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I. DE LA DYSPNEE AU PRONOSTIC : 

 

1. Définition de la dyspnée :  

1.1 Définition générale :  

La dyspnée (1) se définit par une « expérience subjective d'inconfort respiratoire faite 

de sensations qualitativement distinctes et d'intensité variable et provenant d'interactions 

entre des facteurs physiologiques, psychologiques, sociaux et environnementaux multiples », 

d’après la dernière conférence de consensus de l'American Thoracic Society(1). Il s'agit d'une 

perception inhabituelle et déplaisante de la respiration que le patient décrit comme une 

« gêne respiratoire », et ce avec un lexique varié (3) : soif d'air, essoufflement, oppression 

thoracique, difficulté à respirer. Généralement, on considère cette gêne comme inhabituelle 

lorsqu'elle survient au repos, ou pour un niveau d'activité physique faible. 

La dyspnée comporte le plus souvent deux composantes : une composante objective 

caractérisée par une anomalie ventilatoire contrôlable et quantifiable par les examens 

cliniques et para cliniques ainsi qu’une composante subjective correspondant à la gêne 

rapportée et ressentie par le patient. La relation entre le ressenti des patients, la façon dont 

ils rapportent ce ressenti et la façon dont les soignants interprètent cette plainte peut  être 

complexe. Il est donc important de bien caractériser cette dyspnée afin de préciser l’étiologie 

et de mettre en place une prise en charge rapide et efficace. 

La dyspnée aiguë, souvent angoissante pour le patient, l’amène le plus souvent à 

consulter rapidement. Nous ne traiterons pas dans ce travail de la dyspnée aiguë vue en 

cabinet de médecine générale et qui trouve une solution immédiate, sans recours urgent à 

une hospitalisation ou à un avis spécialisé sans délai. Nous nous intéresserons à la dyspnée 
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aiguë vue en médecine générale et adressée immédiatement dans un service d’accueil des 

urgences en raison de la suspicion d’une pathologie nécessitant un recours urgent, soit à des 

examens complémentaires, soit à une hospitalisation d’emblée.  

Nous nous intéresserons également, aux dyspnées ayant fait l’objet d’un appel au 

centre 15 par le patient et ayant entrainé la mise en œuvre immédiate du déplacement d’un 

véhicule du SAMU au domicile du patient par le centre de régulation. Nous nous intéresserons 

enfin aux dyspnées faisant l’objet d’une consultation spontanée décidée par le patient lui-

même ou son entourage dans un service d’accueil des urgences, en raison d’un ressenti de 

gravité ou d’urgence immédiate. 

1.2  La dyspnée aiguë en médecine générale : 

En médecine générale, la dyspnée aiguë est un motif fréquent de consultation chez le 

médecin traitant, qui touche toutes les catégories d’âge de patients. Selon une étude réalisée 

en Australie de 2000 à 2009 (37), les patients de plus de 75 ans avaient consulté un médecin 

généraliste pour une dyspnée dans 36,8% des cas. Les patients entre 65 et 74 ans avaient 

consulté pour ce symptôme dans 20,9% des cas contre 24,5% chez les 45-64 ans et 14% chez 

les 25-44 ans.  On constatait également une augmentation significative de la prévalence de ce 

symptôme chez les patients de plus de 70 ans. Il importe de rechercher la dyspnée et de 

l’analyser pour en faire l’interprétation avec le reste de l’examen clinique et d’en proposer un 

traitement rapidement. Cette manifestation est fréquemment un mode révélateur de 

nombreuses pathologies pulmonaires et cardiaques qui peuvent être associées (5). Plus 

rarement, elle est le symptôme inaugural de pathologies neuromusculaires ou 

hématologiques. Lorsque la dyspnée est accompagnée de signes de gravité tels qu’une 

détresse respiratoire, le praticien peut être amené à adresser le patient aux urgences pour la 

suite de la prise en charge. Toutefois la dyspnée peut être également l’un des symptômes 
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révélateur d’une angoisse et être d’origine psychogène, ne justifiant pas de prise en charge en 

urgence. 

Pour certaines étiologies où la dyspnée est modérée, il existe des protocoles avec des 

critères diagnostiques et une prise en charge codifiés en médecine générale, sans forcément 

adresser le patient au service d’accueil des urgences. En effet, dans le cadre des exacerbations 

de BPCO, certains symptômes comme la fièvre ou l’augmentation du volume de 

l’expectoration et de sa coloration permettent d’orienter la prise en charge (10). Cela conduit 

parfois à la prescription d’une antibiothérapie, de corticoïdes par voie générale, de fluidifiants 

ou de kinésithérapie facilement mis en œuvre et utilisés en médecine générale.  

Il existe également des critères objectifs (5) pour décider le recours à une hospitalisation. 

La saturation en oxygène, mesurable facilement avec un saturomètre portable, peut être un 

bon indicateur de gravité, notamment en cas d’hypoxie.  En cas d'exacerbation sévère de 

BPCO malgré un traitement médicamenteux optimal, une ventilation mécanique doit être 

envisagée chez tous les patients, en choisissant préférentiellement une approche non 

invasive. Cela conduit donc à une orientation vers le service d’accueil des urgences. Les deux 

millions d'épisodes d'exacerbations de la BPCO chaque année en France représentent environ 

un tiers des admissions aux urgences pour infection respiratoire basse et 50 000 

hospitalisations (11). 

Les patients consultent souvent en premier lieu leur médecin traitant. Dans une étude 

concernant la prise en charge des exacerbations de bronchite chronique en pratique courante 

réalisées en 2009, environ 98 % des exacerbations de bronchite chronique ont été prises en 

charge par les médecins généralistes (24). Cependant, lorsqu’ils sont inquiets, les patients 

consultent directement au service d’accueil des urgences. La prise en charge de ces patients 

en médecine générale dépendra de leurs critères anamnestiques et phénotypiques.  
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Toutefois, en soins de ville, il n’est pas aisé de faire un diagnostic étiologique car on ne 

dispose pas de biologie ni d’imagerie, mais les hypothèses diagnostiques conduisent souvent 

à une hospitalisation aux urgences. C’est pourquoi ces patients sont fréquemment adressés 

secondairement dans un service d’accueil des urgences, où la dyspnée aiguë est un symptôme 

courant de consultation, faisant ainsi d’elle un nouveau défi diagnostique et thérapeutique. 

En effet un traitement inapproprié ou un mauvais diagnostic sont responsables d'une 

surmortalité (14). Le service d’accueil des urgences établit par la suite un diagnostic initial qui 

permettra de définir le parcours de soin, même si le devenir de ces patients admis aux 

urgences n’est pas clairement établi. 

1.3  La dyspnée aiguë au SAU : une urgence diagnostique et thérapeutique : 

Les dyspnées aiguës, comme toutes les urgences vitales posent simultanément le 

problème de leur diagnostic étiologique et de leur prise en charge thérapeutique, un 

traitement symptomatique étant souvent indispensable avant même de déterminer la cause 

exacte de la défaillance respiratoire (13). Son incidence ne cesse d’augmenter, expliquant 

l’importance en terme de santé publique. Les patients concernés peuvent être adressés par 

leur médecin généraliste ou ressentir ce symptôme comme grave ce qui les conduit à 

consulter directement au SAU. 

La mise en évidence de la dyspnée ne pose pas de difficultés dans la très grande 

majorité des cas, mais le diagnostic étiologique (16) est une étape plus délicate, importante 

pour proposer le traitement adapté et permettra d’améliorer le pronostic (25). Certaines 

causes sont évidentes (noyade, traumatisme thoracique, hémoptysie massive…). L’anamnèse 

et l’examen physique sont donc indispensables de même que certains examens 

complémentaires (biomarqueurs, la mesure des gaz du sang artériel, la radiographie 

thoracique, l’électrocardiogramme, l’échographie…). Fréquemment le diagnostic reste tout de 



 - 22 - 

même difficile à établir soit parce que la présentation est atypique, soit parce que les 

pathologies cardiaques et pulmonaires sont intriquées.  

La radiographie de thorax reste un examen important de la conduite diagnostique (4) : 

sa quasi-normalité oriente vers certaines étiologies (causes neuromusculaires, ORL, asthme, 

embolie pulmonaire). Dans les autres cas, elle permet de distinguer les causes pariétales 

(épanchements pleuraux, atteintes diaphragmatiques…), les troubles de ventilation 

responsables d’atélectasies, les lésions alvéolaires (œdèmes pulmonaires, pneumopathies 

infectieuses, alvéolite allergique, hémorragies), et les lésions interstitielles (lymphangites, 

fibroses pulmonaires, pathologies infectieuses, pneumopathie dans le cadre de maladies de 

système ou toxiques, bronchiolites…). Quand le diagnostic étiologique reste incertain, des 

causes plus difficiles à déceler doivent être recherchées rapidement du fait de la gravité des 

symptômes : insuffisance cardiaque atypique, embolie pulmonaire, insuffisance respiratoire 

chronique méconnue… Le traitement symptomatique consiste dans un premier temps à 

assurer l’oxygénation, du patient, dans la plupart des cas en utilisant la ventilation non 

invasive, mais en cas d’échec en procédant à l’intubation du patient. 

La dyspnée ou l’insuffisance respiratoire aiguë est un symptôme fréquent qui touche 

des patients de tous les âges, mais en majorité les sujets âgés. En effet les dyspnées aiguës du 

sujet âgé (≥ 65 ans) sont fréquentes en médecine d’urgence(17). Il faut notamment prendre 

en compte les modifications physiologiques de la fonction pulmonaire et du système 

cardiovasculaire liées à l’âge. De ce fait certaines étiologies sont probablement sous-estimées 

comme l’embolie pulmonaire et la dysfonction cardiaque diastolique. Mais les étiologies sont 

très variées et le diagnostic nécessite le plus souvent la réalisation d’examens paracliniques. 

L’apport d’examens complémentaires récents ou en cours d’évaluation, tels que 
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l’échocardiographie-Doppler, l’échographie pleuro-pulmonaire, les spiromètres portables et 

la tomodensitométrie thoracique en coupes fines est discuté .  

Dans le cadre de la prise en charge de la dyspnée aiguë en urgence, l’appel au 15, la 

prise en charge pré-hospitalière, puis l’accueil aux urgences représentent des étapes clés dans 

la prise en charge du patient. De nombreux travaux (25) ont suggéré qu’un diagnostic précis 

et précoce pouvait améliorer le pronostic des patients. Ainsi, des outils sont à notre 

disposition aux urgences pour établir l’origine des symptômes, dont certains repris au travers 

des recommandations de l’European Society of Cardiology (ESC) 2016 (35) dans le cadre de 

l’insuffisance cardiaque aiguë par exemple. Actuellement, en plus de l’interrogatoire, les 

antécédents, l’examen clinique, la radiographie thoracique (RT), l’électrocardio-gramme 

(ECG), l’intérêt du dosage des facteurs natriurétiques de type B (BNP) ou sa fraction N-

Terminal (NT- proBNP) et la réalisation d’une échographie pulmonaire et cardiaque font partie 

des recommandations récentes (4), notamment dans les cas de dyspnée d’origne cardiaque. 

Il paraît donc intéressant d’aborder la problématique de la dyspnée aiguë avec le même 

concept de filière de soins adaptée, dès la prise en charge préhospitalière. 

2. Physiopathologie et méthodes de classification de la dyspnée :  

2.1 Physiopathologie (20) :  

Les mécanismes physiopathologiques de la dyspnée sont complexes (4). L’hypothèse 

la plus classique repose sur la perception, dans les muscles respiratoires périphériques, de 

l'inadéquation entre leur tension, issue de la commande centrale, et leur longueur, reflet de 

l'efficacité de leur contraction. Une autre hypothèse est que la dyspnée pourrait être un 

déséquilibre entre l'activation de la commande inspiratoire centrale (signal activateur) et les 

mouvements ventilatoires (mécanisme inhibiteur). 
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Source	:	Turquier	S,	Glérant	J-C.	Mécanismes	et	diagnostic	des	dyspnées.	 

Plusieurs voies afférentes transmettent des signaux en provenance de récepteurs 

périphériques situés dans la cage thoracique, et surtout des muscles respiratoires (lorsqu'ils 

sont mis en tension, étirés ou déplacés). Des récepteurs à l'irritation locale ou aux variations 

de volume pulmonaire sont impliqués. Dans les voies aériennes supérieures, des 

mécanorécepteurs perçoivent les sensations ventilatoires. Des chémorécepteurs 

périphériques et centraux, sensibles à la pression partielle artérielle en gaz carbonique 

(PaCO2 ), au pH et à la pression partielle artérielle en oxygène (PaO2 ), interviennent dans la 

sensation de dyspnée. Toutefois, une hyperventilation alvéolaire peut entraîner une dyspnée, 

indépendamment de toute mise en jeu des récepteurs périphériques ou centraux. 

Au niveau pulmonaire, de récents travaux (20) ont montré que l'injection d'adénosine 

par voie intraveineuse entrainait une sensation de dyspnée, liée probablement à l'activation 
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des fibres C vagales. L’inhalation de xylocaïne et de théophylline diminuerait l'effet 

dyspnéisant, par un mécanisme d'antagoniste non sélectif des récepteurs adénosine. Au 

niveau des voies aériennes supérieures, plusieurs types de mécanorécepteurs peuvent être 

mis en évidence (irritation, pression, débit), et les informations issues de ces récepteurs sont 

transmises par les nerfs vagues, trijumeau, glossopharyngien et grand hypoglosse. Les muscles 

de la paroi thoracique possèdent également des organes tendineux de Golgi et des faisceaux 

neuromusculaires pouvant agir comme des mécanorécepteurs. Ils peuvent ainsi fournir des 

informations afférentes sur la tension, la longueur et le déplacement musculaire. Ils sont 

innervés par les cellules de la corne antérieure de la moelle et ont des projections vers le 

cortex somatosensoriel . 

Trois théories existent concernant les mécanismes centraux de la dyspnée(20). La plus 

ancienne repose sur la perception, dans les muscles respiratoires périphériques, de 

l'inadéquation entre leur tension, issue de la commande centrale, et leur longueur, reflet de 

l'efficacité de leur contraction. Une autre hypothèse est que la dyspnée pourrait être un 

déséquilibre entre l'activation de la commande inspiratoire centrale (signal activateur via les 

chémorécepteurs et les fibres vagales C qui est conduit jusqu'au noyau du tractus solitaire) et 

les mouvements ventilatoires (mécanisme inhibiteur). Enfin, plus récemment, des analogies 

physiopathologiques entre la perception de la douleur et la dyspnée ont été mises en 

évidence . 

Les sujets âgés perçoivent moins la gêne respiratoire que les sujets jeunes, car les 

réponses ventilatoires à l'hypoxémie et à l'hypercapnie sont altérées (9). À taux d'obstruction 

bronchique identique, la réponse ventilatoire des patients âgés est amoindrie. Les sujets âgés 

auraient une moindre perception du changement de volume pulmonaire ou de la pression 
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intrathoracique. Ainsi, malgré une atteinte pulmonaire parfois sévère les sujets âgés se 

plaignent plus rarement d'une dyspnée et consultent tardivement. 

2.2 Méthodes d’évaluation de la dyspnée (34) :  

La dyspnée peut être estimée à l'aide de plusieurs échelles validées qui permettent de 

la quantifier de manière directe ou indirecte : échelle du modified Medical Research Council 

(mMRC) (34), échelle de la New York Heart Association (NYHA) (20) ou encore l’échelle de 

Borg (8). Par exemple la dyspnée d'ICA est cotée grâce à la classification de la New York Heart 

Association ; classe I : pas de limitation de l'activité physique, classe II : dyspnée pour des 

efforts intenses de la vie courante, classe III : dyspnée pour des efforts modérés, classe IV 

: dyspnée au moindre effort et au repos. En urgence, les patients que nous examinons 

présentent souvent une dyspnée classe IV. 

Échelle de dyspnée. NYHA : New York Heart Association ; mMRC : modified Medical Research Council 

Source : Soumagne T, Degano B. Dyspnées aiguës. 
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En pratique, la démarche diagnostique ne diffère pas en fonction de l'intensité de 

la dyspnée. Il n'y a aucune corrélation entre le niveau de la PaO2 et la dyspnée, ni entre la FR 

et l'intensité de la dyspnée. C'est surtout l’étiologie responsable et son retentissement sur 

l'organisme qui conditionnent le pronostic. 

3. Les principales étiologies de dyspnée :  

La dyspnée aiguë est le motif de plus de la moitié des admissions en urgence au sein 

d'hôpitaux dits « tertiaires » et de 25 % des consultations en ambulatoire (7). Les principales 

causes de dyspnée sont l'œdème pulmonaire cardiogénique dans le cadre de décompensation 

d’une insuffisance cardiaque chronique (43 %), la pneumonie communautaire (35 %), 

l'exacerbation aiguë de BPCO (32 %), l'embolie pulmonaire (18 %) et l'asthme aigu (3 %)(7)(30). 

Les données de l'examen clinique sont fondamentales dans l'approche diagnostique. Ainsi, en 

fonction de l'auscultation, différentes étiologies peuvent être évoquées.  

 

Source	:	Turquier	S,	Glérant	J-C.	Mécanismes	et	diagnostic	des	dyspnées.	 

L’insuffisance cardiaque aiguë est une des principales étiologies de la dyspnée prise en 

charge aux urgences : elle est la cause d’une dyspnée aiguë dans 47% des cas, et représente 
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la première cause d’hospitalisation au-delà de 65 ans (15). Son incidence est en augmentation 

avec un nombre croissant d’hospitalisations au cours des dernières années. Il s’agit d’une 

pathologie grave, avec près de 7,5% de mortalité au cours de la première hospitalisation. 

L'œdème aigu pulmonaire cardiogénique est une des manifestations de l'insuffisance 

cardiaque aiguë. Elle se caractérise par un débit cardiaque réduit, une hypoperfusion tissulaire 

plus ou moins importante, une augmentation de la pression capillaire pulmonaire et une 

congestion tissulaire. L'insuffisance cardiaque peut se présenter sous différents tableaux 

cliniques dont l'œdème pulmonaire, mais aussi l'insuffisance cardiaque aiguë hypertensive, 

l'insuffisance cardiaque aiguë décompensée, le choc cardiogénique, l'insuffisance cardiaque à 

haut débit ou l'insuffisance cardiaque droite (18).  

L'œdème aigu du poumon correspond à l'inondation brutale des alvéoles pulmonaires. 

C'est une situation fréquemment rencontrée en pratique de médecine générale mais aussi en 

médecine d'urgence, qu'elle soit pré- ou intra hospitalière (21). Il entraine une insuffisance 

respiratoire aiguë mettant en jeu le pronostic vital et représente le type même de l'urgence 

médicale. La médicalisation et une thérapeutique adaptée doivent être les plus précoces 

possibles. La prise en charge des premières heures permet d'anticiper les complications et 

détermine le pronostic immédiat (21). 

Les étiologies pouvant être responsables de dyspnées sont des pathologies largement 

présentes dans la population générale, ayant un taux de mortalité significatif et un 

retentissement important sur les dépenses de santé ainsi que sur la qualité de vie des patients. 

La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une maladie fréquente et 

complexe (12). Elle touche environ 44 millions de personnes dans le monde et entraînerait le 

décès de 2,2 millions de personnes par an, pour une prévalence, généralement sous-estimée, 

de 8 à 12 % chez les adultes. Les exacerbations de BPCO présentent une mortalité intra 
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hospitalière d'environ 8 %. Un an après l'exacerbation, la mortalité est marquée, variant 15 à 

30 %. Une  enquête en 2000 (Confronting COPD Survey) a montré qu’en France, 22 % des 

personnes ayant une BPCO ou une bronchite chronique avaient été hospitalisés au moins une 

fois dans leur vie pour une BPCO et 11 % avaient été hospitalisés dans l’année écoulée (36). 

Un score de gravité récent, le score DECAF (31) (pour dyspnoea, eosinopenia, 

consolidation on chest X-ray, acidaemia, and atrial fibrillation ) semble pouvoir être utilisé en 

pratique aux urgences dans les cas d’exacerbation de BPCO . Ce score attribue un point à 

chaque item. Si le score est de 0 ou de 1, la mortalité (intrahospitalière) à trente jours est 

inférieure à 3 %. L'intérêt de ce score pronostique est qu'il prend en compte à la fois la sévérité 

liée à l'exacerbation (intensité de la dyspnée, pneumopathie sur la radiographie, acidose) et 

le phénotype des patients (éosinophilie), mais aussi les comorbidités (fibrillation atriale) qui 

sont retrouvées associées à une aggravation du pronostic à court terme. 

En ce qui concerne l’insuffisance cardiaque, il s’agit de l'affection cardiovasculaire la 

plus fréquente puisqu'elle atteint 10 % environ des sujets de plus de 80 ans (15). La prévalence 

de l'insuffisance cardiaque dépend de la définition utilisée. Elle est approximativement de 1 à 

2 % de la population adulte dans les pays développés, passant à près de 10 % pour les 

personnes âgées de plus de 70 ans. Sa fréquence augmente d'une part du fait du vieillissement 

de la population, mais également du fait d'une meilleure prise en charge de certaines 

pathologies cardiovasculaires telles que l'infarctus du myocarde, l'hypertension artérielle, les 

valvulopathies, les troubles du rythme et de la conduction sans toutefois les guérir. Dans 

l'étude EPICAL (32), la mortalité à 1 an est de 35,4 % pour des patients en stade III et IV de la 

New York Heart Association (NYHA). Les résultats préliminaires d'une grande enquête 

européenne (Euroheart Failure Survey) (33) mettent en évidence une mortalité de 14 % au 

cours des 3 premiers mois du suivi après hospitalisation pour insuffisance cardiaque.  
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De nombreux scores utilisant plusieurs variables ont été mis au point ; le plus connu 

est le Heart Failure Survival Score utilisé surtout dans les études cliniques et/ou pour décider 

d'une transplantation cardiaque pour certaines équipes (ou pour l'assistance mécanique). 

La  pneumonie  aiguë  est également une des trois étiologies de dyspnée la plus 

fréquente. Elle est définie  comme  une  infection  du  parenchyme  pulmonaire d'évolution 

aiguë. Le terme "communautaire" signifie que l'infection est acquise en milieu extra 

hospitalier ou qu’elle est acquise dans les 48 premières heures d’hospitalisation. Il  existe  

fréquemment une  association  de  symptômes  respiratoires  tels que la dyspnée et  de  signes 

généraux (28). De  nombreux  agents  pathogènes  peuvent  être  responsables  d'une  PAC :  

Streptococcus  pneumoniae  (37.2%),  les bacilles  Gram  négatifs  (16.8%), Staphylococcus  

spp.  (11.7%)  et Haemophilus  Influenzae (10.3%) (29). Son  pronostic  varie énormément  et  

dépend  notamment  de  l'âge  et  des  comorbidités  du patient. En France, la mortalité est 

estimée à 3.8% pour les PAC traitées en ville, 16.3% pour celles nécessitant une hospitalisation 

et 28.5% chez les patients pris en charge en unité de soins continus(28). 

Plusieurs études ont pour objectif d’évaluer la mortalité des étiologies dont le principal 

symptôme de manifestation en médecine primaire est la dyspnée. Que ce soit pour la BPCO 

ou l’insuffisance cardiaque, ces études montrent une majoration de la prévalence ces 

dernières années due notamment du vieillissement de la population. La mortalité de ces 

pathologies est élevée, et de ce fait elles deviennent un enjeu de santé publique car elles ont 

un impact sur la qualité de vie et les dépenses de santé. 
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4. Un enjeu de santé publique :  

La problématique dans les services d'urgence est d'associer un traitement 

symptomatique immédiat, une démarche diagnostique urgente et un traitement étiologique 

dont les effets sont souvent retardés (25). Dans le domaine de la médecine générale la 

dyspnée est un des principaux signes d’appel et de suivi des maladies respiratoires chroniques. 

Elle est également associée à une altération de tous les domaines de la qualité de vie des 

patients. 

Un des enjeux actuels revient à tenter de créer des modèles prédictifs de survie et 

ainsi afin de pouvoir mieux phénotyper les patients dyspnéiques pris en charge par une équipe 

médicalisée des urgences ceci devant permettre de mieux suivre les patients selon leur profil 

en ambulatoire. Cette démarche a pour objectif de pouvoir mieux évaluer le niveau de gravité 

de patients présentant une dyspnée aiguë en soins primaires. Ces modèles prédictifs de survie 

permettraient d’améliorer l’approche médicale des patients dyspnéiques pris en charge en 

soins primaires à la fois sur le plan épidémiologique mais également thérapeutique. 
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II. Article scientifique  

Mortalité à un an après admission pour dyspnée au 

service d’accueil des urgences du CHU de Nancy en 2015 : 

Données de la cohorte PARADISE 

1.Introduction :  

Aux urgences, les admissions et hospitalisations toutes causes confondues sont en 

hausse chez les adultes de plus de 15 ans (+9%)  avec notamment une augmentation des 

décompensations cardiaques et dyspnée chez les adultes de plus de 75 ans (1). La dyspnée 

représente 3 à 9 % des motifs de consultation au sein des services d'accueil des urgences. Dans 

l’étude DeFSSICA (2), 63% des patients souffrant d’une dyspnée d’origine cardiaque se sont 

rendus aux urgences par leurs propres moyens et les 37% restants ont été pris en charge par 

le SAMU. Un traitement inapproprié ou un mauvais diagnostic seraient responsables d'une 

surmortalité (25) (26). Ainsi la dyspnée peut poser des problèmes diagnostiques alors que son 

incidence ne cesse d’augmenter, expliquant l’importance du défi en terme de santé publique.  

L’appel au 15, la prise en charge pré hospitalière, puis l’accueil aux urgences 

représentent des étapes clés dans la prise en charge du patient souffrant d’une dyspnée aiguë.  

Plusieurs études ont démontré qu’un diagnostic précis et précoce pouvait améliorer le 

pronostic des patients. Ainsi, de nombreux outils sont à notre disposition pour établir l’origine 

des symptômes, dont certains repris au travers des recommandations de l’European Society 

of Cardiology (ESC) 2016 (24)  dans le cadre de l’insuffisance cardiaque par exemple . En plus 
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de l’interrogatoire, des antécédents et l’examen clinique, la radiographie thoracique, 

l’électrocardiogramme ou des dosages biologiques sont le plus souvent nécessaires afin de 

poser un diagnostic. Cela démontre que la démarche diagnostique devant une dyspnée inclut 

nécessairement le recours à des examens complémentaires, couramment utilisés au SAU.  

La dyspnée prise en charge aux urgences peut être grave, entrainant un décès en intra 

hospitalier dans environs 10% des cas(3), mais nous n’avons pas de données précises 

concernant la survie des patients à distance de leur passage aux urgences. L’objectif principal 

de cette étude était d’évaluer la mortalité à un an des patients de la cohorte PARADISE, pris 

en charge pour dyspnée aiguë par une équipe médicalisée des urgences du CHRU de Nancy 

en 2015. L’objectif secondaire était d’évaluer si la gravité du diagnostic initial était justement 

établie en estimant le taux de mortalité chez les patients de la cohorte PARADISE pris en 

charge pour dyspnée aiguë, adressés par un médecin généraliste au SAU du CHU de Nancy en 

2015. 
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2.Méthodes : 

2.1 Population d’étude : 

 

Cette étude a inclu les patients issus de la base de données PARADISE. La cohorte 

"Pathway of dyspneic patients in Emergency " (PARADISE) a été constituée à partir de la base 

de données électronique du CHRU de Nancy. Cette base de donnée a été utilisée pour 

rechercher les dossiers de tous les patients répondant aux caractéristiques requises de la 

population étudiée. Ces données étaient issues des dossiers médicaux et avaient été acquises 

dans le cadre des soins usuels des patients pris en charge du premier Janvier 2015 au 31 

Décembre 2015 au service d’accueil des urgences du CHRU de Nancy.  

Tous les patients homme ou femme de plus de 18 ans ont été inclus. Ces patients 

devaient être pris en charge aux urgences du CHRU de Nancy pour une dyspnée aiguë du 

premier Janvier 2015 au 31 Décembre 2015. Les patients en arrêt cardiorespiratoire avant la 

prise en charge par une équipe médicalisée des urgences du CHRU de Nancy n’ont pas été 

inclus. L’évaluation de la dyspnée a été réalisée en utilisant une échelle visuelle analogique 

directement auprès des patients. L’effectif de départ était de 1374 patients. 

A partir des données recueillies lors de l’admission des 1374 patients inclus, nous avons 

extrait leur nom, prénom et date de naissance, leur mode d’adressage ainsi que leur numéro 

de sécurité sociale, sur lequel figure le code de leur commune de naissance. Nous avons retiré 

de l’effectif initial 117 doublons (patients avec plusieurs passages aux urgences sur la période 

d’inclusion), 2 patients anonymes pour lesquels nous n’avions pas d’identité et 10 patients 

pour lesquels le numéro de sécurité sociale n’était pas renseigné dans le dossier Résurgences.  

Nous avons par la suite, grâce à ce code commune, retrouvé les mairies des communes 

de naissance des 1245 patients restants, à qui nous avons adressé un courrier type afin de 

déterminer l’état civil de ces patients (décès, date de décès). Nous n’avons pas pu récupérer 
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les données concernant les 186 patients nés à l’étranger car nous ne pouvions pas déterminer 

leur ville de naissance via leur numéro de sécurité sociale. Suite aux réponses des mairies, 

nous avons dû exclure 41 patientes qui avaient le numéro de sécurité sociale de leurs époux, 

2 patients suite au refus des mairies ainsi qu’un patient mineur qui possédait le numéro de 

sécurité social d’un de ses parents. Trois patients n’étaient pas sur les registres de leur 

commune de naissance (en raison de probables registres non mis à jour). Enfin un patient a 

été exclu du fait de l’absence du diagnostic de dyspnée, d’où un effectif final de 1011 patients. 
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Figure 1 : diagramme de flux 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
  
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 

N = 1374 

Numéro Résurgences 
non renseigné : 215 

Patients nés à l’étranger : 
186 
 

Numéros de sécurité 
sociale non renseignés 
dans Résurgences : 10 

Mineur avec n° sécurité 
sociale d’un parent : 1 

N° sécurité sociale 
époux : 41 

Registres non à jour : 
3 

Refus mairies : 2 

Anonyme CHR : 
2 

N = 1012 

PARADISE 
N = 1589 

Diagnostic de dyspnée 
non renseigné : 1 

Population d’étude 
N = 1011 patients 

Doublons : 
117 



 - 37 - 

 

2.2 Définitions des critères biologiques : 

Les déterminations de la natrémie, de la glycémie et de la créatinine ont été réalisées 

par des électrodes sélectives d'ions et des méthodes enzymatiques sur des analyseurs de 

chimie clinique Beckman Coulter AU. Le taux de filtration glomérulaire estimé (DFGe) a été 

calculé à l'aide de la formule MDRD (Modification of diet in renal disease). L’hyperglycémie 

était définie par une glycémie supérieure ou égale à 1.26 g/L chez un patient non-diabétique 

et par une glycémie supérieure à 1.8 g/L chez un patient diabétique. La valeur de la natrémie 

corrigée a été déterminée par la formule suivante : Na corrigée = Na + 0.3 x (Glycémie - 5), 

avec Na et glycémie en mmol/L. 

2.3 Les objectifs et critères de l’étude : 

 

2.3.1 Objectif principal : 

 

 Il s’agissait d’évaluer la mortalité toutes causes des patients à un an après un passage 

au service d’accueil des urgences pour la prise en charge d’une dyspnée.  

2.3.2 Objectifs secondaires :  

Il s’agissait d’évaluer la mortalité intra hospitalière de ces patients. Nous avions 

également  étudié la durée de la prise en charge intra hospitalière de ces patients. 

2.3.3 Critère de jugement principal : 

Nous avions étudié le taux de mortalité à un an. 

 2.3.4 Critères de jugement secondaires :  

 

 Nous avions utilisé le taux de mortalité intra hospitalière. La durée de séjour était 
calculée par la différence d’heure de saisie du dossier et l’heure de sortie.  
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2.4 Analyse statistique : 

 

Toutes les analyses ont été effectuées à l'aide du logiciel R (R version 3.6.1). Le seuil 

de signification bilatéral a été fixé à p < 0.05. 

Les variables continues ont été décrites en moyenne ± écart-type en cas de normalité 

de la distribution ou en médiane (1er et 3e quartiles) en l’absence de normalité et les variables 

catégorielles en effectif et pourcentage. Les données manquantes n’ont pas été prises en 

considération pour le calcul des pourcentages. 

Les caractéristiques de la population d’étude ont été décrites et comparées selon 

l’étiologie de dyspnée et selon le mode d’adressage. La comparaison entre les variables 

continues a été réalisée par le test de Student ou le test de l’analyse de la variance (ANOVA) 

selon le nombre de groupes. En l’absence de normalité de la distribution, les tests non-

paramétriques de Wilcoxon et de Kruskal-Wallis ont été utilisés. La comparaison entre les 

variables catégorielles a été effectuée à l’aide du test du khi-2 ou du test exact de Fisher. 

L’association de l’étiologie de dyspnée et du mode d’adressage avec la mortalité intra-

hospitalière et la mortalité à un an ont été analysées par régression logistique univariable et 

ajustée. Les rapports de cotes (ou odds-ratio) ont été rapportés avec leur intervalle de 

confiance à 95%. 

Les taux de survie selon l’étiologie de dyspnée et le mode d’adressage ont été analysés 

à l'aide de la méthode de Kaplan-Meier et les courbes de survie ont été comparées à l'aide du 

test du log-rank. L’association de ces deux variables d’intérêts avec la survenue du décès au 

cours du temps a été évaluée par l’intermédiaire d’un modèle de Cox univariable et ajusté. 

L'hypothèse des risques proportionnels a été vérifiée à l'aide du test des résidus de 

Schoenfeld. Les rapports de risque instantané (ou hazard ratio) ont été rapportés avec leur 

intervalle de confiance à 95%. 
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3. Résultats : 

 

3.1 Caractéristiques générales de la population : (Table 1) 

L’âge médian des patients était élevé notamment ceux présentant un SICA (85 ans (76-

89) p<0.0001 ) ou une exacerbation de BPCO (69 ans (58-81) p<0.0001). Les femmes étaient 

légèrement majoritaires par rapport aux hommes (53,7% des cas pour le SICA, 51% des cas 

pour la BPCO). Les patients présentant un SICA ou une exacerbation de BPCO présentaient des 

comorbidités importantes avec notamment des pathologies chroniques dont le principal 

symptôme de décompensation était la dyspnée : 45.9 % d’insuffisants cardiaques chroniques 

pour le SICA (p<0,0001) et 93,6% de BPCO ou asthme pour les exacerbations de BPCO 

(p<0,0001). On retrouvait également l’HTA comme pathologie chronique prédominante dans 

tous les groupes d’étiologie. 

Les patients, quelle que soit l’étiologie, étaient majoritairement adressés par le SAMU 

au service d’accueil des urgences (76,4% pour le SICA et 62,4% pour l’exacerbation de BPCO 

p<0,0001), puis en deuxième position par les médecins généralistes (19,8% pour le 

SICA p<0,0001 ; 19,3% pour l’exacerbation de BPCO p<0,0001).  

Les patients présentant un SICA avaient majoritairement dans leurs traitements au 

long cours des béta bloquants (40,3% p<0,0001), des diurétiques (45,5% p<0,0001) et des anti 

aggrégants plaquettaires (45,5% p<0,0001). Les patients présentant une exacerbation de 

BPCO prenaient souvent au long cours des anti aggrégants plaquettaires (31% p<0,0001) et 

des diurétiques (28,4% p<0,0001).  

Les résultats biologiques des patients présentant un SICA lors de leur prise charge aux 

urgences montraient la valeur de BNP la plus élevée (558 pg/mL p<0,0001), alors qu’ils étaient 

moins importants chez les patients en exacerbation de BPCO (155 pg/mL p<0,0001) et chez 

les patients porteurs d’une pneumonie (167 pg/mL). Concernant le dosage de la créatinine, 
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les dosages étaient également plus élevés chez les patients SICA (10,5 mg/L p<0,0001), alors 

qu’ils étaient moins importants chez les patients BPCO (7,5 mg/L p<0,0001) et chez les patients 

porteurs d’une pneumonie (8,7 mg/L p<0,0001). 

Les patients présentant un SICA avaient le taux de mortalité intra hospitalier (17% p 

0.015) et à un an (46.3% p<0.0001) le plus élevé par rapport aux patients présentant une 

exacerbation de BPCO (31.2% à un an p<0.0001) ou une pneumonie (34% p<0.0001). 
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Table 1 : caractéristiques de la population selon l’étiologie de la dyspnée 
Caractéristiques SICA 

(n=218) 
BPCO 

(n=202) 
Pneumonie 

(n=421) 
Autres diagnostics 

(n=170) 
p-value* 

      

Age (années) 85 (76 - 89) 69 (58 - 81) 79 (64 - 87) 64 (44 - 79) <0.0001 
Sexe     0.32 

Femme 117 (53.7 %) 103 (51.0 %) 219 (52.0 %) 76 (44.7 %)  

Mode d'adressage (4 groupes)     <0.0001 
MT/SOS médecin 41 (18.8 %) 39 (19.3 %) 118 (28.0 %) 41 (24.1 %)  

SAMU 166 (76.1 %) 126 (62.4 %) 249 (59.1 %) 86 (50.6 %)  

Autre adressage 0 (0.0 %) 9 (4.5 %) 16 (3.8 %) 11 (6.5 %)  

Non adressé 11 (5.0 %) 28 (13.9 %) 38 (9.0 %) 32 (18.8 %)  

Antécédents médicaux      

Insuffisance cardiaque chronique 100 (45.9 %) 28 (13.9 %) 47 (11.2 %) 11 (6.5 %) <0.0001 
Hospitalisation pour IC 51 (23.4 %) 8 (4.0 %) 9 (2.1 %) 3 (1.8 %) <0.0001 
Hypertension 156 (71.6 %) 97 (48.0 %) 233 (55.3 %) 62 (36.5 %) <0.0001 
Coronarien 42 (19.3 %) 27 (13.4 %) 29 (6.9 %) 7 (4.1 %) <0.0001 
AVC 25 (11.5 %) 20 (9.9 %) 58 (13.8 %) 10 (5.9 %) 0.039 
Flutter/fibrillation atriale 92 (42.2 %) 41 (20.3 %) 89 (21.1 %) 22 (12.9 %) <0.0001 
Diabète 81 (37.2 %) 34 (16.8 %) 83 (19.7 %) 22 (12.9 %) <0.0001 
Dyslipidémie 64 (29.4 %) 48 (23.8 %) 83 (19.7 %) 22 (12.9 %) 0.0007 
BPCO/asthme 74 (33.9 %) 189 (93.6 %) 72 (17.1 %) 25 (14.7 %) <0.0001 
Insuffisance rénale chronique 35 (16.1 %) 14 (6.9 %) 41 (9.7 %) 10 (5.9 %) 0.004 
Traitements au long cours      

Bétabloquants 85 (40.3 %) 30 (15.2 %) 99 (24.6 %) 33 (20.4 %) <0.0001 
IEC 52 (24.6 %) 38 (19.3 %) 71 (17.6 %) 18 (11.1 %) 0.009 
ARA II 48 (22.7 %) 21 (10.7 %) 76 (18.9 %) 21 (13.0 %) 0.004 
Spironolactone/Eplerenone 13 (6.2 %) 11 (5.6 %) 22 (5.5 %) 8 (4.9 %) 0.96 
Diurétiques 96 (45.5 %) 56 (28.4 %) 110 (27.3 %) 21 (13.0 %) <0.0001 
Antiagrégants 96 (45.5 %) 61 (31.0 %) 123 (30.5 %) 37 (22.8 %) <0.0001 
Antagonistes de la vitamine K 64 (30.3 %) 34 (17.3 %) 64 (15.9 %) 23 (14.2 %) <0.0001 
Anticoagulants oraux 15 (7.1 %) 6 (3.0 %) 6 (1.5 %) 0 (0.0 %) <0.0001 
Paramètres cliniques aux urgences      

Délai dyspnée/hôpital (jours) 1 (0 - 2) 1 (0 - 3) 1 (0 - 3) 1 (0 - 3) 0.43 
Turgescence jugulaire 20 (9.4 %) 2 (1.0 %) 8 (1.9 %) 4 (2.4 %) <0.0001 
Œdème périphérique 114 (52.3 %) 40 (19.8 %) 64 (15.2 %) 20 (11.8 %) <0.0001 
Fréquence respiratoire (cpm) 28 (22 - 33) 25 (21 - 28) 26 (20 - 32) 24 (18 - 28) 0.0001 
SpO2 (%) 95 (93 - 97) 95 (92 - 97) 95 (93 - 97) 95 (94 - 98) 0.011 
IMC (kg/m²) 26.1 (22.8 - 29.7) 25.8 (21.3 - 28.4) 26.1 (22.1 - 27.1) 24.2 (20.8 - 26.1) 0.0003 
PA systolique (mmHg) 138 ± 30 132 ± 24 129 ± 26 132 ± 24 0.0007 
PA systolique     0.016 

<100 mmHg 22 (10.1 %) 18 (9.0 %) 49 (11.6 %) 9 (5.3 %)  

100-140 mmHg 103 (47.2 %) 111 (55.2 %) 245 (58.2 %) 102 (60.0 %)  

>140 mmHg 93 (42.7 %) 72 (35.8 %) 127 (30.2 %) 59 (34.7 %)  

PA diastolique (mmHg) 74 ± 19 75 ± 19 72 ± 17 77 ± 17 0.012 
Fréquence cardiaque (bpm) 94 ± 21 96 ± 20 97 ± 21 94 ± 21 0.097 
Biologie (aux urgences)      

BNP (pg/mL) 558 (330 - 1034) 155 (82 - 260) 167 (87 - 372) 178 (54 - 322) <0.0001 
BNP (pg/mL)     <0.0001 

Non fait 50 (22.9 %) 130 (64.4 %) 315 (74.8 %) 134 (78.8 %)  

<100 pg/mL 6 (2.8 %) 21 (10.4 %) 30 (7.1 %) 12 (7.1 %)  

100-400 pg/mL 48 (22.0 %) 43 (21.3 %) 54 (12.8 %) 17 (10.0 %)  

>400 pg/mL 114 (52.3 %) 8 (4.0 %) 22 (5.2 %) 7 (4.1 %)  

Potassium (mmol/L) 4.2 ± 0.6 4.2 ± 0.6 4.1 ± 0.6 4.1 ± 0.4 0.013 
Hypokaliémie (potassium <4 mmol/L) 68 (32.4 %) 59 (30.9 %) 168 (42.0 %) 54 (35.8 %) 0.026 
Hyperkaliémie (potassium >5 
mmol/L) 

21 (10.0 %) 17 (8.9 %) 28 (7.0 %) 6 (4.0 %) 0.14 
Glycémie (mmol/L) 7.9 (6.4 - 10.9) 6.3 (5.5 - 7.5) 6.7 (5.7 - 8.3) 6.3 (5.4 - 7.5) <0.0001 
Hyperglycémie 129 (59.2 %) 55 (27.8 %) 147 (35.8 %) 42 (27.5 %) <0.0001 
Sodium (mmol/L) 137 (134 - 141) 137 (135 - 139) 137 (134 - 139) 138 (135 - 140) 0.20 
Sodium corrigé (mmoL/L) 139 (135 - 142) 138 (136 - 140) 137 (135 - 140) 138 (136 - 140) 0.005 
Créatinine (mg/L) 10.5 (7.6 - 14.9) 7.5 (6.2 - 9.9) 8.7 (6.9 - 12.7) 8.4 (6.6 - 10.1) <0.0001 
eGFR MDRD simplifié 
(mL/min/1.73m²) 

60 (42 - 84) 94 (68 - 108) 74 (50 - 100) 86 (67 - 100) <0.0001 
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Caractéristiques SICA 
(n=218) 

BPCO 
(n=202) 

Pneumonie 
(n=421) 

Autres diagnostics 
(n=170) 

p-value* 
pH 
  

7.36 (7.28 - 7.42) 7.41 (7.35 - 7.44) 7.42 (7.37 - 7.46) 7.42 (7.37 - 7.47) <0.0001 
PaO2 (mmHg) 66.0 (54.0 - 79.0) 61.6 (55.0 - 73.0) 65.5 (57.0 - 79.0) 69.0 (58.0 - 84.5) 0.031 
PaCO2 (mmHg) 42.9 (36.5 - 54.0) 43.0 (37.0 - 55.0) 38.0 (33.0 - 44.0) 39.0 (33.0 - 46.0) <0.0001 
Lactate     <0.0001 

Non fait 11 (5.0 %) 27 (13.4 %) 85 (20.2 %) 80 (47.1 %)  

≤2 mmol/L 167 (76.6 %) 160 (79.2 %) 283 (67.2 %) 75 (44.1 %)  

>2 mmol/L 40 (18.3 %) 15 (7.4 %) 53 (12.6 %) 15 (8.8 %)  

Devenir      

Durée de prise en charge à l'hôpital 
(jours) 

10 (4 - 16) 7 (3 - 12) 8 (2 - 14) 5 (2 - 10) <0.0001 
Décès intra-hospitalier 37 (17.0 %) 16 (7.9 %) 52 (12.4 %) 14 (8.2 %) 0.015 
Décès à un an 101 (46.3 %) 63 (31.2 %) 143 (34.0 %) 43 (25.3 %) 0.0001 
Décès au cours du suivi 160 (73.4 %) 105 (52.0 %) 238 (56.5 %) 77 (45.3 %) <0.0001 
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3.2 Caractéristiques de la population selon l’adressage : 

 

Les personnes âgées étaient adressées majoritairement par le SAMU et le médecin 

généraliste, comme en témoigne l’âge médian élevé dans ces deux catégories (79 ans (65 – 

86) et 80 ans (65 - 88) p<0,0001). L’étiologie principale de la dyspnée chez ces patients était 

la pneumonie (49,4% p<0,0001). Les patients jeunes venaient le plus souvent par eux-mêmes 

comme le suggère l’âge médian des patients non adressés (59 ans (36-79 p<0,0001). Les 

patients adressés par le SAMU pour une dyspnée présentaient un taux de mortalité intra 

hospitalier (14% p=0,015) et à 1 an (38,8% p=0,0002) plus important que les autres patients, 

notamment ceux adressés par le médecin généraliste (8,8% p=0,015 en intra hospitalier et 

32,2% p=0,0002 à un an) (Table 2). 

Table 2 : caractéristiques de la population selon le mode d’adressage  

Caractéristiques 

MT/SOS 

médecin 

(n=239) 

SAMU 

(n=627) 

Non adressé/ 

autre adressage 

(n=145) 

p-

value* 

Données démographiques     

Age (années) 80 (65 - 88) 79 (65 - 86) 59 (36 - 79) <0.0001 
Sexe    0.38 

Femme 130 (54.4 %) 309 (49.3 %) 76 (52.4 %)  

Antécédents médicaux     

Insuffisance cardiaque chronique 42 (17.6 %) 129 (20.6 %) 15 (10.3 %) 0.012 
Hospitalisation pour IC 17 (7.1 %) 51 (8.1 %) 3 (2.1 %) 0.022 
Hypertension 143 (59.8 %) 364 (58.1 %) 41 (28.3 %) <0.0001 
Coronarien 22 (9.2 %) 78 (12.4 %) 5 (3.4 %) 0.002 
AVC 22 (9.2 %) 85 (13.6 %) 6 (4.1 %) 0.002 
Flutter/fibrillation atriale 67 (28.0 %) 154 (24.6 %) 23 (15.9 %) 0.021 
Diabète 50 (20.9 %) 151 (24.1 %) 19 (13.1 %) 0.012 
Dyslipidémie 51 (21.3 %) 148 (23.6 %) 18 (12.4 %) 0.009 
BPCO/asthme 78 (32.6 %) 230 (36.7 %) 52 (35.9 %) 0.54 
Insuffisance rénale chronique 23 (9.6 %) 68 (10.8 %) 9 (6.2 %) 0.24 
Diagnostic (4 groupes)    <0.0001 

SICA 41 (17.2 %) 166 (26.5 %) 11 (7.6 %)  

BPCO 39 (16.3 %) 126 (20.1 %) 37 (25.5 %)  

Pneumonie 118 (49.4 %) 249 (39.7 %) 54 (37.2 %)  

Autres diagnostics 41 (17.2 %) 86 (13.7 %) 43 (29.7 %)  

Devenir     

Durée de prise en charge à l'hôpital (jours) 8 (2 - 13) 8 (3 - 15) 6 (2 - 11) 0.003 
Décès intra-hospitalier 21 (8.8 %) 88 (14.0 %) 10 (6.9 %) 0.015 
Décès à un an 77 (32.2 %) 242 (38.6 %) 31 (21.4 %) 0.0002 
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3.3 Survie de la population : 

Les patients présentant un SICA lors de leur prise en charge aux urgences avaient un 

taux de survie à 1 an plus bas que les autres patients (environ 50% p<0,0001) (figure 3). 

   

Figure 3 : courbes de survie de la population selon l’étiologie  
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La figure 4 représente la survie de la population selon l’adressage. La survie à 1 an des 

patients adressés par le SAMU était la plus basse (environ 60% p<0,0001). La survie à 1 an des 

patients non adressés était la plus élevée.  

 
Figure 4 : courbes de survie selon le mode d’adressage 
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3.4 Association entre étiologies de la dyspnée et mortalité : 

 La table 5 représente l’association entre les étiologies de la dyspnée et le devenir 

(décès intra hospitalier, décès à 1 ans et survie). 

Une analyse univariée a été réalisée initialement afin d’évaluer la relation entre les 

étiologies de la dyspnée et la mortalité intra hospitalière et à un an, puis une analyse ajustée 

sur plusieurs facteurs significatifs.  

Il existait une association significative en analyse univariée entre le SICA et la survenue 

d’un décès intra hospitalier (OR 2,38 (1,28-4,42) p 0,006) et survenue d’un décès à 1 an (OR 

1,9 (1,28-2,84) p 0,002). Toutefois, après ajustement sur l’âge, l’association entre le SICA avec 

la survenue d’un décès était neutre. Concernant les autres étiologies (BPCO, pneumonie et 

autre diagnostics), il n’existait pas d’association significative avant et après ajustement sur 

l’âge. 
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Table 5 : association entre étiologies de dyspnée et devenir 

Modèle Variable 
 Décès intra-hospitalier 
(régression logistique) 

Décès à 1 an 
(régression logistique) 

Survie 
(Cox) 

Nevents/N (%) OR (IC 95%) p-value Nevents/N (%) OR (IC 95%) p-value Nevents/N (%) HR (IC 95%) p-value 

Univariable 

Etiologie de dyspnée   0.015   0.0001   <0.0001 
BPCO 16/202 (7.9%) 1.00 - 63/202 (31.2%) 1.00 - 105/202 (52.0%) 1.00 - 
SICA 37/218 (17.0%) 2.38 (1.28 - 4.42) 0.006 101/218 (46.3%) 1.90 (1.28 - 2.84) 0.002 160/218 (73.4%) 1.77 (1.38 - 2.26) <0.0001 
Pneumonie 52/421 (12.4%) 1.64 (0.91 - 2.95) 0.10 143/421 (34.0%) 1.13 (0.79 - 1.63) 0.49 238/421 (56.5%) 1.15 (0.92 - 1.45) 0.22 
Autres diagnostics 14/170 (8.2%) 1.04 (0.49 - 2.20) 0.91 43/170 (25.3%) 0.75 (0.47 - 1.18) 0.21 77/170 (45.3%) 0.84 (0.63 - 1.13) 0.25 

Ajustement 1 

Etiologie de dyspnée   0.66   0.75   0.39 
BPCO 16/202 (7.9%) 1.00 - 63/202 (31.2%) 1.00 - 105/202 (52.0%) 1.00 - 
SICA 37/218 (17.0%) 1.51 (0.79 - 2.87) 0.21 101/218 (46.3%) 1.03 (0.67 - 1.59) 0.88 160/218 (73.4%) 0.99 (0.77 - 1.27) 0.91 
Pneumonie 52/421 (12.4%) 1.34 (0.73 - 2.44) 0.35 143/421 (34.0%) 0.86 (0.59 - 1.27) 0.46 238/421 (56.5%) 0.85 (0.67 - 1.08) 0.18 
Autres diagnostics 14/170 (8.2%) 1.23 (0.57 - 2.64) 0.60 43/170 (25.3%) 0.92 (0.56 - 1.52) 0.76 77/170 (45.3%) 0.97 (0.72 - 1.30) 0.85 

Ajustement 2 

Etiologie de dyspnée   0.74   0.89   0.66 
BPCO 16/202 (7.9%) 1.00 - 63/202 (31.2%) 1.00 - 105/202 (52.0%) 1.00 - 
SICA 37/218 (17.0%) 1.50 (0.72 - 3.12) 0.27 101/218 (46.3%) 1.03 (0.62 - 1.72) 0.90 160/218 (73.4%) 1.02 (0.76 - 1.37) 0.87 
Pneumonie 52/421 (12.4%) 1.45 (0.70 - 3.02) 0.32 143/421 (34.0%) 1.07 (0.65 - 1.75) 0.79 238/421 (56.5%) 0.96 (0.72 - 1.28) 0.77 
Autres diagnostics 14/170 (8.2%) 1.42 (0.59 - 3.40) 0.44 43/170 (25.3%) 1.24 (0.68 - 2.23) 0.48 77/170 (45.3%) 1.13 (0.80 - 1.59) 0.48 

Ajustement 3 

Etiologie de dyspnée   0.92   0.81   0.65 
BPCO 13/184 (7.1%) 1.00 - 57/184 (31.0%) 1.00 - 96/184 (52.2%) 1.00 - 
SICA 32/202 (15.8%) 1.35 (0.58 - 3.16) 0.49 91/202 (45.0%) 0.98 (0.56 - 1.71) 0.94 149/202 (73.8%) 1.04 (0.76 - 1.43) 0.80 
Pneumonie 43/378 (11.4%) 1.26 (0.55 - 2.91) 0.59 122/378 (32.3%) 0.98 (0.57 - 1.67) 0.93 206/378 (54.5%) 0.98 (0.73 - 1.33) 0.90 
Autres diagnostics 11/139 (7.9%) 1.31 (0.47 - 3.64) 0.60 35/139 (25.2%) 1.26 (0.65 - 2.45) 0.50 64/139 (46.0%) 1.18 (0.81 - 1.71) 0.38 

OR : odds-ratio ; IC : intervalle de confiance ; HR : hazard ratio 
Ajustement 1 : âge, sexe 
Ajustement 2 : variables d’ajustement 1 + mode d'arrivée (moyens personnels) + antécédents (insuffisance cardiaque chronique, HTA, Flutter/FA, coronarien, 
BPCO/asthme) + mode d’adressage (3 groupes : MT/SOS médecin, SAMU, non adressé/autre adressage) 
Ajustement 3 : variables d’ajustement 2 + traitements au long cours (diurétiques, antiagrégants) + signes cliniques à la prise en charge aux urgences (PA systolique, 
fréquence cardiaque) + biologie (hypokaliémie < 4 mmol/L, natrémie corrigée, hyperglycémie, eGFR < 60 mL/min/1.73m², lactates en 3 catégories : non fait, ≤ 2, >2 mmol/L) 
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3.5 Association entre mode d’adressage et mortalité : 
 
 Une analyse univariée a été réalisée initialement afin d’évaluer la relation entre le 

mode d’adressage et la mortalité intra hospitalière et à un an. 

Il existait une association significative entre l’adressage par le SAMU et la survenue 

d’un décès intra hospitalier (OR 2,2 (1,12-4,35) p 0,023) ainsi que la survenue d’un décès à un 

an (OR 2,31 (1,51-3,55) p 0,0001). Toutefois, après ajustement sur l’âge, l’association entre le 

mode d’adressage et la survenue d’un décès était neutre et donc non significative (Table 6). 
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Table 6 : association entre mode d’adressage et devenir 

Modèle Variable 
Décès intra-hospitalier 
(régression logistique) 

Décès à 1 an 
(régression logistique) 

Survie 
(Cox) 

Nevents/N (%) OR (IC 95%) p-value Nevents/N (%) OR (IC 95%) p-value Nevents/N (%) HR (IC 95%) p-value 

Univariable 

Mode d'adressage   0.016   0.0004   <0.0001 
Non adressé/autre 

adressage 10/145 (6.9%) 1.00 - 31/145 (21.4%) 1.00 - 53/145 (36.6%) 1.00 - 

MT/SOS médecin 21/239 (8.8%) 1.30 (0.59 - 2.85) 0.51 77/239 (32.2%) 1.75 (1.08 - 2.83) 0.023 135/239 (56.5%) 1.79 (1.30 - 2.46) 0.0003 
SAMU 88/627 (14.0%) 2.20 (1.12 - 4.35) 0.023 242/627 (38.6%) 2.31 (1.51 - 3.55) 0.0001 392/627 (62.5%) 2.13 (1.60 - 2.84) <0.0001 

Ajustement 1 

Mode d'adressage   0.074   0.11   0.20 
Non adressé/autre 

adressage 10/145 (6.9%) 1.00 - 31/145 (21.4%) 1.00 - 53/145 (36.6%) 1.00 - 

MT/SOS médecin 21/239 (8.8%) 0.76 (0.34 - 1.72) 0.52 77/239 (32.2%) 0.91 (0.53 - 1.54) 0.72 135/239 (56.5%) 0.98 (0.71 - 1.35) 0.91 
SAMU 88/627 (14.0%) 1.36 (0.67 - 2.75) 0.39 242/627 (38.6%) 1.27 (0.79 - 2.05) 0.33 392/627 (62.5%) 1.16 (0.87 - 1.55) 0.32 

Ajustement 2 

Mode d'adressage   0.19   0.43   0.67 
Non adressé/autre 

adressage 10/145 (6.9%) 1.00 - 31/145 (21.4%) 1.00 - 53/145 (36.6%) 1.00 - 

MT/SOS médecin 21/239 (8.8%) 0.62 (0.27 - 1.42) 0.26 77/239 (32.2%) 0.75 (0.42 - 1.33) 0.32 135/239 (56.5%) 0.92 (0.66 - 1.29) 0.64 
SAMU 88/627 (14.0%) 0.99 (0.47 - 2.09) 0.99 242/627 (38.6%) 0.92 (0.54 - 1.57) 0.76 392/627 (62.5%) 1.01 (0.74 - 1.38) 0.94 

Ajustement 3 

Mode d'adressage   0.72   0.91   0.92 
Non adressé/autre 

adressage 6/119 (5.0%) 1.00 - 24/119 (20.2%) 1.00 - 44/119 (37.0%) 1.00 - 

MT/SOS médecin 19/220 (8.6%) 0.80 (0.29 - 2.22) 0.66 72/220 (32.7%) 0.88 (0.46 - 1.67) 0.69 124/220 (56.4%) 1.08 (0.75 - 1.55) 0.69 
SAMU 74/564 (13.1%) 1.01 (0.40 - 2.56) 0.99 209/564 (37.1%) 0.88 (0.48 - 1.60) 0.66 347/564 (61.5%) 1.05 (0.74 - 1.48) 0.80 

OR : odds-ratio ; IC : intervalle de confiance ; HR : hazard ratio 
Ajustement 1 : âge, sexe 
Ajustement 2 : variables d’ajustement 1 + mode d'arrivée (moyens personnels) + antécédents (insuffisance cardiaque chronique, HTA, Flutter/FA, coronarien, 
BPCO/asthme) + mode d’adressage (3 groupes : MT/SOS médecin, SAMU, non adressé/autre adressage) 
Ajustement 3 : variables d’ajustement 2 + traitements au long cours (diurétiques, antiagrégants) + signes cliniques à la prise en charge aux urgences (PA systolique, 
fréquence cardiaque) + biologie (hypokaliémie < 4 mmol/L, natrémie corrigée, hyperglycémie, eGFR < 60 mL/min/1.73m², lactates en 3 catégories : non fait, ≤ 2, >2 mmol/L) 

 
 



4.Discussion : 

 Cette étude a montré que la mortalité à un an des patients pris en charge en 2015 

aux urgences du CHU de Nancy pour dyspnée aiguë était d’environ 35%. Le taux de mortalité 

des patients adressés par le médecin généraliste était de 32,2%. 

La mortalité importante constatée chez les patients admis au SAU était le fait des 

étiologies cardiovasculaires avec le SICA (46,3%), pulmonaires avec les exacerbations de 

BPCO  (31,2%) et les pneumonies (34%).  

Les patients présentant une dyspnée causée par un SICA présentaient dans l’étude un 

taux de mortalité intra hospitalier élevé (17% p 0,015), ce qui correspond aux résultats 

retrouvés dans d’autres études sur le sujet. On retrouve également un taux de mortalité à un 

an important (46,3% p<0,0001), ce qui concorde avec les résultats retrouvés dans l’étude 

EFICA (11) concernant la mortalité des SICA graves (46.5%). L’insuffisance cardiaque est 

responsable d’un taux élevé d’hospitalisations, puisque environ 80 % des sujets suspects de 

ce diagnostic seront hospitalisés (4). Son pronostic est défavorable avec une mortalité intra 

hospitalière des épisodes aigus rapportée par plusieurs études d’environ 15 à 20 %. En 2010, 

selon une étude concernant la mortalité par insuffisance cardiaque en France(5), le taux 

standardisé global de mortalité des patients atteints d’une insuffisance cardiaque était de 

96,8 pour 100 000. En 2008(6), les taux de survie à 1 an sont de 57 % chez les hommes et de 

64 % chez les femmes atteints de cette pathologie. L’étude de Framingham rapporte une 

durée médiane de survie est de 1,7 an chez les hommes et de 3,2 ans chez les femmes. Ces 

données montrent l’impact non négligeable de cette maladie chronique sur la survie de la 

population atteinte, avec une prévalence qui ne cesse de croître : en France 1 % de la 

population générale et jusqu’à 10 % des sujets de plus de 70 ans. 
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Les exacerbations aiguës de BPCO, surtout lorsqu’elles conduisent à une 

hospitalisation, sont des évènements majeurs dans l’histoire de l’évolution de la maladie 

chronique avec un impact défavorable. Dans l’étude, les patients présentant une dyspnée 

causée par une BPCO avaient un taux de mortalité intra hospitalier de 7,9% (p 0,015) et un 

taux de mortalité à un an de 31,2% (p<0,0001). L’étude « Urgences – BPCO » réalisée en 2003–

2004 (7) estimait à 7,4 % le taux de décès des patients hospitalisés pour exacerbation aiguë 

de BPCO dans un service des urgences d’un hôpital français, mais cette étude ne suivait pas 

les patients après la sortie de l’hôpital. D’après l’étude EABPCO-CPGH (8), la mortalité intra 

hospitalière des patients pris en charge pour exacerbation aiguë de BPCO était de 2,5% en 

service de pneumologie et elle était majorée en service de réanimation : de 20 à 30 % 

lorsqu’une ventilation invasive est requise, de l’ordre de 10 % en cas de prise en charge par 

ventilation non invasive. En 2006, le taux de mortalité des patients atteints de BPCO sur 

l’ensemble de la population (tout âge) était de 8,2/10 000 en France (14/10 000 chez les 

hommes, 5/10 000 chez les femmes).  

 Les patients adressés par le SAMU pour une dyspnée avaient une mortalité intra 

hospitalière à 14.0 % (p 0.015) et une mortalité à un an à 38.6 % (p 0.0002). Il s’agit du groupe 

de patient avec le taux de mortalité à un an le plus élevé. Ce taux de mortalité élevé peut 

s’expliquer par la moyenne d’âge élevée des patients pris en charge par le SAMU (79 ans 

p<0,0001) et un terrain poly pathologique avec plusieurs comorbidités (BPCO 36,7% ; 

insuffisance cardiaque 20,6% ; diabète 24,1% ; HTA 58,1%). Ces résultats suggèrent que les 

patients pris en charge pour une dyspnée aux urgences et adressés par le 15 présentent un 

terrain de gravité et relèvent d’une prise en charge urgente. Les patients adressés par le 

médecin généraliste présentent des caractéristiques similaires aux patients adressés par le 

SAMU, avec plusieurs comorbidités et une moyenne d’âge à 80 ans, ce qui suggère également 

que les patients adressés par leur médecin traitant présentent un terrain de gravité. Les 
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patients jeunes venaient le plus souvent par leurs propres moyens aux urgences lorsqu’ils 

présentaient une dyspnée avec une moyenne d’âge de 59 ans (p<0,0001). Leur pronostic 

semble moins grave comme en témoigne le taux de mortalité à 1 an (21,4% p 0,0002).  

 Cette tendance est retrouvée dans une étude réalisée dans plusieurs centres 

hospitaliers en Australie et Nouvelle Zélande en 2014(9). Leurs données confirment que les 

patients transportés à l'hôpital par ambulance et souffrant de dyspnée sont un groupe avec 

un terrain débilité et plus grave. Ils sont également plus âgés et présentent des comorbidités 

et des traitements au long cours plus importants que les patients souffrant de dyspnée qui 

arrivent par leurs propres moyens. Dans le cadre de la BPCO, une récente étude réalisée en 

Espagne publiée en 2020 (10) suggère que lors des exacerbations, les patients atteints de 

diabète de type 2 aurait un pronostic plus sombre. Cette surmortalité constatée serait 

également liée au terrain poly pathologique des patients. 

 La mortalité à un an des patients pris en charge pour une dyspnée aiguë aux urgences 

était très élevée (35%) dans l’étude. Ce résultat suggère l’organisation d’une filière pour la 

prise en charge de ces patients. Il existe déjà des protocoles de prise en charge pour certaines 

pathologies pouvant se manifester par une dyspnée aiguë telles que le SICA ou la BPCO, 

largement mis en œuvre dans les services d’accueil des urgences. Il existe également plusieurs 

échelles cliniques pour évaluer la gravité de la dyspnée et qui permettent d’orienter la prise 

en charge des patients, utilisables en médecine générale mais aussi aux urgences : échelle du 

modified Medical Research Council (mMRC), échelle de la New York Heart Association (NYHA) 

ou encore l’échelle de Borg. L’adressage du patient présentant une dyspnée semble être 

important, notamment s’il est pris en charge par le SAMU, car cette donnée présage de l’état 

de gravité clinique mais également de la gravité du pronostic. Ces résultats suggèrent l’utilité 

de l’organisation d’une filière spécifique pour cette étiologie, en prenant en compte le type 

d’adressage notamment afin de prioriser les patients. Dans le cas de l’infarctus du myocarde, 
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une étude comparative du pronostic entre 1995 et 2005 a démontré que la mortalité précoce 

à J5 est de 7,7% en 1995 et 6,1 % en 2000 , soit une baisse de la mortalité et une amélioration 

du pronostic. À un an, la survie est respectivement de 81% en 1995 et 85 % en 2000 (20). Ainsi, 

la survie précoce, et à long terme, a continué de s'améliorer au cours des toutes dernières 

années chez les patients hospitalisés pour infarctus du myocarde. Dans le cas de l’accident 

vasculaire cérébral, il a été clairement démontré qu’il existe un bénéfice de 20 % sur la 

mortalité et le pronostic fonctionnel à 3 mois en post AVC  chez les patients pris en charge 

dans les filières thrombolyses et les USINV (21) (22). Ce bénéfice est en rapport avec la prise 

en charge précoce et les mesures générales entreprises dès l’accueil du patient. Cette 

amélioration pronostique va de pair avec une modification des stratégies de prise en charge 

et la mise en place de filières spécifiques. 
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5.Limites :  

Les résultats actuels de cette étude nécessitent une validation externe, compte tenu 

de la taille limitée de l'échantillon et de la nature rétrospective mono centrique, ce qui 

constitue une des principales limites. Nous pensons que la collecte de données dans différents 

centres hospitaliers, notamment les hôpitaux universitaires, communautaires et régionaux, 

rendrait le résultat de cette étude plus transposable. Bien que la taille de notre échantillon 

soit satisfaisante, nous avons subi une perte de puissance non négligeable liée à une baisse de 

l'effectif en lien avec l'exclusion de l'analyse statistique des 186 patients nés à l’étrangers.  

Néanmoins, cette étude pourrait permettre de mettre en avant de futurs outils de 

stratification du risque destinés aux patients atteints de dyspnée, qui consultent en soins 

primaires et qui sont admis le plus souvent aux urgences. Enfin le taux de mortalité étant 

important dans notre population, il aurait été utile de déterminer les causes de mortalité de 

ces patients et l’imputabilité du décès à une pathologie en lien avec la dyspnée. 
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6.Conclusion : 

 Les résultats de l’étude suggéraient que la mortalité à un an chez les patients pris en 

charge au service d’accueil des urgences pour une dyspnée était élevée (35%). La mortalité 

intra hospitalière était également élevée mais il n’existait pas d’association avec les étiologies 

de la dyspnée. La gravité du diagnostic était également justifiée en cabinet de médecine 

générale lors de la prise en charge d’un patient dyspnéique, au vu du taux de mortalité intra 

hospitalière et à un an. L’adressage a finalement son importance dans la prise en charge des 

patients dyspnéiques, avec un pronostic plus sombre lorsqu’ils étaient adressés par le SAMU.
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III. PERSPECTIVES : 

 
 La dyspnée aiguë est un symptôme auquel les services d’accueil des urgences sont 

fréquemment confrontés. Son pronostic demeure très variable en fonction du mécanisme 

responsable et du terrain sous-jacent. Comme nous avons pu le constater dans cette étude, 

le tableau de dyspnée aiguë touche préférentiellement les patients âgés avec de lourdes 

comorbidités, chez qui ce symptôme est un fort prédicateur de mortalité. De ce fait le 

diagnostic étiologique précis ne peut pas toujours être posé rapidement. Plusieurs bio 

marqueurs ont été évalués comme facteurs prédictifs de mortalité dans la dyspnée aiguë et 

sont utilisés dans la pratique courante aux urgences. La disponibilité rapide et le faible coût 

de ces examens permettent d'identifier rapidement les malades potentiellement graves et par 

conséquent, d'optimiser leur prise en charge et leur parcours de soins. 

 Le pronostic du patient dyspnéique aux urgences est très lié au délai d'initiation du 

traitement. Dans l'insuffisance cardiaque aiguë, qui est une des principales étiologies de la 

dyspnée aux urgences, la notion de "time to therapy" permet d'améliorer la survie de ces 

malades. Mais malgré l’utilisation des bio marqueurs et d’autres examens para cliniques, la 

mortalité intra hospitalière des patients dyspnéiques reste élevée, comme le suggère notre 

étude. Il existe tout de même des scores évaluant le risque de mortalité à court et  moyen  

terme  comme  le  PSI  de  Fine  dans  la  PAC,  le  score  EHMRG  dans  le  SICA  ou  la 

classification PESI dans l'embolie pulmonaire. Toutefois, ces outils imposent l’identification 

d’une étiologie  précise lors de la prise en charge du patient. 

 L’étude a mis en avant la relation entre l’adressage du patient et la gravité de son 

pronostic lors de la prise en charge aux urgences pour une dyspnée. En effet, un patient 

adressé et pris en charge par le SAMU a un potentiel de gravité plus important et un pronostic 

plus sombre, du fait notamment de l’âge avancé et des co morbidités associées. Cette donnée 
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permettrait de stratifier les patients afin de mettre en place une prise en charge rapide et 

d’améliorer le pronostic.  

 La dyspnée prise en charge en médecine générale nécessite le plus souvent d’adresser 

les patients vers un service d’accueil des urgences, du fait de la difficulté notamment d’obtenir 

des examens para cliniques afin d’orienter l’étiologie. Notre étude a montré qu’au vu de la 

mortalité des patients adressés par les médecins généralistes aux urgences, l’impression de 

gravité est justifiée. Toutefois, les patients adressés par les médecins généralistes présentent 

également une moyenne d’âge élevée avec plusieurs co morbidités associées, ce qui 

expliquerait la gravité du pronostic. 
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RESUME DE LA THESE : 
 
Introduction : La dyspnée se définit par une « expérience subjective d'inconfort respiratoire faite de sensations 
qualitativement distinctes et d'intensité variable et provenant d'interactions entre des facteurs physiologiques, 
psychologiques, sociaux et environnementaux multiples ». Il s’agit du motif de plus de la moitié des admissions 
en urgence au sein d'hôpitaux et de 25 % des consultations en ambulatoire. Dans une étude australienne, les patients 
de plus de 75 ans avaient consulté un médecin généraliste pour une dyspnée dans 36,8% des cas. Les patients entre 
65 et 74 ans avaient consulté pour ce symptôme dans 20,9% des cas contre 24,5% chez les 45-64 ans et 14% chez 
les 25-44 ans. La dyspnée prise en charge aux urgences peut être grave, entrainant un décès en intra hospitalier 
dans environ 10% des cas, mais nous n’avons pas d’idée concernant la survie des patients touchés par ce symptôme 
après un passage aux urgences.  
 
Objectifs : L’objectif principal de cette étude était d’évaluer la mortalité à un an des patients de la cohorte 
PARADISE, pris en charge pour dyspnée aiguë par une équipe médicalisée des urgences du CHRU de Nancy en 
2015. L’objectif secondaire était d’évaluer si la gravité du diagnostic initial était justement établie en estimant le 
taux de mortalité chez les patients de la cohorte PARADISE pris en charge pour dyspnée aiguë, adressés par un 
médecin généraliste au SAU du CHU de Nancy en 2015. 
 

Méthodes : Il s’agissait d’une étude rétrospective mono centrique réalisée au sein du service des urgences du 
CHU de Nancy en 2015. Nous avons recueilli le statut vital des patients par courrier envoyé à leur commune de 
naissance. Les variables analysées étaient : la mortalité des patients à un an après un passage au service d’accueil 
des urgences pour la prise en charge d’une dyspnée, et la mortalité intra hospitalière de ces patients. La durée 
de la prise en charge intra hospitalière de ces patients a également été étudiée. L’association de l’étiologie de 
dyspnée et du mode d’adressage avec la mortalité intra-hospitalière et la mortalité à un an ont été analysées par 
régression logistique univariable et ajustée. 
 
Résultats : Au total 1011 patients ont été inclus dans l’étude. L’âge médian des patients était élevé notamment 
ceux présentant un SICA (85 ans (76-89) p<0.0001 ) ou une exacerbation de BPCO (69 ans (58-81) p<0.0001). Les 
femmes étaient légèrement majoritaires par rapport aux hommes (53,7% des cas pour le SICA, 51% des cas pour 
la BPCO). Les patients adressés par le SAMU pour une dyspnée présentaient un taux de mortalité intra hospitalier 
(14% p=0,015) et à 1 an (38,8% p=0,0002) plus important que les autres patients, notamment ceux adressés par 
le médecin généraliste (8,8% p=0,015 en intra hospitalier et 32,2% p=0,0002 à un an). Il existait une association 
significative entre l’adressage par le SAMU et la survenue d’un décès intra hospitalier (OR 2,2 (1,12-4,35) p 0,023) 
ainsi que la survenue d’un décès à un an (OR 2,31 (1,51-3,55) p 0,0001). Toutefois après ajustement sur l’âge, 
l’association entre le mode d’adressage et la survenue d’un décès est neutre et donc non significative. 
 
Conclusion : Les résultats de l’étude suggéraient que la mortalité à un an chez les patients pris en charge au 
service d’accueil des urgences pour une dyspnée était élevée (35%). La mortalité intra hospitalière était 
également élevée mais il n’existait pas d’association avec les étiologies de la dyspnée. La gravité du diagnostic 
était également justifiée en cabinet de médecine générale lors de la prise en charge d’un patient dyspnéique, au 
vu du taux de mortalité intra hospitalière et à un an. L’adressage a finalement son importance dans la prise en 
charge des patients dyspnéiques, avec un pronostic plus sombre lorsqu’ils étaient adressés par le SAMU. 
  
TITRE EN ANGLAIS : Mortality at one year after admission for dyspnea in the emergency department of 

Nancy University Hospital in 2015: PARADISE cohort data 
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