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LISTE DES ABREVIATIONS 

 

 

AAP :  Antiagrégant plaquettaire 

ACFA : Arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire 

AIT : Accident ischémique transitoire 

ANG : Crise d’angoisse 

AOMI : Artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

ARA2 : Antagoniste du récepteur de l’angiotensine 2 

AVC : Accident vasculaire cérébral 

B- : Bêta bloquant 

B2+ : Bêta2 mimétique 

BNP : Brain natriurétic peptid 

BPCO : broncho-pneumopathie chronique obstructive 

BPM : Battements par minutes 

CA : Crise d’asthme 

CPM : Cycles par minute 

CRP : Protéine C réactive 

CTC : Corticoïde 

ECG : Electrocardiogramme 

EHPAD : Etablissement d’hébergement pour personnes âgées dépendantes 

EP : Embolie pulmonaire 

FC : Fréquence cardiaque 

FEVG : Fraction d‘éjection du ventricule gauche 

FR : Fréquence respiratoire 

GDS : Gaz du sang 

HTA : hypertension artérielle 

ICA : Insuffisance cardiaque aigue 

IDM : infarctus du myocarde 

IEC : Inhibiteur de l’enzyme de conversion 

mmHg : millimètres de mercure 

OAP : Œdème aigu pulmonaire 

OMI : Œdèmes des membres inférieurs 
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PaCO2 : Pression partielle en dioxyde de carbone 

PNP : Pneumopathie 

PaO2 : Pression partielle en oxygène 

RGO : Reflux gastro œsophagien 

RHJ : Reflux hépato-jugulaire 

SAS : Syndrome d’apnée du sommeil 

SCA ST- : Syndrome coronarien aigu sans sus décalage du segment ST 

SCA ST+ : Syndrome coronarien aigu avec sus décalage du segment ST 

SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigu 

SMUR : Structure mobile d’urgence et de réanimation 

SpO2 : Saturation en oxygène 

TAD : Tension artérielle diastolique 

TAS : Tension artérielle systolique 

TC : Trouble de la conduction 

TJ : Turgescence jugulaire 

TR : Trouble du rythme 

UHCD : Unité d’hospitalisation de courte durée 

VAP : Virose aiguë pulmonaire 
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PREMIERE PARTIE : Introduction et Rappels 

 

 

A. INTRODUCTION 

 

Les dyspnées aigües, toutes causes confondues réelles ou ressenties, constituent 

un des motifs les plus fréquents de consultation en médecine d’urgence. Malgré une 

littérature abondante sur le sujet, les données épidémiologiques spécifiques sur les 

patients consultant pour ce problème au service d’accueil et d’urgence manquent.  

Pourtant, les médecins urgentistes sont souvent les premiers consultés face à cette 

gêne respiratoire. 

L’objectif de cette étude est de caractériser le profil et le devenir en terme 

d’hospitalisation, de ré-hospitalisation et de survie des patients adultes consultant au 

service d'accueil et d’urgence pour dyspnée aiguë en fonction de l’étiologie de celle-

ci toutes causes confondues. 
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B. RAPPELS 

 

 

1. DEFINITION DE LA DYSPNEE  

 

Gêne respiratoire ressentie par un malade, qu’elle soit constatée ou non par le 

médecin (1). C’est donc une sensation subjective d’inconfort respiratoire survenant 

pour un niveau d’activité usuelle n’entraînant normalement aucune gêne. Ceci exclut 

donc l'essoufflement perçu par le sujet sain lors d’un effort physique intense. 

 

2. PHYSIOPATHOLOGIE DE LA DYSPNEE 

 

La sensation de dyspnée serait liée à la mise en jeu de plusieurs signaux de façon 

simultanée (2). 

Les différents mécanismes physiopathologiques les plus importants à connaître sont 

: 

- Les mécanismes périphériques : il existerait plusieurs types de voies afférentes 

véhiculant des signaux issus de différents types de récepteurs pulmonaires et 

bronchiques, localisés au niveau des voies aériennes supérieures ou de la paroi 

thoracique, ainsi que des chémorécepteurs ; 

 

- Les mécanismes centraux. 

 

a. Les récepteurs pulmonaires 

 

Les informations provenant des différents types de récepteurs (récepteurs à 

adaptation rapide, lente et fibres A) sont transmises au système nerveux central par 

des fibres myélinisées du nerf vague et des fibres C vagales non myélinisées 

présentes dans la paroi alvéolaire et les vaisseaux sanguins (3). 

Les afférences issues des récepteurs à adaptation lente et rapide renseignent les 

centres respiratoires sur les variations de volume pulmonaire ainsi que sur le réflexe 

de toux et la broncho constriction. Ils interviennent sur le niveau de ventilation et le 
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degré de distension pulmonaire et par la même pour une part dans la sensation 

globale de dyspnée (4). En fait, il semblerait que la stimulation des récepteurs à 

adaptation rapide ou des récepteurs d’irritation conduise à une majoration de la 

dyspnée tandis que la stimulation des récepteurs à adaptation lente ou des 

récepteurs d’étirement induise une diminution de cette sensation de dyspnée (5). 

L’effet des informations transmises par les afférences vagales à partir du poumon sur 

la dyspnée serait donc probablement fonction du type de récepteur stimulé. 

Néanmoins, l’hypothèse la plus probable serait que cette sensation d’inconfort soit 

essentiellement liée à l’activation d’un sous-groupe de fibres C qui exprime des 

récepteurs à l’adénosine (6). 

b. Les récepteurs des voies aériennes supérieures 

 

Au niveau des voies aériennes supérieures, il existe plusieurs types de 

mécanorécepteurs (irritation, pression, débit) mis en évidence. Les informations 

issues de ces récepteurs circulent par le nerf vague, trijumeau, glossopharyngien et 

grand hypoglosse (7). Ces récepteurs des voies aériennes supérieures semblent 

capables de moduler la sensation de dyspnée. En effet, la respiration à travers un 

embout buccal majore la sensation de dyspnée. L’application faciale d’air froid 

diminue la sensation de dyspnée induite par une charge respiratoire : ce résultat est 

en faveur d’une influence des récepteurs issus du nerf trijumeau sur l’intensité de 

l’inconfort respiratoire. Enfin, chez le patient présentant une broncho-pneumopathie 

chronique obstructive (BPCO), la sensation de dyspnée est diminuée avec une 

augmentation de la tolérance à l’exercice lors de l’inhalation d’air froid (8). 

 

c. Les récepteurs de la paroi thoracique 

 

Les muscles de la paroi thoracique sont riches en faisceaux neuromusculaires et 

organes tendineux de Golgi pouvant agir comme des mécanorécepteurs : ils 

fournissent ainsi des informations afférentes concernant la tension, la longueur et le 

déplacement musculaire. Ils sont innervés par les cellules de la corne antérieure de 

la moelle épinière et ont des projections vers le cortex somato-sensoriel (9 - 11). 

Ces mécanorécepteurs de la paroi thoracique innervés semblent jouer un rôle dans 
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la survenue de la dyspnée. 

 

d. Les chémorécepteurs 

 

L’hypercapnie ou l’hypoxémie sévère peuvent entraîner une gêne  respiratoire. Mais, 

tout patient présentant une hypercapnie ou une hypoxémie n’est pas 

systématiquement dyspnéique. Les chémorécepteurs sensibles à la pression 

artérielle en oxygène (PaO2) et à la PaCO2 jouent donc un rôle dans la survenue de 

la dyspnée mais probablement de façon moindre par rapport aux récepteurs 

mécaniques. 

 

1) L’hypercapnie 

Les effets de la capnie sur la dyspnée sont probablement médiés par les variations 

de pH au niveau des chémorécepteurs centraux de telle sorte qu’une hypercapnie 

aiguë ou chronique (associée à une acidose respiratoire compensée) conduirait à 

des niveaux différents d’inconfort respiratoire (12). 

 

2) L’hypoxémie 

 

Il n’y a pas de relation claire entre la dyspnée et l’hypoxémie (12). Certains patients 

avec une hypoxémie ne présentent aucune dyspnée ; à l’inverse, de nombreux 

patients dyspnéiques ne présentent aucune hypoxémie. De même, il est souvent 

observé une discrète amélioration de la dyspnée après correction de l’hypoxémie. 

Par conséquent, l’hypoxémie semble avoir une part limitée dans la survenue de 

l’inconfort respiratoire chez les patients présentant une pathologie cardio-pulmonaire. 

 

e. Les mécanismes centraux 

 

La sensation d’inconfort respiratoire aurait pour origine des chémorécepteurs et les 

fibres vagales C. D’autres informations afférentes peuvent provenir des 

mécanorécepteurs de la paroi thoracique et des récepteurs d’étirement. Ces 

informations sont traitées au niveau du cortex qui génère un signal efférent vers le 
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système respiratoire. La commande motrice centrale pourrait donc être impliquée 

dans la survenue de la dyspnée, soit par anomalie de la perception de l’intensité de 

la commande motrice respiratoire, soit par perception d’une majoration de cette 

commande. 

En parallèle, un rétrocontrôle des effets de cette activité corticale sur la ventilation 

(variations de volume pulmonaire et de débit) est assuré par des afférences 

provenant des récepteurs d’étirement et des mécanorécepteurs de la paroi 

thoracique (13). 
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3. LES PRINCIPALES CAUSES DE DYSPNEE AIGUË 

 

Les principales causes de dyspnée aigue sont : 

• Obstruction des voies aériennes 

Corps étranger 

Œdème laryngé  

Obstruction tumorale des voies aériennes supérieures (cancer ORL, 

goitre endothoracique)  

Épiglottite 

Laryngite aiguë  

Dysfonction des cordes vocales 

Asthme 

Exacerbation aiguë d’une broncho-pneumopathie chronique obstructive 

 

• Pneumopathies 

Infection pulmonaire  

Œdème pulmonaire lésionnel, SDRA  

Exacerbation aiguë d’une pneumopathie infiltrante diffuse 

 

• Amputation vasculaire et/ou aérienne pulmonaire 

Embolie pulmonaire 
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Pneumothorax  

Pleurésie  

Atélectasie aiguë (corps étranger chez l’enfant) 

 

• Maladies cardiaques 

Péricardite, tamponnade  

Insuffisance cardiaque  

Trouble du rythme 

 

• Anémie, acidoses métaboliques 

 

• Dyspnées aiguës d’origine neurologique, psychogène 

 

a. Au niveau des voies aériennes supérieures (VAS) 

 

Une obstruction brutale des VAS extra thoraciques induit une dyspnée à 

prédominance inspiratoire, souvent accompagnée de stridor audible à distance (14) 

Cette prédominance inspiratoire s'explique par la diminution physiologique du calibre 

des VAS liées à une chute de la pression transmurale. Un exemple typique est le 

laryngospasme d'origine réflexe ou psychogène, qui peut en imposer pour une crise 

d'asthme sévère. De tels laryngospasmes peuvent survenir après l'exercice physique 

ou au cours du sommeil. 

Les obstructions organiques des VAS ne deviennent symptomatiques au repos que 

lorsque le diamètre de la lumière laryngée ou trachéale descend en dessous de 5 

mm. La clinique est donc nettement moins sensible que les boucles débit-volume 

pour détecter une obstruction intrinsèque ou extrinsèque des VAS. Lorsqu'un débris 



! #*!

alimentaire de gros calibre vient se figer dans le larynx, il peut s'ensuivre un blocage 

respiratoire ; une intervention de toute urgence pour évacuer l'obstacle est 

indispensable, telle que la manœuvre d'Heimlich. 

 

b. Au niveau des voies aériennes inférieures 

 

1) La crise d’asthme (15, 16, 17) 

 

L'asthme est une affection inflammatoire chronique des voies aériennes associée à 

une hyperréactivité bronchique. La crise d'asthme est définie par un accès 

paroxystique, d'une durée ≤ 24 heures, d'une dyspnée expiratoire associée à une 

toux sèche spasmodique et à une oppression thoracique, qui cèdent spontanément 

ou sous traitement. 

 

• Physiopathologie 

 

L'asthme est une maladie inflammatoire et obstructive des bronches, dans laquelle 

interviennent de nombreuses cellules : mastocytes, éosinophiles, lymphocytes T. 

Cette inflammation provoque une obstruction bronchique réversible d'intensité 

variable, associée à une hyperréactivité bronchique vis-à-vis de stimuli variés 

(exercice physique, baisse de la température, stress, substances pharmacologiques 

comme l'histamine ou des dérivés cholinergiques, etc...). 

 

La crise d'asthme correspond à une bronchoconstriction aiguë secondaire à 

différents stimuli : allergènes, virus, effort, rire, excitation, stress, air froid, pollution, 

etc!  

 

• Epidémiologie 

 

L'asthme est une maladie fréquente survenant à tous les âges. Elle touche 6 à 7% 

de la population générale. L’asthme est responsable de plus de 1 000 décès par an 

en France.  
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• Complications 

 

Toute crise d'asthme peut être sévère d'emblée ou s'aggraver et mettre en jeu le 

pronostic vital. Une crise d’asthme en s’aggravant, évolue vers l’asthme aigu grave 

(AAG) 

• Diagnostic 

 

La présence de sibilants à l'auscultation est quasi constante. La toux sèche et 

spasmodique prédomine la nuit, en cas d'énervement et à l'effort. 

Une exacerbation est définie par la persistance de ces symptômes au-delà de 

24 heures, que le début soit progressif ou brutal. 

L'asthme aigu grave est une crise sévère qui ne répond pas au traitement ou dont 

l'intensité est inhabituelle dans son évolution ou sa symptomatologie. Elle menace le 

pronostic vital et peut être inaugurale.  
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2) L’exacerbation de BPCO (18) 

 

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une maladie 

respiratoire chronique caractérisée par une obstruction permanente et progressive 

des voies aériennes. Le stade initial, ou bronchite chronique, est défini par une toux 

et des expectorations chroniques (au moins 3 mois par an et depuis au moins 

2 années consécutives), sans autre cause identifiée. Il convient de toujours 

rechercher un trouble obstructif (habituellement peu réversible après administration 

de bêta-2 agonistes). L'asthme et la dilatation des bronches ne font pas partie des 

BPCO. 

 

• Physiopathologie 

 

La principale cause de la BPCO est le tabagisme. L'obstruction est associée à une 

réponse inflammatoire anormale à des toxiques inhalés. 

Les exacerbations de BPCO sont déclenchées par une infection dans près d'un tiers 

des cas : elles peuvent alors s'accompagner d'une fièvre; l'aspect purulent des 

crachats oriente vers une cause bactérienne.  Les autres causes d’exacerbation sont 

l’exposition à des irritants environnementaux (tabac, pics de pollution 

atmosphérique); dans 1/3 des cas, aucune cause déclenchante n'est retrouvée. 

 

• Epidémiologie 

 

La prévalence de la BPCO augmente avec le tabagisme et avec l'âge. On estime 

qu'elle touche en France entre 800 000 et 1 million de personnes, soit une 

prévalence comprise entre 3,3 et 4,2% dans la population âgée de 45 ans et plus. 

 

• Complications 

 

L'évolution est marquée par un déclin accéléré de la fonction respiratoire, des 

épisodes d'exacerbations (2 à 3 par an en moyenne), avec aggravation de la 

symptomatologie. L'évolution peut aboutir à une insuffisance respiratoire chronique.  
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• Diagnostic 

L'exacerbation est une poussée d'aggravation des symptômes habituels de la BPCO: 

augmentation de la toux, du volume des crachats quotidiens, modification de l'aspect 

des crachats, augmentation de l'essoufflement avec apparition d’une dyspnée 

expiratoire et de sibilants auscultatoires s'installant en quelques heures. Les 

exacerbations caractérisent l'évolution naturelle de la BPCO.  

 

3) L’infarctus du myocarde (IDM) (19, 20, 21, 22) 

L’infarctus aigu du myocarde peut être responsable d’une dyspnée aiguë du fait de 

sa complication par une insuffisance cardiaque aiguë entraînant un œdème aigu 

pulmonaire. 

 

• Physiopathologie 

 

L‘IDM correspond à une nécrose ischémique d'une région myocardique en rapport 

avec une occlusion complète et prolongée d'une artère coronaire. 

 

• Epidémiologie 

 

En France, on dénombre 250 000 cas d’IDM par an. La mortalité à 30 jours est 

passée de 13,7% en 1995 à 4,4% en 2010.  

 

• Complications 

 

Elles sont hémodynamiques (insuffisance cardiaque aiguë, choc cardiogénique), 

rythmiques (mort subite par fibrillation ventriculaire, tachycardie ventriculaire ou 

asystolie), mécaniques (rupture de paroi entraînant une communication inter 

ventriculaire ou une tamponnade, rupture de pilier mitral à l'origine d'une insuffisance 

mitrale massive), thromboemboliques. 
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• Diagnostic 

 

Le syndrome coronarien aigu (SCA) avec sus-décalage du segment ST (ST+), ou 

infarctus aigu du myocarde, se manifeste cliniquement par une douleur rétrosternale 

prolongée (> 20 à 30 minutes) constrictive, intense, irradiant vers les mâchoires et 

les vaisseaux du cou, survenant le plus souvent au repos. Il s'agit d'une douleur 

nitrorésistante, cependant le test diagnostique (trinitrine sublinguale) est contre-

indiqué en cas d'infarctus du ventricule droit et de pression artérielle systolique 

inférieure à 90 mm Hg, et n'est pas conseillé en cas d'infarctus inférieur. 

Différentes anomalies de l'électrocardiogramme (ECG) se succèdent dans les 

premières heures : ischémie sous-épicardique, courant de lésion sous-endocardique 

(onde de Pardee) associé à des images en miroir, puis onde Q de nécrose. 

Le dosage de la troponine est systématique : son augmentation témoigne de signes 

de mort cellulaire. La troponine ultra ou hypersensible, plus sensible et plus précise 

que la troponine classique, permet d'éliminer le diagnostic de SCA si le test demeure 

négatif plus de 3 heures après le début des symptômes (valeur prédictive négative 

de 99,4%).  

 

4) L’œdème aigu pulmonaire (OAP) (23, 24, 25) 

 

L'OAP cardiogénique est lié au passage, du fait de l'insuffisance cardiaque  (IC), 

d'une quantité importante de transsudat plasmatique à travers la membrane 

alvéolocapillaire. Il entraîne une hypoxie aiguë et constitue une urgence vitale. 

 

• Physiopathologie 

 

On différencie : 

Une forme d'installation progressive, aggravation d'une IC chronique. Une 

augmentation du volume extracellulaire est cliniquement patente (œdèmes et 

crépitants importants). 

Une forme d'installation rapide, rencontrée notamment chez les hypertendus. Le 

volume extracellulaire est alors normal ou modérément élevé, se traduisant par des 
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sibilants ou des crépitants et une tension artérielle systolique élevée (pas ou peu 

d'œdèmes périphériques). 

L'OAP peut s'intégrer dans divers tableaux d'insuffisance cardiaque aiguë : IC 

chronique décompensée, décompensation avec HTA, choc cardiogénique, syndrome 

coronarien avec IC. 

 

• Epidémiologie 

 

L'OAP représenterait 1% des motifs de passage aux urgences. C'est la présentation 

clinique la plus fréquente de l'IC, qui concerne au moins 30 000 personnes en 

France (5% de la population entre 75 et 85 ans, et 10% au-delà de 85 ans). 

 

• Complications 

 

Il y a un risque d'hypoxie aiguë et de bas débit, avec risque de défaillance 

multiviscérale. Le pronostic vital à court terme est engagé : 10 à 20% des patients 

décèdent au cours d'une hospitalisation pour OAP. La mortalité à 1 an est supérieure 

à 35%. 

 

• Diagnostic 

 

Le diagnostic d'œdème aigu du poumon (OAP) est le plus souvent clinique, suspecté 

devant au moins deux des signes suivants : orthopnée, crépitants bilatéraux, 

sibilants bilatéraux (sujet âgé), bruit de galop. Il peut s'accompagner d'angoisse. 

L'examen clinique peut montrer un reflux hépato-jugulaire ou une turgescence 

jugulaire spontanée, une hépatomégalie, un œdème bilatéral des chevilles ou des 

membres inférieurs. Une hypoxie est fréquente. 

Dans un cas sur trois, le tableau est atypique, pouvant faire évoquer un asthme, une 

décompensation aiguë de BPCO ou une pneumopathie. 

Le dosage sanguin des peptides natriurétiques (BNP ou NT-pro BNP) est alors 

intéressant car ces peptides sont significativement plus élevés dans les dyspnées 

d'origine cardiaque que dans celles d'origine pulmonaire. Ainsi, un BNP > 400 pg/ml 

et un NT-pro BNP > 3 500 pg/ml sont en faveur d'une insuffisance cardiaque (IC). 
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5) La pneumopathie aiguë (26, 27, 28 ,29) 

 

La pneumonie aiguë (PNP) de l'adulte est une infection aiguë du parenchyme 

pulmonaire, essentiellement bactérienne, dont la mortalité avant l'ère des 

antibiotiques pouvait dépasser 50%. 

 

• Physiopathologie 

 

Les germes responsables sont par ordre habituel de fréquence : Streptococcus 

pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Haemophilus influenzae et, plus rarement, 

Legionella pneumophila, Chlamydia pneumoniae, enfin Staphylococcus aureus, et 

des entérobactéries chez le sujet âgé. Des germes anaérobies sont observés au 

cours des pneumonies de déglutition. Dans les suites d'une grippe, une surinfection 

bactérienne est possible : Streptococcus pneumoniae est le plus souvent en cause ; 

mais également Staphylococcus aureus, avec un risque de résistance (S. aureus 

résistant à la méthiciline : SARM), voire S. aureus sécréteurs de leucocidine Panton-

Valentine (toxine PVL). 

 

• Epidémiologie 

 

L'incidence de la maladie est de 10 à 16 pour 1 000 personnes par an, avec un 

risque de survenue 3 à 10 fois plus élevée après 65 ans. De 25 à 33% des patients 

sont hospitalisés. La mortalité, de 1 à 5% chez les patients ambulatoires, atteint 12% 

s'ils sont hospitalisés. Les pneumonies peuvent survenir chez n'importe quel individu. 

Elles sont plus fréquentes et plus graves chez les sujets âgés, en présence d'une 

immunodépression ou de comorbidités. 

 

• Complications 

 

La PNP peut se compliquer d'un état de choc, d'une insuffisance respiratoire et d'une 

extension locorégionale de l'infection (pleurésie purulente, abcès du poumon, etc!). 
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• Diagnostic 

 

Le diagnostic de pneumonie aiguë bactérienne de l'adulte (PNP) repose sur des 

signes et symptômes d'apparition récente et rarement tous présents : douleur 

thoracique, toux avec expectoration d'emblée ou secondairement, dyspnée, 

polypnée, fièvre, frissons. Les signes auscultatoires sont diffus ou focalisés : râles 

crépitants, matité.  

Le diagnostic est confirmé par la radiographie thoracique (debout, face et profil), qui 

doit être réalisée dans les 72 heures ou immédiatement en cas d'urgence. Elle 

montre typiquement un ou plusieurs foyers d'alvéolite dont les images peuvent être 

retardées. 

La pneumonie est dite communautaire si elle survient en dehors de l'hôpital, ou à 

l'hôpital mais au cours des 48 premières heures de l'hospitalisation. 

 

6) La virose aiguë pulmonaire (VAP) (30, 31, 32) 

 

La virose aigue pulmonaire ou bronchite aiguë est une inflammation de la muqueuse 

bronchique sans atteinte parenchymateuse. 

 

• Physiopathologie 

 

La VAP est la conséquence d'une altération de l'épithélium des voies aériennes par 

un agent infectieux qui expose les terminaisons nerveuses et les récepteurs aux 

agents broncho-constricteurs et pro-inflammatoires. Une hyperréactivité bronchique, 

une toux prolongée et une bronchoconstriction peuvent survenir. L'aspect puriforme 

de l'expectoration n'est pas synonyme de surinfection bactérienne. 

 

• Epidémiologie 

 

On estime à 10 millions le nombre annuel de cas de viroses aiguës pulmonaires en 

France.  
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• Complications 

 

L'évolution est le plus souvent bénigne chez le sujet sain, avec une guérison 

spontanée en une dizaine de jours. Une fièvre ≥ 38,5°C persistante au-delà de 

3 jours doit faire reconsidérer le diagnostic. Il en est de même si la toux, avec ou 

sans expectoration, dure au-delà de 2 à 4 semaines : rechercher une complication, 

une coqueluche ou un autre diagnostic. 

 

• Diagnostic 

 

La clinique permet habituellement de différencier la bronchite aiguë d'une 

pneumonie mais la symptomatologie est trompeuse chez le sujet de plus de 75 ans, 

en cas de comorbidité et/ou de vie en institution, et justifie un cliché thoracique. 

Les signes évocateurs de bronchite sont une fièvre inconstante, généralement peu 

élevée, des brûlures rétro sternale, une toux, de temps en temps un état dyspnéique 

aigu et est parfois précédée d'une infection des voies respiratoires hautes. 

Une auscultation normale ou des râles bronchiques diffus. 

 

c. Amputation vasculaire et/ou aérienne pulmonaire 

 

1) L’embolie pulmonaire (EP) (33, 34) 

 

L'embolie pulmonaire (EP) est une urgence médicale mettant en jeu le pronostic 

vital. 

 

• Physiopathologie 

 

L'EP peut survenir en cas d'augmentation de la coagulabilité sanguine et/ou 

d'immobilisation ou d'anomalie des vaisseaux. Elle est le plus souvent la 

conséquence d'une thrombose veineuse profonde (TVP) : 70% des porteurs d'EP ont 

une TVP. Dans 20% des cas, aucune cause ni circonstance favorisante n'est 

retrouvée. 



! $)!

 
• Epidémiologie 

 

D'après les données des études de cohortes prospectives, la mortalité par embolie 

pulmonaire varie de 7 à 11%. 

 

• Complications 

 

Des manifestations hémodynamiques immédiates et graves, telles que insuffisance 

ventriculaire droite, hypotension artérielle, syncope, surviennent en cas d'EP massive 

(30 à 50% du lit artériel pulmonaire). Le risque de récidive des emboles varie en 

fonction de la cause et du terrain. À long terme, une hypertension artérielle 

pulmonaire peut s'installer dans le cadre d'un cœur pulmonaire chronique post 

embolique (insuffisance cardiaque droite liée à la migration répétée d'emboles 

parfois passés inaperçus). 

 

• Diagnostic 

 

L'embolie pulmonaire est suspectée, dans 90% des cas, en présence de signes 

cardio-pulmonaires (douleur thoracique, dyspnée de survenue brutale, tachycardie, 

plus rarement hémoptysie), associés à une situation ou un terrain à risque, 

conduisant à une probabilité diagnostique d’EP. 

 

2) Le pneumothorax (35, 36) 

 

Le pneumothorax est une affection de la plèvre, mettant en communication l'espace 

pleural et l’atmosphère. 

 

• Physiopathologie 

 

En temps normal, le poumon adhère à la paroi thoracique par l'existence d'une 

pression négative entre les deux feuillets de la plèvre. Suite à l'irruption d'air dans 

l'espace pleural, le poumon se trouve décollé de la paroi et rétracté dans le thorax en 

région hilaire. La conséquence est que la ventilation du côté est diminuée voire nulle. 
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Les symptômes dépendent du degré d’affaissement du poumon et de la fonction 

respiratoire du patient. Le poumon en s’affaissant affecte la capacité du patient à 

respirer et peut donc engendrer une dyspnée. La plèvre est richement innervée, le 

patient peut donc avoir mal et tousser. 

 

• Epidémiologie 

 

Le pneumothorax est soit spontané soit traumatique. Lorsqu’il survient chez un 

patient sans maladie identifiable connue, il est dit « primaire » ; si le patient présente 

une maladie sous-jacente en rapport avec le pneumothorax, il est alors dit 

« secondaire ».  

L’incidence est de 8 à 18 cas sur 100 000 chez les hommes et de 2 à 6 cas sur 

100 000 chez les femmes. 

Dans la plupart des cas, ce type de maladie est idiopathique. Il survient 

principalement chez les personnes jeunes (entre 15 et 40 ans), fumeuses, le plus 

souvent de sexe masculin et d'aspect longiligne. 

 

• Complications 

 

Le pneumothorax compressif est une complication grave qui, non traitée, peut être 

rapidement mortelle. Il survient dans 2 à 3% des cas. L’air qui rentre dans la cavité 

pleurale à l’inspiration ne peut plus en sortir à l’expiration habituellement sur un 

mécanisme de valve anti-retour. La pression augmente dans la plèvre comprimant le 

poumon et le cœur. Le traitement consiste en une décompression urgente par 

insertion d'une aiguille ou d'un drain dans la cavité pleurale. 

Le pneumothorax bilatéral survient de manière simultanée chez 1% des 

pneumothorax et nécessite un traitement d’urgence par un drainage thoracique en 

aspiration des deux cavités pleurales. 

Le pneumo-médiastin ou l’air du pneumothorax va aller disséquer les tissus du 

médiastin. 
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• Diagnostic 

 

Suivant l'importance, il peut se manifester par une simple douleur thoracique isolée, 

avec ou une dyspnée ou se traduire par un tableau de détresse respiratoire aiguë. 

Un pneumothorax peut aussi se manifester, s'il est situé sur la partie supérieure du 

poumon, par une douleur s'apparentant à une douleur intercostale, située de part et 

d'autre de l’omoplate. Si la douleur vient à s'accentuer, il est aussi possible qu'elle se 

ressente comme une pression violente sur le poumon, provoquant l'essoufflement et 

une perte de connaissance temporaire. 

À l'inspection, on peut noter une baisse de thoracique du côté atteint. Le murmure 

vésiculaire est classiquement diminué ou aboli du côté atteint. La transmission des 

vibrations vocales est abolie sur l'hémithorax atteint. La percussion du côté du thorax 

atteint montre un tympanisme. 

La radiographie du thorax de face permet de faire, en règle générale, le diagnostic, 

sous forme d'une clarté d'un sommet (ou péri hilaire dans les cas plus important) 

avec visualisation d'un fin liseré convexe vers le haut, correspondant au poumon 

rétracté. 

 

d. Dyspnées aiguës psychogènes 

 

1) La crise d’angoisse (ANG) (37, 38) 

 

La crise d’angoisse est définie par la survenue imprévisible et répétée d'attaques de 

panique associées à une anxiété anticipatoire persistante et envahissante. 

 

• Physiopathologie 

 

L'intrication de facteurs génétiques et environnementaux est admise. Des données 

d'imagerie fonctionnelle montrent une hyperréactivité de certaines structures 

cérébrales impliquées dans la régulation des émotions. Les manifestations 

neurovégétatives de l'attaque de panique correspondent à une décharge brutale 

d'hormones du stress dans la circulation générale (adrénaline, noradrénaline, 

cortisol).  
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• Epidémiologie 

 

La prévalence des crises d’angoisse est élevée, puisqu'elle atteint 2 à 5% de la 

population générale sur la vie entière. Les femmes sont plus atteintes que les 

hommes par ce trouble (sex ratio entre 2 et 3). 

 

• Complications 

 

Les crises d’angoisse évoluent de façon chronique. Les comorbidités sont 

fréquentes : épisode dépressif majeur, abus ou dépendance à l'alcool ou aux 

benzodiazépines, autres troubles anxieux (phobies sociale ou simples, trouble 

obsessionnel compulsif, etc!).  

 

• Diagnostic 

 

Une crise d’angoisse se caractérise par l'apparition brutale de symptômes 

psychiques (peur intense avec sentiment de mort imminente ou de perte de contrôle) 

et de symptômes physiques (palpitations, sensations d'étouffement avec dyspnée, 

sueurs, tremblements, malaise général).  

 

4. LA BIOLOGIE 

 

a. Les gaz du sang 

 

Les concentrations de gaz du sang donnent des paramètres plasmatiques 

permettant d'apprécier la fonction respiratoire de l'organisme ainsi que son équilibre 

acido-basique. Cet examen permet la surveillance de l'hématose du patient. 

 

1) La PaO2 

 

C’est la pression partielle exercée par l’oxygène dissout dans le sang. 

Sa valeur normale et de 11 kPa. 

Elle est le reflet de l’oxygénation du sang. 
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2) La PaCO2 

 

C’est la pression partielle exercée par le dioxyde de carbone dissout dans le sang 

artériel. 

Sa valeur normale et de 5,3 (+/- 0,5) kPa. 

 

3) Le pH 

 

Le pH est le reflet de l’homéostasie acido-basique de l’organisme. 

Sa valeur normale est de 7,40 (+/- 0,04). 

 

b. La protéine C réactive (CRP) (39, 40) 

 

La protéine C réactive est une protéine de phase aiguë synthétisée principalement 

par le foie mais aussi par le tissu adipeux. Elle joue un rôle important dans les 

réactions inflammatoires, et sert de marqueur biologique à celles-ci. 

La CRP est une protéine constituée de cinq sous-unités comportant chacune 206 

acides aminés. Elle joue un rôle dans le système immunitaire, pouvant se fixer sur 

les immunoglobulines G et pouvant activer le système du complément. Sa demi-vie 

est de 18 h et sa localisation essentiellement dans le sérum sanguin. 

La CRP est un marqueur précoce, sensible et spécifique de la réaction inflammatoire 

augmentant proportionnellement à son intensité. 

Elle apparaît dans les six heures suivant l'inflammation aiguë. Son taux augmente et 

est maximal après deux jours. Il peut baisser en moins de 6 heures lorsque la source 

de l'inflammation a été éradiquée. 

La concentration sanguine de CRP est normalement inférieure à 6 mg/l.  

La CRP est considérée comme bon marqueur biologique de l'inflammation. Au-delà 

de 5 mg/L (détection par une méthode analytique classique), elle peut indiquer une 

infection, une maladie auto inflammatoire ou une maladie néoplasique. 
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c. Les Nt-Pro BNP (41, 42, 43, 44) 

 

Le BNP, peptide de 32 acides aminés (AA) est une hormone vasodilatatrice, 

diurétique et natriurétique, sécrétée par les ventricules en réponse à leur dilatation et 

à leur étirement. Le précurseur du BNP est le pro BNP (108 AA), clivé 

secondairement en BNP (AA 77-108 ou BNP 1-32) seule forme physiologiquement 

active et en NT-pro BNP (AA 1-76). Une quantité significative de pro BNP 1-108 non 

clivée est libérée dans la circulation. Il existe deux voies d'élimination du BNP : l'une 

par le neuropeptide récepteur de type C, l'autre par l'endopeptidase neutre 

circulante. Le produit de dégradation est éliminé par voie urinaire. L'élimination du 

NT-pro BNP est passive dans les muscles, le foie et les reins. L'élimination rénale du 

BNP et du NT-pro BNP est équivalente. 

Les dosages du BNP et du NT-pro BNP sont corrélés et peuvent être utilisés 

indistinctement. 

Une importante variabilité intra-individuelle du BNP et du NT-pro BNP est observée 

dans l'insuffisance cardiaque stable. Les recommandations préconisent de tenir 

compte d'augmentations (> 85%) et de diminutions (> 46%) très larges pour les juger 

significatives. La connaissance du BNP et du NT-pro BNP à «l'état d'équilibre» 

pourrait aider au suivi du traitement de l'insuffisance cardiaque. 

L'intérêt diagnostique du BNP et du NT-pro BNP dans l'évaluation des patients admis 

aux urgences pour dyspnée aiguë est établi. Au seuil de 100 pg/ml, la sensibilité et la 

spécificité du BNP en faveur du diagnostic d'insuffisance cardiaque sont 

respectivement de 90% et de 76%. Le Nt-Pro BNP est supérieur à la clinique pour 

évaluer la sévérité de l'insuffisance cardiaque aux urgences. Un seuil inférieur à 300 

pg/ml est approprié pour exclure une insuffisance cardiaque aiguë. Des valeurs 

seuils de BNP et de NT-pro BNP, différentes selon l'âge et la fonction rénale, sont 

préconisées pour affirmer l'insuffisance cardiaque. 
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d. La troponine ultrasensible (45, 46, 47) 

 

Les troponines font partie de l’appareil contractile du muscle cardiaque. Leur 

spécificité de tissu en fait un excellent marqueur de nécrose et leur dosage est 

actuellement considéré comme la pierre angulaire du diagnostic d’infarctus du 

myocarde (IDM). Elles sont incluses par les diverses sociétés savantes dans la 

définition même de l’IDM. 

Cependant, la nouvelle définition de l’IDM n’admet que l’utilisation de marqueurs 

détectant des variations de troponines supérieures au 99e percentile d’une 

population témoin (avec un coefficient de variation n’excédant pas 10%). Or, les 

coefficients de variation des troponines dosées en routine au sein de nombreux 

laboratoires sont supérieurs à ce seuil. 

Le dosage des troponines hypersensibles a été récemment développé par plusieurs 

sociétés. Il permet de détecter des concentrations 10 fois plus faibles par rapport aux 

techniques précédentes. Plus précise, plus fiable, la troponine hypersensible est 

amenée à modifier la prise en charge des syndromes coronaires aigus (SCA). Mais 

comme tous les biomarqueurs, elle ne se substitue pas à la clinique. 

Le complexe des troponines est composé de la troponine C (Tn-C), de la troponine I 

(Tn-I) et de la troponine T (Tn-T). La Tn-T est responsable de la fixation de la 

troponine sur la tropomyosine ; la Tn-I inhibe l’activité ATPasique (énergie cellulaire) 

de la tête de myosine et la Tn-C se lie de façon spécifique au calcium. 

Il existe 2 pools de troponines : un pool cytosolique (4 à 8%) qui contient les formes 

libres de Tn-I et Tn-T, rend compte de la libération précoce des troponines dans la 

circulation ; un pool myofibrillaire, composé de complexe à l’origine de la libération 

prolongée des troponines après la nécrose myocardique.  

Les troponines hypersensibles sont plus précises d’un point de vue analytique, se 

caractérisant par une répartition plus gaussienne et des seuils d’imprécision 

inférieurs au 99e percentile. 

En pratique, la limite de détection de la troponine I hypersensible est de 0,005 pg/mL 

contre 0,01 pg/mL pour les dernières générations de dosage de troponine avec un 

seuil d’imprécision de 0,13 pg/mL. Pour la troponine T hypersensible, le seuil de 
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détection est de 0,0014 pg/mL. Cette méthode permet de détecter des 

concentrations 10 fois plus faibles que précédemment. 

e. Les D-dimères (48, 49) 

 

Le dosage sanguin des D-dimères aide au diagnostic de la thrombose, le taux de D-

dimères étant plus élevé que la normale dans des affections telles que la thrombose 

veineuse profonde et l'embolie pulmonaire. 

Les D-dimères augmentent également lors d'affections inflammatoires ou dans 

certaines situations physiologiques telles que la grossesse. Positifs, ils ne permettent 

donc pas le diagnostic d'une thrombose. 

En pratique, la combinaison d'une faible probabilité clinique de maladie 

thromboembolique avec un taux de D-dimères bas permet d'exclure le diagnostic (de 

phlébite ou d'embolie pulmonaire). A noter, que ce taux tend à augmenter avec l'âge 

et que le seuil de positivité (classiquement à 500 micrg/l) peut être sensiblement 

relevé chez la personne âgée. 
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DEUXIÈME PARTIE : étude rétrospective. 

 

 

A. MATERIEL ET METHODE 

 

 

1. Type d’étude : 

 

Il s’agit d’une étude observationnelle de cohorte, non interventionnelle, 

monocentrique, rétrospective, sur des patients ayant consultés pour dyspnée aiguë, 

au service des urgences de l’Hôpital de Saint-Julien du CHU de Rouen (76100 Le 

Petit Quevilly-FRANCE). 

L’ensemble de ces consultations s’est déroulé sur 18 mois, entre mars 2012 et 

septembre 2013. 

 

2. Objectif de l’étude : 

 

L’objectif principal de cette étude est de caractériser les patients se présentant au 

service d’urgence d’un point de vue anamnestique, sémiologique, clinique, de leurs 

antécédents personnels, radiologique et électrocardiographique par pathologie et 

d’apprécier leur devenir en fonction de l’existence ou non une hospitalisation et le 

cas échant, le lieu d’hospitalisation. Leur survie à 1 mois a également été analysée. 

 

3. Critères d’inclusions et d’exclusions : 

 

Tout patient de plus de 18 ans, consultant aux urgences pour une dyspnée pouvait 

être inclus dans l’étude. Ainsi, le critère d’inclusion à l’étude est le motif dyspnée 

recueilli par l’infirmière d’accueil et d’orientation (IAO), plus ou moins associé à une 

gêne respiratoire et/ou un encombrement bronchique. 
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Les patients étaient exclus de l’étude s’ils avaient un âge inférieur à 18 ans, une 

grossesse évolutive ou un allaitement, une absence de dyspnée objectivée sur le 

dossier clinique, ou un dossier clinique incomplet. Il était considéré comme incomplet 

si des éléments indispensables au calcul statistique manquaient sur l’observation. 

 

 

4. Logiciel informatique : 

 

Les dossiers sont recueillis à partir du logiciel URQUAL version 5, sur une fiche 

DYSPNÉE standardisée utilisée pour tous motifs de dyspnée (Cf. ANNEXE). 

L’intégration des données est faite en utilisant le logiciel FILEMAKER pro advanced 

version 7, permettant une conversion des données sous tableau Excel 2003-2007 

pour analyse statistique. 

 

5. Critère de jugement : 

 

Le critère de jugement principal est la dyspnée aiguë objectivée par le médecin 

urgentiste, établit sur l’observation des urgences. Le diagnostic final de la pathologie 

responsable de la dyspnée étant établit de façon formelle par le diagnostic final de 

l’observation médicale, ajusté en fonction des examens complémentaires ainsi que 

de l’évolution du patient si une hospitalisation a été nécessaire. 

 

6. Déroulement de l’étude : 

 

Cette étude se déroule en une étape consistant à compléter la fiche Dyspnée créée 

dans le logiciel FileMaker à partir des renseignements fournis par la fiche dyspnée 

présente dans le logiciel URQUAL et le dossier médical de chaque patient, présent 

dans CDP2, qui est la base de données des dossiers médicaux informatisés présent 

au sein du CHU de Rouen, chez les patients répondant aux critères d’inclusions et 

ne répondant pas aux critères d’exclusions de l’étude. 
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Les items renseignés sont les suivants : 
 

a. Des renseignements sociodémographiques : 

 

• Âge  

• Sexe 

• Lieu de vie  

• Domicile 

• Institution médicalisée 

• Institution non médicalisée 

 

b. Les constantes d’examens relevées par l’Infirmière d’Accueil et 

d’Orientation (IAO) : 

 

• Tension artérielle systolique (TAS) 

• Tension artérielle diastolique (TAD) 

• Fréquence respiratoire (FR) 

• Saturation en oxygène (SpO2) sans prise en compte de l’administration 

ou non d’oxygène 

• Fréquence cardiaque (pouls) 

 

 

c. Les antécédents du patient : 

 

Les antécédents des patients étaient récupérés à partir de ceux notés sur 

l’observation médicale des urgences. Ils ont été également recherchés par le 

biais de CDP2 afin d’être complétés par des compte-rendus d’hospitalisations 

précédentes. 

 

• Antécédent personnel d’insuffisance cardiaque chronique (insuffisance 

cardiaque systolique ou diastolique) ou antécédent d’épisode de 

décompensation cardiaque aiguë (antécédent d’œdème aigu du 

poumon). 
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• Antécédent de Cardiopathie connue avec précision de la Fraction 

d’Ejection du Ventricule Gauche (FEVG) si celle-ci est connue. 

! Ischémique (Etabli sur les antécédents d’Angor quel que soit son 

type ou d’infarctus du Myocarde) 

! Rythmique (Etabli sur les antécédents de troubles de rythme 

connus tel que la fibrillation auriculaire et les flutters quel que 

soit leur type) 

! Hypertensive  

! Valvulaire 

• Antécédent d’Hypercholestérolémie quel que soit son type 

• Antécédent de diabète 

! De Type 1 

! De Type 2 Insulino Requérant 

! De Type 2 Non Insulino Requérant 

• Antécédent d’alcoolisme chronique connu  

• Antécédents d’obésité étant établi sur un BMI supérieur à 30 

• Antécédent de tabagisme qu’il soit actif ou sevré avec le recueil du 

nombre de Paquets Année de tabagisme  

• Antécédent d’infarctus du myocarde (IDM) 

• Antécédent d’hypertension artérielle (HTA) 

• Antécédent Artériopathie oblitérante des membres inférieures (AOMI) 

ou ischémie aigue de membre 

• Antécédent de maladie thromboembolique veineuse (MTEV) 

comprenant la thrombose veineuse profonde (TVP) et l’embolie 

pulmonaire (EP) 

• Antécédent d’accident vasculaire cérébraux de tout type (AVC 

ischémique ou hémorragique, AIT!) 

• Antécédent de Broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) 

• Antécédent d’Asthme 

• Antécédent d’Insuffisance respiratoire chronique obstructive (autre que 

la BPCO) ou restrictive 

• Antécédent d’Emphysème pulmonaire 

• Antécédent de Néoplasie pulmonaire ou pleural 
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• Antécédent d’Epanchement pleural gazeux ou liquidien 

• Antécédent de Lobectomie segmentaire pulmonaire 

• Antécédent d’infection aiguë pulmonaire quel que soit le germe en 

cause 

• Antécédent de tuberculose pulmonaire active connue en cours de 

traitement ou non 

• Antécédent de Tuberculose pulmonaire avec séquelles pulmonaire 

• Antécédent de traumatisme thoracique 

• Antécédent de Démence connue avec précision du Type (Alzheimer, 

Vasculaire ou autre) 

 

 

d. Les traitements habituels  

 

Les traitements habituels des patients étaient recueillis sur le dossier médical par 

le médecin ayant pris le patient en charge, à partir de l’ordonnance de ses 

traitements habituels. Pour les patients dont le traitement était manquant dans le 

dossier et/ou pour lesquels il n’était pas spécifié, le traitement habituel était repris 

à partir du traitement médical de sortie noté sur le dernier compte-rendu 

d’hospitalisation présent dans la base CDP2 si celui-ci datait de moins de 6 mois. 

Etait considéré comme traitement habituel, tous les médicaments avec une prise 

chronologiquement récurrente : 

• Prise de Diurétiques de l’Anse (Furosémide et  Bumétamie) ainsi que leur 

posologie journalière 

• Prise d’Inhibiteur de l’Enzyme de Conversion (IEC) ou d’Antagoniste des 

Récepteurs à l’Angiotensine 2 (ARA2) 

• Prise de Bêta Bloquant 

• Prise de Bêta-2 mimétique quel que soit leur durée d’action (rapide ou 

lente) 

• Prise d’Anticholinergique inhalé 

• Prise de corticoïdes inhalé ou systémique 
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• Prise d’anticoagulants oraux que ce soit la prise d’Anti vitamine K 

(Fluindone ou Warfarine) ou de Nouveaux Anticoagulant Oraux (NACO) 

ainsi que la prise quotidienne d’anticoagulants injectable a dose curative. 

• Prise de dérivé Nitré qu’elle que soit la galénique 

• Prise d’Antiagrégant Plaquettaire (AAP) 

 

e. Des signes d’anamnèse :  

 

• Caractère brutal ou progressif de la dyspnée : est considéré comme 

brutale une dyspnée d’installation en moins de 6 heures 

• Début nocturne ou non de la dyspnée : le caractère nocturne se 

définissant par l’apparition de la dyspnée entre 00h et 06h le matin. 

L’heure d’enregistrement du dossier informatique servait de référence. 

• Ecart de régime sans sel  

• Prise de poids récente 

 

f. Des signes cliniques : 

 

! Signes d’examen pulmonaire : 

 

• Présence d’une auscultation normale ou non 

• Présence ou non de crépitants et leurs localisations 

• Présence ou non de sibilants et leurs localisations 

• Présence ou non ronchis et leurs localisations 

• Présence ou non de silences auscultatoires 

• Signes de luttes respiratoires, comprenant des signes de mise en jeu 

des muscles respiratoires accessoires (Tirage, pincement intercostal, 

balance thoraco-abdominale...) 

• Présence ou non d’une orthopnée 

• Présence ou non de toux 

• Présence ou non d’expectorations et leurs types (hémoptoïques, 

purulentes, rose saumonée ou autres) 
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! Signes d’examen cardio-vasculaire : 

 

• Présence ou non d’œdèmes des membres inférieurs et leurs 

localisations 

• Présence ou non d’une turgescence jugulaire  

• Présence ou non d’un reflux hépato-jugulaire 

• Présence ou non d’un souffle cardiaque auscultatoire, de tout type 

• Présence ou non d’une douleur thoracique et le cas échéant son type et 

sa localisation 

• Présence ou non de palpitations 

 

! Signes généraux : 

 

• Présence ou non de sueurs 

 

g. Biologie : 

 

• Dosage du NT-pro BNP 

• Dosage de la Troponine I ultrasensible 

• Dosage des D-Dimères 

• Dosage de la Protéine C réactive (CRP) 

• Dosage des Gaz du sang artériel : 

• Le pH 

• La pression artérielle en oxygène (PaO2) 

• La pression partielle en dioxyde de carbone (PaCO2) 

 

h. L’électrocardiogramme (ECG) : 

 

Concernant l’analyse de l’ECG, 4 variables sont analysées : 

 

• ECG normal. 

• Troubles du rythme comprenant une arythmie cardiaque par fibrillation 

auriculaire (ACFA) ou un flutter. 
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• Troubles de la repolarisation comprenant un SUS ou SOUS décalage 

du segment ST. 

• Troubles de conduction comprenant tout type de bloc de branche, 

complet ou incomplet. 

 

i. La radiographie pulmonaire de face 

 

• Normale 

• Présence d’un foyer pleuro parenchymateux 

• Présence d’une cardiomégalie 

• Présence d’un épanchement liquidien ou gazeux 

• Présence d’un syndrome bronchique, alvéolaire, alvéolo-interstitiel ou 

interstitiel 

• Présence d’une lésion d’allure néoplasique 

• Présence d’une surélévation de coupole diaphragmatique 

 

j. Le diagnostic 

 

Celui-ci est le diagnostic formulé par l’urgentiste à l’issue du passage au service des 

urgences. Les diagnostics peuvent être multiples, les pathologies pouvant être 

intriquées : 

 

• Insuffisance cardiaque aiguë 

• Exacerbation de Broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) 

• Embolie pulmonaire 

• Pneumopathie qu’elle soit lobaire ou interstitielle 

• Infarctus du myocarde 

• Pleurésie 

• Pneumothorax 

• Crise d’asthme 

• Crise d’angoisse 

• Anémie 

• Syndrome de Détresse Respiratoire Aigu (SDRA) 
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• Masse d’allure tumorale 

• Virose 

• Dyspnée laryngée 

• œdème de Quincke 

• Atélectasie 

• Tamponnade 

• Causes neurologiques 

 

 

k. Orientation des patients à la sortie du service des urgences 

• Patient hospitalisé ou non et le cas échéant dans quel service : 

o Cardiologie 

o Pneumologie 

o Médecine 

o Unité d’hospitalisation de courte durée (UHCD) 

o Réanimation  

o Autres services 

• Retour à son lieu de vie habituel 

o Domicile 

o Institution médicalisée 

o Institution non médicalisée 

• Décès du patient 

 

l. Survie et ré-hospitalisation  

• Survie à 30 jours après le passage aux urgences. 

• Ré-hospitalisation dans les 30 jours suivant le dernier passage aux 

urgences. 

 

7. Analyse des résultats-méthodologie statistique : 

 

L’ensemble des paramètres recueillis était analysé.  

Le logiciel ayant servi à l’analyse statistique est le logiciel R Core Team (2013). R: A 

language and environment for statistical computing. R Foundation for Statistical 
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Computing, Vienna, Austria. 

Les données quantitatives ont été analysées par des tests de Student et les données 

qualitatives ont été analysées par des tests du Chi2, tout cela au seuil alpha de 5 

pourcent. 

Seuls les paramètres pertinents ont été reportés dans la partie «résultats ». 

 
 

8. Ethique : 

 

L’objet et la mise en œuvre de cette étude ont reçu un avis favorable du Comité 

d’Ethique de la Recherche Non-Interventionnelle (CERNI) du CHU de Rouen. En 

effet, cette étude ne pose pas de problème éthique et se trouve en conformité avec 

la loi française sur la recherche non-interventionnelle conformément à l’article R 

1121-2 du code de santé publique.  
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B. RESULTATS 

 

Notre étude comportait initialement 660 patients. 

Nous avons exclu 49 patients du fait de leur âge inférieur à 18 ans, 12 patients pour 

dossier médical inexistant, 87 patients présentant une pathologie pulmonaire ou 

cardiaque diagnostiquée car ils n’étaient pas dyspnéiques, ce qui a été spécifié par 

les termes « absence de dyspnée » ou « eupnéique » sur le dossier médical, 4 

femmes enceintes, 1 patiente au diagnostic de pyélonéphrite aiguë, 2 patients ayant 

pour diagnostic final « malaise vagal », 5 patients au diagnostic de précordialgie 

isolée, 5 patients au diagnostic de névralgie intercostale, et 1 patient au diagnostic 

de névralgie cervico-brachiale. 

 

Au total, 494 patients ont été inclus du 30 mars 2012 au 30 septembre 2013, pour 

motif de dyspnée aigue. 
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I. POPULATION GENERALE 

 

1. Analyse des variables socio démographique toutes dyspnées 

confondues :   

 

a. Le sexe 

 

   Effectif Proportion 

Femme 275 56% 

Homme 219 44% 

 

Sur la population observée, 275 (56%) étaient des femmes et 219 (44%) étaient des 

hommes. 

 

 

b. L’âge 

 

   Effectif 

Min  18 

1st Qu  63 

Median 81 

Mean 73,51 

sd 19,95 

3rd Qu  88 

Max  101 

effectif 494 

 

 

Sur la population observée, l’âge minimum était de 18 ans, l’âge maximum de 

101 ans avec une moyenne des âges égale à 73,5 ans. 

 

 



! &)!

 

 

c. Le lieu de vie 

 

Localisation  Effectif Proportion 

Domicile 431 87% 

Institution 63 13% 

 

 

Sur la population observée, 431 (87%) patients vivaient à domicile contre 63 (13%) 

en institution quelle soit médicalisée ou non. 
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2. Les constantes relevées à l’admission : 

 

a. La saturation en oxygène (SpO2) 

 

   Effectif 

Min  45 

1st Qu  90,25 

Median 94 

Mean 92,66 

sd 6,34 

3rd Qu  97 

Max  100 

Données manquantes 4 

Effectif 490 

 

La saturation en oxygène moyenne à l’arrivée des patients dyspnéiques au service 

d’accueil et d’urgence était de 92,7% pour un minimum de 45% et un maximum de 

100%. 

 

b. La température 

 

   Effectif 

Min  34,2 

1st Qu  36,7 

Median 37,2 

Mean 37,31 

sd 0,99 

3rd Qu  37,8 

Max  40,5 

Données manquantes 7 

Effectif 487 
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La température centrale moyenne de la population générale observée était de 

37,31°C pour un minimum de 34,2°C et pour un maximum de 40,5°C. 

c. La tension artérielle systolique (TAS) 

 

   Effectif 

Min  60 

1st Qu  125,8 

Median 145 

Mean 146,7 

sd 28,91 

3rd Qu  165 

Max  260 

Données manquantes 2 

Effectif 492 

 

La TAS moyenne toutes dyspnées confondues à l’arrivée au service des urgences 

est de 146,7 mmHg pour un minimum à 60 mmHg et un maximum à 260 mmHg. 

 

d. La tension artérielle diastolique (TAD) 

 

   Effectif 

Min  31 

1st Qu  69 

Median 80 

Mean 80,83 

sd 17,25 

3rd Qu  90 

Max  167 

Données manquantes 2 

Effectif 492 

 

La TAD moyenne toutes dyspnées confondues a l’arrivée dans le service des 

urgences est de 80,8 mmHg pour un minimum à 31 mmHg et un maximum à 167 

mmHg. 
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e. La fréquence cardiaque 

 

   Effectif 

Min  20 

1st Qu  78 

Median 90 

Mean 91,9 

sd 20,1 

3rd Qu  103 

Max  153 

Données manquantes 2 

Effectif 492 

 

La fréquence cardiaque moyenne dans la population générale étudiée est de 91,9 

battements par minute (bpm) pour un minimum à 20 bpm et un maximum à 153 bpm. 

 

f. La fréquence respiratoire 

 

   Effectif 

Min  12 

1st Qu  22 

Median 28 

Mean 27,28 

sd 6,74 

3rd Qu  32 

Max  52 

Données manquantes 95 

Effectif 399 

 

La fréquence respiratoire moyenne dans la population générale étudiée est de 27,3 

cycles par minute (cpm) pour un minimum à 12 cpm et un maximum à 52 cpm. 
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3. Les antécédents 

 

Antécédents Effectif Proportion 

Hypertension artérielle 299 61% 

Infection pulmonaire 284 57% 

Insuffisance cardiaque chronique 217 44% 

Œdème aigu du poumon 200 40% 

Hypercholestérolémie 186 38% 

Insuffisance respiratoire chronique 144 30% 

Tabagisme sevré 143 29% 

Broncho Pneumopathie Chronique 

Obstructive 

124 25% 

Diabète 102 21% 

Infarctus du Myocarde 99 20% 

Obésité 87 18% 

Asthme 78 16% 

Tabagisme actif 68 15% 

Lobectomie segmentaire 6 12% 

Maladie Thromboembolique Veineuse 44 9% 

Alcoolisme chronique 46 9% 

Emphysème 21 4% 

Traumatisme thoracique 13 3% 

Néoplasie pulmonaire 12 2% 
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4. Diagnostics étiologiques 

 

 

BPCO : Broncho-pneumopathie chronique obstructive ;  

 

En terme de diagnostics finaux des dyspnées, 210 (36%) patients présentaient une 

insuffisance cardiaque aiguë, 129 (22%) présentaient une pneumopathie qu’elle soit 

lobaire ou interstitielle, 66 (11%) présentaient une exacerbation de BPCO, 40 (7%) 

présentaient une crise d’asthme, 33 (6%) présentaient une virose pulmonaire aiguë, 

24 (4%) présentaient une crise d’angoisse, 22 (4%) présentaient un infarctus du 

myocarde, 10 (2%) présentaient une arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire, 9 

(2%) présentaient une pleurésie et 27 (5%) présentaient un autre diagnostic. 
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RGO : Reflux gastro-oesophagien ; SAS : Syndrome d’apnée du sommeil 

 

 

Sur les 27 patients regroupés dans autres diagnostics, 5 présentaient une masse 

d’allure tumorale, 5 présentaient une dyspnée laryngée, 3 présentaient un œdème 

de Quincke, 2 présentaient un syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA), 2 

présentaient un pneumothorax, 2 présentaient une douleur pariétale isolée, 2 

présentaient une anémie, 1 présentait un reflux gastro œsophagien (RGO), 1 

présentait un épistaxis, 1 présentait une atélectasie et 1 présentait une péricardite. 

 

Toutes les pathologies décrites représentent 584 diagnostics différents pour un total 

de 494 patients. Ces chiffres s’expliquent par le fait que de nombreux patients (85) 

présentaient plus d’un diagnostic :  

 

• 15 patients pressentaient une insuffisance cardiaque aiguë associée à un 

infarctus du myocarde. 

• 47 patients présentaient une insuffisance cardiaque aiguë associée à une 

pneumopathie lobaire ou interstitielle. 

• 2 patients présentaient une insuffisance cardiaque aiguë associée à une 

pneumopathie et une souffrance myocardique considérée comme un infarctus 

du myocarde. 

• 4 présentaient une insuffisance cardiaque aiguë associée à une Exacerbation 

de BPCO. 

• 2 présentaient une insuffisance cardiaque aiguë associée à une exacerbation 

de BPCO avec pneumopathie. 
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• 1 présentait une exacerbation de BPCO associée à une pneumopathie et un 

pneumothorax. 

• 8 présentaient une insuffisance cardiaque aiguë sur poussée de fibrillation 

auriculaire. 

• 4 présentaient une exacerbation de BPCO associée à une pneumopathie.  

• 1 patient présentait une insuffisance cardiaque aiguë et une virose pulmonaire 

aiguë. 

• 1 patient présentait une crise d’asthme sur une virose pulmonaire aiguë 

 

 

5. Devenir des patients après passage aux urgences 

 

a. Hospitalisation 

 

   Effectif proportion 

Non 145 29% 

Oui 349 71% 

 

 

Parmi les 594 patients, 349 (soit 71%) ont été hospitalisés après leur passage dans 

le service des urgences pour dyspnée et 145 (soit 29%) sont retournés à leur lieu de 

vie habituel. 
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b. Service d’hospitalisation 

 

 
UHCD : Unité d’Hospitalisation de Courte Durée 

 

Parmi les 349 patients hospitalisés, 249 (71%) ont été hospitalisés en service de 

Médecine interne ou de Gériatrie, 38 (11%) ont été hospitalisés en Pneumologie, 31 

(9%) ont été hospitalisés en Cardiologie, 14 (4%) ont été hospitalisés à l’UHCD, 13 

(4%) ont été hospitalisés en Réanimation Médicale et 4 patients ont été hospitalisés 

dans d’autres services. 

 

c. Retour au lieu de vie habituel 

 

   Effectif Proportion 

Domicile 133 92% 

Institution médicalisée 10 7% 

Institution non médicalisée 2 1% 

 

 

Parmi les 145 patients n’ayant pas été hospitalisés, 92% sont rentrés à leur domicile, 

7% en institution médicalisée et 1% en institution non médicalisée. 
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d. Ré-hospitalisation dans les 30 jours après sortie du service d’accueil 

et d’urgence 

 

   Effectif Proportion 

Non 346 70% 

Oui 148 30% 

 

30% des patients des patients admis pour dyspnée en service d’urgence ont été ré-

hospitalisés dans les trente jours suivant leur passage. 

 

 

e. Survie à 1 mois 

 

   Effectif Proportion 

Non 82 17% 

Oui 412 83% 

 

Parmi les patients admis pour dyspnée au service des urgences, 82 (soit 17%) sont 

décédés dans le mois suivant leur passage. 
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II. L’INSUFFISANCE CARDIAQUE AIGUË (ICA) 

 

Les analyses sont réalisées entre un groupe dit « ICA » pour les patients présentant 

une insuffisance cardiaque aiguë (n = 210) et un groupe dit « Non ICA » pour les 

patients présentant un autre diagnostic (n = 284). 

 
1. Analyse des variables socio démographique des ICA 

 

a. Le sexe 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sur la population observée, 210 patients présentaient une insuffisance cardiaque 

aiguë, 132 (63%) étaient des femmes et 78 (37%) étaient des hommes. 

 

En comparant la population des patients présentant une ICA et celle dont le 

diagnostic est autre qu’ICA, on constate que l’association du sexe féminin est corrélé  

de manière significative au fait de présenter une ICA en cas de dyspnée aiguë 

(p=0,005). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Femme Homme 

Non ICA 143 141 

ICA 132 78 

Proportion 

 Femme Homme 

Non ICA 50% 50% 

ICA 63% 37% 
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b. L’âge 

 

   Effectif 

Min  49 

1st Qu  81 

Median 86 

Mean 84,6 

sd 9,15 

3rd Qu  90 

Max  101 

Effectif 210 

 

 

Sur la population observée, l’âge minimum était de 49 ans, l’âge maximum de 

101 ans avec une moyenne des âges égale à 84,6 ans. 

 

 mean in group non ICA mean in group ICA p value différence observée 

Age 65,31 84,60 <0,001 19,29 

 

L’âge moyen des patients présentant une dyspnée est significativement plus 

important dans le groupe ICA versus le groupe non ICA (p<0,001). 

 

c. Le lieu de vie 

 

   Domicile Institution 

Non ICA 263 21 

ICA 168 42 

 new  

Proportion 

   Domicile Institution 

Non ICA 93% 7% 

ICA 80% 20% 
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Sur la population observée, 168 (80%) patients vivaient à domicile contre 42 (20%) 

en institution, qu’elle soit médicalisée ou non. 

 

Le fait de vivre en institution est corrélé de manière significative (p<0,001) au fait de 

présenter une ICA en cas de dyspnée aiguë. 

 
2. Les constantes relevées à l’admission 

 

a. La saturation en oxygène (SpO2) 

 

   Effectif 

Min  60 

1st Qu  89 

Median 93 

Mean 91,19 

sd 6,54 

3rd Qu  95 

Max  100 

Données manquantes 0 

Effectif 210 

 

La saturation en oxygène moyenne a l’arrivée des patients dyspnéiques dont le 

diagnostic d’ICA a été posé au service d’accueil et d’urgence était de 91,2% pour un 

minimum de 60% et un maximum de 100%. 

 

 mean in group non 

ICA 

mean in group ICA p value différence 

observée 

Saturation en 

oxygène 

93,76 91,19 <0,001 -2,57 

 

En cas d’ICA, comparée à la population non ICA, une saturation moindre en oxygène 

est significativement liée (p<0,001) avec une différence observée dans les groupes 

de 2,57% de saturation. IC 5% (-3,37 - -1,44). 
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b. La température 

 

   Effectif 

Min  34,2 

1st Qu  36,5 

Median 37,1 

Mean 37,14 

sd 0,97 

3rd Qu  37,6 

Max  40,5 

donnée 

manquantes 1 

effectif 209 

 

La température centrale moyenne des patients présentant une ICA était de 37,1°C 

pour un minimum de 34,2°C et pour un maximum de 40,5°C. 

 

 mean in group non 

ICA 

mean in group ICA p value différence 

observée 

Température 37,44 37,14 <0,001 -0,30 

 

 

Les patients présentant une ICA ont significativement une température moindre 

(p<0,001) que les patients non ICA avec une différence observée entre les deux 

groupes de 0,30°C. IC5% (-0,47 - -0,12). 
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c. La tension artérielle systolique (TAS) 

 

   Effectif 

Min  60 

1st Qu  125,2 

Median 150 

Mean 150,1 

sd 31,82 

3rd Qu  170 

Max  260 

donnée 

manquantes 0 

effectif 210 

 

La TAS moyenne des patients présentant une ICA à l’arrivée au service des 

urgences était de 150,1 mmHg pour un minimum à 60 mmHg et un maximum à 

260 mmHg. 

 

 mean in group non 

ICA 

mean in group ICA p value Différence observée 

TAS 144,20 150,10 P = 0,03 5,89 

 

Les patients présentant une ICA ont une TAS significativement supérieure  (p=0,03) 

à celle des patients non ICA avec une différence observée entre les deux groupes de 

5,9 mmHg. IC5% (-0,59 - -11,20). 
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d. La tension artérielle diastolique (TAD) 

 

   Effectif 

Min  31 

1st Qu  68 

Median 79,5 

Mean 80,58 

sd 18,15 

3rd Qu  89 

Max  167 

Données manquantes 0 

Effectif 210 

 

La TAD moyenne des patients présentant une ICA à l’arrivée au service des 

urgences était de 80,6 mmHg pour un minimum à 31 mmHg et un maximum à 

167 mmHg. 

 

e. La fréquence cardiaque 

 

   Effectif 

Min  20 

1st Qu  74 

Median 85 

Mean 88,93 

sd 22,17 

3rd Qu  102 

Max  150 

Donnée manquante 1 

Effectif 209 

 

La fréquence cardiaque moyenne des patients présentant une ICA était de 88,9 

battements par minute (bpm) pour un minimum à 20 bpm et un maximum à 150 bpm. 
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 mean in group non 

ICA 

mean in group ICA p value différence 

observée 

Fréquence 

cardiaque 

94,10 88,93 P = 0,006 -5,17 

 

Il existe une différence significative (p=0,006) en terme de fréquence cardiaque entre 

les groupe ICA et non ICA, avec une différence observée de 5,2 bpm dans le groupe 

ICA. IC5%(-8,85 - -1,48). 

 

f. La fréquence respiratoire 

 

   Effectif 

Min  12 

1st Qu  24 

Median 28 

Mean 28,6 

sd 6,36 

3rd Qu  32 

Max  50 

Données manquantes 31 

Effectif 179 

 

La fréquence respiratoire moyenne des patients présentant une ICA était de 28,6 

cycles par minute (cpm) pour un minimum à 12 cpm et un maximum à 50 cpm. 

 

 mean in group non 

ICA 

mean in group ICA p value différence 

observée 

Fréquence 

respiratoire 

26,20 28,60 P < 0,001 2,40 

 

Les patients présentant une ICA ont un nombre de cycles respiratoires par minute 

(cpm) significativement plus important que dans la population non ICA (p<0,001). 

IC5% (1,09 – 3,70). 
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3. Les antécédents 

 

On note que le fait d’avoir un antécédent d’hypertension artérielle dans la population 

des patients dyspnéiques est lié de manière significative (p<0,001) à la présence 

d’une insuffisance cardiaque aiguë (210 patients) comparée a la population des 

patients dyspnéiques dont le diagnostic est autre (284 patients) qu’une insuffisance 

cardiaque aiguë. Il en est de même pour l’insuffisance cardiaque chronique 

(p<0,001), l’infarctus du myocarde (p<0,001), l’œdème aigu pulmonaire (p<0,001), 

l’hypercholestérolémie (p<0,01), le diabète quel que soit son type (p<0,01), les 

maladies thromboemboliques veineuses (p<0,01) et les pneumopathies (p=0,04). 

 

Par ailleurs, le fait de ne pas avoir certains antécédents est lié de manière 

significative au fait de présenter une insuffisance cardiaque aiguë en cas de dyspnée 

aiguë : 

• Antécédent de BPCO (p=0,004) 

• Antécédent d’asthme (p<0,001) 

• Antécédent d’insuffisance respiratoire chronique (p=0,012) 

 Population générale Population ICA Population non ICA  

Antécédent Effectif Proportion Effectif Proportion Effectif Proportion  

Hypertension artérielle 299 61% 167 80% 132 47% p<0,001 

Infection pulmonaire 284 57% 132 63% 152 54% p = 0,04 

Insuffisance cardiaque chronique 217 44% 165 79% 52 18% p<0,001 

Oedeme aigu du poumon 200 40% 156 74% 44 16% p<0,001 

Hypercholestérolémie 186 38% 95 46% 91 32% p=0,002 

Insuffisance respiratoire chronique 144 30% 47 23% 97 34% P=0,01 

Tabagisme sevré 143 29% 60 31% 83 31%  

Broncho Pneumopathie Chronique 

Obstructive 

124 25% 39 19% 85 30% P=0,004 

Diabète 102 21% 57 28% 45 17% p=0,001 

Infarctus du Myocarde 99 20% 64 31% 35 12% p<0,001 

Cardiopathie connue 217 44% 188 89% 89 31% P<0,001 

Asthme 78 16% 17 8% 61 22% P<0,001 

Tabagisme actif 68 15% 6 3% 62 23% P<0,001 

Maladie Thrombo Embolique Veineuse 44 9% 27 13% 17 6% p=0,008 

Alcoolisme chronique 46 9% 10 5% 36 13% P=0,003 
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4. Les traitements habituels 
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IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion ; ARA2 : antagoniste du récepteur de l’angiotensine 2 ; B2+ : bêta2 mimétique ; 

AAP : Antiagrégant plaquettaire ; CTC : corticoïde 

 

Dans la population des patients dyspnéique se présentant aux urgences, le fait 

d’avoir dans son traitement habituel un diurétique et/ou un bêta bloquant et/ou un 

IEC/ARA2 et/ou un traitement anticoagulant est corrélé de manière significative 

(p<0,001) au fait de présenter une insuffisance cardiaque aiguë plutôt qu’une autre 

étiologie, il en est de même pour les antiagrégants plaquettaires (p=0,011). 

 

Par ailleurs, le fait de ne pas avoir dans son traitement un bêta2 mimétique et/ou un 

corticoïde inhalé est également lié de manière significative au fait de présenter une 

insuffisance cardiaque aigue (p<0,001). 
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5. La clinique 

 

Sur le plan sémiologique, les signes liés de manière significative au fait de présenter 

une ICA en cas dyspnée chez les patients consultants aux urgences plutôt qu’un 

autre diagnostic sont : 

• Une dyspnée de début brutale (p<0,001) 

• L’horaire nocturne de la dyspnée (p<0,001) 

• La présence de râles crépitant bilatéraux (p<0,001) 

• La présence d’une orthopnée (p<0,001) 

• La présence d’un reflux hépato jugulaire (p<0,001) 

• La présence de turgescence jugulaire (p<0,001) 

• La présence d’une orthopnée (p<0,001) 

• La présence d’un souffle cardiaque quel qu’en soit le type (p < 0,001) 

• La présence d’une toux (p<0,001) 

• La présence d’expectoration (p<0,001) 

• La présence de sueurs (p<0,01) 

• La présence de signes de lutte respiratoire (p=0,03) 

• L’absence de sibilants (p<0,001) 

• L’absence de ronchis (p<0,001) 

• L’absence d’auscultation normale (p<0,001) 
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6. Examens para cliniques 

 

a. La radiographie pulmonaire 

 

Chez  les 210 patients présentant une ICA, seul 1 patient n’a pas bénéficié de 

radiographie pulmonaire aux urgences. 
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Les diagnostics radiographiques pouvaient être multiples pour une radio donnée, en 

dehors des radiographies considérées comme normales. 

Une radiographie était par ailleurs décrite comme présentant un syndrome interstitiel 

pur et 2 présentant une masse d’allure tumorale. 
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b. L’électrocardiogramme 

 

Parmi les 210 patients présentant une ICA, seuls 2 patients non pas eu d’ECG 

réalisés. 

 

Parmi les ECG réalisés, seulement 65 (soit 31%) étaient décris comme normaux. 

Les résultats anormaux sont représentés dans le graphique ci-dessous. 
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TR : Trouble du rythme ; TC : Trouble de la conduction ; SCA ST+ : syndrome coronarien aigu avec sus décalage du 

segment ST ; SCA ST- : syndrome coronarien aigu sans sus décalage du segment ST  
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c. Les gaz du sang 

 

Le groupe ICA comporte 182 prélèvements de GDS et le groupe non ICA en 

présente 187. 

 

• La pression partielle en oxygène du sang (PaO2) 

 

   Effectif 

Min  4,95 

1st Qu  7,88 

Median 8,7 

Mean 8,91 

sd 2,04 

3rd Qu  9,73 

Max  19,1 

Effectif 182 

 

La PaO2 moyenne chez les patients présentant une ICA était de 8,91 kPa pour un 

minimum à 4,95 kPa et un maximum à 19,1 kPa. 

 

En analysant les groupes ICA versus non ICA il n’a pas été montré de différence 

significative entre les deux groupes en terme de valeur de la PaO2. 
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• La pression partielle en Dioxyde de carbone du sang (PaCO2) 

 

   Effectif 

Min  2,94 

1st Qu  4,26 

Median 4,68 

Mean 5,16 

sd 1,9 

3rd Qu  5,45 

Max  19 

effectif 182 

 

La PaCO2 moyenne chez les patients présentant une ICA était de 5,16 kPa pour un 

minimum à 2,94 kPa et un maximum à 19 kPa. 

 

En analysant les groupes ICA versus non ICA, il n’a pas été montré de différence 

significative entre les deux groupes en terme de valeur de la PaCO2. 

 

• Le pH 

 

   Effectif 

Min  7,1 

1st Qu  7,38 

Median 7,42 

Mean 7,42 

sd 0,07 

3rd Qu  7,46 

Max  7,56 

effectif 182 

 

La pH moyen chez les patients présentant une ICA était de 7,42 pour un minimum à 

7,1 et un maximum à 7,56. 
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En analysant les groupes ICA versus non ICA, il n’a pas été montré de différence 

significative entre les deux groupes en terme de valeur du pH. 

 
 

d. Les Nt-Pro BNP 

 

   Effectif 

Min  117 

1st Qu  2356 

Median 4624 

Mean 7626 

sd 9363,89 

3rd Qu  8395 

Max  65520 

Effectif 206 

 

Le taux moyen de Nt-Pro BNP chez les patients présentant une ICA était de 

7626 ng/L pour un minimum à 117 et un maximum à 65520. 

 

 mean in group non 

ICA 

mean in group ICA p value différence 

observée 

Nt-Pro BNP 980,27 7626 P < 0,001 6645,56 

 

Les patients présentant une ICA ont un Nt-Pro BNP significativement plus important 

que dans la population non ICA chez qui ce dosage a été réalisé (n = 150) (p<0,001). 

IC5% (5314 – 7976). 
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e. La troponine 

 

   Effectif 

Min  6 

1st Qu  23 

Median 39 

Mean 76,39 

sd 141,76 

3rd Qu  67 

Max  1170 

effectif 205 

 

Le taux moyen du dosage de la troponine ultrasensible (TnTHS Roche Diagnostics) 

chez les patients présentant une ICA était de 76,4 ng/L pour un minimum à 6 et un 

maximum à 1170 (seuil de positivité à 14 ng/L). 

 

 mean in group non 

ICA 

mean in group ICA p value différence 

observée 

Troponine 42,96 76,39 P = 0,034 33,43 

 

Chez les patients présentant une ICA, le dosage de troponine ultrasensible est 

significativement supérieur à celui de la population non ICA chez qui ce dosage a été 

réalisé (n = 176) (p=0,034). IC5% (2,52 – 64,33). 
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f. Les D-Dimères 

 

Seuls 5 patients avec le diagnostic d’ICA ont eu un dosage de D-Dimères les 

résultats sont donc non contributifs. 

 

   Effectif 

Min  10 

1st Qu  337 

Median 481 

Mean 605,6 

sd 487,67 

3rd Qu  1000 

Max  1200 

Effectif 5 

 

 
g. La protéine C réactive (CRP) 

 

   Effectif 

Min  3 

1st Qu  5 

Median 23 

Mean 54,16 

sd 71,79 

3rd Qu  67 

Max  340 

Effectif 205 

 

 

La CRP moyenne chez les patients présentant une ICA était de 54,16 mg/L pour un 

minimum à 3 et un maximum à 340 mg/L. 

 

Il n’a pas été mis en évidence de différence significative de valeur de CRP entre le 

groupe ICA et le groupe Non ICA chez qui ce dosage a été réalisé (n = 233). 
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7. Diagnostics associés 

 

Sur les 210 patients présentant une Insuffisance Cardiaque Aiguë, seuls 131 d’entre 

eux (soit 62%) présentaient une ICA isolée. 

Ainsi, 79 patients présentaient un autre diagnostic associé à leur insuffisance 

cardiaque aiguë. 
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PNP : pneumopathie, IDM : Infarctus du myocarde ; ACFA : arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire ; BPCO : broncho-

pneumopathie chronique obstructive 

 

Parmi les patients présentant une ICA, 46 (21,9%) présentaient également une 

pneumopathie, 15 (7,1%) présentaient un infarctus du myocarde et 8 (3,8%) 

présentaient une arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire. 

 

 



! )'!

 
8. Devenir des patients après passage aux urgences 

 

a. Hospitalisation 

 

 

   Non Oui 

Non ICA 118 166 

ICA 27 183 

Proportion 

   Non Oui 

Non ICA 42% 59% 

ICA 13% 87% 

 

87% des patients pris en charge aux urgences pour dyspnée aiguë et présentant une 

insuffisance cardiaque aiguë ont été hospitalisés contre 59% dans la population non 

ICA. 

Parmi les 27 patients présentant une ICA et non hospitalisés, 20 patients sont 

rentrés à domicile, 6 sont rentrés en institution médicalisée et 1 en institution non 

médicalisée. 

 

Le fait de présenter une ICA et d’être hospitalisé sont significativement associés 

(p<0,001). 
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b. Service d’hospitalisation 
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UHCD : Unité d’Hospitalisation de Courte Durée 

 

Parmi les 183 patients hospitalisés, 149 (81%) ont été hospitalisés en service de 

Médecine interne ou gériatrie, 2 (1%) ont été hospitalisés en Pneumologie, 26 (14%) 

ont été hospitalisés en Cardiologie, 2 (1%) ont été hospitalisés à l’UHCD, 4 (2%) ont 

été hospitalisé en Réanimation Médicale. 

 

 

c. Ré-hospitalisation dans les 30 jours après sortie du service 

d’accueil et d’urgence. 

 

 

   Effectif proportion 

Non 143 68% 

Oui 67 32% 

 

La  ré-hospitalisation à 30 jours des patients présentant une ICA ne diffère pas de 

manière significative de la population non ICA. 
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d. Survie à 30 jours 

 

   Non Oui 

Non ICA 28 256 

ICA 54 156 

Proportion 

   Non Oui 

Non ICA 10% 90% 

ICA 26% 74% 

 

La survie à 30 jours des patients présentant une ICA est significativement moindre 

(26% de décès, p<0,001) que les patients présentant un autre diagnostic. 
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SYNTHESE DES RESULTATS DE L’INSUFFISANCE CARDIAQUE AIGUË 

 

Les patients présentant une ICA sont au nombre de 210 versus 284 non ICA. 

 

" Les patients présentant une ICA plutôt qu’un autre diagnostic en cas de dyspnée 

aiguë prise en charge au service des urgences, sont : 

• Majoritairement des femmes (63%), leur nombre étant significativement plus 

important que dans le reste de la population. 

• Significativement plus âgées que le reste de la population, avec une moyenne 

d’âge de 84,5ans. 

• Vivant en majorité à domicile (80%) mais davantage en institution que le reste 

de la population étudiée. 

 

 

" A l’arrivée aux urgences les patients présentant une ICA présentaient : 

• Une saturation moyenne en oxygène de 91,2% significativement plus basse 

que le reste de la population 

• Une température centrale moyenne normale à 37,1°C, significativement 

moindre que le reste de la population. 

• Une tension artérielle systolique moyenne élevée à 150,1 mmHg, 

significativement plus élevée que le reste de la population. 

• Une fréquence cardiaque moyenne à 89 bpm, significativement moins élevée 

que chez le reste de la population. 

• Une fréquence respiratoire moyenne élevée à 28,6 cycles par minute et 

significativement plus élevée de 3,7 cycles par minute que le reste de la 

population. 

 

" Dans leurs antécédents on pouvait noter de manière significative par rapport au reste 

de la population des patients dyspnéiques : 

• La présence de pathologies cardiaques ou de facteurs de risques cardio-

vasculaires : 

o Hypertension artérielle 

o Cardiopathie connue, quel qu’en soit le type 
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o Insuffisance cardiaque chronique 

o Œdème aigu pulmonaire 

o Hypercholestérolémie 

o Diabète, quel qu’en soit le type 

o Infarctus du myocarde 

 

• L’absence de pathologies pulmonaires telles que un(e) : 

o Insuffisance respiratoire chronique, quelle qu’en soit la cause   

o Broncho pneumopathie chronique obstructive 

o Asthme  

 

• L’absence  

o De tabagisme actif 

o D’alcoolisme chronique 

 

• La présence  

o De maladies thromboemboliques veineuses : phlébite, embolie 

pulmonaire 

o D’infections pulmonaires 

 

" Dans leur traitement habituel par rapport à la population non ICA, on pouvait noter de 

manière significative : 

 

• La présence de traitements à visées cardiotrope ou vasculaire : 

o Des diurétiques 

o Des béta bloquants 

o Des inhibiteurs de l’enzyme de conversion ou des antagonistes du 

récepteur de l’angiotensine 2 

o Des antiagrégants plaquettaires 

o Des anticoagulants oraux 
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• L’absence de traitements a visées respiratoire : 

o Des corticoïdes inhalés 

o Des bêta2 mimétiques 

 

" Cliniquement à l’arrivée, les patients présentant une ICA : 

• Présentaient : 

o Une dyspnée brutale, d’apparition nocturne, avec orthopnée, signes de 

lutte respiratoire et sueurs ; 

o Des signes de décompensation cardiaque droite et gauche avec la 

présence de crépitants bilatéraux à l’auscultation pulmonaire, des 

œdèmes des membres inférieurs, un reflux hépato-jugulaire et une 

turgescence jugulaire ; 

o Une toux avec expectoration ; 

o Au moins un souffle cardiaque à l’auscultation, quel qu’en soit le type. 

• Ne présentaient pas : 

o De ronchis ou de sibilants auscultatoires au niveau des champs 

pulmonaires. 

 

" La radiographie pulmonaire était réalisée dans 99,9% des cas et montrait une 

surcharge vasculaire dans la majorité des cas, que ce soit un syndrome alvéolo 

interstitiel ou une redistribution vasculaire vers les sommets. 24,4% des 

radiographies étaient néanmoins décrites comme normales. 

 

" L’électrocardiogramme était réalisé dans la quasi totalité des cas (99,9%). 31% des 

ECG étaient décrits comme normaux. Parmi les 69% anormaux, 64% présentaient 

un trouble du rythme et 20% un trouble de la conduction. 

 

" Les gaz du sang étaient réalisés chez 87% des patients et montraient : 

• Une hypoxie modérée avec une moyenne à 8,91 kPa mais ne différant pas 

significativement du reste de la population dyspnéique. 

• Une capnie normale avec une moyenne à 5,16 kPa ne différant pas du reste 

de la population dyspnéique. 
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• Un pH normal avec une moyenne à 7,42 et non différent du reste de la 

population dyspnéique. 

 

" La valeur des Nt-Pro BNP était supérieure a la normale avec une moyenne à 

7626 ng/L, significativement supérieure à celle retrouvée dans la population des 

patients dyspnéique présentant un autre diagnostic. 

 

" La valeur de la troponine T ultrasensible était supérieure à la normale avec une 

moyenne à 76,4 ng/L, significativement supérieure à celle retrouvée dans la 

population des patients dyspnéique présentant un autre diagnostic. 

 

" La CRP était augmentée de façon modérée avec une moyenne à 54,2 mg/L mais ne 

différent pas de manière significative du reste de la population dyspnéique 

présentant un autre diagnostic.  

 

" 62% des patients présentaient une insuffisance cardiaque isolée. Parmi les 38% 

ayant un diagnostic associé pouvant être responsable d’un état dyspnéique aigu, 

58% présentaient une infection bactérienne pulmonaire aiguë et 19% un infarctus 

myocardique. 

 

" La majorité des patients présentant une ICA ont été hospitalisés (87%), ce qui 

représente un taux d’hospitalisation significativement supérieur à celui du reste de la 

population dyspnéique prise en charge aux urgences. 

Ils étaient en majorité (81%) hospitalisés en service de médecine ou de gériatrie 

contre 14% en cardiologie. 

 

" La ré-hospitalisation à trente jours des patients pris en charge pour ICA aux 

urgences était de 32% ce qui n’est pas significativement différent du taux de ré-

hospitalisation des patients dyspnéique présentant une autre pathologie. 

 

" La survie à trente jours des patients pris en charge pour ICA au service des 

urgences était de 74% contre 90% pour les autres pathologies, avec un taux de 

décès à trente jours significativement plus important que dans le reste de la 

population dyspnéique prise en charge. 
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III. L’exacerbation de Broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) 

!

Les analyses sont réalisées entres un groupe dit « BPCO » pour les patients 

présentant une exacerbation de Broncho-pneumopathie chronique obstructive (n = 

66), et un groupe dit « Non BPCO » pour les patients présentant un autre diagnostic 

(n = 428). 

!

1. Analyse des variables socio démographique des BPCO 

 

a. Le sexe 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sur la population observée, 66 patients présentaient une exacerbation de BPCO, 26 

(44%) étaient des femmes et 37 (56%) étaient des hommes. 

 

En comparant la population des patients présentant une exacerbation de BPCO et 

celle dont le diagnostic est autre que BPCO, le fait d’être un homme est corrélé de 

manière significative au fait de présenter une exacerbation de BPCO en cas de 

dyspnée aiguë (p<0,01). 

 

 

 

 

 

 

   Femme Homme 

Non BPCO 246 182 

BPCO 29 37 

  Proportion 

   Femme Homme 

Non  BPCO 58% 43% 

BPCO 44% 56% 
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b. L’âge 

 

   Effectif 

Min  50 

1st Qu  64,25 

Median 76,5 

Mean 74,98 

sd 13,26 

3rd Qu  86 

Max  98 

Effectif 66 

 

Sur la population observée, l’âge minimum était de 50 ans, l’âge maximum de 

98 ans, avec un âge moyen égal à 75 ans. 

 

L’âge des patients présentant une dyspnée n’est pas significativement différent entre 

le groupe BPCO et le groupe non BPCO.  

 

c. Le lieu de vie 

 

   domicile institution 

Non BPCO 391 63 

BPCO 61 5 

Proportion 

   domicile institution 

Non BPCO 86% 14% 

BPCO 92% 8% 

 

Sur la population observée, 61 (92%) patients vivaient à domicile contre 5 (8%) en 

institution, quelle soit médicalisée ou non. 

 

Les patients présentant une exacerbation de BPCO vivent significativement plus a 

domicile (p=0,012) que la population non BPCO. 
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2. Les constantes relevées à l’admission 

 

a. La saturation en oxygène (SpO2) 

 

   Effectif 

Min  74 

1st Qu  90 

Median 93 

Mean 92,12 

sd 4,69 

3rd Qu  95 

Max  100 

Donnée 

manquante 1 

effectif 65 

 

La saturation en oxygène moyenne à l’arrivée des patients dyspnéiques dont le 

diagnostic d’exacerbation de BPCO a été posé au service d’accueil et d’urgence était 

de 92,1% pour un minimum de 74% et un maximum de 100%. 

 

En cas d’exacerbation de BPCO, comparé à la population non BPCO, la saturation 

en oxygène n’était pas significativement différente. 
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b. La température 

 

   Effectif 

Min  35,8 

1st Qu  36,8 

Median 37,2 

Mean 37,28 

sd 0,82 

3rd Qu  37,5 

Max  40 

Donnée 

manquantes 1 

effectif 65 

 

La température centrale moyenne des patients présentant une exacerbation de 

BPCO était de 37,2°C pour un minimum de 35,8°C et pour un maximum de 40°C. 

 

Les patients présentant une exacerbation de BPCO n’ont pas une température à 

l’admission significativement différente des patients non BPCO. 
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c. La tension artérielle systolique (TAS) 

 

   Effectif 

Min  95 

1st Qu  128 

Median 141 

Mean 145,6 

sd 25,54 

3rd Qu  165 

Max  198 

donnée 

manquantes 1 

effectif 65 

 

La TAS moyenne des patients présentant une exacerbation de BPCO à l’arrivée au 

service des urgences est de 145,6 mmHg pour un minimum à 95 mmHg et un 

maximum à 198 mmHg. 

Il n’existe pas de différence significative en terme de tension artérielle systolique 

entre les groupes BPCO et non BPCO. 
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d. La tension artérielle diastolique (TAD) 

 

   Effectif 

Min  49 

1st Qu  68 

Median 79 

Mean 80,86 

sd 16,84 

3rd Qu  90 

Max  118 

Donnée 

manquante 1 

effectif 65 

 

La TAD moyenne des patients présentant une exacerbation de BPCO à l’arrivée au 

service des urgences est de 80,9 mmHg pour un minimum à 49 mmHg et un 

maximum à 118 mmHg. 

Il n’existe pas de différence significative en terme de tension artérielle diastolique 

entre les groupes BPCO et non BPCO. 
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e. La fréquence cardiaque 

 

   Effectif 

Min  67 

1st Qu  84 

Median 93 

Mean 95,25 

sd 15,58 

3rd Qu  102 

Max  140 

Donnée manquante 1 

effectif 65 

 

La fréquence cardiaque moyenne des patients présentant une exacerbation de 

BPCO est de 95,3 battements par minute (bpm) pour un minimum à 67 bpm et un 

maximum à 140 bpm. 

Il n’existe pas de différence significative  en terme de fréquence cardiaque entre les 

groupe BPCO et non BPCO. 

 

 

  f. La fréquence respiratoire 

 

   Effectif 

Min  12 

1st Qu  24 

Median 27 

Mean 27,14 

sd 6,76 

3rd Qu  32 

Max  48 

Données manquantes 16 

effectif 50 
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La fréquence respiratoire moyenne des patients présentant une exacerbation de 

BPCO était de 28,6 cycles par minute (cpm) pour un minimum à 12 cpm et un 

maximum à 50 cpm. 

Les patients présentant une exacerbation de BPCO n’ont pas une fréquence 

respiratoire significativement différente de la population non BPCO. 

 

3. Les antécédents 

 

 

Dans l’analyse des antécédents, on note que dans la population des patients 

dyspnéiques présentant une exacerbation de BPCO (66 patients) comparée à la 

population des patients dyspnéiques dont le diagnostic est autre (428 patients) 

qu’une exacerbation de BPCO, le fait d’avoir un antécédent d’infection pulmonaire 

est corrélé de manière significative (p<0,001). Il en est de même pour la BPCO 

(p<0,001), le tabagisme sevré ou actif (p<0,001), l’insuffisance respiratoire chronique 

(p<0,001), l’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (p<0,001), l’alcoolisme 

chronique (p<0,01), l’emphysème pulmonaire (p<0,001) et l’obésité (p<0,001). 

Par ailleurs, le fait de ne pas avoir certains antécédents est lié de manière 

significative au fait de présenter une exacerbation de BPCO en cas de dyspnée 

aiguë : 

• Antécédent d’asthme (p<0,001) 

 Population générale Population BPCO Population non 

BPCO 

 

Antécédent Effectif Proportion Effectif Proportion Effectif Proportion  

Infection pulmonaire 284 57% 57 86% 227 53% p<0,001 

Insuffisance respiratoire chronique 144 30% 62 94% 82 20% P<0,001 

Tabagisme sevré 143 29% 35 55% 108 27% P<0,001 

Broncho Pneumopathie Chronique 

Obstructive 

124 25% 62 94% 62 15% P<0,001 

Emphysème 21 4% 8 12% 13 3% p<0,001 

Obésité 87 18% 22 33% 65 15% P<0,001 

Asthme 78 16% 5 8% 73 17% P=0,049 

Tabagisme actif 68 15% 18 28% 50 13% P<0,001 

AOMI 79 16% 21 32% 58 14% P<0,001 

Alcoolisme chronique 46 9% 12 18% 34 8% P<0,01 
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4. Les traitements habituels 

 

 
IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion ; ARA2 : antagoniste du récepteur de l’angiotensine 2 ; B2+ : bêta2 mimétique ; 

AAP : Antiagrégant plaquettaire ; CTC : corticoïde 

 

Dans la population des patients dyspnéiques se présentant aux urgences, le fait 

d’avoir dans son traitement habituel un bêta2 mimétique, quelle que soit sa durée 

d’action, et/ou un anticholinergique et/ou un corticoïde inhalé est lié de manière 

significative (p<0,001) au fait de présenter une exacerbation de BPCO plutôt qu’une 

autre étiologie. 

Le fait d’avoir dans son traitement un dérivé nitré est par ailleurs également corrélé  

de manière significative (p<0,01) comme le fait d’avoir un antiagrégant plaquettaire 

(p=0,029). 
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5. La clinique 

 

Sur le plan sémiologique, les signes liés de manière significative au fait de présenter 

une exacerbation de BPCO en cas dyspnée chez les patients consultants aux 

urgences plutôt qu’un autre diagnostic sont : 

• Une dyspnée de début progressive (p<0,001) 

• La présence d’une toux (p=0,002) 

• La présence d’expectoration (p<0,001) 

• La présence  de sibilants (p<0,001) 

• La présence d’une dyspnée expiratoire (p<0,001) 

• L’absence d’auscultation normale (p<0,001) 

• L’absence de reflux hépato-jugulaire (p=0,005) 

• L’absence de turgescence jugulaire (p=0,005) 

• L’absence de souffle cardiaque à l’auscultation (p=0,012) 
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6. Examens para cliniques 

 

a. La radiographie pulmonaire 

 

Chez les 66 patients présentant une exacerbation de BPCO, seulement 1 patient n’a 

pas bénéficié d’une radiographie pulmonaire aux urgences. 

 

 

 

Les diagnostics radiographiques pouvaient être multiples pour une radiographie 

donnée, en dehors des radiographies considérées comme normales. 

 

 

 

 

 

 

 

 



! "+%!

 
b. L’électrocardiogramme (ECG) 

Parmi les 66 patients présentant une exacerbation de BPCO, 3 patients non pas eu 

d’ECG réalisé. 

 

Parmi les ECG réalisés, 40 (soit 60,6%) étaient décris comme normaux. 

Aucun patient ne présentait un syndrome coronarien aigu avec sus décalage du 

segment ST. 

 

 

 
TR : Trouble du rythme ; TC : Trouble de la conduction ; SCA ST- : syndrome coronarien aigu sans sus décalage du 

segment ST  
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c. Les gaz du sang 

 

57 prélèvements de GDS ont été effectués dans le groupe BPCO et 312 dans le 

groupe non BPCO. 

 

• La pression partielle en oxygène du sang (PaO2) 

 

   Effectif 

Min  5 

1st Qu  7,77 

Median 9 

Mean 9,06 

sd 1,91 

3rd Qu  10,2 

Max  16,1 

Effectif 57 

 

La PaO2 moyenne chez les patients présentant une exacerbation de BPCO était de 

9,06 kPa pour un minimum à 5 kPa et un maximum à 16,1 kPa. 

 

En analysant les groupe BPCO versus non BPCO il n’a pas été montré de différence 

significative entre les deux groupes en terme de valeur de la PaO2. 

 

• La pression partielle en Dioxyde de carbone du sang (PaCO2) 

 

   Effectif 

Min  3,59 

1st Qu  4,98 

Median 5,79 

Mean 6 

sd 1,48 

3rd Qu  6,63 

Max  9,96 

Effectif 57 
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La PaCO2 moyenne chez les patients présentant une exacerbation de BPCO était de 

6 kPa pour un minimum à 3,59 kPa et un maximum à 9,96 kPa. 

 

En analysant les groupes BPCO versus non BPCO il n’a pas été montré de 

différence significative entre les deux groupes en terme de valeur de la PaCO2. 

 

• Le pH 

 

   Effectif 

Min  7,16 

1st Qu  7,37 

Median 7,42 

Mean 7,37 

sd 0,38 

3rd Qu  7,45 

Max  7,54 

effectif 56 

 

 

Le pH moyen chez les patients présentant une exacerbation de BPCO était de 7,37  

pour un minimum à 7,16 et un maximum à 7,54. 

 

En analysant les groupes BPCO versus non BPCO, il n’a pas été montré de 

différence significative entre les deux groupes en terme de valeur du pH. 
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d. Les Nt-Pro BNP 

 

   Effectif 

Min  17 

1st Qu  268 

Median 473,5 

Mean 1424 

sd 3329,38 

3rd Qu  945 

Max  20740 

effectif 52 

 

Les Nt-Pro BNP moyen chez les patients présentant une BPCO était de 1424 ng/L 

pour un minimum à 17 et un maximum à 20740. 

 

 mean in group non 

BPCO 

mean in group 

BPCO 

p value Différence 

observée 

Nt-Pro BNP 5266,56 1424,31 P < 0,001 -3842,25 

 

Les patients présentant une exacerbation de BPCO ont un dosage de Nt-Pro BNP 

significativement moindre que dans la population non BPCO chez qui ce dosage a 

été réalisé (n = 304) (p<0,001). IC5% (-5139,35 - -2445,25). 

 

e. La troponine 

 

   Effectif 

Min  4 

1st Qu  13 

Median 22,5 

Mean 30,71 

sd 26,41 

3rd Qu  40,25 

Max  129 

effectif 56 
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Le taux moyen de troponine ultrasensible chez les patients présentant une 

exacerbation de BPCO était de 30,7 ng/L  pour un minimum à 4 et un maximum à  

129. 

 

 mean in group non 

BPCO 

mean in group 

BPCO 

p value Différence 

observée 

Troponine 66,15 30,71 P < 0,001 -35,44 

 

Les patients présentant une exacerbation de BPCO ont un dosage de troponine 

ultrasensible significativement moindre que dans la population non BPCO chez qui 

ce dosage a été réalisé (n = 325) (p<0,001). IC5% (-54,56 - -16,27). 

 

f. Les D-Dimères 

 

Seuls 3 patients avec le diagnostic d’exacerbation de BPCO ont eu un dosage de D-

Dimères les résultats sont donc non contributifs. 

 

   Effectif 

Min  418 

1st Qu  436,5 

Median 455 

Mean 624,3 

sd 325,86 

3rd Qu  727,5 

Max  1000 

Effectif 3 
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g. La protéine C réactive (CRP) 

 

   Effectif 

Min  5 

1st Qu  5 

Median 25,5 

Mean 66,12 

sd 85,68 

3rd Qu  96,5 

Max  342 

Effectif 64 

 

La CRP moyenne chez les patients présentant une exacerbation de BPCO était de 

66,1 mg/L  pour un minimum à 5 et un maximum à 342 mg/L. 

 

Il n’est pas mis en évidence de différence significative entre le dosage de CRP entre 

le groupe BPCO et le groupe Non BPCO chez qui le dosage a été réalisé (n = 374). 
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7. Diagnostics associés 

 

Sur les 66 patients présentant une exacerbation de BPCO, 52 (78,8%) d’entre eux 

présentaient une exacerbation de BPCO isolée. 14 patients présentaient un autre 

diagnostic associé à leur exacerbation de BPCO. 

 

 

 

 
PNP : pneumopathie ; ICA : insuffisance cardiaque aigue 

 

Parmi les patients présentant une exacerbation de BPCO, 7 (10,6%) présentaient 

également une pneumopathie, 6 (9%) présentaient une insuffisance cardiaque aiguë 

et 1 (1,5%) présentait un pneumothorax. 
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8. Devenir des patients après passage aux urgences 

 

a. Hospitalisation 

 

 Non Oui 

Non BPCO 133 295 

BPCO 12 54 

Proportion 

 Non Oui 

Non BPCO 31% 69% 

BPCO 18% 82% 

 

82% des patients pris en charge aux urgences pour dyspnée aiguë et présentant une 

exacerbation de BPCO étaient hospitalisés, contre 69% dans la population non 

BPCO. 

Parmi les 12 patients présentant une exacerbation de BPCO et non hospitalisés, 

tous sont rentré à domicile. 

 

Le fait de présenter une exacerbation BPCO et d’être hospitalisé sont corrélés de 

manière significative (p=0,03). 
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b. Service d’hospitalisation 

 
UHCD : Unité d’Hospitalisation de Courte Durée 

 

Parmi les 54 patients hospitalisés, 35 (53%) ont été hospitalisés en service de 

Médecine interne ou gériatrie, 17 (26%) ont été hospitalisés en Pneumologie, aucun 

n’a été hospitalisés en cardiologie, 1 (2%) a été hospitalisés à l’UHCD et 1 (2%) a 

été hospitalisés en réanimation médicale. 

 

c. Ré-hospitalisation dans les 30 jours après sortie du service 

d’accueil et d’urgence 

   Non Oui 

Non 

BPCO 

314 114 

BPCO 32 34 

 Proportion 

   Non Oui 

Non 

BPCO 

73% 27% 

BPCO 49% 52% 
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La ré-hospitalisation à 30 jours des patients présentant une exacerbation de BPCO 

était significativement supérieure (p<0,001) par rapport au groupe des patients non 

BPCO avec 52% de ré-hospitalisation versus 27% dans le groupe non BPCO. 

 

d. Survie à 30 jours 

 

   Non Oui 

Non BPCO 78 350 

BPCO 4 62 

Proportion 

   Non Oui 

Non BPCO 18% 82% 

BPCO 6% 94% 

 

La survie à 30 jours des patients présentant une exacerbation de BPCO est 

significativement supérieure (p=0,013) avec 12% de décès en moins que les patients 

présentant un autre diagnostic. 
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SYNTHESE DES RESULTATS DE L’EXACERBATION DE BPCO 

 

Les patients présentant une BPCO sont au nombre de 66 versus 428 non BPCO. 

 

" Les patients présentant une exacerbation de BPCO plutôt qu’un autre diagnostic en 

cas de dyspnée aiguë prise en charge au service des urgences, sont : 

• Majoritairement des hommes (56%), leur nombre étant significativement plus 

important que dans le reste de la population des patients dyspnéiques pris en 

charge aux urgences ; 

• Avec un âge médian de 75 ans ne différent pas du reste des patients ; 

• Vivant en majorité (92%) à domicile, ce qui est significativement supérieur au 

reste de la population des patients dyspnéiques pris en charge. 

 

" A l’arrivée aux urgences, les patients présentant une exacerbation de BPCO 

présentaient : 

• Une saturation moyenne en oxygène de 92,1%, non significativement 

différente du reste de la population des patients dyspnéiques. 

• Une température centrale moyenne normale à 37,3°C, non significativement 

différente du reste de la population des patients dyspnéiques. 

• Une tension artérielle systolique moyenne élevée à 145,6 mmHg, non 

significativement différente du reste de la population des patients 

dyspnéiques. 

• Une fréquence cardiaque moyenne légèrement supérieure à la normale à 

95 bpm, non significativement différente du reste de la population des patients 

dyspnéiques. 

• Une fréquence respiratoire moyenne élevée à 27,1 cycles par minute, non 

significativement différente du reste de la population des patients 

dyspnéiques. 
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" Dans leurs antécédents on pouvait noter de manière significative par rapport au reste 

de la population des patients dyspnéiques : 

 

• La présence de pathologies pulmonaires telles que un(e) : 

o Insuffisance respiratoire chronique, quelle qu’en soit la cause   

o Broncho pneumopathie chronique obstructive 

o Infection pulmonaire aiguë 

o Emphysème pulmonaire 

 

• La présence : 

o D’une artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

o D’alcoolisme chronique 

o D’une obésité 

o D’un tabagisme actif 

o D’un tabagisme sevré 

 

• L’absence d’asthme 

 

 

" Dans leur traitement habituel par rapport à la population non ICA on pouvait noter de 

manière significative : 

 

• La présence de traitements à visées pulmonaire : 

o Des bêta2 mimétiques, quelle que soit leur durée d’action 

o Des anticholinergiques 

o Des corticoïdes inhalés 

• La présence de traitement à visée vasculaire 

o Des antiagrégants plaquettaires 

o Des dérivés nitrés 
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" Cliniquement  l’arrivée, les patients présentant une exacerbation de BPCO : 

• Présentaient : 

o Une dyspnée d’apparition progressive, expiratoire, 

o Une toux avec des expectorations, 

o Des sibilants diffus à l’auscultation pulmonaire. 

• Ne présentaient pas : 

o Des signes de décompensation cardiaque droit tel que un reflux 

hépato-jugulaire ou une turgescence jugulaire, 

o De souffle cardiaque à l’auscultation. 

 

" La radiographie pulmonaire était réalisée dans 99,9% des cas et montrait un 

syndrome bronchique dans 28,8% des cas. Elle était décrite comme normale dans 

36,4% des cas. 

 

" L’électrocardiogramme était réalisé dans la quasi totalité des cas (95%), 60,6% 

étaient décrit comme normaux. Parmi les 31,4% anormaux, 79% présentaient un 

trouble du rythme et 17% un trouble de la conduction. 

 

" Les gaz du sang étaient réalisés chez 86% des patients et montraient : 

• Une hypoxie modérée avec une moyenne à 9,06 kPa mais ne différant pas 

significativement du reste de la population dyspnéique 

• Une capnie supérieure à la normale avec une moyenne à 6 kPa, ne différant 

pas du reste de la population dyspnéique. 

• Un pH normal avec une moyenne à 7,37, ne différant pas du reste de la 

population dyspnéique. 

 

" La valeur des Nt-Pro BNP était supérieure à la normale avec une moyenne à 

1424 ng/L, significativement moindre que celle retrouvée dans la population des 

patients dyspnéiques présentant un autre diagnostic. 

 

" La valeur de la troponine ultrasensible était légèrement supérieure à la normale avec 

une moyenne à 30,7 ng/L, significativement moindre que celle retrouvée dans la 

population des patients dyspnéiques présentant un autre diagnostic. 
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" La CRP était augmentée avec une moyenne à 66,1 mg/l mais sans différence 

significative comparativement au reste de la population dyspnéique présentant un 

autre diagnostic.  

 

" 78,8% des patients présentaient une exacerbation de BPCO isolée. Parmi les 21,2% 

ayant un autre diagnostic pouvant être responsable d’un état dyspnéique aigu, 50% 

présentaient une infection bactérienne pulmonaire aiguë et 43% une insuffisance 

cardiaque aiguë. 

 

" La majorité des patients présentant une exacerbation de BPCO étaient hospitalisés 

(82%), ce qui représente un taux d’hospitalisation significativement supérieur à celui 

du reste de la population dyspnéique prise en charge aux urgences. 

Ils étaient en majorité (65%) hospitalisés en service de médecine ou de gériatrie 

contre 37% en cardiologie. 

 

" La ré hospitalisation à trente jours des patients pris en charge pour une exacerbation 

de BPCO aux urgences était de 52%, ce qui est significativement supérieur au taux 

de ré hospitalisation des patients dyspnéiques présentant une autre pathologie. 

 

" La survie à trente jours des patients pris en charge pour exacerbation de BPCO au 

service des urgences était de 94% contre 82% pour les autres pathologies, avec un 

taux de décès à trente jours significativement moindre que dans le reste de la 

population dyspnéique prise en charge. 
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IV. Les Pneumopathies (PNP) 

 

Les analyses sont réalisées entre un groupe dit « PNP » pour les patients présentant 

une pneumopathie quelle soit lobaire ou interstitielle (n = 129), et un groupe dit 

« Non PNP » pour les patients présentant un autre diagnostic (n = 365). 

 

1. Analyse des variables socio démographique des PNP 

 

a. Le sexe 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sur la population observée, 129 patients présentaient une pneumopathie, 63 (48%) 

étaient des femmes et 66 (52%) étaient des hommes. 

 

En comparant la population des patients présentant une PNP et celle dont le 

diagnostic est autre que PNP, le sexe n’est pas corrélé de manière significative au 

fait de présenter une PNP en cas de dyspnée aiguë (p=0,07). 

   Femme Homme 

Non IPNP 212 153 

PNP 63 66 

  Proportion 

   Femme Homme 

Non PNP 58% 42% 

PNP 48% 52% 
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b. L’âge 

   Effectif 

Min  30 

1st Qu  77 

Median 84 

Mean 80,17 

sd 14,06 

3rd Qu  90 

Max  101 

effectif 129 

 

Sur la population observée, l’âge minimum était de 30 ans, l’âge maximum de 

101 ans avec une moyenne des âges égale à 80,2 ans. 

 

 mean in group non 

PNP 

mean in group PNP p value Différence 

observée 

âge 71,30 80,17 <0,001 8,87 

 

L’âge des patients présentant une dyspnée aiguë était significativement plus élevé 

dans le groupe PNP que dans le groupe non PNP (p<0,001). IC5% (5,57 - 12,17). 

 

c. Le lieu de vie 

 

   domicile institution 

Non PNP 328 37 

PNP 103 26 

Proportion 

   domicile institution 

Non PNP 89% 11% 

PNP 81% 19% 
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Sur la population observée, 103 patients (81%) vivaient à domicile contre 26 (19%) 

en institution, qu’elle soit médicalisée ou non. 

 

Le fait de vivre en institution est corrélé de manière significative (p=0,02) au 

diagnostic de PNP en cas de dyspnée aiguë à l’arrivée au service des urgences. 

 

2. Les constantes relevées à l’admission 

 

a. La saturation en oxygène (SpO2) 

 

   Effectif 

Min  60 

1st Qu  88 

Median 92 

Mean 90,4 

sd 6,32 

3rd Qu  95 

Max  100 

Données manquantes 2 

Effectif 127 

 

La saturation en oxygène moyenne à l’arrivée des patients dyspnéiques dont le 

diagnostic de PNP a été posé au service d’accueil et d’urgence était de 90,4% pour 

un minimum de 60% et un maximum de 100%. 

 

 

 mean in group non 

PNP 

mean in group PNP p value différence 

observée 

Saturation en 

oxygène 

93,40 90,40 <0,001 -3,00 

 

Les patients présentant une pneumopathie ont une SpO2 significativement moindre à 

l’arrivée aux urgences que les patients présentant un autre diagnostic (p<0,001) avec 

une différence observée dans les groupes de 3% de saturation. IC 5% (-4,30 - -1,70). 
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b. La température 

 

   Effectif 

Min  34,2 

1st Qu  37,2 

Median 38,1 

Mean 38,03 

sd 1,22 

3rd Qu  39 

Max  40,5 

Données manquantes 2 

Effectif 127 

 

La température centrale moyenne des patients présentant une PNP était de 38,3°C 

pour un minimum de 34,2°C et pour un maximum de 40,5°C. 

 

 mean in group non 

PNP 

mean in group PNP p value Différence 

observée 

Température 37,07 38,03 <0,001 0,96 

 

 

Les patients présentant une PNP ont une température significativement plus élevée  

(p<0,001) que les patients non PNP avec une différence observée entre les deux 

groupes de 0,96°C. IC5% (0,73 - 1,19). 
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c. La tension artérielle systolique (TAS) 

 

   Effectif 

Min  88 

1st Qu  123 

Median 141 

Mean 146 

sd 29,34 

3rd Qu  164,8 

Max  218 

Données manquantes 1 

Effectif 128 

 

La TAS moyenne des patients présentant une pneumopathie à l’arrivée au service 

des urgences est de 146 mmHg pour un minimum à 88 mmHg et un maximum à 

218 mmHg. 

 

Il n’existe pas de différence significative en terme de tension artérielle systolique 

entre les groupes PNP et non PNP. 
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d. La tension artérielle diastolique (TAD) 

 

   Effectif 

Min  41 

1st Qu  66 

Median 75,5 

Mean 77,65 

sd 17,56 

3rd Qu  89 

Max  136 

Donnée manquante 1 

Effectif 128 

 

La TAD moyenne des patients présentant une PNO à l’arrivée au service des 

urgences était de 77,7 mmHg pour un minimum à 41 mmHg et un maximum à 

136 mmHg. 

 

 mean in group non 

PNP 

mean in group PNP p value Différence 

observée 

TAD 81,88 77,65 P = 0,02 -4,24 

 

Les patients présentant une PNP ont une TAD significativement moindre (p=0,02) 

que les patients non PNP. IC5% (- 7,82 -  - 0,65). 
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e. La fréquence cardiaque 

 

   Effectif 

Min  45 

1st Qu  82 

Median 93 

Mean 94,98 

sd 21,09 

3rd Qu  108 

Max  143 

Donnée manquante 1 

Effectif 128 

 

La fréquence cardiaque moyenne des patients présentant une PNP est de 95,0 

battements par minute (bpm) pour un minimum à 45 bpm et un maximum à 143 bpm. 

 

Il n’existe pas de différence significative en terme de fréquence cardiaque entre les 

groupe PNP et non PNP. 

 

f. La fréquence respiratoire 

 

   Effectif 

Min  12 

1st Qu  24,25 

Median 28 

Mean 29,06 

sd 7,31 

3rd Qu  32 

Max  52 

Données manquantes 17 

Effectif 112 
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La fréquence respiratoire moyenne des patients présentant une PNP est de 29,1 

cycles par minute (cpm) pour un minimum à 12 cpm et un maximum à 52 cpm. 

 

 mean in group non 

PNP 

mean in group PNP p value Différence 

observée 

Fréquence 

respiratoire 

26,63 29,06 P = 0,003 3,43 

 

Les patients présentant une PNP ont une fréquence respiratoire significativement 

plus élevée que dans la population non PNP (p=0,003). IC5% (0,84 – 4,01). 

 

 

3. Les antécédents 

 

 

Au niveau des antécédents, on note que dans la population des patients 

dyspnéiques présentant une PNP (n = 129) comparée à la population des patients 

dyspnéiques dont le diagnostic est autre (365 patients) que PNP, le fait d’avoir un 

antécédent d’infection pulmonaire est lié de manière significative au fait de présenter 

une PNP plutôt qu’un autre diagnostic en cas de dyspnée aiguë au service des 

urgences (p< 0,001).Il en est de même pour la démence quel qu’en soit le type 

(p<0,001), les antécédents d’épanchement pleuraux (p<0,01) et l’alcoolisme 

chronique (p=0,04). 

 

 Population générale Population PNP Population non CPNP  

Antécédent Effectif Proportion Effectif Proportion Effectif Proportion  

Infection pulmonaire 284 57% 90 73% 194 52% P<0,001 

démence 137 28% 52 40% 88 24% p<0,001 

Epanchement pleural 26 5% 12 23% 14 8% p<0,001 

Alcoolisme chronique 46 9% 17 14% 29 8% P=0,04 



! "#'!

 
4. Les traitements habituels 

 

 
IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion ; ARA2 : antagoniste du récepteur de l’angiotensine 2 ; B2+ : bêta2 mimétique ; 

AAP : Antiagrégant plaquettaire ; CTC : corticoïde 

 

Dans la population des patients dyspnéiques se présentant aux urgences, aucun 

traitement n’est lié de manière significative au fait de présenter une PNP plutôt 

qu’une autre pathologie. 

 

5. La clinique 

 

Sur le plan sémiologique, les signes liés de manière significative au fait de présenter 

une PNP en cas de dyspnée aiguë chez les patients consultants aux urgences plutôt 

qu’un autre diagnostic sont : 

• Une dyspnée de début progressive (p<0,01) 

• La présence de râles crépitant  (p<0,001) 

• La présence d’une toux (p<0,001) 

• La présence d’expectoration (p<0,001) 

• La présence de ronchis (p<0,001) 

• L’absence d’auscultation normale (p<0,001) 

• L’absence de douleur thoracique (p=0,03) 

• L’absence de palpitations (p=0,03) 
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6. Examens para cliniques 

 

a. La radiographie pulmonaire 

 

Chez les 129 patients présentant une PNP, tous ont eu une radiographie pulmonaire. 

 

 

 

Les diagnostics radiographiques pouvaient être multiples pour une radio donnée, en 

dehors des radiographies considérées comme normales. 

Deux radiographies étaient par ailleurs décrite comme présentant une lésion 

tumorale. 
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b. L’électrocardiogramme (ECG) 

 

Chez les 129 patients présentant une PNP, 5 patients n’ont pas eu d’ECG réalisé. 

 

Parmi les ECG réalisés, 65 (soit 50%) étaient décris comme anormaux. 

 

 
TR : Trouble du rythme ; TC : Trouble de la conduction ; SCA ST+ : syndrome coronarien aigu avec sus décalage du 

segment ST ; SCA ST- : syndrome coronarien aigu sans sus décalage du segment ST  
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c. Les gaz du sang (GDS) 

 

113 prélèvements de GDS ont été effectués dans le groupe PNP et 256 dans le 

groupe non PNP. 

 

• La pression partielle en oxygène du sang (PaO2) 

 

   Effectif 

Min  4,95 

1st Qu  7,79 

Median 8,57 

Mean 8,65 

sd 2,02 

3rd Qu  9,43 

Max  19,1 

Effectif 113 

 

La PaO2 moyenne chez les patients présentant une PNP était de 8,65 kPa pour un 

minimum à 4,95 kPa et un maximum à 19,12 kPa. 

 

 

 mean in group non 

PNP 

mean in group PNP p value Différence 

observée 

PO2 9,12 8,65 P = 0,04 -0,46 

 

Les patients présentant une PNP ont une PaO2 significativement plus basse que 

dans la population non PNP (p = 0,04). IC5% (- 0,91 – - 0,02). 
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• La pression partielle en Dioxyde de carbone du sang (PaCO2) 

 

   Effectif 

Min  3,13 

1st Qu  4,29 

Median 4,82 

Mean 5,42 

sd 2,54 

3rd Qu  5,81 

Max  21,4 

effectif 113 

 

La PaCO2 moyenne chez les patients présentant une PNP était de 5,42 kPa pour un 

minimum à 3,13 kPa et un maximum à 21,4 kPa. 

 

En analysant les groupes PNP versus non PNP, il n’a pas été montré de différence 

significative entre les deux groupes en terme de valeur de la PaCO2. 

 

• Le pH 

 

   Effectif 

Min  7 

1st Qu  7,4 

Median 7,44 

Mean 7,42 

sd 0,07 

3rd Qu  7,46 

Max  7,55 

Effectif 113 

 

La pH moyen chez les patients présentant une PNP était de 7,42 pour un minimum à 

7 et un maximum à 7,55. 
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En analysant les groupes PNP versus non PNP, il n’a pas été montré de différence 

significative entre les deux groupes en terme de valeur du pH. 

 

d. Les Nt-Pro BNP 

 

   Effectif 

Min  54 

1st Qu  703,5 

Median 2041 

Mean 4656 

sd 8979,05 

3rd Qu  4593 

Max  65520 

Effectif 101 

 

Le taux moyen de Nt-Pro BNP chez les patients présentant une PNP était de 

4656 ng/L pour un minimum à 54 et un maximum à 65520. 

 

En analysant les groupes PNP versus non PNP, il n’a pas été montré de différence 

significative entre les deux groupes en terme de valeur du Nt-Pro BNP. 
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e. La troponine 

 

   Effectif 

Min  3 

1st Qu  14,75 

Median 30 

Mean 51,71 

sd 90,31 

3rd Qu  47,75 

Max  724 

Effectif 103 

 

Le taux moyen de troponine T ultrasensible chez les patients présentant une PNP 

était de 51,7 ng/L  pour un minimum à 3 et un maximum à 724. 

 

En analysant les groupes PNP versus non PNP, il n’a pas été montré de différence 

significative entre les deux groupes en terme de valeur de la troponine T 

ultrasensible. 

 

f. Les D-Dimères 

 

Seuls 3 patients avec le diagnostic de PNP ont eu un dosage de D-dimères, les 

résultats sont donc non contributifs. 

 

   Effectif 

Min  337 

1st Qu  417,5 

Median 498 

Mean 611,7 

sd 345,81 

3rd Qu  749 

Max  1000 

Effectif 3 
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g. La protéine C réactive (CRP) 

 

   Effectif 

Min  5 

1st Qu  35 

Median 89 

Mean 120,1 

sd 102,78 

3rd Qu  189,5 

Max  396 

Effectif 126 

 

La CRP moyenne chez les patients présentant une PNP était de 120,1 mg/L pour un 

minimum à 5 mg/L et un maximum à 396 mg/L. 

 

 mean in group non 

PNP 

mean in group PNP p value Différence 

observée 

CRP 35,28 120,1 P < 0,001 84,81 

 

 

Dans le groupe des patients présentant une pneumopathie, il existe une CRP 

significativement plus élevée que dans le groupe présentant un autre diagnostic  

avec une différence observée entre les 2 groupes de 84,81 (p<0,001). IC5% (65,27 – 

104,35). 
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7. Diagnostics associés 

 

Sur les 129 patients présentant une pneumopathie aiguë, seulement 74 d’entre eux 

(62%)  présentaient une PNP isolée. 

Ainsi, 55 patients présentaient un autre diagnostic associé à leur PNP. 

 

 

 
PNP : pneumopathie, IDM : Infarctus du myocarde ; ACFA : arythmie cardiaque par fibrillation auriculaire ; BPCO : broncho-

pneumopathie chronique obstructive 

 

Parmi les patient présentant une PNP, 51 (39,5 %) présentaient également une ICA 

6 (4,6 %) présentaient une exacerbation de BPCO et 3 (2,4%) présentaient un IDM. 
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8. Devenir des patients après passage aux urgences 

 

a. Hospitalisation 

 

 

   Non Oui 

Non PNP 129 242 

PNP 19 110 

Proportion 

   Non Oui 

Non PNP 35% 65% 

PNP 13% 87% 

 

87% des patients pris en charge aux urgences pour dyspnée aiguë et présentant une 

pneumopathie ont été hospitalisés contre 65 % dans la population non PNP. 

Parmi les 19 patients présentant une PNP et non hospitalisés, 11 patients sont 

rentrés à domicile, 5 sont rentrés en institution médicalisée et 3 en institution non 

médicalisée. 

 

Le fait de présenter une PNP est significativement corrélé à une hospitalisation au 

décours du passage aux urgences par rapport au groupe non PNP (p<0,001). 
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b. Service d’hospitalisation 

 

 
UHCD : Unité d’Hospitalisation de Courte Durée 

 

 

Parmi les 110 patients hospitalisés, 85 (77%) ont été hospitalisés en service de 

Médecine interne ou gériatrie, 13 (12%) ont été hospitalisés en Pneumologie, 6 (5%) 

ont été hospitalisés en Réanimation, 3 (3%) ont été hospitalisé à l’UHCD et 3 (3%) 

ont été hospitalisé en Cardiologie. 

 

c. Ré-hospitalisation dans les 30 jours après sortie du service 

d’accueil et d’urgence. 

 

   Effectif Proportion 

Non 88 69% 

Oui 41 31% 

 

La ré-hospitalisation à 30 jours des patients présentant une PNP ne diffère pas de 

manière significative de la population non PNP. 
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d. Survie à 30 jours 

 

   Non Oui 

Non PNP 54 311 

PNP 28 101 

Proportion 

   Non Oui 

Non PNP 15% 85% 

PNP 20% 80% 

 

La survie à 30 jours des patients présentant une PNP n’est pas significativement 

différente des patients présentant un autre diagnostic. 
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SYNTHESE DES RESULTATS DE LA PNEUMOPATHIE 

 

Les patients présentant une PNP sont au nombre de 129 versus 365 non PNP. 

 

" Les patients présentant une PNP plutôt qu’un autre diagnostic en cas de dyspnée 

aiguë prise en charge au service des urgences, sont : 

• Réparti de manière homogène entre les 2 sexes, 

• Avec un âge médian de 80,17 ans, significativement plus important que l’âge 

des patients dyspnéiques présentant un autre diagnostic, 

• Vivant en majorité (81%) à domicile, mais le fait de vivre en institution est 

corrélé de manière significative au fait de présenter une PNP en cas de 

dyspnée aiguë prise en charge aux urgences par rapport à une autre 

pathologie. 

 

" A l’arrivée aux urgences les patients présentant une pneumopathie présentaient : 

• Une saturation moyenne en oxygène de 90,4%, significativement moindre que 

le reste de la population des patients dyspnéiques. 

• Une température centrale moyenne élevée à 38,0°C, significativement 

supérieure à celle du reste de la population des patients dyspnéiques. 

• Une tension artérielle diastolique moyenne normale à 77,7 mmHg, 

significativement moindre que celle du reste de la population des patients 

dyspnéiques. 

• Une fréquence cardiaque moyenne légèrement supérieure à la normale à 95 

bpm, non significativement différente du reste de la population des patients 

dyspnéiques. 

• Une fréquence respiratoire moyenne à 29,0 cycles par minute, 

significativement plus élevée que celle du reste de la population des patients 

dyspnéiques. 

 

" Dans leurs antécédents on pouvait noter de manière significative par rapport au reste 

de la population des patients dyspnéiques : 

• La présence de pathologies pulmonaires telles que un(e) : 

o Epanchement pleural 
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o Infection pulmonaire aiguë 

• La présence : 

o D’alcoolisme chronique 

o De démence qu’elle quand soit le type 

 

" Dans leur traitement habituel, par rapport à la population non PNP, aucun traitement 

n’est lié de manière significative au fait de présenter une pneumopathie en cas de 

dyspnée aiguë au service des urgences. 

 

" Cliniquement à l’arrivée, les patients présentant une pneumopathie : 

• Présentaient : 

o Une dyspnée d’apparition progressive, 

o Une toux avec des expectorations, 

o Des ronchis et des crépitants a l’auscultation pulmonaire. 

• Ne présentaient pas : 

o De douleur thoracique, 

o De palpitations. 

 

" La radiographie pulmonaire était réalisée dans 100% des cas. Elle montrait un foyer 

pulmonaire dans 2/3 des cas et un syndrome alvéolo interstitiel dans 37,2% des cas. 

 

" L’électrocardiogramme était réalisé dans l’immense majorité des cas (96%). 50% 

étaient décrit comme normaux. Parmi les 50% anormaux, 68% présentaient un 

trouble du rythme et 24% un trouble de la conduction. 

 

" Les gaz du sang étaient réalisés chez 88% des patients et montraient : 

• Une hypoxie modérée avec une moyenne à 8,65 kPa, significativement plus 

importante que celle du reste de la population dyspnéique. 

• Une capnie  normale  avec une moyenne à 5,42 kPa, ne différant pas du reste 

de la population dyspnéique. 

• Un pH normal avec une moyenne à 7,42 ne différant pas du reste de la 

population dyspnéique. 
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" La valeur des Nt-Pro BNP était supérieure à la normale avec une moyenne à 4656 

ng/L mais non significativement différente de celle retrouvée dans la population des 

patients dyspnéiques présentant un autre diagnostic. 

 

" Le taux de la troponine T ultrasensible était supérieur à la normale avec une 

moyenne à 51,7 ng/L mais non significativement différente de la valeur moyenne 

retrouvée dans la population des patients dyspnéiques présentant un autre 

diagnostic. 

 

" La CRP était très augmentée avec une moyenne à 120,1 mg/l, significativement 

supérieure à celle du reste de la population dyspnéique présentant un autre 

diagnostic.  

 

" 62% des patients présentaient une pneumopathie isolée. Parmi les 38% ayant un 

autre diagnostic pouvant être responsable d’un état dyspnéique aigu, 84% 

présentaient une insuffisance cardiaque aiguë. 

 

" La majorité des patients dyspnéiques présentant une pneumopathie étaient 

hospitalisés (87%), ce qui représente un taux d’hospitalisation significativement 

supérieur à celui du reste de la population dyspnéique prise en charge aux urgences. 

Ils étaient en majorité hospitalisés en service de médecine ou de gériatrie (77%) 

contre 12% en pneumologie. 

 

" La ré-hospitalisation à trente jours des patients pris en charge pour une 

pneumopathie aux urgences était de 31%. Cela ne diffère pas de manière 

significative du taux de ré-hospitalisation des patients dyspnéiques présentant une 

autre pathologie. 

 

" La survie à trente jours des patients pris en charge pour pneumopathie au service 

des urgences était de 80% contre 85% pour les autres pathologies, avec un taux de 

décès à trente jours non significativement différent de celui observé dans le reste de 

la population dyspnéique prise en charge. 
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V. La crise d’asthme (CA) 

 

Les analyses sont réalisées entre un groupe dit « CA » pour les patients présentant 

une crise d’asthme (n = 40), et un groupe dit « Non CA » pour les patients présentant 

un autre diagnostic (n = 454). 

 

1. Analyse des variables socio démographique des CA 

 

a. Le sexe 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sur la population observée, 40 patients présentaient une crise d’asthme, 26 (65%) 

étaient des femmes et 14 (35%) étaient des hommes. 

 

En comparant la population des patients présentant une CA et celle dont le 

diagnostic est autre que CA, le sexe n’est pas lié de manière significative au fait de 

présenter une crise d’asthme en cas de dyspnée aiguë. 

   Femme Homme 

Non CA 249 205 

CA 26 14 

  Proportion 

   Femme Homme 

Non  CA 55% 45% 

CA 65% 35% 
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b. L’âge 

 

   Effectif 

Min  18 

1st Qu  29,75 

Median 46,5 

Mean 49,28 

sd 20,72 

3rd Qu  64,5 

Max  87 

Effectif 40 

 

Sur la population observée, l’âge minimum était de 18 ans, l’âge maximum de 

87 ans, avec une moyenne des âges égale à 49,3 ans. 

 

 mean in group non 

CA 

mean in group CA p value Différence 

observée 

Age 75,64 49,28 P < 0,001 - 26,37 

 

Les patients présentant une crise d’asthme ont un âge significativement moindre que 

dans la population non CA avec une différence d’âge observée de - 26,37 ans  

(p<0,001). IC5% (-33,19 - -19,54). 

 

c. Le lieu de vie 

 

   domicile Institution 

Non CA 391 63 

CA 61 5 

Proportion 

   domicile Institution 

Non CA 86% 14% 

CA 92% 8% 
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Sur la population observée, 61 (92%) patients vivaient à domicile contre 5 (8%) en 

institution qu’elle soit médicalisée ou non. 

 

Le fait de vivre en institution ou à domicile n’est pas corrélé de manière significative 

au fait de présenter une crise d’asthme plutôt qu’un autre diagnostic en cas de 

dyspnée aiguë. 

 

2. Les constantes relevées à l’admission 

 

a. La saturation en oxygène (SpO2) 

 

   Effectif 

Min  81 

1st Qu  94 

Median 96 

Mean 95,56 

sd 3,74 

3rd Qu  98 

Max  100 

donnée 

manquantes 1 

effectif 39 

 

La saturation en oxygène moyenne aà l’arrivée des patients dyspnéiques dont le 

diagnostic crise d’asthme a été posé au service d’accueil et d’urgence était de 95,6% 

pour un minimum de 81% et un maximum de 100%. 

 

 mean in group non 

CA 

mean in group CA p value différence 

observée 

SpO2 92,40 95,56 P < 0,001 3,16 

 

En cas de crise d’asthme, comparé à la population non CA, la SpO2 était 

significativement plus élevée à l’arrivée aux urgences avec une différence observée 

de 3,16% (p<0,001). IC5%(1,82 – 4,40). 
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b. La température 

 

   Effectif 

Min  35,9 

1st Qu  36,75 

Median 37,1 

Mean 37,29 

sd 0,82 

3rd Qu  37,7 

Max  39,7 

Donnée manquante 1 

Effectif 39 

 

La température centrale moyenne des patients présentant une crise d’asthme était 

de 37,23°C pour un minimum de 35,9°C et un maximum de 39,7°C. 

 

Les patients présentant une crise d’asthme n’avaient pas une température à 

l’admission significativement différente des patients non CA. 

 

c. La tension artérielle systolique (TAS) 

 

   Effectif 

Min  112 

1st Qu  129,5 

Median 143 

Mean 142,9 

sd 19,22 

3rd Qu  151 

Max  198 

Donnée manquante 1 

Effectif 39 
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La TAS moyenne des patients présentant une crise d’asthme à l’arrivée au service 

des urgences était de 142,9 mmHg pour un minimum à 112 mmHg et un maximum à 

198 mmHg. 

 

Il n’existe pas de différence significative en terme de tension artérielle systolique 

entre les groupes CA et non CA. 

 

d. La tension artérielle diastolique (TAD) 

 

   Effectif 

Min  63 

1st Qu  73,5 

Median 82 

Mean 84,77 

sd 15,06 

3rd Qu  90 

Max  127 

Donnée manquante 1 

Effectif 39 

 

La TAD moyenne des patients présentant une crise d’asthme à l’arrivée au service 

des urgences était de 84,8 mmHg pour un minimum à 63 mmHg et un maximum à 

127 mmHg. 

 

Il n’existe pas de différence significative en terme de tension artérielle diastolique 

entre les groupes CA et non CA. 
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e. La fréquence cardiaque 

 

   Effectif 

Min  64 

1st Qu  86,75 

Median 93 

Mean 94,15 

sd 14,84 

3rd Qu  100 

Max  140 

Donnée manquante 0 

Effectif 40 

 

La fréquence cardiaque moyenne des patients présentent une crise d’asthme était 

de 94,2 battements par minute (bpm) pour un minimum à 64 bpm et un maximum à 

140 bpm. 

 

Il n’existe pas de différence significative en terme de fréquence cardiaque entre les 

groupe CA et non CA. 

 

f. La fréquence respiratoire 

 

   Effectif 

Min  16 

1st Qu  22 

Median 26 

Mean 25,59 

sd 5,29 

3rd Qu  28 

Max  40 

Données manquantes 11 

Effectif 29 
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La fréquence respiratoire moyenne des patients présentant une CA est de 25,6 

cycles par minute (cpm) pour un minimum à 22 cpm et un maximum à 40 cpm. 

 

Les patients présentant une crise d’asthme n’avaient pas un nombre de cycle 

respiratoire par minute significativement différent de celui de la population non CA. 

 

3. Les antécédents 

 

 

Dans la population des patients dyspnéiques présentant une crise d’asthme (40 

patients) comparée à la population des patients dyspnéiques dont le diagnostic est 

autre (454 patients), le fait d’avoir un antécédent d’asthme et d’avoir un tabagisme 

actif sont liés de manière significative au fait de présenter une crise d’asthme en cas 

de dyspnée aiguë à l’arrivée au service des urgences (p<0,001). 

 

 Population générale Population CA Population non CA  

Antécédent Effectif Proportion Effectif Proportion Effectif Proportion  

Hypertension artérielle 299 61% 13 33% 286 63% p<0,001 

Infection pulmonaire 284 57% 15 38% 269 59% p<0,001 

Insuffisance cardiaque 

chronique 

217 44% 1 3% 216 48% p<0,001 

Oedème aigu du poumon 200 40% 0 0% 200 44% p<0,001 

Hypercholestérolémie 186 38% 5 13% 182 40% p=0,04 

Insuffisance respiratoire 

chronique 

144 30% 5 13% 139 31% P=0,04 

Broncho Pneumopathie 

Chronique obstructive 

124 25% 1 3% 123 27% P<0,001 

Infarctus du Myocarde 99 20% 1 3% 98 22% P=0,004 

Cardiopathie connue 217 44% 4 10% 273 60% P=0,01 

Asthme 78 16% 36 90% 42 9% P<0,001 

Tabagisme actif 68 15% 13 36% 55 13% P<0,001 

Maladie Thrombo 

Embolique Veineuse 

44 9% 0 0% 44 10% p=0,04 

AOMI 79 16% 0 0% 79 17% P=0,004 
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Par ailleurs, le fait d’avoir certains antécédents est corrélé de manière significative au 

fait de ne pas présenter une crise d’asthme en cas de dyspnée aiguë à l’arrivée au 

service des urgences : 

• Antécédent de BPCO (p<0,001) 

• Antécédent d’infarctus du myocarde (p=0,004) 

• Antécédent d’œdème aigu pulmonaire (p<0,001) 

• Antécédent d’hypertension artérielle (p<0,001) 

• Antécédent d’infection pulmonaire (p<0,01) 

• Antécédent d’insuffisance cardiaque chronique (p<0,001) 

• Antécédent d’hypercholestérolémie (p=0,04) 

• Antécédent d’insuffisance respiratoire chronique (p=0,04) 

• Antécédent de cardiopathie connue (p=0,01) 

• Antécédent d’AOMI (p=0,004)  
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4. Les traitements habituels 

 

 
IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion ; ARA2 : antagoniste du récepteur de l’angiotensine 2 ; B2+ : bêta2 mimétique ; 

AAP : Antiagrégant plaquettaire ; CTC : corticoïde 

 

Dans la population des patients dyspnéiques se présentant aux urgences, le fait 

d’avoir dans son traitement habituel un bêta2 mimétique (quelle que soit sa durée 

d’action) et/ou un corticoïde inhalé est lié de manière significative (p<0,001) au fait 

de présenté une crise d’asthme plutôt qu’une autre étiologie. 

 

Par ailleurs, le fait de ne pas avoir dans son traitement un bêta bloquant et/ou un 

anticoagulant et/ ou un antiagrégant plaquettaire est également corrélé 

significativement au fait de ne pas présenter une crise d’asthme en cas de dyspnée 

aiguë au service des urgences (p<0,01). Il en est de même sur le fait de ne pas avoir 

de diurétique dans son traitement (p=0,05). 
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5. La clinique 

 

Sur le plan sémiologique, les signes liés de manière significative au fait de présenter 

une crise d’asthme en cas dyspnée chez les patients consultants aux urgences plutôt 

qu’un autre diagnostic sont : 

• Une dyspnée de début brutale (p<0,001) 

•  La présence d’une dyspnée expiratoire (p<0,001) 

• La présence d’une toux (p<0,01) 

• La présence de sibilants bilatéraux (p<0,001) 

• L’absence d’orthopnée (p<0,001) 

• L’absence d’œdème des membres inférieurs (p<0,001) 

• L’absence de râles crépitants (p<0,001) 

• L’absence de palpitation (p<0,001) 

• L’absence de reflux hépato-jugulaire (p=0,03) 

• L’absence de cyanose (p=0,03) 

• L’absence de turgescence jugulaire (p=0,03) 
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6. Examens para cliniques 

 

a. La radiographie pulmonaire 

 

Parmi les 40 patients présentant une crise d’asthme, 7 (17,5%) patients n’ont pas eu 

de radiographie pulmonaire aux urgences. 

 

 

 

Les diagnostics radiographiques pouvaient être multiples pour une radio donnée, en 

dehors des radiographies considérées comme normales. 

 

 

b. L’électrocardiogramme (ECG) 

 

Parmi les 40 patients présentant une crise d’asthme, 15 (37,5%) patients n’ont pas 

eu d’ECG réalisé. Sur les 25 ECG réalisés, tous étaient décris comme normaux. 

 

c. Les gaz du sang (GDS) 

 

Le groupe CA comporte 16 prélèvements de GDS et le groupe non CA, 353 

prélèvements. 
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• La pression partielle en oxygène du sang (PaO2) 

 

   Effectif 

Min  6,36 

1st Qu  9,01 

Median 9,27 

Mean 9,43 

sd 1,45 

3rd Qu  9,97 

Max  13,4 

Effectif 16 

 

La PaO2 moyenne chez les patients présentant une crise d’asthme était de 9,43 kPa 

pour un minimum à 6,36 kPa et un maximum à 14,3 kPa. 

 

En analysant les groupes CA versus non CA il n’a pas été montré de différence 

significative entre les deux groupes en terme de valeur de la PaO2. 
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• La pression partielle en Dioxyde de carbone du sang (PaCO2) 

 

   Effectif 

Min  3,87 

1st Qu  4,94 

Median 5,11 

Mean 5,26 

sd 0,81 

3rd Qu  6,1 

Max  6,43 

Effectif 16 

 

 

La PaCO2 moyenne chez les patients présentant une crise d’asthme était de 5,26 

kPa pour un minimum à 3,87 kPa et un maximum à  6,43 kPa. 

 

En analysant les groupes CA versus non CA, il n’a pas été montré de différence 

significative entre les deux groupes en terme de valeur de la PaCO2. 

 

• Le pH 

 

   Effectif 

Min  7,32 

1st Qu  7,38 

Median 7,42 

Mean 7,41 

sd 0,05 

3rd Qu  7,44 

Max  7,48 

Effectif 16 
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La pH moyen chez les patients présentant une crise d’asthme était de 7,41 pour un 

minimum à 7,32 et un maximum à 7,48. 

 

En analysant les groupes CA versus non CA, il n’a pas été montré de différence 

significative entre les deux groupes en terme de valeur du pH. 

 

d. Les Nt-Pro BNP 

 

   Effectif 

Min  84 

1st Qu  225,2 

Median 295 

Mean 385,6 

sd 260,35 

3rd Qu  470,2 

Max  990 

Effectif 10 

 

Seuls 25% des patients présentant une crise d’asthme ont eu un dosage de Nt-Pro 

BNP. 

 

Le taux moyen des Nt-Pro BNP chez les patients présentant une crise d’asthme 

étaient de 386 ng/L pour un minimum à 84 et un maximum à 990. 

 

 mean in group non 

CA 

mean in group CA p value Différence 

observée 

Nt-Pro BNP 4842,44 385,60 P < 0,001 -4456,84 

 

Les patients présentant une crise d’asthme ont un taux de Nt-Pro BNP 

significativement moindre que dans la population non CA chez qui ce dosage a été 

réalisé (n = 356) (p<0,001). IC5% (-5302,93 - -3610,75). 
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e. La troponine 

 

   Effectif 

Min  4 

1st Qu  7,5 

Median 12 

Mean 12,18 

sd 6,49 

3rd Qu  14,5 

Max  25 

Effectif 11 

 

27,5% des patients présentant une crise d’asthme ont eu un dosage de troponine T 

ultrasensible. 

 

Le dosage moyen de troponine T ultrasensible chez les patients présentant une crise 

d’asthme était de 12,2 ng/L pour un minimum à 4 et un maximum à 25. 

 

 mean in group non 

CA 

mean in group CA p value différence 

observée 

Troponine 62,39 12,18 P < 0,001 -50,21 

 

Les patients présentant une crise d’asthme ont eu un dosage de troponine T 

ultrasensible significativement moindre que dans la population non CA chez qui ce 

dosage a été réalisé (n = 370) (p<0,001). IC5% (-33,99 - -50,21). 

 

f. Les D-Dimères 

 

Seul 1 patients avec le diagnostic de CA a eu un dosage de D-Dimères, les résultats 

sont donc non contributifs. 

 



! "&'!

 
g. La protéine C réactive (CRP) 

 

   Effectif 

Min  5 

1st Qu  5 

Median 5,5 

Mean 12,91 

sd 17,48 

3rd Qu  9,5 

Max  78 

Effectif 22 

 

55% des patients présentant une crise d’asthme a eu un dosage de CRP. 

 

La CRP moyenne chez les patients présentant une crise d’asthme était de 12,9 mg/L 

pour un minimum à 5 et un maximum à 78. 

 

 

 mean in group non 

CA 

mean in group CA p value différence 

observée 

CRP 60,93 12,91 P < 0,001 -48,02 

 

Les patients présentant une crise d’asthme ont un dosage de CRP significativement 

moindre que dans la population non CA chez qui ce dosage a été réalisé (n = 416) 

(p<0,001). IC5% (-58,93 - -37,11). 
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7. Diagnostics associés 

 

Sur les 40 patients présentant une crise d’asthme, tous présentaient une crise 

d’asthme isolée. 

 

8. Devenir des patients après passage aux urgences 

 

a. Hospitalisation 

 

 Non Oui 

Non CA 115 339 

CA 30 10 

Proportion 

 Non Oui 

Non CA 25% 75% 

CA 75% 25% 

 

75% des patients pris en charge aux urgences pour dyspnée aiguë et présentant une 

crise d’asthme n’ont pas été hospitalisés, contre 25% dans la population non CA. 

Parmi les 30 patients présentant une crise d’asthme et non hospitalisés, tous sont 

rentrés à domicile. 

 

Le fait de présenter une crise d’asthme et de ne pas être hospitalisé est  

significativement associé (p<0,001). 
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b. Service d’hospitalisation 

 
UHCD : Unité d’Hospitalisation de Courte Durée 

 

Parmi les 10 patients hospitalisés, 3 (30%) ont été hospitalisés en service de 

Médecine interne ou gériatrie, 4 (40%) ont été hospitalisé en Pneumologie, 3 (30%) 

ont été hospitalisé à l’UHCD. 

 

 

c. Ré-hospitalisation dans les 30 jours après sortie du service 

d’accueil et d’urgence 

 

   Non Oui 

Non CA 315 139 

CA 31 9 

 Proportion 

   Non Oui 

Non CA 69% 31% 

CA 78% 22% 
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La  ré-hospitalisation à 30 jours des patients présentant une crise d’asthme ne diffère 

pas de manière significative par rapport à la population non CA. 

d. Survie à 30 jours 

 

   Non Oui 

Non CA 80 374 

CA 2 38 

Proportion 

   Non Oui 

Non CA 18% 82% 

CA 5% 95% 

 

La survie à 30 jours des patients présentant une crise d’asthme est significativement 

supérieure (5% de décès, p=0,04) que les patients présentant un autre diagnostic. 
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SYNTHESE DES RESULTATS DE LA CRISE D’ASTHME (CA) 

 

Les patients présentant une CA sont au nombre de 40 versus 454 non CA. 

 

" Les patients présentant une CA plutôt qu’un autre diagnostic en cas de dyspnée 

aiguë prise en charge au service des urgences, sont : 

• Majoritairement des femmes (65%), mais le sexe n’est pas lié de manière 

significative au fait de présenter une crise d’asthme en cas de dyspnée aiguë 

prise en charge aux urgences, 

• Significativement plus jeunes que le reste de la population, avec une moyenne 

d’âge de 49,3 ans, 

• Vivant en majorité (92%) à domicile. 

 

" A l’arrivée aux urgences, les patients présentant une CA présentaient : 

• Une saturation moyenne en oxygène de 95,6%, significativement plus élevée 

que celle du reste de la population dyspnéique, 

• Une température centrale moyenne normale à 37,3°C, 

• Une tension artérielle systolique moyenne à 142,8 mmHg, légèrement 

supérieure à la normale mais non significativement différente du reste de la 

population prise en charge pour dyspnée aiguë, 

•  Une fréquence cardiaque moyenne modérément élevée à 94,2 bpm, 

• Une fréquence respiratoire moyenne élevée à 25,6 cycles par minute. 

 

" Dans leurs antécédents on pouvait noter de manière significative par rapport au reste 

de la population des patients dyspnéiques : 

• La présence : 

o D’asthme 

o D’un tabagisme actif 

 

• L’absence de : 

o Infarctus du myocarde 

o Broncho pneumopathie chronique obstructive 

o D’œdème aigu pulmonaire 
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o D’hypertension artérielle 

o D’infection pulmonaire 

o D’insuffisance cardiaque chronique 

o D’hypercholestérolémie 

o De cardiopathie connue 

o D’insuffisance respiratoire chronique 

o D’artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

 

" Dans leur traitement habituel par rapport à la population non CA on pouvait noter de 

manière significative : 

 

• La présence de traitements à visée pulmonaire : 

o Des bêta2 mimétiques, quelle que soit leurs durée d’action 

o Des corticoïdes inhalés 

 

• L’absence de traitements a visées cardiaque ou vasculaire: 

o Des bêta bloquants 

o Des antiagrégants plaquettaires 

o Des anticoagulants 

o Des diurétiques 

 

" Cliniquement, à l’arrivée aux urgences, les patients présentant une CA : 

• Présentaient : 

o Une dyspnée d’apparition brutale, expiratoire associée à une toux et 

des sibilants auscultatoires bilatéraux. 

• Ne présentaient pas : 

o D’orthopnée ni de cyanose, 

o De signes cardiaques droit ou gauche : absence d’OMI, de turgescence 

jugulaire, de reflux hépato-jugulaire et de râles crépitants. 

o De palpitations. 

 

" La radiographie pulmonaire était réalisée dans 82,5% des cas et montrait un aspect 

radiologique normal dans 76% des cas. 18% des clichés présentaient un syndrome 

bronchique. 
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" L’électrocardiogramme était réalisé dans 62,5% des cas et tous étaient normaux. 

 

" Les gaz du sang étaient réalisés chez 40% des patients et montraient : 

• Une hypoxie modérée avec une moyenne à 9,43 kPa mais ne différant pas 

significativement du reste de la population dyspnéique. 

• Une capnie normale avec une moyenne à 5,26 kPa. 

• Un pH normal avec une moyenne à 7,41. 

 

" La valeur des Nt-Pro BNP réalisé chez 25% des patients était normale avec une 

moyenne à 385,6 ng/L. Celle-ci était significativement inférieure à celle retrouvée 

dans la population des patients dyspnéiques présentant un autre diagnostic. 

 

" La valeur de la troponine T ultrasensible réalisée chez 25% des patients était 

normale avec une moyenne à 12,2 ng/L. Ce taux était significativement plus bas que 

celui retrouvé dans la population des patients dyspnéiques présentant un autre 

diagnostic. 

 

" La CRP, réalisée chez 55% des patients, était le plus souvent normale avec une 

moyenne à 12,9 mg/l et significativement plus basse que celle du reste de la 

population dyspnéique présentant un autre diagnostic.  

 

" Tous les patients présentaient une crise d’asthme isolée. 

 

" La majorité des patients présentant une CA n’étaient pas hospitalisés (75%). Le taux 

d’hospitalisation était significativement moindre que celui du reste de la population 

dyspnéique prise en charge aux urgences. 

Les patients hospitalisés étaient répartis de manière homogène entre les services de 

médecine, de pneumologie et l’UHCD. 

 

" La ré-hospitalisation à trente jours des patients pris en charge pour CA aux urgences 

était de 22%. Ce taux n’est pas significativement différent du taux de ré-

hospitalisation des patients dyspnéiques présentant une autre pathologie. 
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" La survie à trente jours des patients pris en charge pour CA au service des urgences 

était de 95% contre 82% pour les autres pathologies. Le taux de décès à trente jours 

était significativement moindre que dans le reste de la population dyspnéique prise 

en charge. 
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VI. La virose aiguë pulmonaire (VAP) 

 

Les analyses sont réalisées entre un groupe dit « VAP » pour les patients présentant 

une virose aiguë pulmonaire (n = 33), et un groupe dit « Non VAP» pour les patients 

présentant un autre diagnostic (n = 461). 

 

1. Analyse des variables socio démographique des VAP 

 

a. Le sexe 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sur la population observée, 33 patients présentaient une VAP,  20 (61%) étaient des 

femmes et  13 (39%) étaient des hommes. 

 

En comparant la population des patients présentant une VAP et celle dont le 

diagnostic est autre que VAP, le sexe n’est pas lié de manière significative au fait de 

présenter une VAP. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   Femme Homme 

Non VAP 255 169 

VAP 20 13 

  Proportion 

   Femme Homme 

Non  VAP 55% 45% 

VAP 61% 39% 
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b. L’âge 

 

   Effectif 

Min  20 

1st Qu  39 

Median 53 

Mean 55,79 

sd 21,95 

3rd Qu  72 

Max  90 

Effectif 33 

 

Sur la population observée, l’âge minimum était de 20 ans, l’âge maximum de 98 ans 

avec une moyenne des âges égale à 55,8 ans. 

 

 mean in group non 

VAP 

mean in group VAP p value différence 

observée 

Age 74,78 55,79 P < 0,001 -18,99 

 

Les patients dont le diagnostic était VAP, étaient significativement plus jeunes 

(p<0,001) que les patients présentant un autre diagnostic IC5%(-26,95 - -11,03) 

 

c. Le lieu de vie 

 

Sur la population observée de patients présentant une virose pulmonaire aiguë, tous 

vivaient à domicile. 
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2. Les constantes relevées à l’admission 

 

a. La saturation en oxygène (SpO2) 

 

   Effectif 

Min  93 

1st Qu  95 

Median 97 

Mean 96,39 

sd 2,08 

3rd Qu  98 

Max  100 

Donnée manquante 0 

Effectif 33 

 

La saturation en oxygène moyenne à l’arrivée des patients dyspnéiques dont le 

diagnostic de VAP a été posé au service d’accueil et d’urgence était de 96,4% pour 

un minimum de 93% et un maximum de 100%. 

 

 mean in group non 

VAP 

mean in group VAP p value Différence 

observée 

Sp02 92,39 96,39 P < 0,001 4,00 

 

Les patient dont le diagnostic était VAP, avaient une SpO2 significativement plus 

élevée à l’arrivée aux urgences (p<0,001) que les patients présentant un autre 

diagnostic. IC5% (3,07 – 4,94). 
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b. La température 

 

   Effectif 

Min  35,9 

1st Qu  36,9 

Median 37,4 

Mean 37,48 

sd 0,82 

3rd Qu  38,3 

Max  38,9 

Donnée manquante 1 

Effectif 32 

 

La température centrale moyenne des patients présentant une VAP était de 37,6°C 

pour un minimum de 35,9°C et pour un maximum de 38,9°C. 

 

Les patients présentant une VAP n’avaient pas une température à l’admission 

significativement différente des patients non VAP. 

 

c. La tension  artérielle systolique (TAS) 

 

   Effectif 

Min  101 

1st Qu  126 

Median 147 

Mean 143,2 

sd 23,95 

3rd Qu  158 

Max  217 

Donnée manquante 0 

Effectif 33 
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La TAS moyenne des patients présentant une VAP à l’arrivée au service des 

urgences était de 143,2 mmHg pour un minimum à 101 mmHg et un maximum à 

217 mmHg. 

 

Il n’existe pas de différence significative en terme de tension artérielle systolique 

entre les groupes VAP et non VAP. 

 

 

d. La tension artérielle diastolique (TAD) 

 

   Effectif 

Min  50 

1st Qu  74 

Median 81 

Mean 84,91 

sd 15,95 

3rd Qu  96 

Max  123 

Donnée manquante 0 

Effectif 33 

 

La TAD moyenne des patients présentant une VAP à l’arrivée au service des 

urgences est de 84,9 mmHg pour un minimum à 50 mmHg et un maximum à 

123 mmHg. 

 

Il n’existe pas de différence significative en terme de tension artérielle diastolique 

entre les groupes VAP et non VAP. 
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e. La fréquence cardiaque 

 

   Effectif 

Min  63 

1st Qu  80 

Median 87 

Mean 90,39 

sd 15,83 

3rd Qu  96 

Max  128 

Donnée manquante 0 

Effectif 33 

 

La fréquence cardiaque moyenne des patients présentant une VAP était de 90,4 

battements par minute (bpm) pour un minimum à 63 bpm et un maximum à 128 bpm. 

 

Il n’existe pas de différence significative en terme de fréquence cardiaque entre les 

groupe VAP et non VAP. 

 

f. La fréquence respiratoire 

 

   Effectif 

Min  18 

1st Qu  20 

Median 24 

Mean 24,59 

sd 5,51 

3rd Qu  28 

Max  36 

Données manquantes 6 

Effectif 27 

 

La fréquence respiratoire moyenne des patients présentant une VAP était de 24,6 

cycles par minute (cpm) pour un minimum à 18 cpm et un maximum à 36 cpm. 
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 mean in group 

non VAP 

mean in group VAP p value différence 

observée 

Fréquence respiratoire 27,47 24,59 P =0,015 -2,88 

 

 

Les patients dont le diagnostic était VAP, avaient une fréquence respiratoire 

significativement moindre à l’arrivée aux urgences (p=0,015) que les patients 

présentant un autre diagnostic. IC5%(-5,16 – -0,60). 

 

3. Les antécédents 

 

 

 

Au niveau des antécédents, on note que dans la population des patients 

dyspnéiques présentant une VAP (33 patients) comparée à la population des 

patients dyspnéiques dont le diagnostic était autre (461 patients) que, le fait d’avoir 

un antécédent d’hypertension artérielle, d’insuffisance cardiaque ou respiratoire 

chronique et d’œdème aigu pulmonaire est lié de manière significative (p<0,001) au 

fait de ne pas présenter une VAP en cas de dyspnée aiguë au service d’accueil et 

d’urgence. 

 

 

 

 

 

 

 Population générale Population VAP Population non VAP  

Antécédent Effectif Proportion Effectif Proportion Effectif Proportion  

Hypertension artérielle 299 61% 10 30% 289 62,7% p<0,001 

Insuffisance respiratoire chronique 144 30% 1 3% 143 31% P=0,005 

Œdème aigu pulmonaire 200 40% 3 9% 197 42% P<0,001 

Insuffisance cardiaque chronique 217 44% 4 12% 213 46,2% P<0,001 



! "("!

4. Les traitements habituels 

 

 
IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion ; ARA2 : antagoniste du récepteur de l’angiotensine 2 ; B2+ : beta2 mimétique ; 

AAP : Antiagrégant plaquettaire ; CTC : corticoïde 

 

Dans la population des patients dyspnéiques se présentant aux urgences, aucun 

médicament présent dans le traitement habituel n’est significativement lié au fait de 

présenter une virose aiguë pulmonaire. 

Mais le fait de ne pas avoir dans son traitement de diurétiques (p=0,003), de béta2 

mimétiques (p=0,001), de corticoïdes inhalés (p=0,005), de béta bloquants (p=0,013) 

et d’anticoagulants (p=0,01) est lié de manière significative au fait de présenter une 

VAP en cas de dyspnée aiguë. 

 

5. La clinique 

 

Sur le plan sémiologique, les signes liés de manière significatifs au fait de présenter 

une VAP en cas dyspnée chez les patients consultants aux urgences plutôt qu’un 

autre diagnostic sont : 

• La présence d’une toux (p<0,001) 

• L’absence d’orthopnée (p<0,001) 

• L’absence de râles crépitants (p<0,001) 

• La présence d’une auscultation normale (p<0,001) 
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• L’absence de reflux hépato-jugulaire (p=0,016) 

• L’absence de turgescence jugulaire (p=0,016) 

• L’absence de sueur (p=0,033) 

 

6. Examens para cliniques 

 

a. La radiographie pulmonaire 

 

Chez  les  33 patients présentant une VAP, seulement 1 patient n’a pas eu de 

radiographie pulmonaire aux urgences. 

 

 

 

Les diagnostics radiographiques pouvaient être multiples pour une radiographie 

donnée, en dehors des radiographies considérées comme normales. 

 

b. L’électrocardiogramme (ECG) 

Chez les 33 patients présentant une VAP, 7 patients n’avaient pas eu d’ECG réalisé 

 

Parmi les ECG réalisés tous étaient décris comme normaux. 
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c. Les gaz du sang (GDS) 

 

Le groupe VAP comporte 15 prélèvements de GDS et le groupe non VAP en 

présente 354. 

 

• La pression partielle en oxygène du sang (PaO2) 

 

   Effectif 

Min  7,15 

1st Qu  8,35 

Median 9,77 

Mean 9,61 

sd 1,87 

3rd Qu  10,23 

Max  13,46 

Effectif 15 

 

La PaO2 moyenne chez les patients présentant une VAP  était de 9,61 kPa pour un 

minimum à 7,15 kPa et un maximum à 13,46 kPa 

 

En analysant les groupes VAP versus non VAP il n’a pas été montré de différence 

significative entre les deux groupes en terme de valeur de la PaO2 

 

• La pression partielle en Dioxyde de carbone du sang (PaCO2) 

 

   Effectif 

Min  3,76 

1st Qu  4,58 

Median 4,94 

Mean 4,85 

sd 0,56 

3rd Qu  5,26 

Max  5,6 

effectif 15 
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La PaCO2 moyenne chez les patients présentant une VAP était de 4,85 kPa pour un 

minimum à 3,76 kPa et un maximum à 5,6 kPa. 

 

 mean in group non 

VAP 

mean in group VAP p value Différence 

observée 

PCO2 5,52 4,85 P = 0,03 -0,67 

 

Les patients présentant une VAP ont une PaCO2 significativement moindre que les 

patients présentant un autre diagnostic  (p=0,03). 

 

• Le pH 

 

   Effectif 

Min  7,36 

1st Qu  7,41 

Median 7,44 

Mean 7,43 

sd 0,04 

3rd Qu  7,46 

Max  7,51 

Effectif 15 

 

Le pH moyen chez les patients présentant une VAP était de 7,43 pour un minimum à 

7,36 et un maximum à 7,5. 

 

En analysant les groupe VAP versus non VAP, il n’a pas été montré de différence 

significative entre les deux groupes en terme de valeur du pH. 
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d. Les Nt-Pro BNP 

 

   Effectif 

Min  35 

1st Qu  202 

Median 248 

Mean 788,6 

sd 1262,3 

3rd Qu  937 

Max  4683 

effectif 13 

 

Le taux moyen de Nt-Pro BNP moyen chez les patients présentant une VAP était de 

788,6 ng/L pour un minimum à 35 ng/L et un maximum à 4683 ng/L. 

 

 mean in group non 

VAP 

mean in group VAP p value différence 

observée 

Nt-Pro BNP 4865,47 788,62 P < 0,001 -4076,86 

 

Les patients présentant une VAP ont un taux de Nt-Pro BNP significativement 

moindre que dans la population non VAP chez qui ce dosage a été réalisé (n = 353) 

(p<0,001). IC5% (-5176,34 - -2977,38). 

 

e. La troponine 

 

   Effectif 

Min  3 

1st Qu  8 

Median 18 

Mean 26 

sd 26,52 

3rd Qu  34 

Max  86 

effectif 9 
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Le taux moyen de troponine T ultrasensible chez les patients présentant une VAP 

était de 26 ng/L pour un minimum à 3 et un maximum à 86. 

 

 mean in group non 

VAP 

mean in group VAP p value différence 

observée 

Troponine 61,79 26 P = 0,006 -35,79 

 

Les patients présentant une VAP avaient un dosage de troponine T ultrasensible 

significativement moindre que dans la population non VAP chez qui ce dosage a été 

réalisé (n = 372) (p<0,01). IC5% (-60,26 - -11,32). 

 

f. Les D-dimères 

 

Seul 1 patient avec le diagnostic de VAP a eu un dosage de D-dimères, les résultats 

étant donc non  contributifs. 

 

g. La protéine C réactive (CRP) 

 

   Effectif 

Min  5 

1st Qu  5,5 

Median 14,5 

Mean 33,5 

sd 38 

3rd Qu  56,5 

Max  145 

effectif 22 

 

La CRP moyenne chez les patients présentant une VAP était de 33,5 mg/L pour un 

minimum à 5 mg/L et un maximum à 145 mg/L. 
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 mean in group non 

VAP 

mean in group VAP p value différence 

observée 

CRP 59,84 33,50 P = 0,006 -26,34 

 

Les patients présentant une VAP avaient un dosage de CRP, significativement 

moindre que dans la population non VAP chez qui ce dosage a été réalisé (n = 416) 

(p=0,006). IC5% (-44,77 - -7,91) 

 

7. Diagnostics associés 

 

Sur les 33 patients présentant une VAP, 31 présentaient une VAP isolée. 

Un patient présentait également un insuffisance cardiaque aiguë et un autre une 

crise d’angoisse. 

 

8. Devenir des patients après passage aux urgences 

 

a. Hospitalisation 

 

 Non Oui 

Non VAP 118 343 

VAP 27 6 

Proportion 

 Non Oui 

Non VAP 25% 75% 

VAP 82% 18% 

 

18% des patients pris en charge aux urgences pour dyspnée aiguë et présentant une 

VAP étaient hospitalisés contre 75% dans a population non VAP. 

Parmi les 27 patients présentant une VAP et non hospitalisés, tous sont rentrés à 

domicile. 

 

Le fait de présenter une VAP et de ne pas être hospitalisé sont significativement 

associés (p<0,001). 
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b. Service d’hospitalisation 

 

Tous les patients admis ont été hospitalisés en service de médecine. 

 

c. Ré-hospitalisation dans les 30 jours après sortie du service 

d’accueil et d’urgence 

 

   Non Oui 

Non VAP 318 143 

VAP 28 5 

 Proportion 

   Non Oui 

Non VAP 69% 31% 

VAP 85% 15% 

 

La ré-hospitalisation à 30 jours des patients présentant une VAP (15%) n’est pas 

significativement différente par rapport au groupe des patients non VAP (31%). 

 

d. Survie à 30 jours 

 

   Non Oui 

Non VAP 81 380 

VAP 1 32 

Proportion 

   Non Oui 

Non VAP 17% 83% 

VAP 3% 97% 

 

La survie à 30 jours des patients présentant une VAP est significativement 

supérieure (3% de décès, p=0,03) que les patients présentant un autre diagnostic. 
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SYNTHESE DES RESULTATS DE LA VIROSE AIGUË PULMONAIRE 

 

Les patients présentant une VAP sont au nombre de 33 versus 461 non VAP. 

 

" Les patients présentant une VAP plutôt qu’un autre diagnostic en cas de dyspnée 

aiguë prise en charge au service des urgences, sont : 

• Majoritairement des femmes (61%), le sexe n’étant pas significativement lié au 

fait de présenter une VAP 

• Significativement plus jeunes que le reste de la population, avec une moyenne 

d’âge de 55,9 ans 

• Vivant à domicile (100%) 

 

" A l’arrivée aux urgences les patients présentant une VAP présentaient : 

• Une saturation moyenne en oxygène normale de 96,4%, significativement plus 

élevée que le reste de la population, 

• Une température centrale moyenne normale à 37,1°C, 

• Une tension artérielle systolique moyenne légèrement augmentée à 

143,2 mmHg, 

• Une fréquence cardiaque moyenne normale à 90,4 bpm,  

• Une fréquence respiratoire moyenne à 24,6 cycles par minute 

significativement moindre de 2,9 cycles par minute que le reste de la 

population. 

 

" Dans leurs antécédents on pouvait noter de manière significative par rapport au reste 

de la population des patients dyspnéiques : 

 

• L’absence  

o D’hypertension artérielle 

o D’insuffisance respiratoire chronique 

o D’œdème aigu pulmonaire 

o D’insuffisance cardiaque chronique 
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" Dans leur traitement habituel par rapport à la population non VAP on pouvait noter 

de manière significative : 

 

• L’absence de: 

o Corticoïdes inhalés 

o Bêta2 mimétiques 

o Diurétiques 

o Anticoagulants 

o Bêta bloquants 

 

" Cliniquement à l’arrivée aux urgences, les patients au diagnostic de VAP : 

• Présentaient : 

o Une toux isolée sans orthopnée avec une auscultation normale. 

 

• Ne présentaient pas : 

o Des signes de décompensation cardiaque droite ou gauche : absence 

de crépitants à l’auscultation pulmonaire, d’œdèmes des membres 

inférieurs, de reflux hépato-jugulaire et de turgescence jugulaire. 

o De sueurs. 

 

" La radiographie pulmonaire était réalisée dans 97% des cas et était normale dans 

62,5% des cas. 24,4% des patients présentaient un syndrome bronchique. 

 

" L’électrocardiogramme était réalisé dans 79% des cas et les examens étaient tous 

normaux. 

 

" Les gaz du sang étaient réalisés chez 45% des patients et montraient : 

• Une hypoxie modérée avec une moyenne à 9,61 kPa mais ne différant pas 

significativement du reste de la population dyspnéique. 

• Une capnie normale avec une moyenne à 4,85 kPa, significativement plus 

basse que celle de la population dyspnéique présentant un autre diagnostic 
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• Un pH normal avec une moyenne à 7,43. 

" La valeur des Nt-Pro BNP était normale avec une moyenne à 788 ng/L et une valeur 

significativement moindre que celle retrouvée dans la population des patients 

dyspnéique présentant un autre diagnostic. 

 

" La valeur de la troponine T ultrasensible était normale avec une moyenne à 26 ng/L 

et une valeur significativement moindre que celle retrouvée dans la population des 

patients dyspnéiques présentant un autre diagnostic. 

 

" La CRP était augmentée de façon modérée avec une moyenne à 33,5 mg/L, 

significativement moindre que celle retrouvée dans la population des patients 

dyspnéiques présentant un autre diagnostic. 

 

" 94% des patients présentaient une VAP isolée. 

 

" La majorité des patients présentant une VAP n’étaient pas hospitalisés (82%), ce qui 

représente un taux d’hospitalisation significativement moindre que celui du reste de 

la population dyspnéique prise en charge aux urgences. 

Tous les patients hospitalisés l’étaient en service de médecine ou de gériatrie. 

 

" La ré-hospitalisation à trente jours des patients pris en charge pour VAP aux 

urgences était de 15%, ce qui n’est pas significativement différent du taux de ré-

hospitalisation des patients dyspnéiques présentant une autre pathologie. 

 

" La survie à trente jours des patients pris en charge pour VAP au service des 

urgences était de 97% contre 83% pour les autres pathologies. Le taux de décès à 

trente jours était significativement moindre que dans le reste de la population 

dyspnéique prise en charge. 
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VII. La crise d’angoisse (ANG) 

 

Les analyses sont réalisées entre un groupe dit « ANG» pour les patients présentant 

une crise d’angoisse (n = 24), et un groupe dit « Non ANG» pour les patients 

présentant un autre diagnostic (n = 470) 

 

1. Analyse des variables socio démographique des ANG 

 

a. Le sexe 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sur la population observée, 24 patients présentaient une ANG dont 12 (50%) étaient 

des femmes et 12 (50%) étaient des hommes. 

 

En comparant la population des patients présentant une ANG et celle dont le 

diagnostic est autre que ANG, le sexe n’est pas corrélé de manière significative au 

fait de présenter une ANG. 

 

 

 

 

 

 

 

 

   Femme Homme 

Non ANG 263 207 

ANG 12 12 

  Proportion 

   Femme Homme 

Non  ANG 56% 44% 

ANG 50% 50% 
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b. L’âge 

 

   Effectif 

Min  19 

1st Qu  26,75 

Median 31,5 

Mean 42,54 

sd 22,41 

3rd Qu  50,5 

Max  89 

effectif 0 

 

Sur la population observée, l’âge minimum était de 19 ans, l’âge maximum de 89 ans 

avec une moyenne des âges égale à 42,5 ans. 

 

 mean in group non 

ANG 

mean in group 

ANG 

p value différence 

observée 

Age 75,09 42,54 P < 0,001 -32,55 

 

Les patient dont le diagnostic était ANG, étaient significativement plus jeunes que les 

patients présentant un autre diagnostic (p<0,001). IC5%(-42,14 - -22,96) 

 

c. Le lieu de vie 

 

Sur la population observée de patient présentant une crise d’angoisse, tous vivaient 

à domicile. 
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2. Les constantes relevées à l’admission 

 

a. La saturation en oxygène (SpO2) 

 

   Effectif 

Min  95 

1st Qu  98 

Median 99 

Mean 98,57 

sd 1,59 

3rd Qu  100 

Max  100 

Donnée manquante 1 

effectif 23 

 

La saturation en oxygène moyenne à l’arrivée des patients dyspnéiques dont le 

diagnostic de ANG a été posé au service d’accueil et d’urgence était de 98,6% pour 

un minimum de 93,5% et un maximum de 100%. 

 

 mean in group non 

ANG 

mean in group 

ANG 

p value différence 

observée 

Sp02 92,36 98,57 P < 0,001 6,20 

 

Les patient dont le diagnostic était ANG, avaient une SpO2 significativement plus 

élevée à l’arrivée aux urgences que les patients présentant un autre diagnostic 

(p<0,001). IC5% (5,32 – 7,09). 
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b. La température 

 

   Effectif 

Min  36,1 

1st Qu  36,4 

Median 37,1 

Mean 36,98 

sd 0,59 

3rd Qu  37,4 

Max  37,9 

Données manquantes 3 

effectif 21 

 

La température centrale moyenne des patients présentant une ANG était de 37°C 

pour un minimum de 36,1°C et pour un maximum de 37,9°C. 

 

 mean in group non 

ANG 

mean in group 

ANG 

p value différence 

observée 

Température 37,32 36,98 P =0,019 -0,35 

 

Les patients dont le diagnostic était ANG, avaient une température significativement 

moindre à l’arrivée aux urgences  que les patients présentant un autre diagnostic 

(p=0,019). IC5%(-0,63 – -0,06). 
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c. La tension  artérielle systolique (TAS) 

 

   Effectif 

Min  101 

1st Qu  111,8 

Median 134,5 

Mean 132,5 

sd 21,99 

3rd Qu  143,2 

Max  191 

Donnée manquante 0 

Effectif 24 

 

La TAS moyenne des patients présentant une ANG à l’arrivée au service des 

urgences était de 134,5 mmHg pour un minimum à 101 mmHg et un maximum à 

191 mmHg. 

 

 mean in group non 

ANG 

mean in group 

ANG 

p value différence 

observée 

TAS 147,45 132,46 P = 0,003 14,99 

 

Les patients dont le diagnostic était ANG, avaient une TAS significativement plus 

basse à l’arrivée aux urgences que les patients présentant un autre diagnostic 

(p<0,01). IC5% (-24,60 – -5,38). 
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d. La tension artérielle diastolique (TAD) 

 

   Effectif 

Min  39 

1st Qu  71,5 

Median 78 

Mean 79,04 

sd 13,51 

3rd Qu  88,5 

Max  104 

Donnée manquante 0 

Effectif 24 

 

La TAD moyenne des patients présentant une ANG à l’arrivée au service des 

urgences est de 84,9 mmHg pour un minimum à 50 mmHg et un maximum à 

123 mmHg. 

 

Il n’existe pas de différence significative en terme de tension artérielle diastolique 

entre les groupes ANG et non ANG. 

 

e. La fréquence cardiaque 

 

   Effectif 

Min  60 

1st Qu  70 

Median 83,5 

Mean 83,88 

sd 15,52 

3rd Qu  94,25 

Max  110 

donnée 

manquantes 0 

effectif 24 
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La fréquence cardiaque moyenne des patients présentant une ANG était de 83,9 

battements par minute (bpm) pour un minimum à 60 bpm et un maximum à 110 bpm. 

 

 

 mean in group 

non ANG 

mean in group 

ANG 

p value différence 

observée 

Fréquence cardiaque 92,31 83,88 P =0,017 -8,44 

 

 

Les patients dont le diagnostic était ANG, avaient une fréquence cardiaque 

significativement moindre à l’arrivée aux urgences que les patients présentant un 

autre diagnostic (p=0,017). IC5%(-15,21 – -1,66). 

 

f. La fréquence respiratoire 

 

   Effectif 

Min  14 

1st Qu  16 

Median 19,5 

Mean 23,5 

sd 9,39 

3rd Qu  30 

Max  42 

donnée 

manquantes 6 

effectif 18 

 

La fréquence respiratoire moyenne des patients présentant une ANG était de 23,5 

cycles par minute (cpm) pour un minimum à 14 cpm et un maximum à 42 cpm. 

 

Les patients présentant une ANG n’ont pas un nombre de cycle respiratoire par 

minute significativement différent de celui de  la population non ANG. 
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3. Les antécédents 

 

Dans la population des patients dyspnéiques présentant une crise d’angoisse (24 

patients) comparé à la population des patients dyspnéiques dont le diagnostic était 

autre (470 patients) que seul le fait d’avoir un antécédent de tabagisme actif est lié 

de manière significative au fait de présenter ce diagnostic. 

Par ailleurs, le fait de ne pas avoir ou avoir d’antécédents d’hypertension artérielle, 

d’insuffisance cardiaque aiguë ou chronique, de BPCO, d’hypercholestérolémie, 

d’infection pulmonaire, d’infarctus du myocarde, d’AOMI, d’insuffisance respiratoire 

chronique est lié de façon significative au fait de présenter une crise d’angoisse à 

l’arrivée pour dyspnée aiguë aux urgences. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Population générale Population ANG Population non ANG  

Antécédent Effectif Proportion Effectif Proportion Effectif Proportion  

Hypertension artérielle 299 61% 3 13% 196 63% p<0,001 

Infection pulmonaire 284 57% 2 8% 182 60% P<0,001 

Insuffisance cardiaque chronique 217 44% 1 4% 216 46% p<0,001 

Oedeme aigu du poumon 200 40% 1 4% 199 42% p<0,001 

Hypercholestérolémie 186 38% 0 0% 186 40% p<0,001 

Insuffisance respiratoire chronique 144 30% 1 4% 143 31% P=0,03 

Broncho Pneumopathie Chronique 

obstructive 

124 25% 0 0% 124 26% P=0,004 

Infarctus du Myocarde 99 20% 0 0% 99 21% p<0,001 

Tabagisme actif 68 15% 5 63% 63 14% P=0,02 
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4. Les traitements habituels 

 

 
IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion ; ARA2 : antagoniste du récepteur de l’angiotensine 2 ; B2+ : bêta2 mimétique ; 

AAP : Antiagrégant plaquettaire ; CTC : corticoïde 

 

Dans la population des patients dyspnéiques se présentant aux urgences, aucun 

médicament présent dans le traitement habituel n’est significativement lié au fait de 

présenter une virose aiguë pulmonaire. 

Par ailleurs, le fait de ne pas avoir de traitement d’AAP, de bêta bloquant, de 

diurétique, de bêta2 mimétique, de corticoïde inhalé et d’anticoagulant est lié de 

manière significative au fait de présenter une crise d’angoisse en cas de dyspnée 

aiguë à l’arrivée aux urgences. 

 

5. La clinique 

 

Sur le plan sémiologique, les signes liés de manière significative au fait de présenter 

une ANG en cas dyspnée chez les patients consultants aux urgences plutôt qu’un 

autre diagnostic sont : 

• La présence d’une auscultation normale (p<0,001) 

• La présence de palpitations (p=0,02) 
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• Le début brutal de la dyspnée (p=0,01) 

• L’absence d’œdème des membres inférieurs (p<0,001) 

• L’absence de râles crépitants et de sibilants (p<0,001) 

• L’absence de douleur thoracique (p<0,001) 

• L’absence de toux (p<0,001) 

• L’absence d’orthopnée (p<0,001) 

• L’absence de reflux hépato-jugulaire (p=0,041) 

• L’absence de turgescence jugulaire (p=0,041) 

• L’absence d’expectoration (p=0,043) 

 

6. Examens para cliniques 

 

a. La radiographie pulmonaire 

 

Parmi les 24 patients présentant une ANG, 6 patients n’ont pas eu de radiographie 

pulmonaire aux urgences. 

 

 

 

Les diagnostics radiographiques pouvaient être multiples pour une radiographie 

donnée, en dehors des radiographies considérées comme normales. 
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b. L’électrocardiogramme (ECG) 

 

Chez les 24 patients présentant une VAP, 4 patients n’avaient pas eu d’ECG réalisé. 

 

Parmi les ECG réalisés tous étaient décris comme normaux. 

 

c. Les gaz du sang (GDS) 

 

Le groupe ANG comporte 5 prélèvements de GDS et le groupe non VAP en présente 

364. 

 

• La pression partielle en oxygène du sang (PaO2) 

 

   Effectif 

Min  10,3 

1st Qu  11,4 

Median 12,1 

Mean 12,32 

sd 1,7 

3rd Qu  13 

Max  14,8 

Effectif 5 

 

La PaO2 moyenne chez les patients présentant une ANG était de 12,32 kPa pour un 

minimum à 10,3 kPa et un maximum à  14,8 kPa. 

 

 mean in group non 

ANG 

mean in group 

ANG 

p value différence 

observée 

PO2 8,93 12,32 P = 0,011 3,39 
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Les patients dont le diagnostic était ANG, avaient une PaO2, significativement 

moindre à l’arrivée aux urgences que les patients présentant un autre diagnostic 

(p=0,011). IC5% (1,28 – 5,49). 

 

• La pression partielle en Dioxyde de carbone du sang (PaCO2) 

 

   Effectif 

Min  3,65 

1st Qu  3,87 

Median 4,28 

Mean 4,53 

sd 0,93 

3rd Qu  4,89 

Max  5,97 

Effectif 5 

 

La PaCO2 moyenne chez les patients présentant une ANG était de 4,53 kPa pour un 

minimum à 3,65 kPa et un maximum à 5,97 kPa. 

 

En analysant les groupes ANG versus non ANG il n’a pas été montré de différence 

significative entre les deux groupes en terme de valeur de la PaCO2.  

 

• Le pH 

 

   Effectif 

Min  7,36 

1st Qu  7,4 

Median 7,41 

Mean 7,41 

sd 0,03 

3rd Qu  7,42 

Max  7,45 

Effectif 5 
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La pH moyen chez les patients présentant une ANG était de 7,41 pour un minimum à 

7,36 et un maximum à 7,45. 

 

En analysant les groupes ANG versus non ANG il n’a pas été montré de différence 

significative entre les deux groupes en terme de valeur du pH. 

 

d. Les Nt-Pro BNP 

 

   Effectif 

Min  28 

1st Qu  82,5 

Median 155 

Mean 256,7 

sd 246,55 

3rd Qu  446,5 

Max  600 

Effectif 6 

 

Le taux moyen de Nt-Pro BNP chez les patients présentant une ANG était de 

256,7 ng/L pour un minimum à 28 et un maximum à 600. 

 

 mean in group non 

ANG 

mean in group 

ANG 

p value différence 

observée 

Nt-Pro BNP 4795,07 256,67 P < 0,001 -4538,40 

 

Les patients présentant une ANG ont un taux de Nt-Pro BNP significativement 

moindre que dans la population non ANG chez qui ce dosage a été réalisé (n = 360) 

(p < 0,001). IC5% (-5384,74 - -3692,06). 
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e. La troponine 

 

   Effectif 

Min  3 

1st Qu  3 

Median 5 

Mean 5,33 

sd 2,53 

3rd Qu  6,25 

Max  10 

Effectif 12 

 

Le dosage de troponine T ultrasensible moyen chez les patients présentant une ANG 

était de 5,3 ng/L pour un minimum à 3 et un maximum à 10. 

 

 mean in group non 

ANG 

mean in group 

ANG 

p value différence 

observée 

Troponine 62,75 5,33 P < 0,001 -57,42 

 

Les patients présentant une ANG avaient un dosage de troponine T ultrasensible 

significativement moindre que dans la population non ANG chez qui ce dosage a été 

réalisé (n = 369) (p<0,01). IC5% (-73,27 - -41,57). 
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f. Les D-dimères 

 

   Effectif 

Min  53 

1st Qu  176,5 

Median 300 

Mean 250,4 

sd 121,85 

3rd Qu  316,5 

Max  414 

Effectif 7 

 

Le dosage de D-dimères moyen chez les patients présentant une ANG était de 

250,4 µg/L pour un minimum à 53 µg/L et un maximum à 414 µg/L. 

 

 mean in group non 

ANG 

mean in group 

ANG 

p value différence 

observée 

D-dimères 1725 250,43 P < 0,01 -1474,57 

 

Les patients présentant une ANG  avaient un dosage de D-dimères significativement 

moindre que dans la population non ANG chez qui ce dosage a été réalisé (n = 29) 

(p<0,01). IC5% (-2294,21 - -659,94). 
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g. La protéine C réactive (CRP) 

 

   Effectif 

Min  2 

1st Qu  4,75 

Median 5 

Mean 7,42 

sd 6,14 

3rd Qu  6,75 

Max  24 

Effectif 12 

 

La CRP moyenne chez les patients présentant une ANG était de 7,42 mg/L pour un 

minimum à 2 mg/L et un maximum à 24 mg/L. 

 

 mean in group non 

ANG 

mean in group 

ANG 

p value différence 

observée 

CRP 59,96 7,42 P < 0,001 -52,54 

 

Les patients présentant une ANG avaient un dosage de CRP, significativement 

moindre que dans la population non ANG chez qui ce dosage a été réalisé (n = 426) 

(p<0,001). IC5% (-61,08 - -44,00). 

 

7. Diagnostics associés 

 

Sur les 24 patients présentant une ANG, 23 présentaient une ANG isolée. Un patient 

présentait également une virose aiguë pulmonaire. 
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8. Devenir des patients après passage aux urgences 

 

a. Hospitalisation 

 

 Non Oui 

Non ANG 123 347 

ANG 22 2 

Proportion 

 Non Oui 

Non ANG 26% 74% 

ANG 92% 8% 

 

8% des patients pris en charge aux urgences pour dyspnée aiguë et présentant une 

ANG étaient hospitalisés, contre 74% dans la population non VAP. 

Parmi les 22 patients présentant une ANG et non hospitalisés, tous sont rentré à 

domicile. 

 

Le fait de présenter une ANG et de ne pas être hospitalisé sont significativement 

associés (p<0,001) 

 

 

 

b. Service d’hospitalisation 

 

Tous les patients admis ont été hospitalisés en UHCD. 
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c. Ré-hospitalisation dans les 30 jours après sortie du service 

d’accueil et d’urgence 

 

   Non Oui 

Non ANG 324 146 

ANG 22 2 

 Proportion 

   Non Oui 

Non ANG 69% 31% 

ANG 92% 8% 

 

La ré-hospitalisation à 30 jours des patients présentant une ANG est 

significativement moindre par rapport au groupe des patients non ANG avec 8% de 

ré-hospitalisation versus 31% dans le groupe non ANG (p=0,02). 

 

 

d. Survie à 30 jours 

 

   Non Oui 

Non ANG 82 388 

ANG 0 24 

Proportion 

   Non Oui 

Non ANG 17% 83% 

ANG 0% 100% 

 

La survie à 30 jours des patients présentant une ANG est significativement plus 

élevée que chez les patients présentant un autre diagnostic (p=0,025). 
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SYNTHESE DES RESULTATS DE LA CRISE D’ANGOISSE (ANG) 

 

Les patients présentant une ANG sont au nombre de 24 versus 470 non ANG. 

 

" Les patients présentant une ANG plutôt qu’un autre diagnostic en cas de dyspnée 

aiguë prise en charge au service des urgences, sont : 

• Répartis de manière homogène entre les deux sexes 

• Significativement plus jeune que le reste de la population, avec une moyenne 

d’âge de 42,5 ans 

• Vivant tous à domicile 

 

" A l’arrivée aux urgences les patients présentant une ANG présentaient : 

• Une saturation moyenne en oxygène normale de 98,6%, significativement plus 

élevée que le reste de la population étudiée. 

• Une température centrale moyenne normale à 37°C, significativement moindre 

que le reste de la population. 

• Une tension artérielle systolique moyenne normale à 132,5 mmHg, 

significativement moindre que le reste de la population. 

• Une fréquence cardiaque moyenne normale à 84 bpm, significativement 

moins élevée que chez le reste de la population dyspnéique. 

• Une fréquence respiratoire moyenne légèrement augmentée à 23,5 cycles par 

minute. 

 

" Dans leurs antécédents on pouvait noter de manière significative par rapport au reste 

de la population des patients dyspnéiques : 

• L’absence de: 

o Hypertension artérielle 

o Infection pulmonaire 

o Insuffisance cardiaque chronique 

o Œdème aigu pulmonaire 

o Hypercholestérolémie 

o Tabagisme actif 

o Infarctus du myocarde 
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o Insuffisance respiratoire chronique, quelle qu’en soit la cause   

o Broncho pneumopathie chronique obstructive 

 

" Dans leur traitement habituel par rapport à la population non ANG on pouvait noter 

de manière significative : 

 

• L’absence : 

o De diurétiques 

o De bêta bloquants 

o De bêta2 mimétiques 

o D’antiagrégants plaquettaires 

o D’anticoagulants oraux 

o De corticoïdes inhalés 

 

" Cliniquement à l’arrivée aux urgences, les patients présentant une ANG : 

• Présentaient : 

o Une dyspnée d’apparition brutale  sans orthopnée 

o Des palpitations 

o Une auscultation normale 

 

• Ne présentaient pas : 

o De signes de décompensation cardiaque droite ou gauche : râles 

crépitants à l’auscultation pulmonaire, œdèmes des membres 

inférieurs, reflux hépato-jugulaire et turgescence jugulaire, 

o De douleur thoracique, 

o De toux. 

 

" La radiographie pulmonaire était réalisée dans 75% des cas et était décrite comme 

normale dans 89% des cas. 

 

" L’électrocardiogramme était réalisé dans la majorité des cas (83%) et tous étaient 

décris comme normaux. 
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" Les gaz du sang étaient réalisés chez 20% des patients et montraient : 

• Une PaO2 augmentée avec une moyenne à 12,32 kPa, significativement plus 

élevée que celle de reste de la population dyspnéique. 

• Une capnie basse avec une moyenne à 4,53 kPa, ne différant pas du reste de 

la population dyspnéique. 

• Un pH normal avec une moyenne à 7,41, ne différant pas du reste de la 

population dyspnéique. 

 

" La valeur des Nt-Pro BNP était normale avec une moyenne à 256,7 ng/L et une 

valeur significativement moindre que celle retrouvée dans la population des patients 

dyspnéiques présentant un autre diagnostic. 

 

" La valeur de la troponine T ultrasensible était normale avec une moyenne à 5,3 ng/L, 

significativement moindre que celle retrouvée dans la population des patients 

dyspnéiques présentant un autre diagnostic 

 

" La valeur des D-dimères était normale avec une moyenne à 250 µg/L, 

significativement moindre que celle retrouvée dans la population des patients 

dyspnéiques présentant un autre diagnostic. 

 

" La CRP était normale avec une moyenne à 7,42 mg/L, significativement moindre que 

celle retrouvée dans la population des patients dyspnéiques présentant un autre 

diagnostic 

 

" La quasi totalité des patients ANG présentait une crise d’angoisse isolée (96%). 

 

" La majorité des patients présentant une ANG étaient rentrés à domicile (92%). Ce 

taux d’hospitalisation est significativement moindre que celui du reste de la 

population dyspnéique prise en charge aux urgences. 

Les 8% admis ont tous été hospitalisés à l’UHCD. 

 

" La ré-hospitalisation à trente jours des patients pris en charge pour ANG aux 

urgences était de 8%, significativement moindre que le taux de ré-hospitalisation des 

patients dyspnéiques présentant une autre pathologie. 



! #+$!

" La survie à trente jours des patients pris en charge pour ANG au service des 

urgences était de 100% contre 83% pour les autres pathologies, avec un taux de 

décès à trente jours significativement moindre que dans le reste de la population 

dyspnéique prise en charge. 
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VIII. L’infarctus du myocarde (IDM) 

 

Les analyses sont réalisées entre un groupe dit « IDM» pour les patients présentant 

un infarctus du myocarde (n = 22), et un groupe dit « Non IDM» pour les patients 

présentant un autre diagnostic (n = 472). 

 

1. Analyse des variables socio démographique des IDM 

 

a. Le sexe 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sur la population observée, 22 patients présentaient un IDM, 12 (55%) étaient des 

femmes et 10 (45%) étaient des hommes. 

 

En comparant la population des patients présentant un IDM et celle dont le 

diagnostic est autre que IDM, le sexe n’est pas corrélé de manière significative au 

fait de présenter un IDM. 

 

 

 

 

 

 

 

 

   Femme Homme 

Non IDM 263 209 

IDM 12 10 

  Proportion 

   Femme Homme 

Non  IDM 56% 44% 

IDM 55% 45% 
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b. L’âge 

 

   Effectif 

Min  49 

1st Qu  81 

Median 87 

Mean 84,36 

sd 10,93 

3rd Qu  91 

Max  97 

Effectif 22 

 

Sur la population observée, l’âge minimum était de 49 ans, l’âge maximum de 97 ans 

avec une moyenne des âges égale à 84,4 ans. 

 

 

 mean in group non 

IDM 

mean in group IDM p value différence 

observée 

Age 73,00 84,36 P < 0,001 11,36 

 

Les patients présentant un IDM ont un âge significativement plus élevé que dans la 

population non IDM (p < 0,001). IC5% (6,23 – 16,50) 

 

c. Le lieu de vie 

 

   domicile institution 

Non IDM 411 61 

IDM 20 2 

Proportion 

   domicile institution 

Non IDM 87% 13% 

IDM 91% 9% 
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Sur la population observée, 20 patients (91%) vivaient à domicile contre 2 (9%) en 

institution, qu’elle soit médicalisée ou non. 

 

Le fait de vivre en institution ou à domicile n’est pas lié de manière significative au 

fait de présenter un IDM en cas de dyspnée aiguë 

 

 

2. Les constantes relevées à l’admission 

 

a. La saturation en oxygène (SpO2) 

 

   Effectif 

Min  70 

1st Qu  86 

Median 89,5 

Mean 88,32 

sd 6,98 

3rd Qu  93,5 

Max  98 

Donnée manquante 0 

Effectif 22 

 

La saturation en oxygène moyenne à l’arrivée des patients dyspnéiques dont le 

diagnostic d’IDM a été posé au service d’accueil et d’urgence était de 88,3% pour un 

minimum de 70% et un maximum de 98%. 

 

 mean in group non 

IDM 

mean in group IDM p value différence 

observée 

Age 92,86 88,32 P < 0,001 -4,54 

 

Les patients présentant un IDM ont une saturation en oxygène significativement plus 

basse que dans la population non IDM (p<0,001). IC5% (-7,68 – -1,40). 
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b. La température 

 

   Effectif 

Min  35,5 

1st Qu  36,5 

Median 37,3 

Mean 37,2 

sd 0,92 

3rd Qu  37,8 

Max  38,8 

Donnée manquante 0 

Effectif 22 

 

La température centrale moyenne des patients présentant un IDM était de 37,2°C 

pour un minimum de 35,5°C et pour un maximum de 38,8°C. 

 

Les patients présentant un IDM n’ont pas une température à l’admission 

significativement différente des patients non IDM. 

 

c. La tension artérielle systolique (TAS) 

 

   Effectif 

Min  110 

1st Qu  141,8 

Median 162 

Mean 158,3 

sd 26,68 

3rd Qu  176,8 

Max  218 

Donnée manquante 0 

Effectif 22 

 

La TAS moyenne des patients présentant un IDM à l’arrivée au service des urgences 

était de 158,3 mmHg pour un minimum à 110 mmHg et un maximum à 218 mmHg. 
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 mean in group 

non IDM 

mean in group IDM p value différence 

observée 

TAS 156,17 158,32 P = 0,049 12,14 

 

Les patients présentant un IDM une TAS significativement supérieure à celle de la 

population non IDM (p=0,049). IC5% (0,07 – 24,22). 

 

d. La tension artérielle diastolique (TAD) 

 

   Effectif 

Min  65 

1st Qu  77,75 

Median 85,5 

Mean 87,55 

sd 13,39 

3rd Qu  94,5 

Max  117 

Donnée manquante 0 

Effectif 22 

 

La TAD moyenne des patients présentant un IDM à l’arrivée au service des urgences 

est de 87,6  mmHg pour un minimum à 65 mmHg et un maximum à 117 mmHg. 

 

 mean in group 

non IDM 

mean in group IDM p value différence 

observée 

TAD 80,52 87,55 P = 0,026 7,03 

 

Les patients présentant un IDM une TAD significativement supérieur à celle de la 

population non IDM (p = 0,026). IC5%(0,91 – 13,14). 
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e. La fréquence cardiaque 

 

   Effectif 

Min  67 

1st Qu  85,25 

Median 97,5 

Mean 99,55 

sd 20,89 

3rd Qu  113,8 

Max  143 

Donnée manquante 0 

Effectif 22 

 

La fréquence cardiaque moyenne des patients présentant un IDM était de 99,6 

battements par minute (bpm) pour un minimum à 67 bpm et un maximum à 143 bpm. 

 

Il n’existe pas de différence significative en terme de fréquence cardiaque entre les 

groupe IDM et non IDM. 

 

f. La fréquence respiratoire 

 

   Effectif 

Min  20 

1st Qu  28 

Median 29 

Mean 30,2 

sd 5,02 

3rd Qu  32,75 

Max  40 

Données manquantes 2 

Effectif 20 
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La fréquence respiratoire moyenne des patients présentant un IDM était de 30,2 

cycles par minute (cpm) pour un minimum à 20 cpm et un maximum à 40 cpm. 

 

 mean in group 

non IDM 

mean in group IDM p value différence 

observée 

Fréquence respiratoire 27,12 30,20 P = 0,015 3,08 

 

Les patients présentant un IDM n’ont pas une fréquence respiratoire 

significativement supérieure à celle de  la population non IDM (p=0,015). IC5%(0,65 

– 5,51). 

 

3. Les antécédents 

Dans notre population de patients dyspnéiques présentant un IDM, les 

antécédents liés de manière significative au fait de présenter un IDM en cas 

de dyspnée aiguë aux urgences plutôt qu’un autre diagnostic sont : 

• L’hypertension artérielle 

• Les antécédents familiaux d’IDM 

• Les maladies neuro vasculaires (AIT, AVC démence vasculaire) 

• L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

 

De plus, le fait de ne pas avoir d’antécédent d’asthme est lié de manière significative 

au fait de présenter un IDM plutôt qu’un autre diagnostic (p=0,04). 

 

4. Les traitements habituels 

 

 Population générale Population IDM Population non IDM  

Antécédent Effectif Proportion Effectif Proportion Effectif Proportion  

Hypertension artérielle 299 61% 19 86% 280 59% P=0,011 

Antécédents familiaux d’IDM 284 57% 4 18% 22 5% p=0,005 

Asthme 78 16% 0 0% 78 17% P=0,04 

Maladie neuro vasculaire 6 12% 6 27% 66 14% P<0,001 

AOMI 79 16% 7 32% 72 15% P=0,04 
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IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion ; ARA2 : antagoniste du récepteur de l’angiotensine 2 ; B2+ : beta2 mimétique ; 

AAP : Antiagrégant plaquettaire ; CTC : corticoïde 

 

Dans la population des patients dyspnéiques se présentant aux urgences, le fait 

d’avoir dans son traitement habituel un anticoagulant (p<0,001) et/ou dérivé nitré 

(p=0,017) est lié significativement au fait de présenter un IDM plutôt qu’une autre 

étiologie. 

Le fait de ne pas avoir dans son traitement de corticoïdes inhalés est également lié 

de manière significative au fait d’avoir un IDM plutôt qu’une autre pathologie 

(p=0,009). 

 

5. La clinique 

 

Sur le plan sémiologique, les signes liés de manière significative au fait de présenter 

un infarctus du myocarde en cas dyspnée chez les patients consultants aux 

urgences plutôt qu’un autre diagnostic sont : 

• Une dyspnée de début brutal (p=0,007) 

• Le caractère nocturne de la dyspnée (p=0,01) 

• La présence d’une douleur thoracique  (p<0,001) 

• La présence de palpitations (p=0,002) 

• La présence de sueurs (p=0,02) 

• La présence  d’une cyanose (p<0,001) 
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• Le caractère constrictif de la douleur thoracique (p=0,015) 

• La présence d’une orthopnée (p=0,002) 

• La présence de râles crépitants (p=0,007) 

 

6. Examens para cliniques 

 

a. La radiographie pulmonaire 

 

Les 22 patients présentant un IDM ont tous eu une radiographie pulmonaire. 

 

 

 

Les diagnostics radiographiques pouvaient être multiples pour une radiographie 

donnée, en dehors des radiographies considérées comme normales. 
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b. L’électrocardiogramme (ECG) 

Les 22 patients présentant un IDM ont tous eu un ECG. 

 

Parmi les ECG réalisés, aucun n’était décrit comme normal. 

 

 

 
TR : Trouble du rythme ; TC : Trouble de la conduction ; SCA ST- : syndrome coronarien aigu sans sus décalage du 

segment ST ; SCA ST+ : syndrome coronarien aigu  avec sus décalage du segment ST  

 

 

 

 



! #"%!

 
c. Les gaz du sang (GDS) 

 

Le groupe IDM comporte 21 prélèvements de GDS et le groupe non IDM en présente 

348. 

 

• La pression partielle en oxygène du sang (PaO2) 

 

   Effectif 

Min  6,02 

1st Qu  7,6 

Median 8,2 

Mean 8,9 

sd 2,55 

3rd Qu  9,23 

Max  17,3 

Effectif 21 

 

La PaO2 moyenne chez les patients présentant un IDM était de 8,9 kPa pour un 

minimum à 6,02 kPa et un maximum à 17,3 kPa. 

 

En analysant les groupes IDM versus non IDM, il n’a pas été montré de différence 

significative entre les deux groupes en terme de valeur de la PaO2. 
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• La pression partielle en Dioxyde de carbone du sang (PaCO2) 

 

   Effectif 

Min  3,62 

1st Qu  4,24 

Median 4,8 

Mean 4,86 

sd 0,79 

3rd Qu  5,41 

Max  6,25 

Effectif 21 

 

La PaCO2 moyenne chez les patients présentant un IDM était de 4,86 kPa pour un 

minimum à 3,62 kPa et un maximum à 6,25 kPa. 

 

 mean in group 

non IDM 

mean in group IDM p value Différence 

observée 

PCO2 5,53 4,86 P = 0,039 -0,68 

 

Les patients présentant un IDM ont une PaCO2 significativement plus basse que  

celle de la population non IDM. (p = 0,039) IC5% (-1,32 – -0,10). 
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• Le pH 

 

   Effectif 

Min  7,32 

1st Qu  7,36 

Median 7,4 

Mean 7,41 

sd 0,05 

3rd Qu  7,44 

Max  7,5 

Effectif 21 

 

 

Le pH moyen chez les patients présentant un IDM était de 7,4 pour un minimum à 

7,32 et un maximum à 7,5. 

 

En analysant les groupes IDM versus non IDM il n’a pas été montré de différence 

significative entre les deux groupes en terme de valeur du pH. 

 

d. Les Nt-Pro BNP 

 

   Effectif 

Min  110 

1st Qu  2466 

Median 6750 

Mean 10540 

sd 11046,71 

3rd Qu  12380 

Max  37710 

Effectif 22 

 

Le taux moyen des Nt-Pro BNP chez les patients présentant un IDM était de 

10540 ng/L pour un minimum à 110 et un maximum à 37710. 
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 mean in group non 

IDM 

mean in group IDM p value différence 

observée 

Nt-Pro BNP 4348,56 10539,09 P = 0,017 6190,53 

 

Les patients présentant un IDM ont un taux de Nt-Pro BNP significativement plus 

élevé que dans la population non IDM chez qui ce dosage a été réalisé (n = 344) 

(p=0,017). IC5% (1237,80 – 11143,26) 

 

e. La troponine 

 

   Effectif 

Min  20 

1st Qu  159,5 

Median 318,5 

Mean 467 

sd 467,3 

3rd Qu  561,5 

Max  2095 

effectif 22 

 

Le taux moyen de troponine T ultrasensible chez les patients présentant un IDM était 

de 467 ng/L pour un minimum à 20 et un maximum à 2095. 

 

 mean in group non 

IDM 

mean in group IDM p value Différence 

observée 

Troponine 36,06 467,05 P < 0,001 430,99 

 

Les patients présentant un IDM ont un dosage de troponine T ultrasensible 

significativement plus élevé que dans la population non IDM chez qui ce dosage a 

été réalisé (n = 359) (p<0,001). IC5% (223,77 – 638,20). 
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f. Les D-dimères 

 

Seul 1 patient avec le diagnostic d’IDM a eu un dosage de D-Dimères avec un 

résultat à 1200 ng/ml. 

. 

 

g. La protéine C réactive (CRP) 

 

   Effectif 

Min  5 

1st Qu  14,5 

Median 34,5 

Mean 63,27 

sd 64,36 

3rd Qu  95,25 

Max  212 

Effectif 22 

 

La CRP moyenne chez les patients présentant un IDM était de 63,3 mg/L pour un 

minimum à 5 et un maximum à 212. 

 

Il n’a pas été mis en évidence de différence significative entre le dosage de CRP 

entre le groupe IDM et le groupe Non IDM chez qui ce dosage a été réalisé (n = 

416). 
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7. Diagnostics associés 

 

Sur les 22 patients présentant un IDM alors qu’ils se présentaient pour dyspnée aux 

urgences, aucun n’avaient un IDM isolé. 

 

 

 
PNP : pneumopathie ; ICA : insuffisance cardiaque aigue 

 

Parmi les patients présentant un IDM, 19 (86%) présentaient également une  

insuffisance cardiaque aiguë et 3 (14%) présentaient une pneumopathie. 



! ##+!

 
8. Devenir des patients après passage aux urgences 

 

a. Hospitalisation 

 

 Non Oui 

Non IDM 145 327 

IDM 0 22 

Proportion 

 Non Oui 

Non IDM 31% 69% 

IDM 0% 100% 

 

Tous les patients pris en charge aux urgences pour dyspnée aiguë et présentant un 

IDM ont  été hospitalisés, contre 69% dans la population non IDM. 

 

Le fait de présenter un IDM et d’être hospitalisés sont significativement associés  

(p=0,002) 
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b. Service d’hospitalisation 

 

 

Parmi les 22 patients admis, 12 (55%) ont été hospitalisés en service de Médecine 

interne ou gériatrie, 9 (41%) ont été hospitalisés en Cardiologie et 1 (4%) a été 

hospitalisé en réanimation médicale. 

 

c. Ré-hospitalisation dans les trente jours après sortie du service 

d’accueil et d’urgence 

   Non Oui 

Non IDM 328 144 

IDM 18 4 

 Proportion 

   Non Oui 

Non IDM 69% 30% 

IDM 82% 18% 

 

La ré-hospitalisation à trente jours des patients présentant un IDM (18%) n’est pas 

significativement différente par rapport au groupe des patients non IDM (30%). 
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d. Survie à 30 jours 

 

   Non Oui 

Non IDM 72 400 

IDM 10 12 

Proportion 

   Non Oui 

Non IDM 15% 85% 

IDM 46% 55% 

 

La survie à trente jours des patients présentant un IDM est significativement moindre 

(46% de décès, p<0,001) que les patients présentant un autre diagnostic. 
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SYNTHESE DES RESULTATS DE L’INFARCTUS DU MYOCARDE 

 

Les patients présentant un IDM sont au nombre de 22 versus 472 non IDM. 

 

" Les patients présentant un IDM plutôt qu’un autre diagnostic en cas de dyspnée 

aiguë prise en charge au service des urgences, sont : 

• Majoritairement des femmes (12%), le sexe n’étant pas corrélé au fait de 

présenter un IDM en cas de dyspnée aiguë, 

• Significativement plus âgées que le reste de la population, avec une moyenne 

d’âge de 84,4 ans, 

• Vivant en majorité (91%) à domicile. 

 

" A l’arrivée aux urgences, les patients présentant un IDM présentaient : 

• Une saturation moyenne en oxygène basse de 88,3%, significativement plus 

basse que le reste de la population étudiée, 

• Une température centrale moyenne normale à 37,2°C, 

• Une tension artérielle systolique moyenne élevée à 158,3 mmHg, 

significativement plus élevée que le reste de la population étudiée, 

• Une tension artérielle diastolique moyenne normale à 87,6 mmHg, 

significativement plus élevée que le reste de la population, 

• Une fréquence cardiaque moyenne élevée à 99,6 bpm,  

• Une fréquence respiratoire moyenne élevée à 30,2 cycles par minute, 

significativement plus élevée de 3,1 cycles par minute que le reste de la 

population. 

 

" Dans leurs antécédents on pouvait noter de manière significative par rapport au reste 

de la population des patients dyspnéiques : 

• La présence de pathologies cardiaques ou de facteurs de risques cardio-

vasculaires : 

o Hypertension artérielle 

o Antécédents familiaux d’IDM 

o Maladies neuro vasculaires 

o Artériopathie oblitérante des membres inférieurs 
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• L’absence de pathologies pulmonaires telles qu’un : 

o Asthme  

 

" Dans leur traitement habituel par rapport à la population non IDM on pouvait noter de 

manière significative : 

 

• La présence de traitements a visées cardiotrope ou vasculaire : 

o Des dérivés nitrés 

o Des anticoagulants oraux 

 

• L’absence de traitements a visées respiratoire : 

o Des corticoïdes inhalés 

 

" Cliniquement à l’arrivée aux urgences, les patients présentant une ICA : 

• Présentaient : 

o Une dyspnée brutale d’apparition nocturne avec orthopnée, sueurs, 

cyanose et palpitations, 

o Une douleur thoracique constrictive, 

o Des râles crépitants bilatéraux à l’auscultation pulmonaire. 

 

" La radiographie pulmonaire était réalisée dans 100% des cas et montrait une 

surcharge vasculaire dans la majorité des cas que ce soit un syndrome alvéolo-

interstitiel ou une redistribution vasculaire vers les sommets (91%). 

 

" L’électrocardiogramme était réalisé dans la totalité des cas. 50% des patients 

présentaient un SCA ST+ et 31% un SCA ST-. 

 

" Les gaz du sang étaient réalisés chez 95% des patients et montraient : 

• Une hypoxie modérée avec une moyenne à 8,9 kPa mais ne différant pas 

significativement du reste de la population dyspnéique. 

• Une capnie normale avec une moyenne à 4,86 kPa, significativement plus 

basse que celle de la population non IDM. 



! ##&!

• Un pH normal avec une moyenne à 7,41, ne différant pas du reste de la 

population dyspnéique. 

 

" La valeur des Nt-Pro BNP était supérieure à la normale avec une moyenne à 

10540 ng/L, significativement supérieure à celle retrouvée dans la population des 

patients dyspnéiques présentant un autre diagnostic. 

 

" La valeur de la troponine T ultrasensible était supérieure à la normale avec une 

moyenne à 467 ng/L, significativement supérieure à celle retrouvée dans la 

population des patients dyspnéiques présentant un autre diagnostic. 

 

" La CRP était augmentée de façon modérée avec une moyenne à 63,3 mg/l mais ne 

différant pas de manière significative du reste de la population dyspnéique 

présentant un autre diagnostic.  

 

" Aucun patient ne présentait un IDM isolé. Les autres diagnostics pouvant être 

responsables d’un état dyspnéique aigu étaient une ICA dans 86% des cas et une 

PNP dans 14% des cas. 

 

" Tous les patients étaient hospitalisés, ce qui représente un taux d’hospitalisation 

significativement supérieur à celui du reste de la population dyspnéique prise en 

charge aux urgences. 

Ils étaient en majorité hospitalisés en service de médecine ou de gériatrie (55%) 

contre 41% en cardiologie. 

 

" Le taux de ré-hospitalisation à trente jours des patients pris en charge pour IDM aux 

urgences était de 18%, ce qui n’est pas significativement différent du taux de ré-

hospitalisation des patients dyspnéiques présentant une autre pathologie. 

 

" La survie à trente jours des patients pris en charge pour IDM au service des 

urgences était de 55% contre 85% pour les autres pathologies avec un taux de 

décès à trente jours significativement plus important que dans le reste de la 

population dyspnéique prise en charge. 
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IX. L’Embolie pulmonaire (EP) 

 

Les analyses sont réalisées entre un groupe dit « EP» pour les patients présentant 

une embolie pulmonaire (n = 14), et un groupe dit « Non EP» pour les patients 

présentant un autre diagnostic (n =480) 

 

1. Analyse des variables socio démographique des EP 

 

a. Le sexe 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sur la population observée, 14 patients présentaient une embolie pulmonaire 12 

(86%) étaient des femmes et 2 (14%) étaient des hommes. 

 

En comparant la population des patients présentant une EP et celle dont le 

diagnostic est autre qu’EP, le fait d’être une femme est corrélé de manière 

significative au fait de présenter une EP en cas de dyspnée aiguë (p=0,02). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   Femme Homme 

Non EP 263 217 

EP 12 2 

  Proportion 

   Femme Homme 

Non EP 55% 45% 

EP 86% 14% 
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b. L’âge 

 

   Effectif 

Min  38 

1st Qu  55,75 

Median 74,5 

Mean 70,21 

sd 18,21 

3rd Qu  86,25 

Max  92 

Effectif 14 

 

Sur la population observée, l’âge minimum était de 38 ans, l’âge maximum de 92 ans 

avec une moyenne des âges égale à 70,2 ans. 

 

Il n’existe pas de différence significative en terme d’âge entre les groupe EP et non 

EP en cas de dyspnée aiguë. 

 

c. Le lieu de vie 

 

   domicile institution 

Non EP 422 58 

EP 9 5 

Proportion 

   domicile institution 

Non EP 88% 12% 

EP 64% 36% 

 

Sur la population observée, 9 patients (64%) vivaient à domicile contre 5 (36%) en 

institution qu’elle soit médicalisée ou non. 

 

Le fait de vivre en institution est corrélé de manière significative (p=0,009) au fait de 

présenter une EP en cas de dyspnée aiguë. 
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2. Les constantes relevées à l’admission 

 

a. La saturation en oxygène (SpO2) 

 

   Effectif 

Min  67 

1st Qu  94,25 

Median 96,5 

Mean 94,57 

sd 8,46 

3rd Qu  99 

Max  100 

Donnée manquante 0 

Effectif 14 

 

La saturation en oxygène moyenne à l’arrivée des patients dyspnéiques dont le 

diagnostic d’EP a été posé au service d’accueil et d’urgence était de 94,6% pour un 

minimum de 67% et un maximum de 100% 

 

En cas d’EP, comparé à la population non EP, il n’existe pas de différence 

significative en terme de SpO2 à l’arrivée aux urgences. 

 

b. La température 

 

   Effectif 

Min  35,8 

1st Qu  36,65 

Median 37,2 

Mean 37,07 

sd 0,69 

3rd Qu  37,55 

Max  38,1 

Donnée manquante 0 

Effectif 14 
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La température centrale moyenne des patients présentant une EP était de 37,1°C 

pour un minimum de 35,8°C et pour un maximum de 38,1°C. 

 

En cas d’EP, comparé à la population non EP, il n’existe pas de différence 

significative en terme de température à l’arrivée aux urgences. 

 

c. La tension artérielle systolique (TAS) 

 

   Effectif 

Min  110 

1st Qu  131,2 

Median 153,5 

Mean 152,8 

sd 25,38 

3rd Qu  170,5 

Max  194 

Donnée manquante 0 

Effectif 14 

 

La TAS moyenne des patients présentant une EP à l’arrivée au service des urgences 

était de 152,8 mmHg pour un minimum à 110 mmHg et un maximum à 194 mmHg. 

 

En cas d’EP, comparé à la population non EP il n’existe pas de différence 

significative en terme de TAS à l’arrivée aux urgences. 
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d. La tension artérielle diastolique (TAD) 

 

   Effectif 

Min  59 

1st Qu  77,25 

Median 86,5 

Mean 87,71 

sd 16,93 

3rd Qu  97,75 

Max  116 

Donnée manquante 0 

Effectif 14 

 

La TAD moyenne des patients présentant une EP à l’arrivée au service des urgences 

était de 87,7 mmHg pour un minimum à 59 mmHg et un maximum à 116 mmHg. 

 

En cas d’EP, comparé à la population non EP il n’existe pas de différence 

significative en terme de TAD à l’arrivée aux urgences. 

 

e. La fréquence cardiaque 

 

   Effectif 

Min  63 

1st Qu  81 

Median 93 

Mean 97,21 

sd 21,93 

3rd Qu  112,8 

Max  132 

Donnée manquante 0 

Effectif 14 
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La fréquence cardiaque moyenne des patients présentant une EP était de 97,2 

battements par minute (bpm) pour un minimum à 63 bpm et un maximum à 132 bpm. 

 

En cas d’EP, comparé à la population non EP il n’existe pas de différence 

significative en terme de fréquence cardiaque à l’arrivée aux urgences. 

 

f. La fréquence respiratoire 

 

   Effectif 

Min  16 

1st Qu  20,5 

Median 24 

Mean 24,45 

sd 5,35 

3rd Qu  27 

Max  36 

donnée 

manquantes 3 

effectif 11 

 

La fréquence respiratoire moyenne des patients présentant une EP était de 24,5 

cycles par minute (cpm) pour un minimum à 16 cpm et un maximum à 36 cpm. 

 

En cas d’EP, comparé à la population non EP il n’existe pas de différence 

significative en terme de Fréquence respiratoire à l’arrivée aux urgences. 

 

 

3. Les antécédents 

 

 

 Population générale Population ICA Population non ICA  

Antécédent Effectif Proportion Effectif Proportion Effectif Proportion  

Insuffisance cardiaque chronique 217 44% 1 7% 216 45% p<0,005 

Oedeme aigu du poumon 200 40% 2 14% 198 41% P=0,04 

Maladie Thromboembolique Veineuse 44 9% 5 36% 39 8% P<0,001 
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Dans l’analyse des antécédents des patients dyspnéiques présentant une embolie 

pulmonaire (14 patients) le fait d’avoir un antécédent de maladie thromboembolique 

veineuse est corrélé de manière significative au fait de faire une embolie pulmonaire 

(p<0,001) comparée à la population des patients dyspnéiques dont le diagnostic est 

autre (480 patients).  

 

Par ailleurs, le fait de ne pas avoir certains antécédents est corrélé de manière 

significative au fait de présenter une EP en cas de dyspnée aiguë : 

• Antécédent d’œdème aigu pulmonaire (p=0,04) 

• Antécédent d’insuffisance cardiaque chronique  (p<0,005). 
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4. Les traitements habituels 

 

 
IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion ; ARA2 : antagoniste du récepteur de l’angiotensine 2 ; B2+ : beta2 mimétique ; 

AAP : Antiagrégant plaquettaire ; CTC : corticoïde 

 

Dans la population des patients dyspnéiques se présentant aux urgences seul le fait 

de ne pas avoir dans son traitement habituel un corticoïde inhalé est lié de manière 

significative au fait de présenter une EP (p=0,04). 

 

5. La clinique 

 

Sur le plan sémiologique, les signes corrélés au diagnostic d’EP en cas dyspnée 

chez les patients consultants aux urgences plutôt qu’un autre diagnostic sont : 

• Une dyspnée de début brutale (p=0,0015) 

• La présence d’une auscultation normale (p<0,001) 

• L’absence d’orthopnée (p=0,04) 

• La présence d’une douleur thoracique (p<0,001) 

• La présence d’une douleur thoracique en « coup de poignard » (p=0,025) 

• La localisation basi-thoracique de la douleur (p=0,001) 

• La présence d’une douleur des mollets (p<0,001) 

• L’absence de toux (p<0,001) 



! #$%!

6. Examens para cliniques 

 

a. La radiographie pulmonaire 

 

Les 14 patients présentant une EP ont eu une radiographie pulmonaire aux 

urgences. 

 

 

 

Les diagnostics radiographiques pouvaient être multiples pour une radiographie 

donnée, en dehors des radiographies considérées comme normales. 
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1) L’électrocardiogramme (ECG) 

Chez les 14 patients présentant une EP, tous ont eu un ECG réalisé aux urgences. 

 

Parmi les ECG réalisés, 7 (soit 50%) étaient décrits comme normaux. 

 

 
TR : Trouble du rythme ; TC : Trouble de la conduction  
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2) Les gaz du sang 

 

Le groupe EP comporte 11 prélèvements de GDS et le groupe non EP en présente 

358. 

 

• La pression partielle en oxygène du sang (PaO2) 

 

   Effectif 

Min  5,16 

1st Qu  8,29 

Median 8,9 

Mean 8,91 

sd 1,8 

3rd Qu  9,47 

Max  11,8 

effectif 11 

 

La PaO2 moyenne chez les patients présentant une EP était de 8,91 kPa pour un 

minimum à 5,16 kPa et un maximum à 11,8 kPa. 

 

En analysant les groupes EP versus non EP, il n’a pas été montré de différence 

significative entre les deux groupes en terme de valeur de la PaO2. 
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• La pression partielle en Dioxyde de carbone du sang (PaCO2) 

 

   Effectif 

Min  2,56 

1st Qu  3,41 

Median 4,91 

Mean 9,88 

3rd Qu  5,21 

Max  10,75 

effectif 11 

 

La PaCO2 moyenne chez les patients présentant une EP était de 9,88 kPa pour un 

minimum à 2,56 kPa et un maximum à 11,8 kPa. 

 

En analysant les groupes EP versus non EP, il existe une différence significative 

entre les deux groupes avec une PaCO2 supérieure dans le groupe EP. 

 

• Le pH 

 

   Effectif 

Min  7,32 

1st Qu  7,4 

Median 7,45 

Mean 7,43 

sd 0,05 

3rd Qu  7,46 

Max  7,52 

effectif 11 

 

La pH moyen chez les patients présentant une EP était de 7,43 pour un minimum à 

7,32 et un maximum à 7,52. 
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En analysant les groupes EP versus non EP, il n’a pas été montré de différence 

significative entre les deux groupes en terme de valeur du pH. 

 

3) Les Nt-Pro BNP 

 

   Effectif 

Min  85 

1st Qu  220 

Median 299 

Mean 1143 

sd 2950,25 

3rd Qu  545 

Max  10940 

effectif 13 

 

Le taux moyen des Nt-Pro BNP chez les patients présentant une EP était de 

1143 ng/L pour un minimum à 85 et un maximum à 10940. 

 

 mean in group 

non EP 

mean in group 

EP 

p value différence 

observée 

Nt-Pro BNP 4852,43 1142,77 P = 0,001 -3709,66 

 

Les patients présentant une EP ont un taux de Nt-Pro BNP significativement moindre 

que dans la population non EP chez qui ce dosage a été réalisé (n = 353) (p=0,001). 

IC5% (-5637,56 - -1781,77). 
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4) La troponine 

 

   Effectif 

Min  3 

1st Qu  10 

Median 17 

Mean 29,92 

sd 38,41 

3rd Qu  34 

Max  144 

effectif 13 

 

Le dosage de troponine T ultrasensible moyen chez les patients présentant une EP 

était de 29,9 ng/L pour un minimum à 3 et un maximum à 144. 

 

 mean in group 

non EP 

mean in group 

EP 

p value différence 

observée 

Troponine 62,04 29,92 P = 0,023 -32,12 

 

Les patients présentant une EP ont un dosage de troponine T ultrasensible 

significativement moindre que celui de la population non EP chez qui ce dosage a 

été réalisé (n = 368) (p=0,023). IC5%(-59,42 – -4,82). 
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5) Les D-Dimères 

 

 

   Effectif 

Min  1000 

1st Qu  1500 

Median 2000 

Mean 3328 

sd 2563,28 

3rd Qu  5143 

Max  8839 

effectif 12 

 

Le taux moyen de D-dimères chez les patients présentant une EP était de 

3328 ng/ml pour un minimum à 1000 et un maximum à 8839. 

 

 mean in group 

non EP 

mean in group 

EP 

p value différence 

observée 

D Dimères 493,17 3328,50 P = 0,003 2835,33 

 

Les patients présentant une EP ont un dosage de D-dimères significativement 

supérieur à celui de la population non EP chez qui ce dosage a été réalisé (n = 24) 

(p=0,003). IC5%(1202,86 – 4467,81). 
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6) La protéine C réactive (CRP) 

 

   Effectif 

Min  5 

1st Qu  5 

Median 11 

Mean 17,54 

sd 16,65 

3rd Qu  20 

Max  65 

effectif 13 

 

 

La CRP moyenne chez les patients présentant une EP était de 17,54 mg/L pour un 

minimum à 5 et un maximum à 65. 

. 

 

 mean in group 

non EP 

mean in group 

EP 

p value différence 

observée 

CRP 59,77 17,54 P < 0,001 -42,23 

 

Les patients présentant une EP ont un dosage de CRP significativement moindre à 

celui de la population non EP chez qui ce dosage a été réalisé (n = 425) (p<0,001). 

IC5%(-54,59 – -29,88). 
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7. Diagnostics associés 

 

Sur les 14 patients présentant une Embolie pulmonaire, tous avaient une EP isolée. 

 

8. Devenir des patients après passage aux urgences 

 

a. Hospitalisation 

 

13 patients (soit 93%) ont été hospitalisés et 1 patient (7%) est rentré en institution 

médicalisée. 

 

b. Service d’hospitalisation 
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Parmi les 13 patients hospitalisés, 11 (85%) ont été hospitalisés en service de 

Médecine interne ou gériatrie, et 2 (15%) ont été hospitalisés en cardiologie. 

 

 

 

c. Ré-hospitalisation dans les 30 jours après sortie du service 

d’accueil et d’urgence 

 

 

   Effectif proportion 

Non 13 93% 

Oui 1 7% 

 

La ré-hospitalisation à 30 jours des patients présentant une EP ne diffère pas de 

manière significative de la population non EP. 

 

d. Survie à 30 jours 

 

   Non Oui 

Non EP 81 399 

EP 1 13 

Proportion 

   Non Oui 

Non EP 17% 83% 

EP 7% 93% 

 

La survie à 30 jours des patients présentant une EP n’est pas significativement 

différente de celle des patients présentant un autre diagnostic. 
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SYNTHESE DES RESULTATS DE L’EMBOLE PULMONAIRE (EP) 

 

 

Les patients présentant une EP sont au nombre de 14 versus 280 non EP. 

 

" Les patients présentant une EP plutôt qu’un autre diagnostic en cas de dyspnée 

aiguë prise en charge au service des urgences, sont : 

• Majoritairement des femmes (86%), leur nombre étant significativement plus 

important que dans le reste de la population étudiée, 

• Avec une moyenne d’âge de 70,2 ans, 

• Vivant en majorité à domicile (64%) mais davantage en institution que le reste 

de la population (36%). 

 

" A l’arrivée aux urgences, les patients EP présentaient : 

• Une saturation moyenne en oxygène de 94,6%  

• Une température centrale moyenne normale à 37,1°C  

• Une tension artérielle systolique moyenne élevée à 152,8 mmHg  

• Une fréquence cardiaque moyenne élevée à 97 bpm. 

• Une fréquence respiratoire moyenne élevée à 24,5 cycles par minute  

 

 

" Dans leurs antécédents on pouvait noter de manière significative par rapport au reste 

de la population des patients dyspnéique : 

• La présence de maladies thromboemboliques veineuse : phlébite, EP 

• L’absence d’insuffisance cardiaque aiguë ou chronique, 

• L’absence d’infection pulmonaire. 

 

" Dans leur traitement habituel par rapport à la population non EP on pouvait noter de 

manière significative : 

• L’absence de corticoïdes inhalés 
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" Cliniquement à l’arrivée aux urgences, les patients présentant une EP: 

• Présentaient : 

o Une dyspnée brutale sans orthopnée 

o Une douleur thoracique a type de coup de poignard basi-thoracique 

o Une auscultation normale 

o Une douleur uni ou bilatérale des mollets 

• Ne présentaient pas : 

o De toux 

 

" La radiographie pulmonaire était réalisée chez tous les patients. Elle était décrite 

comme normale dans 71,5% des cas et montrait une ascension de coupole dans 

14% des cas. 

 

" L’électrocardiogramme était réalisé chez tous les patients et était décrit comme 

normal dans 50% des cas. 

72% des ECG anormaux présentaient un trouble de la conduction et 28% un trouble 

de la repolarisation. 

 

" Les gaz du sang étaient réalisés chez 79% des patients et montraient : 

• Une hypoxie modérée avec une moyenne à 8,91 kPa mais ne différant pas 

significativement du reste de la population dyspnéique. 

• Une capnie augmentée avec une moyenne à 9,88 kPa, significativement plus 

haute que celle du reste de la population dyspnéique. 

• Un pH normal avec une moyenne à 7,43, ne différant pas du reste de la 

population dyspnéique. 

 

" La valeur des Nt-Pro BNP était supérieure à la normale avec une moyenne à 

1143 ng/L, significativement moindre que celle retrouvée dans la population des 

patients dyspnéique présentant un autre diagnostic. 

 

" La valeur de la troponine T ultrasensible était supérieure à la normale avec une 

moyenne à 29,9 ng/L, significativement moindre que celle retrouvée dans la 

population des patients dyspnéique présentant un autre diagnostic. 
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" La valeur des D-dimères était supérieure à la normale avec une moyenne à 

3328,5 ng/ml, significativement supérieure à celle retrouvée dans la population des 

patients dyspnéiques présentant un autre diagnostic. 

 

" La CRP était augmentée de façon modérée avec une moyenne à 17,5 mg/l, 

significativement moindre que celle du reste de la population dyspnéique. 

 

" Tous les patients présentaient une EP isolée. 

 

" La majorité des patients présentant une EP étaient hospitalisé (93%). 

Ils étaient en majorité hospitalisés en service de médecine ou de gériatrie (85%) 

contre 15% en cardiologie. 

 

" La ré-hospitalisation à trente jours des patients pris en charge pour EP aux urgences 

était de 7% ce qui n’est pas significativement différent du taux de ré-hospitalisation 

des patients dyspnéique présentant une autre pathologie. 

 

" La survie à trente jours des patients pris en charge pour EP au service des urgences 

était de 74% contre 90% pour les autres pathologies, avec un taux de décès à trente 

jours significativement plus important que dans le reste de la population dyspnéique 

prise en charge. 

 
 

!
!
!
!
!
!
!
!
!
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C. DISCUSSION 

 
I. LE RESULTAT 

 

L’étude réalisée pendant 18 mois aux urgences de l’hôpital Saint-Julien a permis de 

caractériser les patients se présentant pour dyspnée aiguë, pathologie par 

pathologie, du point de vue de leurs antécédents, de l’anamnèse, de la clinique, de la 

biologie, de la radiographie pulmonaire et de l’électrocardiogramme. 

Leur devenir en terme d’hospitalisation immédiate ou de retour à leur lieu de vie a 

également été analysé. 

A moyen terme, l’existence d’une ré-hospitalisation dans les 30 jours suivant le 

passage aux urgences et/ou le décès a également pu être caractérisée. 

 

II. FORCES ET FAIBLESSES DE L’ETUDE 

 

1. Forces de l’étude 

 

Bien que l’étude soit monocentrique, il a été démontré que les problèmes de santé 

pour lesquels les patients consultent au service des urgences restent homogènes 

indépendamment de la taille de l’établissement et du nombre de passages annuel 

(50). Les résultats ainsi obtenus peuvent être généralisés à l’ensemble des services 

d’urgences de France accueillant une population adulte de plus de 18 ans présentant 

un état dyspnéique aigu. 

 

Bien que l’étude ait été rétrospective, le recueil de données réalisé à partir d’une 

fiche « dyspnée » ainsi que l’existence d’un dossier médical informatisé ont permis 

une analyse fidèle des données cliniques sans perte importante d’information. 

 

Les antécédents des patients ont été complétés par le biais de CDP2 (base 

informatique patients interne au CHU de ROUEN) en plus de ceux notés sur 

l’observation médicale des urgences. Ainsi, les antécédents complets de la majorité 
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des patients a pu être récupérée par des comptes rendus d’hospitalisations 

précédentes. 

 

Selon la même méthodologie, les traitements habituels des patients recueillis sur le 

dossier médical par le médecin ayant pris le patient en charge à partir de 

l’ordonnance de ses traitements habituels on pu être complétés à partir de la base de 

donnée CDP2. Pour les patients dont le traitement était manquant dans le dossier 

et/ou pour lesquels il n’était pas spécifié, le traitement habituel était repris à partir du 

traitement médical de sortie noté sur le dernier compte-rendu d’hospitalisation 

présent dans la base CDP2 si celui-ci datait de moins de 6 mois. Ainsi, les 

traitements habituels analysés par pathologie sont très proches de la réalité avec un 

faible taux de données manquantes. 

 

Les résultats biologiques recueillis l’ont tous été sur les dossiers biologiques 

informatisés des patients, ceci ne permettant aucune erreur de résultats. Ainsi, 

chaque patient inclus ayant eu une biologie a permis son analyse complète et 

exhaustive. 

 

Seules les pathologies responsables de dyspnée aiguë pour lesquelles il existait un 

nombre de patients supérieur ou égal à 14 ont été reportées dans les résultats, ceci 

afin de conserver une pertinence statistique et analytique des résultats. Ainsi, seules 

les 8 pathologies les plus fréquemment rencontrées au cours de notre étude ont été 

analysées. 

 

Seuls les antécédents significatifs lors de l’analyse et les données d’examens 

cliniques significatives ont été reportés dans les résultats afin de ne pas noyer les 

informations importantes. 

 

Le recueil de l’analyse de l’ECG est simple avec un découpage en troubles de la 

conduction, trouble de la repolarisation, normal, SCA ST- et SCA ST+ mais il a été 

démontré que cette forme d’analyse est suffisamment discriminative pour pouvoir 

extrapoler des résultats concordants et cohérents. 
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Les résultats obtenus à la fois sur le plan des antécédents, des traitements, de la 

clinique et des examens complémentaires pour les pathologies analysées sont 

concordants avec les données connues de la science rappelés dans l’introduction, 

que ce soit pour l’insuffisance cardiaque aiguë, les pneumopathies, les viroses 

pulmonaires aiguës, les crises d’asthme, les crises d’angoisse, les infarctus du 

myocarde, les exacerbations de BPCO et les embolies pulmonaires. 

Ceci permet d’étayer les résultats obtenus en terme d’hospitalisation, de ré-

hospitalisation et de survie à trente jours. 

 

Dans la partie résultats, j’ai fait le choix d’individualiser l’infarctus du myocarde bien 

qu’à lui seul il ne soit pas responsable d’un état dyspnéique aigu. En effet, c’est bien 

l’insuffisance cardiaque aiguë engendrée qui en est la cause. Néanmoins, l’infarctus 

du myocarde ayant son histoire propre et un caractère très parfois rapidement 

évolutif vers l’insuffisance cardiaque aiguë, il m’a paru judicieux de l’analyser à part. 

 

Notre étude touche plus particulièrement une population exclusivement de patients 

adultes et plus particulièrement une population gériatrique avec une moyenne d’âge 

supérieure à 70 ans. Cela s’exprime à travers le taux d’hospitalisation global de 71% 

après le passage aux urgences et s’explique en grande partie par le fait que ce sont 

des patients plus fragiles et poly-pathologiques. Dans l’enquête nationale réalisée 

par le DREES en 2002 sur les usagers des urgences, le taux d’hospitalisation après 

passage aux urgences pour raison somatique des patients de plus de 70 ans était de 

60%. Comparativement à cette étude réalisée il y a 12 ans, en tenant compte de 

l’activité croissante des services d’urgences (51) et du vieillissement croissant de la 

population (52), notre taux d’hospitalisation, bien que relativement proche de celui 

observé pour la tranche d’âge des plus de 70 ans en 2002, doit d’avantage s’en 

rapprocher aujourd’hui. 

 

Le fait que notre étude touche, pour la majorité des patients dyspnéiques, une 

population gériatrique et que le vieillissement de la population ne fait qu’augmenter, 

on peut aisément imaginer que la concordance des résultats retrouvés ne va faire 

que croître au fil des années. 
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2. Limites de l’étude 

 

 

Le principal biais de notre étude est représenté par le biais de sélection. En effet, par 

son caractère rétrospectif, notre étude, malgré une investigation scrupuleuse, a omis 

certains patients dyspnéiques qui auraient été incluables.  

Le deuxième, qui est également une des limites à la généralisation des résultats, est 

la proximité de l’hôpital Saint-Julien avec le service des urgences du CHU de 

ROUEN et son plateau technique beaucoup plus développé. En effet, si cela ne 

modifie pas ou peu le recrutement des patients présentant une dyspnée aiguë et 

arrivant par leurs propres moyens au service des urgences, cela impacte nettement 

sur le recrutement des patients dyspnéiques régulés par le centre 15. Ainsi, les 

patients plus graves d’emblée ou nécessitant une intervention de la SMUR étaient 

dans la grande majorité des cas dirigés vers le service des urgences du CHU de 

ROUEN plutôt que de l’hôpital Saint-Julien. On s’attend alors logiquement à ce que 

ce phénomène impacte principalement sur le taux de survie ainsi que sur le lieu 

d’hospitalisation de ces patients qu’on imagine être en plus grand nombre 

hospitalisés en service de réanimation médicale, de cardiologie ou de pneumologie. 

Enfin, le fait que l’hôpital de Saint-Julien soit un lieu d’hospitalisation à vocation 

gériatrique, l’âge moyen de la population qui y est admise est supérieur à la 

population habituelle fréquentant un service d’urgence. Ceci peut expliquer l’âge 

moyen élevé de la population étudiée ainsi que le taux de décès et de ré-

hospitalisation également élevés.  

 

Parallèlement, lié au fait que l’étude soit rétrospective, il existe un biais d’information 

inévitable qui concerne plus particulièrement le recueil des données cliniques des 

patients. En effet, celles-ci ont directement été relevées d’après le dossier médical 

rempli par le praticien prenant en charge le patient. Ainsi, tout élément qui a été omis 

n’a pu être intégré à l’analyse. Un biais d’information impacte également sur le taux 

de survie des patients, le recueil de la survie ayant été réalisé grâce aux comptes-

rendus d’hospitalisations ultérieures si et seulement si celles-ci avaient été réalisées 

au sein du CHU de ROUEN. De ce fait, les patients décédés à domicile dans les 

trente jours ou pris en charge dans un autre hôpital que le CHU de Rouen n’ont pu 
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être comptabilisés comme décédés dans les trente jours. On peut imaginer qu’il 

existe une sous-estimation du taux de décès. 

 

Ce qui est valable pour la survie l’est également pour le taux de ré-hospitalisation à 

trente jours qui ne reflète que le taux d’hospitalisation pour la même durée dans 

l’enceinte des structures du CHU de Rouen. Il existe donc probablement une sous-

estimation du taux de ré-hospitalisation à trente jours. 

 

Un biais d’information existe également quant à l’analyse de l’électrocardiogramme 

et de la radiographie pulmonaire car la description prise en compte pour l’étude est 

uniquement celle réalisée par le praticien ayant pris en charge initialement le patient, 

une deuxième lecture de ces examens n’ayant pu être réalisée à postériori. 

 

Dans le cadre de l’analyse et du fait du biais de sélection expliqué plus haut, le 

recrutement de patients présentant certaines pathologies n’ont pu être assez 

conséquentes pour permettre une analyse pertinente des résultats, elles ne sont 

donc pas exposées dans les résultats. On peut citer comme exemple les patients 

dyspnéiques présentant un pneumothorax, une anémie ou une arythmie cardiaque 

rapide. 

 

Un biais existe également quant à la saturation en oxygène transcutané des patients 

dyspnéiques à leur arrivée aux urgences. En effet, on peut imaginer que nombre 

d’entre eux sont arrivés en transports sanitaires urgents, que ce soit des ambulances 

ou des VSAV, et qu’ils sont donc arrivés sous oxygénothérapie initiale. La saturation 

en oxygène à l’arrivée ne reflète donc pas une saturation en air ambiant mais une 

saturation le plus souvent mesurée sous oxygénothérapie. Il existe donc 

probablement une surestimation de la saturation transcutanée en oxygène des 

patients à l’arrivée aux urgences. Celle-ci est néanmoins rattrapée par la mesure de 

la pression partielle en oxygène du sang réalisée chez ces patients grâce à la 

gazométrie artérielle se corrigeant beaucoup moins rapidement et étant donc un 

meilleur reflet de l’hématose. 
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    3.  Impact des résultats sur la pratique clinique 

 

Les résultats obtenus permettent de se rendre compte que grâce à l’âge, aux 

antécédents, aux traitements habituels et à la clinique retrouvée lors de 

l’interrogatoire et de l’examen, l’orientation étiologique des patients dyspnéiques se 

présentant au service des urgences est dans la grande majorité des cas possible 

sans avoir besoin de recourir à des examens complémentaires. 

Les examens complémentaires servent à obtenir une quasi certitude diagnostique  

en corrigeant les orientations diagnostiques évoquées devant des présentations 

atypiques et en permettant de retrouver des dyspnées d’origine multifactorielles dues 

à l’intrication de plusieurs pathologies. 

Ainsi, il n’est pas nécessaire le plus souvent de devoir attendre le résultat d’examens 

complémentaires pour débuter la prise en charge thérapeutique du patient. 

Ceci est à tempérer toutefois pour l’infarctus du myocarde où l’ECG et le dosage de 

la  troponine T ultrasensible sont indispensables pour établir le diagnostic. 

Il en est de même pour l’embolie pulmonaire qui est souvent de présentation très 

atypique et nécessite, quand elle est suspectée, la réalisation de différents examens 

complémentaires en fonction de la probabilité clinique. 
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D. CONCLUSION 

 

Dans notre étude, les patients pris en charge pour dyspnée aiguë au service des 

urgences représentent majoritairement une population gériatrique. L'analyse 

exhaustive des données collectées a permis de caractériser les patients 

dyspnéiques. En fonction de l’âge, des pathologies, le devenir et la survie des 

patients diffèrent. La grande majorité des patients sont hospitalisés qu’elle que soit la 

cause de leur dyspnée aiguë, en service de médecine polyvalent ou de gériatrie. 

Cela est surtout une conséquence de leur âge et de leur état poly-pathologique. Au 

vu du vieillissement important de la population, le développement de service de 

gériatrie par organe ou de services de médecine gériatrique polyvalente semble une 

nécessité au décours de notre analyse. Pour étayer les arguments qui appuient notre 

propos, il convient d’alimenter des bases de données comme celle-ci afin 

d’augmenter la pertinence diagnostique quant a l’étiologie des dyspnées aiguës. 

Dans ce contexte d'évolution de pyramide des âges, une étude épidémiologique 

nationale et multicentrique est prévue en 2015 afin d'analyser les filières de prise en 

charge des patients présentant un état dyspnéique aigu et pris en charge aux 

urgences. Elle permettra, nous l'espérons, de compléter très largement le travail 

réalisé ici. 

Enfin, la réalisation d’une étude multivariée à partir de bases de données similaires 

comportant un nombre plus important de patients, permettrait d'envisager 

l'élaboration de scores diagnostiques, pronostiques, voire prédictifs par pathologie, 

ceci afin d’aider le praticien urgentiste dans son activité quotidienne. 
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Résumé – Abstract 

 

Introduction : La dyspnée constitue l’un des motifs les plus fréquents d’admission 

aux urgences. Les données épidémiologiques spécifiques sur les patients consultant 

pour ce problème aux urgences manquent. L’objectif de cette étude est de 

caractériser le profil des patients adultes consultant aux urgences pour dyspnée 

aiguë et leurs devenirs en terme d’hospitalisation, de ré-hospitalisation et de survie 

des patients adultes. 

Méthodologie : Il s’agit d’une étude de cohorte non interventionnelle, rétrospective, 

monocentrique, se déroulant sur 18 mois aux urgences du CHU de Rouen. Tous les 

patients dyspnéiques adultes étaient inclus. Le critère de jugement principal est la 

dyspnée aiguë objectivée par le médecin urgentiste, établit sur le dossier médical. 

L’étiologie de la dyspnée était fixée grâce au diagnostic final de l’urgentiste ajusté 

par le compte rendu d’hospitalisation si besoin. 88 variables initiales analysées par 

des tests de Student pour les données quantitatives et le test du Chi2 pour les 

variables qualitatives. 

Résultats : 494 patients ont été inclus et analysés. 56% étaient des femmes, la 

moyenne d’âge était de 73,5 ans et 87% vivaient à domicile. 36% présentaient une 

insuffisance cardiaque aiguë, 22% une pneumopathie. 71% ont été hospitalisés 

parmi lesquels 71% l’ont été en service de médecine interne ou de gériatrie. 30% ont 

été ré-hospitalisée à 30 jours et la mortalité à 1 mois était de 17%. 

Conclusion : La population dyspnéique est majoritairement gériatrique et 

polypathologique. Différentes  étiologies sont souvent intriquées. Le vieillissement de 

la population implique la nécessité de développement de service de médecine 

gériatrique polyvalente. 

 


