypoxémie. 

• Aggravation d’une hypercapnie. 

• Troubles neurologiques. 

• Maintien à domicile impossible. 

• Diagnostic incertain. 

 

Les critères d’admission en Unités de Soins intensifs sont également définis :  

• Détresse respiratoire. 

• Instabilité hémodynamique. 

• Défaillance neurologique. 

• Autre défaillance d’organe associée. 

	

 L’ATS et l’ERS s’accordent pour une base de traitement commune à toutes les 

exacerbations aiguës de BPCO. Ce traitement associe une correction du facteur déclenchant, 

une oxygénothérapie 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 à une corticothérapie orale pour une durée de 10 à 14 jours.  

La question de l’antibiothérapie est considérée en fonction du caractère infectieux du facteur 

déclenchant ou de la décompensation de la BPCO elle-même. Elle s’adaptera, d’abord de 

manière empirique, puis de manière documentée aux dernières recommandations 

d’infectiologie et en fonction des connaissances de la flore bactérienne du patient. 

L’assistance ventilatoire doit être instaurée si les gaz du sang objectivent une acidose 

respiratoire d’emblée profonde ou persistante malgré un traitement médical bien conduit et/ou 

une fréquence respiratoire supérieure à 25 cycle/min. Elle se fera préférentiellement par 

Ventilation Non Invasive (VNI) en l’absence de contre-indications qui sont communes à toutes 

les indications de VNI :  

• Instabilité hémodynamique. 

• Arrêt respiratoire. 

• Défaillance neurologique avec difficulté de compliance à la VNI. 

• Sécrétion bronchique majeure. 

• Anomalie cranio-faciale ou oropharyngée. 



 

 26 

• Obésité morbide. 

• Echec de VNI. 

• Dégradation ou absence d’amélioration gazométrique. 

La ventilation mécanique après intubation orotrachéale reste le second choix après la VNI qui 

présente un meilleur taux de survie à un an (27).  

 

2.4 L’Insuffisance cardiaque  
 

L'insuffisance cardiaque est au niveau physiopathologique définie par une impossibilité par 

le muscle cardiaque d’assurer un débit sanguin dans la circulation systémique adapté au besoin 

de l’organisme. Elle découle d'une anomalie anatomique ou fonctionnelle du cœur engendrant 

la survenue de symptômes tels que la fatigabilité à l'effort ou la dyspnée, et la présence de signes 

cliniques typiques comme les œdèmes des membres inférieurs ou les crépitants pulmonaires en 

fonction de son atteinte droite ou gauche. 

 

La prévalence de l’insuffisance cardiaque selon des études publié en 2002 est estimé 

entre 1 et 2 % de la population adultes des pays industrialisés. Cette proportion atteint plus de 

10 % dans la population générale âgée de plus de 70 ans. Elle est responsable d’une importante 

mortalité intra-hospitalière allant de 6,4 % à 8,2 % et entraine des coûts élevés en matière de 

santé, ainsi que des durées de séjours souvent importantes variant de 7 à 14 jours en moyenne. 

(28) (29) (30)  

 

Les données européennes les plus récentes ont démontré que, sur une période d’un an, 

toutes causes de mortalité confondues chez les patients hospitalisés, 17 % étaient décédés des 

suites d'une insuffisance cardiaque et que pour toutes causes d’hospitalisation confondues, 44% 

étaient des patients insuffisants cardiaques (31). 

 

Avec le vieillissement de la population et le mode de vie des pays industrialisés, il est 

constaté une augmentation probable dans les prochaines de l’incidence de l’insuffisance 

cardiaque. Dans une étude parue en 2016 lors de l’étude DeFFISCA, Chouihed et al. ont montré 

que les patients admis pour dyspnée aiguë en lien avec une insuffisance cardiaque aiguë (ICA) 

dans un Service d’Accueil d’Urgences sont plus âgés (médiane 83 vs 79 ans, p = 0.0007), plus 

souvent hypertendus (71 % vs 57 %, p = 0.002). On notait également une proportion plus 
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importante de fibrillation atriale (FA) (45 % vs 34 %, p = 0.02). Enfin, ces patients avaient été 

déjà hospitalisés dans l’année de façon plus fréquente chez les patients insuffisants cardiaques. 

(40 % vs 18 %, p < 0.0001) (28).	

 

 Le syndrome d’insuffisance cardiaque aiguë (SICA) correspond à une apparition ou à 

une aggravation rapide des signes d’insuffisance cardiaque qui peuvent mettre en jeu le 

pronostic vital du patient. Il s’agit d’une urgence médicale qui nécessite une évaluation et la 

mise en place d’un traitement le plus rapidement possible (32). 

 

 Le SICA peut se présenter de deux façons, on retrouve le SICA de novo sur des 

dysfonctions cardiaques aigues (Syndrome coronarien aigu, myocardite, …) ou dans la plupart 

des cas il s’agit d’une décompensation de l’insuffisance cardiaque chronique sur un facteur 

déclenchant (poussée d’hypertension artérielle, apparition de troubles du rythme cardiaque, 

infection pulmonaire, rupture thérapeutique ou modification du traitement de fond, écart de 

régime, régime hyper sodé …). Le trigger peut également être multifactoriel ou non retrouvé. 

	

 Au niveau physiopathologique, le débit cardiaque est déterminé par le produit de la 

fréquence cardiaque (FC) et du volume d'éjection systolique (VES) représentant la différence 

entre le volume télé-diastolique (VTD) et le volume télé-systolique (VTS) du ventricule gauche. 

Le rapport VES/VTD définit la fraction d'éjection du ventricule gauche (FEVG), classiquement 

utilisé comme témoin de la fonction systolique cardiaque.  

Le VES est soumis à l'influence de plusieurs paramètres :  

• Inotropisme ou contractilité myocardique  

• La post-charge, représentant l'obstacle à l'éjection du ventricule (principalement 
dépendante des résistances vasculaires) ; 

• La pré-charge, assimilable au volume de remplissage télé-diastolique du ventricule. 

La modification d’un des paramètres entraîne une cascade de mécanismes dans le but d’obtenir 

une compensation physiologique pour permettre temporairement un débit cardiaque et une 

vascularisation satisfaisante pour les besoins de l’organisme. Les modifications sur le plan 

cardiaque sont : 

• Une accélération de la FC pour compenser une diminution du VES.  

• Une modification cardiaque avec une dilatation ventriculaire permettant une 
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augmentation de la pré-charge (loi de Frank-Starling). 

• Une baisse de la post-charge par hypertrophie myocardique compensatrice.  

Au niveau périphérique, les mécanismes physiologiques d’adaptation sont :  

•  Une vasoconstriction périphérique qui va induire une redistribution du flux sanguin 
vers le cerveau et les coronaires. 

• Une rétention hydro-sodée par stimulation au niveau rénal du système rénine-
angiotensine-aldostérone pour permettre une augmentation de la volémie et par 
conséquent une augmentation du retour veineux et de la pré-charge. 

 

Malheureusement, ces mécanismes de compensation sont rapidement dépassés, et à 

l'origine responsable de l'évolution naturellement défavorable de l'insuffisance cardiaque vers 

une dégradation et une symptomatologie clinique persistante malgré les thérapeutiques. Au 

niveau du ventricule gauche, l'augmentation progressive de la post-charge (secondaire à 

l'hypertension artérielle, à un rétrécissement aortique...) se présente par une augmentation de la 

pression télé-diastolique du ventricule gauche (PTDVG) qui est responsable à son tour d'une 

élévation des pressions au niveau de l'oreillette gauche puis des veines pulmonaires et enfin des 

capillaires pulmonaires , ce qui se présente par un tableau de dyspnée d'intensité variable 

pouvant aller de la simple dyspnée avec une toux jusqu’à l’œdème aigu du poumon en cas de 

traitement non introduit. Parallèlement, l'augmentation de la pré-charge par rétention hydro-

sodée associée à l'élévation de la PTDVG vont entrainer de façon concomitante une 

augmentation des pressions de remplissage au niveau du ventricule droit et in fine de tout le 

système veineux périphérique laissant apparaitre les signes congestifs de l’insuffisance 

cardiaque pouvant évoluer jusqu'au tableau d'anasarque. 

Ainsi, schématiquement, il existe deux grands mécanismes responsables d'une baisse du débit 

cardiaque : la dysfonction systolique par atteinte de la contractilité myocardique et la 

dysfonction diastolique sur anomalie du remplissage ventriculaire. 

On distingue alors trois types d’insuffisances cardiaques chroniques déterminées par l'altération 

ou non de la fraction d'éjection du ventricule gauche (FEVG) : 

• L'insuffisance cardiaque à fonction systolique préservée lorsque la FEVG est supérieure 
à 50%. 

• L'insuffisance cardiaque à fonction systolique altérée si FEVG < 40%.  

• L'insuffisance cardiaque à fonction systolique modérée correspondant à une "zone 

grise" pour les FEVG entre 40 et 50%. 
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Concernant le syndrome d'insuffisance cardiaque aiguë, de nombreuses classifications ont été 

proposées (33),(34) en se basant sur la présentation clinique des patients. Les dernières 

recommandations publié en 2016 dans de l'European Society of Cardiology (ESC)(32) 

proposent  une classification qui repose sur l'examen clinique et sur la présence ou non de signes 

congestifs et/ou de signes d'hypoperfusion périphérique. Cela a permis de définir 4 grands types 

de SICA :  

• "Warm and wet" (pas d'hypoperfusion mais présence de signes congestifs), c’est la 
présentation la plus courante 

• "Cold and wet" (signes d'hypoperfusion et signes congestifs). 

• "Cold and dry" (signes d'hypoperfusion sans signes congestifs). 

• "Warm and dry" (patient compensé, avec bonne perfusion et sans signes congestifs).  

Cette classification permet de mieux qualifier les patients et de guider la thérapeutique en 

intégrant des indices pronostiques pour ces malades. 

 

 
Figure 2 : Profils cliniques des patients souffrant d’insuffisance cardiaque aiguë. (30) 
 
2.4.1 Intérêt d’une orientation diagnostique précise  
  

La dyspnée étant une des manifestations les plus fréquente de nombreuses pathologies, 

il est nécessaire d’en faire le diagnostic le plus précis rapidement pour être en mesure 

d’appliquer les thérapeutiques les plus adéquates pour ne pas entrainer de surmortalité. Ce 

diagnostic est d’autant plus important si le risque vital est engagé.  
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Il existe des tableaux fréquemment mixtes associant plusieurs diagnostics comme une 

Embolie pulmonaire chez un insuffisant cardiaque, un pneumothorax ou une EP chez un patient 

BPCO. Certaines études retrouvent l’existence de deux diagnostics dans 10 à 15% (1) des cas 

et jusqu’à 21,2% d’association d’un SICA avec un sepsis à point de départ pulmonaire (35). 

 

Pour conforter l’impression de difficulté pour poser un diagnostic précis devant une 

dyspnée, des travaux réalisés par Incalzi et Al (36) sur la BPCO, montrent une concordance de 

seulement 64% entre le diagnostic aux urgences et le diagnostic final à la sortie 

d’hospitalisation. Papanagnou (37) et son équipe montrent 69% d’efficacité diagnostique dans 

la dyspnée aigüe toutes causes confondues (IC 95%, [60-76], p<0.001). 

 

Pour une dyspnée d’origine cardiaque, Wang et al. ont démontré lors d’une étude en 

2000 que la capacité du médecin urgentiste à différencier cliniquement un SICA d’une autre 

étiologie est limitée, les résultats retrouvent avec une sensibilité de 0,60, une spécificité de 0,86 

et un rapport de vraisemblance [RV] positif de 4,4 et RV de 0,45) (38). Ce constat est confirmé 

lors d’une étude intitulée GASP4Ar (39) avec une concordance diagnostique de 76 % 

(sensibilité 68,2 %, spécificité 83,9%). 

 

Connaître l’étiologie de la dyspnée est très important car il a été démontré que 

l’instauration d’un traitement de manière inadéquate est à même d’engendrer une surmortalité. 

Dans le registre ADHERE (40), la mortalité des patients dont le diagnostic final n’était pas en 

lien avec un SICA était augmenté de plus de 300% (3,8 vs 13,8%, p<0,05) s’ils avaient 

bénéficié d’un traitement non adapté par diurétiques et/ou dérivés nitrés. Pour Ray et al, (22) 

l’utilisation de traitement inadapté était retrouvée chez 32 % des patients et avait pour 

conséquence une surmortalité intra-hospitalière estimée à 25% contre 11% avec p< 0,001. 

 

Cette étape diagnostique compliquée est donc d’un grand intérêt car elle est étroitement 

liée à la possibilité de mettre en œuvre une thérapeutique adaptée.  

Chez les patients souffrant d'un SICA, l'utilisation précoce des diurétiques et/ou des 

dérivés nitrés est très importante (32). Quelques études (2)(3) ont établi une forte corrélation 

entre mortalité intra-hospitalière et retard d'initiation du traitement. Peacock (41)  a décrit une 

majoration de décès de 6.8% toutes les 6 heures lorsqu'aucun traitement n'est débuté (IC 95%, 

[4.2-9.6], p<0.001). De même, Takahashi et al. (42) ont remarqué une multiplication par deux 
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du taux de mortalité si le traitement était initié aux urgences au lieu d’être administré en pré-

hospitalier (OR=2.23; IC 95%, [1.17-4.31]) et Matsue et al (43) ont très récemment montré une 

amélioration du pronostic des patients qui avaient bénéficié d’une injection de furosémide dans 

l’heure suivant leur admission aux urgences. Parmi les 1291 patients en insuffisance cardiaque 

aiguë et traités avec du furosémide intraveineux dans les 24 premières heures après leur arrivée 

aux urgences, 481 patients (37,3%) étaient classés dans le groupe "traitement précoce" (< 

1heure). La mortalité intra-hospitalière était significativement plus faible dans ce groupe (2,3% 

vs 6,0%, p=0,002) et dans l'analyse multivariée, le traitement précoce restait associé à un risque 

de décès plus faible (OR=0,39; IC 95% [0,20-0,76, p=0,006). 

Cette tendance est aussi décrite dans la prise en charge des PAC (44) où l'introduction 

d'une antibiothérapie dans les quatre premières heures réduit significativement la durée de 

séjour et la mortalité intra-hospitalière (6.8% vs 7.4%, OR=0.85; IC 95%, [0.74-0.98]). 

 

Ce bénéfice en termes de survie, la rapidité diagnostique et thérapeutique, est bien 

démontré dans certaines pathologies au travers du concept de "time to therapy" où il existe une 

filière de soins bien codifiée avec une prise en charge optimale dès le premier contact en pré-

hospitalier comme c’est le cas pour les syndromes coronarien aigüs. (45). 

Cette attitude a été récemment conseillée dans la prise en charge de la dyspnée aiguë 

d'origine cardiaque au travers des récentes recommandations européennes qui insistent sur ce 

concept de "time to therapy" suggéré par Mebazaa et al. (46) en 2015. (Annexe 8) 

Dès l'arrivée aux urgences et même en pré-hospitalier, il semble donc important chez le 

patient dyspnéique, d'établir rapidement un diagnostic sûr au travers d'un faisceau d'arguments 

cliniques et paracliniques afin de mettre en place des thérapeutiques adaptées le plus tôt 

possible. 

 

2.4.2  Score de Brest  
 

En ce qui concerne l’insuffisance cardiaque, il existe comme le score FINE pour la 

pneumopathie ou le score de Genève pour l’Embolie Pulmonaire, plusieurs scores afin 

d’estimer le pronostic des patients souffrant de SICA (le score NEWS, Gasp4R (39) (47) (48)). 

Nous disposons depuis récemment d’un score diagnostic. 

Le score de BREST est un score récent qui vient d’être récemment publié dans The American 

Journal of Emergency Medecine (49). Au cours de l’étude initiale réalisée pour établir ce score, 
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214 patients admis au service d’accueil des Urgences du CHU de BREST ont été inclus sur la 

période du 1 décembre 2012 au 31 Mars 2014 pour dyspnée d’apparition brutale. Ce score 

récemment proposé prend en compte plus de paramètres initiaux que les scores précédemment 

cités. 

Ce score va permettre d’aider le praticien en établissant une suspicion clinique plus ou 

moins forte pouvant être confirmée par d’autres outils. 

Il repose sur 11 paramètres cliniques simples qui peuvent être recueillis au cours d’un 

interrogatoire et d’un examen clinique rapide.  

 

Ces onze paramètres sont : 

• Age supérieur à 65 ans 

• Antécédent d’œdème pulmonaire 

• Antécédent d’infarctus du myocarde 

• Caractère brutal de la dyspnée 

• Caractère nocturne de la dyspnée 

• Orthopnée 

• Crépitants des bases pulmonaires 

• Œdèmes des membres inférieurs  

• Anomalie du segment ST et/ou Fibrillation atriale sur l’électrocardiogramme  

• Antécédent de pathologie pulmonaire chronique 

 

Ces critères sont répartis en deux catégories : ceux qui sont en faveur du diagnostic 

d’insuffisance cardiaque aigüe, et ceux qui sont en défaveur. Les dix premiers critères sont donc 

en faveur du diagnostic et le dernier, la présence d’antécédent de pathologie pulmonaire 

chronique, est un critère négatif pour le diagnostic.  

 

Chaque critère s’est vu pondéré et attribuer un nombre de points en fonction du degré 

d’importance dans l’évaluation de la probabilité de se trouver dans le cadre d’un SICA. 
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Table 1 Score de Brest avec pondération des variables 

Score de Brest (d’après Basset et al. 49) 

Variables OR Valeur de p Nombre de points 

Valeurs de base   + 2 

Age > 65 ans  2,86 0,022 + 1 

Dyspnée brutale  5,75 <0,0001 + 2 

Début nocturne 2,25 0,01 + 1 

Orthopnée 3,56 0,01 + 1 

Antécédent d’insuffisance cardiaque 4,48 0,01 + 2 

Antécédent de pathologie pulmonaire 

chronique 

0,22 <0,001 - 2 

Infarctus du myocarde 2,94 0,01 + 1 

Crépitants pulmonaires 6,55 <0,001 + 2 

Œdèmes des Membres inférieurs  3,49 <0,001 + 1 

Anomalies du segment ST à l’ECG 2,94 0,08 + 1 

Fibrillation atriale/Flutter 2,69 0,01 + 1 

Score Maximal   15 

 

 

Pour le calcul, tout patient possède un score initial de 2. En fonction des éléments 

présents, le score augmente. S’il existe une pathologie pulmonaire chronique, il est ôté 2 points 

au score de Brest. Le score maximal possible est de 15 si tous les éléments en faveur d’un SICA 

sont réunis.  

 

Grâce aux résultats de ce score on peut établir 3 catégories de probabilités d’être face à 

un patient souffrant de SICA. Si le score calculé est : 

- Inférieur à 3 ; on se trouve une faible probabilité de SICA et il est préférable 

d’envisager une autre étiologie à la dyspnée, ou alors il faut poursuivre les 

explorations pour confirmer ou infirmer le diagnostic. L’étude princeps incluait 

30 sur 206 patients, soit 14,6% de l’effectifs total (49)  

 

- Compris entre 4 et 8 ; on se trouve devant une probabilité intermédiaire. Avec 

un score intermédiaire, le calcul du score ne permet pas d’éliminer ou d’affirmer 
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de manière formelle le diagnostic de SICA. Il est donc nécessaire de réaliser des 

explorations complémentaires. C’est dans cette catégorie que l’on peut étudier 

l’intérêt de l’Echographie Trans-Thoracique pour la prise en charge de 

l’insuffisance cardiaque aigue. L’étude princeps incluait 94 sur 206 patients, soit 

45,6 % de l’effectifs total (49). 

 

- Supérieur ou égal à 9 ; on se trouve devant une forte probabilité de SICA. Le 

diagnostic de SICA est très probable si le patient se retrouve dans cette catégorie. 

 

Nous avons l’intention d’utiliser ce score pour sélectionner les patients dans une prochaine 

étude prospective multicentrique concernant les patients dyspnéiques, ce qui permettra 

d’évaluer un algorithme centré sur l’outil échographique. En effet, comme nous avons pu le 

constater la majorité de la population de la cohorte de Brest (45,6%) mais également de la 

cohorte PARADISE (58,9%), avaient un score de probabilité intermédiaire (compris entre 4-

8). Autrement dit, pour presque 6 patients sur 10 pris en charge en urgence pour dyspnée, le 

score n’est pas suffisant pour qualifier le diagnostic de SICA. De ce constat nous avons souhaité 

compléter ce score par l’utilisation de l’outil échographique. 

Ce score ayant un rôle important dans notre démarche scientifique, nous avions besoin de 

nous assurer de sa reproductibilité. L’objectif de ce travail est donc d’évaluer ce score sur une 

cohorte externe de patients pris en charge en urgence et souffrant de dyspnée aigue toutes causes 

confondues au CHRU de Nancy en utilisant la cohorte PARADISE (NCT02800122).  

 

3 Patients et méthode : 
 

3.1 Objectifs de l’étude et critères d’évaluation 
 
3.1.1 Objectif principal 
 

L’objectif principal est d’étudier la reproductibilité sur une cohorte externe du score de 

Brest utilisé pour le diagnostic d’insuffisance cardiaque face à un patient dyspnéique en 

Urgence. 
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3.1.2 Critère principal d’évaluation 
 

Le critère de jugement principal retenu pour l’étude est la capacité de diagnostic positif 

et d’exclusion de l’ICA avec le score de Brest sur la cohorte PARADISE. 

 

3.1.3 Objectifs secondaires 
 
 
Les objectifs secondaires retenus pour l’étude sont  
 
• Préciser les données démographiques et cliniques des patients pris en charge dans une 

structures d’urgences, 

• Etablir le diagnostic principal de l’hospitalisation initiale, à l’arrivée au Service d’Accueil 

des Urgences (SAU). 

• Evaluer le bilan biologique initial réalisé dans un service d’accueil des urgences dont 

l’évaluation de l’ionogramme sanguin, des valeurs de l’hématocrite et de l’hémoglobine, 

du bilan hépatique, de la fonction rénale, du taux de BNP, du gaz du sang si réalisé. 

• Objectiver l’interaction du BNP et sa corrélation avec le score de BREST. 

• Définir l’orientation du patient suite à la prise en charge en urgence (domicile, transfert en 

service de réanimation, de cardiologie, de soins intensifs cardiologiques, autres…) et délai 

d’admission. 

 

3.2 Méthode d’observation  
 

PARADISE est une cohorte observationnelle rétrospective monocentrique (CHRU de 

Nancy) établie à partir des données issues des dossiers médicaux des patients pris en 

charges pour Dyspnée au Service des Urgences du CHRU de Nancy sur la période de 

courant septembre 2014 à décembre 2015. Les patients étaient classés selon les Score 

de Brest à partir des données recueillies.  
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3.3 Population de l’étude PARADISE 
 

3.3.1 Critères d’inclusion  
 

 Les critères d’inclusion dans l’étude étaient : 

• Tous patients adultes (>18ans) 

• Tous patients présentant une dyspnée aiguë pris en charge dans le service d’Accueil des 

Urgences du CHRU de Nancy 

 

3.3.2 Critères d’exclusion  
 

 Les critères d’exclusions de l’étude étaient :  

• Un Arrêt cardio-respiratoire avant la prise en charge dans le service d’Accueil des 

Urgences du CHRU de Nancy, quel que soit le motif initial de Dyspnée et le mode de 

prise en charge extrahospitalière : prise en charge par les équipes de SMUR, prise en 

charge par service d’Ambulance non médicalisée, une ambulance de pompiers, ou 

arrivée dans les services des Urgences par un moyen personnel 

• L’absence d’une donnée pour le calcul du score de Brest 

• L’absence de diagnostic au cours de l’hospitalisation 

 

3.4 Stratification de la population  
  

Le diagnostic posé est retrouvé à l’aide du logiciel Résurgences®, Le diagnostic final 

est quant à lui obtenu à l’aide du courrier de sortie d’hospitalisation sur le logiciel DxCare® 

utilisé dans les services hospitaliers au CHRU de Nancy. 

Les données nécessaires pour le calcul du score de Brest ont également été colligées. 

La population a pu être stratifiée en deux groupes, le groupe SICA et non SICA  

3.5 Modalités de recrutement et modalités d’information 
 

 Les patients ont été inclus et recrutés à partir d’une recherche sur le logiciel 

Résurgences®, qui est utilisé pour le traitement des dossiers médicaux dans le service d’Accueil 

des Urgences du CHRU 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 
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• Autres affections aiguës des voies respiratoires inférieures : J20, J21, J44.0, J44.1 

• Dyspnée : R06.0 

• Insuffisance ventriculaire gauche : I50.1 

• Insuffisance cardiaque congestive : I50.0 

• Insuffisance cardiaque, sans précision : I50.9 

• Œdème pulmonaire : J81 

 

Une fois le patient inclus, l’ensemble du parcours de soins du patient et l’ensemble des 

données extraites de son dossier médical ont été recueillis grâce aux logiciels Résurgence® et 

DxCare®. 

 

3.6 Caractéristiques des données recueillies 
 

 Les données suivantes ont été recueillies : (cf annexe 9)  

• Caractéristiques de la population : 

• Age 

• Sexe 

• Antécédents médicaux et chirurgicaux 

• Traitement habituel du patient 

• Prise en charge thérapeutique en pré-hospitalier et au cours des 6 premières heures après 

l’admission aux Urgences 

o Médicamenteuse : diurétiques, vasodilatateurs type dérivés nitrés, antiagrégants 

plaquettaires, anticoagulants, bronchodilatateurs, antalgiques et vasopresseurs, 

antibiotiques, morphiniques et autres 

o Non médicamenteuse : oxygénothérapie, VNI 

o Toutes thérapeutiques engagées au-delà de 6 heures après l’admission n’ont pas 

été renseignées 

• Diagnostic établi en pré-hospitalier 

• Orientation et paramètres de sorties du SAU ou de l’Unité d’Hospitalisation de Courte 

Durée (UHCD) avec le diagnostic suspecté à la sortie du SAU ou de l’UHCD 

• Bilan biologique fait aux Urgences 

• Diagnostic final à la sortie d’hospitalisation 

• Présence d’évènements indésirables durant l’hospitalisation : état de choc, arrêt cardio-
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respiratoire, Extra Corporeal Membrane of Oxygen (ECMO) et séjour en réanimation 

• Biologie dans les 48 heures avant la sortie et l’évaluation échographique si une ETT 

avait été réalisé 

• Traitements à la sortie d’hospitalisation  

• Devenir du patient : Retour à domicile, décès, entrée en institution 

 

3.7 Support de données 
 

 Un cahier d’observation électronique (« electronic Case Report Form » eCRF) a été 

conçu par le Centre d’Investigation Clinique (CIC-P) sur le logiciel sécurisé Clinsight®. 

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

 

3.8 Méthodologie statistique 
 

Toutes les analyses ont été effectuées à l’aide du logiciel R. Le seuil de signification 

bilatéral a été fixé à p < 0.05. 

 Les variables continues ont été décrites en moyenne ± écart-type, médiane (intervalle 

interquartile) et les variables catégorielles en effectif et pourcentage. Les deux groupes de 

patients selon le diagnostic SICA à la sortie de l’hôpital ont été comparés à l’aide du test de 

Wilcoxon pour les variables continues et du test exact de Fischer ou du khi-2 pour les variables 

catégorielles. 
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3.9 Cadre légal 
 

Toutes les personnes appelées collaborant à cette étude sont tenues au secret professionnel 

comme défini dans l’article R. 5120 du Code de la Santé Publique. Le fichier informatique créé 

pour la recherche est autorisé par la CNIL (Commission Nationale de l'Informatique et de 

Libertés). Conformément à l’article 22-2 de la Loi Informatique et Libertés modifiée, l’étude 

«PArADIsE : PAthwAy of Dyspneic patIent 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 l’étude PArADIsE dans un registre 

international de recherches scientifiques médicales : « clinicaltrials.gov » sous l’identifiant 

NCT02800122. 

Les recommandations de la CNIL concernant l’identification des patients ont été appliquées et 

l’identification sera limitée avec les initiales du prénom et du nom ainsi qu’un numéro attribué 

lors de l’inclusion du patient à l’étude. Ce code sera par la suite la seule information qui figurera 

sur l’eCRF et qui permettra de rattacher à posteriori l’eCRF au patient. L’identité des patients 

sera maintenue confidentielle par ces mêmes règles de codage sur tous les autres documents 

relatifs au patient. 

 

4 Résultats de l’étude de validation externe  
 

4.1 Données démographiques et caractéristiques de patients  
 
 
La cohorte PARADISE a inclus 1589 patients admis pour dyspnée au Urgences, sur la 

période concernée.  

123 patients ont été exclus au total pour manque de données (figure 3). 
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Figure 3 : Flow Chart 

 

 

La majorité des dyspnées aiguës étaient regroupées autour de quatre étiologies 

principales : les SICA, les décompensations de BPCO, les PAC et l’EP. Afin de permettre une 

analyse plus précise, nous avons décidé de constituer deux groupes : un groupe « SICA » et un 

groupe « non SICA » (Cf Figure 4).  

Les étiologies des SICA sont multiples et nous classerons les SICA selon leurs 

pathologies associées : SCA, PAC et/ou BPCO et/ou asthme, FA et autre. 

 

Le groupe SICA est composé des sous-groupes 1 (SCA), 2 (Pneumopathie et/ou BPCO 

et/ou Asthme avec signe de décompensation cardiaque ou d’insuffisance cardiaque), 3 (FA), 4 

(SICA ou œdème ou décompensation). 

Les sous-groupes 5 (Asthme ou BPCO avec signe de décompensation cardiaque ou 

œdème ou SICA), 6 (Broncho-pneumopathie avec signe de décompensation cardiaque œdème 

ou SICA), 7 (Embolie pulmonaire), 8 (Autres, chocs, pneumothorax, ICD, épanchement 

pleural, …), 9 (étiologie indéterminée) sont regroupés dans le groupe Non-SICA.  
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Figure 4 : Arbre des sous-groupes en fonctions des diagnostics SICA ou non et en fonction des 

pathologies associées  

 

La Table 2 ci-après décrivent les paramètres de la population étudiée en fonction des sous-

groupes SICA ou non-SICA. 

 

On note d’emblée que les patients dans le groupe SICA sont plus âgés que dans le groupe non 

SICA (67.0 ± 20.8 vs 82.2 ± 10.1, p<0.0001). La répartition homme/femme est identique dans 

les deux groupes. Mais la pression artérielle est plus élevée dans le groupe SICA (130.3 ± 24.6 

vs 138.3 ± 28.8 p<0.0001).  Les patients dans le groupe SICA ont bénéficié de plus 

d’oxygénothérapie d’une part (n=539 (46.3 %) vs n=198 (66.9 %), p<0.0001) et plus de VNI 
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d’autre part (n=37 (3,2%) vs n=40 (13.5 %), p< 0,0001) que pour les patients du groupe non 

SICA. Les patients « SICA » présentaient plus d’antécédents cardio-vasculaires que les patients 

« Non SICA » et en particulier de l’insuffisance cardiaque (n=128(11,0%) vs n=144 (48,3%), 

p<0,0001.  L’insuffisance respiratoire chronique prédominait chez les patients « non SICA » 

(n=108 (36,2%) vs n=318 (27,2%)) p=0,003, L’examen clinique permet de retrouver des 

crépitants le plus souvent dans le groupe SICA (184 (61,7%) vs 283 (24,2%), p < 0,0001). La 

présence des Œdèmes des Membres inférieurs et de la turgescence de la veine jugulaire sont 

retrouvés plus souvent dans le groupe SICA (n=177 (15,2%) vs n=168 (56,4%), p < 0,0001 

pour les œdèmes) (n=20 (1,7%) vs n=25 (8,6%), p < 0,0001 pour la turgescence de la veine 

jugulaire) 

La dyspnée nocturne, la dyspnée brutale et la tachycardie sont des variables qui ne sont pas 

significativement comparables dans notre étude. La dyspnée brutale se retrouve dans les deux 

groupes avec le même pourcentage (n=336 (28,8%) vs n=101 (33,9 %), p 0,18). Ils existent une 

tachycardie dans les deux groupes (n=907 (78,1%) vs n=203 (68,6%), p 0,0008) Néanmoins, 

l’ECG inscrit un rythme en FA plus fréquemment dans le groupe SICA (n=76 (6 ,5%) vs n=68 

(22,8%), p<0,0001), des anomalies du segment ST sont également plus fréquentes dans le 

groupe SICA (n=122 (10,4%) vs n=74 (24,8%), p < 0,0001) 

 

 

 

 

 



 

 43 

Table 2 : Caractéristiques de la population d’étude (n=1466 patients) 
 
 N Non SICA 

N=1168 (79.7 %) 
SICA 

N=298 (20.3 %) 
p-value 

Moyenne ± SD / 
n (%) 

Mediane 
(Q1 - Q3) 

Moyenne ± 
SD / 

n (%) 

Mediane 
(Q1 - Q3) 

Caractéristiques Physiques       

Age (années) 1466 67.0 ± 20.8 72 (54 - 84) 82.2 ± 10.1 85 (77 - 89) <0.0001 
Homme 1466 607 (52.0 %)  141 (47.3 %)  0.15 

Fréquence cardiaque (c/pm) 1457 96.3 ± 20.5 95 (83 - 109) 93.1 ± 21.5 92.5 (77 - 107) 0.013 

Pression artérielle systolique 
(mmHg) 

1463 130.3 ± 24.6 128 (114 - 145) 138.3 ± 28.8 137 (117 - 158) <0.0001 

Pression artérielle diastolique 
(mmHg) 

1463 73.9 ± 17.3 74 (62 - 85) 73.1 ± 18.1 73 (60 - 86) 0.65 

Fréquence respiratoire (cycle/min) 995 25.8 ± 8.0 24 (20 - 30) 27.4 ± 8.1 26.5 (20 - 32) 0.004 
SpO2 (%) 1463 94.7 ± 3.8 95 (93 - 97) 94.4 ± 4.4 95 (92 - 97) 0.97 
Oxygène 1460     <0.0001 

Air  588 (50.5 %)  58 (19.6 %)   
O2  539 (46.3 %)  198 (66.9 %)   
VNI  37 (3.2 %)  40 (13.5 %)   

Debit d’oxygène (L/min) 738 4.6 ± 3.3 3 (2 - 6) 4.9 ± 3.3 3 (2 - 6) 0.17 
Facteurs de Risques       

ATCD de SICA 1466 39 (3.3 %)  72 (24.2 %)  <0.0001 
Hypertension artérielle 1466 556 (47.6 %)  215 (72.1 %)  <0.0001 
Insuffisance cardiaque chronique 1466 128 (11.0 %)  144 (48.3 %)  <0.0001 
Insuffisance respiratoire chronique 1466 318 (27.2 %)  108 (36.2 %)  0.003 
Examen clinique       
Crépitants pulmonaires 1466 283 (24.2 %)  184 (61.7 %)  <0.0001 
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Œdèmes des Membres Inférieurs 1466 177 (15.2 %)  168 (56.4 %)  <0.0001 
Turgescence veine jugulaire 1445 20 (1.7 %)  25 (8.6 %)  <0.0001 
Anamnèse       
Dyspnée nocturne 1466 129 (11.0 %)  41 (13.8 %)  0.19 
Dyspnée brutale 1466 349 (29.9 %)  101 (33.9 %)  0.18 

Orthopnée 1466 336 (28.8 %)  162 (54.4 %)  <0.0001 
Tachycardie 1457 907 (78.1 %)  203 (68.6 %)  0.0008 
Fibrillation atriale/Flutter 1466 76 (6.5 %)  68 (22.8 %)  <0.0001 
Anomalies segments ST 1466 122 (10.4 %)  74 (24.8 %)  <0.0001 
Paramètres biologiques       

BNP (pg/mL) 513 253 ± 353 158 (74 - 316) 784 ± 909 514 (285 - 957) <0.0001 
BNP (3 catégories) 513     <0.0001 

<100 pg/mL  94 (32.9 %)  9 (4.0 %)   
100-400 pg/mL  145 (50.7 %)  79 (34.8 %)   

>400 pg/mL  47 (16.4 %)  139 (61.2 %)   
N: Nombre de données disponible; SD: Déviation standard; Q1: premier quartile; Q3: troisième quartil 

 

Table 2 : Caractéristiques de la population d’étude (n=1466 patients) (suite) 
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4.2 Critère de jugement principal : Calcul du score de Brest à partir de la cohorte 
PARADISE 

 

Dans un premier temps, nous avons décrit de façon analytique l’ensemble des critères 

du Score de Brest dans les deux groupes SICA et non SICA, et l’ensemble des critères sont 

significatifs, sauf la dyspnée brutale et la dyspnée nocturne. (Table 3). Dans un second temps, 

nous avons calculé le Score de Brest sur la population des deux groupes (Table 3) 

 

Table 3: Relation entre score de Brest et diagnostic SICA (n=1466 patients)  
 

 Non SICA 
N=1168 (79.7 %) 

SICA 
N=298 (20.3 %) 

p-value 

Mean ± SD / 
n (%) 

Median 
(Q1 - Q3) 

Mean ± SD / 
n (%) 

Median 
(Q1 - Q3) 

Brest score components      
Age > 65 ans 701 (60.0 %)  277 (93.0 %)  <0.0001 
Dyspnée brutale 349 (29.9 %)  101 (33.9 %)  0.18 
Dyspnée nocturne 129 (11.0 %)  41 (13.8 %)  0.19 
Orthopnée 336 (28.8 %)  162 (54.4 %)  <0.0001 
ATCD d’SICA 39 (3.3 %)  72 (24.2 %)  <0.0001 
Insuffisance 
respiratoire chronique 

318 (27.2 %)  108 (36.2 %)  0.003 

ATCD d’Infarctus du 
Myocarde 

89 (7.6 %)  51 (17.1 %)  <0.0001 

Crépitants pulmonaires 283 (24.2 %)  184 (61.7 %)  <0.0001 
Œdème pulmonaire 
chronique 

177 (15.2 %)  168 (56.4 %)  <0.0001 

Anomalies du segment 
ST  

122 (10.4 %)  74 (24.8 %)  <0.0001 

Fibrillation atriale/ 
Flutter 

76 (6.5 %)  68 (22.8 %)  <0.0001 

Score de BREST (somme des 
coefficients de régression) 

3.7 ± 1.8 3.4 (2.6 - 4.8) 6.2 ± 2.2 6.4 (4.8 - 8.0) <0.0001 

Score de BREST 4.0 ± 1.9 4 (3 - 5) 6.5 ± 2.3 6.5 (5 - 8) <0.0001 

Score de BREST (3 catégories)     <0.0001 
Faible probabilité 
score 0-3 

488 (41.8 %)  30 (10.1 %)   

Probabilité 
intermédiaire 
score 4-8 

661 (56.6 %)  203 (68.1 %)   

Haute probabilité 
score 9-15 

19 (1 .6 %)  65 (21.8 %)   

N: nombre de donnée disponible; SD: Deviation standard; Q1: premier quartile; Q3: troisième 

quartile 
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Dans l'étude princeps, les résultats du score de Brest sont donnés dans le tableau suivant (49) 

 

Table 4 : Probabilité du score de BREST sur la cohorte de Brest 

Classification  SICA Non SICA Total 

Faible probabilité 

Score 0-3 

2 (1,6%) 28 (37,8%) 30 (14,5%) 

Probabilité 

intermédiaire 

Score 4-8 

55 (41,6%) 39 (52,7%) 94 (45,6%) 

Haute probabilité 

Score 9-15 

75 (56,8%) 7(9,5%) 82 (39,9%) 

Total 132 74 206 

 

Table 5 : Probabilité du score de BREST sur la cohorte PARADISE 

Classification  SICA Non SICA Total 

Faible probabilité 

Score 0-3 

30 (10,1%) 488 (41,8%) 518 (35,3%) 

Probabilité 

intermédiaire 

Score 4-8 

203 (68,1%) 661 (56,6%) 864 (58,9) 

Haute probabilité 

Score 9-15 

65 (21,8%) 19 (1,6%) 84(5,7%) 

Total 298 1168 1466 

 

 

Concernant le score de BREST, il apparaît, comme dans l’étude ayant établi le score, 

que pour un patient ayant un score inférieur ou égal à 3, le diagnostic de SICA est très peu 

probable et incite le praticien à poursuivre les investigations pour aboutir à un diagnostic (tout 

en gardant à l’esprit qu’il peut coexister une composante de décompensation cardiaque). En 

effet, 10,1 % des patients du groupe SICA avaient un score inférieur ou égal à 3. Pour le score 

sur la cohorte de Brest, on avait 1,6 % (49) 
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Un résultat supérieur ou égal à 9 permet presque d’affirmer le diagnostic de SICA. En 

effet, dans notre cohorte 21,8 % des patients dans le groupe SICA avaient un score supérieur à 

9 contre seulement 1,6 % dans le groupe Non SICA. Pour le score sur la cohorte de Brest, 56,8 

% présentant un SICA avait un score supérieur ou égal à 9 contre 9,5% dans le groupe non 

SICA. (49) 

Un score compris entre 4 et 9 ne permet pas d’exclure ou de confirmer le diagnostic de 

SICA. En effet, 68,1 % des patients avaient une probabilité intermédiaire dans le groupe SICA 

et 56,6 % dans le groupe non SICA. Au total, 58,9% de notre population PARADISE ont un 

score intermédiaire. Dans l’étude princeps, la cohorte de Brest retrouvait 45,6 % avec un score 

de probabilité intermédiaire. Le score est donc à interpréter en fonction d’autres éléments 

paracliniques, biologiques, et éventuellement selon le résultat de l’échographie pulmonaire. 

(49) 

 

4.3 Corrélation du Score de Brest et le diagnostic de SICA 
 

Dans la table 6, il est rapporté le score de BREST en fonction du groupe SICA et Non 

SICA. Au cours de l’étude PARADISE, aucun patient quel que soit son groupe n’avait un score 

supérieur ou égal à 14. 

 

Table 6: Tableau croisé « score de Brest » x « diagnostic SICA» 

 
 Diagnostic SICA  
 Non SICA SICA Total 

Score 
de 
Brest 

0 23 (1.6 %) 0 (0.0 %) 23 (1.6 %) 
1 59 (4.0 %) 4 (0.3 %) 63 (4.3 %) 
2 184 (12.6 %) 6 (0.4 %) 190 (13.0 %) 
3 222 (15.1 %) 20 (1.4 %) 242 (16.5 %) 
4 237 (16.2 %) 33 (2.3 %) 270 (18.4 %) 
5 193 (13.2 %) 42 (2.9 %) 235 (16.0 %) 
6 152 (10.4 %) 44 (3.0 %) 196 (13.4 %) 
7 56 (3.8 %) 54 (3.7 %) 110 (7.5 %) 
8 23 (1.6 %) 30 (2.0 %) 53 (3.6 %) 
9 13 (0.9 %) 34 (2.3 %) 47 (3.2 %) 
10 5 (0.3 %) 15 (1.0 %) 20 (1.4 %) 
11 1 (0.1 %) 14 (1.0 %) 15 (1.0 %) 
12 0 (0.0 %) 1 (0.1 %) 1 (0.1 %) 
13 0 (0.0 %) 1 (0.1 %) 1 (0.1 %) 
14 0 (0.0 %) 0 (0.0 %) 0 (0.0 %) 
15 0 (0.0 %) 0 (0.0 %) 0 (0.0 %) 

 Total 1168 (79.7 %) 298 (20.3 %) 1466 
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L’association du diagnostic de SICA et du score de Brest est décrite à l’aide de la courbe 

ROC du score de Brest dans la cohorte PARADISE. (Figure 6). L’aire sous la courbe est 79,3 

(76,3-82,2). La figure 7 montre la courbe calculée à l’aide de coefficient de régression 

logistique (AUC 81,4 (78,6-84,2). 

La figure 8 correspond à la même courbe mais en intégrant les valeurs seuils du score de Brest. 

Et la figure 9 correspond à la courbe de ROC de la cohorte de Brest. L’aire sous la courbe était 

de 0,86. 
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Figure 7 : Courbes ROC du score Brest et 
du score basé sur les coefficients de 
régression logistique pour le diagnostic 
SICA 

Figure 6 : Courbe ROC du score de Brest 
pour le diagnostic SICA 

Figure 8 : Courbe ROC du score de Brest 
pour le diagnostic SICA (avec valeurs 
seuils) 

Figure 9 : Courbe de ROC de l’étude 
princeps du score de BREST (49) 
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En résumé, nous avons pu vérifier la reproductibilité du score de BREST sur la cohorte 

PARADISE pour faire le diagnostic de SICA face à un patient pris en charge en urgence pour 

dyspnée aigüe. 

 

 

4.4 Corrélation score de BREST de PARADISE et Dosage du BNP 
 

Nous avons, afin de compléter cette analyse, évalué le Score de Brest en fonction du 

taux de BNP de nos patients, biomarqueur de référence de la congestion. L’analyse a porté sur 

513 (34%) patients ayant bénéficié d’un dosage de BNP lors de leur admission au service 

d’accueil des Urgences. La plupart des patients présentent un taux de BNP dans la zone dite 

« grise » d’indécision (n=224, 43 ,7%) alors que seulement 103 (20,1%) ont un taux inférieur 

à 100 pg/mL et 186 (36,3%) ont un taux supérieur à 400 pg/mL. On note également que 126 

patients (24,6%) dont le BNP est supérieur à 400 pg/mL ont un score de Brest entre 4-8 (Table 

7) 

Dans la Table 8, il est montré les mêmes résultats en fonction des groupes de 

probabilités. En cas de probabilité élevée (score de BREST supérieur ou égal à 9), le dosage du 

BNP est le plus souvent supérieur à 400 pg/mL, Et pour seulement 24.6% des patients avec un 

score intermédiaire, le BNP étaient supérieur à 400 pg/mL permettant le diagnostic. 

Inversement en cas de faible probabilité du score de BREST, le taux de BNP est inférieur à 400 

dans la majorité des cas et plus précisément inférieur à 100 pg/mL (permettant d’exclure le 

diagnostic d’ICA) dans 6,8% des cas. 

Il apparaît que, lorsque la probabilité est intermédiaire, il s’agit du cas où le dosage est 

le plus fréquemment fait (dosage effectué dans 353 sur 513 soit 68,8 % des dossiers), le dosage 

du BNP apparaît le plus souvent entre 100 et 400 pg/mL ne permettant pas d’être discriminant.  
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Table 7: Tableau croisé « score de Brest » x « BNP (3 catégories) » 
 

  BNP (3 catégories)  
 <100 pg/mL 100-400 pg/mL >400 pg/mL Total 

Score 
de 
Brest 

0 3 (0.6 %) 2 (0.4 %) 0 (0.0 %) 5 (1.0 %) 
1 3 (0.6 %) 8 (1.6 %) 4 (0.8 %) 15 (2.9 %) 
2 6 (1.2 %) 11 (2.1 %) 5 (1.0 %) 22 (4.3 %) 
3 23 (4.5 %) 21 (4.1 %) 9 (1.8 %) 53 (10.3 %) 
4 16 (3.1 %) 44 (8.6 %) 14 (2.7 %) 74 (14.4 %) 
5 21 (4.1 %) 29 (5.7 %) 28 (5.5 %) 78 (15.2 %) 
6 18 (3.5 %) 45 (8.8 %) 32 (6.2 %) 95 (18.5 %) 
7 5 (1.0 %) 31 (6.0 %) 33 (6.4 %) 69 (13.5 %) 
8 3 (0.6 %) 15 (2.9 %) 19 (3.7 %) 37 (7.2 %) 
9 4 (0.8 %) 10 (1.9 %) 20 (3.9 %) 34 (6.6 %) 
10 1 (0.2 %) 4 (0.8 %) 10 (1.9 %) 15 (2.9 %) 
11 0 (0.0 %) 4 (0.8 %) 10 (1.9 %) 14 (2.7 %) 
12 0 (0.0 %) 0 (0.0 %) 1 (0.2 %) 1 (0.2 %) 
13 0 (0.0 %) 0 (0.0 %) 1 (0.2 %) 1 (0.2 %) 
14 0 (0.0 %) 0 (0.0 %) 0 (0.0 %) 0 (0.0 %) 
15 0 (0.0 %) 0 (0.0 %) 0 (0.0 %) 0 (0.0 %) 

 Total 103 (20.1 %) 224 (43.7 %) 186 (36.3 %) 513 
 
 
Table 8: Tableau croisé « score de Brest » x « BNP (3 catégories) » 

 BNP (3 catégories)  
<100 pg/mL 100-400 pg/mL >400 pg/mL Total 

Score 
de 

Brest 
(3 catégories) 

Faible probabilité 
score 0-3 35 (6.8 %) 42 (8.2 %) 18 (3.5 %) 95 (18.5 %) 

Probabilité intermédiaire 
score 4-8 63 (12.3 %) 164 (32.0 %) 126 (24.6 %) 353 (68.8 %) 

Forte probabilité 
score 9-15 5 (1.0 %) 18 (3.5 %) 42 (8.2 %) 65 (12.7 %) 

 Total 103 (20.1 %) 224 (43.7 %) 186 (36.3 %) 513 
 

Le dosage BNP apparaît corrélé à la probabilité de SICA. Nous avons analysé cette 

association en Boxplot de BNP et selon les probabilités du score de BREST. (Figure 9) 

Un score de BNP est donc fortement associé à un score de Brest élevé. La moyenne des 

valeurs de dosages de BNP pour les patients avec un score de BREST haut est de 801 +/- 1122 

pg/mL, pour un score de BREST faible le dosage du BNP est de 302 +/- 449 pg/mL. Une 

probabilité haute est donc le plus statistiquement associée à une valeur du BNP élevée (p< 

0.001). 
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Figure 9 : Boxplot : BNP selon les catégories du score de Brest 
 

 
 

Il est intéressant de souligner que pour 353 patients (soit 24% de la population totale et 

68.8% des patients ayant eu un dosage de BNP) ni le score de Brest ni le dosage du BNP ne 

permet de définir de manière certaine le diagnostic de SICA. 

 

5 Discussion  
 

Nous avons pu vérifier la reproductibilité du score de BREST sur la cohorte PARADISE 

pour faire le diagnostic de SICA face à un patient pris en charge en urgence pour dyspnée aigüe. 

 

5.1 Score de Brest : points forts et points faibles  
 
L’intégralité des patients inclus dans l’étude a pu bénéficier du recueil des onze données 

permettant ainsi de déterminer le score de BREST ainsi que le classement en fonction de la 
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probabilité d’insuffisance cardiaque. Au cours de notre étude, il est à noter que les critères 

« dyspnée nocturne et dyspnée brutale » n’étaient pas significatifs. Ce problème est 

possiblement imputable à une prise en charge précoce par les équipes de SMUR à domicile 

pour des dyspnées brutales, nocturnes et intenses. Ces dyspnées sont le plus souvent graves dès 

la prise en charge et nécessitent la mise en place très rapide de thérapeutiques le plus souvent 

invasives. (50). Les patients sont pris en charge et transférés dès leur admission à l’hôpital dans 

un service de réanimation, de soins intensifs médicaux, cardiologique ou respiratoire.  

 

 Le score de BREST apparaît comme un outil efficace pour réaliser le diagnostic de 

SICA dans la population de notre étude, utile pour les valeurs extrêmes afin d’exclure (<4) ou 

de confirmer (>8) le diagnostic de SICA.  

Il est possible d’émettre une réserve quant aux scores intermédiaires (entre 4 et 8). En effet, 

nous avons pu constater que la majorité de la population se concentre dans les scores 

intermédiaires à la fois dans la cohorte de Brest (n=94, 45,6%) et dans la cohorte Paradise (n = 

864, 58,9%). Cela suggère, pour ce type de patients, la nécessité d’utiliser d’autres outils 

complémentaires.   

En revanche, le Score de BREST apporte un intérêt majeur dans la prise en charge des patients 

car il ne contient aucune donnée biologique. Il ne comporte que des paramètres cliniques, ce 

qui permet de faciliter son utilisation en pré-hospitalier. Ceci peut contribuer à un diagnostic 

rapide et donc à un traitement rapide. En effet, Mebaza et al. (46) ont souligné l’intérêt du 

« time to therapy », pour les SICA.   

 

Ce challenge diagnostic qui sous-entend un challenge thérapeutique implique la question de la 

place des autres outils disponibles aux urgences permettant de relever ces deux challenges. 

 

5.2 Le BNP et les autres biomarqueurs diagnostiques. 
 

Plusieurs études ont pu montrer l’apport du BNP dans la démarche diagnostique face un 

patient dyspnéique (51) (52). Son dosage est à l’heure actuelle toujours dans les 

recommandations de l’ESC, son caractère pronostic est démontré (53), avec une relation entre 

le taux de BNP à l’admission et la mortalité intra-hospitalière. Son dosage selon les 

recommandations de l’ESC est toujours nécessaire pour réaliser le diagnostic de SICA, et 

déterminer l’origine cardiaque de la dyspnée (32). En revanche, plusieurs heures sont 

nécessaires avant d’obtenir le résultat. Une piste de réflexion serait d’utiliser et d’implémenter 
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des appareils déportés dans le service des urgences (54) (55) mais nous manquons d’études 

pour juger de l’intérêt de cette stratégie.  

D’autre part, nous avons également pu montrer sur notre série qu’en couplant le BNP 

au score de BREST pour les patients ayant un score intermédiaire, nous avons pu qualifier 126 

patients (24,6%) pour le diagnostic de SICA et exclure 63 patients (12,3%) pour ce même 

diagnostic. 

 

Si le BNP est le biomarqueur qui fait référence actuellement, on sait qu’il existe des 

facteurs confondants comme l’âge et le poids par exemple (56) (57), et c’est dans ce contexte 

que se développent d’autres biomarqueurs qui sont encore en cours d’étude. 

 

5.3 MR-proANP 
 

Les natriopeptides de type A et B partagent les mêmes propriétés physiologiques, 

cependant l’ANP et son précurseur, le proANP, sont stockés puis sécrétés majoritairement par 

les oreillettes cardiaques. (58). L'étude multicentrique "BACH"(59) a inclus 1641 patients 

admis en urgence pour une dyspnée. Dans cette étude de non infériorité, les auteurs ont comparé 

la capacité diagnostique du MR-proANP pour l'ICA au BNP et au NT-proBNP.  Le MR-

proANP (> ou =120 pmol/l) s'est avéré non inférieur au BNP (> ou =100 pg/ml) pour le 

diagnostic de l'ICA (différence de 0,9%). La plus-value diagnostique du MR-proANP pour les 

patients avec un taux BNP « intermédiaire » (100 à 400 pg/ml) a été évaluée. Le MR-proANP 

augmentait de façon significative la capacité diagnostique pour le diagnostic d'ICA par rapport 

au BNP ou au NT-proBNP (pour le BNP p = 0,001 et pour le NT-proBNP p = 0,008). Cette 

plus-value n’était constatée que pour certains sous-groupes de patients: les patients obèses, âgés 

et/ou présentant des œdèmes périphériques mais pas chez les patients insuffisants rénaux (59). 

 

5.4 CD 146 
 

Le CD146 est un composant exprimé principalement dans la jonction des cellules 

endothéliales. Il est impliqué dans le contrôle de l'architecture cellulaire et tissulaire mais 

également l’angiogenèse (60)(61).  Les aires sous la courbe concernant le diagnostic d'ICA 

étaient de 0,86 (IC 95 % : 0,82-0,90) pour le CD146 et de 0,90 (IC 95 % : 0,86-0,92) pour le 

NT-proBNP. Les analyses de sous-groupes montraient que l'ajout du CD146 au NT-proBNP 
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améliorait les performances diagnostiques pour les patients qui se trouvaient dans la zone 

« grise » d’incertitude diagnostique du NT-proBNP (p = 0,02).  

 

5.5 L’ePVS 
 

Ce biomarqueur simple permet d’estimer les changements relatifs du volume 

plasmatique, et donc le niveau de congestion intravasculaire. Il existe plusieurs formules pour 

estimer le volume plasmatique. Tout d’abord la formule historique dite « formule de Strauss » 

qui utilise les variations des concentrations d'hémoglobine et d'hématocrite : 

ePVS = 100	×Hgb	M0	Hgb	M1		×
1 − Hct	M1
1 − Hct	M0	 − 100 

Elle ne fournit pas de données instantanées de volume plasmatique mais estime son 

évolution entre 2 temps donnés (62,63).  

Le formule d'estimation du volume plasmatique utilisé par Kaplan et al (EPV = [0.065 

x pds(kg)] x [1 - Hct]) prend en compte le poids et la concentration d'hématocrite et permet une 

évaluation ponctuelle du volume plasmatique (64). 

L’équipe du CIC-P a évalué la capacité pronostique du volume plasmatique estimé dans 

la cohorte EPHESUS. Duarte et al ont pu dans un premier temps montrer que le volume 

plasmatique estimé par la formule de Strauss définie était associé au pronostic et aux 

événements cardiovasculaires (65). Cette formule peut être interprétée comme le changement 

relatif dans l’estimation du plasma volume entre M0 et M1. Au cours de ce travail, une 

dérivation instantanée de l’ePVS issu de la formule de Strauss a été mise en avant : 

 ePVS = 12345
367	(6/:;) ×100 

 

Cet outil biologique simple n’est pas utilisé actuellement aux urgences alors que les 

données brutes (Hémoglobine et hématocrite) sont disponibles rapidement et pour chaque 

patient admis pour dyspnée. La valeur diagnostique de l’ePVS a été évaluée récemment par 

Chouihed et al (en cours de reviewing) sur 1369 patients de la cohorte Paradise. Pour 36.6% 

des patients avec un BNP>400 pg/mL, la valeur médiane de l’ePVS était à 4.58 dL/g [3.96-

5.55]. En analyse multivariée, la valeur du 3ième tertile d’ePVS (>5.12 dL/g) était associée de 

façon très étroite avec le diagnostic de SICA (OR=1.64 [1.16-2.33], p=0.005). D’autre études 

seront nécessaires pour valider ce biomarqueur.  
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5.6 Radiographie thoracique 
 

Elle est souvent difficile à interpréter en urgence et mésestime la surcharge pulmonaire (66).  

La dyspnée, le patient peu coopérant, l’agitation, la mauvaise incidence rendent la réalisation 

et l’interprétation de cet examen compliquées. Elles reste néanmoins dans les recommandations 

officielles encore à ce jour. (32). 

Sartini et al ont inclus 236 patients présentant une dyspnée non traumatique qui ont 

bénéficié d’une échographie pulmonaire, de radiographies pulmonaires (RP) et d’un dosage de 

NT pro-BNP. La sensibilité et la spécificité pour le diagnostic d’ICA étaient respectivement de 

74,49 et 86,29 % pour les radiographies pulmonaires, 97,59 et 27.56 %, pour le NT pro-BNP 

(67). La faible sensibilité de la RP pour le diagnostic d’œdème pulmonaire  a été très largement 

décrite (36),(68) et ceci même en présence de fortes élévations de pressions pulmonaires (69). 

Malheureusement elle est jugée normale dans 20 % des cas chez un patient avec un SICA (70).  

 

5.7 Echographie pulmonaire :  
 

L’échographie pulmonaire a récemment montré son intérêt dans la médecine d’urgences en 

particulier pour les SICA (71). Sa rapidité d’utilisation, d’apprentissage et son faible coût ont 

permis une augmentation de sa fréquence d’utilisation. De plus, la présence d’appareils 

d’échographie de moins en moins volumineux a favorisé leur intégration dans le matériel de 

certains équipages de SMUR pour une utilisation en pré-hospitalier. L’échographie permet de 

mettre en évidence des condensations pulmonaires et/ ou un syndrome interstitiel. Selon 

plusieurs études récentes, l’apport diagnostique de l’échographie pulmonaire est supérieur à 

l’apport diagnostique de la radiographie thoracique. (72). 

 

 Une étude française a même démontré que l’échographie pulmonaire seule est plus 

efficace pour établir un diagnostic de SICA que la prise en charge habituelle incluant l’examen 

clinique, l’analyse biologique avec les bio marqueurs et la radiographie, quelle que soit la 

pathologie à l’origine de la dyspnée (83 % vs 63 %, p< 0,02) (73). 

L’échographie pulmonaire, lorsque qu’elle est utilisée au lit du malade en complément des 

autres examens (clinique, biologique et radiologique), permet de retrouver une concordance 

entre le diagnostic à la sortie des urgences et celui en sortie d’hospitalisation avec un coefficient 

kappa de Cohen à 0,94 (74). 
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A la lumière de cette réflexion, nous avons le sentiment que c’est donc bien pour la 

catégorie des patientes avec un score de BREST compris entre 4 et 8 que l’échographie pourrait 

trouver toute sa place dans la démarche diagnostique, et ce d’autant plus avec le développement 

des appareils ultraportables. En effet, dès lors que le diagnostic n’est pas exclu par le score de 

BREST et non affirmé, il conviendrait de réaliser pour tous les patients une échographie 

pulmonaire à la recherche de signes de surcharges que sont les lignes B ou des queues de 

comètes, témoignant de la surcharge alvéolaire et motivant ainsi l’introduction d’une 

thérapeutique agressive et rapide.  

 

5.8 Limites 
 

Notre travail présente quelques limites. Tout d’abord, notre analyse repose sur une étude 

rétrospective même si nous n’avons perdu que 10 patients pour données manquantes. Ensuite, 

notre cohorte de validation reste monocentrique comme celle de Brest, et nous devrions sur un 

prochain projet en cours (PURPLE NCT NCT03194243) tester cette hypothèse sur une cohorte 

multicentrique. 

Enfin, notre cohorte PARADISE, présente également une part importante de patients pour 

lequel le score de Brest reste entre 4-8 comme pour la cohorte initiale, ceci limitant son 

utilisation en pratique. 

Les groupes SICA et non SICA ont été déterminée par les diagnostics établis à la sortie 

d’hospitalisation, il existe donc un risque de biais important sur l’établissement des groupes 

SICA et non SICA avec des erreurs de diagnostic à la sortie du séjour hospitalier. 

  



 

 58 

6 Conclusions et perspectives 
 

La dyspnée est un motif fréquent de recours à des soins d’urgences, qu’elle soit aigüe ou 

chronique, traumatique ou non. Il a été montré l’importance d’établir un diagnostic précoce 

pour la mise en place rapide d’une thérapie adaptée. Le concept de « time to therapy » est 

largement connu dans le syndrome coronarien aigu mais est également applicable dans 

l’insuffisance cardiaque aigüe. Il a été souligné que l’administration d’un traitement non adapté 

n’avait pas un effet nul mais au contraire un effet délétère avec une augmentation significative 

de la mortalité. Dans le domaine de l’insuffisance cardiaque, le score de BREST, récemment 

créé et encore peu utilisé dans la pratique courante des services d’urgences, semble être un bon 

score diagnostic des SICA. Son intérêt particulier repose sur le fait qu’il n’y ait pas de donnée 

biologique ou radiologique pour son calcul. Le seul élément non déterminant par l’examen 

clinique et l’examen physique pur est l’ECG, mais à l’heure actuelle, c’est un examen 

facilement accessible, rapide et reproductible en particulier lors de prise en charge SMUR à 

domicile. 

 

Nous avons pu vérifier la reproductibilité du score de BREST sur la cohorte PARADISE 

pour faire le diagnostic de SICA face à un patient pris en charge en urgence pour dyspnée aigüe 

sur une cohorte rétrospective. Il est très adapté pour exclure le diagnostic de SICA, avec une 

bonne probabilité pour des patients ayant un score faible, ce qui permet de rapidement de 

s’orienter sur une autre étiologie à l’origine de la dyspnée. Pour les patients avec un score 

inférieur à 3 ou supérieur à 9, la prise en charge induite est rapide, les traitements sont 

rapidement introduits ou non si le diagnostic est éliminé.  

 

Malheureusement, comme pour la plupart des scores, il existe une zone grise qui reste non 

déterminante pour un diagnostic. C’est donc dans le cas d’un score compris entre 4 et 8 que 

l’utilisation des biomarqueurs et de l’échographie pulmonaire pourrait trouver toute sa place. 

Les prochains de travaux de recherche vont s’attacher à intégrer l’échographie dans un 

algorithme diagnostic adapté pour les urgences dans le cadre d’un PHRC (EMERALD-US) 

remporté en 2017 et qui débutera en fin d’année 2018. 
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Annexe 1 : Antibiothérapie probabiliste des PAC de l’adulte en ambulatoire, sans signe de 
gravité. 
 

 
 
Annexe 2 : Antibiothérapie probabiliste des PAC non graves de l’adulte, hospitalisées. 
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Annexe 3 : Antibiothérapie des PAC graves, prise en charge en Soins Intensifs ou Réanimation. 
 

 

Sujet jeune, sujet âgé, 
sujet avec co-morbidité(s) 

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

C3G (céfotaxime IV ou ceftriaxone IV) 
+ macrolide IV ou FQAP (lévofloxacine)1 

Bêta-lactamine anti-Pseudomonas 2 

- pipéracilline/tazobactam 
- ou céfépime 
- ou carbapénème 3 

: - imipénème/ci/astatine 
- ou méropénème 
- ou doripénème 

+ 
aminoside (amikacine ou tobramycine) au maximum 5 jours 
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Annexe 4 : Score de Wells et Genève modifié. 
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Annexe 5 : Algorithme diagnostic de l’EP chez les patients en état de choc. 
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Annexe 6 : Algorithme diagnostic de l’EP chez les patients stables. 
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Annexe 7 : Stratégie curative de l’EP. 
 

 
 
  

Diagnostic algorithm 
as in Figure 3 

PE confirmed 

High risk 

Primary reperfusion 

Clinical suspicion of PE 

Shocl< 1 hypotension? 

Y es No ~ 
Diagnostic algorithm 

as in Figure 4 

PE confirmed 

Assess clinical risk 
(PESI or sPESI) 

lntermediate risk 

Consider further 1 

risk stratification t 

PESI dass Ill-IV 
or sPESI ~1 

RV function (echo or CT)• 
Laboratory testingb 

Both positive 1 1 One positive 
or both negative 

lntermediate-high risk lntermediate-low risk 

A/C; monitoring; 
consider rescue 

reperfusiond 
AIC; hospitalization• 

PESI dass 1-11 
or sPESI = 0 

Low risk' 

AIC; consider early 
discharge and home 
treatment, if feasible1 

A/C = anticoagulation; CT = compu<ed tomographie pulmonary angiography; PE = pulmonary embollsm; PESI = pulmonary embollsm sevemy 1ndex; RV = right ""ntnCU!ar: 
sPESI = simplified pulmonary embolism severity index. 
' If echocardiography has already been performed du ring diagnostic work-up for PE and detected RV dysfunction. or if the CT already periormed for diagnostic work-up has 
shown RV enlargement (RV/LV {left ventricular) ratio 20.9). a cardiac troponin test should be performed except for cases 1n which pnmary reperluston is not a therapeuoc Oj>DOn 

(e.g. due to severe comorbidity or limited life expectancy of the patient). 
'Markers of myocardial injury (e.g. elevated cardiac troponin 1 or T concentrations in plasma). or of heart failure as a result of (right) vemricubr dysfunction (elevated natriuretic 
pepode concentrations in plasma).lf a laboratory test for a cardiac biomarker has already been performed dunng m1oal d~agnosoc work-up (e_g.lll the chest pam UM} and was 
positive. then an echocardiogram should be considered to assess RV function. or RV size should be (re)assessed on CT 
' PatientS in the PESI Class Hl. or with sPESI of O. and elevated cardiac biomarkers or signs of RV dysfonction on imaging testS, are also co be dassified into the intermediaœ-low 
rbk cat:egory.TI-Iis might <1pply to situ~dons in whkh imaging or hiom.~.rl<cr rcsuh:s bccome avilibble bcfore calcufaoon of the din1cal seventy indcx.Thcse pa:D~:nts :u-e: probably 

not candidates for home treatment. 
'Thrombolysis. if (and as soon as) clinical signs of haemodynamic decompensation appear; surgical pulmonary emboleccomy or percutaneous catheœr-directed treatment may be 
considered as alternative options to systemiC thrombolysis. particularly if the bleeding risk is high. 
•Monitoring should be considcred for patientS with confinned PE and a positive troponin test, even if there is no evidence of RV dysfunction on echocardîography or CT. 
1The simplified version of the PESI has not been validated in prospective home treatment trials; inclusion criteria other man the PESI were used in twO single-armed (non
randomrzed) management studies. 
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Annexe 8 : Algorithme de prise en charge de l’insuffisance cardiaque aigüe. 
 

 
  

SUSPECTED AHF 

~ 
1 S HOCK ? Ventilation support - Echocardiogram 1 

No ~ 
Y es 

- I C U /CCU 

1 H igh risk A CS 
Y es 

Cath Lab J 

N o -1. 
:z 
:i SEVERITY SCORE (exclu d ing s h ock) 

0 
Respiratol)f Haemodynamic <f' 

0 d istre-Ss ;nstability .., 
...J RR> 2 51min, low or high blood 
< Sp02<90">'~ on 0 2 pressure ; severe 
i= 
~ 

or increa.sed wock arrtlyùvnia; HR < 40 
of brealhing or> 130bpm 

,....-
J Yes 

RESUSCrTATION AREAICCUJICU 

1--- To stabilize vital signs (echo il needed) 
and/or Immediate oon-invastve venbJallon 

No 

+ + 
DIA G NOS TIC TESTS IV T H ERAPY . ECG • . Lab tests (rel~ to tex t) SBP<110 mrnHg SBP>HOmmHg . Echo (lung, heart) . Chest Xray . Oiuretics, 1 st Jin& tharapy . Vasodil at<XS 1 Diuretics 

DIAGNOSTIC TESTS 

:z 
.1- .1-~ 

0 1 No acute 

1 

Confinned acute 

1 

N ..- heart fail ure hea rt faiJuf"e 
0 
1-
Q.. J. J. ::::1 
:z MONITORING TREATMEN T O B.JECT1VES to 
0 
ï= Oyspnoea (VAS. RA). p r-event organ aggravation: 

<C BP. Sp02 , heart rate lmprove symptoms~ 01aintain 
> a: & myUlm. urine SBP>90 mmHg and peripheral 
w ou~P<Jt, perlpheral perfusion. malntain en 
ID psrfus:ion SpOr-90% 
0 

REASSESSMENT 
Chnical. b iologtcal & psychosoctal 

parameters by tratned n urses 
w 
C!J 1 a: 

~ 
<C 
x 
(.) ~ en Ward 
i5 Observation 1 

(ça~y. irttemal z u nit(< 24h) medicine. geriatrie$) 
0 
en en J. ~ 

1 
0 Oi.scllargo 
<C 

home 
y-
... 

r-
1 Visit to cardiologi st J Rehabi rua:tion 

' 
1 

Palliative care 

1 within 1 -2 weeks 1 program hospitals-
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Annexe 9 : e-crf de l'etude PArADIsE 
 
 
Patient N° |__|__|__|__|__|__|          
 
Moyen d’admission     - Pompiers          - SMUR         - Moyen personnel      - Médecin Traitant 
 
 

 

Initiale nom: |__| Initiale prénom: |__| Sexe:  F   M Age: |__|__|__| 
 
Unité d’accueil   
Dyspnée en intrapréhospitalier - CRF 

CO-MORBIDITES CARDIO-VASCULAIRES:  
 - Insuffisance Cardiaque 

Chronique  - HTA  - Diabète 
 - Défibrillateur implantable  - SCA ST +  - Dyslipidémie    
 - Resynchronisation     - Coronarien  - Obésité 
 - Défibrillateur implantable      - AVC               - Artérite 
 - Pacemaker  - Valvulopathie  - Fumeur actif 
 - Antcd d’hospit Insuf Card 

Date dernière hospit.|__|__| |__|__| |__|__|__|__|  - Angioplastie  
Date |__|__| |__|__| |__|__|__|__|  

 LVEF :     % (dernière valeur)  - Flutter ou FA  
Classe NYHA habituel : …………………        - Embolie Pulmonaire  

 
 

 

CO-MORBIDITES NON 
CARDIOVASCULAIRES 
   

 - BPCO   - Dysthyroidisme 
 - Asthme   - Ethylisme chr.  
 - Insuff. Rénale Chronique  - Dialysé  - Cancer évolutif 
 - Anémie        

 - Maladie Chronique   - 
Inflammatoire………. 

…………………… 

 Dépression   - HIV 
 Troubles cognitifs  - Perte d’autonomie  

 - Aucune de ces 
propositions  

 

 - 
Autres :………………… 
 

 
 

       

TRAITEMENT au long cours   
 

 - Béta-bloquants  - IEC  - ARA-II  - Spironolactone 
/ Eplérénone 

 - diurétiques  - Furosémide  - 
Bumétanide 

 - Autres : 
…………………………….. 

 - Inhib. Calciques  -  Nitrés 
(patch) 

 - Statine  

 - Antiagrégants  - AVK    - ACO  
……………………………… 

 - Insuline  - Antidiab. oraux  
 - Oxygène  - VNI à 

domicile 
 - Beta 2  - Stéroïdes   

 - Traitement psychiatrique  - Dérivés morph 
 - Aucune de ces propositions       

 

TRAITEMENT PREHOSPITALIER  Date |__|__| |__|__| |__|__|__|__| 
 - Aucun                                       
 - Oxygène Heure |__|__|: |__|__| (24hrs)  - Débit :…………. l/min 
 - VNI : Heure de début __|__|: |__|__| (24hrs) Heure de fin __|__|: |__|__| (24hrs) 

 CPAP                      Bi-PAP 
 - Vasodilatateurs Heure |__|__|: |__|__| (24hrs)  

 Titration : dose totale :………………..mg 
 PSE : débit :…………….mg/h / dose totale :………………..mg 

 - Morphine   Heure |__|__|: |__|__| (24hrs) 
 - diurétiquess : dose totale : ………….mg 

 - Furosémide  - Bumétadine Heure |__|__|: |__|__| (24hrs) 

 
 

 - Antiagrégants Heure |__|__|: |__|__| (24hrs) 
 - Anticoagulants Heure |__|__|: |__|__| (24hrs) 

 

 - Bronchodilatateurs Heure |__|__|: |__|__| (24hrs) 
 

 - Autres : 
- ……………………………….. Heure |__|__|: |__|__| (24hrs) 
- ……………………………….. Heure |__|__|: |__|__| (24hrs) 
- ……………………………….. Heure |__|__|: |__|__| (24hrs) 
- ……………………………….. Heure |__|__|: |__|__| (24hrs) 

 

 - Dobutamine   - Dopamine    - Norépinéphrine   - Epinéphrine  

 

 

 

       

PARAMETRES CLINIQUES ET PARACLINIQUES A LA PRISE EN CHARGE SMUR        
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 O2 mis en place par les Sapeurs Pompiers  ou 
Ambulanciers:  
si oui, débit : ……l/min |__|__| /|__|__|/ |__|__|__|__|  heure : 
|__|__|: |__|__|                  
 
Date  évaluation dyspnée :  |__|__| |__|__| |__|__|__|__|  
Heure évaluation dyspnée: |__|__|: |__|__|                                             

 NA 
Echelle Visuelle Analogique   
  

Valeur écrite : _________ /(1 : min, 10 : max)                   

 NA 
      
 

 - Turgescence jugulaire    - Œdème périphérique :   

|__|             NA 
• Pas d’oedème clinique � 
• Prise minime de godet (2mm de 

�profondeur) sans déformation visible à 
�l’inspection � 

• Prise légère de godet (4mm de 
�profondeur) sans déformation évidente 
visible à l’inspection � 

• Prise significative de godet (6mm de 
profondeur) avec l’extrémité du membre 
oedémacié visuellement  

• Prise profonde du godet (8mm de 
profondeur) avec déformation manifeste 
de l’extrémité du membre  

 
Détresse respiratoire (tirage, balancement thoraco-

abdo..)       OUI    NON     
Délai entre apparition dyspnée et hospitalisation    

|__|__|__| jours           NA 
 

Auscultation Pulmonaire  NA  

  
 - Râles < moitié champs pulm.    - Râles < moitié 

champs pulm.  
 - Foyer auscultatoire          - Absences de 

râles 
 - Sibilants                                              - Ronchi 

  

Date  évaluation dyspnée :  |__|__| |__|__| |__|__|__|__|  

Heure évaluation dyspnée: |__|__|: |__|__|                               NA 
Echelle Visuelle Analogique     

Valeur écrite : _________ /(1 : min, 10 : max)      NA 
 

PAS :  |__|__|__| mm Hg                                 NA 

PAD :  |__|__|__| mm Hg                                 NA  

Pouls :   |__|__|__| bpm                       NA 

Glycémie capillaire    |__|__|__|.|__|       mmol/L      NA 

FR/min:  |__|__|                                                 NA 

Température:   |__|__|.|__| °           NA 
SpO2:  |__|__|__| %   

En air, sous O2 …..l/min ou sous VNI                                     NA 
Taille:   |__|__|__| cm          

Poids:   |__|__|__| Kg                           NA 
ECG :  - Normal   - Anormal  Rythme sinusal   FA / Flutter   

           QRS > 120ms                                                        NA 
 
Diagnostic évoqué en pré hospitalier  

 - SICA de novo                        - Décompensation d’un SICA connu 
 - Choc cardiogénique                - Insuffisance cardiaque droite 
 - Œdème Pulmonaire                - Embolie Pulmonaire  
 - FA à réponse ventriculaire rapide 
 - IRA chez un BPCO         - Asthme      - Broncho-pneumopathie 
 - Pneumothorax              - Epanchement pleural   
 - SCA  si oui  - SCA ST + 
 - aucun, quel serait le diagnostic le plus probable ?:…………………… 

  

       

PARAMETRES CLINIQUES ET PARACLINIQUES A L’ARRIVEE DANS L’HOPITAL 
 
Date  évaluation dyspnée :  |__|__| |__|__| |__|__|__|__|    Heure évaluation dyspnée: |__|__|: |__|__|     Echelle Visuelle Analogique : ____/(1:min, 

10: max)      NA 
 

PAS :  |__|__|__| mm Hg                                 NA            PAD :|__|__|__| mm Hg   

Pouls :  |__|__|__| bpm                       NA              FR/min:|__|__|                                                        

SpO2:  |__|__|__| %  En air, sous O2 …..l/min ou sous VNI   
 
Modification ECG :  - Normal   - Anormal  Rythme sinusal   FA / Flutter   QRS > 120ms       NA                                                                                                                                                 
 
 
EXAMENS BIOLOGIQUES EN INTRAHOSPITALIER 
Date et heure du prélèvement du « lot extra hospitalier »: |__|__| |__|__| |__|__|__|__| (dd/mm/aaaa)|__|__| :|__|__| (24 hrs) 

     NA  
 
 
Date et heure d’arrivée des prélèvements au laboratoire ou au CRB |__|__| |__|__| |__|__|__|__| (dd/mm/aaaa)|__|__| :|__|__| 

(24 hrs)            NA 
 BNP level :|__|__|__|__| pg/mL  ou  NT-pro-BNP :|__|__|__|__|__| pg/mL                                                                             

 Non fait 
 Troponin I :|__|__|__|.|__|__| µg/L  ou  Troponin T :|__|__|__|.|__|__|µg/L  ou Tropo US|__|__|__|.|__|__|  pg/l                   

Non fait 
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Sodium :                |__|__|__|    mEq/L  mmol/L   Non fait   
Potassium :            |__|__|.|__|  mEq/L  mmol/L  Non fait 
Glycémie :              |__|__|.|__|  g/dl     mmol/L  Non fait 
Hémoglobine A1C    |__|__|.|__|  %  Non fait 
Urée :                    |__|__|__|.|__|__l  mg/dL  ou mmol/L         Non fait 
   
Créatinine :            l__|__|__|__|.|__|  mg/dL  ou  µmol/L                    Non fait 
Bicarbonates :                   |__|__|.|__|       mmol/L  Non fait 
Protéine Totale:            l__|__|__|.|__|  g/L   Non fait 
CRP :                           l__l__|__|__|__|       mg/L   nmol/L  Non fait 
Procalcitonine :                  |__|__|__|.|__|__|__|  ng/mL    Non fait 
   
Hb :                                  |__|__|.|__|            g/dL  Non fait 
Globules Blancs              |__|__|__|__|__|  /mm3  Non fait 
Rapport Neutrophiles / lymphocytes  |__|__|__|.l__|         Non fait 
RDW :indice distribution GR |__|__|.|__|     Non fait 
   
ASAT :                            |__|__|__|__|__|             IU/L  Non fait              
ALAT :                            |__|__|__|__|__| IU/L   Non fait              
Bilirubine totale                   |__|__|.|__|    mg/l  Non fait              
pH :                             |__|.|__|__|   Non fait 
   
PaO2                                  l__|__|__|.l__|  kPa   mm Hg

        
 Non fait 

PaCO2                              l__|__|__|.l__|  kPa   mm Hg

  
 Non fait 

Lactate artériel ou veineux : l__l__|__|__|.|__|__|        mg/dL  mmol/L  Non fait 
   

  

 
TRAITEMENT ET SURVEILLANCE DANS LES PREMIERES  6 HEURES APRES ADMISSION 
 
VENTILATION :   - Lunettes       - Masque     - Optiflow     - CPAP ou Bi-PAP     - Intubation et ventilation mécanique 

 - Aucun support ventilatoire   

DIURETIQUES IV :  - Furosémide  - Bumétanide    - Dose totale dans les 6 heures :………. mg  - Autres : 

…………………         - Aucun  

VASODILATATEURS IV  - Lenitral    Risordan      - Dose totale dans les 6 heures  :………….. mg  - Autres : …………………….…           

 - Aucun 

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

Milrinone or Enoximone    

              - Levosimendan      - Autres : …………………….………………                        - 

Aucun 

AUTRES  - Antibiotiques    - Anticoagulants  - Amiodarone  - Autres antiarrhythmiques   - Digoxine   - Aspirine  

 - Corticoides    - Aucune 

INHALATION :  - Beta-2 agonistes  - Para-sympathomimetiques        - Aucun 

ECMO                  CORONAROGRAPHIE +/- ANGIOPLASTIE                       DIURESE HORAIRE: ………… 

       

SORTIE DU 1ier SERVICE D’ADMISSION                                           Date  |__|__|  |__|__| 
|__|__|__|__| (dd/mm/aaaa) Heure|__|__|: |__|__| (24hrs) 

       



 

 76 

 - Secteur   - Réanimation  - USIC      - Soins Continus  - Domicile  - Décédé  
- Autres 
 
Diagnostic:  

 - SICA de novo                          - Décompensation d’un SICA connu  - Choc cardiogénique                - Insuffisance 
cardiaque droite 

 - Œdème Pulmonaire                 - Embolie Pulmonaire                      - FA à réponse ventriculaire rapide     - IRA 

chez un BPCO               - Asthme      - Broncho-pneumopathie            - Pneumothorax                              - Epanchement 
pleural   

 - SCA  si oui  - SCA ST +         - aucun, quel serait le diagnostic le plus probable ?:…………………… 
 
SORTIE DEFINITIVE DE L’HOPITAL 
Date    |__|__| |__|__| |__|__|__|__| 
(dd/mm/aaaa)  
Heure  |__|__|:|__|__| (24hrs) 
 

 - Domicile  - Décédé  - 
Autre 
 
Evènements graves pdt l’hospitalisation  

 Etat de choc  ECMO  Arrêt Cardiaque 

 Séjour en réa 
 
 

Examens complémentaires dans les 48 h avant la sortie  
|__|__| |__|__| |__|__|__|__| (dd/mm/aaaa) Pds :………….kg à la sortie  
 

BNP :|__|__|__|__| pg/mL ou NT-pro-BNP:|__|__|__|__|__| pg/mL  Non fait    
         

Urée et Creatinine : l__|__|__|__|.|__|    mg/dL  µmol/L            Non fait            
 
Troponine I :|__|__|__|__|.|__|__|µg/L ou Troponine T :|__|__|__|__|.|__|__| µg/L                                                      

 Non fait            
 

Hb : …………..g/dl                                                                               Non fait   
 

Echocardiographie pendant l’hospitalisation :                                       Non fait        
LVEF :        %   

       

     MEDICAMENTS À LA SORTIE 
                                                                                                      

 - Béta-bloquants   - IEC  - 

diurétiquess   - Dérivés nitrés

  
 - Traitement psychiatrique  - 

Antiagrégants   - AVK        
 - Dérivés morphiniques  - Inhibiteurs 

Calciques   - Insuline   
 - Antidiabétiques oraux  - Oxygène +/-

VNI à domicile  
 - Beta2mimétiques       - Statine

  
 - Stéroides    - Aucune de ces 

propositions    
 

 

DIAGNOSTIC FINAL de la détresse initiale  
 - SICA de novo                        - Décompensation d’un SICA connu 
 - Choc cardiogénique               - Insuffisance cardiaque droite 
 - Œdème Pulmonaire               - Embolie Pulmonaire  
 - FA à réponse ventriculaire rapide 
 - IRA chez un BPCO                 - Asthme   - Broncho-pneumopathie 
 - Pneumothorax                      - Epanchement pleural   
 - SCA  si oui  - SCA ST + 
 - aucun, quel serait le diagnostic le plus probable ?:………………………………… 
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE 
 
Introduction : La dyspnée est l’un des principaux motifs d’admission au Service des Urgences et le 
syndrome d’insuffisance cardiaque aigüe en est une des principales étiologies. Les recommandations 
suggèrent de réaliser un diagnostic et un traitement précoce. Plusieurs scores ont déjà été réalisés pour 
aider les médecins comme le GASP4Ar et le score NEWS mais il s’agit de scores à visée pronostique. 
Un score récemment créé, le score de BREST, permet avec des éléments cliniques de déterminer la 
probabilité de SICA à l’origine de la dyspnée. Ce score permet de déterminer 3 niveaux de 
probabilité : faible (si le score est inférieur à 3), intermédiaire (si le score est compris entre 4 et 8) et 
forte (si le score est supérieur à 9). 
 
Objectif : L'objectif principal de l'étude a été d’étudier la reproductibilité sur une cohorte externe du 
score de BREST utilisé pour réaliser le diagnostic d’insuffisance cardiaque chez un patient dyspnéique 
consultant aux urgences.  
 
Patients et Méthodes : Il s'agit d'une étude observationnelle rétrospective mono-centrique menée au 
service d'accueil des urgences du CHRU de Nancy sur les patients admis pour une dyspnée, toutes 
causes confondues, sur une période allant du mois de septembre 2014 à décembre 2015. Les onze 
variables nécessaires pour le calcul du score de BREST ont été recueillies. La population a été répartie 
entre le groupe SICA et Non SICA. Le Score de BREST a été calculé pour chaque patient en fonction 
des onze données nécessaires. 
 
Résultats : L’analyse porte sur 1466 patients. 298 patients ont été inclus dans le groupe SICA et 1168 
dans le groupe non SICA. Dans le groupe SICA, seulement 10,1 % (soit 30 patients) des patients ont 
obtenu un score de faible probabilité contre 37,8 % (soit 28 patients) dans le groupe non SICA. 21,8 % 
(soit 65 patients) ont obtenu un score de forte probabilité contre seulement 1,6% (soit 19 patients) dans 
le groupe non SICA. La plus grande partie de la population, 68,1% des patients (soit 203 personnes) 
dans le groupe SICA et 56,6% (soit 661 patients) dans le groupe non SICA, ont présenté un score de 
probabilité intermédiaire. 
 
Conclusion : Le score de BREST est applicable à la cohorte PARADISE. Il confirme le plus souvent 
le diagnostic en cas de score supérieur à 9 et permet d’exclure le diagnostic en cas de score inférieur à 
4. Pour un score de probabilité intermédiaire, il est plus compliqué de réaliser le diagnostic de SICA 
sur le simple de score de BREST. C’est dans ce cas que d’autres outils comme l’échographie 
pulmonaire peuvent avoir un intérêt.  
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