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Les infirmières d’urgence sont confrontées sur une base 
régulière à des personnes vivant avec une insuffisance car-
diaque décompensée. Toutefois, l’évaluation clinique de 
l’insuffisance cardiaque présente plusieurs défis puisqu’elle 
peut être associée à différentes causes et à un large éventail 
de mécanismes physiopathologiques. Cet article fait état 
de mythes et réalités associés à l’évaluation clinique de 
l’insuffisance cardiaque.

INTRODUCTION
L’insuffisance cardiaque (IC) est une maladie chronique qui touche 
présentement près de 750 000 Canadiens (1). Le nombre de 
Canadiens vivant avec l’IC est appelé à augmenter dans la pro-
chaine décennie vu le vieillissement de la population, puisque 
la prévalence de l’IC augmente avec l’âge (2). L’IC est associée 
à de nombreuses complications graves dont un risque accru 
d’insuffisance rénale et de mort subite (3, 4). On estime d’ailleurs 
que l’IC peut mener au décès dans l’année suivant le diagnostic 
chez 30 % des personnes qui en sont atteintes (5).

Dans les départements d’urgence au Canada, l’IC est la deu-
xième cause la plus fréquente d’hospitalisation chez les individus 
âgés de 65 ans et plus (6). Les infirmières d’urgence côtoient 
donc fréquemment des personnes atteintes d’IC lorsqu'elles tra-
versent un premier épisode ou lors des épisodes subséquents d’IC  
décompensée. Alors que les techniques d'imagerie et les techno-
logies d'analyses sanguines se sont spécialisées au fil des années, 
l’évaluation clinique demeure l’une des pierres angulaires dans 
la reconnaissance et le diagnostic de l’IC (7-9). Les infirmières 
d’urgence possèdent les compétences nécessaires pour procéder  
à l’évaluation clinique des personnes atteintes d’IC et cette activité 
fait partie de leur champ de pratique (10). Toutefois, l’évaluation 
clinique de l’IC peut représenter un défi pour les infirmières 
d’urgence alors que plusieurs présentations cliniques de cette 
maladie sont possibles. Des signes de surcharge et d’hypoper-
fusion systémique peuvent être présents, à des degrés variables, 
lors d’un épisode clinique de décompensation aiguë d’IC (11-13). 
Par conséquent, des connaissances spécialisées quant à l’IC et 
à ses différentes présentations cliniques sont nécessaires afin 
de réaliser une évaluation complète. Cet article vise à mettre en 
lumière des mythes et réalités associés à l’évaluation clinique de 
l’IC par les infirmières d’urgence.
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 MYTHE : Une faible tension artérielle systolique (TAS) 
est un signe d’hypoperfusion fréquemment identifié chez les 
personnes en phase de décompensation de l’IC.
Près de 95% des personnes en phase de décompensation de l’IC 
présentent une tension artérielle systolique (TAS) à l’intérieur des 
limites de la normale ou élevée (5, 14). L’hypotension artérielle 
est rare chez ces personnes et ne constitue pas un indicateur 
clinique fiable de décompensation de l’IC. La valeur de la TAS est 
toutefois utile afin de déterminer la gravité d’un cas et de déter-
miner la prise en charge clinique appropriée. Une hypotension 
artérielle est associée à un moins bon pronostic; elle peut mener 
à la décision de débuter un traitement par inotropes et influencer 
le traitement pharmacologique (12). 

 RÉALITÉ : Au-delà de la valeur de la TAS au repos, plusieurs 
signes d’hypoperfusion systémique peuvent être identifiés 
par l’infirmière lors de l’évaluation clinique.
L’infirmière peut rapidement identifier plusieurs signes liés  
à une hypoperfusion systémique. Une hypoperfusion systémique 
désigne un état clinique où l’index cardiaque est inférieur à 
2,2 L/min/m2 (8). La valeur de l’index cardiaque est obtenue par 
la division du débit cardiaque, soit le volume sanguin éjecté du 
ventricule gauche chaque minute, par la surface corporelle d’un 
individu (voir Figure 1). 

Figure 1. Facteurs affectant la fréquence cardiaque et le volume d'éjection  
systolique. Exemples de calculs du débit cardiaque et de l’index cardiaque. 

Les signes d’hypoperfusion qui peuvent être relevés par l’infir-
mière d’urgence incluent l’altération de l’état de conscience, des 
extrémités froides, marbrées ou diaphorétiques, une cyanose 
périphérique, une diminution du temps de remplissage capillaire, 
une oligurie (débit urinaire <30mL/heure) ou des étourdissements 
 (12, 16-18). Notons également que la tension artérielle moyenne 
(TAM) est considérée comme un meilleur indicateur de l’état de 
perfusion d'une personne que la TAS. La TAM se calcule par la 
formule : (Pression artérielle systolique + 2(Pression artérielle 
diastolique))/3. Une TAM d’au moins 65 mmHg est généralement 
considérée comme une valeur normale (11, 19). En complément 
au calcul de la TAM, l’infirmière d’urgence peut considérer la 
différence entre les valeurs de la TAS et la tension artérielle 
diastolique (TAD), communément appelée la pression pulsée. 
Si la TAS normale est environ 120 mmHg et la TAD normale est 
environ 80 mmHg, alors la pression pulsée normale est d’envi-
ron 40 mmHg (120 – 80 = 40 mmHg) (20). Une faible différence 
de valeurs entre la TAS et la TAD (soit moins de 40 mmHg) peut 
suggérer une diminution du volume d’éjection systolique du 
ventricule gauche et un état d’hypoperfusion (8, 12). 

Au niveau des examens paracliniques, une hypoperfusion des 
organes cibles est associée à une élévation de l’acide lactique  
(> 2 mmol/L) (16-18). Il est donc recommandé de mesurer la lac-
tatémie de façon sériée (p. ex., pH artériel ou pH veineux avec 
mesure des lactates) afin de suivre l’évolution de la perfusion des 
organes cibles et la réponse aux interventions thérapeutiques. 
En effet, une faible clairance des lactates est associée à une 
augmentation de la mortalité dans le choc cardiogénique (16-18). 

 MYTHE : Une diminution de la valeur de la saturation pulsée 
en oxygène (SpO2) est un indicateur sensible d’une surcharge 
pulmonaire ou d’un œdème aigu du poumon.
La saturation pulsée en oxygène (SpO2) est un indicateur tardif 
d’une atteinte respiratoire et d’une diminution des échanges 
gazeux. Celle-ci diminue rarement sous les valeurs normales 
sauf si un individu présente des comorbidités pulmonaires im-
portantes ou un œdème pulmonaire sévère (21). Soulignons d’ail-
leurs que des suppléments d’oxygène doivent être administrés 
avec prudence et devraient viser principalement à maintenir une 
valeur de SpO2 supérieure à 92% (19, 22). Un surplus d’oxygène 
présente le potentiel d’augmenter les résistances vasculaires 
systémiques et, conséquemment, d’augmenter la postcharge et 
de diminuer le débit cardiaque (19, 23). En effet, un tel surplus 
d’oxygène peut diminuer la production de monoxyde d’azote, soit 
un vasodilatateur, et augmenter la production de dérivés réactifs 
de l’oxygène (p. ex., des radicaux libres) qui vont entraîner des 
dommages cellulaires (24).

 RÉALITÉ : Une dyspnée au repos peut suggérer un état de 
surcharge pulmonaire, et ce, indépendamment de la valeur 
de la SpO2.
Le symptôme de la dyspnée désigne une sensation de difficulté 
à respirer rapportée par un individu. Si une personne se présente 
avec une dyspnée, il est important de compléter un PQRSTUI de 
la dyspnée (P : Provoqué/pallié; Q : Qualité/Quantité; R : Région/
Irradiation; S : Signes et symptômes associés; T : Temps; U : Un-
derstanding/Signification pour la personne; I : Impact fonctionnel). 
Le PQRSTUI fournira un aperçu de la sévérité et de l’impact de 
ce symptôme sur les activités de la vie quotidienne. 

Exemple : FC 70 battements/minute x VES 70 millilitres = DC 4,9 litres/minute

Exemple : DC 4,9 litres/minute/SC 2m2 = Index cardiaque 2,45 litres/minute/m2

Facteurs qui affectent  
la fréquence  

cardiaque (FC)

Fréquence cardiaque  
(FC)

Innervation autonome 
Niveau de forme physique 

Hormones 
Âge

Débit cardiaque (DC) = FC x VES

Index cardiaque = DC / Surface corporelle (SC)

Taille du coeur 
Niveau de forme physique 

Genre 
Contractilité 

Durée de la contraction 
Précharge 
Postcharge

Facteurs qui affectent  
le volume d’éjection  

systolique (VES)

Volume d’éjection systolique  
(VES)
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Figure adaptée de Betts (15).
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En l’absence de dyspnée au repos, un individu peut tout de même 
présenter une diminution de sa tolérance à l’activité physique et 
avoir diminué l’intensité de ses activités quotidiennes pour éviter 
de ressentir une gêne respiratoire. Par ailleurs, il est recomman-
dé d’utiliser la classification fonctionnelle de la New York Heart 
Association (NYHA) afin de décrire objectivement la sévérité de 
la dyspnée dans un contexte d’IC (voir Tableau 1) puisque cette 
dernière est souvent utilisée pour estimer le pronostic, assurer 
le suivi clinique et guider la thérapie en insuffisance cardiaque 
(18). Il faut aussi demander à l'individu le nombre d’oreillers qu’il 
utilise pour dormir et si ce nombre a augmenté récemment, ce 
qui peut indiquer la présence d’une orthopnée (8). L’infirmière 
peut également vérifier si ce dernier a été réveillé la nuit récem-
ment par une dyspnée subite, communément appelée dyspnée 
paroxystique nocturne et souvent associée à une IC aiguë (18).  
La présence d’une dyspnée nouvelle lorsque la personne se 
penche vers l’avant (p. ex., dyspnée nouvelle en attachant ses 
souliers), un symptôme appelé bendopnée, peut également être 
retrouvée en IC décompensée (18). L’augmentation de la fréquence 
respiratoire, la diminution de l’amplitude respiratoire, la présence 
de crépitants à l’auscultation, la diminution des murmures vési-
culaires à l’auscultation et l’agitation sont d’autres signes d’une 
surcharge pulmonaire (12, 22).

 MYTHE : Lors de l’évaluation clinique d’un individu atteint 
d’IC décompensée, l’infirmière devrait avant tout suspecter 
une non-adhérence au traitement et aux recommandations 
de l’équipe de soins en communauté comme étant la cause 
de cet épisode aigu. 
 

La non-adhérence au traitement pharmacologique et aux recom-
mandations de l’équipe de soins est effectivement une cause 
possible de décompensation de l’IC (12) qui est associée à une 
augmentation du taux de visites répétées dans les départements 
d’urgence (26). Toutefois, il existe de nombreuses causes d’une 
décompensation de l’IC, dont plusieurs devraient être rapidement 
identifiées et adressées dès l’arrivée de l’individu au département 
d’urgence. 

L’acronyme CHAMPIT (voir Tableau 2) est proposé afin de se rap-
peler des principales causes d’une IC de novo ou d’une décom-
pensation aiguë de cette maladie chronique, soit : un syndrome 
Coronarien aigu, une crise Hypertensive, une Arythmie, une cause 
Mécanique (complications résultant d’un infarctus du myocarde 
telles qu’une rupture de la paroi libre du ventricule gauche, une 
communication interventriculaire ou une insuffisance mitrale 
aiguë), une embolie Pulmonaire, une Infection/Inflammation ou 
une Tamponnade (12-18). L’évaluation clinique et les examens 
paracliniques devraient être utilisés en complémentarité pour 
identifier la cause de l’IC (voir Tableau 2). 

Lorsque les principales causes urgentes décrites dans l’acronyme 
CHAMPIT ont été écartées, l’infirmière peut également rechercher 
la présence de facteurs pouvant exacerber une IC aiguë (voir 
Encadré 1). Il est important de considérer l’ensemble des causes 
possibles et l’individu dans sa globalité afin de promouvoir les 
autos-soins liés à l’IC et, conséquemment, diminuer le risque de 
visites répétées aux départements d’urgence. 

Tableau 1. Classification NYHA basée sur la sévérité des symptômes et l’activité physique

CLASSES DEGRÉ DE LIMITATION EXEMPLES

CLASSE 1 Absence de limitation (dyspnée; fatigue; palpitations)  
aux activités physiques ordinaires

Dépense énergétique ≥ 7 METs1 :
	� Monter 1 pallier d’escalier sans s’arrêter avec sac d’épicerie (10kg)
	� Pelleter la neige
	� Vélo; ski alpin; jogging/marche (8km/h)

CLASSE 2 Limitation légère aux activités physiques.  
Confortable au repos mais symptôme(s) (dyspnée; fatigue; palpitations)  
lors d’activités physiques ordinaires

Dépense énergétique ≈ 5-7 METs :
	� Monter 1 pallier d’escalier sans s’arrêter
	� Marcher sur terrain plat d’un pas alerte (6,5km/h)
	� Jardiner; danser

CLASSE 3 Limitation marquée aux activités physiques. Confortable au repos,  
mais symptôme(s) (dyspnée; fatigue; palpitations) lors d’activités  
physiques moindres qu’ordinaires

Dépense énergétique ≈ 2-5 METs :
	� Prendre sa douche sans s’arrêter
	� Marcher à 4 km/h sur terrain plat
	� Faire son lit
	� Bowling; golf

CLASSE 4 Inconfortable lors de toute activité physique ; ± symptôme(s)  
(dyspnée; fatigue; palpitations) au repos

 Dépense énergétique < 2 METs :
	� Incapable de faire les activités de classe 3

1METs : Metabolic Equivalent of Task - rapport d’activité sur la demande du métabolisme de base ; Sources : (18, 19, 25)

Encadré 1. Facteurs pouvant exacerber une insuffisance cardiaque décompensée ou aiguë, excluant les causes CHAMPIT 

	� Non-observance aux médicaments
	� Non-observance à la restriction hydrosodée
	� Substances toxiques (p. ex., alcool, drogues)
	� Certains médicaments (p. ex., anti-inflammatoires non stéroïdiens, corticostéroïdes)
	� Exacerbation aiguë d’une maladie pulmonaire obstructive chronique
	� Chirurgie et complications périopératoires

	� Augmentation de l’activité du système nerveux sympathique
	� Cardiomyopathie associée au stress (Takotsubo)
	� Dysthyroïdie
	� Anémie sévère
	� Grossesse et anomalies associées au péripartum
	� Lésions cérébrovasculaires 

Source : (18)
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ÉLÉMENTS D’ÉVALUATION CLINIQUE EXAMENS PARACLINIQUES

C Syndrome Coronarien aigu 
	� Douleur de type angineuse de novo, au repos ou crescendo 	� À l’ECG, modifications électriques (sus- ou sous décalage du segment 

ST) dans deux dérivations contiguës sur le plan anatomique
	� À l’analyse sanguine, élévation ou baisse des troponines si infarctus

H Crise Hypertensive

	� Tension artérielle augmentée  
(systolique > 180 mmHg ou diastolique > 110 mmHg);  
fréquemment au-dessus de 210/120mmHg

	� Rechercher au questionnaire et à l’examen physique la présence 
d’éléments pouvant indiquer une lésion aux organes cibles (LOC)* 
tels que : symptômes neurologiques focaux ou généralisés,  
anomalies au fond d’œil, nausée et vomissement,  
douleur angineuse, dorsalgie subite et sévère, dyspnée

	� ECG
	� Radiographie pulmonaire
	� Analyse d’urine
	� Électrolytes et créatinine sériques
	� Troponines cardiaques (si SCA suspecté)
	� Tomodensitométrie (TDM) ou résonnance magnétique (IRM)  

cérébrale si lésion cérébrale suspectée lors de l’évaluation clinique
	� Angiographie par TDM ou échocardiographie transoesophagienne 

(ETO) si une dissection aortique est suspectée

A
Arythmie  
(autant les arythmies lentes  
et rapides, ainsi qu’auriculaires  
et ventriculaires)

	� Palpitations, fréquence cardiaque augmentée/diminuée  
et/ou rythme irrégulier du pouls

	� Lipothymie, syncope

	� À l’ECG ou au monitorage cardiaque, Holter

M
Cause Mécanique  
(p. ex., rupture paroi libre du 
ventricule gauche, communication 
interventriculaire, insuffisance 
mitrale aiguë)

	� Hypotension
	� Choc cardiogénique
	� Œdème pulmonaire

	� À l’échocardiographie transthoracique (ETT), visualisation d’une 
tamponnade, d’une régurgitation mitrale sévère, d’une rupture  
du muscle papillaire ou encore d’un shunt gauche-droite

P Embolie Pulmonaire

	� Dyspnée soudaine et douleur à la poitrine qui augmente  
à l’inspiration et à la toux

	� Tachycardie

	� D-Dimères 
	� À l’angiographie par TDM pulmonaire, visualisation d’un blocage 

dans une des artères pulmonaires 
	� Scintigraphie pulmonaire ventilation-perfusion

I
Infection et Inflammation 
(p. ex., endocardite, pneumonie, 
myocardite)

	� Fièvre, frissons, symptômes infectieux, contact infectieux
	� Si myocardite suspectée : douleur rétrosternale aiguë ou douleur 

thoracique pleurétique

	� Décompte des globules blancs 
	� Protéine C Réactive (CRP) 
	� Procalcitonine 
	� Bilan septique guidé par le questionnaire incluant : radiographie 

pulmonaire, analyse et culture d’urine, hémocultures, cultures 
d’expectoration

	� ETO pour éliminer une endocardite
	� Une élévation des troponines peut également être associée  

à une myocardite 
	� ETT à la recherche d’une dysfonction systolique, d’une dilatation 

ventriculaire, etc. 
	� Résonnance magnétique cardiaque à la recherche d’œdème  

myocardiaque, de fibrose ou d’inflammation

T Tamponnade

	� Triade de beck:
	� Distension des veines jugulaires
	� Hypotension artérielle avec pression pulsée étroite
	� Bruits cardiaques lointains à l'auscultation cardiaque
	� Pouls paradoxal > 10mmHg

	� Échographie cardiaque ciblée au chevet ou ETT pour confirmer  
la présence de l’épanchement péricardique et son impact  
hémodynamique

*	 Lors d’une crise hypertensive, plusieurs organes cibles peuvent être atteints tels que le cœur, la rétine, le cerveau, les gros vaisseaux et les reins.  
	 Dans ce contexte, il est donc impératif de rechercher les éléments à l’évaluation clinique pouvant indiquer une lésion aux organes cibles (LOC).

Tableau 2. Causes de l’insuffisance cardiaque aiguë, éléments d’évaluation clinique et résultats des examens paracliniques associés

Sources : (12, 18, 27)

MYTHES ET RÉALITÉS
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 RÉALITÉ : L’évaluation clinique de l’infirmière permet 
d’apporter des éléments complémentaires aux examens pa-
racliniques qui sont essentiels à l’identification d’une cause 
possible à l’IC de novo ou décompensée.
L’évaluation clinique et les examens paracliniques devraient être 
utilisés en complémentarité pour identifier une IC de novo ou 
une décompensation aiguë d’une IC chronique (voir Encadré 2). 

Encadré 2. Éléments d’évaluation clinique et des examens paracliniques pouvant suggérer 
une insuffisance cardiaque (IC) de novo ou une décompensation d’une IC chronique

À L’ÉVALUATION CLINIQUE : 
	� Dyspnée, orthopnée, dyspnée paroxystique nocturne, bendopnée
	� Fatigue, faiblesse, diminution de la tolérance à l’effort
	� Distension des veines jugulaires
	� Œdème des membres inférieurs, ascite, anasarque
	� Gain pondéral
	� Extrémités froides
	� Nycturie
	� Crépitants à l’auscultation pulmonaire ou diminution des murmures vésiculaires  

aux bases 
AUX EXAMENS PARACLINIQUES :

	� Taux élevé ou augmenté de NT-proBNP lors de l’analyse sanguine 
Si moins de 50 ans : > 450 pg/mL; 50 à 75 ans > 900 pg/mL;  
plus de 75 ans > 1800 pg/mL 

OU
	� Augmentation d’au moins 30% par rapport à la valeur de base des NT-proBNP,  

si déjà connu avec une IC
	� Présence d’une cardiomégalie, d’une céphalisation des vaisseaux pulmonaires,  

de lignes Kerley B, d’épanchements pleuraux ou d’œdème interstitiel  
à la radiographie pulmonaire

Source : (19)

Lorsque l’infirmière débute son évaluation clinique, elle devrait 
vérifier la stabilité clinique de la personne, en particulier la pré-
sence de signes pouvant suggérer la présence d’un choc cardio-
génique ou d’une insuffisance respiratoire secondaire à l’IC (12). 
Ces complications nécessitent le transfert de l’individu vers une 
unité de soins intensifs pour assurer le maintien de ses fonctions 
hémodynamiques et respiratoires. La présence d’un choc cardio-
génique peut être suggérée par la présence de signes d’hypo-
perfusion systémique, incluant une TAS qui se maintient sous le 
seuil de 90 mmHg pour au moins 30 minutes et qui s’accompagne 
des autres signes d’hypoperfusion précédemment décrits (11).  
La présence d’une insuffisance respiratoire peut être suggérée 
par une dyspnée au repos, une tachypnée, une altération de l’état 
de conscience et la présence de signes de surcharge.

Conclusion
Cet article a permis de déboulonner certains mythes et de mettre 
en lumière des réalités liées à l’évaluation clinique de l’IC. La 
contribution des infirmières d’urgence est essentielle à la recon-
naissance de l’IC et à sa prise en charge par l’équipe de soins. 
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