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Résumé L’insuffisance cardiaque (IC) est une maladie fré-
quente dont l’incidence croît dans tous les pays développés
et dont la morbimortalité est effroyable. Devant une dyspnée
aiguë, maître symptôme de la décompensation, le diagnostic
d’insuffisance cardiaque aiguë (ICA) reste difficile aux urgen-
ces. En effet, les connaissances ayant permis de comprendre

les mécanismes physiopathologiques, le concept nosologique
d’une seule entité clinique a évolué vers la notion de syndro-
mes d’ICA (SICA) intégrant plusieurs cadres nosographiques
de la décompensation d’une IC chronique au tableau de
détresse respiratoire aiguë dans l’œdème aigu du poumon car-
diogénique, voire au choc cardiogénique. Afin de poser le
diagnostic devant ces différentes formes de décompensations
aiguës, l’urgentiste a recours à des examens complémentaires
qui permettent de déterminer l’étiologie de l’épisode d’IC. Si
la réalisation de l’électrocardiogramme et celle de la radiogra-
phie thoracique restent indispensables, l’utilisation de biomar-
queurs cardiaques, au premier rang desquels les peptides
natriurétiques se sont imposés, fait aujourd’hui partie inté-
grante des outils nécessaires à l’élaboration de la démarche
diagnostique. Par ailleurs, la généralisation progressive de
l’échographie clinique au sein des services d’urgences permet
aujourd’hui d’améliorer la démarche diagnostique et de pro-
poser une approche thérapeutique plus rapide. Ainsi, le
concept moderne de « Time-to-therapy » prend-il tout son
sens aux urgences où l’utilisation optimisée des différents trai-
tements médicamenteux doit s’associer aux supports d’oxy-
génothérapie souvent nécessaires à la prise en charge de la
dyspnée aiguë. Cet article se propose de faire une revue de
la littérature et des recommandations actuelles afin d’assurer
une prise en charge optimale des SICA aux urgences et en
extrahospitalier.

Mots clés Insuffisance cardiaque aiguë · Fonction
ventriculaire gauche · Œdème aigu pulmonaire · Dyspnée
paroxystique · Ventilation non invasive

Abstract Heart failure (HF) is a common disease, with inci-
dence increasing in all developed countries, and with an
appalling impact on mortality. Acute dyspnea is the main
symptom of congestive HF decompensation and the diagno-
sis of acute heart failure (AcHF) remains difficult in an
emergency setting. Indeed, a better understanding of the
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pathophysiological mechanisms, made the concept of a sin-
gle clinical entity evolve toward the notion of acute HF syn-
drome (AcHFS) integrating several frameworks of HF, from
the decompensation of a congestive HF to the acute respira-
tory distress due to acute cardiogenic pulmonary edema
(cAPE), and even cardiogenic shock. In order to make a
diagnosis when faced with these different forms of acute
decompensations, the emergency physician needs comple-
mentary work-up in order to determine the etiology of the
acute episode of HF. Although the electrocardiogram and
the chest X-ray are still essential, the use of cardiac biomar-
kers, most importantly natriuretic peptides, has become an
integral part of the tools needed to develop the right diag-
nostic approach. In addition, the progressive generalization
of clinical point-of-care ultrasound has improved diagnos-
tic ability and given an opportunity to quicken therapeu-
tic management. Thus, the modern concept of “Time-
to-therapy” makes sense in the emergency setting where
the optimized use of different drug treatments must be asso-
ciated with the oxygen delivery supports often necessary for
the management of acute dyspnea. This article proposes a
review of the literature and current recommendations to
ensure optimal management of SICA (Syndrome d’Insuffi-
sance Cardiaque Aiguë) in an emergency setting, from the
out-of-hospital field to the bedside within the emergency
department.

Keywords Acute heart failure · Left ventricular function ·
Acute pulmonary edema · Paroxysmal dyspnea ·
Non-invasive ventilation

Introduction

L’insuffisance cardiaque (IC) est un motif fréquent d’admis-
sion aux urgences. Problème majeur de santé publique, elle
est associée à une morbimortalité élevée malgré une grande
variété de thérapeutiques. Le mode d’entrée dans la maladie
correspond le plus souvent à la décompensation aiguë d’une
IC chronique (Da-ICC) entraînant fréquemment une hospi-
talisation. Au plan nosologique, l’IC aiguë (ICA) représente
un ensemble syndromique multifactoriel dont les connais-
sances ont évolué sans aboutir à une définition consensuelle.
Cela traduit la complexité et l’hétérogénéité des tableaux
cliniques rencontrés qui sont autant d’obstacles à la caracté-
risation d’une entité unique et à une prise en charge théra-
peutique uniforme. Pour mieux appréhender ce changement
de paradigme, il convient d’avoir une approche physiopatho-
logique des différents symptômes conduisant à la définition
moderne de syndrome d’ICA ou SICA.

Définitions, épidémiologie et physiopathologie

L’IC se définit par l’incapacité du cœur à fournir un débit
cardiaque (DC) adapté aux besoins de l’organisme. Cepen-
dant, d’un cadre nosographique se résumant à la seule dys-
fonction myocardique du ventricule gauche (VG), la notion
de SICA, apparue en 2005, correspond à une analyse et une
compréhension plus précises des mécanismes physiopatholo-
giques [1–3]. Ainsi, deux approches, plus ou moins intriquées
selon le mode d’entrée et le stade évolutif de la maladie, per-
mettent aujourd’hui de définir l’IC à partir de la mesure de la
fraction d’éjection du VG (FeVG) à l’échocardiographie [4] :

• l’IC à FeVG préservée (ICFEp), correspondant au concept
vasculaire, dont les symptômes prédominants sont une
élévation de la pression artérielle systolique (PAS) et un
tableau de congestion pulmonaire avec une FeVG supé-
rieure ou égale à 50 % ;

• l’IC à FeVG diminuée (ICFEd), correspondant au concept
cardiaque, avec un tableau clinique d’aggravation pro-
gressive, une PAS souvent normale et peu de signes de
congestion pulmonaire, mais d’importants œdèmes dans
un contexte de FeVG basse inférieure à 40 % ;

• l’IC à FeVG intermédiaire (ICFEi), définie plus récem-
ment, avec une FeVG intermédiaire (40–49 %).

La Da-ICC est définie comme un syndrome caractérisé par
l’apparition plus ou moins rapide d’une dyspnée, d’œdèmes
des membres inférieurs (OMI) et/ou d’une asthénie d’intensité
croissante. C’est une présentation commune de la pathologie,
devenue un problème majeur de santé publique dont l’inci-
dence et la prévalence augmentent dans tous les pays déve-
loppés. Elle représente le principal motif d’admission hospi-
talière chez les patients de plus de 65 ans [5,6]. Cette
pathologie reste associée à une morbimortalité élevée malgré
les traitements médicamenteux et l’utilisation de moyens thé-
rapeutiques adjuvants comme la ventilation à pression posi-
tive et l’ultrafiltration [7–10]. La mortalité reste effroyable et
n’a pas diminué depuis l’avènement des diurétiques et des
inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC), atteignant
12 % pendant le séjour hospitalier et 40 % dans les deux
ans suivant la première hospitalisation [5,6]. Cela peut être
attribué à la grande variété des étiologies cardiaques, rénales,
inflammatoires, infectieuses ou hémodynamiques à l’origine
de la Da-ICC, mais c’est surtout le dysfonctionnement cardio-
vasculaire et la récupération incomplète du DC à long terme,
quel que soit le stade d’IC, qui grèvent le pronostic [7–11].

Présentations cliniques

Classification des SICA

L’approche diagnostique du SICA a évolué jusqu’à la carac-
térisation récente de différents « phénotypes », syndromes
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hétérogènes allant de l’aggravation d’une ICC congestive à
l’œdème aigu pulmonaire cardiogénique (OAPc) jusqu’au
tableau de choc cardiogénique (CC) compliquant un syn-
drome coronarien aigu (SCA) [12–16]. Le SICA est défini
par l’apparition ou la modification plus ou moins rapide
de signes d’IC selon six scenarii de présentations cliniques
différentes, classées par ordre de fréquence décroissante
(Fig. 1) [17].

• Da-ICC : congestion et œdèmes périphériques sans
signes de CC ni de poussée hypertensive ;

• œdème pulmonaire cardiogénique : détresse respiratoire
aiguë associée à une tachypnée, une orthopnée, des râles
crépitants bilatéraux, la saturation en oxygène (SpO2)
étant généralement abaissée et marquant l’hypoxémie ;

• insuffisance cardiaque hypertensive : signes et symp-
tômes d’IC accompagnés d’une PAS élevée ;

• choc cardiogénique : hypoperfusion tissulaire induite
par l’IC, associée à une PAS généralement abaissée
(PAS < 90 ou 40 mmHg, inférieure à la PAS habituelle),
des signes d’hypoperfusion périphérique et une baisse de
30 mmHg de la pression artérielle moyenne (PAM), ainsi
qu’une oligurie–anurie (diurèse < 0,5 ml/kg par heure) ;

• IC droite isolée : syndrome de bas débit en l’absence de
congestion pulmonaire, associé à une augmentation de
pression des veines jugulaires (PVJ) et à une faible pres-
sion de remplissage du VG ;

• ICA secondaire à un SCA : tableau clinique variable et
polymorphe s’inscrivant dans les complications immédia-
tes d’un SCA.

Le SICA peut donc survenir soit sur un cœur considéré
comme antérieurement sain (de novo), soit correspondre à
une Da-ICC (gauche, droite ou mixte), soit secondairement
à une atteinte myocardique plus ou moins étendue (SCA,
CC, trouble du rythme ou de l’automatisme cardiaque). Sur
le plan hémodynamique, cette approche physiopathologique
permet de distinguer les tableaux d’IC où la volémie globale
est normale ou élevée, au premier rang desquels on retrouve
la Da-ICC congestive, à ceux où la volémie est normale ou
abaissée comme l’ICA de novo ou du patient l’hypertendu
chronique, l’OAPc, le CC ou l’ICA du SCA [18]. Ce nou-
veau paradigme permet aujourd’hui d’envisager une straté-
gie de prise en charge précoce se fondant sur l’examen
clinique et la PAS selon cinq scenarii différents proposés
en 2008 (Tableau 1) [2].

Diagnostic positif

Anamnèse et interrogatoire

Le contexte anamnestique reste la base du diagnostic.
L’interrogatoire minutieux recherche dans les antécédents
et les traitements des arguments en faveur d’une cardiopathie

Fig. 1 Classification clinique de l’insuffisance cardiaque aiguë adaptée de Dickstein et al. [17]
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préexistante (facteurs de risque cardiovasculaire, ICC, coro-
naropathie, hypertension artérielle, valvulopathie, troubles
du rythme), d’un diabète ou d’un diagnostic différentiel.
L’interrogatoire recherche un terrain évocateur, les modalités
d’apparition (brutales ou progressives) ainsi que les signes
associés. L’histoire clinique récente représente un élément
clé du diagnostic : prise de poids rapide, asthénie, majoration
progressive d’une dyspnée d’effort, orthopnée, bendopnée
(dyspnée provoquée par l’inclinaison du buste en avant,
quasi pathognomonique), dyspnée paroxystique nocturne.
En outre, l’anamnèse doit rechercher les facteurs de décom-
pensation aiguë : douleur thoracique, palpitations, syndrome
infectieux, modification thérapeutique, facteurs environne-
mentaux (pics de pollution) [19]. Le diagnostic positif peut
être évoqué dès la phase préhospitalière et l’appel à la régu-
lation médicale du Samu-Centre 15. En effet, la dyspnée
aiguë est un motif d’appel fréquent en régulation conduisant
à rechercher les arguments en faveur du diagnostic de SICA
ainsi que les critères de gravité [18].

Examen clinique

L’examen clinique évalue la fonction respiratoire et recher-
che une dyspnée dont l’intensité est classiquement hiérarchi-
sée selon l’échelle de la NYHA. La dyspnée aiguë ou rapi-
dement progressive est l’élément clé de l’examen permettant
d’évoquer le diagnostic même si la capacité du médecin
urgentiste à différencier cliniquement un SICA d’une autre
étiologie reste limitée. Cependant, certaines caractéristiques

(orthopnée, bendopnée, dyspnée paroxystique nocturne)
possèdent une grande spécificité diagnostique, et l’examen
clinique s’attache à rechercher les signes de gravités : [19]

• tachypnée avec fréquence respiratoire (FR) supérieure à
30/min ou bradypnée FR inférieure à 15, voire pauses
respiratoires ;

• signes de lutte : polypnée, balancement thoracoabdomi-
nal, tirage ;

• signes d’hypoxémie : cyanose, confusion, convulsions,
incapacité à parler ;

• signes d’hypercapnie : somnolence, sueurs, flappping.

L’auscultation pulmonaire recherche des signes de
congestion : râles crépitants (signant l’atteinte alvéolaire) ou
sous-crépitants, souvent bilatéraux, déclives et symétriques,
épanchement pleural (abolition du murmure vésiculaire,
matité à la percussion, abolition des vibrations vocales, souf-
fle pleurétique, frottement pleural). La présence de râles sibi-
lants peut traduire une obstruction des voies aériennes par
dilatation des veines péribronchiques (« asthme cardiaque »)
et orienter à tort vers une pathologie bronchopulmonaire, en
particulier chez le sujet âgé [19].

L’examen cardiovasculaire recherche des signes de mau-
vaise tolérance hémodynamique :

• signes de choc et d’hypoperfusion périphérique : extrémi-
tés froides, marbrures, oligoanurie, augmentation du
temps de recoloration cutanée ;

Tableau 1 Scenarii cliniques du syndrome d’insuffisance cardiaque aiguë (SICA) d’après Mebazaa et al. [2]

Scenarii cliniques Fréquence Clinique Physiopathologie

Dyspnée ± congestion

&

PAS > 140 mmHg

≈ 50 % Début brutal

Œdème pulmonaire diffus

Normovolémie

FeVG souvent préservée

HTA d’origine vasculaire

Diminution de la compliance du VG

Dyspnée ± congestion

&

100 mmHg < PAS < 140 mmHg

≈ 30 % Apparition progressive

Signes périphériques++

Augmentation du poids

Rétention hydrosodée progressive

IC chronique++

FeVG souvent diminuée

Dyspnée ± congestion

&

PAS < 100 mmHg

≈ 10 % Apparition brutale (choc cardiogénique)

ou progressive (IC terminale)

Congestion peu marquée

Signes d’hypoperfusion

IC chronique avancée

FeVG fortement diminuée

Choc cardiogénique

Dyspnée ± congestion

&

SCA

≈ 5 % Apparition brutale

Signes ECG

Ischémie myocardique

Altération systolodiastolique

de la FeVG

ICA droite isolée ≈ 3 % Apparition brutale ou progressive

Signes de congestion veineuse

systémique

Dysfonction VD

HTAP

PAS : pression artérielle systolique ; FeVG : fraction d’éjection du ventricule gauche ; HTA : hypertension artérielle ; VG : ventricule

gauche ; IC : insuffisance cardiaque ; SCA : syndrome coronarien aigu ; ECG : électrocardiogramme ; ICA : insuffisance cardiaque

aiguë ; VD : ventricule droit ; HTAP : hypertension artérielle pulmonaire
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• tachycardie : fréquence cardiaque (Fc) supérieure à
120/min ;

• hypotension : PAS inférieure à 90 mmHg.

L’auscultation cardiaque recherche une tachycardie, régu-
lière ou non, parfois masquée par un traitement bêtablo-
quant. Elle recherche des bruits sourds surajoutés qui réali-
sent un rythme à trois temps (B3, très spécifique de galop
protodiastolique causé par une décélération soudaine du flux
sanguin de l’oreillette gauche pendant le remplissage passif
du VG peu compliant), voire plus rarement à quatre temps
(B4 télédiastolique correspondant à la systole auriculaire)
(Fig. 2) [20]. Un éclat de B2 au foyer pulmonaire peut être
entendu lorsqu’il existe une hypertension artérielle pulmo-
naire (HTAP). L’auscultation recherche un souffle systo-
lique d’insuffisance mitrale fonctionnelle correspondant à
une dilatation de l’anneau mitral. La palpation précordiale
recherche une déviation du choc de pointe en bas et en
dehors qui traduit la dilatation du VG.

L’examen explore le retentissement sur la fonction ven-
triculaire droite [21] :

• œdèmes périphériques déclives, prédominant aux mem-
bres inférieurs (OMI), classiquement mous, blancs, symé-
triques, indolores, prenant le godet ;

• turgescence jugulaire (TJ) ;

• reflux hépatojugulaire (RHJ) traduisant l’augmentation de
la PVJ après compression manuelle du foie (l’expansion
de la veine jugulaire signant l’existence d’une congestion
hépatique et l’incapacité du VD à assimiler le volume san-
guin mobilisé par la compression) ;

• hépatomégalie douloureuse à la compression ou sponta-
nément.

La recherche du pouls jugulaire (variation systolodiasto-
lique du reflux jugulaire chez le patient en position demi-
assise à 45°) reflète la PVJ (mesurée à partir de l’angle ster-
nal, anormale si > 9 cm) et permet d’évaluer le degré de
congestion [21].

Sur le plan hémodynamique, la PAS est très variable, bien
qu’elle représente l’élément clinique pronostique le plus
important influant sur la morbimortalité, mais elle reflète

assez bien la dysfonction du VG, celle-ci étant le plus sou-
vent préservée lorsque la PAS est supérieure à 140 mmHg,
limitée lorsque la PAS se trouve entre 100 et 140 mmHg et
probablement altérée lorsque la PAS est inférieure à
100 mmHg [16,22].

Examens paracliniques

Ils permettent de confirmer le diagnostic, de déterminer
l’étiologie ou d’orienter vers une autre pathologie, et inter-
viennent dans la stratification du risque et l’évaluation pro-
nostique. L’électrocardiogramme (ECG), la radiographie
thoracique et les examens biologiques sont systématiques
et réalisés en routine aux urgences où le développement de
l’usage de l’ultrasonographie clinique permet de proposer,
depuis 2015, un algorithme diagnostique intégrant l’écho-
graphie cardiaque transthoracique (ETT) et l’échographie
pulmonaire (Fig. 3) [23].

• Électrocardiogramme

La réalisation de l’ECG est systématique et précoce. Il ren-
seigne sur la fréquence et la nature du rythme cardiaque et
permet de dépister les troubles du rythme et de la conduction.
La recherche de signes faisant évoquer l’existence d’une
cardiopathie sous-jacente (hypertrophie ventriculaire gauche
[HVG], bloc de branche, ondes Q de nécrose) et d’éléments
en faveur d’un facteur de décompensation nécessitant une
prise en charge spécifique est systématique : SCA, troubles
du rythme, au premier rang desquels l’arythmie par fibrilla-
tion atriale (FA), et troubles de la conduction. Un ECG normal
fait discuter le diagnostic de SICA (Tableau 2) [19].

• Radiographie thoracique

En raison de l’état clinique du patient, la réalisation du cliché
s’effectue le plus souvent chez un patient alité en position
demi-assise rendant son interprétation éloignée des stan-
dards radiologiques. C’est un des examens complémentaires
les plus utiles pour identifier d’éventuels diagnostics diffé-
rentiels même s’il peut exister un décalage radioclinique, en
particulier dans l’OAPc « flash » [24]. Elle recherche des
signes d’œdème interstitiel (opacités linéaires horizontales
de 1 à 2 mm : lignes de Kerley B), une atteinte alvéolaire
(opacités périhilaires floconneuses bilatérales et symétriques
à contours flous dites en « ailes de papillon ») et, plus rare-
ment, des épanchements pleuraux (opacités denses, homogè-
nes, déclives, concaves : courbe de Damoiseau, à limite
supérieure floue et prolongée par une opacité axillaire : ligne
bordante). Elle recherche également une redistribution vas-
culaire vers les apex et une cardiomégalie (index cardiotho-
racique > 50 %). En cas de dilatation du VG associée, il peut

Fig. 2 Représentation visuelle des bruits du cœur à l’auscultation
précordiale avec rythme de galop et B3 surajouté, adaptée de Draz-

ner et al. [20]
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Fig. 3 Algorithme de prise en charge d’un SICA proposé par la Heart Failure Association de l’European Society of Cardiology, l’Euro-

pean Society of Emergency Medicine et la Society of Academic Emergency Medicine, adapté de Mebazaa et al. [23]

Tableau 2 Performances diagnostiques des différentes anomalies ECG retrouvées dans le SICA aux urgences d’après Wang

et al. [19]

Sensibilité Spécificité RV+ (IC 95 %) RV– (IC 95 %)

Tout résultat anormal 0,50 0,78 2,2 (1,6–3,1) 0,64 (0,47–0,88)

Fibrillation atriale 0,26 0,93 3,8 (1,7–8,8) 00,79 (0,65–0,96)

Modification de l’onde T 0,24 0,92 3,0 (1,7–5,3) 0,83 (0,74–0,92)

Sus-ST 0,05 0,97 1,8 (0,80–4,0) 0,98 (0,94–1,0)

Sous-ST 0,11 0,94 1,7 (0,97–2,9) 0,95 (0,90–1,0)
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exister une saillie de l’arc inférieur gauche qui plonge sous le
diaphragme (Fig. 4) [25].

• Échocardiographie transthoracique

L’ETT couplée au doppler représente l’examen complémen-
taire le plus performant pour la détermination de la fonction
myocardique et l’estimation précise de la FeVG. Elle permet
l’étude de nombreux paramètres cardiaques, de confirmer la
présence d’une éventuelle cardiomyopathie sous-jacente et
d’établir rapidement un diagnostic étiologique. Elle possède
une bonne fiabilité interopérateur et reste l’examen de réfé-
rence pour poser le diagnostic aux urgences chez les patients
se présentant pour dyspnée sans IC connue. Elle permet de
classifier le type d’IC (en utilisant les règles de Simpson
modifiée) par l’évaluation de la fonction systolique du VG
(fraction de raccourcissement, FeVG) mais ne permet pas
d’exclure le diagnostic de SICA en cas de FeVG conservée,
et sa performance diagnostique peut être limitée par l’écho-
génicité des patients [26]. Peu utilisée dans les services d’ur-
gences, exigeant un opérateur entraîné et des équipements
coûteux, elle est recommandée en première intention en cas
de CC ou de signes d’hypoperfusion et s’effectue rapide-
ment dans les autres cas [4,18].

• Échographie pleuropulmonaire

Elle est devenue un outil diagnostic essentiel de la démarche
diagnostique d’une dyspnée aiguë aux urgences [26]. Elle
présente une excellente sensibilité diagnostique par la mise
en évidence des lignes B (aspect en « queues de comètes » :
lignes d’artefacts verticales hyperdenses, naissant de la ligne

pleurale) qui traduisent la condensation pulmonaire par la
congestion alvéolaire et couvrent les lignes A (lignes hori-
zontales d’écho de répétition ultrasonore de la ligne pleurale)
(Fig. 5) [27]. De réalisation technique aisée et d’apprentis-
sage rapide, elle est supérieure à la radiographie standard
dans la démarche diagnostique, en particulier lorsqu’elle
est réalisée précocement aux urgences, tout en limitant l’ex-
position aux rayons X [28].

• Examens biologiques

D’autres tests sont guidés par l’histoire de la maladie et
visent à rechercher un trouble hydroélectrolytique et à éva-
luer la fonction rénale (ionogramme sanguin, urée sanguine
et créatininémie). D’autres tests doivent être guidés par l’his-
toire du patient et rechercher l’origine de facteurs de décom-
pensation (dysthyroïdie à l’origine d’une FA, gaz du sang
artériel dans la détresse respiratoire aiguë, etc.) [4].

La généralisation du dosage des peptides natriurétiques
(PN) de type B, biomarqueurs fortement associés à l’IC, a
permis d’améliorer la performance diagnostique aux urgen-
ces dans le contexte d’une dyspnée aiguë [29]. Leur syn-
thèse est liée à l’étirement des myocytes secondaire à une
surcharge du VG d’origine volémique et/ou barométrique.
On utilise le dosage du brain-natriuretic peptide (BNP) ou
de la partie N-terminale inactive issue du clivage du précur-
seur du BNP, le pro-BNP (NT-ProBNP), dont les seuils dif-
fèrent selon le dosage utilisé (variable en fonction de l’âge
pour le NT-ProBNP) [4]. Même s’il n’existe pas de seuil
permettant d’affirmer avec certitude le diagnostic, un dosage
supérieur à 450 pg/ml (< 50 ans), 900 pg/ml (50–75 ans) et
1 800 pg/ml (> 75 ans) permet une valeur prédictive positive

Fig. 4 Aspects radiographiques des signes retrouvés dans les SICA (iconographies des auteurs)

434 Méd. Intensive Réa (2018) 27:428-442



(VPP) de 88 à 91 % pour le NT-ProBNP [30]. À l’opposé,
un taux bas de PN possède une grande valeur prédictive
négative (VPN), un niveau normal chez un patient non traité
excluant avec quasi-certitude un SICA (VPN = 99 %)
[29,30]. Le seuil d’exclusion est différent pour les patients
présentant une symptomatologie chronique de ceux souf-
frant de SICA (100 pg/ml pour le BNP et 300 pg/ml pour le
NT-proBNP) [4]. Le NT-ProBNP a une demi-vie plus lon-
gue (60 à 120 min contre 20 min pour le BNP), est plus
stable et présente moins de variations intra-individuelles,
en particulier celles liées à l’âge, au sexe ainsi qu’à la fonc-
tion rénale. Certains facteurs individuels peuvent influencer
leur taux, et il existe d’autres étiologies responsables de leur
élévation : âge, sexe féminin, HVG, insuffisance rénale,
ischémie myocardique, FA, HTAP, IC droite, embolie pul-
monaire, pneumopathie, sepsis et traitement par valsartan/
sacubitril, inhibiteur de la néprilysine, enzyme qui dégrade
le BNP. Au contraire, les taux peuvent être réduits chez les
patients obèses et peuvent ne pas être élevés dans la phase
initiale de l’OAPc « flash », dans certaines cardiopathies
valvulaires décompensées, dans l’IC terminale ou dans l’IC-
FEp où ils sont proportionnellement plus bas que pour des

degrés similaires de SICA dans l’ICFEd [31–33]. Au-delà
de leur intérêt diagnostique, les PN ont une grande valeur
pronostique à court et plus long termes. En effet, leur utili-
sation systématique intégrée à un algorithme diagnostique
de SICA permet de réduire la durée de passage aux urgences
de 21 %, le taux de réhospitalisation à deux mois de 35 %, la
durée d’hospitalisation de deux jours et la morbimortalité à
deux mois [34].

Le dosage de la troponine, marqueur lésionnel des cardio-
myocytes, a un intérêt pronostique, un taux élevé étant étroi-
tement corrélé avec la morbimortalité [35]. L’émergence des
kits de dosages à sensibilité augmentée entraîne une aug-
mentation de la fréquence des résultats positifs dans le SICA,
mais cette élévation nécessite d’être intégrée comme un mar-
queur pronostique et ne pas le mettre en relation directe avec
un SCA [36].

D’autres biomarqueurs cardiaques sont en cours d’éva-
luation dans l’ICA et proposent des perspectives d’utilisa-
tion intéressantes. Si leurs dosages ont permis d’affiner la
compréhension de la physiopathologie des SICA et que les
résultats préliminaires sont encourageants, leur intérêt aux
urgences reste à évaluer [37].

Fig. 5 Aspect caractéristique des lignes B en échographie pleuropulmonaire (iconographie des auteurs)

Méd. Intensive Réa (2018) 27:428-442 435



Prise en charge thérapeutique

Après avoir établi le diagnostic de SICA, un traitement phar-
macologique et, si nécessaire, non pharmacologique doit être
initié dès les urgences. Le concept moderne de prise en charge
initiée précocement à partir du diagnostic (ou « Time-
to-therapy ») correspond à une approche pragmatique de la
filière de prise en charge en fonction de la présentation
clinique. Le traitement de première intention privilégie les
vasodilatateurs, la place des diurétiques étant moindre qu’au-
paravant et celle des inotropes limitée. Si le traitement de la
dyspnée aiguë est souvent associé à la nécessité d’une oxygé-
nothérapie dans l’OAPc, le recours à une ventilation non inva-
sive (VNI) est systématiquement associé à un traitement
médicamenteux optimal.

Prise en charge médicamenteuse

Le degré de congestion, l’impact sur la fonction respiratoire
et le retentissement hémodynamique de l’ICA vont guider
l’approche thérapeutique initiale.

Vasodilatateurs

Parmi les médicaments disponibles dans l’ICA, les vasodi-
latateurs sont ceux qui répondent le mieux au cahier des
charges d’un médicament idéal. Ils représentent le traitement
de première intention dans l’ICA hypertensive et la Da-ICC
avec PAS normale ou élevée.

• Nitroglycérine et dinitrate d’isosorbide

Utilisés pour diminuer la précharge (effet veinodilatateur) et
la postcharge cardiaque (effet artériodilatateur), les dérivés
nitrés (DN) peuvent être administrés très précocement par
pulvérisation sublinguale, mais la voie parentérale intravei-
neuse (IV) est privilégiée sous monitorage de la PA. Bien
qu’il n’existe pas de niveau d’évidence élevé, leur usage est
largement recommandé dans l’OAPc et plus généralement en
cas de SICA à PAS normale ou élevée dès qu’elle est supé-
rieure à 110 mmHg [2,4,18]. Ils diminuent la PA, les pressions
de remplissage du VD et du VG en entraînant une importante
baisse de la PA télésystolique sans modification importante de
la PA diastolique (PAD), principal déterminant de la perfusion
coronaire et responsable de l’amélioration du ratio apport/
consommation d’O2 myocardique. Ainsi, contrairement à
une notion répandue, le volume d’éjection systolique (VES)
peut augmenter du fait de la baisse de la postcharge. Ce n’est
qu’à forte dose que leur action sur le système résistif entraîne
une baisse des résistances systémiques et de la PAS périphé-
rique, ainsi que de la PAD et de la PAM. Outre le rationnel
physiopathologique à leur utilisation, ils ont montré un effet
sur la mortalité en cas d’administration précoce même si on

constate une réelle sous-utilisation des dérivés nitrés aux
urgences. Leur administration doit être prudente en cas de
pathologie sous-jacente dépendant de la précharge comme le
SCA inférieur (surtout avec atteinte du VD), l’HTAP, la sté-
nose aortique ou le rétrécissement mitral. Dans le cadre de
l’OAPc, la nitroglycérine administrée par voie sublinguale
permet de diminuer de manière importante la dyspnée [38].
Par ailleurs, l’isosorbide dinitrate administré en bolus IV à la
dose de 3–5 mg, répétée toutes les cinq minutes, semble pou-
voir être utilisé en titration avec un bon rapport bénéfice/
risque [39]. Ils sont ensuite administrés par voie IV à la serin-
gue électrique en perfusion continue à la dose de 1–3 mg/h de
nitroglycérine (NTG) et de 1–10 mg/h [40].

• Nitroprussiate de sodium

Le nitroprussiate de sodium (NS) a un effet vasodilatateur
direct. Son action pharmacologique permet une diminution
importante de la précharge et de la postcharge et entraîne une
augmentation du VES et du DC sans stimulation sympa-
thique réactionnelle chez l’insuffisant cardiaque. Son manie-
ment reste difficile aux urgences compte tenu de ses carac-
téristiques pharmacologiques imposant une surveillance
hémodynamique continue [41].

• Autres antihypertenseurs vasodilatateurs

Les inhibiteurs calciques dihydropyridiniques (nicardipine),
les alphabloqueurs (urapidil) ou les IEC peuvent être utilisés,
mais uniquement dans le cadre des ICA hypertensives [41].

Diurétiques

Le traitement de la congestion est l’apanage des diurétiques,
mais une meilleure compréhension de la physiopathologie
des SICA rend leur utilisation plus restreinte que par le passé.
En effet, dans l’ICA hypertensive, en particulier en cas
d’OAPc, l’hypervolémie est souvent absente, et un traitement
diurétique peut rapidement entraîner une hypovolémie [9].
Dans les Da-ICC, en cas de traitement optimisé par diuréti-
ques et IEC, l’hypervolémie n’est pas systématique, la
congestion étant surtout secondaire à une mauvaise distribu-
tion des fluides intracorporels, et il paraît raisonnable de don-
ner l’équivalent de la dose quotidienne que prend le patient
de façon chronique alors que dans les formes mal équilibrées
où le tableau hypervolémique prédomine, ils sont indiqués
mais à des doses moindres qu’auparavant [4]. Les diurétiques
de l’anse (furosémide et bumétanide) sont les plus utilisés,
généralement sous forme IV. Utilisés en bolus IV (40 mg
pour le furosémide ; 1 mg pour le bumétanide), le premier
effet obtenu est une veinodilatation rapide mais modeste, la
diurèse n’apparaissant qu’après 30 minutes après l’injection
(pic entre 1 et 2 heures) (Tableau 3) [23]. La demi-vie de ces
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molécules est d’environ six heures, expliquant la nécessité
d’effectuer au moins deux injections par jour, voire une
administration en continu (< 100mg les six premières heures,
< 240 mg les 24 premières heures pour le furosémide). Les
données concernant la dose optimale restent à déterminer, car
des doses trop importantes peuvent entraîner une insuffisance
rénale grevant le pronostic et, en cas de traitement au long
cours, une résistance peut apparaître nécessitant d’associer
un diurétique distal pour tenter de relancer la diurèse (spiro-
nolactone ou hydrochlorothiazide) [42].

Inotropes positifs

Le recours aux agents inotropes dans le SICA est motivé par
la présence de signes d’hypoperfusion avec ou sans hypo-
tension artérielle et avec ou sans œdème pulmonaire [4,23].
Leur utilisation doit être prudente compte tenu de l’augmen-
tation de la consommation myocardique d’O2, d’un rapport
bénéfice/risque différent selon les inotropes en fonction de
leur action sur la contractilité myocardique par stimulation
des récepteurs bêta-1-adrénergiques, celle-ci pouvant être à
l’origine d’effets indésirables par accroissement de la
concentration cellulaire en calcium [43].

• Dobutamine

Le traitement est initié à faible dose en perfusion IV continue
(2–3 μg/kg par minute). Le débit est modifié (jusqu’à 20 μg/
kg par minute) en fonction de la réponse clinique, de la diu-
rèse, de la perfusion périphérique et des paramètres hémo-
dynamiques, ceux-ci étant dose-dépendants. Un traitement
prolongé (> 48 heures) peut aboutir à un phénomène de tolé-
rance entraînant un effet péjoratif à moyen terme [44].

• Dopamine

Elle n’a plus d’indication dans l’ICA, son effet diurétique à
faibles doses ne modifiant pas la fonction rénale et, à plus
fortes doses, l’augmentation de la Fc étant délétère [45].

• Adrénaline

Utilisée, associée à la dobutamine, il n’y a plus de justifica-
tion à son utilisation dans l’ICA sauf dans les cas de CC
réfractaire à la dobutamine [4,18].

• Noradrénaline

C’est l’inotrope de choix pour restaurer la pression de perfu-
sion au cours du CC. Associée à la dobutamine, elle a une
efficacité hémodynamique identique à l’adrénaline mais
avec moins d’effet chronotrope, une moindre fréquence des
troubles du rythme et d’acidose lactique. Elle doit être débu-
tée précocement dès la constatation de signes de CC avant
même la détermination du DC [18,43,45].

• Inhibiteurs des phosphodiestérases

La milrinone et l’énoximone inhibent sélectivement la phos-
phodiestérase III, enzyme impliquée dans la dégradation de
l’AMP cyclique en AMP au niveau des cardiomyocytes.
Aux doses usuelles, ils ont un effet inotrope positif et vaso-
dilatateur périphérique entraînant une augmentation du DC
et du VES, une baisse de la PA pulmonaire d’occlusion
(PAPO) ainsi que des résistances systémiques et pulmonai-
res. Leur utilisation, restreinte à un milieu de réanimation,
est limitée chez les patients ayant une cardiopathie isché-
mique [46].

• Lévosimendan

Il provoque une sensibilisation au calcium des protéines
contractiles responsable d’un effet inotrope positif et une
ouverture des canaux potassiques entraînant une vasodilata-
tion périphérique avec baisse de la postcharge. Il en résulte
une augmentation du DC et du VES, une baisse de la PAPO,
des résistances systémiques et pulmonaires, ainsi que de la
PA avec une légère augmentation de la Fc. Réservé aux
patients en bas DC secondaire à une dysfonction systolique
et non accompagné d’hypotension majeure, il est administré
en perfusion continue (0,05–0,1 µg/kg par minute après dose
de charge de 0,6 µg/kg par minute) [47].

Morphine

L’utilisation de la morphine dans les SICA n’est plus recom-
mandée compte tenu du risque plus important de recours à la
ventilation mécanique et une tendance à l’augmentation de
la mortalité [4,48].

Tableau 3 Recommandations sur l’administration IV de diuré-

tiques dans le SICA d’après Mebazaa et al. [18]

Première poussée d’ICA

ou absence de traitement

diurétique usuel

Furosémide 20–40 mg

Tableau d’ICA sur ICC

ou en présence d’un

traitement diurétique oral

chronique

Furosémide en bolus à la dose

au moins équivalente

à la dose per os quotidienne

ICA : insuffisance cardiaque aiguë ; ICC : insuffisance car-

diaque chronique
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Prise en charge ventilatoire

La congestion pulmonaire liée au SICA est souvent respon-
sable d’une hypoxémie se traduisant par une dyspnée allant
d’une moindre tolérance à l’effort jusqu’à la grande détresse
respiratoire aiguë. L’objectif initial est d’adapter l’oxygéno-
thérapie pour atteindre un objectif de SpO2 supérieure à
94 % (90 % chez l’insuffisant respiratoire chronique)
[4,18]. Le plus souvent, l’utilisation d’O2 à haut débit par
masque à haute concentration permet d’atteindre l’objectif
en adaptant la FiO2, mais quand la détresse respiratoire est
majeure, la VNI est débutée sans délai, si possible dès la
phase préhospitalière [23]. En effet, si les données de la lit-
térature sont contradictoires sur l’amélioration de la morbi-
mortalité, la VNI, en ventilation spontanée (VS) avec aide
inspiratoire (AI) en pression expiratoire positive (PEP) à
deux niveaux de pression sur ventilateur (mode VSAI-
PEP) ou par pression positive continue (continuous positive
airway pressure ou CPAP) sur dispositif d’oxygénation à
très haut débit (type CPAP-Boussignac® ou plus rarement
dispositif à effet venturi) ou sur ventilateur, permet de dimi-
nuer significativement le taux d’intubation des patients et le
recours à la réanimation [49,50]. Il ne semble pas exister de
supériorité d’un mode de VNI, mais le mode VSAI-PEP est
privilégié chez les insuffisants respiratoires chroniques, en
cas de signes d’épuisement respiratoire et/ou d’hypercapnie
majeure. La VNI ne doit en aucun cas retarder l’intubation si
les critères sont présents, et la ventilation mécanique inva-
sive doit rapidement prendre le relai en cas d’échec ou
devant des signes d’épuisement menaçant le pronostic vital
[50,51].

Orientation

Tout SICA de novo nécessite une hospitalisation même en
l’absence de critère de gravité afin de permettre le bilan com-
plet et de caractériser la maladie chronique sous-jacente. Le
rôle du médecin urgentiste dans l’orientation des patients est
déterminant, car une proportion croissante de patients tran-
site par un service d’urgence.

Stratification du risque

Alors que l’orientation des patients les plus graves nécessi-
tant une admission en services de soins intensifs ou de réa-
nimation est aisée, la prise en charge ambulatoire des mala-
des les moins sévères reste complexe et dépendante d’un
réseau de soins bien organisé. L’orientation des patients est
étroitement liée à la stratification du risque pronostique qui
se fonde sur les données cliniques et paracliniques initiales,
mais également sur la présence de comorbidité ainsi que sur
l’évolution sous traitement.

Hospitalisation en soins intensifs

L’orientation des patients graves ne nécessite pas de critères
spécifiques dans le SICA [52]. Classiquement, une hospita-
lisation en unité de soins intensifs ou en réanimation est
nécessaire devant les signes suivants [4,18] :

• instabilité hémodynamique (PAS < 90 mmHg, Fc > 100/
min)oupersistanced’unedyspnée importante (FR>25min,
SpO2 < 90%, mise en jeu des muscles respiratoires acces-
soires, balancement thoracoabdominal) ;

• patient nécessitant une intubation et une ventilation
mécanique ;

• état de choc ou collapsus : oligurie, troubles de la cons-
cience, lactatémie supérieure à 2 mmol/l, acidose
métabolique ;

• diagnostic associé de SCA.

Hospitalisation conventionnelle

Des prototypes d’algorithmes décisionnels sont proposés
afin de stratifier les SICA en groupes de patients en fonction
de la gravité du tableau clinique, du risque de survenue
d’événements indésirables graves et de mortalité à court
terme [53]. Les patients qui ne sont pas à haut risque sont
classés en risque modéré ou faible en fonction de la présence
de comorbidités actives, de la réponse au traitement et des
facteurs médicosociaux. Outre sa catégorisation, toute per-
sistance d’un symptôme associé au SICA, ainsi que la pré-
sence d’un paramètre biologique possédant une valeur pro-
nostique marquée (hyponatrémie, insuffisance rénale aiguë,
élévation des PN et du taux de troponine), doit faire admettre
le patient en milieu hospitalier. Ces malades pourront être
hospitalisés en unité d’hospitalisation de courte durée
(UHCD) si ces contraintes peuvent être réglées dans les
24 heures [54]. En effet, certains sont à haut risque de réad-
mission, de complications et de mortalité précoce, et la sur-
venue d’événements indésirables tempère les velléités de
suivi ambulatoire même si le tableau clinique semble rassu-
rant à la sortie des urgences. Une surveillance étroite permet
de détecter un risque de nouvelle décompensation, d’éviter
une aggravation de l’IC et d’organiser l’optimisation du
suivi lorsque la prise en charge ambulatoire est envisagée
(Fig. 6) [55–57].

Prise en charge ambulatoire

Il n’existe pas d’algorithmes décisionnels validés concer-
nant l’orientation ambulatoire des malades à partir des
urgences. La décision d’hospitalisation repose donc en
grande partie sur le seul jugement clinique, et 80 % des
patients aux urgences seront hospitalisés alors qu’une filière
ambulatoire adaptée, associée à un suivi précoce, permet un
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risque inférieur de réadmission et pourrait réduire de 50 %
ces admissions. Certains outils permettent d’identifier une
population à faible risque dont le traitement initié aux urgen-
ces semble efficace et qui pourrait bénéficier de la filière
ambulatoire [55–58]. Dans ce contexte, une collaboration
complémentaire entre cardiologue et médecin généraliste
est liée à une plus faible mortalité et à une meilleure adhé-
sion aux soins. Associée à des programmes d’éducation
thérapeutique permettant un meilleur suivi et un taux de
réadmission plus faible, cette filière spécifique peut être
améliorée grâce au développement de la télémédecine
[59,60].

Conclusion

Avec l’augmentation de l’incidence et de la prévalence,
les services d’urgences sont devenus la porte d’entrée
privilégiée des SICA. À l’admission du patient débute
alors un double challenge diagnostique et thérapeutique

pour l’urgentiste. Le défi initial est de caractériser au
mieux les mécanismes physiopathologiques responsables
de la présentation clinique parfois complexe grâce à la
sémiologie et aux examens complémentaires en intégrant
une approche résolument moderne avec l’apport de
l’échographie clinique. Le second défi répond au concept
moderne de « Time-to-therapy » qui se doit d’implémen-
ter la précocité du traitement dans les protocoles de prise
en charge des SICA afin d’améliorer le pronostic des
patients à court et plus long termes. Face à ces challenges
qui sont intimement liés, des études prospectives sont
nécessaires aux urgences afin de valider d’éventuels sco-
res diagnostiques ou pronostiques, de participer à la mise
en place de filières multidisciplinaires dans nos hôpitaux
et en dehors afin d’améliorer la prise en charge de l’ICA.
Enfin, il faut permettre l’évaluation de thérapeutique
novatrice dès la phase extrahospitalière et aux urgences
afin d’étudier leur intérêt à la phase initiale de la prise en
charge de ce syndrome complexe qui n’a pas encore livré
tous ses secrets.

Fig. 6 Algorithme d’orientation à la sortie des urgences pour les patients atteints de SICA, adapté de Peacock et al. [57]
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