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. INTRODUCTION

A. Généralités :
La dyspnée est définie comme une sensation subjective d’inconfort respiratoire (1). Il

s’agit d’un motif de consultation fréquent aux urgences. En 2013, sur une cohorte de 34 333
patients consécutifs, Mockel & all retrouvait comme motif de consultation principal aux
urgences: 11.5% de douleurs thoraciques, 11.1% de douleurs abdominales et 7.4% de dyspnées
(2). Dans une revue plus récente de la littérature, Johnson & all retrouvait comme motif de

recours principal la dyspnée chez 5% des patients consultants aux urgences (3).

C'est un symptome non spécifique pouvant étre retrouvé dans de nombreuses
pathologies aussi bien pulmonaires qu’extra pulmonaires (4). Dans les cohortes de patients
consultant aux urgences pour dyspnée, EURODEM et AANZADEM, qui regroupent 5569
patients, Laribi & all retrouvait comme diagnostic étiologique 24.9% d’infections respiratoires
basses, 17.3% de décompensations cardiaques, 15.8% d’exacerbations de BPCO, 10.5% de

crises d’asthmes (5).

Les patients se présentant aux urgences pour dyspnée aigue ont une gravité potentielle
importante. Mockel & all retrouvait une mortalité intra hospitaliere de 9.4% chez les patients se
présentant pour dyspnée contre 0.9% pour les douleurs thoraciques et 5.1% pour les douleurs
abdominales (2). Parmi les patients dyspnéiques, le pronostic varie beaucoup selon la cause,
Laribi & all retrouvait une mortalité de 8.7% pour les patients présentant une infection
respiratoire basse, 7.6% pour les patients présentant une décompensation cardiaque, 5.6%

pour les décompensations de BPCO et 0% pour les dyspnées causées par I'anxiété (5).

Devant cet éventail large de diagnostics avec des pronostics différents, Sandy & all ont
démontré que l'incertitude diagnostic du clinicien chez les patients dyspnéiques était associé a
une augmentation de la durée de passage aux urgences et d’hospitalisation, de la morbidité et

de la mortalité, notamment dans le cas des décompensations cardiaques (6).

L'intérét d’un diagnostic de gravité rapide est donc évident pour adapter la prise en
charge et orienter au mieux des patients. Plusieurs stratégies ont été élaborées, basées sur des

scores clinico- biologiques (7 a 17) ou cliniques (18).
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Les gaz du sang artériels sont d’utilisation large chez les patients dyspnéiques et les résultats
sont rapidement accessibles ce qui est intéressant dans le but d’une orientation rapide des patients
(19). Lintérét pronostic de I'analyse des gaz du sang artériels dans I’évaluation initiale des
patients dyspnéiques a déja été montrée sur des populations de patients tout venant (obéses
et non obeses).

En 2011, sur une cohorte de 530 patients ayant consulté aux urgences pour dyspnée,
Burri & all ont démontré qu’un pH a I'admission inférieur a 7.33 a une spécificité de 90% et une
sensibilité de 37% pour identifier les patients nécessitant une admission en soins intensifs (20).
De plus les patients ayant un PH inférieur a 7.40 avaient un taux de mortalité hospitaliere (14%
vs 5%, P = 0.003) et a 30 jours (17% vs 7%, P = 0.002) plus élevé (20). Aucun paramétre des gaz
du sang n’était significativement associé a un diagnostic étiologique de la dyspnée. Sur une
cohorte de 283 patients ayant consulté aux urgences pour dyspnée, Nathalie Lund & all ont
démontré qu’une valeur de TCO2 entre 30 et 40mmol/I (HR, 1.93 [CI, 1.40-2.67];P = .000) ou
entre 4 et 24mmol/I (HR, 1.46 [CI, 1.02-2.07]; P = .037) indiquait un sur-risque de réadmission
ou de décés a 1 ans (21), cependant ils ne retrouvaient pas de valeur pronostique sur la

mortalité du pH.

B. Particularités chez le patient obése :

L'obésité est définie par I'indice de masse corporelle supérieur a 30kg/m?. L’obésité
morbide par un IMC supérieur a 40kg/m?2. La prévalence de I'obésité est en constante
augmentation en France et dans le monde (22). En 2013, 15,8% des hommes et 15,6% des
femmes de 30 a 69 ans présentaient un IMC supérieur a 30kg/m? (23). La prévalence de
I'obésité a augmenté de 76,4% entre 1997 et 2012, avec persistance d’un fort gradient
socioéconomique (24.25). L’étude Esteban retrouvait en 2015 une prévalence de I'obésité chez
les adultes (18-74ans) en France de 16.8% chez les hommes et 17.4% chez les femmes. Dans
cette étude, il n’était pas retrouvé d’évolution significative de I'incidence entre 2006 et 2015

(26).

Les patients obéses présentent une physiologie respiratoire altérée (27 a 43) :
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- La compliance du systéeme respiratoire est diminuée du fait d’une diminution de la
compliance thoracique et pulmonaire en lien avec une augmentation de la masse de Ila
paroi thoracique et abdominale.

- On observe également une augmentation de la résistance des voies aériennes supérieures
responsable d’un risque accru de syndrome d’apnée/hypoventilation obstructif du
sommeil (SAHOS).

- La surcharge pondérale, notamment abdominale (effet plus marqué chez ’lhomme), du
fait d’'une augmentation de la pression intra-thoracique, entraine une diminution des
volumes respiratoires. Il existe notamment une diminution de la réserve expiratoire et
donc de la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF). Cela est reproduit par une charge
portée sur I'abdomen. En raison de la diminution de la CRF, la respiration se fait a plus bas
volumes, approchant le volume de fermeture alvéolaire, ce qui est a l'origine d’une
inhomogénéité des rapports ventilation/perfusion ce qui peut étre responsable d’une
hypoxémie notamment nocturne (phénomene aggravé par le décubitus dorsal).

- Il existe chez le patient obese une diminution de la force des muscles respiratoires,
notamment du diaphragme, en partie due a la contrainte mécanique générée par la
graisse abdominale. Ajouté a cela I'augmentation de la fréquence respiratoire et la
diminution de la compliance du systéme respiratoire, cela augmente considérablement le
travail respiratoire et donc le colt métabolique de la respiration, méme au repos.

- La commande ventilatoire est également altérée avec une diminution de la réponse
ventilatoire déclenchée par la capnie. L'augmentation du travail respiratoire, la diminution
de la commande ventilatoire et 'augmentation du taux de bicarbonate secondaire a la
survenue d’apnées nocturnes (SAHOS) peuvent conduire a la survenue d’une hypercapnie
diurne appelée syndrome obésité-hypoventilation (SOH). Le SOH est défini par la présence
d’une hypercapnie diurne (PCO2 >45 mm Hg, élévation du bicarbonate supérieure a 27
mmol/I) chez un patient obése, en I'absence d’autre étiologie retrouvée. Il est associé a un
plus grand risque de développer des maladies cardio-vasculaires et une plus grande

mortalité.

Ces éléments ont pour conséquences une diminution de la réserve ventilatoire a I'effort
et une prédisposition a une défaillance respiratoire en cas d’atteinte pulmonaire ou
systémique. L’'altération de la physiologie respiratoire se traduit par des altérations de la

gazométrie artérielle. Les altérations du rapport ventilation/perfusions avec des zones
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pulmonaires peu ventilées mais bien perfusées sont responsables d’'une augmentation du
gradient alvéolo-capillaire en oxygéne et d’'une réduction de la PaO2 au repos (44). Bien qu’il
existe une augmentation de la production de CO2 du fait de I'augmentation du travail
respiratoire, en dehors du syndrome d’obésité hypoventilation, I'augmentation de la fréquence
respiratoire maintient la capnie normale.

La dyspnée est un motif de consultation fréquent aux urgences chez les patients obéses.
Il existe de plus des difficultés particuliéres a la prise en charge de ces patients, notamment en
ce qui concerne I'examen clinique qui est plus souvent difficile (21, 45, 46, 47)). Les patients
obeéses peuvent présenter des modifications des gaz du sang dont les valeurs a I'état stable ne
sont pas toujours connues aux urgences (44). Dans ce contexte, il est donc particulierement
intéressant de parvenir a trouver des facteurs pronostics indépendants chez le patient obése
dyspnéique afin d’orienter le plus rapidement possible sa prise en charge dans les filieres de
soin. Compte tenu des particularités physiologiques du patient obése, il est possible que les gaz
du sang artériel n’aient pas la méme valeur pronostique chez le patient obése que chez le

patient non obese.

C. Cohorte de patients au sein des urgences :

En 2013, nous avons décidé de constituer une cohorte de patients se présentant aux
urgences pour le motif « dyspnée aigue » afin d’étudier leurs caractéristiques et rechercher des
facteurs pronostiques. En 2014, une analyse intermédiaire a été réalisée. Sur les 252 patients,
une valeur de pH < 7,36 était significativement associée a un plus grand risque d’admission en
soins intensifs ou réanimation, et ce uniquement chez les patients obéses (OR = 10,50 [3,18 —
34,68] ; AUCO0,76 [IC 95% = 0,62 — 0,89]).

Nous avons décidé de poursuivre cette étude afin d’étudier la valeur pronostique sur la
mortalité intra hospitaliere du pH sur gaz du sang artériel chez le patient se présentant aux

urgences pour dyspnée aigue.
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Il. MATERIELS ET METHODE

A. Type d’étude et population de I’étude :

Il s’agit d’'une étude monocentrique, prospective, observationnelle et pronostique. Le
recueil de données été effectué dans le service d’accueil des Urgences adultes du centre
hospitalier universitaire (CHU) Lapeyronie a Montpellier.

Nous avons analysé les données sur deux périodes d’une cohorte recueillie de maniére
prospective de patients se présentant pour dyspnée aigue aux urgences et ayant des gaz du sang
prélevés au cours d’une prise en charge habituelle selon I'appréciation du médecin urgentiste.

Le recrutement s’est déroulé sur deux périodes, du 23/05/2013 au 15/05/2014 avant

I’analyse intermédiaire, puis nous avons poursuivi le travail du 01/02/2015 au 15/04/2015.

B. Recueil des données :

Les patients de plus de 18 ans ayant comme motif de consultation « dyspnée aigue »
retenu par l'infirmier d’accueil et d’orientation (IAO) étaient recrutés par un interne dédié a la
recherche clinique et présent dans le service du lundi au vendredi de 8h30 a 18h30.

La dyspnée aigue était définie par une perception anormale et désagréable de la
respiration d’apparition soudaine et aggravation rapide.

Dés I'admission, le poids et la taille étaient recueillis sur une fiche. Lors de ce recueil, les
patients étaient informés que le bilan réalisé aux urgences serait utilisé dans le cadre de cette
étude. Si le patient n’était pas en mesure de comprendre I'information, celle-ci était donnée a
la personne de confiance désignée.

Les dossiers médicaux étaient ensuite repris individuellement et les données suivantes
étaient relevées : antécédents médicaux, statut tabagique, paramétres a I'arrivée aux urgences
(pression artérielle, fréquence cardiaque, saturation en oxygéne et fréquence respiratoire),
parameétres des gaz du sang (pression partielle en oxygene, pression partielle en dioxyde de
carbone, pH, taux de bicarbonates, exces de base), résultats du bilan biologique (natrémie,
kaliémie, créatinine, NT pro BNP, Troponine, CRP, PCT, lactates, DDiméres, hémoglobine,
leucocytes, hématocrite, plaquettes), diagnostic de sortie, orientation du patient a la sortie,
orientation du patient a sa sortie des urgences (retour a domicile, hospitalisation en secteur
conventionnel, hospitalisation en US| ou réanimation). Pour chaque patient il a été calculé un

score de gravité a I"'admission. Nous avons choisi le score NEWS-II, validé pour la pratique aux
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urgences (16, 48, 49) et calculé a partir des parametres suivants : fréquence respiratoire,
saturation en oxygéne, supplémentation en oxygeéne, pression artérielle systolique, fréquence
cardiaque, niveau de conscience et température.

Seuls les patients ayant eu des gaz du sang artériels étaient inclus dans I'analyse.

C. Réalisation des gaz du sang :
Les gaz du sang étaient réalisés sur prescription du médecin en poste aprées une

premiere évaluation clinique du patient.

Les échantillons de sang artériel (1ml) prélevés par voie radiale avec des seringues
héparinées étaient analysés par le laboratoire de biochimie du CHU sur un automate Omni-S
TM COBAS B221. Les normes définies par le laboratoire étaient : pH = 7.35-7.45; pCO2 = 35 - 45
mmHg; pO2 = 78 — 98 mmHg; HCO3- = 22 — 26 mmol/l; base Excess = -2 - +2 mmol/I.

D. Critére de jugement :

Le critere de jugement principal était la mortalité durant le séjour des patients
hospitalisés.

Le critére de jugement secondaire était I'admission en soins-intensifs ou réanimation au

décours du passage au SAU.

E. Analyse statistique :

Une description de la population par groupe a été réalisée en donnant les nombres de
sujets et les pourcentages pour les variables qualitatives, les moyennes et écarts types et
médianes et interquartiles pour les variables quantitatives. La comparaison entre les groupes a
été réalisée a I'aide des tests de comparaison de moyennes (Student ou Wilcoxon en fonction
de la normalité de la distribution testée par un test de Shapiro-Wilk) pour les variables
guantitatives et a I'aide d’un test du Chi-deux ou de Fisher pour les variables qualitatives.

Nous avons réalisé des courbes ROC (Receiving Operating Characteristic) pour
rechercher des éventuels seuils pronostiques sur les variables quantitatives.

Des régressions logistiques multivariées ont été réalisées afin de modéliser la probabilité

de déces intra hospitalier. Les variables associées au critere de jugement principal lors de
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I’analyse univariée (p < 0,20) ont été introduites dans le modele. Lorsque I’hypothese d’une
interaction entre covariables était pertinente, celle-ci était recherchée. Les modeéles ont été
construits par procédure pas a pas (seuils d’entée = 0,20 et de maintien = 0,05).

Le seuil significatif bilatéral a été fixé a 5% pour tous les tests utilisés. L’analyse
statistique a été réalisée au Département de I'Information Médicale du CHU de Montpellier

avec le logiciel R version 3.5.0.

lll. RESULTATS

A. Descriptif de la population :

Durant la période de I'étude, 820 patients majeurs ont consulté pour dyspnée aigue aux
urgences. Des gaz du sang artériel ont été analysés chez 676 patients (taux de réalisation :
82%). Soixante-neuf patients ont été exclus du fait de I'absence de poids ou taille retrouvés
dans le dossier médical, 12 ont été exclus devant des gaz du sang ayant été réalisés sur sang
veineux et 7 patients ayant consulté 2 fois pour les mémes motifs. Au total 588 patients ont été
inclus dans I'analyse.

Notre population se composait de 296 hommes (50.3%) pour 292 femmes (49.7%) et de
141 (24%) obéses pour 447 non-obéses (76%). L'age moyen était de 73 (56.24 — 89.76) ans.
Nous avions 21.3% de fumeurs actifs soit 125 patients, 26.7% de fumeurs sevrés soit 157
patients et 42.5% de non-fumeurs soit 250 patients. Parmi les antécédents retrouvés, nous
avions 160 diabétes de type 2 (27.2%), 336 patients hypertendus (57.1%), 157 patients porteurs
d’une cardiopathie ischémique (26.7%), 171 insuffisants cardiaques (29.1%), 95 insuffisants
rénaux chroniques (16.2%), 195 patients souffraient de BPCO ou d’asthme (33.2%) et 97
(16.5%) souffraient d’une autre pathologie pulmonaire parmi les suivantes : DDB, HTAP,
mucoviscidose, cancer pulmonaire, SAOS et syndrome restrictif sévére en rapport avec une
sclérose latérale amyotrophique.

Quatre cent dix-huit patient (71.1%) ont recu de I'oxygéne aux urgences, 123 (20.9%)
ont été traités par ventilation non invasive, 2 (0.3%) ont été intubés pour ventilation mécanique

et 2 (0.3%) ont regu une Oxygénothérapie Nasale Haut Débit.
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Sur les gaz du sang, le pH est a 7.39 [7.31 — 7.47], la pO2 a 83(42 — 124) mm Hg, la pCO2
a 13(0—27) mm Hg, les bicarbonates a 24.7 (19.8 — 29.6) mmol/I et I'excés de base a -0,3 (-4.54
— 4.24) mmol/l. Sur la numération formule sanguine, les globules blancs sont a 11.09 (3.89 —
18.29) G/I, 'hémoglobine a 12.7 (10.5 — 14.9) g/dl et les plaquettes a 247 (353 — 144) G/I. Sur la
biochimie, la CRP était a 73.8 (0 — 170.3) mg/L, la PCT a 4.37(0 — 25.2) ng/ml, le NT-proBNP a
5990 (0 — 22440) ng/l, la créatininémie a 109.1 (31.7 — 186.5) umol/l. Les valeurs de lactates
étaient disponibles chez 251 (42.7%) patients et la lactatémie était a 2.25 (0.59 — 3.91) mmol/I.

Les diagnostics posés par I'urgentiste a la fin de la prise en charge aux urgences étaient
décompensation cardiaque chez 211 patients (35.9%), exacerbation de BPCO ou asthme chez
130 patients (22.1%), pneumopathie chez 280 patients (47.6%) et embolie pulmonaire chez 35
patients (6%), dyspnée secondaire a de I'anxiété chez 5 patients (0.9%). Chez 244 patients
(41.5%), plus d’un diagnostic était retenu.

Sur les 588 patients de notre cohorte, 131 sont rentrés a domicile (22.3%), 451 ont été
hospitalisés dont 323 en secteur classique (54.9%), 96 en soins-intensifs (16.3%) et 32 en

réanimation (5.4%). Six patients sont décédés aux urgences (1%).

820 admissions aux urgences pour
dyspnée aigue

Données manguantes concernant le
poids ou la taille (n=69)

Gaz du sang non réalisé (n=144)

Patients éligibles
N=607

Gaz du sang veineux (n=12)

Inclusion multiple (n=7)
Population de I’étude

N=588
141 obéses
447 non obéses

Figl : détail de la population d’étude
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B. Comparaison des patients obéses avec les non-obéses (tableau 1) :

Les populations de patients obeses et non obéses étaient comparables sur le sexe, les
antécédents d’insuffisance cardiaque et rénale, le statut tabagique, les constantes vitales et le
score pronostic NEWS a I'admission aux urgences. Concernant les résultats biologiques, les
deux populations étaient comparables pour les valeurs de pO2, de bicarbonates, de leucocytes,
d’hémoglobine, de plaquette, de CRP et PCT, de troponine, de créatinine et de lactates.

En comparaison a la population non-obése, les patients obéses étaient plus jeunes (69.5
(54 — 85) ans vs 74.7 (57.73 — 91.67) ans, p=0). lls avaient plus fréquemment des antécédents
d’asthme ou BPCO (42.5% vs 30.2%, p=0.009), de diabétes (44.7% vs 21.7%, p=0),
d’hypertension (68.1% vs 53.7%, p=0.004), de syndrome d’apnée/Hypopnée obstructive du
sommeil (25.5% vs 4.7%, p=0) et de syndrome obésité hypoventilation (3.5% vs 0% p=0).

Le pH artériel a I'admission était significativement inferieur chez les patients obéses
(7.38 (7.31 — 7.35) vs 7.39 (7.31 — 7.37) p=0.045) et la pCO2 plus élevée (45.27 (30.2 — 60.34)
mm Hg vs 42.44 (28.56 — 53.32) mm Hg, p= 0.0389. Le BNP était significativement plus bas dans
le groupe des patients obéses (3493.24 (0 —9524.29) vs 6849.38 (0 — 25521.24), p= 0.005).

Les diagnostics retenus a la fin de I'hospitalisation étaient comparables sauf en ce qui
concerne les pathologies obstructives (BPCO, Asthme) qui étaient plus souvent retrouvés chez

les patients obeses (n=44 (32.2%) vs 86 (19.2%), p= 0.004).

Variable Obeéses (N = 141) Non-obéses P
(N = 447)

Age, années 69.52 + 15.52 74.7 +16.97 0
Sexe, masculin, n (%) 65 (46.1%) 231 (51.7%) 0.269
IMC (kg/m?) 35.33+5.51 23.37+3.33 0
Antécédents médicaux, n (%) :

Troubles cognitifs 16 (2.1%) 72 (16.1%) 0.351
Asthme ou BPCO 60 (42.5%) 135 (30.2%) 0.009
Pathologies respiratoires autres * 20 (14.2%) 58(13%) 0.821
Diabéte 63 (44.7%) 97 (21.7%) 0
HTA 96 (68.1%) 240(53.7%) 0.004
Cardiopathie ischémique 41(29.1%) 116(25.9%) 0.533
Insuffisance cardiaque 39 (27.6%) 132 (29.5%) 0.749
Insuffisance rénale chronique 29 (20.6%) 66 (14.8%) 0.133
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Non-obeses

Variable Obeses (N = 141) o]
(N = 447)
MTEV 23 (13.3%) 50 (11.2%) 0.143
Cancer pulmonaire 1(0.07%) 18 (4%) 0.095
SAOS 36 (25.5%) 21 (4.7%) 0
SOH 5(3.5%) 0 0.001
Tabagisme actif 10 (7.1%) 28 (6.3%) 0.828
Traitement a domicile :
Oxygénothérapie a domicile 18 (12.8%) 28 (6.3%) 0.02
Appareillage a domicile (VNI, PEP) 25 (17.7%) 17 (3.8%) 0
Paramétres vitaux a I'admission :
Pression artérielle systolique (mm Hg) 144.22 +28.99 141.96 + 31.61 0.3692
Pression artérielle diastolique (mm Hg) 74.8+17.74 75.9+15.81 0.7855
Fréquence cardiaque (bpm) 93.88 +22.8 95.16 + 21.64 0.2417
Température corporelle (°C) 37.36+%1 38.07 £ 16.11 0.0602
Saturation en oxygene (patient en air ambiant, %) 90.46 + 7.68 90.75 + 7.47 0.6112
Saturation en oxygéne (patient sous 02<10l/min, %) | 93.62 + 4.05 94.22 +7.48 0.1048
Saturation en oxygeéne (patient sous 02>10l/min, %) | 95.18 +3.54 93.64 +3.89 0.3062
Saturation en oxygene (patient sous VNI, %) 89 1 6.56 95+5.45 0.0888
Fréquence respiratoire (cycles/min) 30.15+9 28.92 +8.31 0.3039
Score de Glasgow <15 11 (7.8%) 52 (11.6%) 0.257
Score de Glasgow <13 1(0.7%) 16 (3.5%) 0.137
Score NEWS 6.9+2.83 7.11+2.88 0.6662
Thérapeutiques regues aux urgences :
02 96 (68.1%) 322 (74.3%) 0.405
VNI 36 (25.5%) 87 (19.5%) 0.154
Intubation orotrachéale : 1(0.07%) 1 (0.02%) 0.973
Optiflow 0 2 (0.04%) 1
Gaz du sang artériel :
pH 7.38 £0.07 7.39+0.08 0.0453
PCo2 (mm Hg) 45.27 +15.07 42.44 +13.88 0.0389
PO2 (mm Hg) 79.22 +32.52 84.44 + 43.31 0.5324
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Variable Obéses (N = 141) Non-obéses p
(N = 447)

HCO3 (mmol/1) 25.49 £ 5.44 24.5 + 4.64 0.0969

Excés de base (mmol/I) 0.29+4.86 -0.5+4.01 0.1571

Saturation en oxygene (%) 92.81+5.26 93.17 £5.27 0.5795

Biologie :

Leucocytes (G/I) 10.7 £5.02 11.22+7.75 0.9274

Hémoglobine (g/dl) 12.74 +2.12 12.72+2.2 0.9937

Plaquettes (G/I) 242.18 £94.88 248.66 +109.43 0.9399

Procalcitonine (ng/ml) 2.23+4.62 5.04 +23.75 0.1625

CRP (mg/I) 68.3+£92.78 75.33+£97.63 0.7897

Troponine HS (ng/l) 62.67 £+131.84 81.09 £ 372.84 0.1461

NT ProBNP (ng/l) 3493.24 + 6031.05 6849.38 + 18671.86 | 0.005

Créatinine (umol/l) 114.74 + 68.06 107.59 +79.82 0.1602

DFG (ml/min/1,73m?2) 63.62 +£30.69 66.56 + 30.86 0.3836

Acide lactique (mmol/I) 2.12+1.55 2.29+1.7 0.5257

Devenir :

Hospitalisation secteur conventionnel 69(12%) 254(43%)

Déceés aux urgences 1(0%) 5(1%)

Retour a domicile 32(5%) 99(17%) 0.317

Hospitalisation en réanimation 11(2%) 21(4%)

Hospitalisation en soins intensifs 28(5%) 68(12%)

Déces durant I'hospitalisation 12 (8.5%) 46 (10.3%) 0.648

Diagnostic final :

Décompensation cardiaque 52 (36.9%) 159 (35.6%) 0.869

Exacerbation de BPCO / Asthme 44 (32.2%) 86 (19.2%) 0.004

Infection respiratoire basse 58 (41.1%) 222 (49.7%) 0.09

Embolie pulmonaire 9 (6.4%) 26 (5.8%) 0.97

Pneumothorax 0 3(0.7%) 0.765

Diagnostique autre 45 (31.9%) 162 (36.2%) 0.656

Tableau 1 : comparaison des principales caractéristiques entre patients obéses et non-obéses. Les données sont présentées
avec leurs moyennes assorties de leurs écarts types ou en nombres de patients assortis de leur pourcentage. * définies par

fibrose pulmonaire, dilatation des bronches, pneumothorax, mucoviscidose, myopathies, HTAP, Tuberculose.
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C. Comparaison des patients décédés et non décédés (tableau 2) :

Cinquante-huit patients sont décédés durant I’hospitalisation, 12 patients avec un IMC >
30 kg/m? et 46 patients avec un IMC < 30 kg/m?2. Les patients décédés avaient un IMC
significativement plus bas que les patient non décédés (24.67 (18.4 — 30.94) vs 26.41 (19.94 —
32.88), p=0.0236).

Plusieurs éléments étaient associés a la mortalité intra hospitaliére.

- Premiérement I'age plus élevé (80.53 (65.56 — 95.5) ans chez les patients décédés vs
72.69 (55.91 — 72.69) p=0)

- la présence de trouble de conscience (score de Glasgow <15) a I'admission (p=0).

I en est de méme pour les antécédents de troubles cognitifs (p=0.015) et d’insuffisance
cardiaque (p=0.009).

- La tension artérielle systolique (143.98 (113.46 — 174.5) mmHg vs 128.78 (96.59 —
160.97) mm Hg dans le groupe déces, p= 5e-04) et diastolique (76.14 (60.06 — 92.22) mmHg vs
70.84 (53.24 — 88.44) mmHg dans le groupe déces, p= 0.0042) a l'admission étaient
significativement inférieures chez les patients décédés.

- Sur la biologie, était associé a la mortalité : un base Excess inférieur (-0.16 (-4.29 —
3.97) mmol/l vs -1.64 (-6.67 — 3.39) mmol/Il dans le groupe déces, p= 0.0193), un syndrome
inflammatoire biologique (leucocytes 10.86 (4.01 — 17.71) G/l vs 13.17 (3.64 — 22.7) G/l dans le
groupe déces, p= 0.0171 et CRP 70.17 (0 — 163.59) mg/l vs 105.12 (0 — 222.09) mg/I dans le
groupe déceés, p = 0.0018), des troponines augmentées (53.78 (0 — 124.53) ng/l vs 263.38 (O -
1232.66) ng/l dans le groupe déceés , p = 0) et un NT pro BNP plus élevé(5320.93 (0 -22074.07)
ng/l vs 11618.71 (0 — 24024.77) ng/I dans le groupe déces, p = 0), un acide lactique supérieur (
2.08 (0.66 — 3.5) mmol/l vs 3.2 (0.73 — 5.67) mmol/| dans le groupe déces, p= 0.0013) et une
créatinine augmentée (106.14 (27.33 — 184.95) umol/I vs 131.97 (69.88 — 194.06) umol/I dans
le groupe déces, p= 5e-04). Le pH était comparable entre les patients décédés et non décédés

(7.39(7.31—-7.47) vs 7.37 (7.28 — 7.46) dans le groupe déces, p = 0.1081).
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Variable Patients non Déces intra p
décédés (N = 530) Hospitalier (N = 58)
Age, années 72.69+16.78 80.53 £ 14.97 0
Sexe, masculin, n (%) 265 (50%) 31 (53.4%) 0.739
IMC (kg/m?) 26.41+6.47 24.67 +6.27 0.0236
Antécédents médicaux, n (%) :
Troubles cognitifs 72 (13.6%) 16 (27.6%) 0.015
Asthme ou BPCO 182 (34.3%) 13 (22.4%) 0.092
Pathologies respiratoires autres * 70 (13.2%) 8(13.8%) 1
Diabete 150 (28.3%) 10 (17.2%) 0.101
HTA 303 (57.2%) 33 (56.9%) 1
Cardiopathie ischémique 141 (26.6%) 16 (27.6%) 0.997
Insuffisance cardiaque 145 (27.3%) 26 (44.8%) 0.0009
Insuffisance rénale chronique 84 (15.8%) 11 (19%) 0.671
MTEV 64 (12%) 9 (15.5%) 0.586
Cancer pulmonaire 18 (3.4%) 1(1.7%) 0.77
SAOS 51 (9.6%) 6 (10.3%) 1
SOH 5(0.9%) 0 1
Traitement a domicile :
Oxygénothérapie a domicile 43 (0.08%) 3 (5.2%) 0.593
Appareillage a domicile (VNI, PEP) 35 (6.6%) 7 (12.1%) 0.206
Parameétres vitaux a I'admission :
Pression artérielle systolique (mm Hg) 143.98 + 30.52 128.78 £32.19 5e-04
Pression artérielle diastolique (mm Hg) 76.14 + 16.08 70.84+17.6 0.0042
Fréquence cardiaque (bpm) 94.55+21.6 97.65 + 24.68 0.3725
Température corporelle (°C) 37.95+14.68 37.33+1.08 0.3171
Saturation en oxygene (patient en air ambiant, %) 90.77+7.4 88.89+9.35 0.4982
Saturation en oxygéne (patient sous 02<10l/min, | 94.07 £ 6.99 94 +4.32 0.8099
%)
Saturation en oxygéne (patient sous 02>10l/min, | 94.26 £ 3.76 93+4.12 0.2899
%)
Saturation en oxygéne (patient sous VNI, %) 93.87 £ 6.55 94.8 + 3.56 0.8607
Fréquence respiratoire (cycles/min) 28.91+8.41 32.3+8.81 0.0946
Score de Glasgow <15 47 (8.9%) 16 (27.6%) 0
Score de Glasgow <13 12 (2.3%) 5 (8.6%) 0.021
Score NEWS 7.15+2.93 6.15+1.9 0.1409
Thérapeutiques regues aux urgences :
02 370 (69.8%) 48 (82.7%) 0.058
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Variable Patients non Déces intra p
décédés (N = 530) Hospitalier (N = 58)

VNI 104 (19.6%) 19 (32.7%) 0.03

Intubation orotrachéale : 1(0.2%) 1(1.7%) 0.472

Optiflow 1(0.2%) 1(1.7%) 0.472

Gaz du sang artériel :

pH 7.39+0.08 7.37 £0.09 0.1081

PCo2 (mm Hg) 43.06 + 13.57 43.8 +19.37 0.5169

PO2 (mm Hg) 81.96 +39.21 94.45 +53.95 0.1511

HCO3 (mmol/1) 24.85 +4.68 23.75+6.33 0.1483

Excés de base (mmol/I) -0.16 +4.13 -1.64 +5.03 0.0193

Saturation en oxygene (%) 93.02+5.24 93.59 £ 5.55 0.3011

Biologie :

Leucocytes (G/I) 10.86 + 6.85 13.17 +9.53 0.0171

Hémoglobine (g/dl) 12.75+2.16 12.42 +2.35 0.3074

Plaquettes (G/I) 247.32 £106.09 244.96 + 106.67 0.874

Procalcitonine (ng/ml) 2.7+£9.08 10.95 +42.88 0.0677

CRP (mg/l) 70.17 £93.42 105.12 +116.97 0.0018

Troponine HS (ng/l) 53.78 £70.75 263.38 £ 969.28 0

NT ProBNP (ng/l) 5320.93 +£16753.14 | 11618.71 +12406.06 | O

Créatinine (umol/I) 106.14 +78.81 131.97 +62.09 5e-04

DFG (ml/min/1,73m2) 67.54+30.4 50.18 +£30.52 0

Acide lactique (mmol/l) 2.08+1.42 3.2+2.47 0.0013

Devenir :

Hospitalisation secteur conventionnel 286 (53.9%) 37 (63.7%)

Déces aux urgences 0 6 (10.3%)

Retour a domicile 131 (24.7%) 0 0

Hospitalisation en réanimation 25 (4.7%) 7 (12.1%)

Hospitalisation en soins intensifs 88 (16.6%) 8(13.8%)

Tableau 2 : comparaison des principales caractéristiques entre patients décédés et non décédés durant I’hospitalisation. Les données sont

présentées avec leurs moyennes assorties de leurs écarts types ou en nombres de patients assortis de leur pourcentage. * définies par fibrose

pulmonaire, dilatation des bronches, pneumothorax, mucoviscidose, myopathies, HTAP, Tuberculose.
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D. Comparaison des populations de patients obéses et non-obéses en
fonction de I’admission en USI/Réanimation :

Parmi les 128 patients hospitalisés en soins intensifs ou en réanimation, les sous-
groupes de patients obéses et non obeéses étaient comparables sur I'dge, le sexe, les
antécédents d’asthme et BPCO, d’insuffisance cardiaque, le statut tabagique. A l'instar des
résultats sur I'ensemble de notre population, nous retrouvons plus de diabétiques,
d’hypertendus et de SAOS chez les patients hospitalisés en S| et réanimation obéses que non
obéses (diabetes, obéeses vs non obéses : n=17 (43.6%) vs n=17 (19.1%) p=0.008, hypertension :
n=26 (66.7%) vs n=40 (44.9%) p=0.038, SAOS : N=13 (33%) vs n=7 (7.9%) p=0.001.

Les patients obéses avaient significativement plus d’insuffisance rénale chronique que
les patients non obéses (n=14 (35.9%) vs n= 12 (13.5%) p= 0.008).

Les deux groupes étaient comparables en ce qui concerne les parameétres d’admission
(tension artérielle, fréquence cardiaque, saturation en oxygéne, température, score de
Glasgow) et le score pronostic NEWS Il a I'admission aux urgences. Les résultats de biologie
étaient comparables en dehors du pH (7.35 (7.28 — 7.42) chez les patients obéses vs 7.38 (7.29
—7.47), p=0.0265) et de la créatinine sanguine (139.55 (47.87 — 231.23) umol/l chez les patients
obéses vs 111.83 (28.1 — 195.56) umol/I, p=0.0479).

Il n’y avait pas de différence significative de mortalité entre les deux groupes.
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Non-obeéses

Variable Obeéses (N = 39) p
(N =89)
Age, années 68.9 +11.85 70.34 £ 15.46 0.299
Sexe, masculin, n (%) 15 (38.5%) 56 (62.9%) 0.191
IMC (kg/m?) 36.72+6.82 23.76 +3.36 0
Antécédents médicaux, n (%) :
Troubles cognitifs 3(7.7%) 7 (7.9%) 1
Asthme ou BPCO 20 (51.3%) 33(37.1%) 0.191
Pathologies respiratoires autres * 7 (17.9%) 15 (16.8%) 1
Diabéte 17 (43.6%) 17 (19.1%) 0.008
HTA 26 (66.7%) 40 (44.9%) 0.038
Cardiopathie ischémique 11 (28.2%) 20 (22.5%) 0.636
Insuffisance cardiaque 10 25.6%) 27 (30.3%) 0.743
Insuffisance rénale chronique 14 (35.9%) 12 (13.5%) 0.008
MTEV 7 (17.9%) 9 (10.1%) 0.345
Cancer pulmonaire 1(2.6%) 6 (6.7%) 0.593
SAOS 13 (33.3%) 7 (7.9%) 0.001
SOH 1 (2.6%) 0 0.67
Traitement a domicile :
Oxygénothérapie a domicile 7 (17.9%) 10 (11.2%) 0.455
Appareillage a domicile (VNI, PEP) 8(20.5%) 6 (6.7%) 0.047
Paramétres vitaux a I'admission :
Pression artérielle systolique (mm Hg) 148.21 + 30.06 142.85 +31.5 0.2453
Pression artérielle diastolique (mm Hg) 77.64 +£21.91 76.01 +16.23 0.5416
Fréquence cardiaque (bpm) 97.92 +25.29 98.92 +24.36 0.4884
Température corporelle (°C) 37.27+0.94 37.31+1.1 0.708
Saturation en oxygene (patient en air ambiant, %) 85.45+10.91 88.16 £9.03 0.3234
Saturation en oxygéne (patient sous 02<10l/min, %) | 92.53 +4.67 92.14 + 14.67 0.2052
Saturation en oxygéne (patient sous 02>10l/min, %) | 95.25+3.77 93+3.2 0.2446
Saturation en oxygene (patient sous VNI, %) 90 £ NA 92.43 +7.07 0.5127
Fréquence respiratoire (cycles/min) 31.38£9.37 30.74+£10.24 0.7909
Score de Glasgow <15 5(12.8%) 9(10.1%) 0.902
Score de Glasgow <13 0 3(3.4%) 0.594
Score NEWS 7.08+2.91 7.39+2.27 0.4981
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Non-obéses

Variable Obeéses (N = 39) p
(N =89)
Thérapeutiques regues aux urgences :
02 35 (89.7%) 76 (85.4%) 0.701
VNI 17 (43.6%) 34 (38.2%) 0.706
Intubation orotrachéale : 0 1(1.1%) 1
Optiflow 0 2(2.2%) 0.866
Gaz du sang artériel :
pH 7.35+0.07 7.38 £0.09 0.0265
PCo2 (mm Hg) 51.41+19.4 45.33+16.84 0.0942
PO2 (mm Hg) 79.47 £29.94 83.39+38.15 0.7715
HCO3 (mmol/I) 26.74 £7.25 25.1+5.53 0.3633
Excés de base (mmol/l) 0.41+5.66 -0.27+4.28 0.6329
Saturation en oxygene (%) 91.8+6.28 92.69 +5.33 0.681
Biologie :
Leucocytes (G/I) 12.3+6.28 12.23£8.33 0.5535
Hémoglobine (g/dl) 12.67 £2.21 13.15+1.78 0.1093
Plaquettes (G/I) 257.85+91.38 250.86 +119.79 0.3333
Procalcitonine (ng/ml) 2.56£5.92 293+7.72 0.6317
CRP (mg/I) 82.48 +111.93 92.18 + 109.06 0.4557
Troponine HS (ng/l) 68.53 +87.2 156.43 + 789.97 0.8528
NT ProBNP (ng/) 3831.8 +4351.68 11777.96 £ 37764.48 | 0.2315
Créatinine (umol/I) 139.55 +£91.68 111.83 £ 83.73 0.0479
DFG (ml/min/1,73m2) 59.77 £29.8 67.79 £ 32.86 0.2193
Acide lactique (mmol/1) 2.42+2.01 3.02+2.26 0.1897
Devenir :
Déces durant I’'hospitalisation 5(12.8%) 10 (11.2%) 1

Tableau 3 : comparaison des principales caractéristiques entre les patients obéses et non-obéses parmi les patients

hospitalisés en soins intensifs ou réanimation. Les données sont présentées avec leurs moyennes assorties de leurs écarts

types ou en nombres de patients assortis de leur pourcentage. * définies par fibrose pulmonaire, dilatation des bronches,

pneumothorax, mucoviscidose, myopathies, HTAP, Tuberculose.
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E. Performance des gaz du sang sur le critere de jugement principal :

Sur I'ensemble de la population, ’AUC de la courbe de ROC du pH pour estimer le risque
de décés était de 0.56 (IC 95%: 0.4782-0.6533) avec un seuil de 7.39 (figure 2). A ce seuil, la

sensibilité était de 60% et la spécificité de 58%.
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Figu re 2 : Courbe ROC pour le modeéle statistique. L’aire sous la courbe représente la probabilité décés intra hospitalier pour

un pH < 7,395 sur I’'ensemble de la population.

Chez les patients obeses, I’AUC de la courbe ROC était de 0.6759 ( IC 95% : 0.4935-0.8583) avec
un seuil a 7.295 (figure 3) pour prédire le décés durant I’hospitalisation. A ce seuil, la sensibilité

était de 50% et la spécificité de 88%.
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Fig.3 : courbe ROC pour le modeéle statistique. L’aire sous la courbe représente la probabilité décés intra hospitalier pour un pH

< 7,295 chez les patients obeses.

En analyse multivariée seuls I'adge et la présence éventuelle d’un trouble de conscience a
I'admission étaient indépendamment associés au critére de jugement principal. En incluant le

pH dans la régression logistique, il n’était pas retrouvé de lien significatif.

F. Performance des gaz du sang sur le critéere de jugement secondaire

Sur I’'ensemble de la population, ’AUC de la courbe de ROC du pH pour estimer le risque
d’hospitalisation en soins intensifs ou réanimation était de 0.58 (IC 95%: 0.52-0.64) avec un

seuil de 7.37 (figure 4). A ce seuil, on retrouvait une sensibilité de 48% et une spécificité de

70.5%.
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Fig.4 : courbe ROC pour le modeéle statistique. L’aire sous la courbe représente la probabilité d’admission en soins-intensifs ou

réanimation pour un pH < 7,375 chez tous les patients confondus.

Chez les patients obéses, 'AUC de la courbe de ROC du pH pour estimer le risque
I’hospitalisation en soins intensifs ou réanimation était de 0.6797 (IC 95%: 0.5768-0.6797) avec
un seuil de 7.36 (figure 5). A ce seuil, on retrouvait une sensibilité de 60.5% et une spécificité de

73%.
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Fig.5 : courbe ROC pour le modele statistique. L’aire sous la courbe représente la probabilité d’admission en soins-intensifs ou

réanimation pour un pH < 7,365chez les patients obeses.
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IV. DISCUSSION

Dans notre étude, le pH gaz du sang artériel réalisé aux urgences pour le motif de
consultation « dyspnée aigue » n’est pas significativement associé a une hausse de la mortalité
intra-hospitaliére. Cependant, le pH sur gaz du sang artériel est significativement associé a
I’"hospitalisation en soins intensifs ou réanimation chez les patients obéses.

Concernant la valeur pronostique du pH sur la mortalité des patients dyspnéiques aux
urgences, nos résultats sont en contradiction avec les résultats de I'étude de Burri & all. La
principale différence entre les deux populations réside dans le taux de réalisation des gaz du
sang. Dans la population de I'étude de Burri & all des gaz du sang avaient été analysés chez
seulement 47% des patients contre 82.5% dans notre cohorte, il est probable que les gaz du
sang artériel soient réalisés aux patients jugés les plus sévere. Dans I'étude de Lund & all, les
gaz du sang ont été réalisés chez 75% des patients dyspnéiques, ils ne retrouvaient pas de
valeur pronostique du pH sur la mortalité. Du fait de la forte proportion de réalisation des gaz
du sang et de I'exhaustivité de notre population, nous pouvons conclure que les gaz du sang
artériel ne sont pas un bon examen de tris des patients au motif de consultation « dyspnée
aigue » ; cependant aux vues des résultats de Burri & all il est possible qu’il existe une valeur
pronostique du pH sur une population déja triée et sélectionnée sur la gravité.

Notre étude comporte plusieurs points forts. Tout d’abord, la taille de notre cohorte est
importante et recrutée afin d’étre le plus représentative possible des patients consultants aux
urgences. En effet, la population de notre étude présente des caractéristiques cohérentes avec
la littérature. Le taux de mortalité est similaire a celui retrouvé dans les grandes cohortes de
patients dyspnéiques aux urgences (2, 5). Nous retrouvons également comme dans la
littérature, un plus grand nombre d’antécédents de diabete, d’hypertension, de SAOS et SOH
chez les patients obéses. Ensuite, le taux de réalisation de gaz du sang aux urgences au sein de
notre cohorte est élevé (82%). Dans I'étude de Nathalie Lund & all, le taux de réalisation des
gaz du sang était similaire a notre cohorte (75%) (9), nos résultats sur la valeur pronostic du pH
la mortalité sont similaires. Enfin, nous nous sommes intéressés a la population des patients
obeéses consultants aux urgences pour dyspnée aigue ce qui confere une originalité a notre
travail. En effet, plusieurs études s’intéressent aux difficultés de prise en charges du patient

obese aux urgences, notamment sur la mise en place d’abords veineux et I'examen clinique.
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Nous n’avons pas trouvé d’autre étude sur la population particuliere des patients obéses
dyspnéiques aux urgences.

Néanmoins, notre travail comporte quelques faiblesses. Premiérement, nous manquons
de puissance sur le critere de jugement principal chez les patients obéses étant donné une
faible mortalité au sein de ce sous-groupe (N=12). Deuxiémement, il pourrait y avoir un biais de
déclaration lié au recueil oral du poids et de la taille des patients de la cohorte, la pesée
systématique de patients aux urgences s’est avérée difficile a mettre en ceuvre. Cependant,
plusieurs études (50, 51) s’étant intéressées a la différence entre poids et taille déclarés et
mesurés retrouvent une corrélation de prés de 90 % avec des poids ayant tendance a étre sous-
estimés de 3 a 6 kilos. Troisiemement, il pourrait y avoir un biais de recueil du fait des périodes
d’inclusion avec une sur représentation de mois de février a avril par rapport au reste de
I'année, I'éventail des pathologies respiratoires et leurs fréquences variant aux cours de
I'année. Il pourrait également y avoir un biais de sélection du fait de I'inclusion des patients
seulement de 8h30 a 18h30. Cela est di au fait que les inclusions étaient faites par un interne
en médecine dédié, présent seulement la journée. Nous avons choisi d’inclure les patients de
cette maniére plutét que par I'l[AO car les infirmiers changeant chaque jour, les inclusions
auraient été plus irrégulieres. Enfin, les gaz du sang n’étaient pas réalisés de maniere
systématique mais sur prescription médicale aprés un premier examen du patient. Il pourrait
s’agir d’un biais de sélection car la prescription a pu étre faite aux patients les plus graves.

En dépit d’'un manque de puissance, chez les patients obeéses, il semblerait que le pH ne
soit pas associé au décés avec néanmoins une association avec I'admission en SI/Réa. Cela peut
avoir plusieurs explications :

- Un pH anormal est un critére habituellement retenu pour indiquer une hospitalisation
en soins intensif ou réanimation, il pourrait s’agir d’un biais de confusion.

- Un biais de confusion peut majorer ce résultat, on constate que dans notre cohorte
concernant le diagnostic étiologique de la dyspnée, les patients obéses ont présenté plus de
pathologies obstructives (décompensation de BPCO / asthme). Les pathologies obstructives, par
la diminution de la ventilation alvéolaire et la modification de la capnie donnent plus de
modification du pH.

- La décision d’hospitalisation en soins intensifs ou réanimation était prise par le
médecin réanimateur. |l n’y avait pas de criteres prédéfinis. Les populations obéses et non
obeses sont comparables sur les criteres de gravité clinique et paraclinique (pas de différence

de score news I, de lactates). Les patients obéses admis en réanimation étaient plus jeunes que
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les patients non obéses. De plus, on constate que les patients décédés durant I'hospitalisation
ont un IMC significativement plus bas que les patients non décédés. Il est possible que I'obésité
qui est un facteur connu de risque de mortalité sur I'ensemble des patients admis en soins
intensif / réanimation ait influencé les médecins pour indiquer une hospitalisation en
Sl/Reanimation avec des critéres plus larges que chez le patient non obése.

Cette hypothése est une des explications évoquées pour expliquer le fait que de
nombreuses études retrouvent une mortalité paradoxalement plus basse chez les patients
obeéses ce qui a été appelé Obesity Paradox (52 a 55).

Par ailleurs il est possible ce résultat soit le reflet de I'efficacité de la prise en charge
médicale des patients, notamment de la réponse aux traitements de suppléance respiratoire
invasive et non invasive. En effet les patients obéses ont, du fait de leur mécanique respiratoire,
une propension plus importante a I'épuisement respiratoire avec une bonne réponse a la
ventilation invasive et non invasive. Cependant nous n’avons pas collecté de données
concernant les thérapeutique regus durant I’hospitalisation, notamment la nécessité de recourt
a I'assistance ventilatoire.

Le pH artériel n’est pas un examen permettant de trier de maniere adéquate une
population de patients dyspnéiques tout venant. Cependant malgré un manque de puissance, il
se dégage une tendance sur la population des patients obéses, ce qui devra étre exploré par

ailleurs.
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Résumé

Introduction : La dyspnée est un motif de consultation fréquent aux urgences. L'objectif
de notre étude est d’évaluer la valeur pronostique du pH sur gaz du sang artériel (GDSA) chez le

patient consultant aux urgences pour dyspnée aigue.

Méthode : Il s’agit d’une étude observationnelle monocentrique sur une cohorte de
patients ayant consulté aux urgences pour dyspnée aigue et ayant eu des GDSA. Le critére de
jugement principal était la mortalité intra hospitaliére. Le critére de jugement secondaire était
I’'admission en soins-intensifs ou réanimation. La comparaison des groupes a été réalisée avec
des tests de comparaison de moyennes pour les variables quantitatives et avec un test du Chi-
deux ou de Fisher pour les variables qualitatives. Des régressions logistiques multivariées ont
été réalisées afin de modéliser la probabilité de décés intra hospitalier. Les variables associées
au critere de jugement principal lors de I’analyse univariée (p < 0,20) ont été introduites dans le
modele. Les modéles ont été construits par procédure pas a pas (seuils d’entrée = 0,20 et de
maintien = 0,05). L’évaluation de la valeur pronostique du pH a été faite au moyen de courbes

ROC.

Résultats : 588 patients ont eu des GDSA a I'admission (taux de réalisation = 82%).
Cinquante-huit patients (9.9%) sont décédés durant I’hospitalisation. Il n’y avait pas de
différence significative de pH chez les patients décédés et non-décédés. La ROC AUC du pH
pour estimer le risque de décés était de 0.56 (IC 95%: 0.4782-0.6533) avec un seuil de 7.39 (Se
60% ; Spé 58%). La ROC AUC du pH pour estimer le risque d’hospitalisation en soins intensifs ou
réanimation était de 0.58 (IC 95%: 0.52-0.64) avec un seuil de 7.37 (Sé 48% ; Spé 70.5%). Chez
les patients obéses, la ROC AUC du pH pour le risque d’hospitalisation en soins intensifs ou
réanimation était de 0.6797 (IC 95%: 0.5768-0.6797) avec un seuil de 7.36 (Sé 60.5% ; Spé 73%).

Conclusion : Le pH sur GDSA a I'admission ne permet pas d’évaluer le risque de déces

intra hospitalier des patients consultants pour dyspnée aigue.

Mots clés :

Gaz du sang — dyspnée — urgences — pronostic
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