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INTRODUCTION

L’intérêt porté ces dernières années à l’étude
de la réponse neuroendocrinienne dans l’insuffi-
sance cardiaque a permis de mettre en évidence
la famille des peptides natriurétiques cardiaques,
leurs caractéristiques et leur place dans la phy-
siopathologie du syndrome. De nombreuses
études ont permis de déterminer les valeurs dia-
gnostiques et pronostiques de ces peptides dans
les affections cardio-vasculaires.

Afin de mieux en mesurer l’importance, une
définition de l’insuffisance cardiaque, des
notions élémentaires d’épidémiologie ainsi que
les bases et difficultés liées à son diagnostic doi-
vent être brièvement rappelées.

L’INSUFFISANCE CARDIAQUE

L’insuffisance cardiaque reste, dans nos
sociétés occidentales, un problème important et
croissant de santé publique., en dépit de l’amé-
lioration de la prévention, du diagnostic et du
traitement des affections sous-jacentes.

Son impact en termes de cas, d’hospitalisa-
tion et de coût ne cesse d’augmenter (1-3). 

L’augmentation du nombre de cas s’explique,
d’une part, par l’amélioration de la survie chez
les patients atteints de syndrome coronarien aigu
ou d’hypertension et par le vieillissement de la
population, d’autre part.

La mortalité et la morbidité restent tout aussi
élevées. Dans l’étude Framingham, le taux de
survie à 5 ans ne dépassait pas 25 % pour les
hommes et 38 % pour les femmes (4), et la mor-
talité est plus élevée chez les sujets âgés.

1. UN DIAGNOSTIC DIFFICILE

Comme le démontrent de nombreuses études,
le diagnostic de l’insuffisance cardiaque reste
difficile. Ainsi la règle des moitiés (1) montre
que seulement la moitié des cas d’insuffisance
cardiaque sont diagnostiqués et que la moitié des
diagnostics posés sont erronés. De plus, la moi-
tié des patients insuffisants cardiaques sont trai-
tés de façon inadéquate. D’autres études
montrent que seulement un tiers des diagnostics
de décompensation cardiaque posés par un
médecin généraliste préalablement à un pro-
gramme d’investigation complémentaire sont
confirmés (5, 6).

En effet, pour affirmer l’existence d’une
insuffisance cardiaque, il faut rencontrer deux
exigences : une symptomatologie compatible
avec une insuffisance cardiaque, et l’évidence
objective d’une dysfonction cardiaque au repos.
Accessoirement, une réponse au traitement de la
décompensation cardiaque entrepris confirme a
posteriori le diagnostic (7). Celui-ci repose donc
sur un jugement clinique basé sur une anamnèse
et un examen clinique soignés ainsi que sur les
résultats d’investigations appropriées.

a) Anamnèse et examen clinique

L’anamnèse peut se révéler difficile chez le
patient âgé. Les signes cliniques, comme un
bruit de galop ou l’élévation de la pression jugu-
laire, sont souvent difficiles à déceler pour un
praticien peu expérimenté. Les signes et symp-
tômes manquent de spécificité et de sensibilité. 

Le patient suspect d’insuffisance cardiaque
doit donc, idéalement, être adressé à un cardio-
logue pour que la dysfonction cardiaque soit
démontrée par une investigation complémentaire.

(1)  Assistant  en Médecine Interne,  (2)  Chargé de
Cours, Chef de service de Cardiologie, CHU Sart Til-
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b) Examens complémentaires

Classiquement, un bilan biologique, électro-
cardiographique, et une radiographie thoracique
sont réalisés. La biologie peut orienter le clini-
cien vers une étiologie, un facteur déclenchant
ou les conséquences de l’insuffisance cardiaque.
L’électrocardiogramme est utile car sa valeur
prédictive négative est supérieure à 90 % (8); sa
valeur prédictive positive n’est, elle, que de
30 %. La radiographie thoracique présente sur-
tout un intérêt dans le diagnostic différentiel des
dyspnées. Les signes radiologiques en faveur
d’une insuffisance cardiaque ont des valeurs
prédictives limitées (8). 

Le patient doit obligatoirement bénéficier
d’un échocardiogramme Doppler transthora-
cique. Cet examen non invasif permet une éva-
luation fonctionnelle et dynamique du cœur.
L’échocardiographie peut, dans une grande
majorité de cas, diagnostiquer et quantifier la
dysfonction ventriculaire, établir si celle-ci est
systolique ou diastolique. L’examen permet
d’obtenir une évaluation hémodynamique non
invasive : volumes ventriculaires gauches, frac-
tion d’éjection, niveau des pressions de remplis-
sage et des pressions artérielles pulmonaires,
débit cardiaque, volume systolique et volume de
régurgitation mitrale fonctionnelle.

Cependant, cette technique présente certaines
limitations. Elle est “opérateur- dépendant” ce
qui en affecte la reproductibilité. Les patients
âgés, obèses, emphysémateux sont souvent peu
échogènes (7, 9). Enfin, il faut insister sur la
complexité du diagnostic échographique d’une
insuffisance cardiaque diastolique (10). 

En bref, le diagnostic de l’insuffisance car-
diaque repose actuellement sur une première
suspicion clinique et les résultats de l’échocar-
diographie. Le dosage des peptides natriuré-
tiques pourrait faciliter la prise en charge des
patients.

LES PEPTIDES NATRIURÉTIQUES CARDIAQUES

1. HISTORIQUE, NATURE, CARACTÉRISTIQUES

PHYSIOPATHOLOGIQUES.

L’étude de la réponse neuroendocrinienne
dans l’insuffisance cardiaque a mené à la décou-
verte, en 1981, de l’Atrial Natriuretic Peptide
(ANP) puis du Brain Natriuretic Peptide (BNP),
isolé à partir du cerveau de porc, et, plus récem-
ment du C-type Natriuretic Peptide (CNP) et de
l’urodilatin.

Ces peptides possèdent une homologie de
structure portant sur 11 des 17 aminoacides de
leurs anneaux (11) Celle-ci leur permet d’inter-

agir avec les récepteurs NPR-A, NPR-B et NPR-
C, tout en ayant des affinités particulières pour
chaque récepteur. Les NPR-A et NPR-B sont
couplés à des guanylates cyclases particulaires
entraînant la formation de GMP-c comme
second messager. Le NPR-C, appelé aussi récep-
teur de clairance, régule davantage la demi-vie
plasmatique des peptides natriurétiques. De
même, l’élimination et l’inactivation, notam-
ment au niveau rénal et pulmonaire, de ces pep-
tides sont assurées par le système des
endopeptidases neutres (12).

Globalement, les peptides natriurétiques inter-
viennent dans le système de contre-régulation à
l’élévation de la pression artérielle et à l’expan-
sion du volume plasmatique, comme dans les cas
d’insuffisance cardiaque, rénale ou de cirrhose
avec ascite (11). Le mécanisme principal est une
inhibition directe des systèmes sympathique,
rénine-angiotensine-aldostérone, vasopressine-
arginine et endothéline, stimulés, de façon exces-
sive et délétère et, d’autre part, une limitation de
leurs actions par une activité natriurétique, diuré-
tique, vasodilatatrice systémique et pulmonaire et
antimitotique. Il en résulte une amélioration des
conditions de charge, du débit cardiaque, de la
fonction diastolique et une protection face à la
fibrose, la prolifération et l’hypertrophie des
parois cardio-vasculaires (11, 13, 14). Cependant,
cette réponse bénéfique s’épuise au cours du
temps. C’est le phénomène d’échappement aux
peptides natriurétiques (15).

Chaque peptide natriurétique présente cer-
taines caractéristiques.

L’ANP, comme le BNP, est synthétisé à partir
d’un propeptide et ce, concomitamment à une
forme N-terminale. Comme son nom l’indique,
l’ANP est principalement d’origine auriculaire,
même si, en cas de stimulation pathologique, il
peut également provenir des myocytes ventricu-
laires. Sa production et son relargage plasma-
tique sont stimulés par la distension atriale. Sa
libération, suite aux modifications hémodyna-
miques, est précoce car elle se fait à partir d’une
accumulation intracellulaire préalable. Sa demi-
vie est plus courte que celles de sa forme N-ter-
minale et du BNP. La concentration plasmatique
de l’ANP est donc très influencée par des évène-
ments de courte durée, ce qui en affecte sa stabi-
lité et sa reproductibilité (16). L’activité
endocrinienne de l’ANP, par interaction au NPR-
A, est similaire à celles du BNP et de leurs
formes N-terminales. Elle consiste en une amé-
lioration de la compliance ventriculaire, une
vasodilatation, un effet antimitotique, une inhibi-
tion des systèmes orthosympathique et RAA,
mais, surtout, en une puissante activité nartiuré-
tique. Celle-ci est due à une majoration du débit
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plasmatique rénal et de la filtration glomérulaire,
ainsi qu’à une action tubulaire et à une inhibition
de la biosynthèse d’aldostérone (11, 15).

Le BNP, malgré son nom, a presque exclusi-
vement une origine ventriculaire. Une élévation
des pressions télédiastoliques et du volume ven-
triculaire stimule sa production. L’absence d’ac-
cumulation intracellulaire et la demi-vie plus
longue du BNP lui procurent une meilleure sta-
bilité hémodynamique que celles de l’ANP et du
NTproANP. La stabilité du NTproBNP semble
encore supérieure (16, 17).

Le CNP a une origine endothéliale, cérébrale,
rénale, pulmonaire et cardiaque. Sa concentra-
tion plasmatique est peu influencée par la sur-
charge cardiaque mais, davantage, par le stress
endothélial. Son interaction préférentielle au
NPR-B engendre une vasodilatation, une dimi-
nution de l’aldostérone et un effet antiproliféra-
tif sur la musculature lisse vasculaire mais, en
aucun cas, une action natriurétique (12).

Enfin, l’urodilatin, fabriqué à partir du proANP
au niveau rénal et sécrété dans l’urine est un fac-
teur paracrine impliqué dans la régulation locale
d’excrétion d’eau et électrolytes, en modifiant leur
réabsorption au niveau des tubes collecteurs (11).

2. UTILITÉ CLINIQUE DES PEPTIDES NATRIURÉTIQUES.

L’origine cardiaque, la place occupée dans la
physiopathologie de l’insuffisance cardiaque et
l’activité biologique des peptides natriurétiques
ont suscité un intérêt clinique croissant. L’étude
de leurs concentrations dans différentes affec-
tions cardio-vasculaires et pulmonaires, a amené
à considérer ces peptides comme de véritables
marqueurs biologiques de la dysfonction ventri-
culaire. Ainsi, de nombreuses études ont démon-
tré leur rôle dans le diagnostic, le pronostic, et le
suivi thérapeutique de multiples affections car-
diovasculaires.

De plus, depuis peu, une analyse fiable, stan-
dardisée et reproductible du BNP, supérieure aux
autres peptides, est disponible. En effet, le
TRIAGE‚ BNP TEST (biosite), appareil por-
table et complètement automatique permet, en
15 minutes, à partir de 2cc de sang ou de plasma,
un dosage du BNP et même des enzymes car-
diaques. La mesure du BNP est ainsi amenée à
se répandre en pratique hospitalière et générale
et il convient donc d’en indiquer l’utilité.

a) Utilité diagnostique 

De nombreuses études ont recherché la place
du dosage du BNP dans le diagnostic de l’insuf-
fisance cardiaque, que celle-ci se présente sous
une forme aiguë, le plus souvent alors par une
dyspnée aiguë ou, sous une forme chronique
symptomatique ou asymptomatique.

L’insuffisance cardiaque aiguë, un épisode de
dyspnée aiguë.— Récemment, sont parus les
résultats d’une étude prospective, multicen-
trique, portant sur une population mixte de 1586
patients admis dans des départements d’urgence,
pour une dyspnée aiguë (9, 18). Elle visait à éta-
blir une relation entre les concentrations de BNP
obtenues par le TRIAGE‚BNP TEST (biosite) et
la présence d’une insuffisance cardiaque
congestive ainsi qu’à démontrer le bénéfice dia-
gnostique d’un dosage rapide du BNP dans un
département d’urgence.

Les diagnostics étaient posés, dans un premier
temps, par des cliniciens sur base de la clinique
et des résultats des examens disponibles, puis
étaient revus et confirmés par deux cardiologues
indépendants, sans qu’aucun des médecins n’ait
connaissance des concentrations de BNP. Les
résultats de l’étude montrent que les valeurs de
BNP étaient significativement différentes, selon
que l’insuffisance cardiaque était présente et res-
ponsable, présente mais non responsable ou non
présente et non responsable de la dyspnée. Le
niveau de BNP était corrélé significativement à
la classification N.Y.H.A. De plus, l’étude
démontre qu’isolément la concentration du BNP
est l’indicateur le plus précis de l’absence ou de
la présence d‘une insuffisance cardiaque respon-
sable de la dyspnée et que sa valeur est supé-
rieure à celle d’un jugement clinique, même
porté avec une grande probabilité d’exactitude
par le clinicien. De plus l’addition d’un dosage
du BNP au jugement clinique améliore significa-
tivement la précision du diagnostic.

Pour cette étude, la valeur seuil à utiliser pour
différencier une insuffisance cardiaque congestive
d’une autre cause de dyspnée est de 100 pg/ml.
Celle-ci a une sensibilité de 90%, une spécificité
de 76%, une précision de 83%, des valeurs pré-
dictives positive de 79% et négative de 89%.

Ces résultats confortent ceux obtenus par Dao
et coll. sur 250 patients masculins. Une valeur
seuil de BNP à 80pg/ml a une sensibilité de
98 %, une spécificité de 92 %, une valeur pré-
dictive positive de 90 % et négative de 98 %, la
précision étant de 95 % (19). Davis et coll. ont
observé que, chez 52 patients admis pour dys-
pnée aiguë, la concentration du BNP, pour une
valeur seuil de 22 pmol/l (= 76.8 pg/ml), reflétait
mieux le diagnostic final d’insuffisance car-
diaque congestive que la fraction d’éjection (20).

Morrison et coll. (21), sur un échantillon de
321 patients admis dans un département d’ur-
gence, ont trouvé des résultats comparables aux
précédents travaux pour le diagnostic de l’insuf-
fisance cardiaque mais apportent des données
intéressantes en ce qui concerne les autres étiolo-
gies. Les concentrations du BNP se révèlent plus
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élevées en cas d’embolie pulmonaire, de néopla-
sie pulmonaire ou de tuberculose pulmonaire que
dans les autres pathologies pulmonaires. La
valeur élevée retrouvée pour une pathologie
embolique est probablement à mettre en relation
avec l’hypertension artérielle pulmonaire qu’elle
provoque. Celle-ci conduit à une surcharge ven-
triculaire droite associée à une élévation du BNP
(22). Les valeurs obtenues en cas de surcharge
ventriculaire droite sont cependant inférieures à
celles obtenues en cas de dysfonction ventricu-
laire gauche. Ainsi, les patients subissant une
aggravation de leur cœur pulmonaire chronique
ont des valeurs de BNP entre 300 pg/ml et 600
pg/ml. Ceci diminue la valeur prédictive positive
du BNP mais pas sa valeur prédictive négative.

Même si la valeur seuil à adopter diffère selon
les études, notamment en raison du type de
population choisie, on peut dire que, ajouté aux
informations cliniques, le dosage rapide du BNP,
dans un département d’urgence, est utile pour
établir ou exclure le diagnostic d’insuffisance
cardiaque chez les patients présentant une dys-
pnée aiguë. Si le dosage du BNP ne peut rem-
placer l’examen échographique, il permet par sa
disponibilité, sa facilité, sa valeur diagnostique
et notamment sa valeur prédictive négative éle-
vée, d’adresser, avec discernement, les patients à
l’échographiste afin de confirmer le diagnostic
et l’étiologie de l’insuffisance cardiaque.

L’insuffisance cardiaque chronique.— Si la
difficulté d’un diagnostic d’insuffisance car-
diaque lors d’une présentation aiguë est bien
réelle, elle l’est encore davantage dans une pré-
sentation chronique, d’apparition progressive,
souvent associée à d’autres maladies. Chez les
patients âgé de plus de 45 ans, 3 % présentent une
dysfonction ventriculaire, asymptomatique dans
50 % des cas. Dépister et diagnostiquer ces dys-
fonctions ventriculaires est nécessaire, compte
tenu des bénéfices thérapeutiques démontrés (23).

L’utilisation du BNP paraît séduisante pour
identifier la dysfonction ventriculaire gauche
asymptomatique, qu’elle soit systolique ou dias-
tolique (24). Ce marquage de la dysfonction
ventriculaire se confirme en cas de cardiopa-
thies ischémiques chroniques où une augmenta-
tion du taux de BNP n’est constatée qu’en cas de
dysfonction associée (25).

Mc Donagh et coll. (26), ont étudié la place
du BNP dans le diagnostic de l’insuffisance car-
diaque dans une population de 1.252 individus.
Une élévation significative des concentrations
des peptides natriurétiques a été observée en cas
de dysfonction systolique symptomatique ou
asymptomatique. La valeur seuil de BNP de
17.9 pg/ml, a une sensibilité de 77 %, 87 % de
spécificité, 97.5 % de valeur prédictive négative

et 16 % de valeur prédictive positive, pour le
dépistage d’une dysfonction systolique dans
l’ensemble de la population. Chez les patients
âgés de plus de 55 ans, la sensibilité est de 92 %,
la spécificité de 72 %, les valeurs prédictives
négative et positive de 99.5 % et de 18 %. La
sensibilité augmente encore dans la population
de plus de 55 ans, atteinte de cardiopathie isché-
mique. Cependant, le BNP n’étant pas mesuré
par le TRIAGE‚ BNP TEST (biosite), les
concentrations obtenues sont donc difficilement
comparables à celles d’autres études. 

On peut donc conclure que la mesure du BNP
est une méthode utile, en termes de coût et d’effi-
cacité, pour dépister la dysfonction systolique
symptomatique ou asymptomatique dans une
population générale, mais surtout dans une popu-
lation à haut risque, c’est à dire âgée de plus de 55
ans ou atteinte d’une cardiopathie ischémique.

c) Utilité pronostique dans l’insuffisance car-
diaque et l’infarctus du myocarde.

L’insuffisance cardiaque.— La valeur pronos-
tique des peptides natriurétiques a fait l’objet de
nombreuses études. Selon Tsutamoto et coll. (27),
le taux de survie à 2 ans est de 40 % chez les indi-
vidus dont la concentration de BNP est supérieure
à 73 pg/ml tandis qu’il est de 90 % chez ceux dont
la concentration est inférieure à cette valeur.

Servais et coll. (25) ont identifié un groupe à
haut risque de mortalité à 2 ans, pour une
concentration de BNP supérieure à 106 pg/ml et
une classe N.Y.H.A. de III à IV. La concentration
de BNP dans l’insuffisance cardiaque est donc
un élément prédictif indépendant de mortalité
dont la valeur est supérieure à celle de la classi-
fication N.Y.H.A. (27).

L’infarctus du myocarde.— L’élévation des
peptides natriurétiques dans l’infarctus myocar-
dique est en rapport avec des modifications
hémodynamiques, mais également avec un relar-
gage direct à partir de la zone myocardique
nécrosée. Ainsi, un pic de BNP est observé 16 h
après le début de l’infarctus (11). Une augmen-
tation ultérieure du BNP signe alors la présence
d’une dysfonction ventriculaire ou l’extension
de la zone infarcie (28). Dans ce cas on parle de
réponse biphasique. 

Partant du principe que la concentration du
BNP reflète à la fois l’étendue de la zone infar-
cie et son impact sur la fonction ventriculaire,
plusieurs études ont été réalisées afin de déter-
miner la valeur pronostique du BNP en termes
d’insuffisance cardiaque et de mortalité postin-
farctus (29, 30).

Richards et coll. (29) dans une étude prospec-
tive sur 220 patients admis pour infarctus du myo-
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carde, ont comparé la concentration du BNP,
mesurée 1 à 4 jours après l’infarctus, à la fraction
d’éjection ventriculaire gauche au même moment
et 3 à 5 mois plus tard. Un suivi de 14 mois a été
effectué. Il existe une corrélation significative
entre la concentration de BNP, mesurée au jour 1
à 4, et la fraction d’éjection précoce et à 3 à 5
mois. Une valeur de BNP inférieure à 20 pmol/l
(= 69 pg/ml) exclut à 100 % une fraction d’éjec-
tion inférieure à 40 % à 3 ou 5 mois, mais la
valeur prédictive positive d’une valeur supérieure
de BNP est limitée. En ce qui concerne la morta-
lité, seulement 3 décès de patients sur les 26
dénombrés durant les 14 mois de suivi avaient
une concentration précoce de BNP inférieure à 93
pg/ml et aucun décès, dans les quatre premiers
mois n’était à déplorer dans ce groupe.

Un dosage de BNP, dans la phase subaiguë
d’un infarctus du myocarde, prédit de façon
indépendante la dysfonction ventriculaire, l’in-
suffisance cardiaque et la mortalité dans les
mois qui suivent l’épisode aigu. Cependant,
celui-ci ne prédit pas la récidive ischémique.

c) Utilité dans la mise au point thérapeutique de
l’insuffisance cardiaque

Classiquement, la mise au point thérapeutique
dans l’insuffisance cardiaque repose sur l’ana-
lyse de l’évolution symptomatique du patient.
L’utilisation d’échographies ou de mesures
hémodynamiques invasives afin d’en évaluer
l’efficacité, reste limitée. 

Van Cheng et coll. (31), démontrent que
l’analyse de l’évolution du BNP au cours du trai-
tement de l’insuffisance cardiaque est supé-
rieure à celle de la classification N.Y.H.A. pour
déterminer l’efficacité du traitement. Il suggère
que le BNP, reflet de la dysfonction ventricu-
laire, pourrait aider à guider et à ajuster la théra-
peutique médicamenteuse. 

d) Limitation à l’utilisation clinique des peptides
natriurétiques

Les peptides natriurétiques ne peuvent être
substitués à l’échocardiographie car ils ne don-
nent pas d’informations morphologiques, étiolo-
giques, et parce que leur valeur prédictive
positive est limitée.

Officiellement, selon le fabricant du
TRIAGE‚ BNP TEST (biosite), la valeur seuil
pour le diagnostic de l’insuffisance cardiaque
congestive est de 100pg/ml. Cependant, celle-ci
varie, selon les études notamment parce que
toutes n’utilisent pas le TRIAGE‚ BNP TEST.

Des maladies autres que l’insuffisance car-
diaque peuvent s’accompagner d’un taux élevé
de BNP (12). C’est le cas ainsi dans les maladies

oedémateuses telles que la cirrhose avec ascite,
le syndrome de Cushing et l’hyperaldostéro-
nisme primaire.

L’hypertension artérielle provoque une légère
augmentation du BNP, mais plus significative si
elle est associée à des complications cardiaque
ou rénale. Signalons qu’une élévation de BNP
est associée à l’hypertrophie ventriculaire avec
ou sans dysfonction cardiaque associée (28). 

L’insuffisance rénale est la seule circonstance
où les valeurs de BNP peuvent être significative-
ment élevées. Ceci s’explique par l’expansion des
fluides corporels, une diminution de la clearance
de ces peptides et par la présence fréquente d’une
insuffisance cardiaque associée. En cas d’hémo-
dialyse, les peptides sont diminués mais sans rela-
tion avec la quantité de liquide retiré.

CONCLUSION

Malgré son incidence croissante, l’insuffi-
sance cardiaque reste un diagnostic difficile.
Celui-ci repose sur une présentation clinique peu
spécifique et sur la mise en évidence d’une dys-
fonction cardiaque, le plus souvent par une
échographie cardiaque. Cet examen est trop peu
souvent demandé; sa fiabilité reste discutée dans
l’insuffisance cardiaque diastolique. Le dosage
du BNP peut être considéré comme un marqueur
biologique de la dysfonction ventriculaire. De
plus, un appareil portable et automatisé permet
un dosage rapide, fiable, standardisé et repro-
ductible du BNP.

Des études récentes démontrent la valeur dia-
gnostique du BNP, supérieure à celle du juge-
ment clinique basé sur les examens
classiquement disponibles, chez les patients
admis aux urgences pour une dyspnée aiguë.
D’autres travaux établissent son utilité dans le
dépistage d’une dysfonction cardiaque sympto-
matique ou asymptomatique. Le BNP ne doit
jamais être substitué à l’échocardiographie mais
permet une meilleure sélection des patients
devant en bénéficier.

Le dosage du BNP a également une valeur
pronostique dans l’insuffisance cardiaque et
l’infarctus du myocarde. 

A l’avenir, l’analyse de l’évolution des
concentrations du BNP pourra, probablement
aider à optimaliser le traitement de l’insuffi-
sance cardiaque.

Malgré certaines limitations à son utilisation,
comme dans l’insuffisance rénale, le dosage
rapide du BNP devrait trouver une place crois-
sante en médecine hospitalière et générale afin
d’améliorer la prise en charge des patients sus-
pects ou atteints d’insuffisance cardiaque. 

PEPTIDES NATRIURÉTIQUES CARDIAQUES
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