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Mortalité cardiovasculaire

Baisse spectaculaire

progrès des traitements de la maladie 
coronaire déclarée (SCA, TdR, ...)

prise en charge des facteurs de risque en 
prévention primaire

politique de lutte contre le tabagisme

préconisation des modes de vie ...

rôle du traitement médicamenteux de 
l’hyperlipémie et de l’hypertension 
artérielle



Mortalité cardiovasculaire

BEH 35-36; 18 septembre 2007



OFICA*

instantané de l’IC en France

groupe de travail “Insuffisance cardiaque 
et cardiomyopathies” de la SFC

inclusion de tous les patients présents 
dans les services hospitaliers le 12 mars 
2009 avec un diagnostic d’IC aiguë

170 hôpitaux - 1830 patients - 1 à 44 patients 
par centre

* Logeart D. Actualités des grands essais cliniques (Partie I). XXes Journées Européennes de la Société Française de Cardiologie, Paris, 14 janvier 2010



OFICA

parcours de soins

66% via les urgences

33% via Centre 15

18% via Cardiologue

41% via Médecin généraliste



OFICA
services 
d’hospitalisation

Cardiologie
USIC
Urgences
Médecine interne / Gériatrie
Autres



OFICA
Décès de 8,8 %

2 fois plus après 75 ans qu’avant

facteurs prédictifs de décès

l’âge

clearance de la créatinine basse

une PAS basse à l’admission

recours aux inotropes

recours à la ventilation mécanique

une FEVG basse



Prise en charge

Axes d’amélioration possibles

le patient

la pathologie

le vecteur

le praticien



Le patient



Insuffisance cardiaque
Problème de santé publique à évolution 
épidémique* - Groupe préparatoire de 
définition des objectifs de la loi de santé 
publique de 2004 - 

Prévalence et incidence augmentent, liées à 
l’âge et aux comorbidités

Affection chronique à l’origine de surcoûts, 

du fait de l’incidence des hospitalisations 
itératives

d e l ’ i m p o r t a n c e d u t r a i t e m e n t , 
pharmacologique ou interventionnel

* Analyse des données disponibles sur des problèmes de santé sélectionnés, leurs déterminants et les stratégies de santé publique www.sante.gouv

http://www.sante.gouv
http://www.sante.gouv


Insuffisance cardiaque
Constitue la voie finale commune de 
nombreuses pathologies

Ischémie myocardique

HTA

Elles-mêmes conséquences de troubles, 
maladies métaboliques ou facteurs de 
risque

Diabète, hyperlipémie, obésité, tabagisme



Insuffisance cardiaque

Il y aurait en France, 120 à 150 000 
nouveaux cas d’IC pour 500 à 750 000 
p a t i e n t s ( 1 0 m i l l i o n s d e p a t i e n t s 
symptomatiques en Europe)

2/3 ont plus de 75 ans 

100 000 hospitalisations/an soit près de 5% 
=> 1ère cause d’hospitalisation pour les 
sujets de plus de 65 ans

DMS de 10 à 11 jours, et ce 2 à 3 fois/an

*Framingham



Insuffisance cardiaque
Comorbidité et la dépendance qu’elles 
induisent, influencent l’évolution de la 
maladie et compliquent la prise en charge* 

Démence 36%, diabète 23%, anémie 20%, 
BPCO 19%, dépression 19%, cancer 9%, 
insuffisance rénale, artériopathie 
périphérique, …

IC est de ce fait une pathologie des 
personnes âgées

terrain de patients polypathologiques
* Ulf Dahlström Frequent non-cardiac, comorbidities in patient with chronic heart failure – The European J of Heart Failure 7;2005: 309-16



Données épidémiologiques nationales 
de l’Insuffisance Cardiaque

Vieillissement de la population

Relation exponentielle entre âge et 
incidence au-delà de 70 ans

Amélioration constante de la prise en 
charge des pathologies comme l’infarctus 
d u m y o c a r d e i n d u i t à t e r m e u n e 
augmentation du nombre de patients ayant 
une cardiopathie ischémique dont le 
remodelage évolut if est un grand 
pourvoyeur d’insuffisance cardiaque



OFICA
Âge moyen 77 ans

prévalence féminine augmente avec l’âge

2/3 ont une insuffisance rénale associée et 
15% ClCr<30 ml/mn

30% de diabétiques, 20% de BPCO

FEVG moyenne de 42%

FEVG >50% dans 30% des cas avec nette 
prédominance féminine



La pathologie



Formes cliniques
Essentiellement signes de bas débit, mais 
aussi IC à haut débit avec augmentation des 
pressions de remplissage gauche

Deux formes d’expression

Insuffisance cardiaque systolique

FEVG < 40% selon HAS (< 45% selon 
ESC)

Insuffisance cardiaque à fonction 
systolique préservée, ou plutôt à FEVG 
conservée (> 40%)



Formes cliniques

ICS 50% - ICFSP 50%

Soit 1 IC sur 2 à une FEVG normale !!

ICS ICFSP

Plus jeunes Plus de 75 ans

Plutôt hommes Femmes de préférence

volontiers des ATCD 
de cardiopathies 

ischémiques

Passé d’HTA
formes brusques

surcharge pondérale



Présentation 
clinique classique

IC décompensée
OAP
Choc cardiogénique
IC purement hypertensive
IC droite isolée

OFICA



OFICA
IC aiguë révélatrice de la pathologie dans 
38% des cas

Étiologies

Ischémie prédomine 41%

HTA 20% en tant que cause essentielle, 
mais présente chez 61% des sujets

CMP dilatée 13%

Valvulopathie 12%



Le vecteur



Types de transports ?
Terrestre

Ambulance

Aériens

Hélicoptère

Avion sanitaire

Avion de ligne



Ambulances
Avantages

Disponibilité

Autonomie

Volume cabine

Inconvénients

Physiopathologie du  transport



Effets du transport

Effets délétères

Accélérations

Vibrations

Bruit

Lumière



Forces

+Az : avant
-Az : arrière

X

Y

Z

+Ay : droite
-Ay : gauche

+Ax : bas
-Ax : haut



Effets du transport
axe y - Accélérations 

transverses ou angulaires
résultat de la force 
centrifuge dans les 
virages

Accélérations s’exerçant sur un patient en position allongée

 axe z - Accélérations 

linéaires
positives

accélérations 
négatives

décélération 

axe x - Accélérations complexes sinusoïdales

« vibrations »

+Gz-Gz

-Gx

+Gx

-Gy

+Gy



Accélérations 
positives

Système cardio-vasculaire

Chute de la pression artérielle (PA)

Séquestration de la masse sanguine dans 

les membres inférieurs



Accélérations 
négatives

Système cardio-vasculaire

Augmentation PA

Baisse FC

Troubles rythme

Hyperhémie territoire cave supérieur

Neurologique

Augmentation de la pression intracrânienne

Les phénomènes réflexes sont mis en jeu après 10 

à 15 sec chez le sujet sain

Ce délai peut-être beaucoup plus long voire 

totalement absent en cas de pathologie



Accélérations transverses 
ou angulaires

Effets

Déplacement des organes plein (thorax, 

abdomen)

Aggraver les déchirures vasculaires pré-

existantes

Risque de plicature des vaisseaux, 

désamorçage, lésions parenchymateuses et 

vasculaires



Vibrations
Répercussions physiopathologiques

Fonction de la fréquence des vibrations

Vibrations nocives : zone « 0,5 et 100 Hz »

Les plus nocives : 4 à 10 

Effets

Résonance des organes vitaux

Ex : augmentation PIC

Résonance des organes
cerveau : 12 Hz

foie : 7 Hz
rachis : 5 Hz

cœur : 4 Hz



Vibrations
Effets

Vasoplégie

Mise en jeu de réflexes compensateurs 

(augmentation Fc)

Modifications hémodynamiques et risque 

arrêt circulatoire

Résonance du “bloc cœur - poumons”

Modifications des circulations  locales et 

régionales
TC : augmentation PIC >  HTIC



Bruit

Peu de répercussions

Réaction de stress avec stimulation de l’axe 

hypothalamo-surrénalien

Augmentation de la sécrétion d’adrénaline

Tachycardie, …



Lumière

Effets

SLI

Crises comitiales (rare)



Transport 
Transport d’un patient nécessite 

Départ 

Conditionnement adapté à son état

Évacuation 

Surveillance

Tenir compte 

Effets secondaires à la pathologie

Effets délétères du transport



Règles d’or
Ne pas se fier à nos sensations habituelles 

pour juger des effets du transport

Éviter 

Démarrages rapides

Virages serrés à grande vitesse 

Coups de freins

de mise, conduite régulière et prudente

Réduction des risques d’accidents



Et Encore ...



Transports Aériens

EVASAN

Moyens

Hélicoptère

Avion sanitaire

Avion de ligne



Altitude
Principales contraintes aéronautiques

Dysbarisme

Hypoxie d’altitude 

Ambiance thermohygrométrique

Pression cabine = pression barométrique 

(altitude de vol)



Ballonnets

Montée

Risque d ’éclatement

Lésion trachéale par compression

Descente

Dégonflement du ballonnet

Risque de fuites



perfusions
Montée

Augmentation pression poche d’air

Augmentation vitesse de perfusion

Descente

Inversion des pressions

Ralentissement du débit

Reflux de sang tubulure



Hypoxie d’altitude
Quand l’altitude augmente

Baisse de la Patm

Baisse de la PaO2

Loi de Dalton

Pression totale mélange gazeux =  Somme 

pressions partielles des gaz contenus dans 

ce mélange

Patm = Somme des pressions de chacun des 

gaz contenu dans l’air



Effets de l ’hypoxie
Hypoxie d'altitude

Sans conséquence notable chez l'individu 

sain

Réagit par des mécanismes d'adaptation 

respiratoire et circulatoire

Risque

Décompenser sévèrement une hypoxie 

insidieuse déjà présente au sol chez un 

blessé déglobulisé, instable au plan 

cardio-circulatoire ou porteur d'un 

traumatisme thoracique



Effets de l ’hypoxie
Au niveau ventilatoire

Hyperventilation réflexe

Légère alcalose respiratoire (hypocapnie)

Au niveau circulatoire

Hypercirculation

Afflux sang cavités cardiaques

Accélération cardiaque et augmentation du travail 

cardiaque

Au niveau neurologique
Troubles intellectuels, incoordination motrice

« Théorique »



Accélération, 
décélération

Effets

Mobilisation d’une partie du volume 
sanguin vers les pieds ou vers la tête

Aérocinétose, vomissements

Mise en mouvements des fluides de 
l’organisme



Vibrations
Vibrations les plus importantes

Décollage et atterrissage

Effets

Cœur

Bradycardie

Diminution du débit cardiaque

Vaisseaux

Diminution de la TA



Niveau sonore

Effets

Nuisance sonore importante ( 80 à 100 dB)

Difficulté de communication avec le 
patient (anxiété)

Auscultation et prise de TA difficile

Problème des alarmes sonores



SLI

Crises comitiales chez l’épileptique



Stress

Effets ... Variables

Anxiété, …



Altitude
Faible impact de l’altitude (hélicoptère)

Vols habituels (300 à 600 m)

Diminution de PiO2 et PaO2 (environ 4 - 6%)

Coefficient expansion gazeuse (10 à 15 %)

Le secours héliporté expose à l’hypobarie 

e t à l ’ h y p o x i e d e l ’ a l t i t u d e 

correspondante



Transports Aériens
Avantages (hélicoptère)

Diminution durée phase pré-hospitalière 
des secours
Favorise l’accès à la victime dans des 
zones difficiles ou éloignées
Diminution des vibrations et nuisances 
sonores
Diminution des effets délétères des 
accélérations et décélérations

Évalué à 0,1 G pour l’hélicoptère contre 
0,9 G pour les ambulances

Contraintes aéronautiques : Altitude / Vol



Le praticien



Les objectifs ...

De tout praticien en pré-hospitalier

1. amener le patient vivant à l’hôpital

2 . amener le patient dans un état “moins 
critique” que lors de sa prise en charge

3. amener le patient dans la structure la 
plus adaptée pour la prise en charge

4. éviter l’intubation ...



œdème Pulmonaire Aigu 
OAP

1ère cause de dyspnée vue aux urgences 
chez les plus de 65 ans*

pronostic immédiat sombre

mortalité de près de 10%

mortalité de près de 25% chez les plus de 
70 ans

*Delerme S et al Acute respiratory failure in the elderly : diagnosis and prognosis. Age ageing 2008;37(3):251-7



Pour le praticien aux urgences, la 
d i f fi c u l t é e s t d e r e p é r e r l ’ O A P 
cardiogénique au sein des autres causes de 
dyspnée et d’insuffisance respiratoires 
aiguës, car diagnostic est plus difficile si 

la personne est âgée

porteuse d ’une autre comorbidité 
cardiovasculaire

la présentation clinique est inhabituelle

œdème Pulmonaire Aigu 
OAP



œdème Pulmonaire Aigu 
OAP

reconnaissance d’autant plus importante 
précocément car la précocité de la mise en  
route d’un traitement spécifique de 
l ’ i n s u f fi s a n c e c a r d i a q u e g a u c h e 
s’accompagne d’une amélioration de la 
survie, de la durée d’hospitalisation et du 
coût*

le traitement inapproprié ou retardé est le 
facteur de plus mauvais pronostic dans les 
analyses multivariées de nombreuses études

* Wuerz RC, Meador SA Effects of prehospital medications on mortality and length of stay in congestive heart failure. Ann Emerg Med 1992; 21(6):669-74



œdème Pulmonaire Aigu

le type d’IC se modifie au fil des années

augmentation franche de l’ICFSP

stabilité voire baisse dans le même temps 
de l’ICS

conséquences sur la présentation clinique

pronostic sombre

Mortalité à 1 an
ICFSP 29%

ICS 32%



Marqueurs
BNP - NT pro-BNP

mais zones seuils, zones grises, … 
faux positifs : insuffisance rénale, âge 
avancé, sepsis, EP, FA, tachycardie
faux négatifs : obésité, OAP flash

*Cohorte de Framingham

mid-pro-ANP et ANP valeur pronostique > NT et BNP, valeur diagnostique idem

ratio aldostérone/rénine corrélé au remodelage matriciel du VG*

Adrénomédulline ou ADM étude BACH : dosage MR-proADM plus sensible et plus 

spécifique que le BNP et NT-proBNP

Copeptine   plus l’IC est sévère, plus elle augmente

ST2 (récepteur de l’IL33) pronostic de l’IC

Myélopéroxydase ou MPO   supériorité par rapport au NT-proBNP et à la CRPus à dépister 

une dysfonction VG

Neutrophil gelatinase associated lipocalin 
ou NGAL marqueur de la souffrance tubulaire rénale plus précoce que la créatinine



Pourquoi un passage aux 
urgences ou en SMUR pour IC ?

Poussée d’insuffisance cardiaque

Hypotension artérielle

Bradycardie excessive

Anomalies biologiques

Insuffisance rénale

hyperkaliémie

anémie



OFICA

Facteurs déclenchants

défaut de compliance => non

infection suivie d’une arythmie largement 
en tête

SCA dans 8%



Anémie et IC
incidence de l’ordre de 35% chez l’IC

origine multifactorielle

fausse anémie par hémodilution => 50%

insuffisance rénale = baisse EPO

processus inflammatoires (cytokines 
induisant une résistance à l’EPO)

malnutrition = dysfonctionnement de la 
moelle osseuse

cause carentielle (Fer, Vit B12, Folates)

effets néfastes des traitements de l’IC ...



Anémie et IC
anémie =  diminution de l’apport de l’O2 aux 
tissus => asthénie

capacités d’adaptation limitées du coeur de 
l’IC => effets délétères de l’anémie se 
manifestent plus tôt

anémie = facteur de décompensation de l’IC 
car surcharge volémique en réponse à la 
vasodilatation induite par l’hypoxie

terrain de cardiopathie ischémique, ...

-1 g d’Hb% = + 12% de risque de 
décès ou de réhospitalisation



traitement médical
diurétiques de l’anse

Indispensables en cas de rétention hydro-
sodée - efficacité rapide sur les symptômes

classe 1, évidence B 

action vasodilatatrice initiale, diminution 
des pressions de remplissage des 
oreillettes, induction d’une natriurèse

usage de doses élevées aurait une action 
vasoconstrictive délétère, préférant de ce 
fait une injection suivie d’une perfusion 
continue



Etude DOSE*

étude randomisée, multicentrique

308 patients admis pour IC, traités 
initialement par furosémide (80 à 240 mg)

diverses voies d’administration

IV continue vs bolus 2x/24h

faibles doses (doses habituelles) vs 
fortes doses (2,5 x doses habituelles)

* The Diuretic Optimization Strategies Evaluation (DOSE) Study : A randomized, double blind, placebo-controlled Trial of Diuretic Strategies in Acute  
Decompensated Heart Failure. ACC 2010



Etude DOSE
critère principal : évaluation subjective de 
l’amélioration par le patient
critère de sécurité : créatinine à 72 h
pas de différence d’efficacité entre voies 
(p=0,47)
tendance à l’amélioration subjective pour 
les doses élevées (p = 0,06)
efficacité accrue pour doses élevées pour

amélioration de la dyspnée (p=0,04)
perte de poids (p=0,01)
réduction des œdèmes (p=0,001)
au détriment d’une augmentation de la 
créatinine (p=0,04) qui ne se retrouve pas 
à J60



traitement médical
diurétiques

schéma de prescription proposé
20 à 40 mg IVD très précoce
en cas de signes congestifs importants, 
injection de 40 à 100 mg suivie d’une 
perfusion de 5 à 40 mg/h
en cas de persistance des troubles

thiazidiques ou spironolactone ou 
a c é t a z o l a m i d e ( s i a l c a l o s e 
métabolique)

s u p p l é m e n t a t i o n p o t a s s i q u e , e n 
magnésium, ...



Les traitements

Béta-bloquants

Formellement indiqués du stade NYHA II à 
IV

Si hypoTA => recherche d’une hypovolémie 
et réduction avant tout des diurétiques et 
des nitrés



B-Convinced

bénéfice des béta-bloquants est bien établi 
pour le traitement de l’IC chronique à FEVG 
altérée

que faire lors d’une décompensation ?

recommandations de l’ESC : diminution voire 
arrêt temporaire peut être envisagé, avec 
réinstauration à faible dose dès que 
possible et augmentation posologique dès 
que la situation clinique le permet, si 
possible avant la sortie de l’hôpital



B-Convinced
or, registres => pronostic meilleur si 
t r a i t e m e n t m a i n t e n u , e t f a c t e u r 
déclenchant n’est pas du au traitement

hypothèse : maintien du traitement permet 
d’augmenter le nombre de patients traités à 
3 mois

B-Convinced : étude randomisée, de non-
infériorité - n=147 - 78 dans groupe 
“interruption”, 69 dans groupe “maintien”



B-Convinced
pas de différence 
entre les 2 groupes 
pour 

âge (72 ans)

FEVG (32%)

FA (31%)

c a r d i o p a t h i e s 
ischémiques (60%)

2 0 % s e u l e m e n t 
é t a i e n t à d o s e 
optimale de béta-
b l o q u a n t s à 
l’admission

Mauvaise observance thérapeutique
Infection
Ischémie myocardique
Trouble du rythme
Poussée HTA
Indéterminée



B-Convinced
pas de différence dans les deux sous-
groupes sur le plan de l’efficacité, de 
l’amélioration fonctionnelle, de la durée 
d’hospitalisation, dans la baisse du taux de 
BNP, dans le nombre de décès ou de 
réhospitalisations à 3 mois

mais proportion de patients recevants des 
béta-bloquants à 3 mois était de 90% vs 74% 
(p=0,04) en faveur du groupe “Maintien”

poursuite du traitement béta-bloquant n’est 
p a s d é l é t è r e e t n e r e t a r d e p a s 
l’amélioration clinique



traitement médical
morphiniques

augmente la tolérance à l’hypoxémie, 
diminue la sensation subjective de 
dyspnée, diminue les fréquences cardiaque 
et respiratoire et diminue le travail 
musculaire diaphragmatique

propriétés vasodilatatrices

injection de 3 mg => classe 2b, évidence B

remise en cause actuelle sur association 
avec évolution défavorable



traitement médical
vasodilatateurs

dérivés nitrés
vasodilatateurs veineux, et artériel à 
forte dose, à durée d’action limitée
classe 1, évidence B
posologies variables

pour l’ESC : PSE 1mg/h à augmenter 
jusqu’à 10 mg/h avec précautions
efficacité de bolus de 4 mg toutes les 
4 mn
but : baisse de PA de 10 mmHg - limites ? 
- CI  si RAC



traitement médical

vasodilatateurs

nitroprussiate

Inhibiteurs calciques

non recommandés



traitement médical
peptides natriurétiques

nésiritide (USA)

a n a l o g u e d u B N P, p r o p r i é t é s 
vasodilatatrices et natriurétiques

surmortalité notée dans une méta-
analyse

nouvelles molécules

statines, pentoxifylline, tézosentan, 
alagebrium, ... sont en cours d’évaluation



traitement médical
Inotropes

réservée au choc cardiogénique
classe 2a, évidence C pour utilisation en 
cas de bas débit , d ’hypoperfusion 
périphérique (hypotension, insuffisance 
rénale), résistants aux diurétiques et 
vasodilatateurs à dose maximale
glycosides cardiaques (digoxine®)

action inotrope, améliore les symptômes 
de l’IC chronique mais non la survie
en cas d’IC aiguë, seule indication est 
l’OAP avec TACFA dans le respect des 
contre-indications



traitement médical
diagnostic précis de la cardiopathie est une 
urgence, permet d’adapter la thérapeutique 
i m m é d i a t e ( i s c h é m i e m y o c a r d i q u e , 
vaulvulopathie, ...) et ultérieure

but initial : ne pas recourir à une 
intubation, sauf cas particuliers qui 
justifient l’emploi précoce de la VMC

OAP massif sur SCA + Cath-lab

choc cardiogénique

échec du traitement médical

épuisement respiratoire d’emblée du 
patient



traitement instrumental
techniques d’épuration extra-rénale

ultra-filtration (perte liquidienne par 
gradient de pression hydrostatique) serait 
plus efficace que les diurétiques et 
permettrait une baisse des nouvelles 
hospitalisations*

techniques de ventilation mécanique

VNI +++

VMC
* Costanzo MR. Ultrafiltration in the management of heart failure. Current opinion in critical care 2008;14(5):524-30



traitement instrumental

VNI

au niveau historique, CPAP, puis VS PEP 
puis VSAI+PEP actuellement

doute sur double niveau de pressions et 
les SCA plus fréquents non confirmés => 
VSAI+PEP prédominant actuellement

utilisation en réanimation, USIC, urgences 
et pré-hospitalier



traitement instrumental
VNI

application d’une pression positive*

=> augmenter l’index cardiaque en cas 
d’altération franche de la FEVG

=> diminuer la fréquence cardiaque

=> diminuer la pré-charge ventriculaire

=> diminuer la pression transmurale du 
VG

=> recruter une partie du volume 
pulmonaire atteint d’œdème

=> diminuer le travail respiratoire
* L’Her, Goetghebeur D. VNI au cours de l’œdème pulmonaire cardiogénique. In:Ventilation artificielle : de la physiologie à la pratique clinique. Masson 2008



Les traitements
Traitement étiologique ou des comorbidités

Revascularisation, correction d’une 
valvulopathie, traitement étiologique 
d ’ u n e H TA , n o r m a l i s a t i o n d ’ u n e 
dysthyroïdie, traitement du diabète, 
anémie à corriger, …

Fréquence cardiaque - Resynchronisation ou 
implantation d’une défibrillateur

Assistance circulatoire / greffe cardiaque 



L’Avenir ...
Télémonitoring et IC

systèmes ambulatoires

permettent de recueillir 

le débit cardiaque, 

l’eau intra-thoracique,

la contractilité,

le travail cardiaque en temps réel

le tout transmis par wifi vers un 
téléphone portable



Conclusions

Insuffisance 
Cardiaque



Conclusions
Mortalité cardiovasculaire en chute, mais 
ne pas perdre ce qui a été acquis

IC ou une épidémie programmée

OFICA = optimisation thérapeutique encore 
possible et population âgée

ICS et ICFSP : FEVG normale 1 fois sur 2

Diurétiques : oui, oui, oui

Béta-bloquants : Don’t stop me now !!!

IEC + ARA II : attention au rein



Conclusions
traitement doit être agressif

débuté dès que possible

à des doses suffisantes et maximales

basé sur association 

oxygène (O2 <=> VNI <=> IOT)

+ morphine (ICA) 

+ diurétiques (ICA)

+ béta-bloquants (ICA)

± nitrés (ICA) 

+ IEC + ARAII + règles hygiéno-
diététiques + réadaptation + contrôle 
de la fréquence cardiaque


