                              INSUFFISANCE CARDIAQUE

II-PHYSIOPATHOLOGIE
L’insuffisance cardiaque traduit une incapacité du cœur à faire face aux besoins hémodynamiques de l’organisme. Tout d’abord à l’effort, puis même au repos. Cette altération du fonctionnement de la pompe cardiaque déclenche des mécanismes extrinsèques et intrinsèques destinés à maintenir un débit cardiaque suffisant.
1-Mécanismes d’adaptation 
 - L’augmentation du tonus sympathique : avec élévation des catécholamines intra-myocardiques ce qui entraine une augmentation de la fréquence cardiaque et de la puissance contractile.
- Les fibres myocardiques s’allongent, ce qui accroît leur force contractile selon la loi de Starling.
- La situation hémodynamique est donc rétablie, mais la réserve myocardique est diminuée                    (le cœur fonctionne sur ses réserves).
- Le cœur se dilate et s’hypertrophie. Au-delà d’une longueur de 2,2 µ, le sarcomère perd de son énergie contractile. Ainsi, le cœur se trouve alors sur la partie descendante de la courbe tension-longueur. L’insuffisance cardiaque est décompensée.
2-Mécanismes de l’insuffisance cardiaque décompensée
        
   - Augmentation permanente de la précharge
- La pression télédiastolique ventriculaire ou précharge s’élève : à gauche lorsque cette pression  dépasse 25 mmHg, le débit cardiaque ne s’élève plus, puis, progressivement, diminue. La courbe est analogue à la courbe pression/longueur.
- Il s’en suit une élévation des pressions en amont, ainsi qu’une stase sanguine avec augmentation du volume sanguin circulant, sous l’effet d’un hyperaldostéronisme réactionnel.
  -Augmentation de la post-charge
- La post-charge correspond à la pression artérielle, étant donné que la pression artérielle est la résultante du débit cardiaque et des résistances périphériques dans l’insuffisance cardiaque, la chute du débit, entraine une élévation des résistances périphériques, sous l’effet de la stimulation du système rénine-angiotensine-aldostérone.
- L’augmentation du volume sanguin circulant et la constitution d’œdèmes périphériques contribuent à élever les résistances périphériques.
3-Mécanismes de la dyspnée d’effort
Lorsque le patient insuffisant cardiaque effectue un effort, le ventricule gauche (VG) ne peut évacuer dans l’aorte la totalité du sang qu’il reçoit du ventricule droit et du lit vasculaire pulmonaire. Le sang s’accumule en amont du VG : dans l’oreillette gauche, mais surtout dans les veines pulmonaires. Cette réplétion des veines pulmonaires diminue le volume d’air circulant, et donc la valeur fonctionnelle du poumon. Il s’y ajoute une turgescence des vaisseaux bronchiques qui majore la gêne respiratoire et surtout expiratoire, pouvant aller jusqu’à un pseudo-asthme cardiaque.
4- Mécanisme de l’œdème pulmonaire
Lorsque la pression télédiastolique du VG s’élève en amont, dans les veines et les capillaires pulmonaires. Lorsque cette pression atteint 35 mmHg, le plasma traverse la membrane alvéolaire et passe dans la cavité alvéolaire, d’où l’expectoration mousseuse et rosée.
5- Mécanisme des œdèmes périphériques
  La diminution du débit cardiaque en aval du cœur gauche et l’augmentation de la pression en amont du cœur droit entraînent :
- Une diminution du débit rénal, d’où rétention d’eau et de sel ;
- Une augmentation de la sécrétion d’aldostérone, d’où une rétention de sodium et d’eau ;
- Une anoxie périphérique qui accroît la perméabilité capillaire et donc favorise le passage de liquide dans le milieu interstitiel.
III-INSUFFISANCE CARDIAQUE GAUCHE
Etiologies 
L’insuffisance cardiaque gauche peut être la conséquence d’une surcharge de pression, de volume, de troubles de la contractilité et de la distensibilité ventriculaire.
1-Insuffisance Cardiaque Par Surcharge De Pression 
Barrage situé en aval de VG et augmentent la post charge et sont donc, rencontrées dans :
-l’hypertension artérielle avec hypertrophie du VG, il s’agit d’un mécanisme adaptatif ;
-le rétrécissement aortique, surtout avec hypertrophie concentrique du VG.
2 -Insuffisance Cardiaque Par Surcharge De Volume
Cette surcharge est surtout en rapport avec des régurgitations valvulaires comme :
 L’insuffisance mitrale (IM) : 
- Surtout Rhumatisme Articulaire Aigu (RAA), l’ischémie et la dégénérescence myxoide.
-Dans le cas des IM chroniques, le volume régurgitant est proportionnel à l’importance de la fuite et détermine l’importance de la dilatation du VG.
- Par contre, dans l’IM aigue le VG n’a pas le temps de se dilater, il n’y pas de phénomène de compensation, les symptômes surviennent précocement.
- L’IM fonctionnelle est la conséquence de la dilatation du VG, quelque soit l’étiologie.
 L’insuffisance aortique (IA) : le RAA reste l’étiologie la plus fréquente dans notre pays, elle est souvent associée à d’autres vices valvulaires. Le flux diastolique régurgitant entraîne une surcharge volumique du VG avec augmentation du volume télédiastolique.
 Autres causes d’insuffisance cardiaque à débit élevé : hyperthyroïdie, fistule artério-veineuse, le Paget, le béribéri et les grandes anémies.

3-Troubles de la contractilité myocardique
 Cardiopathies ischémiques : elles sont responsables d’anomalies de la cinétique segmentaire du VG secondaires à un défaut de perfusion coronaire. La constitution de plaques de fibrose myocardique secondaire à la nécrose myocardique peut, par ailleurs, entrainer un défaut de distensibilité avec altération de la fonction diastolique et augmentation des pressions de remplissage.

 Cardiomyopathies non ischémiques :
Elles se caractérisent par une altération diffuse de la cinétique du myocarde. Elles peuvent être :    
- Primitives, ce sont les cardiomyopathies dilatées et les cardiomyopathies hypertrophiques;
- Secondaires, d’origines diverses :
         ● Infectieuses, virales le plus souvent;
         ● Toxiques (alcool, cocaïne);
         ● Médicamenteuses (cardiotoxiques) : anticancéreux (anthracyclines, adriamycine,        doxorubicine), de plus en plus fréquente;
          ● Troubles du rythme : tachycardie, fibrillation auriculaire (FA), flutter…
          ● Processus infiltratifs ou de surcharge (hémochromatose, amylose);
          ● Fibrose endomyocardique prédominant sur le VG ;
          ● Les maladies de système : sarcoïdose, sclérodermie, lupus érythémateux disséminé ;
          ● La myocardiopathie du péri partum (Meadows).
          ● Certains facteurs précipitent l’apparition de l’insuffisance cardiaque :
             - Les surinfections bronchiques,
            - Régime salé, les périodes prémenstruelles, une grossesse.




Les signes cliniques :
1- Les signes fonctionnels :
· La dyspnée d’effort ++
· La dyspnée de décubitus ou orthopnée 
· L’œdème aigu du poumon (OAP), qui est l’accès de dyspnée intense, avec polypnée inspiratoire, angoisse et soif d’air, des sueurs, une toux incessante et une expectoration rosée, saumonée, de plus en plus abondante. L’évolution se fait vers la mort en l’absence de traitement.
· Le sub-œdème pulmonaire d’effort : dyspnée, grésillement laryngé, suivi de quelques accès de toux, avec expectoration rosée, cependant, tout rentre dans l’ordre à l’arrêt de l’effort 
· Asthme cardiaque : dyspnée expiratoire avec respiration sifflante.
2- Examen :
● Cœur : -tachycardie,
             -galop présystolique (B4) traduit une diminution de la compliance du VG,
             -parfois, galop protodiastolique (B3), de pronostic plus grave, il traduit l’existence d’un résidu télésystolique, avec dilatation VG et pression auriculaire gauche > à 20 mmHg,
             - Enfin, galop de sommation (B3 + B4) très grave,
             - Insuffisance mitrale fonctionnelle, avec un souffle holosystolique à irradiation axillaire
             - Souvent éclat de B2 (EB2) au foyer pulmonaire par hypertension pulmonaire,
             - Quelquefois pouls alternant.
● Poumons :
               - Matité des bases
               - Râles crépitants aux bases, remontant plus ou moins vers les sommets

3-Téléthorax de face
Poumon cardiaque comportant : 
- Une redistribution vasculaire vers les sommets,
- Des hiles flous avec une dilatation de l’artère lobaire inférieure,
- Des opacités à contours dégradés en ailes de papillon,
- Un Epanchement pleural surtout droit,
- Une Scissurite droite,
- Parfois, des stries horizontales en pile d’assiettes, ce sont les B de Kerley.
      - Par ailleurs, une dilatation de la silhouette cardiaque est habituelle.
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	RADIOGRAPHIE PULMONAIRE de face :

	Installation progressive de l'oedème aigu du poumon (OAP)







	


4-Electrocardiogramme
Il montre les signes de la cardiopathie causale, cela peut être 
     -une hypertrophie ventriculaire gauche avec surcharge systolique,
    -des troubles du rythme,
    -des blocs de branches, en particulier BBG.

5-Echo-Doppler cardiaque 
L’écho-doppler permet de rechercher une anomalie de la fonction ventriculaire gauche (FEVG), essentiellement une altération de la fonction systolique et/ ou diastolique, de mesurer sa taille et son épaisseur pariétale.  Elle quantifie la pression artérielle pulmonaire mesurée par doppler au niveau de la tricuspide. Elle renseigne sur la cause et permet d’identifier les thrombi éventuels.
  Elle permet de séparer les insuffisances cardiaques 
 • Par atteinte de la fonction systolique (ICFA):
     - Fraction D ’Ejection < 40 %
     - Zone(S) Akinétique(s)
  • Par atteinte de la fonction diastolique (ICFEP) (FE> 50 %): 
     - Fraction d’éjection normale
     - Diminution de la compliance du VG 
     - Hypertrophie ventriculaire
     - Participe au bilan étiologique de la cardiopathie : valvulopathie, cardiopathie ischémique ou   hypertensive, cardiomyopathie, autres… 

 Evolution
     - Dépend du caractère curable ou non de l’étiologie.
     - Le plus souvent, rémission, puis poussées successives de plus en plus sévères jusqu’à l’insuffisance cardiaque congestive.






IV-INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE
1-Insuffisance par surcharge de pression
Elle est due à une hypertension pulmonaire (HTP) secondaire ou primitive. 
- L’insuffisance cardiaque gauche est la plus grande pourvoyeuse d’insuffisance cardiaque droite, cela correspond à l’insuffisance cardiaque globale.
- Le rétrécissement mitral entraîne une élévation des pressions d’amont alors que la fonction VG n’est pas altérée. A l’élévation des pressions post capillaires pulmonaires qui peut être responsable d’œdème aigu (OAP) va se  surajouter l’HTP avec retentissement ventriculaire droit, d’où un barrage pré capillaire.
Cependant, l’insuffisance cardiaque droite peut être isolée (2) lorsqu’elle est secondaire à certaines pathologiques pulmonaires (on parle de cœur pulmonaire).
- L’insuffisance respiratoire chronique
- L’embolie pulmonaire  
- L’HTAP primitive
- Certaines cardiopathies congénitales : -sténoses pulmonaires; -tétralogie de Fallot;
- Syndrome d’Eisenmenger tricuspide.



2- IC par surcharge par surcharge de volume 
L’insuffisance tricuspide en est la principale cause qu’elle soit organique (insuffisance tricuspide post endocarditique, syndrome carcinoïde, et post traumatique); organo fonctionnelle ou fonctionnelle (rhumatismale).
3-Gêne au remplissage du ventricule droit (VD) :
 Tableau d’adiastolie comme la tamponnade, la péricardite chronique.

Signes fonctionnels
   ● Hépatalgies d’effort
   ● Il n’y a pas d’orthopnée, une dyspnée peut être en rapport l’affection pulmonaire causale.
Signes physiques
1-Signes cardiaques : Tachycardie régulière, signe de Harzer, galop droit présystolique
(ou protodiastolique rare), insuffisance tricuspidienne fonctionnelle entendue à la xiphoïde,  en inspiration forcée, un éclat de B2 au foyer pulmonaire lorsqu’il existe une hypertension pulmonaire.
2-Signes périphériques :
   -hépatomégalie,
   -reflux hépato-jugulaire,
   -œdèmes des membres inférieurs (OMI), précédés d’une prise de poids, mous, gardant le godet, situés surtout en parties déclives,
   -ascite, oligurie avec albuminurie.
Téléthorax
  ●Dilatation des artères pulmonaires,
  ●Diminution de la vascularisation pulmonaire en périphérie,
  ●Hypertrophie dilatation du cœur droit (de profil, comblement de l’espace clair rétrosternal).
Electrocardiogramme
  ●Hypertrophie auriculaire droite (HAD), 
  ●hypertrophie ventriculaire droite (HVD),
  ●souvent, bloc de branche droit incomplet.



Echo-Doppler cardiaque
Elle met en évidence :
- Une dilatation des cavités cardiaques droites,
- Une hypertension pulmonaire mesurée par Doppler au niveau de la tricuspide,
- Le doppler mitral est subnormal.
- En cas de cœur pulmonaire chronique, on observe une pression artérielle élevée, mais une pression capillaire normale.
Evolution
L’affection peut être compliquée par des embolies, des surinfections pulmonaires, une cachexie, une cirrhose cardiaque.

V-INSUFFISANCE CARDIAQUE CONGESTIVE
- Elle associe des signes d’insuffisance cardiaque gauche et droite.
- Elle est le plus souvent secondaire à une insuffisance cardiaque gauche évoluée. 
L’examen clinique associe un bruit de galop, des râles crépitants d’œdème alvéolaire ou crépitants, une turgescence des jugulaires, une hépatomégalie et des OMI.
La dyspnée s’accompagne d’hépatalgies et d’oligurie en l’absence de traitement diurétique. 
Lorsque s’installe l’insuffisance cardiaque droite, les signes d’insuffisance VG, en particulier, la dyspnée s’estompe.
EXAMENS BIOLOGIQUES
 Sont commun à tous les tableaux d’insuffisance cardiaque :
  - Ionogramme sanguin, en particulier la kaliémie et la natrémie,
  - la fonction rénale (urée, créatininémie),
  - bilan hépatique (insuffisance hépatique fonctionnelle),
  - bilan de l’hémostase (INR, taux de plaquettes),
  - formule sanguine : NFS, hématocrite, recherche d’une anémie.
  
Dosages hormonaux : la sécrétion des hormones augmente avec l’étirement des fibres myocardiques, et lorsque les contraintes myocardiques augmentent le BNP augmente, faisant de lui un marqueur de cette pathologie. Il possède une valeur prédictive négative (test d’exclusion (2,3). Le dosage d’un peptide natriurétique (BNP ou NT-proBNP selon les laboratoires) est indiqué devant des symptômes évocateurs d'insuffisance cardiaque, en cas de doute diagnostique.
 Le Brain Natriuretic Factor rend très improbable le diagnostic d’IC en cas de concentrations de moins 100 ng/L ou de NT-proBNP < 300 ng/L. 

      

Évolution et complications
L'évolution et le pronostic dépendent de la pathologie responsable de l'insuffisance cardiaque.
L’évolution peut être émaillée de complications dont les plus fréquentes sont les troubles du rythme (surtout la fibrillation auriculaire), les accidents thromboemboliques, l'insuffisance rénale.
Les facteurs de décompensation aiguë sont l'anémie, une infection, une embolie pulmonaire, l'insuffisance respiratoire, une hypo ou hyperthyroïdie, un excès de sel, l'arrêt d'un traitement.


Insuffisance cardiaque à fraction d’éjection préservée (ICFEP)
Est une entité extrêmement hétérogène par:
-Sa présentation clinique, 
-Ses étiologies
-Et ses comorbidités associées. 
D’un point de vue épidémiologique, les patients sont souvent des femmes (ratio 2:1) âgées, hypertendues, diabétiques et obèses.
 La physiopathologie peut être résumée par le développement d’une rigidité artérielle et d’une dysfonction endothéliale (vasculopathie) qui, associées à une rigidité myocardique, provoquent une altération de la réserve diastolique, systolique, du couplage ventriculo-artériel et finalement une rétention hydrosodée. 
En apparence “facilement” posé lorsque le patient est admis avec des symptômes et des signes d’IC congestive et que l’écho-Doppler cardiaque révèle une FEVG ≥  50 %.
Aucun TRT n’ayant à ce jour démontré de bénéfice au cours de l’ICFEP, il demeure empirique, basé sur des concepts physiopathologiques. 
TRAITEMENT
Buts du traitement :
- Améliorer la symptomatologie et la qualité de vie,
- Prévenir la progression de la dysfonction VG,
- Réduire la mortalité.
7-2-Education et règles hygiéno-diététiques :
  -Régime peu salé, voire sans sel selon le stade et la période.
  -Réduction de l’activité physique, repos au lit lors des poussées aigues. 
  -En période de stabilisation, lorsque le patient est aux stades II et III de la NYHA : un exercice physique régulier, sous maximale par rapport à l’épreuve d’effort d’évaluation, est possible et bénéfique, donc conseillé.
  -Vaccination antigrippale, pour éviter tout épisode de décompensation.
  -Lutte contre les facteurs de risque d’athérosclérose, comme l’obésité, le diabète, l’HTA, le tabagisme.
7-3-Traitement des causes curables : médicales ou chirurgicales

Il s’agit du traitement, si possible d’une valvulopathie par valvuloplastie ou remplacement valvulaire ou d’une revascularisation dans le cadre des cardiopathies ischémiques (angioplastie ou pontage).

   7-3-1-Diminution de la précharge
-Traitement diurétique qui fait appel essentiellement :
- aux diurétiques de l’anse représentés par le Furosémide (lasilix) qui est hypokaliémiant,
- mais aussi aux anti-aldostérones (spironolactone) qui entrainent une inhibition du système rénine –angiotensine-aldostérone. Ils sont prescrits à faible dose (en Algérie ½ cp /j de 75mg).
Les diurétiques nécessitent un contrôle de l’ionogramme.
-Les dérivés nitrés, dans ce cas n’ont d’intérêt que dans l’OAP.

  7-3-2-Diminution de la post-charge
Les vasodilatateurs artériels diminuent les résistances artérielles systémiques et donc la post charge, ce qui favorise l’éjection du VG et augmente le débit cardiaque.
-Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) sont les plus utilisés. Ils représentent la base du traitement quelque soit le stade de l’affection.
Le traitement par IEC débute toujours progressivement, d’abord par de faibles doses, par exemple ½ cp de 25 mg de captopril, pour ensuite atteindre, si possible des doses de 100 à 150 mg/jour, en fonction de la tolérance tensionnelle et rénale.
Le traitement d’entretien fait plutôt appel à d’autres spécialités comme le Ramipril ou l’Enalapril, pour un meilleur confort (car le nombre de prises baisse).
La toux peut apparaitre sous IEC, il faut alors prescrire des antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II ou ARA II (Valsartan, Irbésartan …).



7-3-3-Diminution des effets délétères de la stimulation sympathique

 -Le traitement béta-bloquant (BB)
Les BB ne doivent pas être prescrits pendant la phase aigue, en raison d’un risque aggravant. Ils sont donnés après avoir éliminé toute contre-indication, comme un asthme ou équivalent (BPCO) ou un bloc auriculo-ventriculaire.
Les BB permettent de stabiliser une insuffisance cardiaque chronique, de réduire la fréquence cardiaque, ils diminuent ainsi, la consommation d’oxygène du myocarde et par delà améliorent le remplissage ventriculaire et la contractilité. Ils diminuent également les risques de trouble de l’excitabilité, donc la mort subite.
Avant de prescrire les BB, il impératif de stabiliser le patient auparavant par les traitements cités plus haut (diurétiques, IEC).
Les BB les plus utilisés actuellement sont : le Carvédilol, le Bisoprolol, le Métoprolol et le Nébivolol. Ils sont introduits à doses progressives, idéalement lors de l’hospitalisation.
-L’Ivabradine (inhibiteurs des canaux ifs) est proposée pour réduire la fréquence cardiaque, en particulier chez les patients en rythme sinusal, avec une fraction d’éjection basse (≤ à 35%), et sous traitement optimal.
7-3-4-Les digitaliques ne sont indiqués que si le patient est en arythmie auriculaire (FA) en particulier en tachyFA.
7-3-5-La dobutamine est indiquée en cas d’un stade préterminal et dans le choc cadiogénique.
7-3-6-Les anticoagulants
 Les anticoagulants sont indiqués surtout en cas de fibrillation auriculaire, mais aussi lorsque les cavités cardiaques sont dilatées. La découverte d’un contraste spontané ou un thrombus cavitaire. 
7-4-La thérapie de resynchronisation cardiaque par un multisite (ou CRT)
La stimulation permanente synchrone des cavités cardiaques peut améliorer la fonction myocardique chez les patients en insuffisance cardiaque avec une fraction d’éjection basse, malgré un traitement médical optimal et qui présente un bloc de branche gauche complet d’une durée de plus de 150 ms.

7-5-La transplantation cardiaque par donneur ou artificiel (CARMAT).

7-6-La réadaptation cardiaque est très importante pour permettre une meilleure qualité de vie.

7-7-Traitement de l’urgence : OAP
-Position assise avec jambes pendantes
-Oxygénothérapie en discontinue
-Furosémide par voie intraveineuse de plus de 40 mg
-De la trinitrine sous forme de spray en sublingual ou lingual, ou en perfusion (Lénitral) à la seringue électrique à raison de 1 mg/h, en l’absence d’hypotension artérielle. Les dérivés nitrés diminuent la précharge, ainsi ils soulagent la dyspnée. 
VIII-Futurs traitements et développement
-L'utilisation des cellules souches pluripotentes (hiPSCs) du patient lui-même pourrait traiter l'insuffisance cardiaque de ce dernier (4).[ ]Comme les cellules reprogrammées seraient dérivées du patient lui-même, cela pourrait éviter le problème de rejet des cellules comme corps étranger du système immunitaire des patients[].
-Le LCZ696 (valsartan/sacubitril) 
Ce médicament associe un ARA II (valsartan) avec un inhibiteur de la néprilysine. L'essai PARADIGM-HF en phase III sur 8 000 patients au stade NYHA 2 à NYHA 4 a montré une diminution de 20 % des hospitalisations et de la mortalité cardiovasculaire et de 16 % de la mortalité toutes causes (5)[]. Cependant, il ne faut par contre jamais associer IEC et LCZ696.
Il peut être utilisé également dans le cadre d’une insuffisance cardiaque à fraction d’éjection préservée.
                                                    Conclusion
Guidé par les recommandations, le TRT médical de l’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection altérée doit être standardisé, en s’efforçant d’obtenir les posologies optimales, c’est-à-dire les plus élevées possibles en fonction de la tolérance des patients, pour les IEC ou les ARA2 et les bêtabloquants.
Quant au traitement de l’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection préservée, il diffère finalement peu de celui de l’ICFEA, également basé, sur les BB et les IEC, seule la posologie des diurétiques proximaux, en règle inférieure et l’absence de recours aux digitaliques l’en séparant.
La mise à disposition du LCZ696 va bouleverser ce schéma, notamment s’il se révèle également positif dans le traitement de l’ICFEP.
Ces progrès thérapeutiques ne seront cependant efficaces que si deux conditions sont respectées : le suivi des recommandations par les médecins, et l’observance du TRT par les pts, qui est majoré par l’éducation thérapeutique qu’il faut généraliser, permettant une meilleure adhésion des patients. 
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Les valeurs du NT-proBNP dépendent de I'age (cf. figure ci-dessous) et des comorbidités.

Peptides natriurétiques

NT-proBNP

BNP <100 ng/L

<300 ng/L

BNP 100-400 ng/L
NT-proBNP 300-1 800ng/L

BNP > 400 ng/L
NT-proBNP* > 450 -1 800ng/L

IC improbable

Doute diagnostique

IC probable

* IC probable si NT-proBNP > 450 ng/L (< 50 ans), > 900 ng/L (50-75 ans), > 1 800 ng/L (> 75 ans)

1.2 Prévoir une consultation de cardiologie et une
échocardiographie Doppler

L’ECG initial sera effectué par le médecin traitant ou lors de la consultation de cardiologie.
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