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Hommes

Epidémiologie

Insufissance cardiaque

Les maladies cardiovasculaires sont la 
première cause de mortalité en Europe, 
responsables de 3,9 millions de décès 
chaque année (45 % de la mortalité 
globale).

Femmes



,ȭ)ÎÓÕÆÆÉÓÁÎÃÅcardiaque(IC)  est une maladie intrinsèquement progressive

Devroey et al. Int J Clin Prac 2010 Feb;64(3):330-5. doi: 10.1111/j.1742-1241.2009.02212.x. 2. Stewart S et al; A Study of 1 162 309 Hospital Cases in Sweden (1988 to 2004). Circ Cardiovasc Qual Outcomes. 2010;3(6):573-580 
3. Mamas MA et al. Eur J Heart Fail. 2017;19:1095-1104 4. Belgische cardiologische liga. 30 april tot 12 mei 2018. Europese Hartfalendagen. https://liguecardioliga.be/30 -april-tot-12-mei-2018-europese-hartfalendagen/.
HF: heart failure; 

Elle évoluecommela plupartdes cancers malgré les progrèsmédicamenteux2,3

EnBelgique

Å16.500 patients sontdiagnostiquéspar an soit plus de 45 
patients par jour. 

ÅExtrapolation en Belgique : 220.000 / 11.000.000

ÅLe coût annueldes hospitalisations pour insuffisancecardiaque
et de plus de 150 million euro. 

ÅCe coût a double ses10 dernièresannéeset est responsable
de 2 to 3% du budget des soinsde santé.4

ÅIC est fatale pour  >1/4 patients 1 an après le diagnostic 1

https://liguecardioliga.be/30-april-tot-12-mei-2018-europese-hartfalendagen/
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%ÐÉÄïÍÉÏÌÏÇÉÅ ÄÅ ÌȭÉÎÓÕÆÆÉÓÁÎÃÅ ÃÁÒÄÉÁÑÕÅȢ
¬de la prévalence:

ÅVieillissement de la population

ÅPlus de patients âgés avec une maladie 
coronarienne et hypertendus

ÅAmélioration de la survie après un syndrome 
coronarien aigu

ÅAmélioration des techniques de diagnostic



QU'EST-CE QUE L'INSUFFISANCE CARDIAQUE ?

Problèmespendant la diastole : remplissageréduit du ventriculegauche1

ÁRelâchementinsuffisantdu VG

ÁRéductionde la quantité de sang dans la chambre

ÁUne quantité réduite de sang est pompée dans l'organisme

Problèmeslorsde la systole : réductionde la fonction de pompage1

Á Dommages à la paroi du VG

Á Unequantité réduite de sang est pompée dans l'organisme

VG, ventriculegauche

1. Aziz F, et al. J ClinMed Res. 2013;5(5):327-334; Yancy CW, et al. J Am Coll Cardiol. 2013;62(16):1495-1539

Puissance de pompage insuffisante



/ƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ Ŝƴ ŦƻƴŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ ŦǊŀŎǘƛƻƴ ŘΩŞƧŜŎǘƛƻƴ

/ƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ Ŝƴ ŦƻƴŎǘƛƻƴ Řǳ άǘƛƳŜ ŎƻǳǊǎŜέ ŘŜ ǎŜǊǾŜƴǳŜ ŘŜ 
ƭΩƛƴǎǳŦŦƛǎŀƴŎŜ ŎŀǊŘƛŀǉǳŜ

Classification en fonction de la sévérité des symptômes

ICǊ9C όƛƴǎǳŦŦƛǎŀƴŎŜ ŎŀǊŘƛŀǉǳŜ Ł ŦǊŀŎǘƛƻƴ ŘΩŞƧŜŎǘƛƻƴ ǊŞŘǳƛǘŜύ
ICǇ9C όƛƴǎǳŦŦƛǎŀƴŎŜ ŎŀǊŘƛŀǉǳŜ Ł ŦǊŀŎǘƛƻƴ ŘΩŞƧŜŎǘƛƻƴ ǇǊŞǎŜǊǾŞŜύ

Insuffisance cardiaque chronique
Insuffisance cardiaque aiguë

Classification NYHA

Insuffisance cardiaque
Classification - terminologie



/ƭŀǎǎƛŦƛŎŀǘƛƻƴ Ŝƴ ŦƻƴŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ ŦǊŀŎǘƛƻƴ ŘΩŞƧŜŎǘƛƻƴ

Insuffisancecardiaqueà FE réduite

La fraction éjectée (FE)

VTD -VTS
FE =

VTD

6ÁÌÅÕÒ ÎÏÒÍÁÌÅ Ј άΦ ϻ
)ÎÄÉÃÅ ÄÅ ÌÁ ÐÈÁÓÅ ÄȭïÊÅÃÔÉÏÎ 
Indice de la fonction systolique

HFrEF HFmEF

< 40 % Ј ΫΦ ϻ

FE HFpEF

mid-range Insuffisancecardiaque
à FE préservée

dysfonction 
systolique et diastolique

dysfonction 
diastolique systolique

Insuffisance cardiaque
Classification - terminologie



,ȭÉÎÓÕÆÆÉÓÁÎÃÅ ÃÁÒÄÉÁÑÕÅ ÅÔ ÃÌÁÓÓïÅ ÅÎ ÆÏÎÃÔÉÏÎ ÄÅ ÌÁ ÆÒÁÃÔÉÏÎ ÄȭïÊÅÃÔÉÏÎ



Cardiomyopathie ischémique

Dysfonction ventriculaire 
gauche (FE W)

HFrEF

Cardiomyopathie non ischémique

3ïÑÕÅÌÌÅ ÄȭÉÎÆÁÒÃÔÕÓ ÄÕ ÍÙÏÃÁÒÄÅ
Myocarde hibernant, maladie coronaire

#ÁÒÄÉÏÍÙÏÐÁÔÈÉÅ ÄÉÌÁÔïÅ ÄȭÏÒÉÇÉÎÅ idiopathique(cause ?)

Inflammatoire
- infection - myocardite
- non infectieuse ɀmaladie autoimmunitaire(lupus)

Métabolique
diabète

m
y
o
c
a

rd
e

 m
a

la
d
e

Toxique
- Intoxication alcoolique 
- Médicamenteuse chimiothérapie (anthracycline)

immunothérapie (trastuzumab, herceptine)

Cardiomyopathiedu post-partum

)ÎÓÕÆÆÉÓÁÎÃÅ ÃÁÒÄÉÁÑÕÅ Û ÆÒÁÃÔÉÏÎ ÄȭïÊÅÃÔÉÏÎ ÒïÄÕÉÔÅ
Etiologie et diagnostic



Génétique
Non-compaction, dystrophies musculaires, laminopathies

Rythmique
tachycardiomyopathie(fibrillation atriale avec une réponse rapide)
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Hypertension artérielle
Sténose aortique 

Surcharge chronique de pression

Surcharge chronique de volume

Insuffisance mitrale
Insuffisance aortique
Congénital - shunt

Infiltrative
Amyloidose, sarcoidose, hémochromatose, maladie Fabry

Dysfonction ventriculaire 
gauche (FE ҫ)

HFrEF

)ÎÓÕÆÆÉÓÁÎÃÅ ÃÁÒÄÉÁÑÕÅ Û ÆÒÁÃÔÉÏÎ ÄȭïÊÅÃÔÉÏÎ ÒïÄÕÉÔÅ
Etiologie et diagnostic



Insuffisancecardiaque à FE 
préservée

co-morbidités

Obesité
(BMI > 30 kg/m2)

Âge
Sexe femme > homme

Hypertension

Cardiopathie
ischémique

Fibrillation 
atriale

Diabète

BPCO
Anémie

Insuffisance rénale
chronique

- Age HFpEF> HFrEF

- Femmes HFpEF> HFrEF

- Hypertension HFpEF> HFrEF

- Obésité HFpEFЈ HFrEF

- Diabète HFpEF= HFrEF

- Maladiecoronaire HFpEF< HFrEF

Insuffisance cardiaque à fraction dȭéjection préservée
Diagnostique et contexte de pathologie



Dyspnée, orthopnée, dyspnéeparoxystiquenocturne, fatigue, intolérance
àÌȭÅÆÆÏÒÔ, jugulairessaillantes, reflux hepato-jugulaires, oedèmes, ascite, 
crépitantspulmonaires

FE préservéeɉЈ ΫΦϻɊȟ ÄÉÍÅÎÓÉÏÎÓ ventriculaires
normales

- élévationdu BNP ou NT-proBNP(biologie)
- anomalies E/A, E/eȭ, dilatation OG (écho-doppler)
- pression capillaire> 15mmHg oupression télédiastoliqueVG 
>15mmHg (cathétérismecardiaque)

Symptômes d'insuffisance cardiaque

Signes cliniques d'insuffisance cardiaque

Echocardiographie - doppler (transthoracique)

1

2

3 Evidence de pressions de remplissageélevées

Insuffisance cardiaque à fraction dȭéjection préservée
Critère diagnostique



Dysfonction ventriculaire gauche  Systolique et Diastolique

13

Symptômes

Dyspnéedȭeffort

DyspnéeParoxystique
Nocturne

Tachycardie

Toux

Hemoptysies

Symptômes Physiques

Rales aux bases

OedemePulmonaire

B3 Gallop

EpanchementPleural 

Respiration de Cheyne-
Stokes 



Décompensation cardiaque droite Systolique et Diastolicque
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Symptômes

DouleursAbdominales

Anorexie

Nausées

Ballonnements

Transpiration

Signes Physiques

Oedemespéripherique

Jugulairessaliantes

Reflux HépatoJugulaire

Hepatomegalie

Ascite



Avec quelle armes
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ANAMNESE

Å Depuisquand

Å CirconstancesÄȭÁÐÐÁÒÉÔÉÏÎ

Å Symptômesassociés

Å Prise de poids

EXAMEN CLINIQUE

Å Pâleur,  OMI, jugulaires, 

STETHOSCOPE

Å Rythme: Régulier, Irrégulier, rapide

Å Souffle

Å Auscultationpulmonaire : Râles, crépitements, murmurevésiculaire

TENSIOMETRE

ECG

Å Fibrillationauriculaire rapideou lente

Å Ischémie ou infarctus

Å Blocde branche et extrasystolesventriculaire

ECHOGRAPHIE 

Å Volumes ventriculaires

Å Insuffisancecardiaquedroite, gauche, globale

Å Troublesde la cinétiquesegmentaire

Å FuiteouSténose valvulaire

Å Embolie pulmonaire

Å ȣ



Signes cliniques d'insuffisance cardiaque

Symptômes d'insuffisance cardiaque

Un ECG normal plaide en défaveur du 
diagnostic d'insuffisance cardiaque

(sensibilité de 89 %)

-ҩǘŀƛƭƭŜ Řǳ ŎǆǳǊΣ ŎŀǊŘƛƻƳŞƎŀƭƛŜ όǊŀǇǇƻǊǘ ŎŀǊŘƛƻ-thoracique > 0.5)

- état de la vascularisation pulmonaire

-ҩ taille des hiles pulmonaires
- redistribution de la trame vasculaire vers les sommets
- stries de Kerleyde type B
-ǆŘŝƳŜ ŀƭǾŞƻƭŀƛǊŜ

- épanchements pleuraux
- exclure dΩautres diagnostics (tumeur pulmonaire, maladie interstitielle 
pulmonaire, etc)

(Radiographie du thorax)

ECG

Démarche diagnostique initiale

Insuffisance cardiaque chronique



Peptide Natriurétique et Insuffisance cardiaque :
BNP et NT-proBNP
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(ÏÒÍÏÎÅ ÓÙÎÔÈïÔÉÓï ÐÁÒ ÌÅ ÃĞÕÒ ÅÎ ÒïÐÏÎÓÅ Û ÕÎÅ ÓÕÒÃÈÁÒÇÅ volémique
ou une augmentation de pression
Pro ɀBNP  se divise en deux

NT-pro BNPROCHE( inactif ) 
Tube plasma ou sérum 
Seuil 300 pg/ml

BNP 1-32ABOTT ( Actif )
Tube EDTA
Seuil 100 pg/ml (pas) 500 pg/ml IC



Comment diagnostiquer lȭinsuffisance cardiaque chronique



NT-proBNPet fonction rénale



BNP : Variations 

20

Augmentation 
âge, 
HTA,
BPCO, 
Hyperthyroïdie , 
Ascite, 
Maladie inflammatoire, 
Choc septique

Plus élevé chez la femme mais tjs< à 300

Diminution
Obésité, 
Hypothyroïdie, 
Acromégalie



BNP : Bénéfices

21

Réduction 
du temps à la mise en place du traitement adéquat (27 min) 
Des hospitalisations (75%~85%) 
Des admissions en SI (15%~24%) 
De la durée des hospitalisations (8 jours~11 jours) 
Du coût total du traitement de 26%



Normal

Systolic heart failure

Heart failure with 
preserved systolic 

function

Type ÄȭïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅcardiaquedans 
Ìȭ)ÎÓÕÆÆÉÓÁÎÃÅCardiaqueen fonction de ÌȭÏÒÉÇÉÎÅ

Aurigemma GP et al. Circulation. 2006;113:296-304.





Normal
relaxation anle

POG nle

relaxation anle

POG

relaxation anle

POGNormal

OG

VG

Onde E Onde A

Insuffisance cardiaque ɀrappels physiopathologiques importants
Dysfonction systologique - diastolique



AUTRES MOYENS DIAGNOSTIQUES

25

%ÐÒÅÕÖÅ ÄȭÅÆÆÏÒÔ
$ïÃÏÎÄÉÔÉÏÎÎÅÍÅÎÔ Û ÌȭÅÆÆÏÒÔ
)ÓÃÈïÍÉÅ Û ÌȭÅÆÆÏÒÔ
Troubles du rythme
(4! Û ÌȭÅÆÆÏÒÔ

Scintigraphie
Définir une zone ischémique ou nécrosée
Viabilité

RMN



RMN EN CARDIOLOGIE

Perfusion LGE/Fibrosis

Anatomy and Function

T1: FAT T2*: IRON T2 Edema

Hammer-Hansen EurHeart J CV 2014: 15 , 1048ɀ1053     UganderEurHeart J 2012 ,  Anderson EurHeart J 2001; 22: 2171ɀ2179 



pre-CABG: EF 23% 6 mo post-CABG: EF 36%NO DE

B) DYSFUNCTIONAL NON INFARCTED: VIABLE (HIBERNATING, STUNNING)

A) TRANSMURAL INFARCT: NON-VIABLE
pre-CABG: EF 28% post-CABG: EF 30%DE

Cardiac MR Viability. Principle



Questions ??

28



Cas clinique N°1

Antécédentsmédicaux

ÅHyperuricémie  et goutte 

ÅOstéoporose

ÅBronchite chronique

ÅFibrillation auriculaire paroxystique

ÅArtériosclérose coronairemodérée. 
Coronaropathie non significative

ÅHypertension artérielle

ÅInsuffisance cardiaque, à fraction d'éjection 
préservée

ÅInsuffisance modérée de la valve aortique

Je me rend à domicile chez un patient de 89 ans pour une visite de contrôle
Voici son dossier : 



Cas clinique N°1

ÅInsuffisance rénale chronique de stade 3b, peu protéinurique sur 
néphroangiosclérose

ÅAdénocarcinome de la prostate(Gleason 10) traité par hormonothérapie; bilan 
d'extension négatif

Å2ïÃÅÍÍÅÎÔ ÄÉÁÇÎÏÓÔÉÑÕï ÄȭÕÎ carcinome urothélial invasif, résection par 
cystoscopie 2x, pas de chirurgie ni chimiothérapie au vu des co-morbidités, pas 
encore de décision de soins palliatifs.

ĄAnémique ÓÕÒ ÈïÍÁÔÕÒÉÅ Û ÒïÐïÔÉÔÉÏÎ ÅÔ ÐÒÏÇÒÅÓÓÉÏÎ ÄÅ ÌȭÉÎÓÕÆÆÉÓÁÎÃÅ rénale

Suite à sa dernière cystoscopie très hémorragique il y a 3 semaine, il a récemment été 
ÔÒÁÎÓÆÕÓï ÅÔ Á ÒÅëÕ ΨØ ÄÅ ÌȭÉÎÊÅÃÔÁÆÅÒȢ (Â ÅÓÔ ÍÁÉÎÔÅÎÁÎÔ ÎÏÒÍÁÌÉÓïÅȢ



Cas clinique N°1

Antécédents chirurgicaux:
ÅCure de cataracte
ÅCure de hernie ombilicale 
ÅCure hemorroide 
ÅCystoscopie, résection tumeur vessie



Cas clinique N°1

Facteur de risque médical : 

o Hypercholestérolémie

o Obésité

o Tabagisme actif (40 UAP)

Traitement chronique: 

ÅFebuxostat 80mg (Adenuric®)

ÅAtorvastatine 10mg

ÅLercanidipine 10mg

ÅTriptoréline (Decapeptyl®) tous les 6 mois

ÅDénosumab tous les 6 mois

ÅApixaban 2,5mg  (Eliquis®) 2x/J

ÅPerindopril 2mg/J

ÅMirtazapine 15mg

ÅMacrogol 1x/J (laxatif)

ÅCalcium/VitamineD 1000/880

ÅFurosémide 40 mg selon clinique

ÅParacétamol 1g si nécessaire

ÅIpratropium/Fénotérol (Duovent®) puff au besoin



Cas clinique N°1

Question 1.1 : Parmi les antécédents du patients, lesquels participent à son 
insuffisance cardiaque à fraction dȭéjection préservée ?

A. Lȭinsuffisance rénale chronique

B. La fibrillation auriculaire paroxystique

C. Lȭadénocarcinome de la prostate

D. La bronchite chronique

E. Lȭhypertension artérielle

F. Le tabagisme

G. Lȭinsuffisance aortique

H. Lȭhypercholestérolémie



Cas clinique N°1

Anamnèse :
,ÏÒÓ ÄÅ ÍÁ ÖÉÓÉÔÅȟ ÉÌ ÍÅ ÄÉÔ ðÔÒÅ ÐÌÕÓ ÆÁÔÉÇÕï ÅÔ ÄÙÓÐÎïÉÑÕÅ ÑÕÅ ÄȭÈÁÂÉÔÕÄÅȢ )Ì ÔÏÕÓÓÅ ÐÌÕÓȟ Á ÄÅÓ 
crachats clair.

Il a aussi commencé de lui même son Furosémide 0,5 co depuis 1J car il a des oedèmes des membres 
inférieurs en légère majorations.

Examen clinique: 
Auscult pulmonaire:  sibilants ++ diffus, qques crépitants aux bases.
/-) ÊÕÓÑÕȭÛ ÍÉ-jambe, prenant le godet.
Fréquence cardiaque à 85 bpm, irrégulière, ce qui arrive assez régulièrement. Pas de souffle, B1 B2 
audible.
Afébrile. 
TA: 140/80 ; Sat02: 92%
Poids stable:  83,5 kg (83kg il y a 1,5 mois).
Légèrement dyspnéique à la marche. 



Cas clinique N°1

Question 1.2 : Quels éléments cliniques plaident pour une décompensation 
cardiaque ?`

A. Fatigue
B. Dyspnée
C. Poids
D. Tension artérielle
E. FC irrégulière
F. Saturation limite
G. Crépitantsbasaux grossiers
H. Sibilants
I. OMI bilatéraux avec godet



Cas clinique N°1

Attitude : 

Prise de sang, antibiothérapie en attente selon les résultats.

Start Furosémide 1 co 

Aérosols

Contrôle de la saturation demain par infirmière

Frottis PCR Covid-19

üPrise de sang:  Hb à 13 g/dL; hémato normal; créat 2,17 mg/dL (GFR 26 
mL/min/1,73m2); ionogramme normal; CRP 1,1 mg/L (N<5)

üFrottis covid-19 : négatif



Cas clinique N°1

Le lendemain: contrôle de la saturation par lȭinfirmière.

Ą92% au repos mais désature après quelques pas (aller ouvrir la porte : 88%).

Jȭeffectue donc une visite de contrôle.

Le patient parvient à faire des phrases complètes. Dés quȭil se lève il est polypnéique. Il est à 88% au 
repos, mais sa saturation est très variable. A lȭeffort léger il descend à 83-84%. 

Examen clinique: Toujours des OMI ++

Auscultation: Principalement des ronchis et crépitants, qques sibilants surtout à droite

üAttitude : patient référé aux urgences pour confirmer et traiter une décompensation cardiaque + 
nécessité Oxygène.



Cas clinique N°1

Aux urgences : 

ECG: rythme sinusal régulier, QRS limite, possible séquelle antérieure.

RX:Thorax
Majoration du rapport cardiothoracique.
Déroulement aortique.
Pas d'épanchement pleural
Pas d'infiltrat parenchymateux

Prise de sang urgence
Créatinine + 2.44 mg/dL (0.70-1.20) - eGFR (CKD-EPI) 22 mL/min/1.73m2
Troponine I ultrasensib + 49 ng/L (0-26) 
NT-PRO-BNP + 2899 pg/mL (<450) 
CRP et hémato normaux



Cas clinique N°1

Question 1.3 : Que penser de la valeur de la troponine chez ce patient ? 

Troponine I ultrasensib + 49 ng/L (0-26) 

A. Cette valeur de troponine est anormale et signe un infarctus récent, vu 
ÁÕÓÓÉ ÓÕÒ Ìȭ%#'ȟ ÅÔ ÅØÐÌÉÑÕÁÎÔ ÌÁ ÄïÃÏÍÐÅÎÓÁÔÉÏÎ ÃÁÒÄÉÁÑÕÅ ÁÉÇÕÅ

B. #ÅÔÔÅ ÖÁÌÅÕÒ ÄÅ ÔÒÏÐÏÎÉÎÅ ÅÓÔ ÎÏÒÍÁÌÅ ÁÕ ÖÕ ÄÅ ÌȭÉÎÓÕÆÆÉÓÁÎÃÅ ÒïÎÁÌÅ ÄÕ 
patient et de son âge.

C. Il faut recontrôler dans 3h



Cas clinique N°1

Question 1.4 : Que penser de la valeur du NT-PROBNP ?

NT-PROBNP + 2899 pg/mL (<450) 

A. Elle est normale pour son âge

B. Elle est trop élevée et montre une décompensation cardiaque

C. %ÌÌÅ ÅÓÔ ÉÎÆÌÕÅÎÃïÅ ÐÁÒ ÌȭÉÎÓÕÆÆÉÓÁÎÃÅ ÒïÎÁÌÅ ÃÈÒÏÎÉÑÕÅ

D. Elle est influencée par la prise du Ramipril



Cas clinique N°1

ÅConclusion des urgences: 

Décompensation cardiaque globale dans le cadre d'une insuffisance 
cardiaque à fonction conservée.Composante de bronchite 
spastique secondaire à un tabagisme actif.

ĄHospitalisation en cardiologie



Cas clinique N°1

Echographie cardiaque: 

VG legèrement dilaté, pas d'hypertrophie.

Bonne fonction systolique globale (FE = 65%) 

Dilatation bi-auriculaire.

Insuffisances aortique modérée et mitrale discrète

Pressions de remplissage élevées 

Pas d'hypertension pulmonaire (PAPS 30 mmHg).



Cas clinique N°1

Question 1.5 : 1ÕÅÌÓ ÓÏÎÔ ÌÅÓ ÓÉÇÎÅÓ ÄȭÉÎÓÕÆÆÉÓÁÎÃÅ ÃÁÒÄÉÁÑÕÅ Û ÆÒÁÃÔÉÏÎ ÄȭïÊÅÃÔÉÏÎ ÐÒïÓÅÒÖïÅ Û 
ÌȭïÃÈÏÇÒÁÐÈÉÅ ȩ

A. VG legèrement dilaté

B. Dilatation de son oreillette gauche

C. Insuffisances aortique modérée

D. Pressions de remplissage élevées.



Cas clinique N°1

ECG 24H: 

Rythme sinusal avec un épisode de fibrillation auriculaire paroxystique 
de 33 secondes.

Moyenne 78/min 

Conduction AV normale 

Rares extrasystoles ventriculaires avec triplet, sans salve.

Extrasystolie supraventriculaire fréquente avec 62 salves



Cas clinique N°1

Insuffisance cardiaque à fraction sytolique préservée (HFpEF) décompensée sous la 
forme congestive ;

Initation dans ce contexte d'un traitement déplétif avec diurétique oraux, avec 
évolution clinique et biologique rapidement favorable. Traitement à poursuivre au 
retour au domicile. Controle biologique avec suivi clinique chez le médecin traitant.

Poids de sortie : 78.5 kg (perte pondérable de 3kg).



Cas clinique N°1

Question 1.6 : Les diurétiques chez un patient décompensé cardiaque et 
insuffisant rénal chronique : 

A. Il sont moins efficaces, il faut donc souvent donner de plus grandes 
doses

B. Les diurétiques sont plus efficaces et il faut les doser prudemment

C. )Ì ÆÁÕÔ ÂÉÅÎ ÓÕÒÖÅÉÌÌÅÒ ÌȭÉÏÎÏÇÒÁÍÍÅ ÅÔ ÌÁ ÆÏÎÃÔÉÏÎ ÒïÎÁÌÅ

D. Il faut préférer du furosémide plutôt que de la spironolactone



Buts du traitement:

Les composantes du traitement 

Un traitement pharmacologique de fond doit être initié, y compris 
avant que le patient soit symptomatique (avant lΩapparition de 
lΩinsuffisance cardiaque proprement dite)

1. Amélioration de lΩétat clinique, diminution des symptomes et 
amélioration de la capacité physique à lΩeffort

2. Diminution des hospitalisations ou réhospitalisation
3. Amélioration du pronostic des patients

Traitement 
étiologique

Traitements 
pharmacologiques

Traitements 
non pharmacologiques

Hypertension
Chirurgie valvulaire
Revascularisation
Χ

b-bloquants
IEC ςSartans
antagonistes Aldostérone
diurétiques
Valsartan-Sacubitril
inhibiteurs SGLT2
Ivabradine
Χ

Resynchronisation
Défibrilateur implantable
Assistance ventriculaire
Transplantation

Insuffisance cardiaque à fraction dȭéjection réduite
Traitement, principe généraux



DIURETIQUES
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Pourquoi ?
AprèsconstatationÄȭ)#, commencerpar undiurétiquepour 
éliminerle selet ÌȭÅØÃïÄÅÎÔÄȭÅÁÕ

Indications:
Toutesles classes symptomatiquesÄȭ)#avecrétention hydrique

Toujoursen combinaisonavecIEC, si possible



Diurétiques pour diminuer les symptomes et les signes cliniques de congestion 

1

2
3 1. Diurétiques de lΩanse

2. Thiazidés

оΦ 5ƛǳǊŞǘƛǉǳŜǎ ŘΩŞǇŀǊƎƴŜ ǇƻǘŀǎǎƛǉǳŜǎ
Anti-Aldostérone

Na+, K+

Cl-

Na+, Cl-

Na+

K+ 

Aldostérone

inhibent le symport Cl- - Na+ - K+

au niveau de la branche 
ascendant de l'anse de Henlé
Ex : Furosémide

inhibent le symport Cl- / Na+ au 
niveau du tube contourné 
distal
Ex : Hydrochlorothiazide

Inhibent la réabsorption de Na+

au niveau du tube contourné 
distal

Ex : Spironolactone

Insuffisance cardiaque à fraction dȭéjection réduite
Traitement pharmacologique - diurétiques



DIURETIQUES : CONSEILS
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Visez la dose la plus faible possible
Augmenter la dose en cas de prise de poids ou de symptômes de congestion
3ÏÎÇÅÒ Û ÌȭÁÌÔÅÒÎÁÎÃÅ ÄÅÓ ÓÁÉÓÏÎÓ

Eté : Soleil, Chaleur, 
Hiver :  Fruits de mer, alimentation plus riche

2ïÄÕÉÒÅ ÌÁ ÄÏÓÅ ÅÎ ÃÁÓ ÄȭÈÙÐÏÖÏÌïÍÉÅȟ ÄȭÉÎÓÕÆÆÉÓÁÎÃÅ ÒïÎÁÌÅ ÏÕ ÄÅ ÄïÓÈÙÄÒÁÔÁÔÉÏÎ 
%ÖÉÔÅÒ ÌȭÁÄÍÉÎÉÓÔÒÁÔÉÏÎ ÄÅ ÍïÄÉÃÁÍÅÎÔÓ néphrotoxiques: 

AINS, Aminoglycosides, produits de contraste 



SPIRONOLACTONE
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Comment ÌȭÕÔÉÌÉÓÅÒ?
Commencer par 25 mg 1X/J ou1J/2.
Contrôlerfréquemmentla créatinine et K+ (après1, 4, 8 et 12 sem., ensuite
après 6, 9 et 12 moiset ensuite, tous les 6 mois).
-Si augmentation modérée de la Kaliémie: alterner la dose de spironolactone 
tous les 2 jours
- Si forte augmentation de la  Kaliémie: arrêt de la spironolactone 

Aggravation de la fonction rénale et hyperkaliémie:
Eviterles médicationsà épargnepotassiqueet néphrotoxiques(e.aAINS)
Attention auxsubstitutspauvresen selavechaute teneur en K+

Unegynécomastiepeut se produirechezles hommes.



Inhibiteurs de lΩenzyme de conversion

MWortalité

HWospitalisationspour insuffisancecardiaque

- Les IECsdoivent être prescrits à tout patient présentant une dysfonction systolique du VG, avec ou 
sans manifestations d'insuffisance cardiaque.

- Le traitement doit être débuté le plus rapidement possible. On commencera par une faible dose 
(hypotension de la première dose), administrée préférentiellement le soir, avant le coucher. La 
posologie sera ensuite titrée vers la haut, dans le but d'atteindre les doses utilisées dans les essais 
cliniques. La dose d'entretien sera donc la dose maximale tolérée

- L'administration d'IECsest contre-indiquée chez les patients présentant une sténose bilatérale des 
artères rénales.

Insuffisance cardiaque congestive ɀ&% Ї ΩΫ ϻ 
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Insuffisance cardiaque à fraction dȭéjection réduite
Traitement pharmacologique - IECs
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Comment les utiliser ?
- Commencer à faibledose
- Doublerla doseaprèsmin. 2 semaines
-Viserà atteindreÌÁ Ȱdosecibleȱȟ ÓÉ celle-ci est tolérée
-Un IEC à faibledoseest préférableà pas Äȭ)%#du tout
- Contrôlerles tauxde créatinine, K+, uréeet la tensionartérielle
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Attention en casde :
hypotensionimportante, ÑÕȭÅÌÌÅsoit symptomatiqueou
asymptomatique(TA syst< 90 mm Hg)
problématiquerénale (créatinine > 2,5 mg/dl)
hyperkaliémie (K+ > 5,0 mmol/l)

Interactions avec:
supplémentsK+

diurétiquesà épargnepotassique( y comprisspironolactone)
AINS
Substitutsde selavecunehaute contenanceen K+ 



Inhibiteurs IEC : Comment régler certainsproblèmes
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Dégradation de la fonction rénale
Légèreaugmentationde la créatinine (jusque50% au-
dessusdes valeursinitialesou jusque3mg/dl) - uréeet K+ 

(<6.0 mmol/l) sontacceptables
LorsÄȭÕÎÅaugmentationtrop importante :

Arrêt des médicamentsnéphrotoxiques(ex. AINS)
Arrêt des vasodilatateursnon-nécessaires (nitrates, 
antagonistesdu Ca)
Arrêt des supplémentsK+

Diminutionde la dosede diurétiquessi pas de signede 
congestion

Uncontrôlerépétéde la kaliémieet de la créatininémie est
souhaitéÊÕÓÑÕȭÛla stabilisation. Si les problèmespersistent: 
demanderÌȭÁÖÉÓÄȭÕÎspécialiste 



LƴƘƛōƛǘŜǳǊǎ ŘŜ ƭΩŜƴȊȅƳŜ ŘŜ ŎƻƴǾŜǊǎƛƻƴ - Sartans

Effets secondaires

Toux (3-5 %)
Insuffisance rénale
Hyperkaliémie
Hypotension artérielle

Oedème angioneurotique (lié à la 
bradykinine - 0,1% à 0,5%)
Oedème du larynx et des voies aériennes 
supérieur (comme un oedème de quincke)
Attention, la mise sous Sartans nΩannule pas le 
risque

Arrêt du traitement
wŜŎƘŜǊŎƘŜǊ ŘΩŀǳǘǊŜǎ ŎŀǳǎŜǎ ŘŜ ǘƻǳȄ

(Essai de réintroduction)

Sartan ςinhibiteur des récepteurs à 
ƭΩŀƴƎƛƻǘŜƴǎƛƴŜ-II (AT1)

- Les sartanspeuvent être proposés aux patients 
intolérants aux IECs. 

- Comme pour les IECs, on commencera par une 
faible dose. La posologie sera ensuite titrée vers la 
haut, dans le but d'atteindre les doses utilisées dans 
les essais cliniques

Insuffisance cardiaque à fraction dȭéjection réduite
Traitement pharmacologique ɀIECs, Sartans



IEC OU SARTANS ?



CHARM-Alternative: Primary outcome CV death or CHF hospitalisation 
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HR 0.77 (95% CI 0.67-0.89), p=0.0004

Adjusted HR 0.70, p<0.0001

Number at risk

Candesartan 1013 929 831 434 122

Placebo 1015 887 798 427 126
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406 (40.0%)

334 (33.0%)



ÅBêta-bloquants

ÅIvabradine

ÅInhcalciques non tachycardisants
ÅDiltiazem

ÅBarnidipine

Importance de la fréquence cardiaque



Đfréquencecardiaque= Đ ischémie

www.medimarien.be Dr De CosterO



Une FC Ј 70bpm augmente le risque CV

www.medimarien.be Dr De CosterO

ȣÄÅ ÍÏÒÔÁÌÉÔï ÃÁÒÄÉÏÖÁÓÃÕÌÁÉÒÅ
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insuffisance cardiaque 
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ȣde revascularisation

BEAUTIFUL The Lancet 2008;372:817-821



BETA BLOQUANTS
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Pourquoi ?
Plusieursétudes montrent uneffet positif des bêtabloquants

(Ĉchances de survie, ĊÎÏÍÂÒÅ ÄȭÈÏÓÐÉÔÁÌÉÓÁÔÉÏÎÓ, évolution 
positive de la classe NYHA), utilisés en combinaison avec le 
traitement  standard (diurétiques, et IEC).

Indications:
Traitementen première lignede Ìȭ)#, NYHA I à IV (comme les 
IEC)
Débuterle traitement le plus tôt possible
DVG post-IM (démontré pour carvedilol seulement)



BB dans Ìȭ)#: Diminution de toutes les causes de  Mortalité
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BETA BLOQUANTS
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COMMENT LES UTILISER

ÅCommencer à faibledose
ÅDoublerla doseaprèsmin. 2 semaines
ÅChercherà atteindreƭŀ άdosecibleέΣ ǎƛ tolérée
ÅMieuxvautun bêtabloquant faiblementdosé, que pas de bêtabloquant
ÅContrôlerle rythmecardiaque, la tensionet la situationclinique

générale (symptômes, signeset poids)
ÅVérifier régulièrementla biologie (2 semainesaprèsinitiation et 2 

semainesaprèsla dernièretitration) 



BETA BLOQUANTS

66

Contre-indications :
Asthme, NYHA IV instable, insuffisancehépatique,  blocAV du 2ème ou
3ème degré, syndromedu sick sinus, bradycardie sévère, hypotension
sévère.
Attention lors de :

IC sévère ( NYHA IV) : spécialiste
Rythmecardiaque< 60/min.
Signespersistantsde congestion(ascite, oedèmepériphérique, 
pressionjugulaireveineuseaccrue)

Interactions avec:
amiodarone
verapamil/diltiazem : A ne pas utiliserdans ÌȭÉÎÓÕÆÆÉÓÁÎÃÅcardiaque



BETA BLOQUANTS
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COMMENT REGLER CERTAINS PROBLEMES

Aggravation de ÌȭïÔÁÔdu patient (augmentationde la dyspnée, 
fatigue, oedème, prise de poids...)

Si de signesde congestion:
Doublerles diurétiqueset, si insuffisant, diminuerde moitié
la dosede bêtabloquant

Si fatigueaccrue( et/ oubradycardie -voir ci-dessous)
diminuerde moitié la dosede bêtabloquant

Revoir le patient aprèsquelquesjours 
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CAUSES DȭARRET DE TRAITEMENT : ETUDE REALITY
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1 PATIENT SUR 5 ARRETE SON TRAITEMENT AVEC SON BB

BPCO ou asthme 26%

Bradycardie 16%

Fatigue 9%

Dysfonction érectile 9%

Efficacité insuffisante 9%

Hypotension 7%



ETUDE SHIFT 
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Fej< à 35%,  FC > à 70 bpm, sinusal, NYHA II à IV



Cas clinique n°2

ÅNouveau patient de 63 ans arrivant pour un premier contact au 
ÃÁÂÉÎÅÔȟ ÉÌ ÓÏÒÔ ÄȭÕÎÅ ÉÎÃÁÒÃïÒÁÔÉÏÎ ÄÅ ÌÏÎÇÕÅ ÄÕÒïÅ

ÅATCD médicaux:
ÅHyperthyroïdie sur probable maladie de Basedow 2008, présence de 2 

nodules chauds

ÅHypercholestérolémie

ÅAthéromatose artères iliaques communes et fémorales non-sténosante

ÅTabagisme actif: 40 UAP



Cas clinique n°2

ÅTraitement proposé, mais que le patient affirme ne pas suivre
ÅThiamazol(Strumazol®)10 mg 3x/jour

ÅAcideacétylsalicylique80mg

ÅSimvastatine20 mg

ÅLisinopril20 mg

ÅLe patient se plaint dȭun essoufflement quȭil lie lui-même au 
déconditionnement physique et à une pneumonie quȭil aurait fait à 
lȭâge de 20 ans



Cas clinique n°2

Å; ÌȭÅØÁÍÅÎ ÃÌÉÎÉÑÕÅȡ "-) ΨΩȟ 4! ΧΨΦȾέΦȟ &# Û ΧΨΦ "0-ȟ ÁÕÓÃÕÌÔÁÔÉÏÎ 
cardiaque sp, auscultation pulmonaire: diminution des BRN

ÅQuestion 2.1.: Que faites-vous?
A. Une prise de sang

B. Envoi chez le cardiologue

C. Envoi chez le pneumologue

D. Une Rxde thorax

E. %ÎÖÏÉ ÃÈÅÚ ÌȭÅÎÄÏÃÒÉÎÏÌÏÇÕÅ



Cas clinique n°2

ÅQuestion 2.2 : Que demandez-vous à la prise de sang ?

A. Un hémogramme

B. CRP

C. Ferritine

D. Créatinine et enzymes hépatiques

E. NT-proBNP

F. TSH, T4

G. T3

H. Anticorps antiTPO

I. Anticorps antirécepteurs au TSH

J. Cholestérolet glycémie



Cas clinique n°2

ÅA la prise de sang on retrouve:



Cas clinique n°2



Cas clinique n°2

À la consultation cardiologique, les examens suivants sont réalisés:

ÅECGȡ 4ÁÃÈÙÃÁÒÄÉÅ ÓÉÎÕÓÁÌÅ Û ΧΧΩȾÍÉÎȢ 3ïÑÕÅÌÌÅ ÄȭÉÎÆÁÒÃÔÕÓ ÉÎÆïÒÉÅÕÒȢ 
Anomalie repolarisation territoire inférieur. 

ÅEchographie cardiaque : VG discrètement dilaté, FE 35-40%, 
Akinésie inférieure, septo-apicale et antéro apicale. Hypokinésie 
ÓÅÐÔÁÌÅȢ $ÉÓÃÒîÔÅ ÄÉÌÁÔÁÔÉÏÎ ÄÅ Ìȭ/'Ȣ

Å%ÐÒÅÕÖÅ ÄȭÅÆÆÏÒÔ : Charge maximale : 100 Watts. FCmax : 144/min. 
4! ÍÁØ ȡ ΧήΦȾήΦȢ !ÒÒðÔ ÄÅ ÌȭÅÆÆÏÒÔ ÐÏÕÒ ÄÙÓÐÎïÅȢ %ÐÒÅÕÖÅ ÐÒÅÓÑÕÅ 
maximale (90% FCmax), cliniquement et électriquement négative



Cas clinique n°2

ÅQuestion 2.3 : Quelle prise en charge proposez-vous?

A. Mise en place dȭun beta-bloquant

B. Traitement par radio-iode, ou chirurgie

C. Maintien du traitement par Thiamazol (strumazole®) (que le patient 
affirmait ne pas prendre)

D. Coronarographie

E. Sacubitril/Valsartan (Entresto®)



DIGITALE ȣ
Garde une place 
en cas de FA



Amélioration de la Fejaprès contrôle du rythme cardiaque

de Féjection
Fem. de 80 ans
EnFA ChroniqueMaisavec 
contrôledu rythme par 
Digoxineet Propanolol

Dr De Coster O   MEDIMARIEN  UCL ST LUC

Grogan M.  Am J Cardiol.  1992;69:1570-1573.
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Renine

vasoconstriction
rétention Na+/H2O

activation sympathique

Angiotensinogène

Angiotensine-I

Angiotensine-II

Aldostérone

Peptides 

natriurétiques

(BNP)

AT1

fragments

inactifs

Valsartan

natriurèse
vasodilatation

ҫ tonus sympathique

ACE

Neprilysine

Sacubitril

Inhibiteurs des récepteurs à

lôAngiotensineII et Neprilysine

Entresto® 

Inhibiteurs des récepteurs à lΩAngiotensine II et Neprilysine

NB: Néprilysine degrade les peptides natriurétiques (BNP, ANP, 

CNP), la bradykinine, Adrénoméduline, substance P, é

)ÎÓÕÆÆÉÓÁÎÃÅ ÃÁÒÄÉÁÑÕÅ Û ÆÒÁÃÔÉÏÎ ÄȭïÊÅÃÔÉÏÎ ÒïÄÕÉÔÅ
Traitement pharmacologique ɀSacubitril/Valsartan



ENTRESTO : Sacubitril/ Valsartan = ARNI
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!2.) Ђ )ÎÈÉÂÉÔÅÕÒ ÄÕ ÒïÃÅÐÔÅÕÒ ÄÅ ÌȭÁÎÇÉÏÔÅÎÓÉÎÅ ÅÔ ÄÅ ÌÁ néprilysine

Sacubitril: Empêche la dégradation des peptides natriurétiquesen 
inhibant la néprilysne
11 janvier 2021 : American Collegeof Cardiology 

Entrestopeut (et doit) être utiliser avant un IEC ou un SartanÄÁÎÓ Ìȭ)# 
Supérieur à un IEC seul : 

Etudes PARADIGM-HF, PIONEER-HF, PROVE-HF, EVALUATE-HF
Enalaprilversus Sacubitril/Valsartan



La sacubitril/ valsartaninhibe le système RAA et stimule le 
système peptides natriurétiques



CRITERES DE REMBOURSEMENT 
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Insuffisance cardiaque chronique symptomatique avec fraction dȭéjection réduite 

CONDITIONS CUMULATIVES 

Classe NYHA II/II/IV

Fraction dȭéjection du ventricule gauche < à 35% à lȭéchographie

Traitement préalable avec une dose optimale dȭun IEC ou dȭun SARTAN

INITIATION PAR UN MEDECIN SPECIALISE EN CARDIOLOGIE OU MEDECINE 

INTERNE 
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EFFETS SECONDAIRES 

Très fréquents > 10 % 

Hypotension

Fonction rénale réduite 

Hyperkaliémie

Fréquents ( 1 à 9%) 

Toux, fatigue, asthénie, céphalées, 

Vertiges, hypotension orthostatique, syncopes 

Insuffisance rénale

Digestifs 

Diarrhée, Nausées, gastrite  



La Titration de sacubitril/ valsartan



INSUFFISANCE CARDIAQUE ET ANEMIE 
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INSUFFISANCE CARDIAQUE ET ANEMIE : MECANISME

88



INSUFFISANCE CARDIAQUE ET DIABETE DE TYPE II 
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7 patients sur 10atteints de diabètede type 2 présententdéjàun
dysfonctionnementdu ventriculegauche*5 ansaprès le diagnostic de DT21

16%

27%

25%

32%

Dysfonction
systoliquedu VG
(n=106)

Dysfonctionsystoliqueet 
diastoliquedu VG

(n=95)

Fontionnement
normal du VG

(n=124)

Dysfonction
diastoliquedu VG
(n=61)

La dysfonction du ventriculaire gauche apparaît aussi en 
lȭabsence dȭathérosclérose

Âge médian: 69 Ò10 ans. 

*Une dysfonctiondu VG à cause dõunerigidité myocardique. VG: ventriculegauche; DT2: le diabètede type 2
1. Adapted from Borlaug BA, Paulus WJ. Eur Heart J. 2011;32(6):670-679.



DIABETE ET INSUFFISANCE CARDIAQUE 
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Place des Inhibiteurs des SGLT2 ou Glifozines( Jardiance, Forxiga, Invokana)

SGLT2 = Sodium/Glucose coTransporteur2 
Protéine permettant la réabsorption du glucose par le tubule rénal 
proximal 
Réduisent la glycémie à jeûnet en postprandial en réduisant la 
réabsorption rénale du glucose = Glycosurie entraîne le Na+ donc déplétion 
volémique
.ȭÉÎÄÕÉÓÅÎÔ ÐÁÓ ÄȭÈÙÐÏÇÌÙÃïÍÉÅ ÃÁÒ ÉÌÓ ÎÅ ÓÔÉÍÕÌÅÎÔ ÐÁÓ ÌÁ ÓïÃÒïÔÉÏÎ 
Äȭ)ÎÓÕÌÉÎÅ
0ÏÔÅÎÔÉÁÌÉÓÅÎÔ ÌÅ ÒÉÓÑÕÅ ÄȭÈÙÐÏÇÌÙÃïÍÉÅ ÓÉ ÁÓÓÏÃÉïÓ Û ÕÎ ÈÙÐÏÇÌÙÃïÍÉÁÎÔ
(Dapagliflozine, canaglifozine, empaglifozine)



ā GLYCOSURIE5

ā NATRIURÈSE3,4

ā DIURÈSE OSMOTIQUE3,4

SANG

URINE

Diminution de 
la réabsorption 

du glucose

HbA1C Ă

PoidsĂ

Glycosurie :

~70g/jour
=

280 
kcal/jour

1. SmPCFORXIGA®, dernière version. 2. InzucchiSE et al, Management of Hyperglycemiain Type 2 diabetes 2015 : a patient centeredapproach. Diabetes Care 2015 ; 38 : 140-149.   

3. LytvynY et al. Circulation. 2017;136:1643ð1658. 4. VermaS et al. JAMA Cardiol. 2017 ;(9):939-940.    5. Wiviott SD et al. N EnglJ Med. 2019;380(4):347-357.

SGLT2i

1,2



GLP-1 RA

SGLT-2 I

DPP-4 I

GLP-1RA, agonist du recepteurdu glucagon-like peptide-1; SGLT-2i, inhibiteurdu sodium-glucose linkedtransporter2; DPP-4i, inhibiteurde la dipeptidylpeptidase-4; MACE: major adverse cardiacevent(infarctus du myocarde, accident vasculaire cérébral, mortalité CV)

*Différences significatives (P < 0,05) sur le traitement placebo (en plus des soins standards). 1. NauckMA, Meier JJ. Eur J Endocrinol. 2019;181:R211-R234

SLGT2i réduit le risque d'insuffisance cardiaque1
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Patient diabétique 
Plus de 18 ans 
3 mois sous un autre anti diabétique oral (Metformine, Diamicron) 
Ou Intolérance à 1 anti diabétique oral 
GFR > à 60 ml/min/1.73m² 
Hbgly à 7 % et < à 9%



Inhibiteurs du co-tranporteurssodium-glucose 2
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HR 0.74 (95 % CI, 0.65-0.85) P< 0.01
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- La Dapagliflozineou lΩEmpaglipflozinepeuvent être prescrits  aux patients qui restent symptomatiques 
(NYHA 2 à 4), malgré un traitement par IEC (ou Entresto), b-bloquants et antagonistes aux récepteurs 
minéralocorticoïdeset qui ont une FE Җ 40 %.. 

- Les inhibiteurs de SGLT2 entrainent peu dΩeffets secondaires (infections génito-urinaires). 

ҫMortalité

ҫHospitalisationspour insuffisancecardiaque

diurétiques + IEC (ou Entresto) +  b-bloquant + 
spironolactone

+ inhibiteur SGLT2

)ÎÓÕÆÆÉÓÁÎÃÅ ÃÁÒÄÉÁÑÕÅ Û ÆÒÁÃÔÉÏÎ ÄȭïÊÅÃÔÉÏÎ ÒïÄÕÉÔÅ
Traitement pharmacologique ɀSGLT2 inhibiteurs



La dapagliflozine a démontré une efficacité constante chez les patients 
atteints de HFrEFquȭils soient diabétiques ou non

55% PATIENTS NON DIABÉTIQUES (n=2605) 45% PATIENTS DIABÉTIQUES DE TYPE 2 (n=2139)

Critère dȭévaluation combiné de mortalité Cardio-vasculaire ou dȭ aggravation
de lȭinsuffisance cardiaque§1*

-27%

NNT=23

-25%

NNT=19

CI, intervalle de confiance. CV, cardiovasculaire. HR, hazardratio; RRR, réduction du risque relatif. SoC, standard of care. NNT, numberneededto treat.

ÄLõ 'aggravation de l'IC est définie comme une hospitalisation pour IC ou une visite d'urgence pour IC qui nécessite l'initiationou l'intensification du traitement, en particulier pour l'insuffisance cardiaque

* Interaction P 0,80 pour les patients avec et sans DT2. 1. PetrieMC et al. JAMA. 2020; E1-E16. Publishedonline 27 March2020. doi:10.1001/jama.2020.190



Dysfonction ventriculaire 
gauche Insuffisance cardiaque 

Symptômes Sévéritéҩ (NYHA)

Diurétiques pour diminuer les symptomes et les signes cliniques de congestion 

b-bloquants

IECs

Sartan

Si intolérance (toux) Valsartan/Sacubitril

Antagonistes des récepteurs Aldostérone

si médicaments 
inotropes

Inhibiteurs de SGLT2

Ivabradine

si fréquence cardiaque > 70 bpm

FE Җ 35 % et encore des symptômes

C9 Җ ор ҈ Ŝǘ 
encore des symptômes

)ÎÓÕÆÆÉÓÁÎÃÅ ÃÁÒÄÉÁÑÕÅ Û ÆÒÁÃÔÉÏÎ ÄȭïÊÅÃÔÉÏÎ ÒïÄÕÉÔÅ
Traitement pharmacologique ɀvue dȭnsemble



LƴƘƛōƛǘŜǳǊǎ ŘŜ ƭΩŜƴȊȅƳŜ ŘŜ ŎƻƴǾŜǊǎƛƻƴ όIECs) Dose de départ Dose cible

Captopril 6,25 mg 3x/jour 50 mg 3x/jour

Enalapril 2,5 mg 2x/jour 10 ς20 mg 2x/jour

Lisinopril 2,5 ς5 mg 1x/jour 20 ς35 mg 1x/jour

Ramipril 1,25 mg 1x/jour 10 mg 1x/jour

b-bloquants Dose de départ Dose cible

Bisoprolol 1,25 mg 1x/jour 10 mg 1x/jour

Carvedilol 3,125 mg 2x/jour 25 mg 2x/jour

Metoprolol 12,5 ς25 mg 1x/jour 200 mg 1x/jour

Nebivolol 1,25 mg 1x/jour 10 mg 1x/jour

SartansόƛƴƘƛōƛǘŜǳǊǎ ŘŜǎ ǊŞŎŜǇǘŜǳǊǎ Ł ƭΩ!-II) Dose de départ Dose cible

Candesartan 4 ς8 mg 1x/jour 32 mg 1x/jour

Losartan 50 mg 1x/jour 100 mg 1x/jour

Valsartan 40 mg 2x/jour 160 mg 2x/jour

Inhibiteur des récepteurs A-II / Neprelysin Dose de départ Dose cible

Valsartan/Sacubitril 24/26 mg 2x/jour 97/103 mg 2x/jour

!ƴǘŀƎƻƴƛǎǘŜǎ ŘŜǎ ǊŞŎŜǇǘŜǳǊǎ Ł ƭΩ!ƭŘƻǎǘŞǊƻƴŜDose de départ Dose cible

Spironolactone 25 mg 1x/jour 25 mg 1x/jour

Eplerenone 25 mg 1x/jour 50 mg 1x/jour

Inhibiteurs de SGLT2 Dose de départ Dose cible

Dapagliflozine 10 mg 1x/jour 10 mg 1x/jour

Empaglifozine 10 mg 1x/jour 10 mg 1x/jour

Inhibiteur du canal If Dose de départ Dose cible

Ivabradine 2,5 - 5 mg 2x/jour 7,5 mg 2x/jour

Insuffisance cardiaque à fraction dȭéjection réduite
Traitement pharmacologique ɀdiurétiques



Dysfonction diastolique
Insuffisance cardiaque 

Symptômes

Diurétiques pour diminuer les symptomes et les signes cliniques de 
congestion 

?

Environ 25 % 
de la 

population 
générale a un 
certain degré 

de 
dysfonction 
diastolique Digoxine

Perindopril

Candesartan

Irbesartan

Spironolactone

Sacubitril/Valsartan

iSGLT2 ?

Sildénafil3 x 25 mg 

A ce jour, pas de traitement
disponibleil faut traiter les 

co morbidités

Vericiguat 

Insuffisance cardiaque à fraction dȭéjection préservée
Traitement?



EFFET BENEFIQUE DE LA COLLABORATION ENTRE 
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100



Questions ??

101



Insuffisance cardiaque à fraction dôéjection réduite

Dysfonction ventriculaire 
gauche Insuffisance cardiaque 

Symptômes Sévéritéҩ (NYHA)

Diurétiques pour diminuer les symptomes et les signes cliniques de congestion 

Traitement pharmacologique 

{ƛ C9 Җ ор ҈ ƻǳ ƘƛǎǘƻƛǊŜ ŘΩŀǊȅǘƘƳƛŜ ǾŜƴǘǊƛŎǳƭŀƛǊŜ
Défibrillateur implantable

Si FE Җ 35 % et patient symptomatique malgré le traitement 
pharmacologique

Durée du QRS > 120 msec (bloc de branche gauche)
Thérapie de resynchronisation (CRT)

Insuffisance 
cardiaque 
réfractaire

Assistance ventriculaire
Transplantation

)ÎÓÕÆÆÉÓÁÎÃÅ ÃÁÒÄÉÁÑÕÅ Û ÆÒÁÃÔÉÏÎ ÄȭïÊÅÃÔÉÏÎ ÒïÄÕÉÔÅ
Traitement pharmacologique ɀvue ÄȭÅÎÓÅÍÂÌÅ



Cas clinique N°3

Problèmes médicaux: 
ÅCardiomyopathie dilatée, non ischémique
ÅApnée du sommeil, CPAP la nuit

Diabète de type II 
ÅHyperuricémie et goutte
ÅDéfibrillateur cardiaque, double chambre 

suite à des accès de TV* (2019)

Facteur de risque: 
ÅDépendance tabagique
ÅHypercholestérolémie
ÅHypertriglycéridémie 

Antécédents médicaux : 
ÅSurconsommation alcoolique ancienne 
ÅFibrillation auriculaire aiguë, paroxystique + 

flutter antihoraire. ayant nécessité ablation 
isolation veine pulm + isthme cavo-TC (2011)

* Fin 2019: 
14 chocs innapropriés de son défibrillateur sur 
TSV 1/1.  Séjour aux USI puis en cardiologie. 
Changement du boitier de défibrillateur, 
nouvelle isolation des veines pulmonaires, 
ablation d'isthme CT sous AG.

Patient de 60 ans, suivi régulier en médecine générale



Cas clinique N°3

Traitement chronique : 

·Allopurinol 300mg

·Amiodarone 200mg 

·Bisoprolol 2,5mg 

·Apixaban (Eliquis®) 5mg 2x

·Metformine 500mg 1x/J

·Furosémide 40 mg ½ co /J

·Ramipril 10mg

·Clonazepam le soir

·Simvastatine 20mg 



Cas clinique N°3

Question 3.1 : Parmi les antécédents du patients, lesquels participent 
à son insuffisance cardiaque ?

A. ,ȭÁÂÌÁÔÉÏÎ ÄÕ flutter

B. Fibrillation auriculaire

C. Syndrome des apnées du sommeil

D. Hyperuricémie

E. Consommation alcool



Cas clinique N°3

Cela fait plusieurs mois que le patient se plaint de palpitations, de 
douleur thoracique et de fatigue. Il est très sensible au pacing et cela le 
dérange souvent la nuit.

Dans ce contexte: plusieurs contrôle cardiologique ont été effectués.

Le défibrillateur nȭa enregistré aucun événement au moment des 
palpitations décrites.

A la dernière echo cardiaque, il a une FE  à 50-55%,

Il a depuis peu une CPAP, malgré cela il continue à se sentir très 
fatigué.



Cas clinique N°3

Un jour, il me consulte car il a eu des épisodes de palpitations (il a vu 
120 BPM sur son saturomètre) et il a remarqué une dyspnée 
ÐÒÏÇÒÅÓÓÉÖÅ Û ÌȭÅÆÆÏÒÔ ɉÅÎ montant les escaliers par exemple). 

! ÌȭÅØÁÍÅÎ ÃÌÉÎÉÑÕÅ: crépitants aux bases pulmonaires G>D et OMI 
légers. FC 58 régulière. TA : 130/80

Poids: 113 kg. (dernier poids 108,5 kg il a 3 mois).



Cas clinique N°3

Je majore son Furosémide, demande une Rxthorax et un bilan cardio 
pour dyspnée et fatigue.

Rx thorax: pacemaker prépectoral avec une sonde atriale et 
ÖÅÎÔÒÉÃÕÌÁÉÒÅȢ #ĞÕÒ ÁÇÒÁÎÄÉ ÁÖÅÃ ÉÎÄÅØ ÃÁÒÄÉÏÔÈÏÒÁÃÉÑÕÅ Û 0,58. 
Discrète surcharge vasculaire des hiles pulmonaires. 



Cas clinique N°3

Echographie cardiaque

ÅOreillette gauche moyennement dilatée. Ventricule gauche 
moyennement dilaté et hypertrophie concentrique. 

ÅFE 35-40%. Asynchronie.

ÅOreillette droite moyenement dilatée..

ÅVentricule droit avec fonction et morphologie normale.

ÅInsuffisance mitrale modérée (2/4). Légère IT (1/4). 

ÅPas ÄÅ ÓÉÇÎÅ ÄȭÈÙÐÅÒÔÅÎÓÉÏÎ ÐÕÌÍÏÎÁÉÒÅȢ 



Cas clinique N°3

Question 3.2 : Quels sont les signes de décompensation cardiaque aux 
examens complémentaires ?

A. Surcharge vasculaire des hiles à la radiographie

B. Indice cardio-thoracique augmenté à la radiographie

C. Oreillette gauche dilatée à lȭéchographie

D. Insuffisance mitrale à lȭéchographie



Cas clinique N°3

%ÐÒÅÕÖÅ ÄȭÅÆÆÏÒÔ: 

Å8 :14min, 90 watt

ÅLa FC maximale est de 83/min (51% des valeurs prédites). Epreuve 
arrêtée car dyspnée et douleur dans les jambes. 

ÅArythmies: bradycardie sinusale 55/min avec bloc AV 1e degré. BBG.

ÅEpreuve ÄȭÅÆÆÏÒÔ cliniquement négative, ECG inconclusif. 

Insuffisance chronotropeȟ ÆÁÉÂÌÅ ÃÁÐÁÃÉÔï Û ÌȭÅÆÆÏÒÔȢ



Cas clinique N°3

Question 3.3 : Causes des symptômes du patient ? (majoration de la 
dyspnée et fatigue à lȭeffort)

A. Asynchronie

B. Insuffisance mitrale

C. Déconditionnement à lȭeffort

D. Insuffisance chronotropeà lȭeffort

E. Bloc de branche gauche



Cas clinique N°3

Question 3.4 Quel traitement proposer suite au bilan ?

A. Diminuer ses béta-bloquants

B. Augmenter ses béta-bloquants

C. Augmenter son diurétique

D. CRT (thérapie de resynchronisation)

E. Mieux programmer son pacemaker

F. 2ÅÖÁÌÉÄÁÔÉÏÎ Û ÌȭÅÆÆÏÒÔ



Cas clinique N°3

Conclusion: Suspicion dȭasynchronique à lȭeffort. 

ĄUpgrade du pacemaker vers CRT. 

ĄRéimplantation dȭun pacemaker 3 chambres.

Le patient se sent mieux au repos

Il fait un séjour de revalidation cardiaque, rendu difficile par une insuffisance chronotrope à lȭeffort.

Plusieurs essai de programmation du pacemaker: 

Ą diminution amplitude du pacing dipahragmatique car stimulation diapharagmatique douloureuse. 

ĄEssai optimalisation stimulation VD, annulation stimulation bi-ventriculaire, ȣ

Malgré cela, persistance dȭune insuffisance chronotrope et dȭune fonction cardiaque à 35% dȭéjection. 
Le patient poursuit sa revalidation cardiaque et progresse. Il garde toutefois une dyspnée NYHA2.



INSUFFISANCE CARDIAQUE ET RYTHMOLOGIE 
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LA LARGEUR DU QRS EST CORRELER AVEC LA MORTALITE 



Insuffisance cardiaque et Bloc de branche gauche



Thérapiede resynchronisation - CRT

- La resynchronisation cardiaque ne s'adressent qu'aux patients en classe NYHA III - IV. 

- Elle n'est efficace qu'en présence d'un élargissement du QRS > 150 millisecondes et d'un 
aspect de bloc de branche gauche complet. 

- Chez les patients à haut risque rythmique, on privilégiera l'implantation d'un stimulateur bi-
ventriculaire possédant des capacités de défibrillation (défibrillateur implantable). 

Insuffisance cardiaque à fraction dȭéjection réduite
Traitement pharmacologique ɀCRT
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EVOLUTION DE LA MORTALITE EN FONCTION DES TRAITEMENTS 
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INSUFFISANCE CARDIAQUE ET TACHYARYTHMIES
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FIBRILLATION AURICULAIRE 

Hemodynamique
Pertede la synchronisationAV 
Modification de la structuirede lȭoreillette
DépolarisationIrregulièredu ventricule
Augmentation Inappropriéedu rythme lorsde lȭexercise
Evolution versla cardiomyopathiesuite à la réponseventriculairetrop 
rapide. On use le coeur: 20% des FA ParoxystiquepasseenFA 

Hemostatique
Activation des plaquetteset du systèmede coagulation 
Complications Thromboemboliques



FA, IC et isolation des veines pulmonaires ou ablation 
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INDICATIONS 

FA paroxystique/ permanente
Symptomatique

> 3 crises / mois
> 2 antiarythmiquesinefficaces
Dont lȭamiodarone

Associée (renforce lȭindication)
Décompensation cardiaque
Thrombo-embolie

Tempérée par
Diamètre OG (max 65 mm ?)
Demande du patient !

FA chronique
Idem
Substrat++++, lignes ++++
Succès ®, risques ¬


