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INTRODUCTION 

 

L’insuffisance cardiaque aiguë (ICA) est une pathologie grave qui requiert une prise en charge urgente 

des patients. Elle se définit par l’apparition rapide ou l’aggravation de symptômes et/ou de signes 

d’insuffisance cardiaque, tels que la dyspnée, l’asthénie, la présence de crépitants pulmonaires à 

l’auscultation, les œdèmes des membres inférieurs et l’élévation de la pression veineuse jugulaire1. 

En France, l’Observatoire National de l’Insuffisance Cardiaque Aiguë (OFICA) a conduit en 2009 une 

étude répertoriant les patients consultant pour une insuffisance cardiaque aiguë. Cette étude, menée 

sur une journée, a inclus 1658 patients dans 170 centres hospitaliers, soit environ 10 admissions 

journalières par centre, dont 64% via des services d’accueil des urgences2. De larges cohortes 

américaines de patients présentant une insuffisance cardiaque telles que les registres Acute 

Decompensated Heart Failure Registry (ADHERE) ou Organized Program to Initiate Lifesaving 

Treatment in Hospitalised Patients with Heart Failure (OPTIMIZE-HF) ou le registre Acute Heart Failure 

Database (AHEAD) et l’étude OFICA en Europe témoignent de la gravité de cette pathologie. Les 

résultats de ces travaux ont montré un taux de mortalité intra-hospitalier élevé allant de 3,8% à 12,7% 

selon les études ainsi que des durées médianes d’hospitalisations élevées variant de 4,3 à 13 jours 

selon les études2–5. 

Les données européennes de l’EuroHeart Failure survey programme estiment la proportion des 

patients âgés de plus de 75 ans atteints d’insuffisance cardiaque en Europe entre 2000 et 2001 à 30% 

d’hommes et 51% de femmes et en France à 34% d’hommes et 64% de femmes6. En ce qui concerne 

l’ICA, dans une étude française, son incidence est estimée à plus de 4% chez les patients de plus de 75 

ans7. Au 1er janvier 2019, en France, 6 218 848 personnes avaient un âge égal ou supérieur à 75 ans8 

et, l’espérance de vie à 60 ans en 2018 était de 23,2 ans pour les hommes et 27,7 ans pour les femmes9. 

Le vieillissement actuel de la population laisse donc à penser que l’incidence de l’insuffisance cardiaque 

aiguë chez les patients de plus de 75 ans ne peut qu’augmenter dans les années à venir. 

L’insuffisance cardiaque des patients de plus de 75 ans présente les particularités suivantes : elle 

concerne plus souvent les femmes, des patients qui ont plus de comorbidités associées (pathologies 

cardiovasculaires, bronchopneumopathie chronique obstructive, cancer, diabète, insuffisance rénale 

chronique)10 et une fraction d’éjection du ventricule gauche le plus souvent conservée11. 

Par ailleurs, la mortalité chez ces patients est également plus élevée. En effet, une cohorte française 

estime le taux de mortalité à 1 an d’une hospitalisation pour une insuffisance cardiaque aiguë chez des 

patients de plus de 75 ans à 41,7%12. De même, une étude menée sur des patients de plus de 65 ans 
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ayant présenté une ICA aux urgences rapporte un taux de mortalité intra-hospitalier de 3,3% et un 

taux de mortalité à 30 jours de 9% chez les patients de plus de 75 ans13. 

L’hyponatrémie, définie comme une natrémie inférieure à 135 mmol/L, est un facteur de mauvais 

pronostic dans l’insuffisance cardiaque aiguë. L’analyse de la littérature estime sa prévalence dans 

l’insuffisance cardiaque aiguë entre 11,6% et 21%14–16. L’hyponatrémie est également responsable 

d’une surmortalité intra-hospitalière chez le patient présentant une insuffisance cardiaque aiguë allant 

de 6% à 24,1% selon les études15–17 avec un odd ratio estimé à 2,4 dans une étude basée sur des 

patients présentant une insuffisance cardiaque aiguë dans un service d’accueil des urgences français16. 

Cependant, nous ne retrouvons que peu de données concernant le rôle de l’hyponatrémie dans 

l’insuffisance cardiaque aiguë du patient de plus de 75 ans.  

La correction d’une hyponatrémie avant la sortie d’hospitalisation a montré une diminution du taux 

de mortalité des patients. Une méta-analyse publiée en 2015 rapporte une diminution du taux de 

mortalité avec un odd ratio de 0,57 (IC à 95 % : [0,40 ; 0,81])18. Une autre méta-analyse s’intéressant à 

la correction de l’hyponatrémie dans l’insuffisance cardiaque aiguë retrouve un risque relatif ajusté de 

0,63 (IC à 95% : [0,43 ; 0,92])19. Enfin, une étude japonaise concernant des patients de tous âges 

présentant une ICA rapporte un odd ratio de 0,28 (IC à 95% : [0,08 ; 0,93]) chez des patients souffrant 

d’une hyponatrémie et qui bénéficient d’une correction de la natrémie à J3 en comparaison avec des 

patients ayant une hyponatrémie et pour lesquels la natrémie n’est pas corrigée20. La prévalence de 

l’hyponatrémie chez les patients de plus de 75 ans est estimée à 11,6%21. De plus, les causes de 

l’hyponatrémie sont multiples chez plus de 50% des personnes âgées22 ce qui rend la correction de 

celle-ci d’autant plus difficile. 

 

Notre étude a pour but d’évaluer l’impact de l’hyponatrémie sur la mortalité intra-hospitalière chez 

des patients de plus de 75 ans présentant une insuffisance cardiaque aiguë dans un service d’urgence 

(SU). 

Nous avons également analysé l’impact de l’hyponatrémie sur la durée du séjour hospitalier et 

l’influence de sa correction précoce, à J1 de l’admission aux urgences, sur la mortalité intra-

hospitalière. Par la suite, nous avons étudié le lien entre la valeur de la natrémie à l’admission aux 

urgences et la valeur de la créatininémie et du Brain Natriuretic Peptide (BNP) chez ces mêmes 

patients. Enfin, nous avons analysé l’association entre la présence d’une hyponatrémie chez ces 

patients et leur prise régulière de traitements connus pour être pourvoyeurs d’hyponatrémie. 
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MATERIELS ET METHODES 

 

SCHEMA DE L’ETUDE 

Nous avons conduit une étude monocentrique rétrospective au sein du service d’urgence du centre 

hospitalo-universitaire (CHU) de Nice. Les patients de plus de 75 ans présentant un diagnostic 

d’insuffisance cardiaque aiguë à la suite de leur passage aux urgences sur la période du 1er juin 2017 

au 31 mars 2018 étaient éligibles pour cette étude. Ce diagnostic était établi par le clinicien en charge 

du patient. Les patients ont été répertoriés en réalisant une extraction des données via le logiciel « 

Terminal des urgences » à partir des dénominations suivantes, classiquement employées dans la 

classification internationale des maladies (CIM) : 

- « OAP sur poussée HTA » (code diagnostic CIM : I50.1) 

- « OAP avec insuffisance cardiaque gauche » (code diagnostic CIM :  I50.1) 

- « insuffisance cardiaque congestive » (code diagnostic CIM : I50.0) 

- « insuffisance cardiaque, sans précision » (code diagnostic CIM : I50.9) 

- « choc cardiogénique » (code diagnostic CIM :  R57.0). 

Dans l’éventualité où un patient a présenté plusieurs passages aux urgences du CHU de Nice associés 

à un de ces codages diagnostiques et ce sur la période de notre étude, par convention, seul le dernier 

passage a été pris en compte. 

Les critères de non-inclusion regroupaient les patients ayant un âge inférieur à 75 ans, ceux bénéficiant 

de techniques de suppléance rénale de type hémodialyse ou dialyse péritonéale, ceux qui étaient 

porteurs d’une hypertension pulmonaire (HTP) des groupes 1, 3, 4 et 5 et ceux dont le traitement 

habituel de l’insuffisance cardiaque comprenait l’association des molécules SACUBITRIL et 

VALSARTAN. 

Les patients exclus de l’étude étaient ceux transférés dans d’autres structures médico-chirurgicales en 

vue d’une prise en charge chirurgicale, ceux dont la natrémie corrigée était supérieure à 145 mmol/L, 

ceux pour lesquels, après relecture du dossier médical par l’investigateur principal, le diagnostic 

d’insuffisance cardiaque aiguë s’avérait être erroné car ne répondant pas aux critères de Framingham 

et ceux pour lesquels des données étaient manquantes. 

Le critère de jugement principal était la mortalité du patient, défini comme la survenue du décès 

durant l’hospitalisation consécutive à l’admission aux urgences.  



6 
 

RECUEIL DE DONNEES 

Les différentes données ont été recueillies dans une base de données de type fichier Excel, à partir du 

dossier médical informatisé de chaque patient.  

Pour chaque patient, nous avons recueilli les données énoncées ci-après. Les données 

démographiques concernaient l’âge et le sexe des patients. Les antécédents recueillis étaient les 

antécédents d’hyponatrémie, d’insuffisance cardiaque (ou un antécédent d’hospitalisation pour 

insuffisance cardiaque aiguë), de coronaropathie, de fibrillation auriculaire, de valvulopathie, de 

pathologie pulmonaire, d’insuffisance rénale chronique et de pathologie psychiatrique. Les 

traitements d’intérêt suivants ont également été recueillis : la prise d’inhibiteurs de l’enzyme de 

conversion (IEC), la prise d’antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II (ARA II), la prise de 

diurétiques de l’anse, de diurétiques thiazidiques ou de diurétiques épargneurs potassiques, la prise 

de neuroleptiques, la prises d’inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et la prise de 

CARBAMAZEPINE. Les données cliniques, relevées à l’admission, regroupaient la fréquence cardiaque, 

la tension artérielle, la fréquence respiratoire, la saturation pulsée en oxygène, le score de Glasgow, la 

température corporelle, la présence de marbrures, la présence de signes de détresse respiratoire aiguë 

et la présence de signes d’insuffisance cardiaque. Les données biologiques d’intérêt à l’admission 

étaient la natrémie, la kaliémie, la chlorémie, la réserve alcaline, l’urémie, la créatininémie, le taux de 

transaminases hépatiques, la valeur du Brain Natriuretic Peptide (BNP), de la troponine, de la protéine 

C réactive (CRP), de l’hémoglobine, de la glycémie et de la natrémie à J1 de l’admission. Le recueil des 

traitements mis en œuvre au SU comprenait l’oxygénothérapie dont l’oxygénothérapie à haut débit 

(OHD), la ventilation non invasive (VNI), la ventilation mécanique (VM) et la nécessité d’un support 

aminergique ou vasopresseur. Nous avons également recueilli la durée de séjour des patients et la 

mortalité intra-hospitalière. 

Pour chaque patient, la valeur brute de la natrémie recueillie à J0 a été corrigée à l’aide de la glycémie 

veineuse (en mmol/L) selon la formule de Katz : natrémie corrigée = natrémie mesurée + 0,3 x 

(glycémie - 5). La correction de la natrémie à J1 a été calculée comme la différence entre la valeur 

brute de natrémie à J1 et la valeur brute de natrémie à J0. 

Le score de gravité clinique retenu était le National Early Warning Score (NEWS) et a été calculé à partir 

de la fréquence cardiaque, de la fréquence respiratoire, de la tension artérielle systolique, de la 

saturation pulsée en O2, de la nécessité d’oxygénation du patient, du niveau de conscience et de la 

température corporelle des patients à leur admission aux urgences. 
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ANALYSE STATISTIQUE 

Traitement des variables et regroupements 

Les variables quantitatives ont été traitées en tant que variables continues dans la majorité des cas. 

Toutefois, pour les besoins de l’analyse statistique, certaines d’entre elles ont dû faire l’objet de 

regroupements. 

La valeur de la natrémie corrigée a donc permis la répartition des patients en deux groupes : un groupe 

« hyponatrémie » répertoriant les patients dont la valeur de la natrémie corrigée était strictement 

inférieure à 135 mmol/L et un groupe « natrémie normale » constitué par les patients dont la valeur 

de la natrémie corrigée était supérieure ou égale à 135 mmol/L. 

La valeur de la kaliémie a permis de regrouper les patients selon leur statut : « dyskaliémie » 

comprenant les patients pour lesquels la valeur de la kaliémie était strictement inférieure à 3,5 mmol/L 

ou strictement supérieure à 5 mmol/L et « kaliémie normale » comprenant les patients pour lesquels 

la valeur de la kaliémie était comprise entre 3,5 et 5 mmol/L. 

 

De la même manière, les patients ont été répartis en deux groupes en fonction du score de NEWS qui 

leur était attribué : inférieur à 7 ou supérieur ou égal à 7 (valeur seuil permettant d’identifier le patient 

comme à fort risque de décès ou d’admission en soins intensifs). 

Les résultats seront présentés de la manière suivante : les variables qualitatives seront exprimées en 

valeur absolue (effectifs) et pourcentage, les variables quantitatives seront décrites par leur moyenne 

et leur écart-type ou leur médiane et leur intervalle inter-quartile. 

 

Tests statistiques 

Les tests statistiques utilisés étaient le test T de Student, le test du Chi 2, le test exact de Fisher et le 

test du coefficient de corrélation lorsque appropriés. 

L’analyse multivariée a été effectuée à l’aide d’une régression logistique.  

Le seuil de significativité des tests a été fixé à 5%. 

  

Contrôle des facteurs de confusion 

Afin de contrôler les potentiels facteurs de confusion, toutes les variables recueillies ont fait l’objet 

d’un test statistique afin d’évaluer leur association potentielle avec le critère de jugement principal. 
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Les variables pour lesquelles ce test retrouvait une significativité pour une valeur de p < 0,1 ont été 

inclues dans l’analyse multivariée. 

 

Analyses en sous-groupes :  

Pour l’analyse de la corrélation entre la profondeur de l’hyponatrémie et la mortalité intra-

hospitalière, les groupes ont été définis de la manière suivante, en fonction de la valeur de natrémie 

corrigée présentée par les patients à l’admission et en accord avec les recommandations de pratique 

clinique :  

- le groupe « hyponatrémie sévère à modérée » : natrémie corrigée strictement inférieure à 130 

mmol/L 

- le groupe « hyponatrémie légère » : natrémie corrigée comprise entre 130 et 134 mmol/L 

- le groupe « natrémie normale » : natrémie corrigée supérieure ou égale à 135 mmol/L. 

 

Pour l’analyse de l’impact de la correction de la natrémie à J1 sur la mortalité, les groupes ont été 

définis de la manière suivante : 

- le groupe « hyponatrémie non corrigée » formé par les patients présentant initialement une 

natrémie corrigée inférieure à 135 mmol/L et une correction de la natrémie inférieure à 2 

mmol/L à J1 

- le groupe « hyponatrémie corrigée » comprenant les patients présentant initialement une 

natrémie corrigée inférieure à 135 mmol/L et une correction de la natrémie supérieure ou 

égale à 2 mmol/L à J1 

- le groupe « natrémie normale » constitué par les patients présentant une natrémie corrigée à 

l’arrivée aux urgences comprise en 135 mmol/L et 145 mmol/L. 
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RESULTATS 

Durant la période du 01/06/2017 au 31/03/2018, nous avons recensé 80 297 admissions aux urgences 

du CHU de Nice. 935 de ces admissions étaient associées à un diagnostic d’insuffisance cardiaque 

aiguë, représentant 1,16% des admissions, soit 768 patients après identification des patients ayant 

présenté plusieurs passages pour ce même motif. Après vérification des critères de non-inclusion, 594 

patients ont pu être initialement inclus dans l’étude, 174 patients ne répondant pas à ces critères. 

Parmi eux, 282 patients ont été exclus de notre étude. Au total, les données de 312 patients ont été 

analysées. Le diagramme de flux, représenté par la figure 1, détaille la sélection des patients.  

Figure 1 – Diagramme de flux 

 

768 patients présentant une 
insuffisance cardiaque aiguë

594 patients inclus

312 patients analysés

174 patients non inclus :
- 148 patients : âge < 75 ans

- 6 patients : SACUBITRIL-VALSARTAN
- 13 patients : HTP

- 7 patients : dialysés

282 patients exclus : 

- 3 patients : indication chirurgicale

- 39 patients : Na > 145 mmol/L

- 17 patients : diagnostic erroné

- 223 patients : données manquantes



10 
 

Caractéristiques de la population 

Sur les 312 patients analysés, 37 d’entre eux soit 12%, présentaient une natrémie corrigée inférieure 

à 135 mmol/L, répartis dans le groupe hyponatrémie et 275 (88%) patients présentaient une natrémie 

normale.  

Les caractéristiques de la population sont résumées dans le tableau 1.  

 

Tableau 1 – Caractéristiques de la population 

 Hyponatrémie   

n = 37 (12%) 

Natrémie normale 

n= 275 (88%) 

p-value 

Données démographiques    

Age (années) – moyenne (écart-type) 86,5 (5,91) 86,9 (5,68) 0,66 
Sex ratio (H/F) 0,68 0,65 0,91 

Antécédents     
Hyponatrémie 3 (8%) 1 (0,4%) 0,0001 
Insuffisance cardiaque / OAP 24 (65%) 174 (63%) 0,85 
Coronaropathie 10 (27%) 97 (35%) 0,32 
ACFA 16 (43%) 117 (43%) 0,93 
Valvulopathie 5 (14%) 49 (18%) 0,51 
Pathologie pulmonaire 6 (16%) 49 (18%) 0,81 
Insuffisance rénale chronique 7 (19%) 91 (33%) 0,08 
Pathologie psychiatrique 1 (3%) 18 (7%) 0,35 

Clinique    
Score de NEWS>7 7 (19%) 56 (20%) 0,83 
Marbrures / signes de choc / détresse respiratoire 12 (32%) 67 (24%) 0,29 
Troubles de la conscience 4 (11%) 20 (7%) 0,44 
Signes d’insuffisance cardiaque 32 (86%) 245 (89%) 0,63 

Biologie    
Natrémie corrigée à J0 (mmol/L) - moyenne (écart-type) 130 (3 ,4) 141 (2,5) <0,0001 
BNP (ng/L) – moyenne (écart-type) 1397 (1447) 1081 (987) 0,08 

Traitements au SAU    
VNI / OHD / ventilation mécanique 5 (14%) 22 (8%) 0,26 
Support aminergique 2 (5%) 3 (1%) 0,05 

 

 

L’âge moyen des patients était de 86,5 ans pour le groupe hyponatrémie et de 86,9 ans pour le groupe 

natrémie normale. Parmi eux, 60% des patients étaient des femmes. Nous n’avons pas retrouvé de 

différence significative entre les deux groupes concernant ces variables. La prévalence d’un antécédent 

d’hyponatrémie était plus importante dans le groupe hyponatrémie que dans le groupe natrémie 
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normale, respectivement 8% et 0,4%. La valeur moyenne de la natrémie corrigée dans le groupe 

hyponatrémie était de 130 mmol/L et de 141 mmol/L dans le groupe natrémie normale. Nous ne 

notions pas de différence entre les groupes concernant les autres antécédents recueillis, la 

présentation clinique des patients, la valeur moyenne du BNP et les traitements dont ils ont pu 

bénéficier lors de leur admission. 

 

Hyponatrémie et mortalité intra-hospitalière 

Au cours du séjour hospitalier consécutif à leur admission aux urgences, le décès de 40 patients a été 

constaté, soit 12,8%. Nous relevions 9 décès parmi les patients présentant une hyponatrémie à 

l’admission et 31 décès parmi les patients dont la natrémie corrigée était normale à l’admission, le 

taux de mortalité intra-hospitalière était alors respectivement de 24% et 11%. La différence observée 

entre ces deux groupes était statistiquement significative (p=0,02). 

L’analyse univariée de l’association entre les différentes variables d’intérêt recueillies et la mortalité 

intra-hospitalière a mis en évidence plusieurs facteurs de confusion potentiels : l’âge (p=0,004), le sexe 

(p=0,09), les antécédents de coronaropathie (p=0,09), les antécédents psychiatriques (p=0,08), un 

score de NEWS supérieur à 7 (p<0,0001), la présence de marbrures, de signes de choc ou d’une 

détresse respiratoire aiguë (p=0,002), la présence d’une dyskaliémie (p=0,02), la valeur du BNP 

(p=0,08), la valeur de la troponine (p=0,02), la valeur de la CRP (p=0,0003), l’urémie (p<0,0001) et 

l’utilisation d’amines au SU (p=0,06). Ces derniers ont été intégrés à la régression logistique permettant 

d’effectuer une analyse multivariée. 

Après ajustement sur les facteurs de confusion, la différence de mortalité entre les groupes 

hyponatrémie et natrémie normale restait significative (p=0,02). L’impact de l’hyponatrémie sur la 

mortalité intra-hospitalière chez les patients de plus de 75 ans présentant une insuffisance cardiaque 

aiguë était évaluée avec un odd ratio de 2,89 (IC à 95% [1,12 ; 7,46]). Les autres variables présentant 

une association statistiquement significative avec la mortalité intra-hospitalière en analyse multivariée 

sont présentées dans le tableau 2. 
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Tableau 2 – Analyse multivariée des facteurs de risque de mortalité intra-hospitalière chez les patients 

de plus de 75 ans présentant une ICA. 

Variables Odds ratio IC à 95% 

Hyponatrémie 2,89 [1,12 ; 7,46] 

Âge 1,09 [1,02 ; 1,16] 

Urémie 1,07 [1,03 ; 1,12] 

Score de NEWS > 7 5,7 [2,65 ; 12,26] 

Dyskaliémie 2,13 [0,93 ; 4,87] 

 

 

 

Au total, 15 patients présentaient une hyponatrémie modérée à sévère à l’admission dont 5 sont 

décédés au cours de l’hospitalisation, 22 patients présentaient une hyponatrémie légère dont 4 sont 

décédés et 275 patients présentaient une natrémie normale dont 31 sont décédés. La différence de 

mortalité observée entre les groupes était statistiquement significative (p=0,03). La mortalité intra-

hospitalière en fonction de la profondeur de l’hyponatrémie est donnée par la figure 2. 

 

Figure 2 – Mortalité intra-hospitalière en fonction de la profondeur de l’hyponatrémie 
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Impact de l’hyponatrémie sur la durée de séjour 

 

Figure 3 - Durée de séjour en fonction de la présence d'une hyponatrémie 

 

 

 

La durée moyenne de séjour était de 9,35 jours dans le groupe hyponatrémie contre 7,94 jours dans 

le groupe natrémie normale (figure 3). La différence observée n’était cependant pas statistiquement 

significative (p=0,32). Par ailleurs, la durée médiane de séjour était de 7 jours dans les deux groupes. 

 

 

Correction précoce de l’hyponatrémie et mortalité intra hospitalière 

Parmi les patients présentant une hyponatrémie à l’admission au SU et pour lesquels la natrémie à J1 

était disponible, 11 patients présentaient une hyponatrémie persistante à J1 et 12 patients 

présentaient une correction de cette hyponatrémie à J1. Le taux de décès dans le groupe hyponatrémie 

non corrigée était de 27% (3 décès pour 11 patients) contre 16% (2 décès pour 12 patients) dans le 

groupe hyponatrémie corrigée et 11% (31 décès pour 275 patients) dans le groupe natrémie normale 

(figure 4). La différence observée entre les groupes n’était cependant pas significative (p=0,13). 
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Figure 4 - Mortalité en fonction de la correction de la natrémie à J1 

 

 

 

Corrélation entre la profondeur de l’hyponatrémie et la valeur de la créatininémie et du Brain 

Natriuretic Peptide 

L’étude de la corrélation entre la profondeur de l’hyponatrémie et les valeurs de la créatininémie 

(figure 5) et du BNP (figure 6) n’était statistiquement pas significative, respectivement p=0,10 et 

p=0,08. 

Figure 5 - Natrémie corrigée à J0 en fonction de la créatininémie 
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Figure 6 - Natrémie corrigée à J0 en fonction de la valeur du BNP 

 

 

 

Association entre la présence d’une hyponatrémie et les traitements habituels des patients 

 

Tableau 3 – Association entre la présence ou non d’une hyponatrémie et les traitements habituels des 

patients 

 Hyponatrémie          

n = 37 

Natrémie normale       

n = 275 

p-value 

    

IEC / ARA II 10 (27%) 125 (45%) 0,03 

Diurétiques 20 (54%) 180 (65%) 0,17 

Autres traitements 7 (19%) 70 (25%) 0,38 

 

 

L’association entre la présence d’une hyponatrémie et les traitements habituels des patients est 

donnée par le tableau 3. 
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Nous ne retrouvions pas de différence significative entre la prise de diurétiques et d’autres traitements 

pourvoyeurs d’hyponatrémie entre les deux groupes. Cependant, il existait une différence significative 

entre la présence d’IEC ou d’ARA II dans leur traitement de fond : 45% des patients du groupe natrémie 

normale contre seulement 27% des patients du groupe hyponatrémie (p=0,03). 
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DISCUSSION 

 

Analyse des résultats 

Sur la période étudiée, nous avons recensé 935 admissions pour insuffisance cardiaque aiguë ce qui 

représente 1,16% des admissions dans notre service d’urgence. Aux Etats-Unis, l’ICA représente 0,77% 

des admissions dans les services d’urgence23. Il s’agit donc d’une pathologie fréquemment rencontrée 

dans notre service. 

Dans notre étude, la prévalence de l’hyponatrémie était de 12%. Ces résultats sont en accord avec 

l’analyse de la littérature14–16. La natrémie moyenne dans le groupe hyponatrémie était de 130 mmol/L, 

ce qui est également semblable aux résultats d’autres études14,15.  

Le taux de mortalité intra-hospitalière globale de notre étude était de 12,8%. Une autre étude menée 

sur des patients de plus de 65 ans retrouvait un taux de mortalité à 30 jours moins élevé (10,9%)13. 

Cette différence peut en partie être expliquée par la moyenne d’âge plus élevée des patients inclus 

dans notre analyse. Le résultat principal de notre étude était significatif et identifiait l’hyponatrémie 

comme un facteur pronostique indépendant de mortalité intra-hospitalière chez les patients 

présentant une ICA. Le taux de mortalité intra-hospitalière en fonction de la présence ou non d’une 

hyponatrémie était respectivement de 24% et 11%. Ces résultats sont cohérents avec ceux retrouvés 

dans la littérature15–17. L’analyse multivariée réalisée retrouvait une surmortalité chez les patients du 

groupe hyponatrémie avec un odd ratio de 2,89. Ces résultats concordent avec une autre étude 

française menée dans un service d’urgence qui rapportait un odd ratio de 2,416. De plus, le taux de 

mortalité intra-hospitalière était d’autant plus élevé que l’hyponatrémie était profonde, s’élevant 

jusqu’à 33% pour le groupe hyponatrémie modérée à sévère. L’hyponatrémie et sa profondeur nous 

semblent donc être des facteurs importants à prendre en compte par le clinicien dès le service 

d’urgence. 

Les facteurs de confusion restant significatifs après analyse multivariée étaient l’âge, l’urémie et le 

score de NEWS. L’âge et l’urémie sont des facteurs pronostiques indépendants de mortalité dans l’ICA 

également identifiés dans d’autres études24. Le score de NEWS est connu pour être un facteur 

pronostique de mortalité à court terme25 et reste un facteur de risque indépendant de mortalité chez 

le patient présentant une ICA. D’autres facteurs de confusion potentiels ont été identifiés en analyse 

univariée : le sexe, la coronaropathie, les dyskaliémies, la valeur du BNP, la valeur de la troponine et la 

valeur de la CRP. Ils n’apparaissent pas comme des facteurs pronostiques indépendants de mortalité 

intra-hospitalière dans notre étude, bien qu’ils soient significatifs dans la littérature24. Cette différence 
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observée en analyse multivariée peut en partie s’expliquer par l’âge plus élevé des patients inclus dans 

notre étude, par la diversité de leur profil clinico-biologique et par un manque de puissance dû aux 

données manquantes. 

La différence entre la durée moyenne de séjour n’était pas statistiquement significative entre les deux 

groupes. La durée médiane de séjour de 7 jours était identique dans chaque groupe. Ces résultats 

diffèrent d’autres études menées sur des patients plus jeunes où la durée moyenne de séjour est 

inférieure à celle retrouvée dans notre étude15. Une durée de séjour plus importante dans notre étude 

peut être mise en relation avec l’âge des patients, leur nombre important de comorbidités, les 

événements intercurrents au décours de l’hospitalisation et une mise en place du retour à domicile 

souvent plus complexe que pour un patient plus jeune. 

Les différences concernant la mortalité intra hospitalière en fonction de la correction de la natrémie à 

J1 n’étaient pas significatives. Cependant le groupe présentant une natrémie corrigée à J1 présentait 

un taux de mortalité de 16%, se rapprochant du taux de mortalité de 11% chez les patients avec une 

natrémie normale tandis que les patients dont la natrémie n’était pas corrigée à J1 présentaient un 

taux de mortalité très supérieur, évalué à 27%. A notre connaissance, aucune étude n’a pris en compte 

une correction si précoce de la natrémie, et nous n’avons donc pas retrouvé de données à ce sujet 

dans la littérature. Le manque de significativité de ces résultats pourrait être dû à un manque de 

puissance eu égard à des effectifs trop faibles dans chaque groupe.  

L’analyse de la corrélation entre les valeurs de la natrémie corrigée et du BNP tend à montrer une 

légère diminution de la natrémie lorsque la valeur du BNP s’élève, sans que nos résultats ne soient 

significatifs. Une étude concernant les patients qui présentent une insuffisance cardiaque note une 

relation modeste entre l’augmentation de la valeur du BNP et la diminution de la natrémie26. Ces 

données ne suffisent pas à expliquer le mécanisme de l’hyponatrémie dans l’ICA chez nos patients. 

De même, l’étude de la corrélation entre les valeurs de la natrémie corrigée et de la créatininémie 

n’était pas significative, rendant l’hyponatrémie difficilement explicable par la seule défaillance rénale. 

Ces résultats sont cohérents avec la littérature qui ne retrouve pas de différence dans la valeur 

moyenne de la créatininémie en fonction de la valeur de la natrémie17. 

Enfin, l’étude de l’association entre différents traitements connus pour être pourvoyeurs 

d’hyponatrémie et la présence d’une hyponatrémie chez les patients inclus dans notre étude n’était 

pas significative. La prise de traitements pourvoyeurs d’hyponatrémie ne saurait donc à elle seule 

expliquer la présence d’une hyponatrémie dans l’ICA chez les patients de plus de 75 ans. De plus, la 

prise de médicaments inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) ou de sartans semble avoir un effet 

protecteur envers cette hyponatrémie. La proportion de patients prenant des IEC ou des ARA II était 
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plus importante dans le groupe natrémie normale. Ceci pourrait être expliqué par un meilleur contrôle 

de l’insuffisance cardiaque chez ces patients et donc des décompensations moins graves27. 

 

Contrôle des biais et limites de l’étude 

Parmi les patients éligibles pour notre étude et afin d’éviter les biais de confusion, nous avons défini 

les critères de non-inclusion et d’exclusion détaillés ci-après. Nous n’avons pas inclus les patients 

bénéficiant de techniques de suppléance rénale car l’hyponatrémie est fréquente dans cette 

population et est un facteur pronostique de mortalité, ce qui aurait également constitué un biais de 

classement des patients28. Les patients traités au long cours par l’association SACUBITRIL-VALSARTAN 

(association d’un inhibiteur de la néprilysine et d’un sartan) n’ont pas été inclus car l’indication elle-

même de ce traitement (traitement de deuxième ligne devant une insuffisance cardiaque toujours 

symptomatique malgré un traitement optimal) témoigne de la gravité et de l’avancement de leur 

pathologie1. De plus, la prise d’inhibiteurs de la néprilysine rend le dosage du BNP ininterprétable pour 

ces patients29. Les patients présentant une HTP des groupes 1, 3, 4 et 5 n’ont pas été inclus dans l’étude 

devant la surmortalité existant dans cette population (29% de décès à 5 ans chez le patient 

nouvellement diagnostiqué pour une HTP)30 et la difficulté à distinguer, dans un service d’urgence, une 

décompensation d’HTP d’une ICA ce qui aurait pu créer un biais de sélection. Nous avons cependant 

inclus dans l’étude les patients présentant une HTP du groupe 2 car cette dernière est post-capillaire 

et donc due à une élévation des pressions cardiaques gauches. Les patients ayant présenté une ICA 

avec comme facteur précipitant une pathologie présentant une indication chirurgicale, telle qu’un 

remplacement valvulaire ou un pontage aorto-coronarien, ont été exclus de l’étude devant le risque 

de mortalité à court terme inhérent à la chirurgie qui est évalué à 8% chez les octogénaires bénéficiant 

d’une chirurgie cardiaque31. L’hypernatrémie étant également un facteur associé à une élévation de la 

mortalité à court terme dans l’insuffisance cardiaque32, les patients présentant natrémie corrigée 

supérieure à 145 mmol/L à l’admission ont également été exclus de notre étude. Le diagnostic 

d’insuffisance cardiaque étant défini par les critères de Framingham33, les patients ne répondant pas à 

ces critères ont été exclus de l’étude afin d’éviter tout biais de sélection.  Nous avons fait le choix 

d’utiliser la natrémie corrigée par la formule de Katz, tenant compte de la glycémie veineuse34. La 

plupart des autres études sur le sujet n’ont pas utilisé la valeur de la natrémie corrigée dans l’analyse 

de leurs données. L’hyperglycémie étant également un facteur prédictif de mortalité dans l’ICA16, il 

nous a paru pertinent de s’en affranchir afin d’éliminer ce facteur de confusion de nos analyses et 

d’éviter tout biais de classement lié à une hyponatrémie. 
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Cependant, notre étude comporte des limites, notamment son caractère rétrospectif et donc 

l’exclusion des patients pour lesquels il existait des données manquantes. Les échantillons sur lesquels 

nous avons travaillé concernant la correction de la natrémie à J1 pourraient être trop faibles pour 

mettre en évidence une différence significative en termes de mortalité intra-hospitalière. De plus, 

notre étude étant monocentrique, ses résultats ne sont peut-être pas généralisables à d’autres sites. 

Enfin, nous pouvons affirmer l’association entre la présence d’une hyponatrémie et la mortalité intra-

hospitalière sans pouvoir montrer un lien de causalité entre ces variables.  

 

 

Les résultats de notre étude confortent l’hypothèse selon laquelle l’hyponatrémie à l’admission au 

cours d’une insuffisance cardiaque aiguë chez les patients de plus de 75 ans est un facteur pronostique 

de mortalité à court terme à prendre en compte dès le service d’urgence. En effet, ces patients ayant 

un plus fort taux de mortalité, la question de leur orientation après leur passage dans le service 

d’urgence est légitime : nécessitent-ils une prise en charge spécialisée par un cardiologue voire une 

hospitalisation en soins intensifs plutôt qu’être adressés vers un service de gériatrie ? D’autre part, 

cela justifie-t-il une prise en charge d’emblée maximaliste de l’ICA ? 

L’étiologie de l’hyponatrémie reste peu expliquée dans notre étude. L’hyponatrémie est le plus 

souvent plurifactorielle chez le patient âgé22 ce qui rend son diagnostic étiologique d’autant plus 

difficile dans un service d’urgence. Nous n’avons pas évalué la volémie des patients de notre étude ni 

les données d’osmolarité plasmatique et urinaires afin de nous orienter dans la démarche diagnostique 

de cette hyponatrémie. Des études plus poussées sur ce sujet nous semblent nécessaires afin de 

pouvoir mettre en œuvre des moyens de prévention de l’hyponatrémie chez le patient insuffisant 

cardiaque et, le cas échéant, d’en traiter le facteur déclenchant. De plus, l’hypoperfusion des tissus 

rencontrée dans l’insuffisance cardiaque active une régulation neuro-hormonale à travers l’activation 

du système nerveux sympathique, du système rénine-angiotensine-aldostérone et la sécrétion de 

vasopressine, tout ceci pouvant conduire à une hyponatrémie35 et s’ajouter à d’autres facteurs 

précipitants de l’hyponatrémie. 

La correction précoce de la natrémie, bien que non significative dans notre étude, montre une 

tendance à diminuer la mortalité intra-hospitalière. Des études incluant un nombre plus important de 

patients seraient nécessaires pour conforter cette tendance. Cela laisse également à penser que la 

correction de l’hyponatrémie devrait être initiée dès le service d’urgence et pose la question des 

moyens à employer pour cette correction. En effet, la recharge en sel n’est indiquée que chez le patient 

présentant une hyponatrémie symptomatique et peut être délicate dans un contexte d’insuffisance 
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cardiaque aiguë. L’utilisation d’antagonistes de la vasopressine ou vaptans dans la prise en charge de 

l’insuffisance cardiaque est recommandée en cas de surcharge volémique et d’hyponatrémie 

réfractaire1. Ces derniers favorisent la diurèse en inhibant directement les récepteurs de la 

vasopressine et donc sans augmenter la natriurèse. Ces traitements ont montré leur efficacité dans la 

correction de la natrémie chez des patients présentant une insuffisance cardiaque et une diminution 

des taux de ré-hospitalisation et de mortalité36,37. L’indication de ces nouveaux traitements concerne 

actuellement l’hyponatrémie réfractaire et leur utilisation n’a pas été étudiée dans un service 

d’urgence. Des mesures simples de prise en charge de l’hyponatrémie comme la restriction hydrique, 

la déplétion à l’aide de diurétiques de l’anse en cas d’hypervolémie et l’arrêt des traitements non 

indispensables et pourvoyeurs d’hyponatrémie nous semblent pertinentes à initier dès la prise en 

charge aux urgences. Une étude prospective nous permettrait d’évaluer leur efficacité dans la 

correction de la natrémie dès l’admission chez des patients présentant une insuffisance cardiaque 

aiguë. 
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CONCLUSION 

 

L’hyponatrémie est un facteur pronostique indépendant de mortalité intra-hospitalière chez les 

patients âgés de plus 75 ans présentant une insuffisance cardiaque aiguë. Les étiologies de cette 

hyponatrémie sont souvent multiples chez ces patients et restent souvent non identifiées dans un 

service d’urgence. Bien que nos données ne soient pas statistiquement significatives, la correction de 

la natrémie à J1 de l’admission permet une réduction du taux de mortalité intra-hospitalière. 

L’hyponatrémie est donc un facteur important à prendre en compte dans la prise en charge des 

patients présentant une ICA. En effet, leur pronostique étant plus péjoratif, la question d’une prise en 

charge spécialisée ou d’une surveillance accrue se pose. Enfin, la correction de cette hyponatrémie 

nous semble importante à débuter dès la prise en charge dans le service d’urgence. 
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RESUME DE LA THESE 

 

 

L’hyponatrémie comme facteur pronostique de mortalité au cours d’une insuffisance 
cardiaque aiguë chez des patients âgés de plus de 75 ans 

 

 

 

Introduction : L’hyponatrémie est un facteur pronostique de mortalité au cours de l’insuffisance 
cardiaque aigue (ICA) mais n’a fait l’objet que de peu d’études chez le patient âgé. Notre objectif 
principal était d’étudier le lien entre une hyponatrémie à l’admission et la mortalité au cours du séjour 
chez le patient de plus de 75 ans présentant une ICA dans un service d’urgence (SU).  
 

 

Matériels et méthodes : Nous avons réalisé une étude rétrospective monocentrique incluant des 
patients de plus de 75 ans consultant aux urgences du CHU de Nice sur la période du 01/06/2017 au 
31/03/2018 et présentant une insuffisance cardiaque aiguë. Le critère de jugement principal était la 
mortalité intra-hospitalière des patients en fonction de la présence d’une hyponatrémie à l’admission. 
Pour chaque patient, nous avons également recueilli la valeur de la natrémie à J1 afin de confronter la 
correction précoce de la natrémie avec nos données de mortalité. L’analyse multivariée des données 
de mortalité a été réalisée à l’aide une régression logistique. 
 

 

Résultats : 1,16% des admissions au SU concernaient une ICA. Nous avons analysé les données de 312 
patients sur la période étudiée. La mortalité intra-hospitalière dans le groupe hyponatrémie était de 
24% et de 11% dans le groupe natrémie normale. Chez les patients de plus de 75 ans présentant une 
insuffisance cardiaque aiguë aux urgences, l’hyponatrémie reste associée de manière significative à la 
mortalité au cours du séjour (p = 0,02), y compris après ajustement sur les facteurs de confusion (OR : 
2,89, IC à 95% [1,12 ; 7,46]). La correction précoce à J1 d’une hyponatrémie tend à diminuer la 
mortalité intra-hospitalière, cette dernière s’élevant à 27% dans le groupe natrémie non corrigée 
versus 16% dans le groupe natrémie corrigée. La durée d’hospitalisation était similaire dans les deux 
groupes. Les valeurs du BNP et de la créatininémie et la prise de traitements pourvoyeurs 
d’hyponatrémie ne semblaient pas corrélés à la présence d’une hyponatrémie dans notre étude. 
 

 

Conclusion : L’hyponatrémie est un facteur pronostique indépendant de mortalité intra-hospitalière 
chez les patients âgés de plus 75 ans présentant une insuffisance cardiaque aiguë. Sa prise en compte 
nous paraît donc indispensable à la prise en charge des patients. Les étiologies de cette hyponatrémie 
sont souvent multiples chez les patients âgés et restent souvent non identifiées dans un service 
d’urgence. La correction de la natrémie à J1 de l’admission tend vers une réduction du taux de 
mortalité intra-hospitalière, elle semble donc importante à débuter dès la prise en charge dans le 
service d’urgence. 
 
 
 
Mots-clés : insuffisance cardiaque aiguë, hyponatrémie, mortalité, personnes âgées, médecine 

d’urgence. 
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