L’insuffisance cardiaque
I. Définition

Incapacité du cœur à maintenir en toutes circonstances un débit cardiaque correspondant aux besoins métaboliques de l’organismes. Cale se traduit par : une augmentation en amont du ventricule défaillant et / ou une baisse du débit cardiaque.
II. Epidémiologie

Maladie fréquente : 500000 à 1000000 de patients en France
Maladie grave : mortabilité de l’IC tout venant est égale à 50% à 5 ans

Première cause d’hospitalisation àprès l’âge de 65 ans.

III. Les facteurs responsables
· Diminution de la capacité contractile du myocarde (dysfonctionnement systolique) : soit primitive, cardio myopathie dilatée ; soit secondaire, ischémie myocardique, toxique (alcool, antracyclines), myocardite, tachycardies prolongées (TCA/FA)
· Le travail excessif imposé au cœur : une surcharge volumique (IM, IA), un obstacle (RA / HTA / EP / HTAP)

· L’altération du remplissage ventriculaire (dysfonction diastolique), l’âge, le diabète, l’hypertrophie ventriculaire gauche primitive ou secondaire (HTA / RA), maladies infiltratives (amylose, hémochromatose, sarcoïdose)
NB : Il existe des affections qui peuvent donner un tableau d’IC bien que le myocarde est normal (RM, Péricardite constrictive, hyperthyroïdite…)
IV. Les mécanismes compensateurs 

· Adaptation du ventricule (hypertrophie et / ou dilatation)
· Perturbations neuro-hormonales : 

a) Augmentation du tonus sympathique

Augmentation de la noradrénaline libérée par les terminaisons nerveuses sympathiques.

b) Activation du système rénine angiotensine / aldostérone

Effets de l’angio tensine II : 

· vasoconstriction

· sécrétion aldostérone (rétention sodée)

· sécrétion vasopression (ADH), rétention hydro sodée, vasoconstriction

· libération de noradrénaline

· action prolifératrice du collagène, favorise HVG, athérosclérose

c) Autres systèmes hormonaux…….

Conséquences de l’activation de ces systèmes : 

· tachycardie

· vasoconstriction artérielle (qui maintien la pression artérielle)

· rétention hydro sodée qui augmente les pressions de remplissage (Amélioration du débit cardiaque selon la loi de Starling ; force de contractilité des fibres myocardiques est proportionnelle à la pression diastolique intracavitaire)
V. Signes fonctionnels de l’insuffisance cardiaque

1. La dyspnée
Classification de NYHA (New York Heart Association)

· Stade I : pas de dyspnée pour les efforts de la vie courante

· Stade II : dyspnée pour les efforts intenses de la vie courante (marcher en côte, monter les escaliers)

· Stade III : dyspnée pour les efforts modérés (marcher à plat)

· Stade IV : dyspnée pour les gestes les plus simples (s’habiller) et dyspnée de repos.

2. L’orthopnée

Survenant en position couchée (augmenter le nombre d’oreillers), elle peut réveiller le patient et l’obliger à s’asseoir, il a soif d’air.

3. La fatigue et l’asthénie

Diminution du débit cardiaque

4. L’œdème des membres inférieurs

Rapport avec la rétention hydro sodée

5. Tableau d’Anarsaque

OMI, Infiltration de peau, épanchements pleuraux, ascite

6. Hépatalgies d’efforts

7. Signes cérébraux du bas débit cardiaque

Confusion, troubles de la mémoire, insomnie, anxiété

VI. Formes cliniques de l’IC

1. Dysfonction systolique ou diastolique
2. IC à débit abaissé ou augmenté

Débit augmenté : anémie, hyperthyroïdie, fistule artério veineuse

3. IC droite  ou gauche

IVG : Augmentation des pressions de l’OG, des veines pulmonaires, des capillaires pulmonaires, une exsudation liquidienne du capillaire vers l’interstitium pulmonaire puis les alvéoles : dyspnée / baisse du débit VG : asthénie, bas débit cérébral et rénal…

IVD : Augmentation des pressions OD, augmentation des pressions veineuses, hépatomégalie, OMI, turgescence jugulaire / baisse du débit VD : baisse du débit cardiaque

4. IC aigu ou chronique

IC aigue : IDM étendu, une fuite valvulaire brutale, OAP, chute de la TA (état de choc)

IC chronique : dégradation progressive de la fonction cardiaque, apparition des signes périphériques d’IC sur une période plus ou moins prolongée. Pendant l’évolution il y a des poussées d’IC (facteur déclenchant…).

Facteurs déclenchants probables d’une poussée d’IC

· Ecart du régime (consommation de sel)

· Non observance du traitement

· Poussée ischémique

· Poussée hypertensive

· Arythmie cardiaque (AC/FA)

· Infection (surinfection bronchique…)

· Grossesse

· Anémie

· Hyperthyroïdie

· Embolie pulmonaire

· Surcharge volumique (transfusion sanguine)

VII. Examen clinique

On recherche : prise de poids, crépitants fins et sec à l’auscultation pulmonaire, turgescence jugulaire, reflux hépato jugulaire, hépatomégalie, OMI, ascite, rythme du galop à l’auscultation cardiaque.

VIII. Examens paracliniques

1. RP 

Cardiomégalie, œdème interstitiel ou alvéolaire

2. ECG

Hypertrophie ventriculaire, séquelles d’IDM, troubles de rythme

3. Echographie cardiaque

Etudier la fonction systolique et diastolique du VG (FEVG, fonction d’éjection du ventricule gauche = > 60%), valvulopathies, pression pulmonaire.

4. Cathétérisme cardiaque droit et gauche et coronarographie

Mesurer les pressions intra cardiaques, le débit cardiaque chercher et réparer des sténoses coronaires.

5. Bilan biologique

Fonction rénale, bilan hépatique, NFS, plaquettes, bilan thyroïdien…
Dosage BNP (Brain Natriuretic Peptide), hormone secrétée par les fibres myocardiques proportionnelle à la distension des ventricules (BNP marque de l’insuffisance cardiaque)

6. Autres examens

Scintigraphie myocardique, tests d’effort métabolique avec V o2 maximum.

IX. Le traitement de l’IC

1. Traitement de la cause de l’insuffisance cardiaque
Remplacement valvulaire, angioplastie coronaire, contrôle de l’HTA

2. Mesures générales

· Repos physique : éviter les efforts importants, garder une activité physique modérée

· Régime pauvre en sel : éviter la charcuterie, les conserves, les boissons gazeuses, les fruits de mer, le fromage

· Restriction hydrique

3. Les médicaments

Objectifs : 

· Lutter contre la rétention hydro sodée excessive (diurétiques)

· Réduction de la charge cardiaque en diminuant le retour veineux (pré charge) et les résistances à l’éjection (post charge) : vasodilatateur
· Améliorer la contractilité myocardique (agents inotropes)

Les diurétiques

Déplétion sodée (augmente natriurèse) et hydrique.

FUROSEMIDE (lasilix) / BUMETANIDE (burinex) nécessité du supplément en K+ (Diffu K, Kalforil)

SPIRONOLACTONE (aldactone) = antagoniste de l’aldostérone peut donner une hyperkaliémie

AUTRES : (esidrex, moduretic…)

Les digitaliques

Agents inotropes + augmentation de la contractilité myocardique, ralentissement de la fréquence cardiaque : 

DIGOXINE (élimination rénale)

DIGITALINE (élimination hépatique)

Les vasodilatateurs (artériels et veineux)

Les IEC : triatec, coversyl, zestril, renitec, lopril…

Les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II : cozaar, targec, aprovel, attacand

Les dérivés nitrés : risordan

Les autres : corvasal, ikorel, adancor…

Les bêtabloquants

Ils sont à introduire avec prudence  et à augmenter progressivement : kredex, cardensiel.
Pour les insuffisances cardiaques chroniques stables.

CE QU’IL FAUT RETENIR

· IC = augmentation des pressions dans le cœur, baisse du débit cardiaque

· On peut voir un tableau d’IC avec un muscle myocardique normal (RM, péricardite constrictive…)

· Il y a des mécanismes compensateurs mais qui ont un effet excessif néfaste : rétention hydro sodée ++, prise de poids, OMI, Anarsaque / une vasoconstriction artérielle ++, augmentation du post charge, augmentation du travail du cœur. Le traitement lutte donc contre ces excès.

· IVG : augmentation des pressions veines pulmonaires, dyspnée, OAP

· IVD augmentation des pressions dans le système veineux, OMI, TJ, RHJ

· L’IC aigue peut donner un tableau dramatique OAP + choc cardiogénique

· Le traitement : régime pauvre en sel +++ ; diurétiques, digitaliques, vasodilatateurs, bêtabloquants, intérêts de la surveillance du poids.

