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RÉSUMÉ : L’insuffisance cardiaque aiguë est une cause majeure d’hospitalisation et est grevée d’une 
forte morbi-mortalité. Repérer les malades les plus sévères est d’une importance capitale car cela 
permet d’adapter, le plus tôt possible et de façon personnalisée, la surveillance ainsi que les théra-
peutiques administrées afin d’améliorer le pronostic de ces patients et de cibler précocement les 
malades éligibles à un projet d’assistance et/ou greffe cardiaque dans le futur.
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Insuffisance cardiaque aiguë : comment 
repérer les malades les plus sévères ?

L’ insuffisance cardiaque (IC) 
aiguë reste actuellement une 
cause fréquente d’hospitalisa-

tion, notamment après 65 ans, associée 
à une morbi-mortalité importante, que 
cela soit en termes de ré-hospitalisa-
tions (24 % à un mois) [1] ou de décès 
intra-hospitalier (5-6 %) [2]. Ces chiffres 
sont stables depuis plus de 10 ans, fai-

sant de l’IC aiguë une problématique 
toujours d’actualité.

Les présentations cliniques de l’IC 
aiguë sont diverses en gravité et 
reposent entre autres sur la classifica-
tion historique de Forrester (fig. 1) [3]. 
L’état de choc cardiogénique – en 
d’autres termes, les patients présen-
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Fig. 1 : Présentation d’IC aiguë selon Forrester. PAP : pression artérielle pulmonaire ; PAPO : pression arté-
rielle pulmonaire occluse.
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tant des signes d’hypoperfusion – est la 
manifestation d’IC aiguë la plus grave 
et représente 2 à 5 % des patients [4]. 
La prévalence en soins intensifs est logi-
quement plus importante et estimée entre 
14 et 16 % [5].

Il existe une grande variabilité des états 
de choc cardiogénique en fonction 
de leur sévérité mais également de la 
cause de la cardiopathie et du terrain du 
patient, retardant et compliquant parfois 
leur diagnostic et leur prise en charge. 
Détecter très tôt ces patients est pourtant 
déterminant pour le pronostic. Avec le 
seul état de choc cardiogénique, il est 
déjà très sombre (mortalité hospitalière 
de l’ordre de 50 %) [6].

L’identification précoce des différentes 
présentations d’IC aiguës les plus à 
risque est donc d’un intérêt majeur, afin 
de guider la prise en charge et d’amélio-
rer le pronostic.

Comment repérer et orienter 
ces malades aux différents 
stades de la prise en charge ?

1. Terrain et étiologies

Il est essentiel de rappeler que les anté-
cédents ou les autres comorbidités asso-
ciées influent sur le pronostic [7]. Si l’on 
met de côté les antécédents extra-car-
diovasculaires, se pose la question de 
l’impact de l’ancienneté de la cardio-
pathie préalable, et concernant l’IC, s’il 
s’agit d’une première décompensation 
(parfois appelée IC “de novo”) ou d’une 
décompensation chez un malade avec 
IC connue. Le caractère inaugural de la 
décompensation cardiaque a déjà été mis 
en évidence dans la littérature comme 
potentiellement associé à une meilleure 
survie en comparaison avec les décom-
pensations survenant sur une cardiopa-
thie préexistante [8, 9].

Au-delà du caractère inaugural, il est 
indispensable d’évaluer la cardiopa-
thie sous-jacente de façon précise et ce, 

dès les premières heures de la prise en 
charge. Ainsi, l’électrocardiogramme 
peut déjà apporter des informations très 
relevantes par la présence (ou l’absence) 
d’anomalies diverses : séquelles d’infarc-
tus, hypertrophie ventriculaire ou au 
contraire microvoltage (témoin souvent 
de la fibrose interstitielle), QRS larges 
et/ou fragmentés, troubles rythmiques 
ou de la conduction… et pouvant être 
le reflet d’une cardiopathie structurelle 
sous-jacente. Les marqueurs biologiques 
comme les peptides natriurétiques (BNP 
ou de NT-pro-BNP) ou encore le taux de 
troponines sont des outils diagnostiques 
et pronostiques déjà identifiés dans la lit-
térature [10]. L’échographie cardiaque 
est bien évidemment cruciale, à faire 
d’autant plus rapidement que le malade 
a des critères de sévérité ou des signes 
d’hypoperfusion, afin d’établir le phé-
notype de la cardiopathie, qu’elle soit 
connue ou non, et de répondre notam-
ment à ces questions : dans quelles 
proportions le ventricule gauche est-il 
dilaté ? Hypertrophié ? Y-a-t-il une com-
plication mécanique, une dysfonction 
valvulaire imposant une correction 
rapide ? Retrouve-t-on des arguments 
pour une étiologie spécifique (amylose, 
dysplasie…) ? La FEVG est-elle déjà très 
altérée ? Une dysfonction du ventricule 
droit est-elle associée ?

Le contexte étiologique permet d’af-
finer la détection des patients les plus 
graves ou à risque de le devenir et ainsi 
adapter la surveillance. Par exemple, 
nous ne monitorerons pas de la même 
manière un infarctus revascularisé pré-
cocement avec succès, en comparaison 
d’un même patient pris en charge tardi-
vement et pour lequel la revascularisa-
tion est sous-optimale ou mise en échec. 
Dans ce cadre très précis de l’infarctus 
du myocarde, des scores -comme le score 
ORBI- permettent d’évaluer la probabi-
lité d’évolution vers le choc cardiogé-
nique. Ils sont facilement réalisables en 
fin de procédure en salle de cathétérisme 
cardiaque, et peuvent guider les cardio-
logues intensivistes dans leurs stratégies 
thérapeutiques et de monitorage [11]. En 

dehors de l’infarctus, d’autres étiologies 
à risque de dégradation rapide et impré-
visible doivent alerter le praticien dès la 
prise en charge et conduire à une vigi-
lance accrue. Dans le cas de la myocar-
dite par exemple, l’instabilité rythmique 
ou l’altération même très modérée de la 
FEVG doit faire craindre l’évolution vers 
une forme fulminante, et ce, avant même 
l’apparition de l’état de choc.

De manière générale, l’absence de facteur 
déclenchant à la décompensation, peu 
importe le type de cardiopathie, est sou-
vent un marqueur de mauvais pronostic, 
reflétant une évolution naturelle défavo-
rable d’une cardiopathie sous-jacente.

2. Une évaluation multiparamétrique et 
répétée

La présentation de l’IC aiguë selon la 
classification de Forrester (fig. 1) a un 
impact thérapeutique et pronostique 
majeur. L’examen clinique, malgré ses 
limites, est primordial et doit être répété 
dans le temps afin de traquer les signes 
congestifs et les stigmates d’hypoper-
fusion tissulaire nécessitant une prise 
en charge adaptée. La surveillance des 
constantes (élément simple à recueillir) 
est également cruciale, notamment la fré-
quence cardiaque et la pression artérielle. 
Cette dernière a un impact pronostique 
important dès l’admission d’un patient 
en insuffisance cardiaque décompensée 
(que cela soit à fonction systolique alté-
rée ou non). Elle est inversement corrélée 
à la mortalité hospitalière [12].

Une évaluation précise de l’état hémo-
dynamique du patient nécessite une 
approche multimodale qui s’appuiera 
sur d’autres outils comme l’échocardio-
graphie, les marqueurs biologiques de 
souffrance tissulaire (comme le dosage 
répété du taux d’acide lactique) mais 
aussi parfois par la réalisation d’un 
cathétérisme cardiaque droit. Bien que 
la réalisation systématique d’un cathété-
risme chez tous les patients admis pour 
un épisode d’insuffisance cardiaque 
aigüe soit largement exagérée, des don-
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nées récentes semblent indiquer que 
sa réalisation chez les patients les plus 
graves pourrait avoir un impact pronos-
tique et aider de façon majeure à la prise 
en charge. Il apparaît, à l’heure actuelle, 
indispensable de le réaliser chez les 
patients les plus sévères, polydéfaillants 
(notamment défaillants respiratoires), ou 
lorsque que les thérapeutiques initiales 
semblent échouer. Il permettrait une 
meilleure compréhension de l’hémody-
namique précise du patient et donc une 
meilleure adaptation de la thérapeutique 
médicamenteuse ou interventionnelle 
qui est proposée en fonction des diffé-
rents profils observés [13].

Grâce à cette évaluation multiparamé-
trique, nous pouvons identifier le profil 
hémodynamique du patient en décom-
pensation aiguë (fig. 1). Cette différen-
ciation des profils de perfusion et de 
congestion permet, d’une part de choisir 
les thérapeutiques initiales adaptées, et 
d’autre part d’estimer le pronostic. En 
effet, il apparaît dans la littérature que 
les profils avec hypoperfusion, indépen-
damment de la volémie, présentent une 
surmortalité, d’où l’absolue nécessité 
de les identifier de façon précoce [14]. 

La congestion est également décrite 
comme un marqueur de mauvais pro-
nostic, quelle que soit la profondeur de 
l’IC aiguë et indépendamment du type 
de cardiopathie sous-jacente, mais dans 
une moindre mesure que le degré de per-
fusion [15, 16].

Cette évaluation permet donc, dès la 
prise en charge initiale, de préciser 
l’état de congestion, de souffrance et 
d’hypoxie tissulaire du patient, ce qui 
est loin d’être aisé, notamment chez 
les insuffisants cardiaques chroniques 
sévères. Nous sommes parfois face à un 
état de choc fruste ou débutant, avec peu 
de marqueurs biologiques de malperfu-
sion et une clinique discrète, parfois 
même sans hypotension. Toutefois, nous 
pouvons également être confrontés à des 
états de choc plus avancés et bruyants 
au stade de la défaillance multiviscérale, 
avec une composante inflammatoire et 
vasoplégique importante. Ces états de 
choc deviennent souvent réfractaires à 
toute thérapeutique médicamenteuse 
et aboutissant au décès du patient. La 
Society for cardiovascular angiography 
and interventions (SCAI) propose une 
classification du choc cardiogénique 

dans ce sens. Celle-ci est non binaire, jus-
tement pour représenter cette diversité, 
en soulignant plutôt un continuum d’un 
état de choc cardiogénique débutant à un 
choc réfractaire, l’ensemble se basant 
sur des critères cliniques, biologiques et 
hémodynamiques (fig. 2) [17].

L’identification des patients en choc car-
diogénique débutant (stade B), dont la 
clinique est effectivement discrète et sur-
tout sans aucun signe de malperfusion, 
est d’importance capitale. Ces patients 
sont à surveiller de façon rapprochée, 
voire à monitorer de façon invasive 
(avec la mise en place d’une voie vei-
neuse centrale en réseau cave supérieur 
et d’un cathéter artériel de préférence 
radial) afin de détecter une hypoxie tis-
sulaire marquant ainsi l’évolution vers 
un authentique état de choc cardiogé-
nique (stade C).

Les marqueurs biologiques à prendre 
en compte, en dehors de l’insuffisance 
hépatique et rénale, comprennent :
– la saturation veineuse centrale en oxy-
gène (SvO2) (normale > 70 %) ;
– le gradient veino-artériel de pCO2 : 
ΔpCO2 (normale < 6 mmHg) ;

Fig. 2 : Classification de l’état de choc cardiogénique selon la SCAI. IC : index cardiaque ; PA : pression artérielle ; PEC : prise en charge ; SvcO2 : saturation veineuse 
centrale en oxygène.
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le taux de lactate artériel (normale 
< 2 mmol/L).

La SvO2 résulte de l’interaction de 
quatre déterminants, à savoir le débit 
cardiaque (DC), la consommation en 
oxygène (VO2), l’hémoglobine (Hb) 
et la saturation artérielle en oxygène 
(SaO2) ; et peut être exprimé par la rela-
tion suivante : SvO2 = SaO2 – [VO2/
(DC x Hb x 1, 34)] où 1,34 représente la 
capacité de transport de l’oxygène par 
l’hémoglobine. Une diminution de la 
SvO2 en dessous de 70 % peut donc être 
d’origine multifactorielle. Devant toute 
diminution significative, une anémie 
et une hypoxémie doivent d’abord être 
recherchées (avant même l’estimation 
du débit cardiaque) et corrigées pour 
permettre une interprétation adaptée. 
À l’inverse, un état de choc distributif 
(inflammation, sepsis) peut altérer la 
capacité d’extraction d’oxygène des cel-
lules et ne pas diminuer la SvO2, même 
en cas de bas débit cardiaque, compli-

quant également son interprétation qui 
se doit donc d’être rigoureuse.

Le ΔpCO2, en comparaison à la SvO2, 
présente l’avantage d’entretenir une rela-
tion plus directe avec le débit cardiaque, 
représentée par la formule suivante : 
ΔpCO2 = VCO2/(DC x k), où k représente 
un coefficient presque linéaire entre 
concentrations et pressions partielles 
(artérielle et veineuse) de CO2. Ainsi, 
en cas de SvO2 normale (ou difficile 
d’interprétation), une augmentation du 
gradient veino-artériel de pCO2 à plus 
de 6 mmHg pourrait permettre d’iden-
tifier une diminution du flux sanguin 
tissulaire, reflétant un débit cardiaque 
bas ou en tout cas inadapté à la situation 
actuelle, pouvant induire une malperfu-
sion tissulaire.

Un taux de lactate supérieur à 2 mmol/L 
est un reflet direct de l’hypoxie tissulaire 
et signe l’état de choc. Son élévation est 
également pronostique car proportion-

nelle à la gravité de l’hypoxie et donc de 
l’état de choc [6]. Ce taux peut toutefois 
être faussé dans certaines situations qu’il 
faut connaître, à savoir un défaut de clai-
rance en cas d’insuffisance hépatique 
aiguë et/ou terminale (la clairance du 
lactate étant essentiellement hépatique 
en situation physiologique) ou d’excès 
de production (ou d’apport) n’étant 
pas en lien avec une hypoxie tissulaire 
(emballement de la glycolyse en cas de 
sepsis, prescriptions de catécholamines 
à fortes doses, acidocétose diabétique, 
surproduction lors de certains cancers, 
administration de lactate de sodium 
hypertonique, etc.).

Une fois l’état de choc cardiogénique 
diagnostiqué nous pouvons évaluer sa 
gravité par la réalisation de scores de 
mortalité généraux comme le SOFA 
score ou encore l’IGS 2 [18, 19]. Des 
scores plus spécifiques aux états de 
choc cardiogéniques, notamment d’ori-
gine ischémique, ont été publiés, comme 
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❙	� Identifier les cardiopathies sous-jacentes + étiologies à risque de 
mauvaise évolution.

Monitoring adapté

❙	� Analyser le profil de congestion + traquer l’hypoxie tissulaire : ne 
pas retarder le diagnostic de choc cardiogénique.

❙	� Intégrer la gravité du choc + son potentiel de récupération + sa 
réponse au traitement.

❙	� Anticiper l’éligibilité à un projet lourd chez les chocs les plus 
graves + orientation vers un centre tertiaire de référence.

POINTS FORTS
le CARDSHOCK SCORE ou l’IABP- 
SHOCK II SCORE [20, 21] (fig. 3).

Au-delà des scores de risque, la pour-
suite d’un monitorage rapproché avec 
des examens cliniques et biologiques 
répétés (et notamment dans les pre-
mières heures de prise en charge), est 
absolument capitale. Contrôler l’évolu-
tion sous traitement et la normalisation 
de tous ces paramètres (congestion et 
perfusion) afin de guider une éventuelle 
escalade thérapeutique médicamenteuse 
(voire une indication d’assistance circu-
latoire chez les malades les plus graves) 
doit être une priorité, afin d’améliorer le 
pronostic de ces patients.

3. Orientation

En parallèle de la prise en charge dia-
gnostique, thérapeutique et des modali-
tés de surveillance, nous devons toujours 
anticiper et détecter une évolution défa-
vorable chez nos malades les plus graves. 
Il est fondamental d’identifier les états 
de chocs se détériorant sous traitement 
optimisé ou encore sans espoir de récu-
pération (infarctus tardif non reper-
fusé, cardiopathie avancée sans facteur 
déclenchant à la décompensation…) 
pour qui évaluer l’éligibilité potentielle 
à un projet lourd (assistance de longue 
durée, transplantation cardiaque) est 
nécessaire. Elle repose sur l’appréciation 
de l’état général et des comorbidités du 
patient, ainsi que de la réalisation d’un 
bilan spécialisé (au minimum réalisa-
tion d’une imagerie thoraco-abdomino-
pelvienne en coupe, d’un cathétérisme 
cardiaque droit et de dosages immunolo-
giques). Cette évaluation permettra alors 
d’orienter certains patients rigoureuse-
ment sélectionnés vers un centre tertiaire 
de référence où ce type de stratégies est 
possible.

Conclusion

L’identification des patients en IC aiguë 
les plus graves est essentielle afin de gui-
der leur prise en charge et améliorer un 

pronostic encore sombre. Elle repose sur 
une évaluation multimodale répétée aux 
différents stades de la prise en charge. À 
savoir : à la prise en charge initiale éva-
luer la cardiopathie sous-jacente et le 
contexte étiologique, analyser de façon 
itérative le phénotype de congestion et 
surtout de perfusion tissulaire, afin de 
guider les thérapeutiques et la stratégie de 
monitorage, contrôler ensuite l’évolution 
sous traitement et enfin anticiper l’éligi-
bilité à un projet lourd chez les patients 
les plus graves et évoluant de façon défa-
vorable sous traitement optimal.
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