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L’insuffisance cardiaque en 2007
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TESTONS NOUS
	
	VRAI
	FAUX

	L’insuffisance cardiaque se caractérise par une baisse du débit cardiaque.


	X
	

	La dyspnée est absente en cas de dysfonction diastolique


	
	X

	On peut méconnaître une insuffisance cardiaque à l’échocardiographie


	X
	

	L’analyse doppler du flux mitral permet d’évaluer la fonction systolique ventriculaire gauche


	
	X

	Le Brain Natriuretic Peptid (BNP) est secrété par les oreillettes


	X
	

	Les béta-bloquants sont contre-indiqués dans l’insuffisance cardiaque diastolique


	
	X

	Les I.E.C. peuvent s’associer aux AA II dans le cadre du traitement de l’insuffisance cardiaque


	X
	

	La posologie du traitement diurétique optimale est la plus basse possible

	X
	

	Le dosage de l’uricémie est intéressant dans le suivi de l’insuffisance cardiaque

	X
	

	La stimulation cardiaque peut être un traitement de l’insuffisance cardiaque


	X
	


L’INSUFFISANCE CARDIAQUE
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Incidence : 1 à 4%0 par an, qui croît avec l’âge
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Pronostic médiocre
· Pathologie du patient âgé ou très âgé

· Moyenne d’âge d’apparition de l’IC = 75 ans

· 50% des patients > 80 ans 
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	Ins. cardiaque systolique
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Dysfonction systolique
(et diastolique)
FEVG altérée (FE < 45%)
Post IdM 
Valvulopathie 
Cardiomyopathies...

	Ins. cardiaque diastolique
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Dysfonction diastolique
FEVG conservée (> 45%)
Hypertension coronaropathie, CMH, diabète, RAo, FA…
>>> Vieillissement



EPIDEMIOLOGIE ET PRONOSTIC 
DE L’INSUFFISANCE CARDIAQUE DIASTOLIQUE
Population : 

- FE  > 50 % : 63 %

- FE  < 50 % : 37 %
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Cas N° 1

Vous faites ce jour la connaissance de Monsieur Coromal, 62 ans, en villégiature dans son mobil home, qui vous consulte pour une dyspnée progressive. Ancien fumeur, Monsieur C. a arrêté de fumer il y a 6 mois après avoir été hospitalisé pour, vous dit-il, un «infractus». Il semble avoir fait l’objet d’une angioplastie et n’a pas revu de cardiologue. 
Comme tout allait bien, il a profité du bon air de la côte picarde pour interrompre son traitement.

1 Quelles données anamnestiques vous attachez-vous à recueillir. ?

· Comment a été pris en charge son IDM (fibrinolyse puis ATL secondaire ou ATL primaire). Sait-il le nom de l’artère dilatée ?
· A-t-il la notion d’un stent actif ?
· A-t-il eu mal ces derniers jours ?
· Quel était son traitement ?
2 Quels signes cliniques vous orientent-ils vers le diagnostic d’insuffisance cardiaque ? Quels autres diagnostics doivent-ils être envisagés ? 

· Signes de rétention
· Signes de bas débit
· Tachycardie, galop, souffle d’insuffisance mitrale
  Diagnostics différentiels

· Surinfection bronchique
· Embolie pulmonaire 
3 Quels examens para cliniques demandez-vous ? 

· Iono, urée, créatinine, uricémie
· NFS, CRP
· CPK, LDH, TGO, Troponine 
· BNP
· Radiographie de Thorax
· ECG
4 Quelle utilisation faites-vous des résultats biologiques ? 
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· Iono : existe-il une hyponatrémie ?
· Urée, créatinine, uricémie : appréciation de la fonction rénale
· NFS et CRP : Syndrome inflammatoire si surinfection
· CPK, TGO et Troponine : En faveur d’une évolutivité coronarienne.
· BNP : Diagnostic positif d’insuffisance cardiaque
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Cas N° 2

Monsieur Coréthyl, 48 ans, vous consulte ce lundi matin ; Il vous connaît parce que vous suivez sa mère pour un diabète mais n’était jamais venu vous voir parce qu’il n’est « jamais malade ». Il ne se sent pas bien depuis la nuit de samedi à dimanche. Il se plaint d’une dyspnée aggravée ces dernières semaines. Il n’a pas dormi la nuit dernière, ne pouvant rester au lit tellement il était oppressé. Il a pu sommeiller un peu dans un fauteuil. 
A l’examen : surpoids notable, teint fleuri, crépitants, OMI et tachyarythmie avec galop.

1 Quelle est votre hypothèse diagnostic sur l’origine de cette dyspnée ? 

Décompensation cardiaque à l’occasion d’un passage en arythmie complète par fibrillation auriculaire
2 Quels examens vous semblent rapidement nécessaires ?

· Para clinique :
· Iono, urée, créatinine, uricémie, glycémie
· NFS, CRP
· CPK, LDH, TGO, Troponine 
· BNP
· Radiographie de Thorax
· ECG
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3 Quels traitements mettez-vous en œuvre immédiatement ?

· Dérivés nitrés
· Diurétique de l’anse
· Cédilanide injectable ou 1 cp. de DIGOXINE
· Discuter l’hospitalisation
4 De quels traitements pourra ultérieurement bénéficier ce patient ?

Stratégies thérapeutiques
· Objectifs généraux
· réduction des symptômes +++
· Amélioration de la qualité de vie
· Réduction de la mortalité
· Réduction du nombre et de la durée des hospitalisations
· Ralentissement de la progression de la maladie
· Correction des facteurs déclenchants et Traitements étiologiques
· AC/FA
· ischémie aigue myocardique
· poussée d’HTA
· infection broncho-pulmonaire
· anémie
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· Diurétiques
· Généralement un diurétique de l’anse
· Indispensables dans l’IC aigüe
· En association avec un IEC (ou AAII) si l’IEC seul ne permet pas une amélioration clinique satisfaisante
· Les effets indésirables sont nombreux:
· HypoTA orthostatique par hypovolémie 
· HypoNa+ par déplétion sodée et régime trop stricte
· HypoK+ systématiquement compensée 
· Digitaliques 
· Pas de bénéfice en terme de mortalité dans l’IC
· Intérêt particulier dans l’IC en AC/FA
· Index thérapeutique étroit et élimination principalement par voie rénale  → ½ vie augmentée 2 à 3x chez les sujets >70 ans
· Débuter à faibles doses
· Surveillance de la fonction rénale, K+ et digoxinémie 
· Vasodilatateurs
· Les dérivés nitrés doivent être administrés avec prudence en raison du risque d’hypoTA 
· Peu de données dans la littérature concernant l’efficacité et la tolérance dans l’IC du sujet âgé 
· Béta-bloquants: 
· Indiqué dans l’insuffisance cardiaque déjà traitée par IEC
· CI: maladie du nœud sinusal, BAV, BPCO, et   insuffisance cardiaque au stade IV instable avec surcharge hydrique 
· Pas de réduction des doses en cas d’insuffisance rénale (élimination hépatique)
· Débuter par de faibles doses et augmentation très progressive sous clinique, TA et ECG
Années 1995-2000: Béta-Bloquants 
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Méta analyse : RR entre 30-35% à 1 an
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Réduction du risque de mortalité : ~26%
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· Antagoniste  des récepteurs de l’aldostérone
· Spironolactone et éplérénone 
· Indication au stade NYHA III-IV
· Risque potentiellement grave d’hyperK+ en présence d’une clairance de la créatinine <30 ml/mn
· Débuter à faibles doses (12,5 mg/j)
· Augmenter la posologie avec prudence dans dépasser 50 mg/j
· Vérifier la K+ et fonction rénale une semaine après le début du traitement
· Diminuer la dose de 50% si K+ >5.5 mmol/l 
· IEC : élément central du traitement
· Débuter par de faibles doses 
· Augmenter progressivement les doses
· Surveiller la TA debout/couchée
· Surveiller la fonction rénale et K+
· Discuter de l’intérêt du maintien des autres thérapeutiques potentiellement hypotensives
Possibilité d’instaurer en ambulatoire si ces précautions sont respectées
· ARA II : pourquoi un autre INH du système SRAA
· IEC à dose usuelle en monoprise ne supprime pas totalement les concentrations d’Ag II
· PHENOMENE D’ECHAPPEMENT BIOLOGIQUE
· ELIMINATION PROGRESSIVE DU MEDICAMENT ENTRE 2 PRISES

· AUGMENTATION DE RENINE DANS LE PLASMA CONSECUTIVE A L’INTERRUPTION DU FEED-BACK NEGATIF DE L’AgII SUR LA SECRETION DE RENINE 
· VOIE DES CHYMASES : VOIE METABOLIQUE INDEPENDANTE DE L’ECA QUI GENERE DE L’Ag II
· Antagonistes des récepteurs AT1 de l’angiotensine II: 
· Indication en cas d’intolérance aux IEC
· Etude CHARM suggère un bénéfice supplémentaire   sur la morbi-mortalité cardiovasculaire par rapport au traitement conventionnel (BB + diurétique + IEC)  
MAIS au prix d’une augmentation des effets IIaires  >> ARA II+IEC si patient IC demeure symptomatique...
· Débuter à faibles doses et augmenter progressivement
· Surveillance TA, K+ et fonction rénale régulière+++ 
Insuffisance cardiaque chronique (FEVG altérée)
 Choix du traitement pharmacologique
	
	IEC
	Diurétiques
	Bêta-bloquants
	Antagonistes 
des récepteurs à l'angiotensine II

	Dysfonction VG asymptomatique
	Indiqué
	Pas indiqué


	Post-infarctus du myocarde
	Pas indiqué



	IC symptomatique (NYHA II)
	Indiqué
	Indiqué si rétention hydrique
	Indiqué
	Si IEC non toléré, et si pas de BB

	Aggravation de l'IC 

(NYHA III)
	Indiqué
	Indiqué, combinaison de diurétiques
	Indiqué (sous surveillance de spécialiste
	+ IEC ou si IEC non toléré, et si pas de BB

	IC terminale
 (NYHA IV)
	Indiqué
	Indiqué, combinaison de diurétiques
	Indiqué (sous surveillance de spécialiste
	+ IEC ou si IEC non toléré, et si pas de BB


	
	Antagonistes des récepteurs à l’aldostérone
	Digoxine
	Vasodilatateurs

(hydralazyne, isosorbide dinitrate)
	Diurétiques 

épargneurs de K+



	Dysfonction VG asymptomatique
	Pas indiqué


	Si fibrillation auriculaire
	Post-infarctus du myocarde
	Pas indiqué



	IC symptomatique (NYHA II)
	Pas indiqué


	(a) si FA

 (b) Si amélioration     d’une IC sévère en  rythme sinusal
	Si IEC et ARA II non tolérés


	Si HypoK+

persistante



	Aggravation de l'IC 

(NYHA III)
	Indiqué
	Indiqué
	Si IEC et ARA II non tolérés


	Si HypoK+

persistante



	IC terminale
 (NYHA IV)
	Indiqué
	Indiqué
	Si IEC et ARA II non tolérés
	Si HypoK+

persistante
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Cas N°3

Madame Thérique Alice est votre patiente fidèle depuis de nombreuses années. Agée de 52 ans elle est de nature anxieuse et vous décrit très régulièrement des précordialgies ponctiformes survenant sans lien net avec l’effort. Vous l’aviez envoyée chez un cardiologue il y a quelques années en raison de l’existence d’un petit souffle télésystolique. Votre confrère a mis en évidence une ballonisation mitrale avec insuffisance mitrale minime, peu étonnante chez cette patiente longiligne. 
Ce jour, elle vient vous voir en urgence. En effet, hier en fin de journée, alors qu’elle essayait de pousser un meuble pour passer l’aspirateur, elle a ressenti une violente douleur dans la poitrine. Cette douleur s’est prolongée une quinzaine de minutes, s’accompagnant de quelques palpitations. Depuis, elle sent que « son cœur tape fort » et se plaint d’un essoufflement s’aggravant d’heure en heure…

1 Que vous attendez-vous à entendre à l’auscultation cardiaque ? A l’auscultation pulmonaire ?

· Souffle holosystolique d’insuffisance mitrale

· Râles sous crépitant (humides) bilatéraux

2 Quelle est votre hypothèse diagnostic sur l’origine de cette dyspnée ? Par quel examen le diagnostic sera-t-il confirmé ?

· Insuffisance mitrale aigue par rupture de cordage

· Echocardiographie
3 Vous recevez le compte-rendu du cardiologue à qui vous aviez adressé la patiente en urgence. Qu’en faites-vous ? A quels éléments attachez-vous de l’importance ?
· D’abord le lire

· Faire un effort !

· En tirer les enseignements

· Le classer !

· A retenir : Taille de l’oreillette, Hyperkinésie ventriculaire gauche, évaluation des possibilités thérapeutiques

4 Votre hypothèse est confirmée, quel traitement devra-t-il être rapidement envisagé ?

· Stabilisation médicale

· Chirurgie rapide (plastie ou remplacement valvulaire).

Cas N°4

Agée de 77 ans, Madame Corthick est une bonne vivante. Elle a plein d’amis et se sent encore en pleine forme. Bien sûr, elle se sait un peu « forte » mais résiste rarement à une invitation au restaurant… elle doit d’ailleurs bientôt aller en thalasso pour reprendre son régime. C’est dans cette perspective qu’elle vient vous voir. Elle souhaite en effet que vous lui fassiez une ordonnance d’avance pour qu’elle n’ait pas à aller chez le médecin lors de son séjour près de Guérande. Elle est en effet traitée pour une HTA depuis plus de 15 ans et pour un diabète de type II depuis 6 ans. A l’interrogatoire, la patiente vous signale une dyspnée accentuée depuis une dizaine de jours.

1 Quelles sont vos hypothèses diagnostiques et sur quels éléments cliniques (interrogatoire et examen) les appuyez-vous ?

· Poussée d’insuffisance cardiaque sur cardiopathie hypertrophique d’origine hypertensive.

· Dyspnée, apparition d’OMI, prise de poids rapide, recherche d’un facteur déclenchant, signes de surcharge

2 Vous envisagez le diagnostic d’insuffisance cardiaque. Vous ressortez le dossier de la patiente pour relire le dernier compte-rendu du cardiologue (que la patiente consulte une fois pas an environ dans le cadre de son ALD). Il y est fait mention de l’existence d’une cardiopathie hypertrophique avec conservation de la fonction systolique ventriculaire gauche. Ces éléments excluent-ils votre hypothèse diagnostique ?

· Cardiopathie hypertrophique d’origine hypertensive à fonction systolique ventriculaire gauche préservée.

· Conclusion : probable insuffisance cardiaque diastolique
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3 Compte-tenu de votre hypothèse, vous reconsidérez le traitement habituel de cette patiente. Certaines classes thérapeutiques vous semblent-elles incontournables chez cette patiente?

· Poussée d’insuffisance cardiaque sur cardiopathie hypertrophique d’origine hypertensive.

· Dyspnée, apparition d’OMI, prise de poids rapide, recherche d’un facteur déclenchant, signes de surcharge

Prise en charge médicamenteuse
	Insuffisance cardiaque par 
dysfonction systolique VG
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· Traitement médical de l’insuffisance cardiaque avec fonction systolique gauche préservée
· Bétabloquant : ralentir la fréquence cardiaque et augmenter la période diastolique (Nébivolol, SENIORS) 
· INH calcique (type vérapamil) : idem que BB
· IEC: induit une amélioration directe de la relaxation et de la distensibilité, fait régresser l’hypertrophie à long terme et réduit l’HTA (Périndopril, PEP-CHF)
· ARA II: en cas de CI aux IEC, réduit les réhosp. (Candésartan, CHARM-preserved) – (Irbésartan, I-preserved)
· Diurétiques: nécessaires en cas d’accés de rétention hydrique, à utiliser avec prudence afin de ne par réduire excessivement la précharge et par conséquent le débit cardiaque

4 Quels conseils lui donnez-vous concernant son séjour au bord de la mer ?

· Pesée régulière et auto adaptation du traitement diurétique.

· Limiter les apports sodés (fruits de mer…)

Traitements d’exception
· Stimulation bi ventriculaire

· Défibrillateur

· Myomectomie

· Cor-cap

· Transplantation.

Resynchronisation
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Réduction Ventriculaire
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Contention Externe
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CONCLUSION
· L’insuffisance cardiaque est une maladie du sujet âgé dont la morbi-mortalité demeure élevée
· Utiliser les traitements disponibles conformément aux recommandations de la médecine basée sur les preuves
· Débuter le traitement à petites doses et augmenter très progressivement sous surveillance étroite
· Développer l’approche multidisciplinaire (médicale mais aussi sociale)

Expert Dr. Marc LANTREIBECQ - Formateur Dr. Bertrand DELORME
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IEC : élément central du traitement
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Les IEC de l’Ag II ont clairement démontré leurs effets bénéfiques sur la morbi-mortalité dans l’IC à tous les stade de l’IC systolique de la  classe I à IV  de la NYHA. Cependant aucune étude de mortalité n’a été spécifiquement réalisée chez le sujet âgé 
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Dans le 2ème bras de l’étude CHARM, Charm added, l’adjonction du candésartan au trt classique et recommandé permet une réduction de la mortalité totale à 1 an. On remarquera que ce bénéfice était probant avec l’association du trt BB, ce qui n’était pas le cas avec val-heft. 
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