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Insufissance cardiaque

Epidémiologie

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

Cen e Femmes Hommes
European
. Ischaemic heart disease
Cardiovascular 2% lschaemic heart
. disease
D [Sease All other causes All other causes 14%
Statistics 26% 21%

2017 edition

Stroke
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Stroke
7%

Injuries and poisoning
Other CVD
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Respiratory disease Respiratory disease
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Stomach cancer
2%
Other cancer — Stomach cancer
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—/\/\/— . 0) 1 OO0 asEmqua(iCPest une maladie intrinséquement progressive

A
Elleévoluecommela plupartdes cancers malgré lgogresnédicamenteu? 10 e
:E?JS&??L‘&%’Q?“
. - Heart failure
EnBelgique —_—
A 16.500patientssontdiagnostiquéspar ansoit plus de 45
patients par jour 061
©
A Extrapolatioren Belgique : 220.000 / 11.000.000 E
w (
~ . . . . . . 0.4
A Leco(tannueldes hospitalisations pounsuffisancecardiaque
et de plus de 150 million euro.
A Cecoiita doublesesl0derniéresannéeset estresponsable el
de 2 to 3% du budget de®insde santé.*
A ICestfatale pour >1/4 patients 1 an aprés le diagndstic e . . o
0 2 4 6 8
Years since diagnosis
g‘“%ﬁﬂ{&y eﬁM tin 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.

ur 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;


https://liguecardioliga.be/30-april-tot-12-mei-2018-europese-hartfalendagen/
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- de la prévalence:

AVieillissement de la population

AAmélioration de la survie aprés un syndrome
coronarien aigu

APlus de patients 4gés avec une maladie
coronarienne et hypertendus

AAmélioration des techniques de diagnostic
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~\\~ Puissance de pompage insuffisante

Problemespendant la diastole remplissageéduit du ventriculegauché
A Relachemeninsuffisantdu VG

A Réductionde la quantité de sang dans la chambre

A Une guantité réduite de sang est pompée dans l'organisme

Problémedorsde la systole réductionde lafonction de pompagé
A Dommages a la paroi G
A Uneguantité réduite de sang est pompée dans l'organisme

SAINT-LUC | & i
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VG, ventriculegauthe
1. Aziz F, et allClinMed Res. 2013;5(5):32%34; Yancy CW, et al. J Am Cdlardiol 2013;62(16):1494%539




Insuffisance cardiaque

Classification terminologie
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Insuffisance cardiaque chronique
Insuffisance cardiagque aigué

mmp  Classification en fonction de la sévérité des symptomes

Classification NYHA
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Insuffisance cardiaque

Classification terminologie

=) /fI-éé)\T)\C)I-CI)\Q)/ S)/ TZ)/C)G)\Z)/ RS f I
La fraction éjectée (FE) 61“..'%‘(:)(‘3 T i OI AI A‘J, ,dCD__ v
VTD-VTS YT AEAA AA T A PEAOA Ad6i EAAOEI
VTD Indice de la fonction systolique
FE HFrEF HFEMEF Bglgsl=z

Insuffisancecardiaquea FEréduite Insuffisancecardiaque
a FEpréservée

l <40% J YO M J
W 4 dysfonction dysfonction
‘ V‘ systolique et diastolique diastolique systolique
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M-, 6ET OO0&£EEOAT AA AAOAEANOA AO Al AOO!

HF-rEF HE-mEF HF-pEF
reduite modérée préservee
Evidence based medicine
. - FE<40% * FE:40a + FE>50%
= | | 49 % | |
* Hypertrophie excentriqug « Hypertrophie concentrique
+ Dysfonction systolique » Dysfonction systolique/diastolique
| Epaisseur de la paroi - 1 Epaisseur de la paroi
t+VID *  VTD normal
+ Dilatation des ventricules * 1 Prévalence de
t Prévalence de I'lM I'hypertension artérielle
« Surtout hommes et jeunes + Surtout les femmes et les personnes agées
patients
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M-) T 00&£EEOAT AA AAOAEANOA U AOAAOQEIT
Etiologie et diagnostic
Dysfonction ventriculaire

gauche (FE)

= HFIEF

Cardiomyopathie ischémique
3i NOAI T A AGEI ZAOAOOO AO 1 Ui AAOAA
Myocarde hibernant, maladie coronaire

Cardiomyopathie non ischémique

Q
@ # AOAET I UT DA OE E AMdiopgathiud(Gausd?)A81T OECET A
g Toxique
@ - Intoxication alcoolique
'CEG - Médicamenteuse chimiothérapie énthracycling
&) immunothérapie frastuzumah hercepting
S Inflammatoire
S - infection- myocardite
- non infectieusez maladieautoimmunitaire (lupus)
«; Cardiomyopathiedu postpartum
SAINT-LUC 'v‘ Métabolique
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M-) T 00&£EEOAT AA AAOAEANOA U AEOAAOQEI
Etiologie et diagnostic
Dysfonction ventriculaire
gauche (FE )

= HFIEF

Rythmique
tachycardiomyopathidfibrillation atriale avec une réponse rapide)

Infiltrative
Amyloidose sarcoidosehémochromatose, maladie Fabry

Génétique
Non-compaction, dystrophies musculairéaminopathies

Surcharge chronique de pression

Hypertension artérielle
Sténose aortique

Surcharge chronique de volume

Insuffisance mitrale
Insuffisance aortique
Congeénital shunt

hémodynamique

(anomalie desonditionsde charge)

W o\
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—/\/\/— Insuffisance cardiaque a fraction &jection préservée

Diagnostique et contexte de pathologie

Insuffisancecardiaque a FE co-morbidités

préservee

Insuffisance rénale
chronique

Hypertension

Cardiopathie
ischémique

BPCO

MIV)

e | W

Obesité
(BMI > 30 kg/m2)

Diabete

- Age HFpEF HFrEF

- FemmesHFpEFR HFrEF
Fibrillation - Hypertension HFpEFR HFrEF
atriale - Obésité HFpER HFrEF
- Diabete HFpEF=HFrEF
. - Maladiecoronaire HFpERHFrEF

Anemie

Age
Sexe femme > homme



—/\/\/— Insuffisance cardiaque a fraction &jection préservée

Critere diagnostique

Symptomes d'insuffisance cardiaque

Signes cliniques d'insuffisance cardiaque

Dyspnée orthopnée, dyspnéeparoxystiquenocturne, fatigue jntolérance
al 6 A fugrilaite€saillantes reflux hepatejugulaires oedémes ascite
crépitantspulmonaires

2 Echocardiographie doppler ransthoracique

FEpréservég J Y dmgh vAnkitukite©ET T O
normales

3 Evidence de pressions demplissagetlevées

- élévationdu BNPou NT-proBNP(biologie)

- anomalies E/A, Efedilatation OG ¢cho-doppler)
' R/ - pressioncapillaire>15mmHg ou pressiontelediastoliqueVG
(& V >15mmHg Cathéterismecardiaque

e | W



—/\/\/— Dysfonction ventriculaire gauche Systoligue et Diastolique

Symptomes Symptomes Physiques
Dyspnéed@ffort Rales aux bases
DyspneeParoxystique OedemePulmonaire
Nocturne B3 Gallop
Tachycardie Epanchemen®leural
Toux Respiration de Cheyne
Hemoptysies Stokes

W\
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—/\/\/— Décompensation cardiague droite Systolique eDiastolicque

Symptomes Signes Physiques
DouleursAbdominales Oedemespéripherique
Anorexie Jugulairesaliantes
Nauseées RefluxHépatoJugulaire
Ballonnements Hepatomegalie
Transpiration Ascite
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‘\\~Avec guelle armes

ANAMNESE
A Depuisquand
A CirconstancedA 6 ADDAOEOET 1
A Symptémesassociés
A Prise depoids

EXAMEN CLINIQUE
A Paleur OMIjugulaires

STETHOSCOPE
A Rythme: Régulier, Irrégulierapide
A Souffle
A Auscultationpulmonaire :Rales crépitements murmurevésiculaire

TENSIOMETRE

ECG
A Fibrillationauriculairerapideou lente
A Ischémieouinfarctus
A Blocde branche eextrasystoles/entriculaire

ECHOGRAPHIE

A Volumesventriculaires
Insuffisancecardiaquedroite, gauche globale
Troublesde lacinétiquesegmentaire
Fuiteou Sténosevalvulaire
Embolie pulmonaire

W '\ 8
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Insuffisance cardiague chronique
Démarche diagnostique initiale

Symptomes d'insuffisance cardiaque
Signes cliniques d'insuffisance cardiaque

G SIRR YN AR RN B A BN i) WAINS A RE R AR L 8 iR B
e

O diagnostic d'insuffisance cardiaque
HEEEET (sensibilité deB9 %)

| EcG Un ECG normal plaide en défaveur du

(Radiographie du thorax)

@ UFAfTES Rdz OdzdzNE Ol NivedgWeS@R A S 0 NI LILIZ2 NI
- état de la vascularisation pulmonaire

-@ taille des hiles pulmonaires

- redistribution de la trame vasculaire vers les sommets

- stries deKerleyde type B
-dZRSYS It @S2t ANB

‘ - épanchements pleuraux

g i a\ - exclure @utres diagnostics (tumeur pulmonaire, maladie interstitielle
e \ M -

Tl pulmonaire,etc)

SAINT-LUC
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-\\~ Peptide Natriurétique et Insuffisance cardiaque :
BNP et NfproBNP

(T OITTA OUl OEi OEOT DHAO 1| Avokrddp® AT Oi B
OuU une augmentation de pression
Proz BNP se divise en deux
NT-pro BNPROCHE( inactif )
Tube plasma ou sérum
Seuil300pg/ml
BNP1-32ABOTT ( Actif)
Tube EDTA
Seuil100pg/ml (pas)500pg/ml IC

W '\
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Comment diagnostiquer Bnsuffisance cardiaque chronique

Médecin Patient avec
généraliste suspicion d’insuffisance
cardiaque

\J/ W A

[ Antecedents ] [ Examen physique } [Anumalies‘ll’ECG]

cliniques
I ,
! >1 PRESENT ABSENTE
Evaluer les PN, non | W
systématique en | Peptides
SELEsmE natriurétiques ( [nsufisance
i | NT-proBNP = 125 pg/ml — S cardiaque peu
i BNP>35pg/ml ) probable
. | oUl Envisager d'autres
Cardiologue v / i -
[ ECHOCARDIOGRAPHIE NORMALE
\ 4
Insuffisance cardiaque confirmée
Déterminer 'étiologie et commencer un traitement approprié

w

SAINT-LUC v L'insuffisance cardiaque peut étre exclue si NT-ProBNP < 125 pg/ml | Reimagining Medicine



NT-proBNP et fonction rénale

NT-proBNP related to creatinine
clearance

E
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Creatinine Clearance (mlimin/1.73m?)
\ ‘ Mckahe Rad 3l (ESC 2007). Eur Head J 2007,23 (absirac 3



~\\~BNP : Variations

Augmentation

age Diminution

HTA Obésité,
BPCO, Hypothyr0|FI|e,
Hyperthyroidie , Acromegalie
Ascite,

Maladie inflammatoire,
Choc septique

Plus éleve chez la femme mdjs< a 300

W '\
SAINTLUC | V¢
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~\\~BNP : Bénéfices

Réduction
du temps a la mise en place du traitement adequat (27 min)
Des hospitalisations (75%~85%)
Des admissions en Sl (15%~24%)

De la durée des hospitalisations (8 jours~11 jours)
Du codt total du traitement de 26%

W '\
SAINT-LUC ;V¢
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Systolic heart failure

Normal

Heart failure with
preserved systolic
function

W
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Traditional Doppler Approaches to
Diastolic Function

Inferior
all

Mltr:l /aly e

w
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—/\/\/— Insuffisance cardiagueg rappels physiopathologiques importants

Dysfonction systologique diastolique

\

\ \ 0G| A A
| |

Onde E Onde A

PR,
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] i \ ;'JE/.- i 1| {|

i f * !
'&‘_‘7 s &) relaxation anle  relaxation anle relaxation anle
AL V 2B Normal <> «— -
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~/\\~ AUTRES MOYENS DIAGNOSTIQUES

N

WD OAOOA ABSAAAEl O
1
|

[ Al
0 A L

$7T Al T AEOEI A O U
) OAEi I EA U [ OO
Troubles du rythme
(4! U 1 6AEA OO
Scintigraphie
Définir une zone ischémique ou néecroseée
Viabilité
RMN

W '\
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RMN EN CARDIOLOGIE

Liver

T2*: IRON T2 Edema Perfusion LGE/Fibrosis

HammerHansenEurHeart J CV 2014: 15, 1@4853 UganderEurHeart J 2012 , Anders@urHeart J 2001; 22: 2172179

ucL BRUXELLES

'&j vi FAT
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Cardiac MR Viabillity. Principle

A) TRANSMURAL INFARCT:. NOMWABLE
DE pre-CABG: ER8% post-CABG: EB(%0

Ll

B) DYSFUNCTIONAL NON INFARCTED: VIABLE (HIBERNATING, STUNNING)
NO DE pre-CABG: EF 23% 6 mo postCABG: EB6%
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Questions ??
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Cas clinique N1

Je me rend a domicile chez un patient&8ans pour une visite deontrole

Voici son dossier :

Antécédentsmédicaux

A Hyperuricémie et goutte
A Ostéoporose

A Bronchite chronique

w

SAINT-LUC '
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A Fibrillation auriculaire paroxystique

A Artériosclérose coronairenodérée.
Coronaropathie non significative

A Hypertension artérielle

A Insuffisance cardiaque, a fraction d'éjection
préservée

A Insuffisance modérée de la valve aortique



Cas clinique N1

Alnsuffisanc_e renale chronique de stade 3lpeu protéinurique sur
néphroangiosclérose

AAdénocarcinome de la prostatgGleason 10) traité par hormonothérapie; bilan
d'extension négatif

A2i AAT 1T AT O A E A&iciho@®wEadth@ial invasgif @ésection par
cystoscopie 2x, pas de chirurgie ni chimiothérapie au vu desaidités, pas
encore de decision de soins palliatifs.

7z Pa ~ N 4

Suite.a_sa derpiere cystoscopie tres hémarragique il.y a 3 semaing, il a récemment ét
OOAI yi\o pA OEéO %Pqﬂ &/ﬁ | O E I

a
OAOOI EAAOAZALAQO

W '\
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Cas clinique N1

Antécédentschirurgicaux:

ACure de cataracte

ACure de hernie ombilicale

ACure hemorroide

ACystoscopie, résection tumeur vessie

W '\
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Cas clinigue N1

Facteur de risque meédical :

o Hypercholestérolémie
0 Obesite

o Tabagisme actif (40 UAP

W '\
SAINT-LUC ;V¢

Traitement chronigue

A Febuxostat 80mg (Adenuric®)

A Atorvastatine 10mg

A Lercanidipine 10mg

A Triptoréline (Decapepty®) tous les 6 mois
A Dénosumab tous les 6 mois

A Apixaban 2,5mg Eliquis®) 2x/J

A Perindopril 2mg/J

A Mirtazapine 15mg

A Macrogol 1x/J (laxatif)

A Calcium/VitamineD 1000/880

A Furosémide 40 mg selon clinique

A Paracétamol 1g si nécessaire

A Ipratropium/Fénotérol (Duover®) puff au besoin




Cas clinigue N1

Question 1.1: Parmi les antécédents du patients, Igesq)uels participent a son
Insuffisance cardiaque a fraction @jection préservee

Lansuffisance rénale chronique

La fibrillation auriculaire paroxystique
Ladénocarcinome de la prostate

La bronchite chronique
Ldwypertension artérielle

Le tabagisme

. Lansuffisance aortique
Ldwypercholestérolémie

IOTMmMmMmOOw2»

W '\
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Cas clinique N1

Anamnese ;
, 100 AA I A OEOEOAh EI T A AEO 8O00OA PI OO0 AAOECC
crachatsclair.

Ila aussi commence de lui méme demrosemided,5 co depuis 1J car il a des oedemes des membres
iInférieurs en légere majorations

Examen clinique:
Auscult pulmonaire sibilants ++ diffus, gques crépitants aux bases.

/| - ) E O Qgdmbe) fwendnBHe godet.

Fr%c_ﬁence:ardiaque a 85 bpm, irréguliereg qui arrive assaegulierement. Pas de souffle, B1 B2
audible.

Afébrile.

TA: 14080 ; Sat02 92%
Poids stable 83,5 kg (83kg il y a 1,5 mois).
Légerement dyspnéique a la marche.

W '\
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Cas clinigue N1

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

Fatigue

Dyspnee

Poids

Tension artérielle

FC irréguliere

Saturation limite

. Crepitantsbasaux grossiers
Sibilants

OMI bilatéraux avec godet

— I OTMmMmoOOmpP

W '\
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Cas clinigue N1

Attitude :

Prise desang,antibiothérapie en attente selon les résultats.
Start Furosemidel co

Aérosols

Contrble de la saturation demain peafirmiere
FrottisPCR Covidl 9

U Prise de sang Hba 13 g/dL. hémato normal créat 2,17 mg/dL (GFR 26
mL/min/1,73m2) ionogramme normaj CRP 1,1 mg/L (N<5)

U Frottis covid19 :négatif

W '\
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Cas clinique N1

Le lendemain contrble de la saturation pairifirmiére.

A 92% au repos mais désature apres quelques pas (aller ouvrir |a:B3%6).

Jaffectuedonc une visite deontrdle.

Lepatient parvient a faire des phrases completes. Dédl qa léve il est polypnéiquel esta 88% au
repos,mais sa saturation egstes variable. A@ffort Iéger il descend 83-84%.

Examen cliniqueToujoursdes OMI ++
Auscultation: Principalement des ronchis et crépitants, qques sibilants surtalrbae

U Attitude : patientréféré aux urgences pour confirmer et traiter une decompensation cardiaque +
nécessité Oxygene

W '\
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Cas clinigue N1

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 (0.7020 - eGFRCKDBEPI) 22 mL/min/1.73m2
Troponine | ultrasensib + 49 ng/L-28)

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

CRP et hémato normaux

W '\
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Cas clinique N1

Question 1.3 :Que penser de la valeur de la troponine chez ce patient ?
Troponine | ultrasensib + 49 ngHA26)

A. Cette valeur de troponine est anormale et signe un infarctus récent, vu

7 ~ 7 7z 7 N —

AOOOE OO0 18%%#' h AO AGDPI ENOAI O | A

B. #AOOA OAI AOO AA OOIDBPITETA AOO 1T1C
patient et de son age.

C. Il faut recontroler dans 3h

W '\
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Cas clinigue N1

Question 1.4 :Que penser de la valeur du NPROBNP ?
NT-PROBNP + 2899 pg/mL (<450)

Elle est normale pour son age

Elle est trop elevée et montre une decompensation cardiaque

. %l I A AOO EI & OAT AT A PAO I 6EIT 004
Elle est influencée par la prise Bamipril

Cow»
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Cas clinique N1

AConclusion des urgences

Décompensationcardiaque globale dans le cadre d'une insuffisance
cardiague a fonction conserveeComposante de bronchite
spastigue secondaire a un tabagisme actif.

A Hospitalisation en cardiologie

W '\
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Cas clinique N1

Echographie cardiaque

VGlegerement dilaté, pasl'hypertrophie.
Bonnefonction systolique globale (FE = 65%)
Dilatation bi-auriculaire.

nsuffisancesortigue modérée et mitrale discrete
Pressions de remplissage élevees

Pas d'hypertension pulmonaire (PAPS 30 mmHg).

W '\
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Cas clinique N1

Question1.5:1 OAT O Ol 1T O 1 AO OECI AO AGEI OOEZLZEOAT AA A
| 67 AEl COAPEEA e

VG legerement dilaté

Dilatation de son oreillette gauche

Insuffisances aortigue modérée

o0 w»

Pressions de remplissage élevées.

W '\
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Cas clinique N1

ECG 24H

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

Moyenne 78/min

ConductionAV normale

Raresextrasystoles ventriculaires avec triplet, sans salve.
Extrasystolie supraventriculaire fréquente avecszdves

W '\
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Cas clinigue N1

Insuffisancecardiaque a fraction sytoligue préservée (HFpEF) décompensée sous la
forme congestive

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

Poidsde sortie :78.5kg (perte pondeérable d&kg).

W '\
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Cas clinique N1

Question 1.6 :Les diurétiques chez un patient décompense cardiaque et
insuffisant renal 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.)I ZAOO AEAT OOOOAEIIT AO T G6EITTTC

D. Il faut preféerer du furosémide plutot que dedpironolactone

W '\
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~\\~ Insuffisance cardiaque a fraction &jection réduite

Traitement, principe généraux
mm)  Buts du traitement:

1. Amelioration de®tat clinique, diminution des symptomes et
amélioration de la capacité physique@ifort

2. Diminution des hospitalisations ou réhospitalisation

3. Amélioration du pronostic des patients

mm) | es composantes du traitement

Traitement Traitements Traitements
étiologique pharmacologiques non pharmacologiques
b-bloquants
Hypertension IECC Sartans ] Resynchronisation
Chirurgie valvulaire o oe s Adosterone Défibrilateur implantable
Revascularisation ValsartarSacubitril Assistance ventriculaire
X inhibiteurs SGLT2 Transplantation
Ivabradine
X

==  Un traitement pharmacologique de fond doit Etre initie, y compris
(&) 'V‘ avant que le patient soit symptomatique (ava@plparition de
) ¥ | lihsuffisance cardiaque proprement dite)

LLLLLLLLL



~\\~ DIURETIQUES

Pourguoi ?
AprésconstatationA 0, fo#nmencerparundiurétiguepour

TA N

éliminerleseleti & A @ AN 6AARAI OO

Indications:
Toutesles classesymptomatiquesA 6 dveicrétention hydrique

ToujoursencombinaisonaveclEC, spossible

W '\
SAINT-LUC ;V¢
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~\\~ Insuffisance cardiaque a fraction &jection réduite

Traitement pharmacologique diurétiques

Diuretiques pour diminuer les symptomes et les signes cliniques de congestion

1. Diurétiques de@nse

Nat, K inhibent le symport Ct Na" - K*
[ .
Ct au niveau de la branche

ascendant de I'anse de Henlé
Ex : Furosémide

2. Thiazidés

inhibent le symport Cl Na+au
\ Na"Ct niveau du tube contourné

distal
Ex : Hydrochlorothiazide

0od 5AdzNBUAldzSa RQSLI NBYS LRal aa
Anti-Aldostérone

I Inhibent la réabsorption de Na
E I Nar au niveau du tube contourné
K+

Aldostérone

distal

LLLLLLLLL

Ex : Spironolactone



~/\\~DIURETIQUES : CONSEILS

Visez la dose la plus faible possible
Augmenter la dose en cas de prise de poids ou de symptomes de congestion
31T CAO U 1 6A1 OAOT AT AA AAO OAEOITO
Ete : Soleil, Chaleur,
Hiver : Fruits de mer, alimentation plus riche
21 AOEOA T A AT OA Al AAO AGEUDI Ol Il

EA
%OEOAO |oAA|E|EO®QW&&@ksAA iuAEAA|AT
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-\~ SPIRONOLACTONE

Commenti 6 OOEIT EOAO

Commencer par 25 mg 1>3a1J/2.

Controlerfréequemmentla créatinine et K(apresl, 4, 8 et 18em, ensuite

apres 6, 9 et 12noiset ensuite tousles 6mois).

-Si augmentation modéree de la Kaliemie: alterner la dose de spironolactone
tous les 2 jours

- Si forte augmentation de la Kaliémie: arrét de la spironolactone

Aggravation de lafonction rénale ethyperkaliemie:
Eviterlesmédicationsa épargnepotassiqueet néphrotoxigueqe.aAINS)
Attention auxsubstitutspauvresen selavechaute teneur en K

Unegynécomastiepeut seproduirechezleshommes

SAINT-LUC ol
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Insuffisance cardiaque a fraction @&jection réduite
Traitement pharmacologique IECs

Inhibiteurs de @hzyme de conversion

% Insuffisance cardiaque congestivgg& % | QY M

40

< Placébo -
S diurétiques
\© 30
= + IEC
o Enalapril
o 20
=
10 . s
p=0.0036 W Mortalité

W Hospitalisationgpourinsuffisancecardiaque
0 6 12 18 24 30 36 42 48

Temps (mois)
- LeslECdoivent étre prescrits a tout patient présentant une dysfonction systolique du VG, avec ou
sans manifestations d'insuffisance cardiaque.

- Le traitement doit étre débuté le plus rapidement possible. On commencera par une faible dose
(hypotension de la premiere 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

'CL V /- Ladministration dIECsest contreindiquée chez les patients présentant une sténose bilaterale des
) Y artéres rénales.

LLLLLLLLL
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Comment les utiliser ?
- Commencer daible dose
- Doublerla doseapresmin. 2semaines
-Viseraatteindrel Aloséribled hcelle-&esttolérée
-Un IEC &aible doseest préférablea pasA 0 )d@deut
- Contrblerlestauxde créatinine, K uréeet latensionartérielle

SAINT-LUC o3
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M) ()" ) 4%523 $% ,08%. : 9-% $% #/ .6 %2

Attention en casde :
hypotensionimportante, N O 6 goit symdptomatiqueou
asymptomatique(TAsyst< 90 mm Hg)
problématiquerénale (créatinine > 2,5 mg/dl)
hyperkaliemie (K> 5,0 mmol/l)

Interactions avec:
supplémentsK*
diuretiquesa epargnepotassique( ycomprisspironolactong
AINS
Substitutsde selavecune hautecontenanceen K

SAI'NCTCI.?IC 'V ‘ 54
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~\\~ Inhibiteurs IEC : Commentégler certains problémes

Dégradation de lafonction renale
Légereaugmentationde la créatininejsque50% au
dessusdesvaleursinitialesou jusque3mg/dl)- uréeet Kt
(<6.0mmol/l) sontacceptables
LorsA 6 Galigfnentationtrop importante :
Arrét desmedicamentsnephrotoxiquegex. AINS)
Arrét desvasodilatateursnon-nécessairesnjtrates,
antagonistesdu Ca)
Arrét dessupplementsK*
Diminutionde ladosede diuretiquessi pas designede
congestion
Uncontrblerepetéde lakaliémieet de la creatininémasst
v 1, ;) SouhaitéE O O ha Sidbilisation Si leproblémespersistent:
SAINTLUC V‘ demandet 0 A KpBcialiste



Insuffisance cardiaque a fraction @&jection réduite
Traitement pharmacologique IECs, Sartans

(&
SAINT-LUC
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mm) [ffets secondaires

{-Q8tghs @ YS RS O2yFSNERAZ2Y

v

Toux B8-5 %)
Insuffisance rénale
Hyperkaliemie
Hypotension artérielle

Oedeme angioneurotique (lié a la
bradykinine- 0,1% a0,5%)

Oedéme du larynx et des voies aériennes
supérieur (comme un oedeme de quincke)
Attention, la mise sous Sartan@nnule pas le
risque

Arrét du traitement
WSOKSNDKSNI RQI dzi NBa OI dza S &

(Essai de reintroduction)

Sartanc inhibiteur des récepteurs a
f QF yIAB@ABLY &aAY S

- Lessartanspeuvent étre proposeés aux patients
intolérants auXECs

- Comme pour le$ECson 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

¢
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IEC OU SARTANS ?
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CHARMAIternative: Primary outcome CVdeath or CHF hospitalisation

W !

SAINT-LUC '
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%
50 A
- 0
‘0 Placebo 406 (40.0%)
1 334 (33.0%)
20 -
. L. Candesartan
20 -
10 - HR 0.77 (95% CI 0.67-0.89), p=0.0004
Adjusted HR 0.70, p<0.0001

O I I I I I | | |
0 1 2 3 3.5 years

Number at risk
Candesartan 1013 929 831 434 122
Placebo 1015 887 798 427 126



Importance de la fréequence cardiague

Baleine bleue

Musaﬁiﬁ'ﬁ’;}" >

Masse corporelle 100'000 kg Masse corporelle 2 g

Masse cardiaque 600 kg Masse cardiaque 12 mg
Fréquence cardiaque 6 bpm Fréquence cardiaque 1000 bpm
Espérance de vie 120 ans Espérance de vie 1 an

ABéta-bloquants
Alvabradine

Alnhcalciques nornachycardisants
| A Diltiazem
\(C ’V:‘ A Barnidipine

SAINTLUC A /4 ‘



.medimarien.be DrDeCosterO

b fréequencecardiague=b ischémie

Travail cardiaque N Durée de la diastole A

r

-
-

‘Diminution exclusive
de la | Temps de

- fréquence cardw perfusion
/,

/

Consommation Apport en oxygéne ./

(& ’V‘ enoxygéne N

SANTLGC |




www.medimarien.be DrDeCosterO

Une FCJ 70bpm augmente le risque CV

. BAA 7T O0O0AI EOI AAOA @'d@&%%&%tiomp@% A

infarctus du myocarde

FCJ 70bpm &# J éd ADI
10 +34% + 46% —
p=0.0041 4 p=0.0066
5
FC <70bpm FC <70 bpm
0 0
0 0.5 1 1.5 2 0 05 1 1.5 2
années années
SAOEI OPDPEOAI EOAOEI | 5)IOO ..
. . . . 6 8 de revascularisation
iInsuffisance cardiaque
&# J £ ADI ADI
10 4
5 2

FC <70bpm
FC <70 bpm

Wi .. . 0 0.5 1 1.5 2 0 0.5 1 15
SN ' / \ ‘ années années
BEAUTIFUL The Lancet 2008;372817



~/\\- BETA BLOQUANTS

Pourquoi ?
Plusieursetudesmontrent un effet positif desbétabloquants
(Cchancesdesurvi€l | | AOA AOGEI ,@®EHIOATI EOAOEI T O

positive de la classe NYHA), utilisés en combinaison avec le
traitement standard (diuretiques, et IEC).

Indications: o
Traitementen premierdignedel g NYHA I a IV (comme les
IEC)
Débuterle traitement le plustot possible
DVG postIM (démontré pour carvedilolseulement)

vvvvvvvvvvvvvvvvvvvvvvv
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BB dansl 6: Dithinution de toutes les causes deMortalité

US Carveclilo] Study

0.9
I<
=
> 0.9 Placsoo
2 (n = 393)
0.7 Risk recduciion = §5%
P < 0,001
0.9
0 50 ‘100 ‘150 200 250 300 $50 400
Days  Packeresta (|°90)
ClBIs-l] VIERIT-HF
1,0 1.0
' Vgioorolol CR/CL
Sisoorolol
0.9
—K: X
g 0.5 P Placsbo
< Placsbo T V98
D) . . . 3 -
0.5 Risk reduciion = 34% = g7 Risk reduction = 34%
P < 0,000 - P = 0,0082
0 0.9
Y /L) 0 200 400 800 300 O 3 § 9 12 15 1y 21
(G V Time afier inclusion (cdays) Monins of follow-ug
LT Lancst (1999)

The MERIT-HF Study Group (1999)



COPERNICUS

Toutes causes de Mortalité

100
90
§
S Caryveclilo]
:
-
(/)
X 70 Placeoo
p=0.00013
80 35% de reduction
9 |

NS
&
oo
N

'CL_) [/ \ @ 3 6 9 ‘! L O — L
g ‘ T
SAINT-LUC | V ‘ Monins Packer, AHA 2000
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-\~ BETA BLOQUANTS

COMMENT LES UTILISER

A Commencer d&ibledose

A Doublerladoseaprésmin. 2semaines

A Cherche@atteindref ldosécibleé = tolérde

A Mieuxvautun bétabloguant faiblementdosé que pas déétabloquant

A Contrélerle rythme cardiaque latensionet lasituationclinique
generale gymptomessigneset poids

A Vérifierrégulierementla biologie (Zemainesaprésinitiation et 2
semainesapresla dernieretitration)

vvvvvvvvvvvvvvvvvvvvvvv

ucL BRUXELLES
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~/\\- BETA BLOQUANTS

Contre-indications :
Asthme, NYHA IMnstable insuffisancenépatique blocAV du 2emeou

3emedegre syndromedu sick sinus, bradycardie sévehgpotension
sévere.
Attention lorsde:
IC sévere ( NYHA 1V) : spécialiste
Rythmecardiaque< 60/min.
Signhespersistantsde congestion(ascite oedemepériphérique
pressionugulaireveineuseaccrug
Interactions avec:

amiodarone S S
verapamil/diltiazem : A ne pagiliserdansl 6 E1 O Ccaidite@Al A A

SAINT-LUC
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Cliniques universitai

LLLLLLLLLL

BETA BLOQUANTS

COMMENT REGLER CERTAINS PROBLEMES

Aggravation del 6 idOpatient (augmentationde ladyspnée
fatigue, oedeme prise depoids..)
Si designesde congestion
Doublerlesdiurétiqueset, siinsuffisant diminuerde moitié

la dosede bétabloguant
Sifatigue accrue( et/ ou bradycardie-voir ci-dessous)
diminuerde moitie la dosede bétabloquant

Revoirle patient apresquelquegours

ES

SAINTAUC V‘
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Comparison de<? traitements |[EC,BB et
LVESVI

W !

SAINT-LUC '

v

Basealine Mornin & Montn 12 Monin ‘18

0
aT!
s -
=
=l NS
= 2 S | p <0002
@
B.
= P <0.05
>
m =5
L]
=
| S
<]

-7

) _ —@— Carveadilol & Enalaoril
P values for A BL to Vg, V12, V18 Caryadilol
Enalzoril



—/\/\/— CAUSES BARRET DE TRAITEMENT : ETUDE REALITY
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%

W 'y
SAINTLUC | V‘




A\~ ETUDE SHIFT
Fej< a35%, FC >&0bpm, sinusal, NYHA Il a IV

Cumulative frequency (%)

Cumulative frequency (%)
40 -
30 —

Placebo HR = 0.74 (0.66-0.83)
118% RRR P < 0.0001 Placebo

20

HR = 0.82 (0.75-0.90)
P <0.0001

30

l 26% RRR

Ivabradine lvabradine

20

10 4
10

1 1 Months
0 6 12 18 24 30 Months 0 6 12 18 24 30
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Cas clinique A2

ANouveau patient de 63 ans arrivant pour un premier contact au )
AAAET AOh EI O1 00 A801 A ET AAOAT O

AATCD médicaux:

AHyperthyroidie sur probable maladie de Basedow 2008, présence de 2
nodules chauds

AHypercholestérolémie
A Athéromatose artéres iliaques communes et fémorales {sténosante
ATabagisme actif: 40 UAP

W '\
LT ;V¢



Cas clinique A2

ATraitement proposé, mais que le patient affirme ne pas suivre
A Thiamazol(Strumazof®)10mg 3x/jour
A AcideacétylsalicyliquesOmg
A Simvastatine20 mg
ALisinopril20 mg

ALe patient se plaint @n essoufflement qd lie lurméme au
deéconditionnement physique et a une pneumoniedhaurait fait a
l@ge de20ans

W '\
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Cas clinique A2

A, 1 6ABAT AT Al ET ENOAG "-) WwYQh 4!
cardiaguesp, auscultation pulmonaire: diminution des BRN

AQuestion 2.1.:Que faitesvous?

Une prise de sang

Envoi chez le cardiologue

Envoi chez le pneumologue

UneRxde thorax

%l OT E AEAU 1 6AT AT AOETT 11 COA

moow>

W '\
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Cas clinique A2
AQuestion 2.2: Que demandezous a la prise de sang ?

Unhémogramme

CRP

Ferritine

Créatinine et enzymes hepatiques
NT-proBNP

TSH, R

. T3

Anticorps antiTPO

Anticorps antirécepteurs au TSH
Cholesterolket glycemie

W '\
SAINT-LUC ;V¢
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Cas clinique A2

AA la prise de sang on retrouve:

Hémoglobine 14.6 (13-17.5) g/dL Créatinine 0.93 mag/dL
Heématocrite 43.9 (40 - 54) Sy, 1l f'.'afgi? d'un calcul basé sur la
Globules rouges [-R:pa (4 -6) 10°6/mm3 "f[eat'“'”e en tenant compte de )
Vgm 97.1 (80 - 98) pm?= En e 37 Iag_e et duls?x?. Pour les mL/min/1.73
Hem 323 (2? B 34) patients d'origine m2
i Eg subsaharienne, il faut
o 33.2 EBO ) 3)8) e multiplier ce résultat par 1,16.
15.89 4-10 103/ mm?
(Moins de 180)
dhd 111 (60 - 180) Hg/dL Triglycérides 91 Valeur conseillée : < 180 mg/dL
Ferritine 157 pg/L mg/dl
(Moins de 190)
114 (60 - 100) mg/dL 194 Valeur conseillée : < 190 mg/dL
Hbalc hb mg/dl
6 4-6 % ;
Hba1c (ifcc) a2 (20 - 42) mmol/mol 135 Valeurs souhaitées dans le mg/dL
cadre de la prévention primaire
(Plus de 50)
<0.004 mUI/L 4 valelif eonseillse: > Isaknardil| 2 St
LELRTITEEL S (0.350-4.940 ) (— Si risque cardiovasculaire
) Non hdl- élevé < 130mg/dL
(10.1 - 17.9) cholestérol 193 Si risque cardiovasculaire trés mg/dL
15.4 Adaptation des normes de la pmol/L eleve < 100mg/dl
T4 libre a dater du 20/01/2020 = (Moins de 4)
8.5 (2.7 -6.9) pmol/L

SAINT-LUC } 3 ( ‘
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Cas clinique A2

Gpt (alat) 11 (Moins de 44) U/L

Ggt 29 U/L
2.99 (Moins de 0.5) mg/dL
29.9 (Moins de 5) mg/L

<0.004 mUI/L
TSI C0 (0.350-4.940 ) (—

)
(10.1 -17.9)
T4 libre 17.3 Adaptation des normes dela  pmol/L
T4 libre a dater du 20/01/2020
8.8 (2.7 - 6.9) pmol/L
826 (Moins de 35) Ul/mL

(Moins de 2)
0.6 Interpretation : < 1,8 : negatif Ul/mL
=>= 2,0 : positif

Recepteur a la
“““““ M tish anticorps

.......................



Cas clinique A2

A la consultation cardiologique, les examens suivants sont realisés:

Ve ~ N N ~N 7 N as  rF

Anomalie repolarisation territoire inférieur.

AEchographie cardiaque VG discrétement dilaté, FE -39%,
Akinesie inferieure, septapicale et antéro apicale. Hypokinesie

OAPOAI A8 $EOAOT OA AEI AOAOET 1T AA
A%D OA OOA : Gharded&inmal®: 100 Watts. FCmax : 144/min.
4" | A@ d Xnornes ' 0080 AA 1 6AEA

maximale (90% FCmax), cliniquement et électriguement négative

W '\
LT ;V¢



Cas clinique A2

AQuestion 2.3: Quelle prise en charge proposeaus?

Mise en place @n betabloquant
Traitement par radieiode, ou chirurgie

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

Coronarographie
E. Sacubitril/Valsartan (Entresto®)

O w >

>
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DIGITALES
Garde une place
en cas de FA

W '\
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Dr De Coster O MEDIMARIEN UCL ST LUC

Amelioration de laFejaprescontrole du rythme cardiague

60

40
40
30
20 I
0

EF (%)

Freq. Card FA 120 FA 70
(bpm)

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

60 60

Initial 1 month 4months 8 months

FA76

FA70

de Féjection
Fem. de 8@ns
EnFAChronigueMaisavec
controledu rythme par
Digoxineet Propanolol
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Traitement pharmacologiqueSacubitril/Valsartan

Inhibiteurs des récepteurs @ngiotensine Il eNeprilysine

Inhibiteurs des récepteurs a
| 6 An gi ollteeNemilysme

Entresto®

Angiotensinogéne

Renine

Peptides
natriurétiques
(BNP)
/ Sacubitril
Neprilysine
natriurése

vasodilatation

¢ tonus sympathique fragments

inactifs

\
SAINT-LUC 'V ‘ NB: Néprilysine degrade les peptides natriurétiques (BNP, ANP,
CNP), la bradykinine, Adrénoméduline, substance P, é

Angiotensine-|
ACE
l Angiotensine-I|
Valsartan
ATl
Aldostérone vasoconstriction

rétention Na/H,O
activation sympathique



ENTRESTacubitrif Valsartan = ARNI
12.) B )1 EEAEOADO AO Oi AdhiydideOO AA 1 86A1 CET OAT OET A A

Sacubitril: Empéche la degradation des peptidestriurétiquesen
iInhibant lanéprilysne

11 janvier 2021 : Americ&vllegeof Cardiology
Entrestopeut (et doit) étre utiliser avant un IEC ouSartanA Al O 1 6) #
Supérieur a un IEC seul :
Etudes PARADIGMIF, PIONEERIF, PROVHF, EVALUATHF
EnalaprilversusSacubitrifVValsartan

W 'V]

SAINT-LUC
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Lasacubitril valsartaninhibe le systeme RAA et stimule le
systeme peptidesatriurétiques

Sacubitril/valsartan

() Systeme nerveux sympathique

Adrénaline 5
| 4, Noradrénaline } Recepteurs q, ¢

VA Tt 5 Vasoconstriction

STI M U LATIO N dU i 4\, O%j% Activité SRAA +
- . \® ;

Systeme des peptides 2 SYMPTOMESET | '\ @ Vaf:?é’;isesrl,zz I
natriurétiques | . - et : PRog:f,fCSION 2 cardiagyg 4

RPN { PN nactlva_lte by AN / Contractilité

Neprlly5|n la (_‘:’-(“(‘\’;5_}'{_:' i : : S U P P RESS I O N d u

w f
= /‘/‘,.v.

Vasodilatation Systéme Renine Angiotensine

Aldosterone

Tension artérielle
Tonus sympathique
Natriurése/diurése
Vasopressine
Aldostérone
Fibrose
Hypertrophie

Vasoconstriction

Tension artérielle

Ang I )" AT,R Tonus sympathique
Aldostérone

Hypertrophie

Fibrose




CRITERES DE REMBOURSEMENT

Insuffisance cardiague chronique symptomatique avec fracti@pedtion réduite

CONDITIONS CUMULATIVES
Classe NYHA 1I/1II/IV
Fraction d@jection du ventricule gauche <3&8% a &chographie
Traitement préalable avec une dose optimal@ml IEC ou @in SARTAN

INITIATION PAR UN MEDECIN SPECIALISE EN CARDIOLOGIE OU MEDECINE
INTERNE

W \)
SAINT-LUC ;V¢ 64



\\-EFFETS SECONDAIRES

Tres frequents >10%
Hypotension
Fonction rénale réduite

Hyperkaliémie

Fréequents (1 a 9%)
Toux, fatigue, asthénie, céphalées,
Vertiges, hypotension orthostatique, syncopes

Insuffisance rénale

Digestifs
Diarrhée, Nausées, gastrite

85



La Titration desacubitril/ valsartan

24/26 mg 49/51 mg
bid bid mg bic
| |

Doses D_ﬁ'e
d'initiation cibie
> mg
J Daose moyenne E_TQ
Debut SEMAINes
IECA ECA 36h  entresto 97/103
our1  Sevrage  Jour 2/3 Faible dose * oaipg 49051 ma
’ > mg mg
24 24
ou semaines SEMAINes
@ agisq 971103
> mg M
J Dose moyenne 24
Debut semaines
ARA ARA Entresto _ ; 97/103
Tour 1 v J(;ur _I Faible dose > 24126 4915 mg
ma
2-4 24
semaines semaines

W I\ ‘
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~/\\~ INSUFFISANCE CARDIAQUE ET ANEMIE

Brief Rapid Communications

Anemia Is Common in Heart Failure and Is Associated
With Poor Outcomes
Insights From a Cohort of 12 065 Patients With New-Onset Heart Failure

Justin A. Ezekowitz, MBBCh; Finlay A. McAlister, MD, MSc; Paul W. Armstrong, MD

1.0

Acute HF: Anemia is associated with increased mortality,
HR 1.34 (1.24-1.46), p<0.0001

Anemia absent

Cumulative Survival
h

Anemia present

Days of Follow-up Circulation 2003

™
-—
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—/\/\/— INSUFFISANCE CARDIAQUE ET ANEMIE : MECANISME

Haemodilution Chronic immune activation
Plasma Volume 1 TNF alpha - production of Epo v
- Epo activity in BM ¥
Forward failure Drugs |
Bone marrow dysfunction ACE-I: Epo synthesis v

Epo activity in BM

'Illlllll.l.l..lllllllll.I.

Iron deficiency
Fe** uptake +
inflammation induced

)

=]

= Chronic kidney failure
B

=  malabsorption

=

-

Production of Epo v

Loss in urine T
chron. bleeding (aspirin)

NIIII-IIIIII
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—/\/\/— INSUFFISANCE CARDIAQUE ET DIABETE DE TYPE Il

INSUFFISANCE
CARDIAQUE

‘% 24%

MALADIE RENALE
CHRONIQUE

'&-D ,‘-“" ‘
V¢

L'insuffisance cardiaque et la

maladie renale chronique sont les

complications cardio-rénales les
chez les patients

atteints de DT2!



_/\/\/_ 7 patients surlOatteints de diabetede typeZ2 présententdejaun
dysfonctionnementdu ventriculegauche*5 ansapreés le diagnostic de DZ?*

La dysfonction du ventriculaire gauche apparait aussi en
|@bsence dthérosclérose

Dysfonction

. diastoliquedu VG
Fontionnement (n=61)
normal du VG
(n=124)
/ Dysfonction
systoliquedu VG
(n=106

Dysfonctionsystoliqueet
diastoliquedu VG
(n=95)

Age médiar 69 O10ans.

SAINT-LUC ! Q

LLLLLLLLLLLL / i . N o ) ) o
*Une dysfonctiontlu VG a causeal 6 urigidité myocardique VG:ventriculegauche; DT2: leliabétede type 2
1. Adapted from Borlaug BA, Paulus WJ. Eur Heart J. 2011;32(®7870



DIABETE ET INSUFFISANCE CARDIAQUE

Place des Inhibiteurs des SGLT2G@lifozines( JardianceForxigg Invokang

SGLT2 = Sodium/GlucoseTransporteui2
Protéine permettant la reabsorption du glucose par le tubule rénal
proximal
Réduisent la glycémiejalnet en postprandial en reduisant la
reabsorption renale du glucose = Glycosurie entraine le Na+ donc déplétion
volémique
.0 ET AOEOAT O PAO AGEUPI CI UAiI T EA AAO
A6) 1 OOI1 ET A
0 OAT OEAI EOAT O I A OEONOA AG8EUDPI CI U
(Dapagliflozine canaglifozine empaglifozing

ucL BRUXELLES
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SGLT2i

Glomerulus

Proximal tubule
Distal tubule
.

Glucose filtration

//Cﬂycosuﬂe:\\

a GLYCOSURIE

~70g/jour
S
cal/jour
)

Gl -
ucose T HbAlCA '
1.2 Poids A 0

a NATRIURESE

4 DIURESE OSMOTIQUWE  URINE
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: ) 1 SmPCFORXIGA®derniere version2. InzucchiSE et al, Management dflyperglycemiain Type2 diabetes2015: a patient centeredapproach. Diabetes Car2015; 38 : 140149
3. LytvynY et al.Circulation 2017136:16481658 4. Vermas et al. JAMACardiol 2017;(9):939-940. 5. Wiviott SD et al. NEnglJMed. 2019380(4):347-357.



\\- SLGT2iréduit le risque d'insuffisance cardiaqué

ELIXA } , Lixisenatide
LEADER } s Liraglutide
SUSTAIN-6 - Semglutide s.c.
EXSCEL [ . Exenatide q.w.
HARMONY Outcomes [not reported i Albiglutide
REWIND F : Dulaglut
% PIONEER 6 | i ”I utluqsdep.o.
P EM%&&E\&I?HMES - % ‘ : SGLT? Empagllma'n
a am r . Canagliflozin
D {E?_gARE [ ¥ * o : LF2 ] Dapaglifiozin
SAVOR-TIMI 58 | : Smmgmmm
CARMELINA | - Umgmmn

04 05 06 07 08 09 10 1.1 12 13 1.4 15
Hazard ratio (95 % confidence interval)

.r) = 7 :: v

RRRRR

Dn‘ferences significatives (P < 0,05) sur le traitement placebo (en plus des soins standafdauckMA, Meier JJ. Eur J Endocrinol. 2019;181:R234

GLPlR agonlst c‘uecepteurdu glucagonlike peptide 1; SGLTRi, inhibiteurdu sodium-glucoselinkedtransporter2; DPR4i, inhibiteur de la dipeptidyl peptidase 4; MACE: major adverseardiacevent (infarctus du myocarde, accident vasculaire cérébral, mortalité C\




/\\-SLGT2i Critéres de Remboursement en Belgique

Patient diabétique
Plus del8ans
3mois sous un autre anti diabétique oral (Metformif@amicron

Ou Intolérance d anti diabétique oral
GFR > &0 ml/min/1.73n2
Hbglya7% et < @%

o | V|
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Traitement pharmacologiqugSGLR inhibiteurs

(A

EEEEEEEEE

N \

Inhibiteurs duco-tranporteurssodiumglucose2

30

Placébo diuretiques + IEC (ou Entresto)o+bloquant +
spironolactone
+ inhibiteur SGLZr

Dapagliflozine l
20 J

¢ Mortalité

[B]

Mortalité et
hospitalisation pour IC
(%)

0 HR 0.74 (95 % ClI, 0-:635) P< 0.01 ¢ Hospitalisationgour insuffisancecardiaque

0 3 6 9 12 15 18 21 24
Temps (Mois)

- LaDapagliflozin®u IEmpaglipflozingpeuvent étre prescrits aux patients qui restent symptomatiques

(NYHA2 a4), malgré un traitement par IEC (&mtrestg, b-bloquants et antagonistes aux récepteurs
minéralocorticoide®t qui ont uneFBEX40 %.

- Les inhibiteurs de S& &ntrainent peu @®ffets secondaires (infections genitminaires).



Ladapagliflozine a démontré une efficacité constante chez les patients
_/\/\/_ atteints de HFrEFquadls soient diabétiques ou non

Critére d@valuation combiné de mortalité Cardigasculaire ou eaggravation
de bnsuffisance cardiaqu&

55%PATIENTS NON DIABETIQUE®B=2605)

35 1 25
HR 0.73 (95% Cl, 0.60, 0.88) HR 0.75 (95% Cl, 0.63, 0.90) Placebo
@ o25- Placebo 8
€ with SoC 5
2 ap- 2
£ £
1]
_g‘ 15 H
= =
3 104 FORXIGA E
& with SoC &
L]
L]
5 -
0+ T T T T T T T T o 3 6 9 12 15 18 21 24
0 3 & o 12 15 18 21 24

\ Months From Randomisation \ Meonths From Randomisation

1] N
SAINT-LUC 4 _ _ _ _ _
v Cleriievallede confiafce. CV, cardiovasculaire. Réizardratio; RRR, réduction du risque relat§oC standard of care. NNThumber neededto treat.

ALdaggravation de I'lC est définie comme une hospitalisation pour IC ou une visite d'urgence pour IC qui nécessite l'initatikintensification du traitement, en particulier pour l'insuffisance cardiaque
* Interaction P0O,80pour les patients avec et sans RTL PetrieMC et al. JAMA2020, El-E1LG Publishedonline 27 March 2020. doi:10.100fama.2020.190
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Traitement pharmacologiqugvue dnsemble

Dysfonction ventriculaire
gauche

Symptomes Sévéritéa (NYHA)

l FEX35% et encore des symptdémes

C9 X op g Si
encore des symptémes

Inhibiteurs de SGPT

l si fréquence cardiaque 20 bpm

'CL f V‘ lvabradine

AT |



Insuffisance cardiaque a fraction @jection réduite
Traitement pharmacologique diurétiques

LYKAOAGSdINE RS t &BEYy1 e8YS RS ODofediSddgarh 2y 0 Dose cible
Captopril 6,25 mg X/jour 50 mg 3x/jour
Enalapril 2,5 mg 2x/jour 10¢ 20 mg 2x/jour
Lisinopril 2,5¢ 5 mg 1x/jour 20¢ 35 mg 1x/jour
Ramipril 1,25 mg 1x/jour 10 mg 1x/jour

Bisoprolol 1,25 mg 1x/jour 10 mg 1x/jour
Carvedilol 3,125 mg 2x/jour 25 mg 2x/jour
Metoprolol 12,5¢ 25 mg 1x/jour 200 mg 1x/jour
Nebivolol 1,25 mg 1x/jour 10 mg 1x/jour

Candesartan 4¢ 8 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

ValsartanSacubitril 24/26 mg 2x/jour 97/103 mg 2x/jour

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

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

Dapagliflozine 10 mg 1x/jour 10 mg 1x/jour
'(_E) " V‘ Empaglifozine 10 mg 1x/jour 10 mg 1x/jour
saciic | N [

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



Insuffisance cardiaque a fraction @jection préservée

Traitement?

Dysfonction diastolique

v

Environ25 %
de la
population
générale a un
certain degré
de
dysfonction
diastolique

9 ra a)
(G Vv

giiN‘T{ch' ' A /4 ‘

T

Symptomes

Digoxine

Perindopril

Candesartan

Irbesartan

4

f?

A ce jour, pas deaitement
disponibleil faut traiter les
comorbidités

Sacubitril/VValsartan
Sildénafi3 x 25 mg

ISGLZ ?




EFFET BENEFIQUE DE LA COLLABORATION ENTRE
GENERALISTES ET SPECIALISTES

% patients sous traitement approuvés contre I'lC % patients a > 50 % de la dose cible
du traitement approuvé contre I'IC
*p<0,0167 *p<0,0167
s ; ‘ . | '
1w% = . 100%

Equipe IC . . Equipe IC
80% - - | Cardiologue 80% 1 Cardiologue
60% § Médecine 60% \ Médecine
P . générale i) \\ générale

20% - 20%

0% - SR AR A
ACEIVARB BB

0% -

ACEI/ARB

'&-_'-7 4 \
g | V 4 100



Questions ?7?
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)T OOEAEOAT AA  AAOAEANOA U AOAAOEIT I
Traitement pharmacologiqugvueA 8 AT OA[ Al A

Dysfonction ventriculaire
gauche
Symptomes Sevéritéa (NYHA)

{A C9 X op 2 2dz KAAG2ANB RQIFINBOIKYAS &€
Défibrillateur implantable

. Teiementphamacdogie |
!

Si FBK35 % et patient symptomatique malgré le traitement
pharmacologique
Durée du QRS 20msec (bloc de branche gauche)
Thérapie de resynchronisation (CRT)

Insuffisance
B cardiaque
'(ED 'V‘ réfractaire
SAINT-LUC ' A 4 ‘ Assllitsrrllscel ventriculaire
| plantation




Cas clinigue N3

Patient de 60 ans, suivi regulier en médecine générale

Problemesmeédicaux:
A Cardiomyopathie dilatée, non ischémique

A Apnée du sommeil, CPAP la nuit
Diabete de type Il
A Hyperuricémie et goutte

A Défibrillateur cardiague, double chambre
suite a des acces de T\2(19

Facteurde risque

A Dépendance tabagique
A Hypercholestérolémie
A Hypertriglycéridémie

w

SAINT-LUC '

v

Antécédentsmédicaux :
A Surconsommation alcoolique ancienne

A Fibrillation auriculaire aigué, paroxystique +
flutter antihoraire. ayant nécessité ablation
Isolation veine pulm + isthme cavibiC 01)

*Fin2019:

14chocs innapropriés de son défibrillateur sur
TSV1/1. Séjour aux USI puis en cardiologie.
Chanqement du boitier de défibrillateur,
nouvelle isolation des veines pulmonaires,
ablation d'isthme CT sous AG.



Cas clinique N3

Traitement chronique

- Allopurinol300mg

- Amiodarone200mg

- Bisoprolol2,5mg

- Apixaban (Eliquis@®mg 2x
- Metformine 500mg 1x/J

- Furosemide40mg %2 co J
- Ramipril10mg

- Clonazepam le soir

- Simvastatine20mg

W '\
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Cas clinique N3

Question 31 :Parmi les antécedents du patients, lesquels participent
a son insuffisance cardiaque ?

A., 6AAI Alaieed T AO

B. Fibrillation auriculaire

C. Syndrome des apnées du sommeill
D

E

. Hyperuricémie
. Consommation alcool

W '\
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Cas clinique N3

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

Dans ce contexteplusieurs controle cardiologique ont eddfectues.

| e défibrillateur @ enregistré aucun événement au moment des
palpitations décrites.

A la derniere echeardiaquejl a une FE 80-55%,

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

W '\
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Cas clinique N3

Un jour, ilme consulte car il a eu des episodes de palpitations (il a vu
120 BPM sur son saturometre) et il a remarque une dyspnée
POl COA OOE O Aontant lebescaides faGexempld).

I | 0 AGAI| Adrépitartsealxbas€s Aulmonaires G>D et OMI
leégers. FC 58 réguliere. TA : 130/80

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

W '\
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Cas clinique N3

Je majore son Furosemide, demande uwahorax et un bilan cardio
pour dyspnee et fatigue.

RXx thorax pacemaker prepectoral avec une sonde atriale et

N\ 4 ~ ~ N

OAT OOEAOI AEOA8 #GOO ACOADSE AOAA
Discrete surcharge vasculaire des hiles pulmonaires.

W '\
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Cas clinique N3

Echographie cardiaque

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

AFE3540%. Asynchronie.

AOreillette droite moyenement dilatée

AVentricule droit avec fonction et morphologie normale.
Alnsuffisancemitrale modérée (2/4). Légére IT (1/4).

APasAA OECI A AGEUDAOOAI OEIT DOI I
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Cas clinique N3

Question 3.2 : Quels sont les signes de decompensation cardiagque aux
examens complémentaires ?

A. Surcharge vasculaire des hiles a la radiographie

B. Indice cardiethoracigue augmenté a la radiographie
C. Oreillette gauche dilatée @&chographie

D. Insuffisance mitrale a@chographie

W '\
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Cas clinique N3

D OAOOA: ASA AL OO
A8:14min, 90 watt

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

AArythmies: bradycardie sinusale 55/min avec bloc Adegré. BBG
AEpreuveA 6 A Aibuertentnégative, ECG inconclusif.
Insuffisancechronotropeh AAEAI A AAPAAEOi U |

W '\
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Cas clinique N3

Question 3.3 : Causes des symptomes du patient ? (majoration de la
dyspnée et fatigue a@ffort)

A. Asynchronie

B. Insuffisance mitrale

C. Déconditionnement a@ffort
D

E

nsuffisancechronotropea l@ffort
. Bloc de branche gauche

W '\
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Cas clinique N3

Question 34 Quel traitement proposer suite au bilan ?
. Diminuer sedéta-bloquants

. Augmenter sedeéta-bloquants

. Augmenter son diurétique

. CRT (thérapie de resynchronisation)

. Mieux programmer son pacemaker

F.2A0AT EAAOCEIT U 16AZEAElI OO0

moO ® >
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Cas clinigue N3

Conclusion Suspiciond@synchronique a@ffort.
A Upgrade du pacemaker vers CRT.
A Réimplantationd@n pacemakeBchambres

Le patient se sent mieux atepos
|l fait un séjour de revalidation cardiaque, rendu difficile par une insuffisance chronotr@féoét.

Plusieursessai de programmation du pacemaker
A diminution amplitude du pacing dipahragmatique car stimulation diapharagmatique douloureuse.
A Essapptimalisation stimulation VD, annulation stimulation-gentriculaire,8

Malgrécela, persistancealne insuffisance chronotrope efithe fonction cardiaque 8%% d&jection.
Le patient poursuit sa revalidation cardiaque et progresse. Il garde toutefois une dyspnée2NYHA

W '\
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INSUFFISANCE CARDIAQUE ET RYTHMOLOGIE

LA LARGEUR DU QRS EST CORRELER AVEC LA MORTALITE

QRS
100% - Duration
(msec)
S 90% - <90
‘% 90-120
@ i
2 90% 120-170
(4]
z 170-220
=5 70% -
O
>220
Eunf‘u T [ T T T T T T T T T [ 1

0 60 120 180 240 300 360
(& ,'Vv‘. Days in Trial
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Insuffisance cardiaque et Bloc de branche gauche
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Insuffisance cardiaque a fraction @&jection réduite
Traitement pharmacologiqugCRT

Therapie

- La resynchronisation cardiaque ne s'adressent qu'aux patients en classe NYNA Il

- Elle n'est efficace qu'en présence d'un élargissement du QE®miillisecondes et d'un
aspect de bloc de branche gauche complet.

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

SAINT-LUC V‘
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RESYNCHRONISATION
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—/\/\/— EVOLUTION DE LA MORTALITE EN FONCTION DES TRAITEMENTS

T

0
HF Mortality SOLVD MERIT- Rales Companion
Copemicus ACE-i ACE-i
ACE-i ACE-i + B-Bloguant + B-Bloquant
+ B-Bloquant + Spironolact.  * Spironolact.
+ CRT-PICRT-D

'&{) ' ‘
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INSUFFISANCE CARDIAQUE ET TACHYARYTHMIES

FIBRILLATION AURICULAIRE

Hemodynamique

Pertede lasynchronisatiorAV

Modification de lsstructuirede l@reillette
Dépolarisationirregulieredu ventricule
AugmentationInappropriéedu rythme lorsde l@xercise
Evolutionversla cardiomyopathiesuite a laléponseventriculairetrop
rapide. On use leoeur: 20% des FA?aroxystiquepasseen FA

Hemostatique |
Activation desplaquetteset dusystemede coagulation
ComplicationsThromboemboliques

9 14 2)
Qe (v

e | V| 0



FA, IC et isolation des veines pulmonaires ou ablation
INDICATIONS

FA paroxystique/ permanente
Symptomatique
>3crises / mois
> 2 antiarythmiquesinefficaces
Dont l@miodarone
Associée (renforcemhdication)
Décompensation cardiague
Thrombo-embolie
Tempéree par
Diametre OG (mas5mm ?)
Demande du patient !
FA chronique
ldem

++++, lignes ++++
risques

W Vv
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