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1 Physiologie du système cardiovasculaire

Le sang pauvre en dioxygène, en provenance des tissus de l’ensemble de

l’organisme, arrive dans l’oreillette droite par les veines caves. Puis, après être

passé par le ventricule droit, le sang désaturé passe dans l’artère pulmonaire

et arrive au niveau des capillaires pulmonaires. Là, des échanges gazeux avec

les alvéoles pulmonaires vont débarrasser le sang de son excès en CO
2
et

l’enrichir en dioxygène. Les veines pulmonaires ramènent le sang oxygéné dans

l’oreillette gauche, de laquelle le sang passe dans le ventricule gauche. Ce

dernier propulsera le sang dans l’aorte à destination de tous les organes.

Ê Schéma général de la circulation

ÁCycle de contraction cardiaque

Le cycle de contraction cardiaque se divise en deux phases principales : systole

et diastole.

e Au cours de la systole, on observe une contraction ventriculaire isovolumé-

trique, puis une éjection ventriculaire isotonique pendant laquelle le sang est

éjecté dans les artères, soumis à une pression importante.

e Au cours de la diastole, on observe un relâchement ventriculaire isovolumé-

trique, puis un remplissage auriculaire suivi d’une contraction auriculaire

éjectant le sang dans les ventricules.
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Ê Diagramme de Wiggers : bilan des événements
se produisant au cours d’un cycle cardiaque

Contraction isovolumétrique : contraction à volume constant : la pression

intraventriculaire augmente, toutes les valves étant fermées.

ÁÉlectrophysiologie

C’est une stimulation nerveuse venant des cellules nodales qui est à l’origine

de la contraction cardiaque.

Le nœud sinusal ou pacemaker naturel, situé dans l’oreillette droite, est à

l’origine de l’impulsion qui détermine la fréquence cardiaque. Cette impulsion

atteint le nœud septal puis le faisceau de His.
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Ê Le tissu nodal

2 Facteurs de risque cardiovasculaires

e Facteurs de risque constitutionnels (non modifiables) :

– âge ;

– hérédité ;

– sexe.

e Facteurs de risque environnementaux (modifiables) :

– diabète.

– hypercholestérolémie.

– HTA.

– tabac.

– autres : syndrome métabolique, régime alimentaire, alcool, obésité, séden-

tarité, insuffisance rénale chronique...
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Les fibrinolytiques ou thrombolytiques sont des substances qui accélèrent la

dissolution des caillots intravasculaires.

1 Classification

Les fibrinolytiques peuvent être classés en première génération non sélectifs

de la fibrine (streptokinase, urokinase), en deuxième génération (altéplase) et

en troisième génération (rétéplase, térectéplase) fibro-sélectifs.

2 Mécanisme d’action

Ê Schéma de la fibrinolyse et de sa régulation

e La streptokinase (STREPTASE®) : le complexe streptokinase/plasminogène

hydrolyse le plasminogène circulant et celui du caillot en plasmine. La plasmine

libérée, hydrolyse la fibrine du caillot, le fibrinogène circulant, les facteurs V

et VIII notamment ainsi que des glycoprotéines plaquettaires (GP IIb/IIIA).

e L’urokinase (ACTOSOLV® et UKIDAN®) est une protéase. L’urokinase active

la transformation du plasminogène circulant et lié à la fibrine, en plasmine.

e L’altéplase ou rt-PA (ACTILYSE®) est une glycoprotéine recombinante

identique à l’activateur tissulaire du plasminogène ou t-PA. L’altéplase favorise

la transformation du plasminogène lié à la fibrine en plasmine.

e Le rétéplase ou r-PA (RAPILYSIN®) est un analogue simplifié du t-PA humain.
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e Le ténectéplase (MÉTALYSE®) est une protéine recombinante. Il a, par rapport

au t-Pa endogène, une plus grande spécificité et affinité pour la fibrine du caillot

et une plus grande résistance à l’inactivation par l’inhibiteur endogène PAI

(plasminogen activator inhibitor).

3 Indications

e Les médicaments fibrinolytiques sont indiqués dans :

– le traitement de l’infarctus du myocarde et de l’embolie pulmonaire ;

– le traitement des thromboses veineuses profondes et certains accidents

vasculaires cérébraux ischémiques aigus ;

– la désobstruction de cathéters.

e Le risque majeur est l’hémorragie, en particulier les hémorragies intracrâ-

niennes.

4 Effets indésirables

e Le risque majeur des traitements thrombolytiques est l’hémorragie, en

particulier les hémorragies intracrâniennes.

e Ces hémorragies peuvent provenir de la lyse de caillots hémostatiques, d’un

état de fibrinogénolyse par destruction des facteurs de la coagulation

(fibrinogène, facteurs V et VIII) de l’effet de l’héparine lorsqu’elle est associée

aux fibrinolytiques.

e Desmanifestations allergiques, voire des chocs sont possibles (streptokinase).

Des troubles cardiaques sont également observés (angor, ischémie, hypoten-

sion, arythmies).

Les Injections IM et intra-artérielles sont contre-indiquées pendant le traite-

ment.

Remarque. Lorsque l’activité fibrinolytique est excessive, elle peut provoquer

des hémorragies par attaque des caillots hémostatiques et du fibrinogène. Il

peut être nécessaire de la freiner. On administre l’acide tranexamique

(EXACYL®).
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1 Physiopathologie

e Poussée d’insuffisance cardiaque gauche qui servira de facteur déclenchant.

e Elle va entraîner une augmentation de la pression intracardiaque qui va se

répercuter jusqu’aux capillaires pulmonaires où la pression deviendra supé-

rieure à la pression alvéolaire.

e L’eau plasmatique, quelques globules rouges, de l’albumine et du sel passent

ainsi des capillaires dans les alvéoles qui sont littéralement noyées dans cet

œdème ainsi constitué et ne peuvent plus assurer l’hématose, d’où l’hypoxémie

et l’acidose responsables de la dyspnée.

2 Étiologies

D’une manière plus générale, les causes de l’œdème aigu du poumon sont :

– l’infarctus du myocarde ;

– les arythmies cardiaques sévères ;

– les causes d’insuffisance ventriculaire gauche et du rétrécissement mitral.

Souvent, l’œdème aigu du poumon survient sur un terrain cardiopathe déjà

connu.

3 Signes cliniques

e La dyspnée est au premier plan : d’apparition brutale, souvent nocturne et à

type de polypnée, majorée en position couchée et qui oblige typiquement le

patient à s’asseoir au bord du lit (on parle « d’orthopnée »).

e Le patient présente typiquement une toux accompagnée d’expectorations

mousseuses de couleur rosée.

e À l’auscultation, on retrouve des râles crépitants dans les bases pulmonaires,

qui envahissent progressivement les deux champs pulmonaires : c’est la «marée

montante des râles crépitants ».

e Une tachycardie ainsi qu’une hypertension artérielle réactionnelle accompa-

gnent l’œdème aigu du poumon. Une hypotension artérielle signe l’apparition

d’un choc cardiogénique.

GRP : TLS JOB : 12528⊕Stage⊕cardiologie DIV : 06⊕f12528Memos38a55 p. 37 folio : 125 --- 22/7/014 --- 9H1

55 Œdème aigu pulmonaire
Partie 4

Partie 455 Pathologies



4 Examens complémentaires
e L’électrocardiogramme recherchera les signes électriques d’une cardiopathie

sous-jacente ou des troubles du rythme.

e La radiographie des poumons réalisée au lit du patient pourra montrer

l’œdème pulmonaire ou une cardiomégalie.

e L’échographie cardiaque transthoracique en urgence sera réalisée elle aussi

au lit du patient. Elle évaluera la fonction cardiaque et les pressions cardiaques

et pulmonaires.

5 Traitement
C’est une grande urgence médicale.

e Hospitalisation en unité de soins intensifs de cardiologie.

e Position demi-assise pour faciliter la ventilation.

e Monitoring permanent avec scope et surveillance des constantes vitales.

e Oxygénothérapie (ventilation non invasive, au masque ou assistée s’il existe

des troubles de la conscience).

e Restriction hydro-sodée.

e Diurétiques de l’anse par voie intraveineuse (LASILIX®) dont la dose devra être

adaptée à la diurèse.

e Perfusion continue de dérivé nitré à la seringue électrique.

e Dans les formes particulièrement graves avec hypotension : utilisation de

médicaments à effet inotrope positif en perfusion continue (dobutamine).

e Traitement spécifique de la cause et réadaptation éventuelle du traitement de

fond de la cardiopathie sous-jacente.

IDE en cardiologie

e Le patient sera installé en chambre seule, repos strict au lit, scoper.

e Le matériel type chariot d’urgence sera placé à proximité de la chambre.

e Le patient, après avoir été rassuré, sera installé en position demi-assise.

e L’IDE surveille tous les 1/4 d’heure puis toutes les 1/2 heures le pouls, la

fréquence respiratoire, la coloration des téguments, l’oxygénothérapie.

e L’IDE réalise les prélèvements sanguins et gaz du sang prescrit et posera deux

voies veineuses périphériques.

e L’IDE réalise une diurèse horaire puis sur 24 heures et note sur la feuille de

surveillance les entrée et sortie des apports hydriques pour cela bien souvent

une sonde urinaire est prescrite.

e Un régime hyposodé est prescrit, une démarche éducative peut être mise en

place par la suite.
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