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CAS CLINIQUE COMMENTE / COMMENTED CASE REPORT

Insuffisance cardiaque a haut débit et anémie mégaloblastique :

attention aux raccourcis !

High Output Cardiac Failure and Macrocytic Anemia: Mind you!
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La gravité des syndromes carentiels séveres peut concer-
ner le réanimateur, mais leur présentation clinique poly-
morphe peut parfois égarer le diagnostic, surtout chez les
patients obéses [1].

Une femme de 35 ans a été adressée par son médecin trai-
tant aux urgences pour dyspnée subaigu€. Ses antécédents
comportaient une toxicomanie a I’héroine sevrée depuis trois
ans, un alcoolisme estimé a quatre verres de whisky par jour
et un tabagisme actif a 25 paquets-année. Depuis trois semai-
nes, elle ressentait une asthénie s’aggravant progressivement,
s’associant secondairement a une dyspnée de stade IV selon la
classification NYHA avec des cedémes des membres infé-
rieurs. A Darrivée aux urgences, la patiente était apyrétique,
la pression artérielle était a 101/46 mmHg, la fréquence car-
diaque, réguliére était a 110 battements par minute. I existait
une polypnée a 40 cycles/mn sans cyanose et une saturation
percutanée en oxygene a 95 % en air ambiant. On notait éga-
lement une obésité sévere (91 kg/160 cm, indice de masse
corporelle : 35 kg/m?). La patiente confiait qu’elle ne man-
geait qu’un seul repas, le soir, dans un contexte de précarité et
de fragilité sociales, sans trouble digestif, sans diarrhée, sans
hémorragie extériorisée digestive ou gynécologique. Les
cedémes des membres inférieurs étaient indurés, remontant
jusqu’aux cuisses. Ils étaient associés a une turgescence jugu-
laire spontanée et a un débord hépatique mousse et régulier de
trois travers de doigts, non douloureux. On notait une paleur
cutanée avec conjonctives ictériques, sans autres signes cuta-
néomuqueux (angiome stellaire, aphte, glossite, déchausse-
ment dentaire). Il n’y avait pas de marbrure. L’auscultation
cardiaque ne retrouvait pas de souffle. Le score de Glasgow
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était a 15 sans aucun signe de localisation sensitivomoteur,
sans trouble de 1’¢locution ni douleur. L’électrocardiogramme
montrait un rythme sinusal régulier, sans trouble de la repola-
risation. La biologie retrouvait une anémie a 2,6 g/dL., macro-
cytaire, arégénérative (volume globulaire moyen 154 fl, réti-
culocytes 14 G/L). Le bilan étiologique complémentaire
montrait une hémolyse mécanique micro-angiopathique (hap-
toglobine inférieure 4 0,10 g/L [N : 0,6-1,8 g/L], hyperbiliru-
binémie libre & 100 pumol/L [N<22 pumol/L], présence de schi-
zocytes [1 %], taux de LDH élevé a 5536 U/L [N<620 UI/L]
et un test de Coombs direct négatif). Les béta-HCG étaient
négatives. La fonction rénale était conservée (urée 4 mmol/l,
créatininémie 55 mmol/L) sans trouble ionique, sans protéi-
nurie sur la bandelette urinaire. On notait une discréte cyto-
lyse hépatique : ASAT a deux fois la normale, ALAT normale.
Le NT pro-BNP était élevé a 1620 ng/mL (N<450 ng/mL).
La T4 et la TSH étaient normales ainsi que la troponine. Il n’y
avait pas de syndrome inflammatoire. On notait une dénutri-
tion séveére : albuminémie a 29,5 g/L, préalbuminémie a
0,08 g/L. Le dosage de thiamine n’avait malheureusement
pas été réalisé avant supplémentation vitaminique. La radio-
graphie thoracique montrait une cardiomégalie (index cardio-
thoracique supérieur a 0,5) sans signe de surcharge périhilaire,
mais avec un émoussement minime des culs des sacs pleuraux
bilatéraux. L’échocardiographie transthoracique montrait une
fonction cardiaque gauche systolodiastolique préservée, une
dilatation ventriculaire gauche, un débit cardiaque augmenté
et une hypertension artérielle pulmonaire sans défaillance
ventriculaire droite (Tableau 1). Le traitement comportait
deés le service des urgences en une transfusion de deux culots
globulaires et une vitaminothérapie par B1 et B6.

La patiente était admise en réanimation pour suite de la
prise en charge de cette anémie sévére. L’examen clinique
restait inchangé par rapport a celui réalisé aux urgences. Le
traitement consistait en la poursuite de la transfusion de quatre
autres culots globulaires ainsi que de la supplémentation vita-
minique par B1 et B6. A J2, les dosages de thiamine et de
pyridoxine n’étaient réalisés qu’aprés une supplémentation de
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1500 mg de vitamine B1 et 750 mg de vitamine B6 (Tableau
2). Le dosage de vitamine PP n’était pas fait. Parmi les dosa-
ges de vitamines et oligo-éléments, les folates, le sélénium,
magnésium, zinc et les vitamines B6 et C étaient bas ; alors

Tableau 1 Evolution clinique, biologique et de 1’échographie

cardiaque
J1 J4
Clinique Edeémes Diminution
des membres des cedémes
inférieurs des membres
importants inférieurs
Hémoglobine (g/dL) 2,6 8,8
Schizocytes 1 % Absents
NTpro-BNP (ng/L) 1620 558
N<450 ng/L
Epanchement Postbasal 12 mm Postbasal 9 mm
péricardique
Ceeur droit

Veine cave inférieure 34 mm, sans 20 mm,

variation « respirante »
Pression art. 51 mm Hg 45 mm Hg
pulmonaire
Ventricule droit/ <1 (non dilaté¢) < 1(non dilaté)
gauche
Ceeur gauche

Ventricule 137 mL 135 mL
télédiastolique
Fraction d’¢&jection 55 % 55 %
Débit cardiaque 10,3 L/min 6,6 L/min
Fonction diastolique
VG

Volume OG mL/m> 47 44

Vit.max tricuspide 2,98 2,98

m/s

E/E’ tissulaire mitral 12 8

Vit E’ latéral cm/s 11 Non disponible

que le dosage des vitamines B1 et B12 était dans la norme
(Tableau 2). A J4, le tableau d’insuffisance cardiaque s’amé-
liorait : fréquence cardiaque passée a 80 battements par
minute, toujours réguliére ; troponine et ECG normaux ; écho-
cardiographie transthoracique : normalisation du débit car-
diaque, fonction ventriculaire gauche préservée mais persis-
tance d’une dilatation ventriculaire gauche et pression
artérielle pulmonaire en baisse (Tableau 1). Les signes d’hé-
molyse avaient tous disparu sauf le taux de LDH élevé. Les
plaquettes et la fonction rénale sont restées normales. Il n’y a
pas eu d’exploration supplémentaire du point de vue gynéco-
logique ou gastroentérologique devant 1’absence de signes
hémorragiques. La patiente regagnait son domicile & J7 avec
supplémentation en vitamines et oligo-¢léments et suivi par
une diététicienne.

Commentaires

Cette observation chez cette jeune patiente obése aux condi-
tions sociales précaires décrit un tableau polymorphe asso-
ciant : 1/ une atteinte cardiaque a haut débit ; 2/ une anémie
mégaloblastique ; 3/ un syndrome de dénutrition polycaren-
tiel sévere ; 4/ une évolution spectaculaire aprés transfusion.

L atteinte cardiaque a haut débit est définie d’une part par
I’association de signes d’insuffisance cardiaque, d’une éléva-
tion du NT pro-BNP >120 ng/mL et d’anomalies fonction-
nelles a 1’échographie transthoracique et d’autre part par un
débit cardiaque >8 L/mn ou un index cardiaque >3,9 L/mn/m?
[2]. L’anémie chronique en est une étiologie classique dont la
physiopathologie inclurait une vasodilatation périphérique
liée a une hyperactivité de NO-synthase et une viscosité san-
guine basse [2]. Les données échographiques ne concluent
pas a une dysfonction diastolique : seuls deux critéres sur
quatre (volume oreillette gauche et vitesses maximales
anneau tricuspidien élevés) [3], fonction systolique préservée,
sans dilatation ventriculaire droite. L’amélioration clinique et
échographique aprés transfusion sont des arguments en faveur
de ce diagnostic, les autres causes classiques d’atteinte

Valeurs normales habituelles

Tableau 2 Dosages vitaminiques, ionique et d’oligo-éléments
Paramétre mesuré Valeur mesurée
Folates 1,5 pg/L
Magnésium 0,44 mmol/L
Sélénium 0,51 pmol/L
Vitamine B1 98 nmol/L
Vitamine B6 < 5 nmol/L
Vitamine B12 826 ng/L
Vitamine C < 0,3 pmol/L
Zinc 9,8 umol/L

3,1-17,5 pg/L
0,7-1 mmol/L
0,98-1,65 umol/L
78-185 nmol/L
12-128 nmol/L
145-569 ng/L
26,1-84,6 pmol/L
11-24 pmol/L
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cardiaque a haut débit ayant été exclues dans cette observation
sur les données clinicobiologiques (grossesse, hyperthyroidie,
maladie de Paget, carence en thiamine, sepsis, fistule artério-
veineuse chez le patient traité par hémodialyse chronique ou
iatrogéne aprés ponction fémorale ou plus rarement congéni-
tale comme I’hémangiome de I’enfant et maladie de Rendu-
Osler) [2]. Le contexte d’obésité ne doit pas non plus étre
sous-estimé : une série de 120 patients avec tableau d’insuffi-
sance cardiaque a haut débit retrouvait 31 % d’obésités, 23 %
de pathologies hépatiques, 23 % de fistules artérioveineuses,
16 % de pathologies pulmonaires, 8 % de syndromes my¢élo-
prolifératifs [4]. Malgré la présence de facteurs de risque car-
diovasculaires chez cette patiente : obésité, sédentarité et taba-
gisme, une coronaropathie sous-jacente n’a pas été retenue
car : absence de douleur thoracique, de modification ECG,
dosages itératifs de troponine normaux, absence d’autres fac-
teurs de risque cardiovasculaire : diabéte, dyslipidémie, insuf-
fisance rénale chronique. La dilatation ventriculaire gauche
persistante avec volume télédiastolique gauche a 135 ml
(N 50-90 ml/m?) peut étre rattachée a ’éthylisme chronique
ou a la surcharge pondérale [5]. Le déficit en vitamine C peut
aussi se présenter avec des tableaux d’insuffisance cardiaque
a haut débit ou d’hypertension artérielle pulmonaire, réversi-
bles apres supplémentation en vitamine C [1].

L’anémie est une pathologie fréquemment observée a
I’admission en réanimation (30 %) et un facteur reconnu
de tableaux d’insuffisance cardiaque a fonction systolique
préservée [6]. Ses étiologies sont souvent carentielles
(50 % ferriprive) [7]. Concernant notre patiente, les causes
principales d’anémie normo- ou macrocytaire arégénératives
avaient été ¢liminées a 1’admission aux urgences : absence de
diarrhée chronique et syndrome de malabsorption, absence
de déficit en vitamine B12, bilan thyroidien normal, absence
d’ hépatopathie sévére. Les autres causes d’anémie hémoly-
tique mécanique micro-angiopathique avaient été exclues :
pas de fiévre et de séjour en zone impaludée, pas de prise
médicamenteuse, pas de syndrome inflammatoire, test de
Coombs négatif, fonction rénale normale, pas d’hyperten-
sion artérielle et pas de thrombopénie associée éliminant une
micro-angiopathie thrombotique [8]. Une autre cause d’ané-
mie mégaloblastique est le déficit en vitamine B12, mais le
dosage était normal [9].

Le polymorphisme des signes d’appel des carences vitami-
niques et oligo-éléments séveéres peut parfois faire errer le
diagnostic. Plusieurs atteintes d’organes sont décrites dans la
littérature médicale [1] : ORL et tube digestif (glossite, gingi-
vite et déficit en vitamines C et B12 ; diarrhée et déficit en
B12) ; neurologique (polynévrite et déficit en B1 et/ou B6 ;
central : nystagmus et déficit en B1 ; syndrome pyramidal et
déficit en B9 et B12 ; troubles de la vigilance et/ou comitialité
et déficit en B1, B9 et B12) ; cutané (pellagre des déficit en
PP) ; hématologique (anémie macrocytaire, neutropénie,
thrombopénie et déficit en B9 et B12 ; purpura mimant une

micro-angiopathie thrombotique et déficit en B9 et B12) ; car-
diaque (Shoshin béribéri et déficit en B1 ; troubles du rythme
et déficit en B1 et C). Dans notre observation, le diagnostic
de Shoshin béribéri fulminant avait été initialement évoqué a
tort devant la cardiopathie a haut débit. L’insuffisance car-
diaque du béribéri est liée a la carence en thiamine entrai-
nant une accumulation d’acides lactique, pyruvique et céto-
glutarique, ainsi qu’une diminution de ’activité transcétola-
sique des hématies, responsables d’une vasodilatation muscu-
laire, artériolaire et cutanée, avec libération de shunt artério-
veineux, augmentation de pression ventriculaire gauche
diastolique et a terme insuffisance cardiaque droite [10,11].
La vitamine B6 était basse dans notre cas mais il n’y a pas a
notre connaissance de description d’insuffisance cardiaque
aigué liée a un déficit en cette vitamine. Ceci illustre I’impor-
tance de réaliser dés ’entrée les dosages adéquats dans
I’hypothése d’un syndrome pluricarentiel, ce qui en pratique
clinique n’est pas toujours fait [1]. La carence en folate rap-
portée est liée a une malnutrition par absence de consomma-
tion de légumes verts dans un contexte de précarité sociale.
Une étude INSERM, publi¢e en 2016, confirme une relation
inversement proportionnelle entre niveau de revenus du foyer
et prévalence de 1’obésité [12]. Notre observation souléve
aussi la difficulté du diagnostic de la dénutrition des patients
en surcharge pondérale pour qui les critéres cliniques recom-
mandés par ’HAS en 2007 sont inadéquats (IMC, anthropo-
métrie, bilan azoté). Les cedémes des membres inférieurs
décrits ici sont probablement d’étiologic mixte : hypo-
albuminémie, dénutrition, stéatose hépatique dans ce contexte
d’obésité et éthylisme chronique. L’échographie cardiaque
n’avait pas retrouvé de signes d’insuffisance cardiaque droite.

Conclusion

Les syndromes carentiels sévéres sont mal connus du réani-
mateur et leur polymorphisme clinicobiologique peut égarer
le diagnostic. Dans cette observation, alors que 1’hypothése
d’une cardiopathie du béribéri avait d’abord été évoquée, il
est finalement retenu le diagnostic de cardiopathie a haut
débit secondaire a une anémie chronique mégaloblastique
par carence en folates. Celle-ci est liée a un déficit en apport
exogene de folates, inclus dans un syndrome de dénutrition,
par restriction alimentaire dans un contexte de précarité. Le
dosage des vitamines et oligo-¢léments avant le début de
supplémentation devrait étre réalisé plus systématiquement.
Une prise en charge nutritionnelle doit étre proposée afin
d’éviter la récidive de cette pathologie.

Liens d’intéréts : Les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérét.
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