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Comment évaluer
un insuffisant cardiaque
en urgence ?

B. RENAUD

L'insuffisance cardiaque aigué (ICA) est une affection fréquente et potentielle-
ment mortelle. Plus de 75 % des patients en insuffisance cardiaque aigué sont
déja identifiés comme des insuffisants cardiaques (1-3). La symptomatologie est
dominée par la dyspnée associée a I'accumulation rapide de liquide dans l'inters-
titium pulmonaire et dans les espaces alvéolaires résultant d'une élévation des
pressions de remplissage (cedeme pulmonaire cardiogénique) (4). Cependant,
I'lCA décompensée peut aussi se présenter sous la forme d’'une élévation des
pressions de remplissage ventriculaire gauche et d'une dyspnée, sans cedéme
pulmonaire. L'ICA est le plus souvent due a une dysfonction, systolique ou dias-
tolique, du ventricule gauche, avec ou sans cardiopathie associée. Cependant,
certaines pathologies peuvent aboutir a un cedéme pulmonaire sans cardiopathie
sous-jacente telles que la surcharge hydrosodée, I'hypertension artérielle sévere,
la sténose de I'artere rénale et les pathologies rénales sévéres.

L'évaluation diagnostique au cours de I'lCA est paralléle avec |'évaluation de la
sévérité, en effet, tant d'un point de vue clinique que paraclinique, nombres de
signes contribuant aux 2 évaluations. Les méthodes diagnostiques de référence
reposent sur le cathétérisme cardiaque droit et sur I'échocardiographie cepen-
dant ces 2 techniques ne sont pas facilement utilisables en urgence, et les urgen-
tistes doivent pouvoir utiliser des tests simples, fiables et peu invasifs pour
pouvoir étayer le diagnostic (5). L'objectif est que les stratégies diagnostiques de
I'ICA doivent pouvoir étre utilisées et appliquées a une large population de
patients se présentant au service d'urgence avec des symptémes et des signes
compatibles avec le diagnostic d'ICA. Le diagnostic clinique d'ICA est en effet
difficile et nécessite souvent d'étre étayé (6).

Correspondance : Bertrand Renaud, Service d'Urgence, GHU A. Chenevier-H. Mondor, Créteil (APHP).
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L'approche diagnostique de I'ICA fait le plus souvent appel a la conjonction d'un
faisceau d'argument, I'approche diagnostique discutée ici est en accord avec les
recommandations des sociétés européennes et américaines de cardiologie (7-9).
Les médecins urgentistes doivent prendre en compte un large éventail de dia-
gnostics différentiels tout en initialisant le traitement dans cette affection poten-
tiellement mortelle. Mais les voies respiratoires, la ventilation et la circulation
seront les urgences vitales sur lesquelles I'urgentiste doit porter toute son atten-
tion afin d'initier rapidement le traitement. Lorsque les patients sont stabilisés,
des explorations complémentaires sont alors possibles ainsi qu’un traitement a
visée étiologique.

1. Evaluation clinique

1.1. Histoire et motifs de recours

L'interrogatoire est primordial pour I'évaluation des patients en dyspnée aigué
mais doit étre retardé chez un patient en détresse. En effet, I'interrogatoire
prend le pas sur les mesures thérapeutiques initiales d'urgence. L'entourage, le
médecin traitant ou les premiers secours peuvent fournir des renseignements
précieux dans ces circonstances critiques.

L'histoire clinique renseigne sur la réitération de ces épisodes, sur des patholo-
gies chroniques associées (asthme, BPCO, cardiopathie ischémique, symptoma-
tologie similaire a des épisodes antérieurs). Le dossier médical s'il est disponible
doit étre consulté au plus vite ainsi que les ordonnances habituelles ou les modi-
fications récentes tant dans le type que dans la posologie des traitements. Il est
important d'interroger le patient sur le suivi du traitement prescrit. La sévérité
d'une détresse préalable doit étre évaluée en termes simples : intubation, venti-
lation mécanique, admission en réanimation ou en soins intensifs de cardiologie,
coronarographie, gestes interventionnels. La rapidité de I'évolution de |'épisode
actuel doit aussi étre évaluée et mise en paralléle avec la présentation clinique
et les hypothéses syndromiques et étiologiques envisagées.

La sévérité de la dyspnée peut orienter la démarche diagnostique, en effet, les
décompensations asthmatiques, d'insuffisance respiratoire chronique ou d'insuf-
fisance cardiaque chronique sont souvent vécues comme modérément séveres
(7/10) alors que dans I'embolie pulmonaire celle-ci est percue comme modérée
(5/10). La dyspnée paroxystique nocturne n’est pas contrairement au sens
commun spécifique de I'insuffisance cardiague mais peut également se rencon-
trer dans la bronchopathie chronique obstructive. La douleur thoracique peut
étre associée a une infection pulmonaire ou pleurale, un syndrome coronarien
aigu (SCA), un pneumothorax, une péricardite aigué ou une embolie pulmonaire
(EP). Cependant son absence n'élimine aucun de ces diagnostics. La fievre est le
plus souvent rencontrée au cours des infections, des intoxications mais elle ne
saurait étre considérée comme systématique. A I'inverse, elle peut aussi se ren-
contrer au cours de I'cedéme pulmonaire cardiogénique ou de I'EP. Une toux
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non productive est un symptéme non spécifique qui peut étre associé avec
I'asthme, l'insuffisance cardiaque, une infection respiratoire ou encore une EP.
Tandis qu’une expectoration franchement purulente évoque une infection respi-
ratoire, une expectoration blanche ou rosée suggére une insuffisance cardiaque
aigué. Une expectoration franchement sanglante est plus en faveur d'une tuber-
culose pulmonaire ou d'une tumeur maligne ou encore d'un infarctus pulmo-
naire.

1.1.1. Identification des signes de gravité

L'urgentiste doit rechercher d’emblée les signes révélant un arrét respiratoire
imminent : altération de la conscience, somnolence, diminution du rythme res-
piratoire et de I'ampliation thoracique, incapacité a parler, cyanose. Les patients
en état de choc (hypotension, hypoperfusion périphérique, oligo-anurie,
encéphalopathie, hyperlactatémie) avec un cedéme pulmonaire nécessitent un
remplissage vasculaire et la mise sous inotropes et doivent étre accueillis au plus
vite en service de réanimation. Dans ces circonstances, ou |'étiopathogénie du
choc est incertaine, une exploration par cathéterisme cardiaque droit peut étre
rapidement indiquée (10).

Ces états de gravité extréme sont souvent précédés par une symptomatologie
associant fatigue, dyspnée, toux rapidement séveres, variablement associés avec
une oppression thoracique ou sensation d’inconfort. Les patients se présentent
typiquement et de facon non spécifique anxieux, assis a la recherche d‘air, éven-
tuellement appuyés sur leurs poings. La fréquence respiratoire est élevée, les
muscles respiratoires accessoires en action, les sueurs profuses, le teint gris. Le
discours est haché, souvent limité a quelques mots, avec parfois quelques signes
d'encéphalopathie. Des sifflements expiratoires peuvent étre audibles puis sont
remplacés par un quasi-silence auscultatoire. Ces signes de détresses vitales, avec
menace imminente ou rapide sur le pronostic vital imposent une prise en charge
agressive incluant ventilation mécanique, invasive ou non invasive si elle est
encore possible et a I'orientation de ces patients en milieu de réanimation (11).

1.1.2. Signes cliniques

L'évaluation initiale doit colliger I'anamnese et les signes cliniques, mais aussi les
facteurs déclenchants ou d’aggravation et les comorbidités. Idéalement, le
patient est installé en position assise ou semi-assise, dans la position la plus
appropriée a son état, en salle d'accueil des urgences vitales dés son arrivée au
service d’'urgence. Un monitorage cardio-respiratoire doit également étre entre-
pris (pression artérielle, fréquence cardiaque, fréquence respiratoire, saturation
périphérique en oxygéne a |'oxymétrie de pouls, tracé scopique, mesure de la
diurése) (10) ainsi qu’une surveillance visuelle. Le monitorage et la surveillance
rapprochée et effectivement notée, sont essentiels pour suivre I'évolution au
cours de période initiale de prise en charge des patients, c’est en effet pendant
cette phase que des ajustements de la stratégie diagnostique ou thérapeutiques
seront nécessaires (5, 8, 10). En effet, sous traitement bien conduit, la plupart
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de ces patients voient leur symptomatologie s'amender des les toutes premieres
heures de prise en charge (~ 3 h) avec poursuite de cette amélioration pendant
les 24-48 premieres heures (12).

La dyspnée est le motif principal de recours dans au moins 3,5 % des 115 mil-
lions de visites aux services d'urgence des Etats-Unis en 2003. Une étude pros-
pective observationnelle a rapporté que les principaux diagnostics retrouvés
parmi des patients agés se présentant au service d'urgence avec une dyspnée
aigué sont l'insuffisance cardiaque aigué, la pneumonie, I'exacerbation de BPCO,
I'embolie pulmonaire et I'asthme (13). L'insuffisance cardiaque aigué est la prin-
cipale cause de détresse respiratoire aigué chez les patients agés de plus de
65 ans. Il s'agit le plus souvent d'une tachypnée associé a des signes de tirage.

La désaturation artérielle en oxygene mesurée a I'oxymetrie de pouls est un signe
de premiére importance, cependant il est a noter que les oxymétres de pouls
perdent en précision en cas d'hypothermie, de choc, d’intoxication au monoxyde
de carbone, et de méthémoglobinémie. Le choc mais aussi I'hypothermie liée
aux cedémes abondants ou a I'hypoperfusion systémique peuvent étre rencon-
trés dans ces circonstances (14). Dans ces cas, il peut étre intéressant d'utiliser
des capteurs permettant la mesure a l'oreille ou au front, dont la mesure est
moins susceptible d'étre altérée par I'hypothermie ou I'hypoperfusion (15, 16).
Il faut par ailleurs considérer que pour le monitoring des patients, I'oxymétrie de
pouls ne détectera une baisse de la PaO, que tardivement, lorsque celle-ci aura
un retentissement significatif sur la courbe de désaturation de I'hémoglobine
(17). D'autres sources d’erreurs techniques sont liées au placement du capteur,
a la lumiére ambiante, aux radiations électromagnétiques. En cas de doute, le cli-
nicien doit tester le matériel en positionnant le capteur sur son propre doigt aussi
prés possible de la position du doigt du patient (18-20).

La tachycardie est souvent accompagnée d'une hypertension artérielle, I'exis-
tence d'une hypotension artérielle étant un signe de gravité majeure ainsi que
des signes d’hypoperfusion périphérique, annonciateurs de choc cardiogénique.
La tachycardie s'inscrit souvent dans un contexte d‘arythmie qui, dans ces cir-
constances, est cause ou facteur aggravant de I'lCA. L'état de remplissage doit
étre évalué. La turgescence jugulaire reflete une augmentation des pressions de
remplissage ventriculaires droites, dont I'origine est une dysfonction cardiaque
droite ou le plus souvent gauche. Néanmoins la turgescence jugulaire, a I'instar
du bruit de galop n’est pas un signe fiable, car dépendante du clinicien et de
faible sensibilité (21). La recherche d’un reflux hépato-jugulaire dans ces condi-
tions de détresse est impossible et n'a pas d'intérét. Le pouls paradoxal (diminu-
tion de la pression artérielle systolique au cours de I'inspiration), classique mais
pas facile a mesurer. Il peut cependant étre plus facilement percu au pouls radial,
avec une diminution voire une disparition du pouls radial a l'inspiration. Outre
la tamponnade, les causes les plus fréquentes de pouls paradoxal sont les bron-
chopathies chroniques décompensées, les crises d'asthme sévéres et I'embolie
pulmonaire grave, par le biais de I'HTAP induite. Les cedémes sont présents chez
des patients souffrant d'une insuffisance cardiaque chronique en décompensa-
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tion subaigué. L'absence de signe cardio-pulmonaire significatif a I'examen n’éli-
mine pas le diagnostic.

L'auscultation thoracique détecte des rales crépitants, sibilants éventuels, parti-
culierement fréquents chez la personne agée (1/3 des personnes agées), plus
souvent associé a une hypercapnie (22). Ces rales alvéolaires ne sont pas spéci-
fiques de I'lCA. A linverse, leur absence ne saurait invalider le diagnostic
d'ICA (23). La disparition des bruits trachéo-bronchiques et alvéolaires physiolo-
giques ou pathologiques constituent un signe d'alerte et de gravité majeure, pré-
cédant l'arrét respiratoire, le plus souvent par épuisement et ne doivent pas
faussement rassurer. Les bruits cardiaques surajoutés en particulier de galop, dif-
ficile a déceler dans ce contexte, mais d'un réel apport diagnostique et pronos-
tigue quand il est percu (24, 25). L'amplification des bruits du coeur par
électrocardiographie permet une approche plus fiable et potentiellement intéres-
sante si cette technique venait a se généraliser. En effet, des résultats prélimi-
naires indiquent des caractéristiques prédictives intéressantes, notamment chez
les patients avec une concentration intermédiaire de BNP (26). A I'inverse, une
diminution voire une disparition des bruits du cceur invite a rechercher une péri-
cardite, en particulier une tamponnade.

1.1.3. Scores et régles diagnostiques

La combinaison de I'histoire médicale, des signes physiques et des anomalies
radiologiques suggeére le diagnostic syndromique d’ICA. Les criteres de Framin-
gham sont connus depuis 1971 et fournissent un outil opérationnel reconnu
pour établir le diagnostic d'insuffisance cardiaque, en particulier en situation
extrahospitaliere (27, 28). Néanmoins, les caractéristiques de ce systeme dia-
gnostique basé sur des critéres majeurs et mineurs sont insuffisantes pour qu'il
soit opérationnel en médecine d’'urgence. En effet, de par sa conception, ce sys-
téme, s'il est spécifique n'a pas une sensibilité acceptable (29). En outre, certains
critéres ne sont pas réalisables en pratique d’urgence courante. Les critéres dia-
gnostiques de Boston, du NAHNES et du score de Gheorghiade utilisent des
approches similaires et ont montré des caractéristiques semblables au cours de
leur validation prospective (30-32). Ces groupes de criteres peuvent permettre
d'aboutir a un haut degré de suspicion diagnostigue mais manquent encore
d'une précision suffisante pour suffire a eux seuls. En outre, ces combinaisons
de critéres n‘ont jamais été extensivement validées en situation de médecine
d'urgence, ce qui limite leur implémentation dans ces services.

1.2. Recherche des facteurs précipitants

1.2.1. Cardiaques
1.2.1.1. Infarctus du myocarde et ischémie myocardique

Trés souvent, ces patients sont porteurs de coronaropathie avec ou sans SCA. Le
« Flash pulmonary edema » peut étre provoqué par une ischémie myocardique,
mais également I'arythmie, ou encore |'overdose. Les patients doivent étre moni-
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torés et si des signes de SCA apparaissent des ECG répétés doivent étre réalisés
ainsi que des dosages répétés des enzymes myocardiques. Rappelons que cer-
tains patients, en particulier agés, peuvent présenter un infarctus du myocarde
avec comme seul symptdéme une dyspnée aigué.

1.2.1.2. Fibrillation auriculaire et autres troubles du rythme

Tachycardie sinusale, atrial flutter, autres tachycardies supraventriculaires, tachy-
cardies ventriculaires, AC/FA peuvent étre a l'origine d'un Flash pulmonary
edema.

1.2.1.3. Progression de la dysfonction cardiague chronique

1.2.2. Extra-Cardiaques

Citons les plus fréquents : hypertension artérielle sévere, insuffisance rénale,
fievre, infection, anémie, embolie pulmonaire, écarts de régime et de prise médi-
camenteuse, interactions et effets secondaires (médicaments inotropes négatifs
[inhibiteurs calciques, bétabloquants non spécifiques], AINS), hypo ou hyperthy-
roidisme, et aussi les toxiques (cocaine, alcool), déséquilibre diabétique), gros-
sesse, carence en vitamine B1 (Béribéri).

2. Explorations complémentaires

2.1. Electrocardiogramme (ECG)

La réalisation de I'ECG est systématique (7, 33). Il permet I'analyse du rythme
cardiaque mal supporté (34), de découvrir des arguments pour un SCA, une
hypertrophie myocardique ou un trouble sévere de la conduction auriculo-
ventriculaire ou intraventriculaire, un allongement de QT ou encore des ondes T
géantes négatives. Certaines de ces pathologies nécessitant une prise en charge
spécifique. Une étude décrit 9 patients en cedéme pulmonaire cardiogénique
non ischémique qui développent de larges ondes T négatives avec un allonge-
ment marqué de l'intervalle QT dans les 24 heures apres I'initialisation du traite-
ment et la stabilisation (35). Ces anomalies de la repolarisation se résolvaient
spontanément dans la semaine et n'étaient pas associées a une augmentation
de la mortalité hospitaliere. Les causes des modifications électrocardiographiques
peuvent inclure : une ischémie sous endocardique provoquée par I'augmentation
de la tension murale, I'augmentation de la pression télédiastolique ou la diminu-
tion du flux artériel coronaire, augmentation du tonus cardiaque sympathique et
de I'hétérogénéité électrique due aux dommages myocardiques sous-jacents ou
a une hypertrophie et a une exacerbation provoquée par l'ischémie, les modifi-
cations métaboliques, ou les catécholamines.

L'ECG est exceptionnellement complétement normal au cours de I'ICA. Au cours
de l'insuffisance cardiaque chronique, la normalité de I'ECG aurait une valeur
prédictive négative de dysfonction systolique du VG supérieure a 98 %, néan-
moins |'absence d'anomalie évocatrice du diagnostic ne saurait éliminer celui-ci
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(36). L'ECG améliore significativement la pertinence diagnostique et combiné a
la radiographie thoracique suffit a la démarche diagnostique initiale pour une
majorité de patients (37).

2.2. Radiographie thoracique

La radiographie pulmonaire est systématique (10). Elle est essentielle pour I'éva-
luation en urgence des dyspnées aigués. Les anomalies radiographiques ne sont
pas spécifiques et s'échelonnent de la simple redistribution vasculaire vers les
sommets (hypertension veineuse pulmonaire) a I'image classique d'cedéme
alvéolo-interstitiel bilatéral avec cardiomégalie (8), en passant par |'cedéme
interstitiel modéré, distension des lymphatiques septales, d'un élargissement des
hiles. Néanmoins, la redistribution vasculaire, de I'cedeme interstitiel et alvéolaire
sont trés spécifiques d'ICA (respectivement 96 % ; 98 % et 99 %). Mais, a l'ins-
tar des critéres de diagnostic cités précédemment leur sensibilité est basse (res-
pectivement, 41 %, 27 %, 6 %). L'absence d'épanchement pleural traduit la
brutalité de l'installation de l'insuffisance cardiaque. Une radiographie pulmo-
naire normale n’exclue pas I'insuffisance cardiaque aigué (9). Ainsi, la radiogra-
phie thoracique est un outil de faible sensibilité pour le diagnostic d'ICA et 20 %
des patients avec une ICA au service d’urgence ne présentent pas d’anomalie
radiologique contributive au diagnostic (38, 39). Ces patients sont le plus sou-
vent des patients porteurs d'une insuffisance cardiaque a un stade avancé au
cours duquel, la congestion radiologique peut manquer malgré I'augmentation
de la pression capillaire pulmonaire (39, 40). L'information pronostique fournit
par la radiographie thoracique est indépendante et donc complémentaire de
celle qui est fournie par I'évaluation clinique et le dosage des peptides natriuré-
tiques (38). En outre, la radiographie thoracique peut permettre d’objectiver des
arguments en faveur ou contre des pathologies associées et participe au dia-
gnostic différentiel.

2.3. Biologie « Standard »

Habituellement inutile pour faire le diagnostic d'insuffisance cardiaque ou guider
le traitement initial ; le traitement ne doit pas étre retardé par |'attente des résul-
tats biologiques. Un groupe d’experts polydisciplinaires a récemment recom-
mandé la réalisation systématique du dosage sanguin de : ionogramme, glucose,
urée, créatinine, créatine kinase myocardique ou troponine T ou |, numération
formule sanguine, gaz du sang veineux central si un cathéter veineux central est
disponible (10). Biochimie de routine qui identifie, en particulier, une insuffi-
sance rénale, liée a I'insuffisance cardiaque elle-méme ou a une maladie rénale
sous jacente. Les gaz du sang artériels ou I'oxymétrie de pouls peuvent quantifier
le niveau d'hypoxémie. Les gaz du sang artériels sont recommandés pour tous
les patients présentant une détresse respiratoire sévere (état ventilatoire et équi-
libre acido-basique) (41). Recherche d'une anémie qui a pu précipiter la décom-
pensation ou d'une hyperleucocytose dans le cadre d'une infection.
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2.4. Biomarqueurs

2.4.1. Peptides natriurétiques

BNP et NT-proBNP peuvent assister le jugement clinique quand la cause de la dys-
pnée est incertaine, en particulier chez les patients avec une probabilité clinique
intermédiaire d'insuffisance cardiaque (5, 33). La pertinence diagnostique du BNP
est conservée quel que soit le type d'insuffisance cardiaque, systolique ou diasto-
ligue, néanmoins le BNP ne permet pas de différencier les 2 (42, 43). Les résultats
du dosage des peptides natriurétiques doivent étre interprétés avec I'ensemble des
autres résultats complémentaires disponibles (9). Alors qu’a I'état basal chez les
sujets normaux les dosages de BNP et NT-proBNP donnent des résultats similaires,
la concentration sanguine de NT-proBNP est environ 4 fois plus élevée que celle
du BNP en cas d'insuffisance cardiaque aigué (44). BNP et NT-proBNP ont des
concentrations plus basses chez les sujets obeses (45). Le NT-proBNP est plus élevé
chez les personnes agées, chez les femmes et chez les patients insuffisants rénaux
(46). Cette derniere caractéristique n'a pas permis jusqu’a ce jour de déterminer
des seuils pour la pratique clinique (47). Dans une revue de 599 patients avec une
créatinine < 221 pmol/L et se présentant au service d’urgence pour une dyspnée,
les valeurs seuils utiles au diagnostic positif d'ICA étaient pour les patients avec
une clairance < 60 mL/min pour 1,73 m? > 450 pg/mL chez les patients < 50 ans
et > 900 pg/mL au dela, pour ceux qui présentaient une clairance < 60 mL/min
pour 1,73 m?, ce seuil était de 1 200 pg/mL (47). Il existe peu d'études compara-
tives entre NT-proBNP et BNP. Mueller et al. montre dans une étude de
251 patients en ICA, sans SCA, que les performances des 2 peptides natriurétiques
étaient équivalentes (48, 49). Concernant |'évaluation du pronostic, dans une
étude de 163 patients le NT-proBNP mesuré a I'admission et juste avant la sortie
de I'hopital apportait une information pronostique plus performante que le BNP
pour prédire la mortalité globale, mais était équivalent pour prédire la mortalité
d’origine cardio-vasculaire (50).

L'utilisation du BNP pour assister |'évaluation médicale dans les situations ou
I'origine étiologique de la dyspnée n’est pas déterminée avec une certitude suf-
fisante s'est avérée bénéfique en termes de pertinence diagnostique (51). Les
valeurs les plus basses étant retrouvées chez les patients sans insuffisance car-
diaque, les plus élevées chez les patients pour lesquels le diagnostic d'ICA était
confirmé et enfin les valeurs intermédiaires chez les patients présentant une his-
toire d'insuffisance cardiaque mais sans décompensation a la présentation au
service d'urgence. Ainsi, la pertinence diagnostique du BNP était équivalente ou
supérieure a celle d'une stratégie diagnostique incluant les éléments radiogra-
phiques standards (cardiomégalie), la notion d'insuffisance cardiaque connue, la
présence de rales a I'examen et était plus élevée que les critéres de Framingham.
Cependant, les valeurs intermédiaires de peptides natriurétiques nécessitent des
recherches cliniqgues complémentaires (52, 53). Dans ce méme travail, I'AC/FA
influencait a la hausse la concentration de BNP. Le taux de BNP était corrélé avec
la gravité clinique de l'insuffisance cardiaque chronique.
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Par rapport au jugement clinique, le BNP > 100 pg/mL était plus sensible mais
moins spécifique pour le diagnostic d'ICA (52). En outre, pour les patients percus
comme ayant une probabilité cliniqgue d’'ICA < 80 %, I'adjonction du BNP au
jugement clinique améliorait la pertinence diagnostique globale de 7 %, celleci
passant de 74 a 81 %. Pour les probabilités cliniques intermédiaires, entre 21 et
79 %, un taux de BNP plasmatique > 100 pg/mL avait une précision diagnos-
tigue de 74 %, 7 % des patients étaient mal classifiés et avaient une ICA. Parmi
les patients a faible probabilité clinique d’ICA, 17 % avaient un diagnostic final
d'ICA dont 90 % étaient correctement classés par le dosage du BNP. Pour la pra-
tigue clinique, un seuil de BNP < 100 pg/mL a une sensibilité de 90 % tandis
qu’au-dela de 400 pg/mL la spécificité est supérieure a 95 % chez les patients
< 70 ans. Les caractéristiques du NT-proBNP sont similaires avec des seuils a
300 pg/mL (Sensibilité 99 %) et 900 pg/mL (Spécificité a 85 %). Les valeurs inter-
médiaires nécessitent des explorations complémentaires pour confirmer ou infir-
mer le diagnostic (52, 53).

Il est important de noter qu’en dépit de résultats convergents concernant
I'intérét diagnostique du BNP, I'impact en termes de soins et de colt est plus
discuté. En effet, des résultats divergents ont été publiés, sans doute a mettre
en rapport avec des populations et des systémes de soins différents. Alors que
I'équipe suisse de Mueller et col. rapporte des bénéfices substantiels tant en
termes d'hospitalisation et d’orientation en soins intensifs que de durée d'hos-
pitalisation (54), les résultats récemment publiés par une équipe australienne
et une équipe suisse montrent, au contraire, I'absence d’'impact d’'une telle
stratégie, concernant la prise en charge au service d'urgence, I'orientation ini-
tiale des patients, la durée de I’'hospitalisation, la régression de symptomes et
la survie (55, 56).

Surveillance de I'évolution sous traitement : la diminution du taux de BNP chez
les patients correctement traités pour une IC chronique suggere que ce dosage
pourrait étre utile pour calibrer I'intensité du traitement a délivrer (57-59).
Concernant I'lCA, I'utilité de ce monitorage par mesure itérative du BNP n'a pas
été établie et est en cours d'évaluation (60, 61). Le BNP fournit une information
pronostique d'intérét, en effet, il existe une association étroite entre la concen-
tration de BNP plasmatique dosée lors de la prise en charge et le risque de mor-
talité intrahospitaliere (62). Néanmoins, ce risque statistique ne saurait étre
utilisé comme un outil de prédiction au lit du patient.

Dans le contexte de I'ICA, il faut garder a I'esprit que certains patients en ICA
ont des concentrations de BNP basses, a contrario, certains patients porteurs
d'une IC chronique peuvent garder des concentrations plasmatiques élevées en
dehors de toute décompensation cardiaque. L'IC droite et I'HTAP sont associées
a une élévation de la concentration de BNP, et chez les patients ou ces anomalies
ne sont pas provoquées par une insuffisance cardiaque gauche, I'interprétation
des valeurs élevées de BNP peut amener a considérer des diagnostics
erronés (63).
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2.4.2. Troponine

L'augmentation du taux de troponine peut étre liée a un SCA, de diagnostic par-
fois difficile chez des patients agés, en I'absence de signe électrique spécifique
ce d’autant que I'lCA ou I'embolie pulmonaire de sévérité modérée a élevée peu-
vent s'accompagner d'une augmentation de la troponine. Cependant, I'augmen-
tation du taux de troponine dans ce contexte est moins important et de plus
courte durée en comparaison de I'évolution observée au cours des SCA (64).
Dans ces circonstances ou l'ischémie myocardique par obstruction coronaire ne
constitue pas le primum movens de la pathologie cardiague aigué, la troponine
a une valeur pronostique (65). L'intérét pronostique de I'importance de I'éléva-
tion de la troponine ayant été bien démontré au cours du SCA, STE ou non-STE
(66, 67). Dans une revue de 2006 colligeant les résultats de 20 études observa-
tionnelles concernant 3 278 patients en détresse vitale, les faits suivants étaient
rapportés : I'élévation de la troponine concernait 12 a 85 % des patients, dans
les 6 études ou I'association de cette élévation de la troponine au pronostic des
patients a été recherchée, celle-ci a été systématiguement trouvée, avec un OR
moyen du risque de mortalité estimé a 2,5 [IC a 95 % 1.9-3.4] (68). Des taux
élevés de troponine sont aussi observés en cas de tachycardie isolée (69) ou
d'insuffisance cardiague gauche sans ischémie coronarienne objectivée (70, 71).
Ce lien entre I'élévation de la troponine et le pronostic est encore renforcé par
I'étude de Peacock et al. sur une trés large cohorte de patients admis pour la
prise en charge d'une ICA, avec un odd ratio estimé a 2,55 [IC a 95 % 2,24-
2,89] (72). En effet, concernant l'insuffisance cardiaque, la tension pariétale pro-
voquée par I'augmentation de pression et de volume ventriculaire provoque une
souffrance myocardique induisant un relargage de troponine dans la circulation.
Une étroite corrélation entre le taux de troponine et celui des peptides
natriuérétiques (BNP) a été mise en évidence (71). Il n'y a actuellement aucune
recommandation incitant a traiter I'ischémie myocardique chez ces patients (anti-
thrombotiques, anti-agrégants plaquettaires).

L'utilisation d'un panel de biomarqueurs au cours de la dyspnée aigué ne semble
pas étre plus performante que I'évaluation clinique associée a des explorations
complémentaires ciblées (73, 74).

2.5. Fonction ventriculaire et pressions de remplissage gauches

Ces aspects sont fondamentaux au service d’urgence, non seulement dans la
stratégie diagnostique mais également pour déterminer la meilleure stratégie de
prise en charge initiale. Schématiquement, la stratégie de prise en charge théra-
peutique initiale doit différencier les patients avec une ICA systolique (diminution
de la FEVG), plutdt normotendus et présentant un syndrome cedémateux mani-
feste alors que les patients avec une ICA diastolique (FEVG conservé > 45-50 %)
sont plutdt hypertendus et avec une hypervolémie moins manifeste (75). Dans
ces circonstances, la notion d'une insuffisance cardiaque préexistante, son type
et les résultats des explorations effectuées a froid sont essentiels. Lorsque ces
notions font défaut, I'échocardiographie ciblée, réalisée par des médecins urgen-
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tistes, a démontré son intérét clinique. L'échocardiographie d’urgence permet en
effet de préciser la cinétique pariétale et la fraction d'éjection (76, 77). La
mesure du débit cardiaque et des résistances vasculaires systémiques par impé-
dancemétrie cardiaque pourrait étre pertinente dans certains cas en particulier
chez les patients les plus agés, mais sa mise en ceuvre en médecine d'urgence
pose des problemes pratiques évidents (78).

Conséguemment a cette étape ou le plus souvent d’emblée, il peut étre utile de
distinguer 2 grands tableaux d'ICA, méme s'ils partagent des caractéristiques
communes, auxquels la prise en charge doit s'adapter : les patients hypertendus
avec dyspnée brusque et les patients normotendus avec surcharge hydrosodée
périphérique et dyspnée d’'aggravation rapidement progressive. La premiére
catégorie de patients — environ 50 % des ICA — au service d'urgence est essen-
tiellement constituée de personnes agées, souvent des femmes avec des signes
de décompensation de moins 48 heures. La décompensation a traduction essen-
tiellement respiratoire est souvent liée a un accroissement de la postcharge
contre lequel le traitement doit étre dirigé (75). La prise en charge ultérieure sera
a adapter en fonction de la réponse au traitement initial. Ces patients a la symp-
tomatologie initiale bruyante sont également ceux susceptibles de répondre le
plus vite au traitement. Les patients normotendus en ICA se présentent avec une
surcharge hydrosodée évidente et un retentissement respiratoire moindre. lls
sont plus jeunes et souvent coronariens. Le traitement visera a diminuer la sur-
charge hydrosodée, tout en contrélant I'impact sur la pression artérielle, dont la
baisse peut imposer une option diurétique moins agressive.

2.6. Echocardiographie

Elle est recommandée par les sociétés savantes européenne et nord-américaine
comme aide au diagnostic et pour classifier les catégories d'insuffisance car-
diaque (3, 4). Selon le groupe d’experts pluridisciplinaires cités précédemment,
elle devrait étre systématique, et réalisée le plus précocement possible en fonc-
tion de la situation clinique du patient et de I'évolution sous traitement. L'éva-
luation de la fonction ventriculaire par I'échocardiographie ou d'autres méthodes
(isotopique, IRM, TDM, angiographie) est utile pour caractériser le type (systo-
lique, diastolique), la sévérité et les causes potentielles de la dysfonction ventri-
culaire (7, 9). Une FEVG < 40 % objective une dysfonction systolique, isolée ou
associée a une dysfonction diastolique ou une valvulopathie. Quand la FEVG est
conservée, la cause de l'insuffisance cardiaque peut étre une dysfonction systo-
lique transitoire, ou une cause d’insuffisance cardiaque a FEVG conservée. Une
diminution de la FEVG n’est pas, stricto sensu, synonyme d'insuffisance car-
diaque, cependant, dans ce contexte ou les patients sont trés symptomatiques,
cette réserve s'estompe (12). L'échographie bidimensionnelle et le doppler per-
mettent de mesurer la taille des ventricules, les dysfonctions systoliques globales
et régionales, la dysfonction diastolique, les valvulopathies, les atteintes péricar-
diques, et peuvent étre utilisés pour mesurer les pressions auriculaires droites et
de I'artére pulmonaire.
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Les renseignements fournis par I'échocardiographie pratiquée chez des patients
dyspnéiques au service d'urgence semblent complémentaires de ceux qui sont
fournis par le dosage de peptides natriurétiques (79-81). L'échocardiographie-
doppler apporte des informations particulierement utiles lorsque les valeurs du
BNP sont situées dans la zone grise (82-84), pour des patients chez lesquels le
dosage des peptides natriurétiques est d'interprétation difficile (patient agé,
fibrillation auriculaire, insuffisance rénale), ou au cours de certaines étiologies ou
la concentration de BNP peut étre encore basse a I'arrivée au service d'urgence
(84, 85).

2.7. Procédures invasives

2.8. Cathéter de swan-Ganz

Cette mesure invasive est recommandée chez les patients en détresse respira-
toire ou qui présentent des signes d'hypoperfusion et chez lesquels les pressions
de remplissage cardiagues ne peuvent pas étre correctement évaluées par
d'autres moyens, ou chez des patients instables ne répondant pas correctement
a la prise en charge initiale (9, 10, 26). En outre, ce monitoring invasif peut étre
utile pour ajuster la prise en charge thérapeutique de certains patients restant
symptomatiques et qui présentent I'une des conditions suivantes :

— Volémie, perfusion ou résistance vasculaire pulmonaire ou systémique incer-
taines.

— Pression artérielle systolique reste basse ou est associée a des symptomes
malgré la prise en charge initiale.

— Altération de la fonction rénale sous traitement.
— Traitement vasoactif nécessaire.

— Traitement par disposition de substitution ou par greffe envisagé.

La mise en place d'un cathéter cardiaque droit pour mesurer la pression capillaire
et le débit cardiaque parait complétement illusoire dans les conditions d’exercice
actuel (86).

2.8.1. Coronarographie

La coronarographie s'impose s'il existe des arguments pour une atteinte corona-
rienne liée a une occlusion symptomatique tout particulierement en présence de
signes d'hypoperfusion périphérique. L'exploration coronarographique sera le
préambule nécessaire a une intervention endoluminale si elle objective une sté-
nose coronarienne symptomatique accessible a un geste d‘angioplastie translu-
minale et a la pose d'une endoprothese (8, 9).
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3. Orientation des patients apres la prise en charge initiale

La prise en charge ultérieure dépend du pronostic. Les tableaux les plus graves
seront d’emblée orientés en soins intensifs ou en réanimation. Les autres devront
étre réévalués a la lumiere de leur réponse au traitement. Cependant, a I'heure
actuelle, il nexiste pas de stratégie validée concernant cette orientation et la plu-
part de ces patients sont hospitalisés, sans prise en compte effective de leur
réponse initiale a la prise en charge thérapeutique (87). Il est vraisemblable que
dans cette population, un pourcentage conséquent de patients est hospitalisé
alors méme qu’une prise en charge ambulatoire coordonnée serait envisageable
et souhaitable, en effet la gravité du pronostic immédiat de ces patients est
surestimée (88, 89). Cette proportion a été estimée a 50 % des patients hospi-
talisés pour ce motif par les sociétés nord-américaines de cardiologie (87, 90).
L'évaluation visant a déterminer quels patients pourraient étre candidats a une
prise en charge ambulatoire n‘a jamais été spécifiquement abordée dans les
recommandations actuelles des sociétés savantes (8-10, 91). Plusieurs critéres de
mauvais pronostic ont été identifiés itérativement : I'hypotension artérielle et
I'hypertension, I'encéphalopathie, les comorbidités, I’hyponatrémie, I'hyperuricé-
mie, I'oligurie, un taux élevé de peptides natriurétiques. Cependant, I'absence de
facteurs de risque de mortalité n‘est pas synonyme de faible risque de morbi-
mortalité a court terme (26, 92, 93).

Dans cette optique, plusieurs regles de prédiction ont été développées. Selker et
al. a développé une régle afin d'identifier les patients a haut risque, cette régle
est basée sur une prédiction de la mortalité, mais elle n'a jamais été validée
comme une regle de décision pour l'orientation initiale des patients (94). En
1996, Chin et al. ont publié une regle de prédiction mais qui ne permet pas
d'identifier des patients a faible risque (95). Récemment Auble et al. ont
comparé la performance de 4 regles de prédiction clinique (96), aucun de ces
scores ne semblaient étre suffisamment pertinents pour étre utilisés comme régle
de décision (96). Néanmoins, le « Acute Heart Failure Index » pourrait étre testé
dans cette indication (97). Si tel était le cas, il resterait a résoudre le probleme
de la mise a disponibilité en urgence des ressources extérieures a I’hopital néces-
saires a la prise en charge ambulatoire de tels patients. En pratique, ces patients
restent encore souvent en UHCD, avant de pouvoir étre définitivement orientés,
au risque, pour les plus polyathologiques et agés d’'entre eux de ne pas bénéfi-
cier d'une évaluation conforme aux recommandations de leur pathologie car-
diaque sous-jacente (98-100).

4. Conclusion

Des connaissances indispensables pour évaluer rigoureusement et rationnelle-
ment les patients en ICA pris en charge en urgence font encore défaut pour
améliorer le pronostic de ces patients tout en favorisant la prise en charge ambu-
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latoire des moins sévéres d’entre eux. A cette fin, il faut améliorer la pertinence
diagnostique dés la prise en charge initiale au service d'urgence, en combinant
la probabilité clinique d’'ICA et une évaluation objective de la fonction ventricu-
laire et des pressions de remplissage, disposer de stratégies thérapeutiques clai-
res au vu de I"évaluation initiale de la gravité clinique et des comorbidités, et
pouvoir mettre en ceuvre de maniere coordonnée une prise en charge ambula-

toire

compatible avec la sévérité de I'ICA et le contexte médico-social.
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