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EDITORIAL

Insuffisance cardiaque
et cardiomyopathies

Linsuffisance cardiaque est une pathologie qui prend une part croissante de nos res-
sources de santé. Les dépenses vont croissant, le nombre de patients hospitalisés aug-
mente tous les ans. Tous les indices laissent penser que I'association d’'une meilleure
prise en charge des patients au cours de l'infarctus, d’'un meilleur contréle de la pression
artérielle, et du vieillissement de la population va pérenniser I'augmentation réguliére du
nombre de patients insuffisants cardiaques.

C'est également une pathologie ou les progres réalisés dans la compréhension physio-
pathologique et la thérapeutique sont trés importants et continus : I'importance de
I'éducation apparait de plus en plus nettement, la thérapeutique s’est enrichie des
ARAII, d’un nouvel antagoniste des récepteurs de I'aldostérone, et surtout du traitement
électrique dont le bénéfice est maintenant établi dans un sous-groupe de patients symp-
tomatiques sous traitement médical optimal, avec QRS large et fonction systolique tres
altérée. La place du défibrillateur s’élargit également. Tout cela souligne le caractére
aujourd’hui multidisciplinaire de la prise en charge de cette pathologie, au mieux par des
équipes dédiées.

Dans ce contexte, et avec la regle de la médecine fondée sur les preuves, la place des
recommandations officielles est devenue majeure : c’est une mise a disposition des infor-
mations actuelles, avec un regard un peu distant permettant une mise en perspective
parfois difficile a réaliser au décours immédiat des grandes études trés médiatisées.
Leur citation est d’ailleurs de plus en plus fréquente, et nous souhaitons que leur utilisa-
tion soit aussi plus large. Les efforts de présentation réalisés, I'apparition de tableaux
pratiques, des recommandations précises devraient permettre leur diffusion. Leur tra-
duction devrait aussi permettre leur utilisation au quotidien sans barriere de langue.
Enfin, la mise a disposition d’un fascicule spécifique devrait encore faciliter leur diffusion
et leur utilisation pratique. Des commentaires d’'un groupe d’experts, issu du groupe
insuffisance cardiaque et cardiomyopathies de la Société francaise de cardiologie, sont
également joints pour éclairer les points particulierement sensibles et souligner les pro-
gres pratiques réalisés par rapport aux précédentes recommandations.

G. Jondeau*
(*) Président du groupe « Insuffisance cardiaque et cardiomyopathies »,
Hoépital Ambroise Paré, Boulogne
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COMMENTAIRES DE LA SFC

Commentaires d’un groupe
d’experts francais issu du
groupe insuffisance cardiaque
et cardiomyopathie de la SFC

Les nouvelles recommandations de prise en charge de l'insuffisance
cardiaque chronique ont été produites par I'ESC. Comme toujours, ce sont
des documents complets et riches, qui nécessitent quelques heures
de familiarisation, et les spécificités nationales peuvent justifier quelques
commentaires. De tels commentaires avaient accompagné la version
précédente des recommandations de 2001, publiée en 2002 (Juilliére Y,
Arch Mal Coeur 2002 ; 96 (N° spécial février). Ceux qui suivent sont plus
limités, centrés sur les nouveautés, et visent a favoriser l'utilisation des
recommandations en pratique.

Apres avoir souligné la fréquence et la gravité de cette pathologie, fré-
quence croissante du fait du vieillissement de la population, les recomman-
dations proposent une définition clinique de l'insuffisance cardiaque. Pour
parler d’insuffisance cardiaque il faut retrouver deux critéeres :

— des symptémes d'insuffisance cardiaque, que ce soit au repos ou a I'effort ;

— des stigmates de dysfonction cardiaque : au mieux par échographie
(v. paragraphe échocardiographie, et les problémes associés a la mise en
évidence d’une dysfonction diastolique). Sinon par ECG (ECG normal :
remise en cause du diagnostic), ou BNP. Ce dernier point n’est pas toujours
facile a authentifier.

L'amélioration du patient sous traitement est un argument supplémen-
taire dont la valeur est considérée comme étant inférieure aux deux précé-
dents criteres, qui ne peut a lui seul permettre de porter le diagnostic.

On insiste dans ces recommandations sur la nécessité de rechercher une
étiologie & I'insuffisance cardiaque :

Le pronostic de la pathologie est sombre, et le traitement étiologique est
le traitement le plus efficace. Cela était déja vrai lors des recommandations
précédentes.

Concernant les facteurs natriurétiques

Le paragraphe s’est étoffé, et il est clairement dit que le BNP est la seule
hormone dont le dosage est utile en clinique :

— le BNP et le NT-Pro BNP (qui n’est pas le précurseur du BNP mais sa
partie n terminale) sont mis a égalité en pratique ;

— la valeur diagnostique du BNP pour éliminer le diagnostic chez des
patients sans traitement est soulignée, et la valeur du BNP pour le diagnos-
tic d'insuffisance cardiaque en cas de dysfonction diastolique est de plus en
plus claire : en fait, le BNP n’a pas de valeur pour différencier une dysfonc-
tion systolique d’une dysfonction diastolique ;

— la valeur pronostique du BNP est établie (a I'entrée, a la sortie, lors de
I'évolution sous traitement), I'intérét pour le suivi des patients étant moins
clair pour l'instant.
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La diminution de la durée d’hospitalisation des patients admis aux urgences pour
dyspnée, si le BNP est dosé aux urgences, n'est pas rapportée dans les recommanda-
tions, mais I'utilisation comme argument contre le diagnostic (seuil < 100 pg/mL de BNP
ou de Nt-BNP < 1 200) ou pour le diagnostic (BNP > 400-500 ou NT pro-BNP > 3 500),
avec une zone intermédiaire pour laquelle il n’y a pas d’aide apportée au diagnostic, nous
semble étre la bonne utilisation de ce peptide dans un tel contexte a ce jour.

Cela étant, il ne faut pas que ces investigations remplacent I'examen clinique et
altéerent la compétence des médecins a plus ou moins long terme.

Concernant |'échographie cardiaque

Limportance du diagnostic différentiel insuffisance cardiaque systolique/insuffisance
cardiaque a fonction systolique préservée fait de I'échocardiographie un examen clé de la
prise en charge des patients insuffisants cardiaques. La mesure de la FEVG est de ce fait
fondamentale. Elle est fondée sur la méthode de Simpson bi-plan.

L'étude de la fonction diastolique peut poser probleme lors d’examens de routine, et
chez les sujets agés (notamment, la présence de troubles de la fonction diastolique
n’entraine pas forcément le diagnostic d’insuffisance cardiaque au-dela d’un certain
age). On recommande vivement ['utilisation des critéres combinés E/Ea et E/Vp pour
estimer les pressions de remplissage, en particulier lorsque le flux mitral comporte
E > A. La mesure de Ea et Vp est applicable a tout type d’échocardiographe. Enfin,
des signes indirects (hypertrophie ventriculaire gauche, dilatation atriale) pourront
également orienter vers une insuffisance cardiaque a fonction systolique préservée.

L'échographie ne peut étre remplacée par le dosage du BNP : elle permet, outre
I'évaluation des pressions de remplissage et la mesure de la FEVG (> ou < 45 %) de
débuter le bilan étiologique et pronostique (régurgitation mitrale, troubles de la
cinétique segmentaire...).

Concernant I'épreuve d’effort avec mesure des gaz expirés

Lobtention d’'une valeur normale de VO2 en I'absence de traitement indique une
fonction cardiaque normale, excepté en cas d’entrainement physique important. La
valeur de la VOZ marque le pas avec le traitement bétabloquant (BB). Les parameétres
pronostiques a utiliser, notamment pour l'indication d’'une transplantation cardiaque,
sont plus centrés sur la ventilation (VE/VOZ2).

Concernant le traitement

Limportance du bénéfice apporté par I'éducation élargit la place du traitement non
pharmacologique de l'insuffisance cardiaque. Léducation devrait faire partie intégrante
du traitement. La contre-indication des inhibiteurs de phosphodiestérase de type 5 chez
les patients insuffisants cardiaques graves est, a notre avis, limitée aux patients
angineux non stabilisés par le traitement (et aux patients prenant de la TNT).

Lavancée du traitement pharmacologique est surtout la mise en évidence du bénéfice
des antagonistes des récepteurs de I'angiotensine II.

Les IEC gardent leur place de premier plan : I'importance de la surveillance de la fonc-
tion rénale est soulignée, notamment aprés chaque modification de dose d'un IEC ou
d'un autre médicament pouvant interagir avec la fonction rénale ou la kaliémie, et de
facon systématique tous les trois a six mois. La réserve faite quant a 'utilisation des IEC
lorsque la créatininémie est > 250 umol/L traduit I'ambivalence du bénéfice démontré
sur la progression de la fonction rénale, mais aussi I'augmentation du risque de ces
médicaments en cas d’altération de la fonction rénale. En pratique, la prudence est de
mise, et la surveillance doit étre étroite.
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Lutilisation des diurétiques épargneurs de potassium doit étre rare. Elle n’est justifiée
que si une hypokaliémie persiste malgré les IEC et I'aldostérone (si tolérés).

La place des bétabloquants reste royale : seul le nébivolol est ajouté. lls font mainte-
nant partie du traitement que devrait recevoir tout insuffisant cardiaque par dysfonction
systolique symptomatique, et tout patient ayant une dysfonction ventriculaire gauche
systolique asymptomatique d’origine ischémique.

La famille des antagonistes de I'aldostérone s’est agrandie avec I'apparition de I'épléré-
none, dont les indications ne sont pas différenciées de celles de I'aldactone. Il nous
semble raisonnable de la donner aux patients ayant des effets secondaires hormonaux
sous petites doses d’aldactone (essentiellement gynécomastie).

Les antagonistes des récepteurs de I'angiotensine Il sont proposés comme des alter-
natives aux IEC en cas d’intolérance aux IEC, comme pouvant étre associés aux IEC chez
les patients restant symptomatiques sous un traitement combinant IEC + BB + diuré-
tiques. La surveillance de la fonction rénale et de la kaliémie doit étre étroite (le risque
n’'est pas moindre que celui des IEC). Il semble important de donner de fortes doses pour
obtenir une efficacité comparable a celle des IEC : seules les études utilisant de fortes
doses sont positives.

La triple association IEC, ARA I, aldactone est contre-indiquée.

Les digitaliques restent indiqués en cas de FA pour ralentir la fréquence ventriculaire,
mais sont au mieux a associer aux bétabloquants. L'association a I'amiodarone, probleme
parfois rencontré en France, n’est pas évoquée, I'amiodarone augmentant les taux plas-
matiques de digoxine. Enfin, la digoxine doit étre arrétée en cas de choc électrique. Le
bénéfice de la digoxine en rythme sinusal est d’améliorer les symptémes et de diminuer
les hospitalisations, mais pas la mortalité.

Pas de nouveautés sur les traitements vasodilatateurs purs qui restent inefficaces, et
les traitements inotropes positifs qui restent dangereux dans l'insuffisance cardiaque
chronique.

Concernant l'indication du traitement antithrombotique

L'aspirine reste a la base du traitement d’'une cardiopathie ischémique, méme en
insuffisance cardiaque. L'association d’aspirine a faibles doses avec les IEC est recom-
mandée, sauf éventuellement chez les patients hospitalisés a répétition pour décompen-
sation cardiaque. Les anticoagulants restent recommandés chez les patients en FA, avec
un thrombus mobile intraventriculaire, ou chez les patients ayant eu un AVC ischémique.

La place des antiarythmiques diminue encore, en dehors de celle des bétabloquants.
Lamiodarone reste le seul antiarythmique qui peut étre prescrit, mais sans bénéfice sur
la mortalité, méme chez les patients les plus séveres (SCD HeFT).

La grande avancée thérapeutique est la démonstration du bénéfice de la resynchroni-
sation. La population chez laquelle le bénéfice nous semble clair et justifier la prescrip-
tion de cette thérapeutique chére et non dénuée de risques, est composée de patients :

—restant symptomatiques sous traitement médical maximal bien conduit (classe Ill de
la NYHA) ;

— avec un asynchronisme ventriculaire gauche dont témoigne la largeur du QRS (> 150
ms). Cette valeur correspond a 84 % des patients de CARE HF et aux 66 % des patients
de COMPANION chez qui, dans I'analyse par sous-groupes, le bénéfice de la resynchroni-
sation était net ;

— dont la fraction d’'éjection est sévérement altérée (FEVG < 35 %). Il s’agit du critére
d’entrée dans CARE HF, COMPANION ;

— dont I'espérance de vie est suffisante.

Enfin, l'indication des défibrillateurs, trés sous-utilisés en France, doit d’abord étre
garantie pour les patients qui en tirent le plus de bénéfices : les patients qui survivent a
un arrét cardiaque ou qui ont des TV soutenues symptomatiques. Le bénéfice du défi-
brillateur dans I'étude COMPANION (FE < 35 %, QRS > 120 ms) est en fait celui de la
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combinaison resynchronisation et défibrillateur : le bénéfice de la combinaison par
rapport a la resynchronisation seule n’atteint jamais la signification statistique, et c’est
donc surtout cette derniére qui est indiquée (v. supra). Létude SCD HeFT montre le
bénéfice des défibrillateurs chez les patients avec une FEVG < 35 % ; en fait, il est
surtout observé chez les patients dont la FEVG est < 30 % : le défibrillateur était, 13,
utilisé sans resynchronisation avec une fréquence sentinelle minimale.

Enfin, en se fondant sur les études MADIT, comme sur les indications européennes, on
peut retenir que la pose d'un défibrillateur implantable est raisonnable chez certains
patients avec FEVG < 30 %, au moins 40 jours apres un infarctus du myocarde, sous
traitement médical maximal.

Les indications sur la prise en charge des personnes agées, comme celles concernant
la prise en charge de la dysfonction diastolique sont fondées sur des données trés limi-
tées et, en I'absence de nouveautés, les régles antérieures restent de mise :

— le traitement du sujet agé répond aux mémes regles que le traitement du sujet
plus jeune, et 'age ne devrait pas étre par lui-méme un critére de modification
des régles de prise en charge. Cependant, il faut intégrer I'altération éventuelle de
la fonction rénale et la dysfonction sinusale possible, encore que le traitement bétablo-
quant soit étonnamment bien toléré dans cette population. Les régles de surveillance
doivent donc étre strictes ;

— le traitement de la dysfonction diastolique repose toujours sur le traitement des
signes de congestion par les diurétiques (avec prudence du fait du risque de désamor-
cage VG), la préservation de la durée de la diastole par bétabloquant ou inhibiteur cal-
cique ralentisseur. Les IEC peuvent étre utiles du fait de leur action sur la relaxation et
leur effet antifibrotique au long cours. Les ARA 1l a forte dose pourraient réduire les hos-
pitalisations.

Ces recommandations étaient trés attendues. Elles intégrent plus complétement les
ARA 1l et, surtout, elles donnent une place reconnue au traitement électrique des cardio-
pathies dilatées en insuffisance cardiaque. Lindication précise de la resynchronisation et
de la défibrillation reste a I'appréciation des médecins experts. Cette indication est de
fait limitée, notamment par le cot (défibrillateur) et la sélection la plus précise possible
des patients susceptibles d’en tirer le plus grand bénéfice (resynchronisation). La pré-
sence des tableaux pratiques qui accompagnent ces commentaires devrait permettre
une utilisation large de ces recommandations, qui représentent I'état de I'art du traite-
ment de l'insuffisance cardiaque fondé sur les preuves autant qu'il est possible de le faire
aujourd’hui.
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RECOMMANDATIONS

Recommandations pour le diagnostic
et le traitement de l'insuffisance car-
diaque congestive

Groupe de travail pour le diagnostic et le traite-
ment de I'insuffisance cardiaque chronique,
Société européenne de cardiologie

Préambule

Lobjectif des Recommandations et des Documents de consensus d’'ex-
perts est de fournir 'ensemble des données pertinentes sur un probléme
particulier pour aider les médecins a évaluer le rapport bénéfice/risque d'un
diagnostic ou d’'une intervention thérapeutique. En pratique clinique, ces
documents devraient étre un outil d’aide a la prise de décision.

Au cours des derniéres années, un grand nombre de recommandations
et consensus d’experts ont été publiés par la Société européenne de cardio-
logie (ESC) et par différents organismes ou sociétés savantes compétents.
Une telle profusion d’informations peut arriver a remettre en question I'au-
torité et la validité des recommandations. En effet, la validité de tels docu-
ments ne peut étre garantie que s'’ils ont été élaborés selon un processus
de prise de décision incontestable. C’est I'une des raisons pour lesquelles la
Société européenne de cardiologie et d’autres organismes ont émis des
conseils pour établir des recommandations et des documents de consensus
d’'experts.

Si des regles ont été bien définies pour élaborer des recommandations et
des documents de consensus d’experts de bonne qualité, des enquétes
récentes publiées dans des journaux a comité de lecture entre 1985 et
1998 ont montré que, dans la plupart des cas, les régles méthodologiques
n’étaient pas respectées. Aussi est-il trés important que les lignes direc-
trices et recommandations soient présentées sous une forme facilement
accessible et intelligible. Les programmes de leur mise en ceuvre doivent
ensuite étre également bien conduits. Des tentatives ont été faites pour
déterminer si de telles recommandations amélioraient la qualité de la pra-
tique clinique et permettaient une meilleure utilisation des ressources.

Le Committee for Practice Guidelines (CPC) de I'ESC dirige et coordonne
la préparation des nouvelles Recommandations et Documents de consensus
d’experts élaborés par des groupes de travail, des groupes d’experts et des
panels de consensus. Il est demandé aux experts choisis pour participer a
ces panels de rédaction de fournir une attestation indiquant tous les liens
réels ou potentiels qui pourraient étre les leurs et qui seraient susceptibles
de générer des conflits d’intéréts. Ces formulaires de déclaration sont
conservés a la European Heart House, siége social de 'ESC. Le comité a
aussi pour mission d’approuver ces Recommandations et Documents de
Consensus d’Experts ou de donner son avis sur les déclarations.

Le groupe de travail a classé I'utilité ou I'efficacité d’'une intervention

et/ou des traitements recommandés et le niveau de preuve tel qu'indiqué
dans les tableaux suivants.
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Différentes classes de recommandations

Classe |  Preuves et/ou accord général sur le bénéfice, 'utilité et I'efficacité
d’une intervention diagnostique ou d’un traitement
Classe Il  Preuves contradictoires et/ou divergence d’opinion sur

I'utilité/efficacité du traitement

Classe [la Majorité des preuves/avis en faveur de I'utilité/efficacité

Classe lIb  Utilité/efficacité moins bien établies par des preuves/avis

Classe IlI* Preuves ou accord général sur la non-utilité/efficacité et dans certains
cas sur le danger

* Lutilisation de la classe Il est déconseillée par I'ESC

Niveaux de preuves

Niveau de preuve A Données issues de nombreux essais cliniques randomisés
ou de méta-analyses

Niveau de preuve B Données issues d’un seul essai clinique randomisé ou d’études
a grande échelle non randomisées

Niveau de preuve C Consensus d’opinion des experts et/ou études a petite échelle,
études rétrospectives, registres

DIAGNOSTIC DE L"INSUFFISANCE CARDIAQUE CHRONIQUE

Introduction

Méthodologie

Ces recommandations ont été édictées d’apres les Diagnostic and Therapeutic Guide-
lines publiées respectivement en 1995 et 1997, et mises a jour en 2001 [1-3] ; elles ont
maintenant été fusionnées en un seul document. Une mise a jour de ce texte a été effec-
tuée lorsque de nouvelles informations sont devenues disponibles, d’autres sections sont
restées inchangées ou ont été légérement modifiées.

Le but du présent rapport est de fournir une mise a jour des recommandations pra-
tiques pour le diagnostic, I'évaluation et le traitement de l'insuffisance cardiaque (IC) a
utiliser en pratique clinique, ainsi que pour des enquétes épidémiologiques et pour des
essais cliniques. Dans la présente mise a jour, une attention particuliére a été accordée a
la fonction diastolique et a I'insuffisance cardiaque avec fonction systolique préservée (IC-
FSP). Notre but a été de fusionner le rapport précédent du groupe de travail [4] avec la
présente mise a jour.

Lobjet de ces recommandations est d’apporter une aide aux praticiens et autres pro-
fessionnels de santé confrontés a la prise en charge de patients atteints d’insuffisance
cardiaque ainsi que de donner des conseils sur la prise en charge de ces patients, y com-
pris lorsqu'’il s’agit d’adresser un patient a un spécialiste. Le socle sur lequel reposent ces
recommandations est constitué par les preuves documentées et publiées sur le diagnos-
tic, I'efficacité et la tolérance. Quarante-neuf Etats membres, dont les systémes écono-
miques sont différents, sont concernés par les recommandations de I'ESC ; aussi, des
recommandations basées sur le rapport colt/efficacité ont-elles été généralement évi-
tées. La politique de santé de chaque pays et les jugements cliniques peuvent détermi-
ner I'ordre de priorité de la mise en ceuvre des recommandations. Il est admis que cer-
tains pays ne peuvent pas se permettre d’'effectuer certaines interventions chez tous les
patients chez qui ce serait nécessaire. Les conseils contenus dans ces recommandations
et ayant trait a la réalisation d'un examen diagnostique, a I'administration de médica-
ments ou a 'utilisation de dispositifs médicaux seront donc toujours pris en compte a la
lumiére des politiques nationales et des exigences réglementaires locales.

Ce rapport a été préparé par un groupe de travail nommé par le CPG (Committee for
practice guidelines) de I'ESC. Le projet a été transmis au Comité qui, apres examen, a été
approuvé pour publication. Le document complet, tel que présenté ici, est suivi d'un
résumeé publié dans I'European Heart Journal. Les évaluations ont été effectuées selon
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une approche fondée sur les preuves avec classification du niveau de preuves. Néan-
moins, en ce qui concerne le diagnostic, les preuves sont incompléetes et généralement
fondées sur un consensus d’experts. Dans la version 2001, il avait déja été décidé de ne
pas utiliser une classification par niveau de preuves dans cette partie. La méme
approche a prévalu ici.

Les conclusions ou recommandations les plus importantes sont mises en avant par des
puces.

EPIDEMIOLOGIE

® On en sait beaucoup sur I'épidémiologie de l'insuffisance cardiaque en Europe, mais
son tableau clinique et son étiologie ne sont pas homogenes, et les différences existant
d'un pays a l'autre sont moins connues.

La prévalence de l'insuffisance cardiaque dans la population générale en Europe est
estimée entre 0,4 et 2 % [5]. Ce pourcentage croit rapidement avec I'age [6], I'age
moyen de la population des insuffisants cardiaques étant de 74 ans, une telle augmenta-
tion [7-10] s’expliquant en partie par 'accroissement de la population agée. A la diffé-
rence des autres affections cardiovasculaires, la mortalité par I'insuffisance cardiaque
ajustée sur I'age semble également étre en augmentation. La Société européenne de
cardiologie représente des pays dont la population globale dépasse 900 millions d’indivi-
dus, ce qui laisse supposer qu’au moins 10 millions de patients sont atteints d'insuffi-
sance cardiaque dans ces pays. De nombreux patients insuffisants cardiaques ont des
symptémes et une fonction ventriculaire gauche préservée [11]. D’'autres patients pré-
sentent une dysfonction systolique myocardique mais sans symptéme d’insuffisance car-
diaque avec une prévalence a peu prés équivalente [5-12]. Le pronostic d'une insuffi-
sance cardiaque est toujours mauvais si le probleme sous-jacent ne peut étre corrigé. La
moitié des patients chez qui un diagnostic d’insuffisance cardiaque a été porté mourront
au cours des 4 années suivantes ; chez les patients ayant une insuffisance cardiaque
sévere, plus de 50 % mourront au cours de I'année [7, 9]. Des études récentes ont
confirmé le mauvais pronostic a long terme [13-15]. Récemment, une étude effectuée
en Ecosse a fourni des chiffres sur les taux de survie aprées sortie d’hdpital entre 1986 et
1995 ; ces données laissent supposer une amélioration du pronostic au cours du temps
[16]. Des preuves comparables et plus concluantes quant aux améliorations observées
ont été décrites en Suéede [17] et au Royaume-Uni [18].

Des études montrent qu’'un diagnostic établi sur les seuls parameétres cliniques est
souvent insuffisamment précis [19, 20], en particulier chez les femmes, les sujets agés
et les obéses. Afin d’étudier correctement I'épidémiologie et le pronostic et afin d’optimi-
ser le traitement de l'insuffisance cardiaque, il convient de réduire au maximum, voire
d’éliminer totalement toutes les incertitudes du diagnostic.

NOSOGRAPHIE DE L'INSUFFISANCE CARDIAQUE (IC)

Insuffisance cardiaque aigué versus chronique

Le terme insuffisance cardiaque aigué est souvent utilisé pour désigner exclusivement
une insuffisance cardiaque aigué d’apparition récente ou une décompensation d’insuffi-
sance cardiaque chronique se traduisant par des signes de congestion pulmonaire et/ou
périphérique dont I'cedéme pulmonaire et/ou I'cedéme périphérique avec ou sans signes
d’hypoperfusion périphérique. Toutefois, le terme d’insuffisance cardiaque aigué peut
aussi s’appliquer a une insuffisance cardiaque hypertensive, a un cedéme pulmonaire, a
une insuffisance cardiaque a haut débit, et a une insuffisance cardiaque droite.

D’autres classifications de l'insuffisance cardiaque aigué considérée comme un syn-
drome, sont utilisées en unité de soins coronaires ou de soins intensifs, elles permettent
d’orienter vers un traitement ou sont utilisées dans des protocoles de recherche clinique
[21].
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Linsuffisance cardiaque chronique, qui s’accompagne souvent d’épisodes aigus, est la
forme la plus fréquente d’insuffisance cardiaque. Une définition de l'insuffisance car-
diaque chronique est donnée par la suite.

Le présent document est essentiellement consacré a I'ensemble des symptdémes
constituant I'insuffisance cardiaque chronique et n’aborde pas les divers aspects de I'in-
suffisance cardiaque aigué [21]. Aussi, sauf indication contraire, le terme insuffisance
cardiaque sera utilisé pour désigner un état congestif.

Insuffisance cardiaque systolique versus diastolique

Les cardiopathies ischémiques étant la cause la plus fréquente d’'insuffisance car-
diaque dans les pays industrialisés, dans la plupart des cas, I'insuffisance cardiaque est
associée a une dysfonction systolique ventriculaire gauche bien que souvent accompa-
gnée, voire toujours, d'une dysfonction diastolique, au repos. Le diagnostic d’une insuffi-
sance cardiaque diastolique est souvent porté lorsque les signes et symptémes d’une
insuffisance cardiaque surviennent en présence d’'une fonction systolique du ventricule
gauche préservée au repos (fraction d’éjection normale). La prédominance d'une dys-
fonction diastolique est relativement rare chez les patients plus jeunes, mais elle est plus
importante chez les sujets agés. Une fonction systolique ventriculaire gauche préservée
est plus souvent observée chez les femmes chez qui une hypertension systolique et une
hypertrophie du myocarde avec fibrose sont des éléments contribuant a la dysfonction
cardiaque [11, 22].

Un pourcentage élevé de patients atteints d’insuffisance cardiaque chronique ont une
fonction systolique du ventricule gauche préservée, si I'on en juge par la fraction d’éjec-
tion du ventricule gauche au repos [11, 23]. Les patients souffrant d’'un cedéme aigu du
poumon peuvent également avoir une fraction d’éjection du ventricule gauche normale
[24]. Néanmoins, la physiopathologie de l'insuffisance cardiaque chez les patients dont
la fraction d’éjection est normale est vraisemblablement hétérogéne. Dans la plupart
des cas, une dysfonction diastolique pourrait étre principalement a l'origine de I'insuffi-
sance cardiaque ; toutefois, certains patients ont une altération isolée de la fonction lon-
gitudinale (contractilité dans le sens base-apex), traduisant une dysfonction systolique
discréte ; dans certains autres cas, une rigidité artérielle excessive a été décrite [25]. En
outre, la plupart des patients, sinon tous, ayant une dysfonction systolique présentent
une altération paralléle de la fonction diastolique. Aussi, dans la majorité des cas, les
insuffisances cardiaques diastolique et systolique ne devraient donc pas étre considérées
comme deux entités physiopathologiques distinctes. Chez certains patients néanmoins,
la dysfonction diastolique est prédominante et pourrait étre un marqueur plus sensible
de la maladie cardiaque que ne l'est la fraction d’'éjection ventriculaire gauche. Les
causes les plus fréquentes sont I'hypertension, la maladie coronaire, voire les deux a la
fois, alors que la cardiomyopathie hypertrophique en est une cause moins fréquente
mais importante [11, 22].

Autres termes utilisés dans I'insuffisance cardiaque

Les termes d’insuffisance cardiaque droite et gauche correspondent a un ensemble de
symptémes se traduisant essentiellement par une congestion veineuse systémique ou
pulmonaire. Ces termes n’indiquent pas nécessairement lequel des deux ventricules est
le plus séverement atteint. Haut et bas débits cardiaques, amont ou aval, manifeste,
traité et congestif sont les autres termes utilisés occasionnellement ; I'utilité clinique de
ces termes est purement descriptive n’apportant aucune information d’ordre étiologique
et donc de peu d'utilité lorsqu’il s’agit d’instaurer un traitement moderne de l'insuffi-
sance cardiaque.

Linsuffisance cardiaque légére, modérée ou sévere est une terminologie utilisée pour
une description clinique symptomatique de la maladie. Ainsi, le terme « léger/discret »
est utilisé dans le cas de patients pouvant se déplacer sans limitations importantes en
raison d’une dyspnée ou de fatigue, le terme « sévére » s’appliquant a des patients ayant
des symptdmes marqués et devant avoir une surveillance médicale réguliere ; enfin, le
terme « modéré » est réservé au reste de la cohorte de patients.
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Définition de I'insuffisance cardiaque chronique

Il existe plusieurs définitions [26-29] de l'insuffisance cardiaque chronique, mais elles
n'insistent que sur des aspects sélectifs de ce syndrome complexe. Aucune n’est vrai-
ment totalement satisfaisante. Une définition simple et objective de l'insuffisance car-
diaque chronique n’est pas possible actuellement, étant donné qu’il n’existe aucune
valeur seuil de la dysfonction cardiaque ou ventriculaire ou de la modification du débit
cardiaque, de la pression artérielle, des dimensions ou du volume du coeur qui puisse
étre utilisée de maniére fiable pour identifier les patients insuffisants cardiaques. Le dia-
gnostic d'insuffisance cardiaque repose sur le jugement clinique basé sur I'anamneése,
I'examen clinique et les examens appropriés.

A des fins pratiques et opérationnelles, le groupe de travail considére que les compo-
santes essentielles de I'insuffisance cardiaque correspondent a un syndrome regroupant
les caractéristiques suivantes : symptémes d’'insuffisance cardiaque, typiquement dys-
pnée ou fatigue, au repos ou a I'effort, ou cedéme des chevilles et preuve objective d’'une
dysfonction cardiaque au repos (tableau I). Pour porter un diagnostic d’insuffisance car-
diaque, une réponse clinique positive a un traitement destiné uniquement a I'insuffi-
sance cardiaque n’est pas suffisante, bien qu'une amélioration des signes et/ou symp-
tdmes doive étre généralement observée chez le patient, ces traitements pouvant
améliorer relativement vite les symptémes (administration de diurétiques, par exemple).
Il faut admettre qu’un traitement peut rendre difficile le diagnostic d’insuffisance car-
diaque en raison de I'amélioration des symptémes du patient.

TABLEAU | DEFINITION DE L'INSUFFISANCE CARDIAQUE

I. Symptémes de I'IC (au repos ou a I'effort)

e
Il Preuve objective (de préférence par échocardiographie) d’'une dysfonction cardiaque (systolique et/ou diasto-
ique? [au repoﬂ_ )
(lorsque le diagnostic est douteux)
et
lll. Réponse au traitement destiné a I'lIC

Les critéres | et Il doivent &tre remplis dans tous les cas.

La figure 1 montre les différences entre dysfonction cardiaque, insuffisance cardiaque
persistante, insuffisance cardiaque devenue asymptomatique suite a un traitement, et
insuffisance cardiaque transitoire. Il est important de noter que la dysfonction ventricu-
laire d’effort résultant habituellement d’'une ischémie du myocarde peut entrainer une
augmentation des pressions de remplissage ventriculaire, une chute du débit cardiaque,
et des symptdmes d’insuffisance cardiaque (type dyspnée), en I'absence de dysfonction
cardiaque au repos. La physiopathologie sous-jacente et le traitement de la dysfonction
ventriculaire d’'effort différant de ceux de I'insuffisance cardiaque secondaire a une dys-
fonction ventriculaire chronique, de tels patients ne seront pas considérés comme insuf-
fisants cardiaques congestifs.

DYSFONCTION CARDIAQUE
CORRIGEE OU RESOLUE

t -
Le traitement PEUT étre| _ |Insuffisance| _[DYSFONCTION| [ Posde | | DYSfdl'{ﬂC"O" ]
arrété sans récidive cardiaque CARDIAQUE [ [symptomes “"‘ |uqu'g Fig. 1
des symptomes transitoire asymptomatique )
l Se/c):c:hon entre
0 sfonction car-
SYMPTOMES iaque, insuffisance
cardiaque et insuffi-
Diminution de|,_|Le traitement NE > [INSUFFISANCE || Symptomes| [ Dysfoncion sance cardiaque
symptomes PEUT étre arrété | | CARDIAQUE persistants systolique devgnue asympto-
sans récidive matique.
des symptomes l
TRAITEMENT
4
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Toute dysfonction ventriculaire gauche systolique asymptomatique est considérée
comme précédant une insuffisance cardiaque chronique symptomatique, elle-méme
associée a des taux élevés de morbimortalité [30]. Il existe des traitements pouvant
ameéliorer I'évolution d’'une dysfonction systolique ventriculaire gauche asymptomatique ;
nous avons donc inclus cette pathologie dans ces recommandations.

ETIOLOGIE DE L'INSUFFISANCE CARDIAQUE EN EUROPE

@ On ne devrait jamais se limiter au seul diagnostic d’insuffisance cardiaque.

Dans tous les cas, il convient d'envisager avec la plus grande attention I'étiologie de
I'insuffisance cardiaque et la présence de facteurs aggravants ou d’autres pathologies
pouvant avoir des conséquences importantes sur la prise en charge de l'insuffisance car-
diaque. L'étendue des recherches concernant les causes de celle-ci sera fonction des res-
sources disponibles et des conséquences possibles du diagnostic sur la prise en charge
de la maladie.

Linsuffisance cardiaque chronique peut étre la conséquence d’'une dysfonction myo-
cardique, de valvulopathies, d’affections du péricarde ou de troubles du rythme. Isché-
mie aigué, anémie, dysfonction rénale ou thyroidienne, médicaments a effet cardiodé-
presseur peuvent aggraver une insuffisance cardiaque, mais plus rarement en étre
I'origine. Locedéme aigu du poumon et le choc cardiogénique ont des causes comparables
a celles de l'insuffisance cardiaque chronique bien que I'cedéme du poumon puisse étre
plus souvent associé a un épisode hypertensif et a une fonction systolique ventriculaire
gauche normale. Pour obtenir une liste plus compléte des causes de l'insuffisance car-
diaque, il convient de consulter les manuels de cardiologie de référence (v. tableau XXIII).
En Europe, la dysfonction myocardique, secondaire a une maladie coronaire, souvent
consécutive a un infarctus, est la cause la plus fréquente d’insuffisance cardiaque chez
les patients de moins de 75 ans [31] et des anomalies patentes de la fonction systolique
sont généralement présentes. Dans ce contexte, la présence d’'une hypertension conco-
mitante est I'élément le plus important d’apparition d’'une insuffisance cardiaque [32].
Chez les patients agés, souvent soumis a moins d’examens approfondis, il est plus diffi-
cile d’établir un diagnostic précis de la présence et de I'étiologie d’'une insuffisance car-
diaque, et ce diagnostic peut étre rendu difficile par nombre d’autres diagnostics [33].
Lhypertension systolique et I'hypertrophie cardiaque, la perte cellulaire et la fibrose, peu-
vent étre des causes plus importantes d’insuffisance cardiaque chez le sujet &gé, et ont
plus de chances de se manifester essentiellement sous forme d’anomalies de la fonction
diastolique.

De I'importance de reconnaitre les facteurs aggravants potentiellement réversibles

Chez des patients souffrant d’'une dysfonction cardiaque préexistante, les symptémes
d’'insuffisance cardiaque chronique peuvent avoir pour origine (ou étre aggravés par) une
mauvaise observance du traitement, une ischémie , une hypertension, une tachycardie
ou bradycardie, des modifications de la fuite valvulaire, une embolie pulmonaire, une dis-
section aortique, une infection, une dysfonction rénale, des effets secondaires a un trai-
tement médicamenteux et a une absorption excessive de liquide ou de sel (sel de
sodium).

Pour traiter de maniéere optimale une insuffisance cardiaque, il est indispensable
d’identifier tous les facteurs susceptibles d’étre réversibles.

PHYSIOPATHOLOGIE DES SYMPTOMES D'UNE
INSUFFISANCE CARDIAQUE UTILES AU DIAGNOSTIC

Lorigine des symptémes d’'une insuffisance cardiaque n’est pas totalement élucidée.
Une augmentation de la pression capillaire pulmonaire est sans aucun doute en partie
responsable de I'cedéme pulmonaire mais, dans des études réalisées lors d’épreuves d’ef-
fort chez des patients souffrant d'insuffisance cardiaque chronique, il n'a été observé
qu’une faible relation entre pression capillaire et capacité a I'effort [34, 35]. De tels résul-
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tats suggerent qu’'une augmentation de la pression capillaire n’est pas le seul facteur a
I'origine de la dyspnée. Dans ce contexte, des variations dans le degré de fuite mitrale
déchargée de facon dynamique peuvent avoir un impact sur la dyspnée a I'effort.

Il conviendrait de toujours envisager des anomalies de la diffusion des gaz au niveau de
la membrane alvéolo-capillaire, un déconditionnement des muscles squelettiques ou res-
piratoires [36], ou des causes non cardiaques de dyspnée, comme I'obésité ou une mala-
die pulmonaire [37, 38]. Un cedéme périphérique reflete mal les pressions cardiaques
droites : la perméabilité de la membrane capillaire aux liquides et aux protéines de petite
taille est un autre facteur important. Linsuffisance veineuse et un traitement pharmaco-
logique (antagonistes calciques) seront envisageés.

Bien que l'altération de la fonction cardiaque soit I'élément central de I'apparition
d’'une insuffisance cardiaque, une modification du débit sanguin périphérique, en parti-
culier au niveau rénal et du muscle squelettique est caractéristique, et sans doute d’'im-
portance physiopathologique majeure [39]. De méme, I'activation d’'un certain nombre
de systemes neuroendocrines est une caractéristique de l'insuffisance cardiaque [40,
41]. Une mauvaise régulation par les barorécepteurs est un élément important reliant
dysfonctions vasomotrice et neuroendocrine [42]. La compréhension de I'insuffisance
cardiaque chronique a évolué, passant d’'un concept hémodynamique a celui admettant
I'importance du réle des modifications physiopathologiques de nature neuroendocrine
dans I'évolution et le traitement de I'insuffisance cardiaque [43]. Lactivation des diverses
voies inflammatoires peut contribuer a une dysfonction cardiaque et a I'apparition d’'un
syndrome clinique, tout particulierement dans les stades les plus avancés [44].

METHODES DIAGNOSTIQUES POSSIBLES D'UNE
INSUFFISANCE CARDIAQUE EN PRATIQUE CLINIQUE

Symptdmes et signes permettant de porter un diagnostic d’insuffisance cardiaque

@ Les symptdmes et signes sont importants, car ils alertent le clinicien sur I'éventuelle
présence d’'une insuffisance cardiaque. Toute suspicion clinique d’'insuffisance cardiaque
doit étre confirmée par des examens plus objectifs, visant en particulier a évaluer la fonc-
tion cardiaque (fig. 2).

La dyspnée, I'cedéme des che-

|(SU591QC1éed'1(1Rrés les e r— villes et la fatigue sont des
symptames et signes ysiondiion veniriculaire gou symptomes et signes caracté-
l & suspoce dlaprsles ymyties ristiques signant une insuffi-

Fvaluer la présence d'une Examens normaux : sance cardiaque. Ces signes
cardiopathie par ECG, | o | Insuffisance cardiaque ou peuvent cependant étre diffi-
radiographie ou peptides dysfondiion cardiaque, ciles a interpréter, surtout
natriuretiques (si disponible) improbable chez les sujets agés, les
1 obeéses et les femmes. Linter-

prétation devra étre prudente

Examens anorma , Y
i w | et fondée sur différentes

y : - méthodes d’évaluation (p. ex.,
T — D] | STeffort et la mit) 38]
°"g'f|?';l09h&? 'Smf’g’l'%”e o dysfonction ventriculaire . R
sl disponible gauche, improbable La fatigue est un symptoéme-
I clé dans l'insuffisance car-
diaque dont les origines sont
| Examens anormaux_| multiples et complexes : un
Y faible débit cardiaque, une
Evaluer |'étiologie, lo sévérité, Examens diagnostiques
les facieurs déc?enchums etle supplémentuires, le cas
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hypoperfusion périphérique aussi bien qu’'un déconditionnement des muscles squelet-
tiques. Ces origines peuvent préter a confusion en raison de la difficulté a quantifier ce
symptdéme [45]. Des causes extracardiaques d’'cedémes sans lien avec une insuffisance
cardiaque sont aussi fréquentes.

Les divers observateurs s’accordent difficilement entre eux quant a la présence ou
I'absence de symptdmes d'insuffisance cardiaque [46], en particulier au cours des jours
suivant un infarctus du myocarde. Il n’existe pas de questionnaire standard permettant
d’établir un diagnostic d’insuffisance cardiaque. Dans un contexte d’études cliniques ou
épidémiologiques, divers systémes de cotations sont disponibles, qui ne sont pas encore
correctement validés et qui ne peuvent donc pas étre conseillés en pratique clinique
aujourd’hui [47].

Un cedéme périphérique, une augmentation de la pression veineuse, une hépatoméga-
lie sont des signes caractéristiques de congestion des veines systémiques [48, 49]. Les
signes cliniques d’insuffisance cardiaque seront évalués au cours d’'un examen clinique
attentif avec observation, palpation, et auscultation du patient. Malheureusement, cet
examen clinique est souvent remplacé par divers examens, ce qui diminue I'expérience
des médecins acquise au lit du malade. (Edeme périphérique et hépatomégalie n’ont
qu’une faible valeur prédictive positive d’'insuffisance cardiaque et, sans la mesure de la
pression veineuse jugulaire, le diagnostic peut s’avérer difficile. Un cedéme périphérique
n’est pas habituellement présent dans le cas d’'une insuffisance cardiaque correctement
traitée et principalement dans la dysfonction systolique ventriculaire gauche, méme si
elle est sévéere [49]. Si les cardiologues s’accordent généralement sur la présence d'une
augmentation de la pression veineuse dans les conditions de I'étude, cet accord est bien
moindre chez les non-spécialistes [48]. En outre, de nombreux patients ayant une insuf-
fisance cardiaque, méme si elle est bien documentée, n'ont pas d’augmentation de la
pression veineuse centrale jugulaire, méme en cas d’insuffisance cardiaque sévere [49].

La tachycardie n’est pas spécifique et peut étre absente, méme en cas d'insuffisance
cardiaque sévere, en particulier si le patient est sous traitement par un bétabloquant
[49]. Une trés grande expérience est nécessaire pour détecter les autres signes d’insuffi-
sance cardiaque. Un troisieme bruit cardiaque est habituellement considéré comme fai-
sant partie d’un tableau d’insuffisance cardiaque sévere et de dysfonction systolique ven-
triculaire gauche [49, mais ce signe n’est pas spécifique a l'insuffisance cardiaque [50] et
peut disparaitre sous traitement pharmacologique. Si les cardiologues s’accordent en
grande majorité sur la présence d'un troisieme bruit du cceur dans les conditions de
I'étude [48], cet accord tombe a moins de 50 % chez les non-spécialistes [51], voire a
une valeur inférieure en pratique clinique. Des réales crépitants ont une faible valeur pré-
dictive positive, et il existe des différences particulierement importantes d’'un observa-
teur a 'autre quant aux conséquences a tirer de la présence d'un tel signe [52]. En pré-
sence de souffles cardiaques, leur origine et leur réle dans la symptomatologie seront
identifiés. En particulier, une fuite mitrale est souvent présente et peut étre déchargée
de facon dynamique, ce qui aurait une influence sur les symptémes au cours de I'effort.

En présence de plusieurs signes tels qu’'un déplacement du choc de pointe, un cedeme
prenant le godet, une augmentation de la pression veineuse, une augmentation du
deuxieme bruit pulmonaire (P2), et en présence d'un troisieme bruit cardiaque, il est
alors possible, en présence de symptémes appropriés, de porter, avec une certaine assu-
rance, un diagnostic clinique d’'insuffisance cardiaque. Si le diagnostic clinique ainsi
obtenu peut étre assez spécifique, il ne permet pas d’identifier les nombreux patients
susceptibles de bénéficier du traitement. Les éléments subjectifs de I'examen et I'impos-
sibilité d’effectuer des enregistrements en permanence sont les autres faiblesses d’'un
diagnostic établi sur la seule clinique.

Symptdmes et sévérité de I'insuffisance cardiaque

@ |l n'existe pas une bonne corrélation entre les symptomes et la sévérité de la dys-
fonction cardiaque [20, 47]. Néanmoins, un lien peut étre établi entre les symptémes et
le pronostic, surtout en cas de persistance de ces derniers aprés traitement [53].
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Une fois le diagnostic d’insuffisance cardiaque porté, les symptémes peuvent servir a
classer la sévérité de l'insuffisance cardiaque et a surveiller les effets du traitement [54].
La classification de la New York Heart Association (NYHA) est la plus souvent utilisée [53]
(tableau II). Il est ainsi recommandé, par exemple, d’utiliser le périmétre de marche ou le
nombre de marches d’escalier montées. Dans d’autres cas, une classification des symp-
témes en légers, modérés ou séveres est utilisée. Pour satisfaire a la définition d'insuffi-
sance cardiaque, les patients appartenant a classe | de la NYHA doivent présenter une
preuve objective de dysfonction cardiaque, des antécédents de symptomes d’insuffi-
sance cardiaque et étre traités pour cette insuffisance cardiaque.

Dans le cas de l'infarctus du myocarde aigu, pour décrire les symptémes et signes, la
classification de Killip [55] a été proposée [56]. La validité des questionnaires destinés a
évaluer la qualité de vie dans le cadre de la classification de la sévérité de la maladie fait
toujours l'objet de nombreux débats. Sont souvent utilisés le questionnaire Minnesota
Living with Heart Failure [57], le SF36 [58] et le Kansas City Cardiomyopathy Question-
naire [59]. Il convient d’admettre qu'il existe une fréquente dissociation entre symp-
tomes et dysfonction cardiaque. Chez des patients ayant des valeurs différentes de la
fraction d’'éjection, les symptomes sont aussi comparables [60]. Il existe une forte
dépendance entre la sévérité des symptdmes d’une part, et I'efficacité du traitement, les
attentes des patients et I'interprétation médicale d’autre part. Des symptdémes légers ne
seront pas assimilés a une dysfonction cardiaque mineure.

TABLEAU Il CLASSIFICATION DE LA NEW YORK HEART ASSOCIATION POUR L' INSUFFISANCE CARDIAQUE

Classe | : Pas de limitation de I'activité physique ordinaire : I'exercice physique normal ne provoque ni fatigue
indue, ni dyspnée, ni palpitations (diagnostic par échocardiographie)

Classe Il : Zlimituﬁon modeste de I'activité physique ordinaire : patient asymptomatique au repos, mais I'activité
physique ordinaire entraine des symptémes

Classe Il : Réduction marquée de I'activité physique ordinaire : patient asymptomatique au repos mais un effort
modeste entraine des symptémes

Classe IV : Impossibilité de poursuivre une activité physique sans géne : patient symptomatique méme au repos et
géne accrue par toute activité physique

Electrocardiogramme (ECG)

@ Un ECG normal est un élément qui rend nécessaire de revoir avec attention le dia-
gnostic d’insuffisance cardiaque chronique.

Les modifications de I'ECG sont fréquentes chez les patients insuffisants cardiaques.
La valeur prédictive négative d’'un tracé ECG normal permettant d’exclure une dysfonc-
tion systolique ventriculaire gauche dépasse 90 % [61-63]. A I'inverse, la présence
d’'ondes Q dans les dérivations antérieures et d'un bloc de branche gauche chez des
patients souffrant de cardiopathie ischémique sont de bons prédicteurs d’'une diminu-
tion de la valeur de la fraction d’éjection [19]. Les signes d'une surcharge auriculaire
gauche ou d’une hypertrophie ventriculaire gauche a I'ECG peuvent étre associés a une
dysfonction systolique ou diastolique isolées, mais leur valeur prédictive est faible. Une
largeur du QRS > 120 ms suggere la présence éventuelle d’'une désynchronisation car-
diaque, et doit faire I'objet d’'un traitement. LECG est un élément clé de détection d'une
fibrillation auriculaire ou d'un flutter, parfois d’une arythmie ventriculaire, autant de fac-
teurs contribuant a une insuffisance cardiaque. La valeur diagnostique des anomalies de
I'ECG augmente notablement en cas de coexistence de symptémes et signes cliniques
d’insuffisance cardiaque. Il n’est pas nécessaire d’effectuer a nouveau un ECG en I'ab-
sence de modifications de I'état clinique.

Radiographie thoracique

@ Cet examen doit faire partie du bilan diagnostique initial de l'insuffisance cardiaque.

Pour que les radiographies aient une haute valeur prédictive, I'interprétation des cli-
chés doit se faire dans le cadre des résultats cliniques et des modifications observées a
I'ECG [62]. Cet examen radiographique est utile pour déceler une congestion pulmonaire.
Mais, surtout, il est possible de déceler une affection pulmonaire pouvant contribuer ou
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étre a I'origine d’'une dyspnée [64-67]. Une cardiomégalie est souvent absente non seule-
ment chez les patients souffrant d’insuffisance cardiaque aigué, mais aussi en cas de
dysfonction systolique ou diastolique [68]. Dans l'insuffisance cardiaque chronique, une
augmentation de volume de la silhouette cardiaque, comme le montre un rapport car-
diothoracique > 0,50 et la présence d’'une congestion veineuse pulmonaire, sont des indi-
cateurs utiles d’'une anomalie de la fonction cardiaque avec diminution des valeurs de la
fraction d’éjection du ventricule gauche et/ou augmentation de la pression de remplis-
sage du ventricule gauche [69]. Une effusion pleurale est aussi fréquente. Un cedeme
pulmonaire de type interstitiel et alvéolaire est aussi un signe fiable et important de dys-
fonction sévere ventriculaire gauche [70]. Chez certains patients néanmoins, les seules
données radiologiques ne permettent pas une évaluation fiable de la pression capillaire
pulmonaire, et il n'est pas possible de prendre des décisions en termes de traitement
sur cette seule base [71]. Il se peut qu'il existe des divergences dans l'interprétation des
clichés en fonction des observateurs [72, 73]. Le rapport entre signes radiologiques et
données hémodynamiques peut étre fonction de la durée et de la sévérité de la dysfonc-
tion cardiaque [74].

Hématologie et biochimie

@ Dans le cadre d'un diagnostic de routine chez des patients insuffisants cardiaques, il
est recommandé d’effectuer les examens biologiques suivants : numération et formule
sanguine (Hb, leucocytes, plaquettes), électrolytes plasmatiques, créatininémie, glycé-
mie, enzymes hépatiques, analyse d’urine. D’autres examens complémentaires a envisa-
ger incluent le dosage de la protéine C-réactive, de la TSH, de 'acide urique sérique et de
'urée sanguine. Lors d’épisodes aigus, il est important d'exclure tout diagnostic d’infarc-
tus du myocarde aigu en dosant les marqueurs biologiques d’'une agression myocar-
dique.

Une anémie peut aggraver une insuffisance cardiaque préexistante et est associée a
un risque accru de morbi-mortalité [75]. Un élévation des valeurs de I'hématocrite sug-
gere que la cause de I'essoufflement peut étre une maladie pulmonaire, une cyanose car-
diaque ou une malformation artério-veineuse pulmonaire.

Une créatininémie élevée peut avoir pour origine une affection rénale primaire suscep-
tible d’entrainer tous les signes caractéristiques d’'une insuffisance cardiaque en raison
d’une surcharge volumique. Dysfonction rénale et insuffisance cardiaque coexistent sou-
vent du fait de pathologies sous-jacentes, comme le diabéte ou I'hypertension, ou encore
comme conséquence d’une altération de la perfusion tissulaire au niveau du rein en rai-
son d’'une diminution du débit cardiaque au cours de I'évolution de l'insuffisance car-
diaque. Un traitement par des diurétiques et/ou des IEC, quelquefois associé a des diuré-
tiques d’épargne potassique peut expliquer une valeur élevée de la créatinine sérique. En
outre, I'age en lui-méme peut entrainer une diminution de la clairance de la créatinine.
Le calcul de la clairance de la créatinine est indiqué dans le tableau Ill. Ladministration
concomitante d’IEC et de diurétiques d’épargne potassique peut conduire a une hyper-
kaliémie. Une insuffisance cardiaque non traitée est rarement associée a des perturba-
tions électrolytiques importantes, mais celles-ci sont assez fréquentes chez les patients
sous diurétiques. Les valeurs des enzymes hépatiques peuvent étre élevées en raison de
troubles de la perfusion hépatique.

Une analyse d’urine est utile pour déceler une protéinurie ou une glycosurie, attirant
ainsi I'attention du clinicien sur d’éventuels problemes rénaux ou un diabéete de type 2
sous-jacents pouvant compliquer une insuffisance cardiaque, voire y contribuer. Dans le
cadre d’'une insuffisance cardiaque, une hyponatrémie ou une dysfonction rénale sont de
mauvais pronostic.

Une insuffisance cardiaque due a une thyréotoxicose s’accompagne souvent d’une
fibrillation auriculaire rapide, pouvant étre I'élément révélateur d'une thyréotoxicose
chez le sujet agé. Une hypothyroidie et une insuffisance cardiaque peuvent souvent avoir
le méme tableau clinique. Dans le tableau d’insuffisance cardiaque, une hyponatrémie et
une insuffisance rénale sont des éléments de mauvais pronostic.
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TaBLEAU IIl CALCUL DE LA CLAIRANCE DE LA CREATININE SELON LA FORMULE MODIFIEE DE COCKCROFT ET GAULT

Cockeroft et Gault "
Clairance de la créatinine (mL/min) = (140 — age) x poids (kg) x 1.22/créatininémie (pmol/L)
Chez la femme, ces valeurs doivent étre diminuées de 15 %

Formule MDRD simplifiée **”
Clairance de la créatinine (mL/min)/1,73 m2 = 186,3 x (créatininémie) 1154 x (age) 0203
Chez la femme, multiplier par 0,742 (réduction de 25 %)

Peptides natriurétiques

® Les concentrations plasmatiques de certains peptides natriurétiques ou de leurs

précurseurs, en particulier BNP et la NT-proBNP, peuvent étre utiles a connaitre lors de
I'établissement d’'un diagnostic d’insuffisance cardiaque.

® En présence de concentrations faibles a normales de ces peptides chez un patient non
traité, il est peu probable qu’une insuffisance cardiaque soit a I'origine des symptémes.

® Le BNP (peptide natriurétique de type B) et le NT-proBNP ont une valeur diagnostique
établie. Leur réle dans la surveillance du traitement reste incomplétement déterminé.

Plusieurs études — cliniques et épidémiologiques — ont montré I'existence d’'un lien
direct entre 'augmentation des concentrations plasmatiques des peptides natriuré-
tiques et la diminution de valeurs de la fonction cardiaque (habituellement de la fraction
d’éjection ventriculaire gauche) [76-78]. Bien que ce lien s’applique aux peptides natriu-
rétiques auriculaires (PNA), les peptides natriurétiques de type « B » et son précurseur le
NT-proBNP, pour lesquels des réactifs de dosage existent aujourd’hui dans le commerce,
ont été beaucoup plus largement étudiés.

Des études cliniques bien conduites permettent aujourd’hui d’apporter des preuves
concluantes sur la justesse du diagnostic porté par un dosage de BNP. Chez les patients
ayant été orientés vers un centre d’insuffisance cardiaque d’'urgence par un centre de
soins primaires, le dosage de la BNP a donné d’excellents résultats comparativement aux
diagnostics de référence établis par un panel de 3 cardiologues ayant toutes les informa-
tions cliniques disponibles. Tout particulierement, la précision de la valeur prédictive
négative était de 97 % (c’est-a-dire pour exclure un diagnostic d’insuffisance cardiaque),
alors que dans cette population a priori susceptible de présenter une insuffisance car-
diaque, la valeur prédictive positive était également élevée, atteignant 70 % [15, 79]. Par
conséquent, la valeur diagnostique du BNP ainsi que du NT-proBNP en soins primaires
est élevée. Cela est important, car le diagnostic porté indépendamment du BNP dans ces
soins primaires n’était dans cette étude confirmé que pour environ un tiers des patients
suspectés d'insuffisance cardiaque [80].

Un étude menée a large échelle a récemment confirmé que le BNP pourrait permettre
de différencier une dyspnée aigué d’origine cardiaque d’'une dyspnée aigué d’origine respi-
ratoire dans une unité de soins intensifs d’'urgence aux Etats-Unis. La valeur prédictive du
BNP dans l'insuffisance cardiaque a été comparable, voire supérieure en termes de préci-
sion, a celle d’autres parametres cliniques, y compris la radiographie pulmonaire [81].

Si la valeur diagnostique des peptides natriurétiques est moins nette en présence
d'une fonction systolique normale, de plus en plus de données montrent que leur aug-
mentation peut signer la présence d’'une dysfonction diastolique [82, 83]. D’autres ano-
malies cardiaques fréquentes peuvent entrainer une élévation des peptides natriuré-
tiques, comme par exemple une hypertrophie ventriculaire gauche, une maladie
valvulaire cardiaque, une ischémie aigué ou chronique, une hypertension [84], et une
embolie pulmonaire [85].

Bien que rarement observées, des valeurs de BNP élevées peuvent indiquer une affec-
tion non cardiaque, la plus fréquente étant I'insuffisance rénale.
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Il convient de rappeler que les taux plasmatiques s’élevent chez les femmes et avec
I'age, facteurs a prendre en compte lors de I'établissement des valeurs seuils [86]. Il
convient également de rappeler que, comme pour les dosages de la troponine, ces
valeurs sont spécifiques de la méthode de dosage utilisée et ne peuvent pas étre compa-
rées d'une méthode de dosage a l'autre.

Lors de I'utilisation des valeurs de BNP et de NT-proBNP comme aide au diagnostic, il
convient d’insister sur le fait qu'une valeur « normale » ne permet pas d'exclure totale-
ment une affection cardiaque, mais qu'une concentration de BNP normale ou faible chez
un patient non traité permet de considérer que les symptémes ne peuvent pas étre
attribués a une insuffisance cardiaque.

Néanmoins, des valeurs situées dans les fourchettes de la normale sont associées a un
excellent pronostic, les symptémes devant étre en premier lieu attribués a d’autres
causes. Autre élément trés important, il convient d’admettre que des valeurs élevées
sont des prédicteurs puissants de déces et d’événements cardiovasculaires futurs
majeurs [87]. Aussi, une telle observation évoque un patient a « haut risque » devant
étre soumis a des examens cardiologiques complémentaires afin d’en connaitre la cause.
Il peut s’agir d’abord d’un ECG, qui peut fournir une explication et indiquer la marche a
suivre en matiére de prise en charge.

En pratique clinique quotidienne, le dosage du BNP et de Nt-proBNP joue le réle d’exa-
men « d’exclusion ». Il permet, en effet, d'exclure une affection cardiaque importante.
Dans le cadre des soins primaires tout particulierement, mais aussi dans certains
aspects des soins secondaires (p. ex., dans les services d'urgence et dans des cliniques),
le rapport colt/efficacité de tels examens suggere qu’un résultat normal éviterait d’avoir
recours a d'autres examens cardiologiques comme une échocardiographie et d’autres
examens beaucoup plus coUteux.

Echocardiographie

® Léchocardiographie est la méthode de choix pour documenter une dysfonction car-
diaque au repos.

@ Le parametre le plus important de la fonction ventriculaire permettant de différen-
cier les patients ayant une dysfonction de la fonction systolique de ceux ayant une fonc-
tion systolique préservée est la valeur de la fraction d’éjection ventriculaire gauche.

On ne peut qu'encourager le recours a I'’échocardiographie pour établir un diagnostic
d'insuffisance cardiaque. L'échocardiographie-doppler transthoracique est une méthode
rapide, slre et largement disponible. Il s’agit d'une méthode non invasive qui permet
d’évaluer la dimension des cavités, I'épaisseur pariétale et la géométrie, les fonctions
ventriculaires systoliques et diastoliques, régionales et globales. Léchocardiographie
fournit des estimations rapides et semi-quantitatives de la fonction valvulaire, en parti-
culier des sténoses et fuites mitrales, tricuspides ou aortiques, ainsi que pour détermi-
ner I'importance de la fuite mitrale et la vitesse d'une fuite tricuspidienne secondaire lors
de I'évaluation de la pression artérielle pulmonaire systolique.

Bien que les mesures en mode M bénéficient d’'une haute résolution temporelle, elles
sont imprécises chez les patients avec ventricules sphériques et dysfonction régionale. La
somme des incidences apicales est une méthode validée [88] (méthode de Simpson
biplan modifiée), mais elle repose sur une définition précise de I'endocarde. Si une éva-
luation visuelle quantitative permet de détecter, avec une bonne sensibilité et une bonne
spécificité, une valeur basse de la fraction d’éjection du ventricule gauche, pour étre
fiable, cette procédure demande une expérience certaine de la part des observateurs.
Les autres mesures comprennent les éléments suivants : fraction de raccourcissement,
indice de sphéricité, déplacement auriculo-ventriculaire dans le plan frontal [89], indice
de performance myocardique (IMP) [90], indice de tension pariétale du ventricule gauche
[91, 92]. Linterprétation des valeurs de la fraction d’éjection trés précocement apres un
infarctus du myocarde aigu ou dans le contexte d’'une fuite mitrale, quelle que soit la
technique utilisée, est plus incertaine.
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La reproductibilité de la mesure de la fraction d’éjection par les différents spécialistes
n’est pas bonne, méme en faisant appel a des méthodes identiques.

Evaluation de la fonction diastolique ventriculaire gauche

D’un point de vue clinique, il peut étre utile d’évaluer la fonction diastolique ventricu-
laire gauche dans les cas suivants : 1. pour détecter des anomalies de la fonction diasto-
lique chez des insuffisants cardiaques congestifs, mais avec fraction d’éjection ventricu-
laire gauche préservée ; 2. pour établir un pronostic chez des insuffisants cardiaques ;
3. pour évaluer, a I'aide d’'une méthode non invasive, la pression diastolique ventriculaire
gauche ; enfin, 4. pour diagnostiquer une péricardite constrictive et une cardiomyopathie
restrictive.

Critéres diagnostiques d’une dysfonction diastolique

Selon les recommandations du groupe de travail sur la fonction du myocarde de la
Société européenne de cardiologie, pour porter un diagnostic d'insuffisance cardiaque
diastolique primaire, trois conditions doivent étre remplies simultanément : 1. présence
de signes et symptémes d’'une insuffisance cardiaque chronique ; 2. présence d'une
fonction systolique ventriculaire gauche normale ou seulement légérement anormale
(FEVG>45-50 %) ; 3. mise en évidence d’anomalies de la relaxation ventriculaire gauche,
de la distensibilité diastolique ou de la rigidité ventriculaire [4] ; ce troisieme critére pou-
vant étre le plus difficile a remplir en raison des limites des méthodes diagnostiques.

En outre, il est essentiel d’exclure une affection pulmonaire [38]. Les deux signes
échographiques caractérisant une dysfonction diastolique ventriculaire gauche sont des
anomalies de la relaxation et une diminution de la compliance diastolique. Il est néces-
saire d’avoir recours a des méthodes invasives pour pouvoir mesurer la vitesse de relaxa-
tion et la compliance, ce qui n’est pas pratique en clinique de routine. Il est possible de
substituer, a de telles méthodes, différents parameétres échocardiographiques de rem-
plissage diastolique. Il est a remarquer que de tels parametres ne mesurent pas directe-
ment la fonction diastolique, mais sont des marqueurs d’une altération de la dysfonction
diastolique [93]. Les méthodes les plus utiles consistent a mesurer la vitesse de propa-
gation du flux transmitral, le flux veineux pulmonaire par échographie-doppler pulsée
[94-96] et la vélocité de 'anneau mitral en doppler tissulaire [97]. Le pic de vélocité (E)
du flux mitral diastolique est directement lié au gradient transmitral et a la pression
auriculaire gauche, et donc nettement dépendant des conditions de charge [95, 96]. Le
pic de vélocité de I'onde E protodiastolique a I'anneau mitral (E’) est moins dépendant
des conditions de charge et il est lié au temps de relaxation ventriculaire gauche [97-99].

Il conviendra aussi de rechercher les modifications structurelles du coeur compatibles
avec une dysfonction diastolique, en particulier une dilatation auriculaire gauche et une
hypertrophie ventriculaire gauche.

Profils de remplissage et détermination des stades de la dysfonction diastolique

Chez les patients souffrant d'une affection cardiaque, trois profils anormaux de rem-
plissage ventriculaire gauche ont été décrits [100]. Au stade précoce de la dysfonction
diastolique, le profil type est celui d'un altération de la relaxation du myocarde avec un
diminution du pic de vélocité de I'onde E transmitrale, un accroissement compensatoire
de la vélocité de I'onde A auriculaire et donc une diminution du rapport E/A.

Chez les patients ayant une affection cardiaque a un stade avancé, il peut exister un
« profil de remplissage restrictif » avec élévation du pic de vélocité de I'onde A, un temps
de décélération de courte durée de E et une élévation notable du rapport E/A. Lélévation
du pic de vélocité de E est le résultat d’'une augmentation de la pression auriculaire
gauche qui entraine une élévation du gradient transmitral au début de la diastole [95].
Le temps de décélération de E est de courte durée par défaut de compliance de la
chambre ventriculaire gauche conduisant a une décélération rapide du flux transmitral
[101, 102].
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Chez les patients présentant un profil intermédiaire entre anomalie de la relaxation et
remplissage restrictif, dit « profil de remplissage pseudo-normal », il se peut que le rap-
port E/A et le temps de décélération soient normaux. Ce profil pourrait étre différencié
de celui d’'un remplissage normal en démontrant une décroissance du pic de vélocité de
I'anneau mitral (E’) par imagerie doppler tissulaire [97] et par d’autres approches dia-
gnostiques [103, 104].

Les trois profils de remplissage « anomalie de la relaxation », « remplissage pseudo-
normal » et « remplissage restrictif » correspondent respectivement a une dysfonction
diastolique légere, modérée ou sévere [97]. Ainsi, en associant I'évaluation de la vélocité
du flux sanguin transmitral et celle de la vélocité a I'anneau mitral, il devient possible
d’effectuer une classification de la dysfonction diastolique au cours d’'un examen échocar-
diographique de routine (fig. 3). Chez un méme patient, le profil peut néanmoins évoluer
en raison de modifications de la fonction intrinseque du myocarde et en réponse a des
médicaments modifiant les conditions de charge. Il est a souligner que la valeur absolue
du pic de vélocité a I'anneau mitral en début de diastole (E’) est fonction de I'appareil uti-
lisé et du réglage de celui-ci. En outre, les vélocités transmitrales et les vélocités a I'an-
neau mitral sont fonction de I'dge ; par conséquent, toute valeur mesurée devra étre
comparée a des valeurs de référence ajustée pour I'age. Nous manquons toujours
d’études prospectives qui rechercheraient si I'évaluation de la dysfonction diastolique en
fonction de ces critéres permet d’améliorer la prise en charge de patients insuffisants
cardiaques.

Estimation de la pression diastolique ventriculaire gauche

La forte sensibilité des vitesses de remplissage du ventricule gauche aux conditions de
charge est une limitation lors de I'utilisation de vitesses doppler comme marqueurs de la
fonction diastolique. La sensibilité aux conditions de charge permet néanmoins de faire
une estimation de la pression diastolique ventriculaire gauche d’apreés les indices doppler
[105-108].

La comparaison de la vitesse du flux transmitral antérograde avec inversion du flux vei-
neux pulmonaire au cours de la contraction auriculaire constitue une des approches les
plus utiles [98]. Une durée de I'inversion de A pulmonaire supérieure de 30 ms a celle de
I'onde A transmitrale est un marqueur d’une élévation de la pression ventriculaire
gauche en début de diastole [107]. Etant donné que le pic précoce de vélocité a I'anneau
mitral en début de diastole est moins dépendant de la précharge que le pic de vélocité
transmitral en début de diastole, le rapport E/E’ peut étre utilisé lors de I'estimation de
la pression de remplissage ventriculaire gauche [107].

La persistance d'un profil de

remplissage du ventricule
gauche restrictif apres traite-
Flux ment pharmacologique est
mitral associée a une augmentation
du taux de mortalité [109,
110].

g : L'échocardiographie transce-
Zf-':,f,':;u ™ .S lr & A m.  am | sophagienne n'est pas indi-
mitral -\ v' 'W' \fv w queée en routine et ne peut

A A B 8.5 étre proposée que chez les

E patients ayant une fenétre

- acoustique limitée, chez des

Mol Aneftighe go | Peeudonormal | Restricl | yatients ayant des complica-

tions valvulaires ou en cas de

Sohn otal, JACC 1997 g\ spicion de mauvais fonc-

. tionnement d’une prothése

Fig. 3 valvulaire mitrale mécanique

Les trois profils de remplissage « anomalie de la relaxation » a disque ou lorsqu'il est indis-

« remplissage pseudo-normal » et « remplissage restrictif » pensable d'identifier ou d'ex-

correspondent respectivement & une dysfonction diastolique clure un thrombus dans
légére, modérée et sévere [97]. I'oreillette cardiaque.
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Il n"'est recommandé d’effectuer a nouveau une échocardiographie lors du suivi de
patients insuffisants cardiaques que lors d’'une modification importante de la symptoma-
tologie du patient (évoquant soit une amélioration, soit une altération significative de la
fonction cardiaque).

Autres examens non invasifs possibles

D’autres examens par imagerie non invasifs pourront étre envisagés si une échocardio-
graphie de repos n’a pas fourni suffisamment d’'informations ou chez des patients coro-
nariens (par exemple insuffisance cardiaque chronique sévere ou réfractaire, et maladie
coronaire). Parmi eux :

L’échocardiographie de stress

L'échocardiographie d’effort de stress pharmacologique peut étre utile pour rechercher
une ischémie comme facteur de dysfonction persistante ou réversible et pour évaluer la
viabilité d’'un myocarde dans un territoire akinétique [111]. La perfusion de dobutamine a
doses croissantes peut étre utilisée pour rechercher une réserve contractile [112]. La
fonction contractile s’améliore de facon soutenue si la réserve coronaire est suffisante en
cas de myocarde sidéré ou d’infarctus non transmural. Une réponse biphasique témoigne
d’une réduction de la réserve coronaire et évoque une hibernation myocardique. Bien que
plusieurs études non contrblées aient montré une amélioration de la fonction myocar-
dique régionale, de I'état clinique ainsi que du taux de survie chez les patients présentant
d'importantes zones myocardiques non perfusées apres revascularisation (myocarde
hibernant) [113, 114], on ne peut encore recommander une évaluation systématique de
la viabilité myocardique chez des patients coronariens ou insuffisants cardiaques avec
dysfonction systolique.

Cardiologie nucléaire

® Langiographie isotopique (Al) fournit des mesures assez précises de la fraction
d’'éjection (FE) du ventricule gauche et, a un degré moindre, de la fraction d’éjection du
ventricule droit et des volumes cardiaques. On peut également analyser les parametres
de remplissage du ventricule gauche. En présence d’une fibrillation auriculaire, aucune
de ces mesures n’est fiable. La scintigraphie myocardique en mode planaire ou par tomo-
graphie d’émission mono-photonique (SPECT) peut étre réalisée par perfusion de divers
produits tels que le thallium 201 ou le technétium 99 sestamibi au repos ou en situation
de stress. Il est alors possible de déterminer si une ischémie est présente et d’en évaluer
Iimportance. Bien que ces différents examens d’'imagerie puissent avoir une valeur dia-
gnostique ou pronostique, on ne peut pas recommander I'utilisation en routine d'image-
rie nucléaire.

Comme pour I'échocardiographie, les valeurs de la fraction d’éjection varient selon la
technique utilisée. Ainsi, I'analyse d'une seule zone d’'intérét fournit des valeurs bien plus
basses que lorsque I'étude porte sur deux zones. Leur reproductibilité reste néanmoins
nettement supérieure a celle de I'échocardiographie.

Imagerie par résonance magnétique cardiaque

Limagerie par résonance magnétique (IRM) est une technique d'imagerie polyvalente,
trés précise et reproductible permettant de mesurer les volumes ventriculaires gauche
et droit, la fonction cardiaque globale, la cinétique pariétale régionale, I'épaisseur du
myocarde, son épaississement, la masse myocardique et de visualiser les valvules car-
diaques [115, 116]. Cette technique est bien adaptée a la détection des cardiopathies
congénitales, des masses et tumeurs, des valvulopathies et des affections du péricarde.

Des informations complémentaires peuvent étre obtenues par IRM cardiaque en utili-
sant des produits de contraste paramagnétiques. Une injection en bolus de chélates de
gadolinium peut étre utilisée pour évaluer la perfusion myocardique au repos ou sous
stress pharmacologique. Associée a une évaluation régionale de I'épaississement et de
I'excursion du myocarde, elle peut étre utilisée pour rechercher une ischémie myocar-
dique et un nouvel infarctus [117]. Une imagerie réalisée 10 a 20 minutes aprés une
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injection de gadolinium permet d’identifier des territoires sieges d’'un hyper contraste
retardé qui se voient, pense-t-on, dans les zones infarcies au stade aigu ou des tissus
cicatriciels [118]. La prise de contraste retardée apreés injection de gadolinium permet de
différencier une cicatrice transmurale d’une cicatrice limitée a une partie de I'épaisseur
de la paroi et ainsi de différencier une dysfonction contractile due a une nécrose d’une
dysfonction contractile secondaire a une sidération ou une hibernation [119]. Un amincis-
sement du myocarde témoigne généralement d’une cicatrice étendue.

Langiographie par résonance magnétique avec ou sans contraste paramagnétique
permet I'exploration de nombreux territoires vasculaires d’intérét clinique (par ex. aorte,
carotide, artéres pulmonaires, rénales et périphériques) évitant ainsi I'utilisation de tech-
niques invasives et de produits de contraste aux rayons X potentiellement néphro-
toxiques.

De rares contre-indications doivent étre considérées comme absolues telles que la pré-
sence de métal dans I'eil ou le cerveau (agrafes intracraniennes ou corps étrangers) et
des implants cochléaires. La plupart des stents utilisés en angioplastie permettent la
réalisation d’'une IRM cardiaque [120]. Les stimulateurs cardiaques, des défibrillateurs et
d’autres dispositifs médicaux implantables ont été classiquement considérés comme
étant des contre-indications a I'IRM, mais on a pu obtenir de bonnes images en toute
sécurité chez des patients sélectionnés [121]. La principale limitation de I'IRM est la
claustrophobie. Elle peut étre limitée par les nouvelles technologies et en prenant en
charge I'anxiété des patients.

Ces examens prenaient jusqu’'a présent environ 30 minutes en I'absence d’utilisation
de gadolinium et 60 minutes avec une imagerie précoce et retardée a la recherche de
rehaussement tardif (aprés injection de gadolinium) et stress pharmacologique. Les nou-
velles techniques « ultrarapides » peuvent réduire le temps d’'imagerie a 2-3 minutes.

LIRM cardiaque présente de nombreux avantages sur les autres techniques d'image-
rie. Elle est devenue I'examen de référence, pour son exactitude et sa reproductibilité,
contre lequel devraient étre évalués les autres techniques de mesure du volume, de la
masse et de la tension pariétale [115]. Elle est moins dépendante de 'opérateur que
I'échographie, et les images peuvent étre obtenues méme lorsque I'échocardiographie
est difficile du fait d'une mauvaise fenétre acoustique. Sa résolution spatiale est
meilleure que celle des techniques d’'imagerie nucléaire conventionnelles. Il n'y a pas d'ir-
radiation ou d’utilisation de produits de contraste néphrotoxiques. LIRM cardiaque peut
étre inférieure aux techniques rapides de tomographie de faisceau d’électrons pour I'éva-
luation non invasive des arteres coronaires. LIRM cardiaque reste néanmoins un examen
colteux, d’acces relativement limité ; en outre, elle ne s’est pas révélée supérieure a la
simple échocardiographie pour la prise en charge des patients insuffisants cardiaques en
pratique.

Fonction pulmonaire

@ La mesure de la fonction pulmonaire a peu d’intérét dans le diagnostic de I'insuffi-
sance cardiaque chronique, si ce n’est pour exclure I'origine respiratoire d’'une dyspnée.
La spirométrie peut étre utile si I'on souhaite évaluer I'importance d’'une bronchopneu-
mopathie chronique obstructive, comorbidité fréquente chez les patients insuffisants
cardiaques.

Les études épidémiologiques suggérent une forte association entre la présence d’une
bronchopneumopathie chronique obstructive et la présence d’'une cardiopathie isché-
mique, une des causes principales d’insuffisance cardiaque [122]. Le débit expiratoire de
pointe (DEP) et le volume expiratoire maximal en une seconde (VEMS) sont diminués lors
d’une insuffisance cardiaque chronique mais moins que lors d’'une bronchopneumopathie
chronique obstructive symptomatique [123]. La capacité de diffusion alvéolo-capillaire
est reliée a la capacité a I'effort, laquelle donne des informations pronostiques [124,
125]. D’autres parametres sont sans intérét pour le diagnostic ou I'évaluation de la pro-
gression de la maladie chez des patients insuffisants cardiaques [126].
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Dyspnée et fatigue sont les 2 causes principales de la limitation de I'effort des patients
insuffisants cardiaques chroniques. Une dysfonction des muscles respiratoires pourrait
également jouer un réle important [127].

Epreuves d'effort

@ En pratique clinique, un test d’effort a une valeur diagnostique pour l'insuffisance
cardiaque. Toutefois, un test d’effort maximal normal chez un sujet non traité exclut I'in-
suffisance cardiaque. Les principales utilisations des tests d’effort dans l'insuffisance car-
diaque sont plutét I'évaluation fonctionnelle et thérapeutique ainsi que la stratification
du risque du patient.

Les recommandations concernant les épreuves d’effort chez les patients insuffisants
cardiaques ont été publiées par le Groupe de travail sur la réadaptation cardiaque et la
physiologie de I'exercice et le Groupe de travail sur I'insuffisance cardiaque de la Société
européenne de cardiologie [128].

Au cours des derniéres années, I'épreuve d’effort a été utilisée a des fins pronostiques,
et la capacité a I'effort avec mesure des gaz expirés est devenue une composante impor-
tante de profil pronostique dans l'insuffisance cardiaque chronique. Un pic de VO2 < 10
mL/kg/min correspond a un risque élevé alors qu'un pic de VO2 > 18 mL/kg/min corres-
pond a un risque faible. Les valeurs situées entre ces limites seuils représentent une
zone « grise » de risque moyen sans que la VO2 permette une stratification plus fine. Les
données pronostiques disponibles chez les femmes sont insuffisantes. On a montré que
la réponse ventilatoire a 'effort, évaluée par la pente de la relation entre la ventilation
minute et la production de gaz carbonique a I'effort, portait une valeur pronostique indé-
pendante dans l'insuffisance cardiaque. Sa valeur pronostique est supérieure a celle du
pic de VO2 dans des études récentes [129]. On n’a pas rapporté de complications a la
pratique de ces tests d’effort dans l'insuffisance cardiaque chronique a ce jour [128]. Le
test de marche de 6 minutes a été largement utilisé lors d’essais cliniques [130, 131]. Ce
test a une valeur pronostique lorsque le périmétre de marche est < 300 metres. Mais sa
valeur n’est pas clairement établie dans le cadre d'une utilisation clinique pratique.

Explorations invasives

Une exploration invasive n’est habituellement pas nécessaire pour établir le diagnostic
d’'une insuffisance cardiaque chronique, mais peut étre importante pour en élucider la
cause ou obtenir des informations pronostiques.

Trois outils diagnostiques peuvent étre utiles dans des situations différentes : la coro-
narographie, le monitoring hémodynamique, et la biopsie endomyocardique. Aucune
d’entre elles n’est indiquée en routine.

Cathétérisme cardiaque

Une angiographie coronaire devrait étre envisagée chez des patients ayant une insuffi-
sance cardiaque aigué ou lors de la décompensation aigué d’'une insuffisance cardiaque,
et chez les patients en insuffisance cardiaque sévere (choc ou cedéme aigu du poumon)
ne répondant pas au traitement initial. Une coronarographie devrait également étre
envisagée en présence d’angine de poitrine ou lorsqu’il existe d’autres stigmates d’isché-
mie myocardique en I'absence d’efficacité d'un traitement anti-ischémique adapté.
Cependant, aucun essai clinique contrélé n’a montré que la revascularisation d’'un myo-
carde hibernant ou ischémique améliorait I'évolution d’une insuffisance cardiaque [132].
Langiographie peut étre utilisée pour exclure une maladie coronaire lorsque le diagnostic
de cardiomyopathie dilatée idiopathique est envisagé. Cet examen est indiqué chez des
patients ayant une insuffisance cardiaque réfractaire d’origine inconnue et dans les cas
de fuite mitrale sévéere ou de pathologie valvulaire aortique.
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La surveillance des paramétres hémodynamiques par cathéter artériel pulmonaire est
indiquée chez des patients hospitalisés pour choc cardiogénique ainsi que pour adapter
le traitement des patients dont I'insuffisance cardiaque ne répond pas rapidement a un
traitement approprié [21]. Le recours au cathétérisme cardiaque droit ne devrait pas
étre utilisé en routine pour adapter le traitement d’un insuffisant cardiaque chronique.

Une biopsie endomyocardique peut étre utile chez certains patients sélectionnés dont
I'insuffisance cardiaque est inexpliquée (a I'exclusion d'une ischémie du myocarde) et
enfin pour différencier les causes constrictives et restrictives.

Evaluation du systéme neuro-endocrine autrement que par le dosage des peptides
natriurétiques

® Les tests d’activation neuro-endocrine ne sont pas recommandés a I'’échelon indivi-
duel pour évaluer le diagnostic ou le pronostic.

Il n’existe aucun doute quant a lI'importance des facteurs neuro-endocrines dans la
pathogenése de l'insuffisance cardiaque. Néanmoins, le réle diagnostique des facteurs
neuro-endocrines est moins clair. Dans d'importantes cohortes de patients, il existe une
corrélation entre les taux sanguins de noradrénaline, rénine, angiotensine II, aldosté-
rone, endothéline 1 et adrénomédulline d’'une part, et la sévérité et le pronostic de I'in-
suffisance cardiaque d’autre part. En revanche, ces taux sont peu précis et difficiles a
interpréter au niveau individuel. Les diurétiques, les vasodilatateurs, les IEC, et les béta-
bloquants modifient les taux plasmatiques des substances neuro-endocrines de maniere
complexe, ce qui limite leur utilisation diagnostique. Le taux plasmatique de noradréna-
line augmente avec I'age et, ainsi, des sujets en bonne santé de plus de 75 ans peuvent
avoir des taux de noradrénaline observés dans I'insuffisance cardiaque [133].

Enregistrement continu de I'ECG par holter : ECG ambulatoire, enregistrement
électrocardiographique de longue durée

Lenregistrement continu de I'ECG par holter n’a pas de valeur diagnostique dans I'in-
suffisance cardiaque chronique, bien qu'il puisse détecter et quantifier la nature, la fré-
quence et la durée des arythmies ventriculaires et auriculaires, susceptibles d’entrainer
ou d’aggraver les symptémes d’'une insuffisance cardiaque. Un enregistrement électro-
cardiographique de longue durée doit étre réservé aux patients insuffisants cardiaques
présentant des symptémes évocateurs d’arythmie.

La prévalence élevée d’'ectopie ventriculaire et de tachycardie ventriculaire est bien
établie, on ne sait toujours pas si les arythmies ventriculaires permettent de reconnaitre
les patients a haut risque de mort subite. Dans I'étude GESICA, l'insuffisance cardiaque
était plus sévere, la mortalité globale plus importante et le taux de morts subites plus
élevé chez les patients avec tachycardie ventriculaire non soutenue [134]. Toutefois,
I'analyse multivariée réalisée dans les études CHF-STAT et PROMISE renforce I'’hypothése
selon laquelle les arythmies ventriculaires sont des prédicteurs non spécifiques de mor-
talité. Ainsi, 'ECG ambulatoire seul ne semble pas donner d’éléments pronostiques sup-
plémentaires [135]. De plus, la présence d’arythmies ventriculaires non soutenues
asymptomatiques ne permet pas d’identifier les bons candidats a un traitement anti-
arythmique pharmacologique ou justifiant la pose d’un dispositif implantable.

Variabilité de la fréquence cardiaque

La variabilité de la fréquence cardiaque est un marqueur de I'équilibre du systéme ner-
veux autonome, équilibre caractérisé par une augmentation de la stimulation sympa-
thique et une diminution de la stimulation vagale chez les patients insuffisants car-
diaques. La valeur diagnostique et pronostique de cette observation a été largement
étudiée [136-138]. Une corrélation entre les mesures des variables temporelles et fré-
quentielles de la fréquence cardiaque et les paramétres hémodynamiques et cliniques a
été établie [139, 140]. Les variables temporelles ont une valeur pronostique indépen-
dante des données cliniques et hémodynamiques [135, 136, 141, 142]. Lintérét de cette
technique en pratique clinique reste a déterminer.
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Clgn_ditions nécessaires pour établir le diagnostic d’insuffisance cardiaque en pratique
clinique

Pour répondre a la définition de I'insuffisance cardiaque, on doit retrouver des symp-
tdmes d’insuffisance cardiaque et la preuve objective d’'une dysfonction cardiaque
(tableau I). L'évaluation de la fonction cardiaque sur la base des seuls critéres cliniques
n'est pas suffisante. La dysfonction cardiaque doit étre évaluée de maniére objective.

L'échocardiogramme est 'outil le plus efficace largement utilisé en pratique clinique.
D’autres pathologies peuvent simuler ou exacerber les signes et symptdémes d’insuffi-
sance cardiaque. Il est donc nécessaire de les exclure (tableau V). Une stratégie diagnos-
tique (fig. 2) devrait étre suivie en routine lorsqu’une insuffisance cardiaque est évoquée
afin d’en établir le diagnostic. Si un doute diagnostique subsiste ou lorsque la clinique
indique une cause réversible d’insuffisance cardiaque, il est conseillé soit d’effectuer des
examens complémentaires, soit de réévaluer ceux qui ont été réalisés (tableau V). La
maladie coronaire est une cause fréquente, et probablement sous-diagnostiquée, d'in-
suffisance cardiaque. S'il y a des raisons de penser que le patient peut bénéficier d’'une
revascularisation, une coronarographie et d’autres examens devraient étre effectués en
fonction des besoins.

TABLEAU IV — EVALUATIONS A EFFECTUER EN ROUTINE POUR ETABLIR L'EXISTENCE
ET LA CAUSE PROBABLE D’UNE INSUFFISANCE CARDIAQUE

Evaluations Diagnostic d'insuffisance cardiaque Suggeére un autre diagnostic
Impératif En faveur Contre ou un diagnostic associé

Symptémes appropriés +++ +++ (si absents)
Signes appropriés +++ + (si absents)
Dysfonction cardiaque & I'imagerie
(habituellement échocardiographie) — +++ +++ (si absente)
Réponse des signes ou
symptdmes au traitement +++ +++ (si absente)
ECG +++ (si normal)
Radiographie du thorax Si congestion

pulmonaire ou

cardiomégalie  + (si normale) Affection pulmonaire
Numération-formule sanguine Anémie/polyglobulie

secondaire
Biochimie et analyse d'urine Affection rénale/
hépatique/diabéte

Concentration plasmatique des peptides + (si élevées)  +++ (si normales) Peut &tre normale

natriurétiques chez des patients non traités chez des patients traités

+ = assez important ; +++ = trés important

TABLEAU V — EXAMENS COMPLEMENTAIRES A ENVISAGER POUR ETAYER LE DIAGNOSTIC OU ORIENTER VERS D’AUTRES DIAGNOSTICS

Tests Diagnostic d'insuffisance cardiaque Suggere d’autres diagnostics ou
En faveur Contre des diagnostics complémentaires

Epreuve deffort + (si mauvais résultat) +++ (si normale)

Fonction respiratoire Affection pulmonaire

Thyroide Affection thyroidienne

Tests invasifs et angiographie Maladie coronarienne, ischémie
Débit cardiaque  +++ (si abaissé au repos) +++ (si normal, surtout & I'effort)

Pression auriculaire gauche

(pression capillaire

pulmonaire bloquée

(PCPB) +++ (si élevée au repos) +++ (si normale, sans traitement)

+ = important; +++ = trés important

La figure 2 propose un protocole simplifié d’évaluation d’'un patient présentant des
symptdémes évocateurs d’'une insuffisance cardiaque ou d’'une dysfonction systolique du
ventricule gauche. Le tableau VI propose une trame de prise en charge établissant les
liens entre la partie diagnostique et la partie traitement des recommandations.

ARCHIVES DES MALADIES DU CCEUR ET DES VAISSEAUX, tome 99, n° 2 (suppl), avril 2006

29



AMCV_Recomm_2006.gxd 15/03/06 16:45 Page 30

RECOMMANDATIONS DE LESC

30

TABLEAU VI — SCHEMA DE PRISE EN CHARGE

Etablir le diagnostic d'IC (selon la définition donnée dans la section diagnostic, page 29)
Préciser les signes de présentation: cedéme pulmonaire, dyspnée d'effort, fatigue, cedéme périphérique
Evaluer la sévérité des symptémes

Etablir I'éticlogie de I'lC

Identifier les facteurs déclenchants et aggravants

Identifier les pathologies concomitantes ayant un rapport avec I'lC et leur prise en charge
Evaluer le pronostic selon les indications de la page 24

Rechercher les facteurs compliquant la prise en charge (par ex. dysfonction rénale, arthrite)
Informer le patient et ses proches

Choisir la prise en charge appropriée

Surveiller 'évolution et traiter en conséquence

Les symptomes sont comparables dans l'insuffisance cardiaque par dysfonction systo-
lique ou diastolique [60, 143]. De ce fait, les mémes critéres diagnostiques devraient
étre utilisés pour le diagnostic de ces deux formes, y compris I'évaluation de la fonction
ventriculaire gauche comme décrit précédemment.

Détermination du pronostic

Pronostic

® Le probléme du pronostic dans l'insuffisance cardiaque est complexe pour plusieurs
raisons : multiples origines, fréquence des comorbidités, capacité limitée d’exploration
des systémes physiopathologiques paracrines, progression variable selon les individus,
différentes modalités de déces (mort subite versus décompensation cardiaque) et effica-
cité des traitements. En outre, diverses limites méthodologiques altérent la valeur de
nombreuses études pronostiques. Les parametres qui sont le plus régulierement rap-
portés comme facteurs prédictifs indépendants sont rapportés dans le tableau VII.

TABLEAU VII — STRATIFICATION DES RISQUES PREDISPOSANT A L'ICC

Caractéristiques ~ Clinique  Electrophysiologique ~ Fonctionnelle/ Sang Hémodynamique

démographiques a l'effort central

et antécédents

Age avancé fréequence QRS Large [297.335] VO, max* BNP sérique FEVG basse

*[159, 332, 333] cardiaque (ml/kg par min élevé *[155, 332, 337, 338]
élevée*159] < 10-14)128,1¢8,169]  *[84,33¢] Volume ventriculaire

gauche augmenté [157,158]

Etiologie PA basse Faible variabilité Faible Natrémie basse Faible index
coronaire persistante de la fréquence performance [159,165] cardiaquel15?. 1651
*146,15 * [159] cardiaque au test de Marche
(339, 340] de 6 minutes 1131, 344]
Diabete 343 Classe fonctionnelle ~ Rythmes Norepinephrine
-V NYHA ventriculaires sérique élévée 341,342

*[145, 159, 332] comp|exes 315, 341

Mort subite Perte de poids Ondes T négatives Créatininémie Pression de remplissage

cardiaque involontaire [345] [338] élévée du ventricule gauche
réanimée*(315] 159, 164,165 élevée [159,332]
Origine Troubles de la Rapport élévé  Bilirubinémie  Profil de remplissage
ethnique fréquence et du VE/VCO,170 élevée*(1651  mitral restrictifl16211349]
rythme ventilatoire Anémie 13501 Altération de la fonction
[347, 348] ventriculaire droite
*[160, 161]

Rapport cardiothoracique
68, 341]

Troponine sériqlue élevée 13511
Uricémie élevée 13521

ICC : insuffisance cardiaque chronigue ; PA : pression artérielle ; NYHA : New York Heart Association ; VV :
volume de ventilation ; VCO2 : production de CO2 : BNP : peptide natriurétique du cerveau ; FEVG : fraction
d'éjection du ventricule gauche ; * : important.
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Lincertitude qui prévaut lors du diagnostic n’aide pas a déterminer le pronostic de ce
syndrome. Ce probleme est devenu encore plus complexe depuis que I'on connait I'insuf-
fisance cardiaque avec fonction systolique ventriculaire gauche préservée [144]. La
preuve d'une dysfonction systolique ventriculaire gauche autrefois nécessaire pour éta-
blir le diagnostic correct d'une insuffisance cardiaque — en pratique une fraction d’éjec-
tion basse — est a revoir. Cependant, les analyses pronostiques ont été effectuées le plus
souvent sur des populations incluses dans des essais cliniques. Comme la diminution de
la fraction d’éjection du ventricule gauche est un critére de sélection de la plupart des
études publiées, nous avons peu de données pour stratifier le risque de I'insuffisance car-
diaque avec fonction systolique préservée [145]. De ce fait, tout ce qui peut étre dit jus-
qu’ici concerne essentiellement des patients ayant une fonction systolique ventriculaire
aveérée.

Notre capacité a explorer les altérations fonctionnelles de nombreux systémes biolo-
giques est limitée par les moyens a notre disposition pour explorer I'organisme, a savoir,
en dehors de l'imagerie, le sang. Cela empéche I'analyse de tous les médiateurs para-
crines dont la durée de vie est courte, qui ne passent pas dans la circulation ou en faibles
quantités, ne reflétant pas le niveau d’activité de la fonction dans laquelle ils sont impli-
qués.

Bien qu’étant une affection chronique, I'évolution de l'insuffisance cardiaque chronique
n'est pas progressive. Des périodes de relative stabilité alternent avec des épisodes aigus
de déstabilisation. La stratification du pronostic devrait donc étre différente selon les
objectifs. Une stratification au cours d’'une phase aigué devrait avoir un objectif a court
terme et permettre des décisions immédiates. Une stratification au cours d’'une phase
de stabilité de la maladie pourrait avoir un objectif a long terme et devrait permettre de
prédire et, on peut I'espérer, prévenir les déstabilisations et le décés a moyen et long
terme. En outre, I'activation des systémes biologiques impliqués dans la physiopatholo-
gie de l'insuffisance cardiaque peut survenir a des périodes différentes de I'évolution de
ce syndrome. Aussi, la valeur pronostique de nombreux parameétres dépend-elle du
degré d’évolution de la maladie.

Environ la moitié des déces dus a l'insuffisance cardiaque sont des morts subites,
ayant souvent mais pas toujours une origine arythmique [147]. La mort subite peut sur-
venir a tous les stades de la maladie, chez des patients présentant des profils de risques
différents.

Lapparition de nouveaux traitements peut modifier la valeur pronostique d'un méme
parametre au cours du temps. Par exemple, les bétabloquants ont plus d’influence sur la
fonction ventriculaire gauche que sur la capacité a I'effort [148, 149]. Ainsi, la valeur pré-
dictive de ces deux facteurs peut étre différente selon que les patients sont traités ou
non par des bétabloquants [150].

La faible valeur pronostique de nombreux parameétres s’explique également par des
limitations méthodologiques : petits échantillons, suivi court, détermination ponctuelle
(non séquentielle) de facteurs potentiels, faible nombre et sélection des parameétres
inclus dans les analyses multivariées afin de générer (mais ce n’est pas le cas) des indica-
teurs pronostiques « indépendants ».

De nombreux algorithmes pronostiques ont été décrits. Habituellement, les facteurs
pronostiques indépendants envisagés sont les suivants : parametres cliniques, radiogra-
phiques, ECG et échocardiographiques. Lutilisation des parameétres qui nécessitent des
techniques sophistiquées et/ou des méthodes invasives ne peut étre recommandée que
dans certains cas au cours desquels leur intérét est démontré pour des choix mettant en
jeu la vie des patients, choix de médicaments ou de dispositifs invasifs ou avant de sou-
mettre le patient a une stratégie thérapeutique lourde comme la transplantation car-
diaque. D’excellents rapports sur la valeur pronostique de différents parametres et algo-
rithmes dans l'insuffisance cardiaque ont été publiés [151-154].

La stratification du pronostic doit étre utile pour les décisions thérapeutiques. Ainsi,
plusieurs études ont clairement démontré que chez des patients asymptomatiques avec
dysfonction ventriculaire gauche, la fraction d’'éjection est un puissant indice pronostique
permettant de prédire I'apparition d’'une insuffisance cardiaque avérée et le décés [155,
156]. De méme, la modification du volume ventriculaire gauche [157] ou I'apparition ou
I'aggravation d'une fuite mitrale [158] sont importants en terme de prise en charge, car
ils devraient provoquer de nouvelles explorations et/ou une intensification du traitement.
A Tl'inverse, en dehors du BNP, I'importance de la stimulation neurohormonale ne peut
indiquer qu’il faut introduire un traitement par IEC ou bétabloquants.
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La stimulation neurohormonale comme la dysfonction systolique ventriculaire gauche
tendent a s’uniformiser avec I'évolution de I'insuffisance cardiaque, si bien que leur
valeur pronostique propre a tendance a diminuer avec 'aggravation de I'insuffisance car-
diaque [159]. A l'inverse, les données de 'hémodynamique centrale et la fonction ventri-
culaire droite gagnent en importance pronostique dans l'insuffisance cardiaque sévere
[160-163]. Si la fonction ventriculaire droite s’altére, I'état clinique peut brutalement
s’aggraver et d’autres traitements devront étre envisagés (par exemple une transplanta-
tion). La valeur prédictive des données hémodynamiques est plus grande aprés maxima-
lisation du traitement : alors, le paramétre hémodynamique reflete 2 autres facteurs, a
savoir, le traitement en cours et I'échec thérapeutique [159, 160]. Cela est également
vrai pour d’autres parameétres de fonction dont l'intérét n’est pas tellement la valeur
absolue, mais I'évolution aprés une intervention aigué ou un traitement a long terme
[162].

Lintérét de parameétres indiquant une altération secondaire d’autres organes comme,
par exemple, un taux élevé de créatinine plasmatique [159, 164], de bilirubine [165], une
stimulation neurchormonale et une hyponatrémie [159, 165] apparaissent dans I'insuffi-
sance cardiaque avancée, alors que leur intérét est absent au stade peu sévére voire
modéré de la maladie. Au cours des dernieres années, l'insuffisance rénale est apparue
comme un des plus puissants facteurs de risque, non inférieur au degré de dysfonction
ventriculaire [159, 164, 166]. De méme, les résistances pulmonaires ont une importance
considérable (bien que uniquement sur un sous-ensemble limité de patients) pour déci-
der d’'une assistance ventriculaire ou d'un traitement de substitution [167].

Une réduction importante de la capacité d’effort malgré un traitement optimal est un
parametre indiquant classiquement une atteinte cardiovasculaire irréversible et l'indica-
tion d'une transplantation cardiaque [128, 168]. Mais la subjectivité du médecin comme
celle du patient dans la décision d’'interrompre I'effort peuvent rendre la valeur de la
capacité a I'effort parfois douteuse [169]. D’autres parameétres d’effort semblent com-
plémentaires, en particulier la pente de la droite VE/VCO2 qui semble plus objective et
intégrer de nombreux facteurs physiologiques. Elle évalue notamment les conséquences
de la dysfonction musculo-squelettique sur le systéme nerveux central et s’est révélée un
excellent facteur pronostique [170].

De nouvelles données, validées, ainsi que des approches plus globales pourraient four-
nir dans le futur des algorithmes pronostiques plus robustes pour établir le pronostic
d’'un insuffisant cardiaque. La génomique et la protéomique pourraient fournir de nou-
veaux marqueurs pour la maladie ainsi que pour les facteurs de risques (ou pour les fac-
teurs protecteurs). Mais, a ce jour, aucun examen ne peut remplacer le jugement cli-
nique pour déterminer le risque et le choix d'un traitement chez les patients insuffisants
cardiaques.

TRAITEMENT DE L'INSUFFISANCE CARDIAQUE

Introduction

Au cours des 10 a 15 derniéres années, I'approche thérapeutique de l'insuffisance car-
diaque a considérablement évolué. Le traitement actuel ne concerne pas seulement
I'amélioration symptomatique de cette pathologie mais a également, de plus en plus,
pour objectif d’éviter le passage d’'une dysfonction cardiaque asymptomatique a une
insuffisance cardiaque symptomatique, de prévenir I'aggravation des symptémes/limita-
tion fonctionnelle de l'insuffisance cardiaque et de réduire la mortalité. Comme il s’agit
probablement d'un processus lent, les effets des nouveaux traitements préventifs ne
deviendront visibles qu’aprés un certain temps, a la différence des effets plus rapides
des traitements symptomatiques.

Ainsi, des objectifs a court et moyen terme avec des traitements personnalisés
devraient étre déterminés. Outre les améliorations symptomatiques, le bien-étre (qualité
de vie) et la survie, les cibles importantes du traitement comprennent : le remodelage
cardiaque, la stimulation neuro-hormonale, la rétention hydrique et la dysfonction
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rénale. Ainsi, en raison de la complexité de l'insuffisance cardiaque, les approches théra-
peutiques justifient d’associer des stratégies afin de cibler les différents mécanismes
impliqués.

Néanmoins, les approches thérapeutiques de l'insuffisance cardiaque étant multiples
(dont les mesures d’ordre général, le traitement pharmacologique, le recours a des dis-
positifs mécaniques et des interventions chirurgicales), elles ne seront pas toujours
applicables a tous les patients. Elles peuvent étre a écarter en raison des effets indési-
rables et des interactions entre les diverses formes de traitements. De plus, l'altération
rapide de I'état clinique peut exiger de modifier I'approche thérapeutique.

Il existe des différences de traitement de I'insuffisance cardiaque d’une région a I'autre
en Europe. Ces différences sont dues a des différences d’étiologie et de ressources de
santé. Plus important, il faut du temps pour que les différents médecins prenant en
charge des patients insuffisants cardiaques percoivent et admettent I'utilité et la néces-
sité de prescrire des traitements dont I'efficacité a été démontrée au cours de vastes
études cliniques contrélées. Le besoin de formation continue est évident.

Objectifs d’un traitement de I'insuffisance cardiaque

Les objectifs d’'une prise en charge de I'insuffisance cardiaque sont ceux du traitement
de toute pathologie et comprennent plusieurs éléments (tableau VIII).

TABLEAU VIII — OBJECTIFS DU TRAITEMENT

Prévention

Prévention et/ou contréle des pathologies conduisant & une dysfonction cardiaque et & une insuffisance cardiaque
Prévention de |'évolution vers une insuffisance cardiaque une fois établi le diagnostic de dysfonction cardiaque
Morbidité

Maintenir ou améliorer la qualité de vie

Eviter les réhospitalisations

Mortalité

Allonger la durée de vie

PREVENTION DE L'INSUFFISANCE CARDIAQUE

Il est possible de retarder ou de prévenir I'apparition d’'une insuffisance cardiaque par
une prise en charge précoce des situations conduisant a une insuffisance cardiaque, en
particulier chez les patients a haut risque, d’hypertension et/ou de maladie coronaire
(Classe de recommandation I, niveau de preuve A).

L'un des objectifs les plus importants devrait toujours étre de prévenir l'insuffisance
cardiaque. De nombreuses causes possibles d’une altération du myocarde peuvent étre
traitées, et I'étendue de ces atteintes réduite. On peut citer, par exemple, la prise en
charge des facteurs de risques de maladie coronaire, le traitement de l'ischémie, un
triage précoce de l'infarctus du myocarde aigu, la prévention des récidives, une identifi-
cation diagnostique précise et un traitement agressif de I'hypertension et de certaines
causes de maladies spécifiques du muscle cardiaque, la correction en temps voulu des
affections valvulaires et des maladies cardiaques congénitales.

Des études sur des populations montrent clairement que I'hypertension est un facteur
de risque majeur de l'insuffisance cardiaque chronique et a I'origine d'une partie impor-
tante du nombre des insuffisants cardiaques. Cela laisse supposer qu'un contréle pré-
coce et agressif de la pression artérielle est une stratégie riche en promesses dans la
prévention de I'insuffisance cardiaque chronique [32, 171].

Ces études épidémiologiques montrent clairement que la maladie coronaire est un
contributeur majeur de I'apparition d’une l'insuffisance cardiaque chronique, en particu-
lier chez 'homme [171, 172].
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Dans I'hypertension, les inhibiteurs de I'enzyme de conversion de I'angiotensine (IEC),
les inhibiteurs des récepteurs de 'angiotensine ou une association de diurétiques et de
bétabloquants, diminuent l'incidence de la mortalité par insuffisance cardiaque ou celle
des hospitalisations pour insuffisance cardiaque [173]. Dans I'étude ALLHAT, la doxazo-
sine a été associée a une augmentation significative de I'insuffisance cardiaque compara-
tivement a la chlortalidone [174]. En outre, la chlortalidone a été associée a une moindre
incidence de cas d’insuffisance cardiaque comparativement au lisinopril ou a I'amlodi-
pine. Néanmoins, le fait d’appliquer les résultats de I'étude ALLHAT a des populations
européennes reste controversé, cette étude ayant inclus une partie non négligeable
d’Afro-Américains.

De nombreux essais cliniques randomisés ont montré qu’'un traitement précoce par
des IEC ou des inhibiteurs des récepteurs de I'angiotensine diminuait significativement la
survenue d’'une insuffisance cardiaque dans des populations a haut risque cardiovascu-
laire comme les patients ayant des antécédents d’'affections cardiovasculaires, de dia-
béte, seul ou associé a une néphropathie et une hypertension [175-179]. Dans des popu-
lations a haut risque cardiovasculaire, les traitements par des statines ou des
antiagrégants plaquettaires associés au clopidogrel ont conduit a une diminution de I'ap-
parition d’une insuffisance cardiaque [180, 181].

Lors d’'une dysfonction du myocarde préexistante, le premier objectif est d’éliminer si
possible une cause sous-jacente de dysfonction ventriculaire (par ex. ischémie, abus de
substances toxiques, alcoolisme, toxicomanie, maladie thyroidienne). Le deuxiéme objec-
tif d’'un traitement moderne est d’infléchir I'évolution d’'une dysfonction ventriculaire
gauche asymptomatique en une insuffisance cardiaque.

La description des moyens permettant d’y parvenir pourra étre trouvée dans la section
« Traitement de la dysfonction ventriculaire gauche asymptomatique » en page 39.

PRISE EN CHARGE DE L'INSUFFISANCE CARDIAQUE CHRONIQUE

Lapproche thérapeutique de I'insuffisance cardiaque chronique due a une dysfonction
systolique ventriculaire gauche comprend les éléments suivants : conseils d’ordre géné-
ral et d’autres mesures non pharmacologiques, traitement pharmacologique, dispositifs
mécaniques et chirurgie. Les différents types de traitement actuellement disponibles
sont décrits dans le tableau IX.

Lapproche thérapeutique de sous-groupes spécifiques de patients, c’est-a-dire, soit
des patients agés, soit des patients atteints d’'une insuffisance cardiaque due a une dys-
fonction systolique prédominante, est traitée dans les sections correspondantes des pré-
sentes recommandations. Le traitement de l'insuffisance cardiaque aigué, de I'cedeéme
pulmonaire et du choc cardiogénique a été abordé dans un document séparé [21].

PRISE EN CHARGE NON PHARMACOLOGIQUE

Mesures et conseils d’ordre général

Classe de recommandation I, niveau de preuve C pour tous les conseils et mesures
relatifs a la prise en charge non pharmacologique, sauf indication contraire.

Eduquer les patients et leur famille

Les patients présentant une insuffisance cardiaque chronique et leurs proches doivent
recevoir des conseils d’ordre général (tableau X).

Surveillance du poids

Il doit étre conseillé aux patients de vérifier eux-mémes leur poids régulierement afin
de surveiller toute augmentation de celui-ci (de préférence dans le cadre d'un contréle
de routine journalier, par ex. apres la toilette du matin), et en cas de prise de poids inex-
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pliquée de plus de 2 kg en 3 jours, il convient de prévenir leur médecin traitant ou
d’adapter en conséquence la dose du diurétique (par ex. 'augmenter si une prise de
poids prolongée est observée).

Régles nutritionnelles

Sodium. Vérifier I'apport de sodium dans I'alimentation est plus important dans I'in-
suffisance cardiaque avancée que dans les formes peu séveres. Les substituts du sel doi-
vent étre utilisés avec précaution, car ils peuvent contenir du potassium. Absorbé en
grande quantité, ce type de sel associé a des IEC peut conduire a une hyperkaliémie
[182].

Liquides. Des directives quant a la consommation de liquides (tous liquides confondus)
doivent étre données aux patients souffrant d’'une insuffisance cardiaque avancée, avec
ou sans hyponatrémie. Le volume exact de liquide & ne pas dépasser reste cependant
imprécis. En pratique, dans l'insuffisance cardiaque avancée, une restriction liquidienne
comprise entre 1,5 et 2 Ljjour est conseillée.

Alcool. Une consommation modérée de boissons alcoolisées (une biere, 1 a 2 verres de
vin/jour) est permise, sauf dans le cas d’'une cardiomyopathie alcoolique ou elle est interdite.

TABLEAU IX — CONSEILS GENERAUX ET MESURES, ACTIVITE PHYSIQUE,
TRAITEMENT MEDICAMENTEUX, DISPOSITIFS MECANIQUES ET CHIRURGIE

Traitement non pharmacologique

Conseils et mesures d’ordre général

Activité physique

Traitement pharmacologique

IEC

Diurétiques

Bétabloquants

Antagonistes des récepteurs de |'aldostérone
Antagonistes des récepteurs de I'angiotensine
Glycosides cardiaques

Vasodilatateurs (nitrates/hydralazine)

Agents inofropes positifs

Anticoagulants

Antiarythmiques

Oxygéne

Dispositifs mécaniques et chirurgie

Revascularisation (angioplastie et/ou chirurgie)

Autres types de chirurgie (réparation de la valve mitrale)
Stimulation biventriculaire (traitement de resynchronisation cardiaque)
Défibrillateur cardioverteur implantable (DC%
Transplantation cardiaque, disposiﬁfs d’assistance ventriculaire (DAV), cceur artificiel
Ultrafiltration, hémodialyse

Obésité

Chez un patient obése, la réduction de poids devrait faire partie du traitement de I'in-
suffisance cardiaque. Un patient est considéré en surcharge pondérale si son IMC (indice
de masse corporelle, c’est-a-dire le poids réel en kilogrammes divisé par la taille en
metres carrés) est compris entre 25 et 30 et obése si ce chiffre est supérieur a 30.

Perte anormale de poids

Une malnutrition clinique ou infraclinique est observée chez environ 50 % des patients
insuffisants cardiaques séveres [6]. La diminution de la masse graisseuse corporelle
totale et de la masse maigre accompagnant une perte de poids est appelée cachexie
(cardiaque) [183]. La cachexie est le prédicteur d’une survie limitée [184].

Une perte de poids PEUT étre considérée comme anormale si :

— poids corporel < 90 % du poids corporel idéal ou

— perte de poids non volontaire établie = 5 kg ou = 7,5 % du poids antérieur sans

cedéme au cours des 6 mois précédents et/ou

— IMC [poids/taille2) < 22 kg/mZ2.
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Lobjectif de ce traitement est d’arriver a une augmentation du poids corporel sans
cedéme, si possible en augmentant la masse musculaire par des exercices physiques
adaptés. Il est conseillé de prendre de petits repas fréquemment lorsque la diminution
de I'absorption de nourriture est due a des nausées, une dyspnée ou a une sensation de
ballonnements.

Tabac

[ conviendra de toujours essayer de dissuader le patient de fumer. Il faudra l'inciter a
utiliser des méthodes d’aide au sevrage tabagique comme, par exemple, des substituts
de la nicotine.

Voyages

Des altitudes élevées ou des pays trés chauds ou humides sont a éviter. De courts tra-
jets en avion sont a préférer en général a des déplacements longs par d’autres moyens
de transport.

Les patients atteints d’insuffisance cardiaque sévére devront étre avertis des pro-
blémes qu'’ils encourent avec des vols de longue durée en avion (déshydratation, cedeme
trés important des membres inférieurs, thromboses veineuses profondes). Il est aussi
utile de discuter des effets possibles d’'une modification du régime alimentaire au cours
de voyages et des mesures a prendre en cas de gastro-entérite aigué. Ladministration
de diurétiques et de vasodilatateurs peut aussi étre a adapter en cas de pertes hydroso-
dées excessives sous des climats chauds et humides.

Activité sexuelle

Il n’est pas possible d'imposer des directives dans ce domaine. Des recommandations
pourront étre données a un patient qui n’est pas trop séverement atteint mais qui est
anxieux, pour le rassurer ou pour rassurer son (sa) partenaire qui est souvent encore
plus anxieux (se) ; il peut étre souhaitable que le couple consulte un spécialiste dans ce
domaine. Si nécessaire, il conviendra de conseiller 'utilisation de dérivés nitrés par voie
perlinguale avant toute activité sexuelle et de décourager tout attachement affectif
important. Les inhibiteurs de la PDES ne sont pas conseillés en cas d’insuffisance car-
diaque avancée. S'ils sont utilisés, leur prise devra étre évitée au cours des 24 a 48
heures précédant ou suivant la prise de dérivés nitrés, en fonction des produits. Les
patients appartenant a la classe Il de la NYHA ont un risque moyen et ceux de la classe Il
ou IV sont a haut risque de décompensation cardiaque déclenchée par I'activité sexuelle
[185].

On connait peu de choses sur les effets des traitements de I'insuffisance cardiaque sur
la fonction sexuelle.

Vaccinations

On ne posséde pas de preuves documentées quant aux effets de la vaccination chez
des patients insuffisants cardiaques. La vaccination antigrippale est trés répandue. La
vaccination antigrippale et celle contre les infections a pneumocoques peuvent diminuer
I'incidence des infections respiratoires, elles-mémes facteurs d’aggravation de l'insuffi-
sance cardiaque. La vaccination antigrippale est largement utilisée.

Conseils en matiére de médicaments

Si cela est possible, il sera conseillé au patient de prendre en charge lui-méme I'adap-
tation des doses du diurétique en fonction de I'évolution des symptémes et de I'équilibre
hydrique. Dans des limites préétablies et adaptées aux besoins de chaque patient, le
patient est capable d’adapter les doses de ses diurétiques.

Il faudra expliquer en détail au patient quels sont les effets attendus et les effets
secondaires de tous ces médicaments. Une implication accrue du patient (accord du
patient) souffrant d’'une maladie chronique devra étre la toile de fond de toute prise en
charge psychothérapeutique. En gardant cela présent a I'esprit, les informations sui-

ARCHIVES DES MALADIES DU CCEUR ET DES VAISSEAUX, tome 99, n° 2 (suppl), avril 2006

RECOMMANDATIONS DE LESC

vantes pourraient étre fournies : 'amélioration de leur état peut étre progressive et
totale seulement au bout de plusieurs semaines, voire de plusieurs mois de traitement
dans le cas de certains médicaments ; il est nécessaire d’augmenter progressivement les
doses des IEC et des inhibiteurs des récepteurs de I'angiotensine Il et des bétabloquants
afin de parvenir au niveau posologique souhaité, ce qui ne conduira pas directement a
une amélioration des symptdémes du patient ; il est nécessaire de diminuer les doses
de diurétiques en cas de déshydratation (diarrhée, sueurs profuses dans les climats
chauds) ; comment agir en cas de survenue d’'une hypotension symptomatique (dimi-
nuer les doses du diurétique et, si nécessaire, diminuer aussi temporairement la dose
d’lIEC, de linhibiteur des récepteurs de I'angiotensine Il ou des bétabloquants) ; savoir
que la toux est un effet secondaire possible lors de l'utilisation d'IEC de méme qu’une
modification du golt ; éviter de prendre des anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) y
compris les coxibs en association avec des IEC (faire remarquer qu’ils peuvent étre ache-
tés sans ordonnance) ; utilisation possible de dérivés nitrés, sous forme sublinguale ou
en spray, comme traitement symptomatique transitoire lors de I'apparition d’'une dys-
pnée aigué ou a titre préventif dans certaines situations.

Médicaments a éviter ou auxquels il faut faire attention

Les médicaments suivants sont a utiliser avec précaution (ou a éviter) en association
avec les traitements de l'insuffisance cardiaque quels qu'’ils soient [186] :

(i) anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) et coxibs ;

(ii) antiarythmiques de classe | (page 53) ;

(iii) antagonistes calciques (vérapamil, diltiazem, dérivés des dihydropyridines de
premiére génération, voir page 50) ;

(iv) antidépresseurs tricycliques ;

(v) corticoides ;

(vi) lithium.

TABLEAU X — LISTE DES SUJETS A DISCUTER AVEC LE PATIENT SOUFFRANT D'INSUFFISANCE CARDIAQUE ET AVEC SA FAMILLE

Conseils généraux

Expliquer ce qu’est I'insuffisance cardiaque et pourquoi les symptémes surviennent
Causes de l'insuffisance cardiaque

Comment reconnditre les symptémes de I'insuffisance cardiaque
Que faire si les symptdmes surviennent

Automesure du poids

Justification du traitement

Importance d'une bonne observance au traitement pharmacologique ou non pharmacologique
S'abstenir de fumer

Pronostic

Conseil en matiére de médicaments

Effets

Dose et moment de I'administration

Effets secondaires et effets indésirables

Signes de toxicité/intoxication

Que faire si la prise de doses a été oubliée

Auto-contrdle

Repos et activité physique

Repos

Activité physique et activité professionnelle

Activité physique quotidienne

Activité sexuelle

Rééducation

Vaccination

Voyages

Habitudes alimentaires et mode de vie

Limiter |'absorption d’aliments contenant du sodium si nécessaire, par exemple chez certains patients atteints d'in-
suffisance cardiaque sévere

Eviter I'absorption de liquides en quantités excessives dans le cas d'insuffisance cardiaque sévere
Eviter I'absorption de boissons alcoolisées en quantités excessives
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Repos, activités physiques et entrainement a I'effort
Repos

Lors d'une insuffisance cardiaque aigué ou chez des patients atteints d'une insuffi-
sance cardiaque en phase d’instabilité hémodynamique, le repos physique ou au lit est
indispensable. Des exercices de mobilisation passive sont effectués afin de prévenir les
effets négatifs dus au repos au lit prolongé et d’atténuer les risques de thrombose vei-
neuse. Au fur et a mesure de I'amélioration de I'état du patient, une mobilisation active
et des exercices respiratoires peuvent étre effectués.

Activités physiques

Il faut inciter le patient, lorsque son état est stable, a effectuer des activités physiques
quotidiennes et a pratiquer des activités de loisir qui ne déclenchent aucun symptéme
afin d’éviter le déconditionnement musculaire. Il sera incité a éviter les efforts épuisants
et isométriques et tout sport de compétition et fatigant. Si le patient travaille, il faut
évaluer sa charge de travail et le conseiller sur la poursuite ou non de cette activité.

Entrainement a 'effort

Les patients stables (classes II, Il de la NYHA) seront incités a participer a des séances
d’entrainement a I'effort. En pratique clinique, les causes de I'intolérance a I'effort dans
I'insuffisance cardiaque sont multiples. Des modifications périphériques plus que la per-
formance du ventricule gauche lui-méme sont des déterminants importants de la capa-
cité a I'effort. Plusieurs études cliniques et mécanistiques de petite envergure et
quelques essais randomisés ont montré qu'une activité physique réguliere pouvait
accroitre la capacité a I'effort de 15 a 25 %, améliorer les symptémes et la qualité de vie
percue par les patients appartenant aux classes stables Il et III de I'insuffisance car-
diaque [187] (Classe de recommandation I, niveau de preuve B). Aucun effet délétére
significatif ni d’altération significative de I'état hémodynamique central n’ont été rappor-
tés lors I'entrainement physique.

TABLEAU XI — ENTRAINEMENT A I'EFFORT

Entrainement & I'effort continu

Fréquence des séances

Conseiller des séances plus courtes, mu|ﬁp|es, quotidiennes, de 5 & 10 min pour les patients plus atteints, et plus

longues (20-30 min) 3 & 5 fois par semaine si la capacité fonctionnelle du cceur est Eonne.

Intensité des séances d’entrainement

L'amélioration initiale de la capacité aérobie et des symptémes apparait & 4 semaines dans les programmes tradi-

tionnels; le temps maximal pour atteindre les réponses maximales des paramétres physiques et cardio-pulmonaires

est de respectivement 16 et 26 semaines, les réponses atteignent alors un plateau. Trois étapes de progression sont

observées: stade initial, amélioration, stade d’entretien.

Au cours du stade initial : I'infensité doit rester faible (40 % & 50 % du pic de VO2), tout en augmentant la durée
e 'épreuve de 5 & 15 minutes. La durée et la fréquence de I'entrainement sont augmentées en fonction des symp-

témes et de I'état clinique.

Au cours du stade d’amélioration : I'augmentation graduelle de I'intensité (50 % — 60 % — 70 % et méme —

80 %, si tolérée, du pic de VOQ% reste |'objectif essentiel. La prolongation de la séance & 15-20 minutes voire & 30

minutes si tolérée, est un objectif secondaire.

Au cours du stade d'entretien : celui-ci ne commence en général qu’aprés 6 mois d'entrainement. Les améliora-

tions supplémentaires peuvent étre minimes mais I'important est de continuer I'entrainement a I'effort. Les effets de

séances d’entrainement en milieu hospitalier de 3 semaines sont perdus aprés seulement 3 semaines d'une |imita-

tion des activités, ce qui montre la nécessité de metire en ceuvre un entrainement & l'effort & long terme dans le

cadre de la prise en charge de I'insuffisance cardiaque chronique.

Entrainement a Ieffort discontinu

Bicyclette

Des périodes d'effort sur bicyclette de 30 secondes et des périodes de récupération de 60 secondes peuvent étre
utiles avec une intensité égo{e & 50 % de la capacité maximale & l'effort & court terme, déterminée en faisant
pédaler le patient sans charge initiale pendant 3 min et en augmentant la charge de 25 W toutes les 10 secondes.
Au cours de la phase de récupération, les patients pédalent & 10 W.

Tapis roulant

On peut utiliser un tapis roulant avec des périodes d’effort et de récupération d’une durée de 60 secondes
chacune.
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Des recommandations standardisées pour I'entrainement a I'effort dans le cadre d’'une
insuffisance cardiaque ont été récemment publiées par la Société européenne de cardio-
logie [128].

Cet entrainement a I'effort peut étre pratiqué sur un mode soit continu, soit discon-
tinu, de maniere a atteindre une fréquence cardiaque égale a 60-80 % de la fréquence
cardiaque maximale prédéterminée. Les méthodes d’entrainement a I'effort disconti-
nues pourraient permettre d’avoir, au niveau des muscles périphériques, une plus
grande stimulation a I'effort qu’avec la méthode continue et ce, sans engendrer de
stress cardiovasculaire plus important (tableau X). Une augmentation progressive de
I'entrainement a I'effort doit se dérouler dans l'ordre suivant : durée, puis fréquence et
intensité. Pour plus de détails voir le tableau XI.

TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE

Inhibiteurs de I’'enzyme de conversion de I'angiotensine (IEC)

® Les IEC sont recommandés en premiére intention chez tous les patients ayant une
diminution de la fraction d'éjection ventriculaire gauche (FEVG) < 40-45 %, symptoma-
tiques ou non, pour améliorer la survie, les symptémes et la capacité fonctionnelle, et dimi-
nuer le nombre des hospitalisations (Classe de recommandation I, niveau de preuve A).

@ Les IEC devraient étre le premier traitement donné en I'absence de rétention liqui-
dienne. Chez les patients ayant une rétention liquidienne, les IEC seront associés aux diu-
rétiques (Classe de recommandation I, niveau de preuve B).

@ Le traitement par des IEC sera instauré chez des patients ayant présenté, méme
transitoirement, des signes ou des symptémes d’insuffisance cardiaque, un infarctus
aigu du myocarde, pour améliorer la survie et réduire les récidives d’infarctus du myo-
carde et le nombre d’hospitalisations pour insuffisance cardiaque (Classe de recomman-
dation [, niveau de preuve A).

® Les IEC seront administrés a doses croissantes si possible jusqu'a obtention de la
posologie efficace lors d’études contrdlées de grandes envergure dans l'insuffisance car-
diaque (Classe de recommandation I, niveau de preuve A), et cette augmentation pro-
gressive des doses ne s’effectuera pas sur la base de la seule amélioration des symp-
témes (Classe de recommandation I, niveau de preuve C).

IEC dans la dysfonction ventriculaire gauche asymptomatique

Les patients asymptomatiques avec dysfonction systolique ventriculaire gauche docu-
mentée bénéficient d’'un traitement a long terme par des IEC (Classe de recommanda-
tion I, niveau de preuve A). Comme I'ont montré les résultats concordants de SOLVD Pré-
vention, SAVE, et TRACE, les patients asymptomatiques, mais avec une dysfonction
ventriculaire gauche, développent moins d’insuffisance cardiaque symptomatique et
sont moins hospitalisés pour insuffisance cardiaque [14, 188-190].

IEC dans l'insuffisance cardiaque symptomatique

Une méta-analyse récente incluant 12 763 patients souffrant de dysfonction ventricu-
laire gauche et/ou d’insuffisance cardiaque réalisée a partir de cinq grandes études
controlées dont trois post-infarctus, a montré que les IEC réduisaient significativement
la mortalité, les hospitalisations pour insuffisance cardiaque et les récidives d’infarctus,
indépendamment de I'age, du sexe et de Il'utilisation de diurétiques, d’aspirine et de
bétabloquants [191]. Le bénéfice thérapeutique a été manifeste, quelle que soit la fonc-
tion ventriculaire gauche initiale.

Le bénéfice thérapeutique absolu est le plus important chez les patients insuffisants
cardiaques les plus séveres [192]. Les IEC augmentent nettement la survie chez les
patients présentant des signes et symptémes d’'insuffisance cardiaque aprés la phase
aigué de l'infarctus du myocarde, méme si les symptémes sont transitoires [193]. De
meéeme, outre ces effets sur la mortalité, les IEC améliorent généralement le statut fonc-
tionnel des patients insuffisants cardiaques. Par contre, la capacité a I'effort ne bénéficie
que fort modestement de ce traitement.
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Les IEC devraient toujours étre administrés a doses croissantes jusqu’'a ce que la dose
cible utilisée dans de grandes études cliniques controlées soit atteinte, si elle est tolérée,
afin de réduire la morbidité et la mortalité. Laugmentation progressive des doses des
IEC ne devrait pas s’effectuer en fonction de I'amélioration des symptémes.

Les effets indésirables importants liés a 'administration des IEC sont : toux, hypoten-
sion, insuffisance rénale, hyperkaliémie, angio-cedéme (cedéme de Quincke) et syncope.
Linsuffisance cardiaque ou des affections concomitantes peuvent souvent étre a I'origine
de la toux, mais une toux seéche est un effet secondaire des IEC. Si cette toux est impor-
tante, elle peut imposer I'arrét des IEC. Certains patients peuvent tolérer la reprise des
IEC apres une période d’interruption. En cas d’intolérance, ils seront remplacés par des
antagonistes des récepteurs de I'angiotensine II.

Chez les patients normotendus, les variations de pression artérielle systolique et diasto-
lique, 'augmentation de la créatininémie restent généralement modestes. Une insuffi-
sance rénale modérée et une pression artérielle relativement basse (créatininémie jusqu’'a
250 pmol/L et une pression systolique aussi faible que 90 mmHg) ne sont pas des contre-
indications aux IEC. La créatinine sérique peut augmenter de 10 a 15 % chez des patients
atteints d’insuffisance cardiaque sévere, quel que soit le taux de la créatinine sérique ini-
tiale [194]. Chez la plupart de ces patients, au cours du traitement, le taux de créatinine
reste stable ou revient a une valeur se rapprochant de celle d’avant le traitement. On doit
souligner que la mortalité est plus élevée chez les patients ayant un taux élevé de créati-
nine sérique et que ceux-ci tirent tout particulierement bénéfice des IEC [195]. Le risque
d’hypotension et d’insuffisance rénale augmente en cas d'insuffisance cardiaque sévere,
de traitement par de fortes doses de diurétiques, chez les sujets agés, ainsi qu'en cas
d’insuffisance rénale ou d’hyponatrémie. De faibles modifications de la kaliémie sont sou-
vent observées (0,2 mmol/L). Toutefois, I'hyperkaliémie n’est pas une contre-indication a
I'utilisation d’'un IEC lorsqu’elle est modérée, mais le devient lorsqu’elle est > 5,5 mmol/L.
Si un diurétique épargneur de potassium a été prescrit pour corriger une hypokaliémie, il
devra étre interrompu au début d’'un traitement par des IEC.

Un traitement par des IEC est contre-indiqué en présence d’une sténose bilatérale des
artéres rénales et si un cedeme de Quincke est survenu lors d’'un traitement antérieur
par des IEC (Classe de recommandations Ill, niveau de preuve A).

Dans l'insuffisance cardiaque, les effets des IEC ont été démontrés a des doses cibles
habituellement plus élevées que celles utilisées en pratique clinique. En outre, dans
I'étude ATLAS, le premier critére secondaire d’efficacité, décés ou hospitalisation toutes
causes était réduit chez les patients recevant des doses élevées par rapport a ceux en
recevant de plus faibles [196].

Les posologies des IEC recommandées initialement et sur le long terme ayant démon-
tré un effet dans l'insuffisance cardiaque en Europe sont présentées dans le tableau XII.

Les doses d’entretien des IEC efficaces dans les essais cliniques sont présentées dans
le tableau XIII.

La dose initiale d’'un IEC devra toujours étre la plus faible possible et augmentée
ensuite progressivement jusqu’a atteindre la dose cible. Le tableau XIV décrit les procé-
dures recommandées pour instaurer un traitement par des IEC.

TABLEAU XII — DOsEs D'IEC AYANT DEMONTRE LEUR EFFICACITE DANS DE VASTES ETUDES CONTROLEES
DANS L‘INSUFFISANCE CARDIAQUE OU DANS LA DYSFONCTION VENTRICULAIRE GAUCHE

Etude de mortalité Médicament Dose cible Dose moyenne/
Etudes dans I'insuffisance cardiaque chronique

CONSENSUS, 1987 11921 énalapril 20 mg x 2/ 18,4 mg
V-HeFT I, 1991 [243] énalapril 10 mg x 2/ 150 mg
SOLVD, 1991 [353] énalapril 10 mg x 2/| 16,6 mg
ATLAS, 199911941 lisinopril dose forte : 32,5-35 mg/j
X dose faible : 2,55 mg?]
Etudes aprés dysfonction VG post-infarctus, avec ou sans IC

SAVE, 1992 [188] captopril 50 mg x 3/j 127 mg
AIRE, 1993 [193] ramipril 5mg x 2/ n.d.
TRACE, 1995 [189] trandolapril 4 mg/j n.d.

ARCHIVES DES MALADIES DU CCEUR ET DES VAISSEAUX, tome 99, n° 2 (suppl), avril 2006

RECOMMANDATIONS DE LESC

TaBLEAU XIII — DOSES D’ENTRETIEN RECOMMANDEES POUR UN TRAITEMENT PAR UN IEC (FOURCHETTES)
CONCERNANT CERTAINS PRODUITS AYANT ETE APPROUVES DANS L'INSUFFISANCE CARDIAQUE EN EUROPE™

Médicament Dose de départ Dose d’entrefien
Effets démontrés sur la morfc1|ité/hospita“saﬁon

Captopril 6,25 mg x 3/j 25-50 mg x 3/j
Enalapril 2,5 mg/j 10 mg x 2/j
Lisinopril 2,5 mg/| 5-20 mg/j
Ramipril 1,25-2,5mg/j 2,5-5 mg x £/|
Trandolapril 1 mg/j 4 mg/j

* recommandations des fabricants ou des autorités réglementaires.

Instaurer un traitement par des IEC

La dose de I'lEC devra étre progressivement augmentée jusqu’a la dose cible maximale
des essais cliniques. Lors de l'instauration du traitement, il faut utiliser les prescriptions
approuvées au niveau national.

Une surveillance réguliere de la fonction rénale est recommandée : (1) avant traite-
ment, une a deux semaines apres chaque augmentation de dose, a intervalles de trois a
six mois, (2) lors d'une augmentation de la dose d’'IEC ou lorsque d’autres traitements
susceptibles d’altérer la fonction rénale sont ajoutés, par exemple des antagonistes de
I'aldostérone ou des inhibiteurs des récepteurs de I'angiotensine, (3) chez les patients
ayant des antécédents ou présentant une dysfonction rénale ou des troubles électroly-
tiques, il conviendra de controéler plus fréquemment la fonction rénale ou (4) au cours de
toute hospitalisation. Une surveillance attentive des patients ayant une pression systo-
lique basse ou une créatininémie > 250 pmol/L s'impose. Si la pression systolique est
< 100 mmHg, le traitement devrait étre instauré sous surveillance médicale spécialisée.
Une hypotension orthostatique modérée peut survenir. Des pressions artérielles basses
(< 90 mmHg) lors d’un traitement par des IEC sont acceptables si le patient est asymp-
tomatique.

TABLEAU XIV — PROCEDURE RECOMMANDEE POUR INSTAURER UN TRAITEMENT PAR UN |[EC OU UN ARA I

Vérifier si des diurétiques et des vasodilatateurs sont nécessaires et & quelle dose

Eviter toute diurése excessive avant le traitement. Envisager une réduction des doses voire une interruption des
iurétiques, s'ils ont été utilisés pendant 24 heures

Il peut étre souhaitable de débuter le traitement le soir chez un patient en position allongée afin de minimiser I'effet

négatif éventuel sur la PA bien qu’il n'y ait pas de données confirmant cette hypothése dans Iinsuffisance

cardiaque. Si le traitement est débuté le matin, il est conseillé de surveiller la PA pendant plusieurs heures aprés

administration chez des patients & risque ayant une dysfonction rénale ou une pression artérielle basse

Débuter le traitement & une faible dose (tableau XllI) et augmenter progressivement jusqu’a atteindre les doses

d'entretien s'étant révélées efficaces au cours d’essais cliniques de grande envergure (tableau XIl)

Interrompre ce traitement en cas d’altération importante de la fonction rénale

Eviter les diurétiques d’épargne potassique en début de traitement

Eviter les anti-inflammatoires non sléro'l'aiens (AINS) ou les coxibs

Vérifier la PA, la fonction réndle, les électrolytes une & deux semaines aprés chaque augmentation de dose, puis &

3 mois puis & intervalles réguliers de 6 mois par la suite

Devront étre adressés & un spécialiste les patients dont :

- la cause de l'insuffisance cardiaque est inconnue

- la pression artérielle systolique < 100 mmHg

- la créatininémie > 15& pm<§1/L

- la natrémie < 135 mmol/L

- l'insuffisance cardiaque sévere

- I'affection valvulaire est la cause principale

Diurétiques
Diurétiques de I'anse, thiazidiques et métolazone

e Les diurétiques sont indispensables dans le traitement symptomatique en présence
d’une surcharge hydrique avec surcharge pulmonaire ou cedemes périphériques. Les diu-
rétiques améliorent rapidement la dyspnée et accroissent la tolérance a I'effort (Classe
de recommandation I, niveau de preuve A) [197, 198].
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® |l n'existe pas d’essais cliniques contrélés et randomisés ayant évalué les effets de
ces produits sur les symptomes ou la survie. Les diurétiques devront toujours étre admi-
nistrés en association avec des IEC et des bétabloquants s'ils sont tolérés (Classe de
recommandation I, niveau de preuve C).

Le détail des recommandations et des effets secondaires les plus importants sont
décrits dans les tableaux XV et XVI.

Les diurétiques de I'anse, les thiazidiques et la métolazone sont tous utilisés aux
diverses étapes d'un traitement de l'insuffisance cardiaque. Par rapport aux groupes
témoins, les patients traités par des diurétiques ont eu une diminution du risque d’ag-
gravation de l'insuffisance cardiaque et une amélioration de la tolérance a I'effort. Une
tendance vers une moindre mortalité dans des essais cliniques de petite envergure [199]
est notée. Un diurétique thiazidique peut suffire en cas d’insuffisance cardiaque modé-
rée, mais lorsque celle-ci s’aggrave, un diurétique de I'anse devient généralement néces-
saire. Laugmentation du débit urinaire est comparable avec tous les diurétiques de
'anse a dose équivalente. En cas d’insuffisance cardiaque sévere, 'augmentation des
doses des diurétiques de I'anse s’avere souvent nécessaire, a cause de l'apparition d’'une
insuffisance rénale ou d’'une diminution de I'absorption digestive du furosémide. Le rem-
placement du furosémide par le torasémide peut alors étre une solution, sa biodisponibi-
lité n’étant pas diminuée chez les insuffisants cardiaques [200]. En raison de la meilleure
absorption du torasémide, la stabilité du traitement est meilleure avec diminution du
nombre de réhospitalisations pour insuffisance cardiaque [201]. La voie intraveineuse,
particulierement une perfusion continue d'un diurétique de l'anse, permet souvent de
surmonter le probléme de la résistance aux diurétiques [358].

Les diurétiques thiazidiques sont moins efficaces si le taux de filtration glomérulaire
est inférieur a 30 mL/min, situation fréquente chez les sujets agés insuffisants car-
diaques. Dans l'insuffisance cardiaque sévére, les diurétiques thiazidiques ont une action
synergique avec les diurétiques de I'anse et ils peuvent étre utilisés en association [202].
Il est probable qu’une telle association est préférable en termes d’efficacité et d'effets
indésirables a une augmentation des doses d’un diurétique de I'anse. La métolazone est
un diurétique puissant, souvent utilisée en dernier ressort, ajoutée a un diurétique de
I'anse, mais elle n'est pas disponible dans tous les pays d’Europe. Une aggravation de
I'insuffisance rénale et une hyponatrémie peuvent résulter d’'un excés de diurétiques de
I'anse ou d'une association de diurétiques.

TABLEAU XV — DIURETIQUES

Traitement de départ
Diurétiques de I'anse ou thiazidiques. Toujours administrés en plus d'un IEC

Si taux de filtration glomérulaire < 30 mL/min, éviter les diurétiques thiazidiques, sauf 'ils sont prescrits de
maniére & avoir une action synergique avec un diurétique de I'anse

Réponse insuffisante :

Augmenter la dose du diurétique

Associer un diurétique thiazidique et un diurétique de I'anse

Si rétention hydrique persistante : administrer des diurétiques de I'anse 2 fois/j

En cas d'IC sévere, ajouter la métolazone avec un contrle fréquent de la créatininémie et des électrolytes
Diurétiques épargneurs de potassium : friamtéréne, amiloride, spironolactone

A utiliser seulement si hypokaliémie persistante aprés début du traitement par un IEC et des diurétiques

Débuter par une dose faible pendant une semaine ; vérifier la kaliémie et créatininémie aprés 5-7 jours et aug-

men'rerbplrogressivemenf les doses en fonction des résultats. Revérifier tous les 5-7 jours jusqu’a ce que la kaliémie
soit stabilisée
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TABLEAU XVI — DIURETIQUES, VOIE ORALE : DOSES ET EFFETS SECONDAIRES

Dose initiale (mg)  Dose maximale recommandée (mg)  Principaux effets secondaires
Diurétiques de I'anse
Furosémide 20-40 250-500 Hypokaliémie,
Hypomagnésémie,
Hyponatrémie

Bumétadine 0,5-1,0 5-10 Hyperuricémie,
Intolérance glucidique

Torasémide 5-10 100-200 Altération acido-basique

Thiazidiques

Bendroflumethiazide 2,5 10

Hydrochorothiazide 25 50-75 Hypokaliémie,

Hypomagnésémie,
Hyponatrémie
Métolazone 2,5 10 Hyperuricémie,
Intolérance glucidique
Altération acido-basique

Indapamide 2,5 10 Trouble acido-basique
Diurétiques épargneurs +lEC  -IEC +lEC  -IEC

de potassium

Amiloride 2,5 5 20 40 Hyperkaliémie, rash
Triamtéréne 25 50 100 200 Hyperkaliémie
Spironolactone 12,5-25 50 50 100-200 Hyperkaliémie, gynécomasties

ouleurs mammaires

Diurétiques épargneurs de potassium

® Les diurétiques d’épargne potassique ne doivent étre prescrits que si I'hypokaliémie
persiste malgré un IEC ou en cas d’insuffisance cardiaque sévéere, malgré I'association
d'un IEC et de spironolactone a dose faible (Classe de recommandation I, niveau de
preuve C).

@ Les suppléments potassiques sont généralement inefficaces dans ce cas (Classe de
recommandation III, niveau de preuve C).

® La plupart des patients traités par des diurétiques pour une insuffisance cardiaque
recevront également un IEC. Jusqu’'a récemment, on considérait I'association d’'un diuré-
tique d’épargne potassique et d'un IEC comme potentiellement dangereuse. Une étude
contrélée de petite taille indique que la spironolactone a des doses entrainant des effets
diurétiques et natriurétiques (soit 50 a 100 mg), chez des patients ne répondant pas a
des diurétiques de I'anse et a des IEC, peut entrainer une perte pondérale rapide sans
hyperkaliémie [203]. En conséquence, les faibles doses de spironolactone ne sont pas
considérées comme des agents d'épargne potassique (décrits ci-dessous). Actuellement,
des diurétiques d’épargne potassique comme le triamtéréne, I'amiloride, et la spirono-
lactone a doses relativement élevées ne devraient étre envisagés qu’en présence d’'une
hypokaliémie persistante sous diurétiques malgré des IEC ou dans l'insuffisance car-
diaque sévere malgré IEC et spironolactone a faible dose. Les mémes regles s’appliquent
avec les inhibiteurs des récepteurs de I'angiotensine Il donnés en cas d’'intolérance aux
IEC. La supplémentation potassique par voie orale est moins efficace pour maintenir les
stocks potassiques de I'organisme au cours d’'un traitement par des diurétiques [204].
En général, des dosages réguliers de la kaliémie et de créatininémie devraient étre effec-
tués en cas d'utilisation d'un diurétique d'épargne potassique. En pratique, on peut pro-
poser de les mesurer tous les 5 a 7 jours aprés début de traitement jusqu’a leur stabili-
sation. Ensuite, ces dosages peuvent étre effectués tous les 3 ou 6 mois.

Antagonistes des récepteurs béta-adrénergiques

® Les bétabloquants sont recommandés chez tous les patients (classe Il a IV NYHA) en
insuffisance cardiaque stable légére, modérée ou sévere, ischémique ou non, avec dimi-
nution de la fraction d’éjection ventriculaire gauche sous traitement standard, y compris
par des diurétiques et des IEC, a moins qu’il n’existe une contre-indication (Classe de
recommandation I, niveau de preuve A).
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® Les bétabloquants réduisent les hospitalisations (de toutes causes, de causes
cardiovasculaires et pour insuffisance cardiaque), améliorent la classe fonctionnelle et
ralentissent I'aggravation de l'insuffisance cardiaque. Ce bénéfice est observé dans tous
les sous-groupes de patients sélectionnés selon I'age, le sexe, la classe fonctionnelle, la
valeur de la fraction d’éjection du ventricule gauche, et I'étiologie ischémique ou non
(Classe de recommandation I, niveau de preuve A).

® Chez des patients avec dysfonction systolique ventriculaire gauche, avec ou sans
symptdmes d’insuffisance cardiaque aprés infarctus aigu du myocarde, un traitement
par des bétabloquants au long cours est recommandé en plus des IEC afin de réduire la
mortalité (Classe de recommandation I, niveau de preuve B) [205].

® Des différences d’effets cliniques peuvent étre observées selon les bétabloquants
chez des patients insuffisants cardiaques [206, 207]. En conséquence, seuls le bisoprolol,
le carvédilol, le succinate de métoprolol et le nébivolol sont conseillés (Classe de recom-
mandation I, niveau de preuve A).

Beaucoup de données sont disponibles attestant de la valeur thérapeutique ajoutée
des bétabloquants en complément d’un traitement par des IEC, s’ils sont tolérés. Dans
plusieurs études de mortalité randomisées, contrdlées versus placebo de grande enver-
gure, le carvédilol [208-210], le bisoprolol [211], et le succinate de métoprolol [212, 213],
ont été associés a une diminution a long terme de la mortalité globale, cardiovasculaire,
des morts subites et de la mortalité par progression de 'insuffisance cardiaque chez des
patients appartenant aux classes Il a IV de la NYHA. Dans ces études, les bétabloquants
diminuent les hospitalisations (toutes causes, cardiovasculaires et pour insuffisance car-
diaque), améliorent la classe fonctionnelle et conduisent a une moindre aggravation de
I'insuffisance cardiaque comparativement au placebo. Ce bénéfice est observé dans des
sous-groupes selon I'age, le sexe, la classe fonctionnelle, la valeur de la fraction d’éjection
du ventricule gauche, et I'étiologie ischémique ou non (Classe de recommandation I,
niveau de preuve A) [214.] Les bétabloquants sont les seuls médicaments de I'insuffi-
sance cardiaque ameliorant de facon importante la fraction d’éjection ventriculaire
gauche chez des patients ayant une insuffisance cardiaque d’origine ischémique ou non
[215].

Toutefois, I'amélioration de la fonction systolique d’éjection ventriculaire gauche n’en-
traine pas systématiquement une amélioration de la capacité a I'effort, probablement en
raison de I'effet chronotrope négatif des bétabloquants.

Une diminution de la mortalité et des hospitalisations a été démontrée avec plusieurs
bétabloquants dans l'insuffisance cardiaque chronique bien que son importance puisse
différer selon les médicaments. Dans I'étude SENIORS, le nébivolol a diminué significati-
vement le critére composite mortalité ou hospitalisations pour raison cardiovasculaire
chez des patients agés ayant fraction d’éjection diminuée ou préservée [216]. Dans une
grande étude, aucun bénéfice significatif sur la survie n’a été montré avec le bucindolol
[206]. Une comparaison directe entre le carvédilol et le tartrate de métoprolol a été rap-
portée dans I'étude COMET [207]. Dans cette étude en double aveugle, randomisée en
groupes paralléles d’'une durée de 58 mois, la mortalité globale était de 34 % sous carvé-
dilol et de 40 % sous métoprolol (rapport de risque de 0,83 [IC a 95 % : 0,74-0,93] ;
p = 0,0017). Par contre, le critere composite associant mortalité et hospitalisations
toutes causes n’'a pas été modifié (74 % sous carvédilol et 76 % sous métoprolol ;
p =0,122).

L'étude COMET vient illustrer I'importance de l'utilisation de bétabloquants étudiés
avec les protocoles utilisés dans les études cliniques. Le tartrate de métoprolol n’est pas
recommandé dans le traitement de l'insuffisance cardiaque chronique aux doses utili-
sées dans I'étude COMET. Seuls le bisoprolol, le carvédilol et le succinate de métoprolol
sont donc recommandés a I'heure actuelle (Classe de recommandation I, niveau de
preuve A, classe ).

Une autre raison pour utiliser plus largement les bétabloquants est leur effet additif a
celui des IEC : I'association diminue la mortalité cardiovasculaire et les hospitalisations
pour insuffisance cardiaque plus que les IEC seuls. Cela a été clairement démontré lors
des analyses secondaires d’efficacité des essais SOLVD [217] et SAVE [218].
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Instauration du traitement

Comme l'action des bétabloquants peut étre biphasique, avec une amélioration a long
terme parfois précédée d’'une aggravation initiale, I'instauration d'un traitement par des
bétabloquants devra s’effectuer sous surveillance médicale attentive. La dose initiale
devrait étre faible et augmenter lentement et progressivement jusqu'a atteindre la dose
cible utilisée dans les études cliniques. Laugmentation progressive des doses sera adap-
tée a chaque réponse individuelle. Lanalyse des effets dose-réponse dans les essais
MERIT [219] et CIBIS [220] a également montré une diminution de la mortalité dans les
groupes recevant des doses plus faibles. Ainsi, il apparait que, méme a faible dose, un
bétabloquant a une certaine efficacité. Lintroduction de bétabloquants sera donc tou-
jours tentée, méme s'il faut allonger la période d’augmentation progressive des doses.

Les bétabloquants peuvent trop diminuer la fréquence cardiaque, avoir un effet
inotrope négatif qui va décompenser l'insuffisance cardiaque. En outre, les bétablo-
quants peuvent déclencher, voire exacerber un asthme et entrainer une vasoconstriction
périphérique. Le tableau XVII indique la marche a suivre pour utiliser des bétabloquants
en clinique ainsi que les contre-indications. Le tableau XVIII montre le schéma d’augmen-
tation progressive des doses des études importantes.

TABLEAU XVII — PROCEDURE RECOMMANDEE POUR INSTAURER UN TRAITEMENT PAR UN BETABLOQUANT

I. Les patients doivent étre sous traitement de fond avec un IEC, s'il n’est pas contre-indiqué

II. Les patients doivent étre dans un état relativement stable, sans agents inotropes positifs intraveineux et ne doi-
vent pas présenter de signes de rétention hydrique notable

lIl. Débuter par une dose trés faible (Tableau XVIII) et augmenter progressivement la dose jusqu’a atteindre la dose
d’entretien qui s'est révélée efficace lors d'essais cliniques. La dose peut étre doublée toutes les 1 & 2 semaines si la
dose précédente était bien tolérée. Le plus souvent, les patients peuvent étre traités en ambulatoire.

IV. Une aggravation transitoire de I'lC, yne hypotension ou une bradycardie peuvent survenir au cours de la
période d’augmentation progressive des doses ou aussitdt apres:

a) Surveiller le patient & la recherche de symptémes d’IC, de rétention hydrique, d’hypotension, de bradycardie
b) Si les symptémes s’aggravent, augmenter d’abord les doses de diurétiques ou des IEC ; si nécessaire, réduire
temporairement la dose de bétabloquants

c) En cas d’hypotension, diminuer d’abord la dose des vasodilatateurs et si besoin la dose des bétabloquants

d) En présence de bradycardie, réduire ou arréter les produits pouvant entrainer un ralentissement de la Fréquence
cardiaque; réduire la dose de bétabloquants si nécessaire, mais ne l'arréter que si cela est indispensable

e) Toujours envisager la ré-introduction et/ou I'augmentation progressive de la dose de bétabloquants quand I'état
du patient se stqbﬁise

V. Si le recours & un agent inotrope est nécessaire pour traiter un patient décompensé sous bétabloquants, les inhi-
biteurs de la phosphodiestérase devront étre préférés car leurs effets hémodynamiques ne sont pas antagonisés
par les bétabloquants.

Les patients suivants devront éires envoyés chez un spécialiste :

a) IC sévére de classe lll/IV (NYHA)

b) Etiologie inconnue

c) Contre-indications relatives : bradycardie asymptomatique et/ou hypotension
d) Intolérance aux doses faibles

e) Utilisation antérieure de bétabloquants et arrét en raison de symptémes

f) Suspicion d’asthme bronchique ou d’affection pulmonaire sévere
Contre-indications aux bétabloquants chez des patients insuffisants cardiaques:
g) Asthme bronchique

h) Bronchopneumopathies sévéres

i) Bradycardie ou hypotension symptomatiques

TABLEAU XVIII — DOSE DE DEPART, DOSE CIBLE ET SCHEMA D’ AUGMENTATION PROGRESSIVE DES DOSES DE BETABLOQUANTS UTILISES
DANS DE RECENTES ETUDES CONTROLEES DE GRANDE ENVERGURE

Bétabloquant Premiére dose Augmentations Dose cible  Période d’augmentation
(mg) (mg/j) (mg/j) progressive des doses
Bisoprolol (2111 1,25 2,5;375;5;7,5;10 10 semaines-mois
Métoprolol succinate CR (2121 12,5/25 25;50; 100 ; 200 200 semaines-mois
Carvédilol 1210] 3,125 6,25;12,5;25; 50 50 semaines-mois
Nebivolol [216] 1,25 2,5;5;10 10 semaines-mois

Fréquence d’administration quotidienne comme dans les essais référencés ci-dessus.
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Inhibiteurs de I'aldostérone

® Les inhibiteurs de 'aldostérone sont conseillés dans l'insuffisance cardiaque avancée
(stades Il et IV de la NYHA), en plus des IEC et des diurétiques pour améliorer la survie
et la morbidité (Classe de recommandation I, niveau de preuve B).

® Les inhibiteurs de I'aldostérone sont conseillés afin de diminuer la morbimortalité,
en plus des IEC et des bétabloquants, dans l'insuffisance cardiaque aprés infarctus du
myocarde avec dysfonction systolique ventriculaire gauche et signes d'insuffisance car-
diaque ou diabéte (Classe de recommandation I, niveau de preuve B).

Bien que la spironolactone ait été développée comme un diurétique a une posologie
plus élevée, on sait maintenant que I'aldostérone joue un réle important dans la physio-
pathologie de l'insuffisance cardiaque. Elle favorise la fibrose myocardique et vasculaire,
la déplétion potassique et magnésique, la stimulation sympathique, I'inhibition parasym-
pathique et le dysfonctionnement des barorécepteurs. Les IEC diminuent de facon insuf-
fisante les taux plasmatiques d’aldostérone.

L'essai RALES de mortalité a montré que de faibles doses de spironolactone (12,5 a 50
mg), associées a un traitement par un IEC, un diurétique de I'anse, et la digoxine amélio-
raient nettement, et de facon croissante avec le temps, la survie de patients ayant une
insuffisance cardiaque avancée (classes Il ou IV de la NYHA) quelle qu’'en soit I'étiologie
[221]. On pense que, a cette dose, la spironolactone n’a pas d’effet diurétique notable.
Dans I'essai RALES, le taux de décés par progression de l'insuffisance cardiaque et par
mort subite d’origine cardiaque est diminué, et bien que 11 % seulement des patients
aient recu un bétabloquant, la diminution du taux de mortalité a été significative dans ce
sous-groupe de patients prédéterminé. Mais il reste toujours a établir si un inhibiteur de
I'aldostérone est utile chez les insuffisants cardiaques en classe Il ou en cas de dysfonc-
tion ventriculaire gauche asymptomatique.

6 632 patients avec diminution de la fraction d’éjection et insuffisance cardiaque (ou
un diabete) en post-infarctus ont été inclus [222] dans I'étude EPHESUS. Léplérénone
bloque plus sélectivement les récepteurs minéralocorticoides et moins les récepteurs des
glucocorticoides de la progestérone ou des androgénes. Dans EPHESUS, I'éplérénone a
des doses de 25 a 50 mg a diminué significativement de 15 % la mortalité ainsi que le
nombre de patients hospitalisés pour insuffisance cardiaque. Le bénéfice est également
net sur les morts subites, en particulier chez des patients ayant une fraction d’'éjection
< 30 %. La tolérance de I'éplérénone est supérieure, aucune gynécomastie n’ayant été
observée.

Le schéma posologique des inhibiteurs de I'aldostérone est indiqué dans le tableau XIX.

TABLEAU XIX — UTILSATION ET POSOLOGIE DES INHIBITEURS DE L' ALDOSTERONE (SPIRONOLACTONE, EPLERENONE)

Vérifier que le patient est en IC sévere (NYHA III-IV) malgré un traitement par IEC + diurétiques
Vérifier la kaliémie (< 5,0 mmol/L) et la créatininémie (< 250 pmol/L)

Ajouter une faible dose (spironolactone 12,5-25 mg, éplérénone 25 mg)

Vérifier kaliémie et créatininémie aprés 4 & 6 jours

Sidun que|conque moment la kaliémie > 5-5,5 mmol/L, réduire la dose de 50 %,

arréter si la kaliémie > 5,5 mmol/L

Si, aprés un mois, les symptdmes persistent et si la kaliémie est normale, augmenter & 50 mg/j.
Vérifier la kaliémie/créatininémie aprés une semaine

Effets indésirables de la spironolactone

Le traitement par la spironolactone devra étre interrompu en cas de survenue d’une
gynécomastie douloureuse (10 % dans I'essai RALES). La spironolactone et I'éplérénone
augmentent toutes deux le risque d’'une hyperkaliémie sévere, mais diminuent le risque
d’hypokaliémie, ce qui montre la nécessité d'une surveillance médicale [223].

Les études de suivi réalisées avec la spironolactone et I'éplérénone ont exclu les
patients dont la créatininémie était > 221 ymol/L (2,5 mg/dL) et la natrémie > 5 mmol/L.
Lorsque la spironolactone était plus largement utilisée, une augmentation de I'’hyperka-
liémie a été décrite [224].
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Antagonistes des récepteurs de I'angiotensine I
En cas de dysfonction ventriculaire gauche systolique :

® Les antagonistes des récepteurs de I'angiotensine Il (ARA II) peuvent étre utilisés en
remplacement d’'un traitement par des IEC chez des patients symptomatiques ne tolé-
rant pas ces IEC afin d’améliorer la morbidité et la mortalité (Classe de recommandation
[, niveau de preuve B).

® Les ARA Il et les IEC semblent avoir une efficacité comparable en termes de morbi-
dité et de mortalité dans I'insuffisance cardiaque (Classe de recommandation lla, niveau
de preuve B).

® Dans l'infarctus du myocarde aigu avec signes d’insuffisance cardiaque ou de dys-
fonction ventriculaire gauche, les inhibiteurs des récepteurs de I'angiotensine Il et les IEC
ont des effets comparables, voire équivalents sur la mortalité (Classe de recommanda-
tion I, niveau de preuve A).

® Les ARA Il peuvent étre envisagés en association avec des IEC chez des patients qui
demeurent symptomatiques afin de réduire la mortalité (Classe de recommandation lla,
niveau de preuve B) et le taux d’hospitalisations pour insuffisance cardiaque (Classe de
recommandation I, niveau de preuve A).

Chez les patients en classe Il de la NYHA malgré des diurétiques, des IEC et des béta-
bloquants, on ne sait pas quelle association (inhibiteur des récepteurs de I'angiotensine Il
ou inhibiteur de I'aldostérone) diminue le plus la mortalité ou les hospitalisations pour
insuffisance cardiaque. Linteraction négative entre les ARA Il et les bétabloquants
retrouvée au cours des études initiales n’a pas été confirmée au cours d’études récentes
en post-infarctus du myocarde ou dans l'insuffisance cardiaque.

ARA Il versus placebo

Chez des patients symptomatiques en insuffisance cardiaque chronique et intolérants
aux IEC en raison d’une toux, d’hypotension symptomatique ou de dysfonction rénale, le
candésartan a diminué de maniére significative la mortalité cardiovasculaire ou le
nombre d’hospitalisations pour insuffisance cardiaque avec un taux d'interruption du
traitement comparable a celui observé sous placebo [225]. Chez tous les insuffisants car-
diaques symptomatiques, quel que soit le traitement de fond (IEC ou bétabloquants), le
candésartan a diminué la mortalité toutes causes confondues notamment chez ceux
ayant une dysfonction systolique ventriculaire gauche [226].

En outre, les hospitalisations pour insuffisance cardiaque ont significativement dimi-
nué [227]. Dans une autre étude, le valsartan a significativment amélioré le critere com-
posite (morbimortalité) et, dans un petit sous-groupe de patients qui ne recevaient pas
d’'IEC, la mortalité [228, 229].

ARA Il versus IEC

Une comparaison directe entre ces deux classes de médicaments a été effectuée dans
I'essai ELITE II. Le losartan n’était pas aussi efficace que le captopril, malgré une diminu-
tion du taux de sortie pour effet indésirable [230]. De petites études et des méta-ana-
lyses ont montré une efficacité comparable sur la morbimortalité [231, 232]. Deux essais
ont comparé les ARAIl aux IEC en post-infarctus du myocarde chez des patients avec
dysfonction ventriculaire gauche ou signes d’insuffisance cardiaque. Le losartan n’était
pas aussi efficace que le captopril sur la mortalité globale [233], alors que le valsartan,
bien que non supérieur, s’est avéré aussi efficace que le captopril sur ce méme critere
[234].

ARA Il en plus d'un IEC
L'association d’'un ARA Il a un traitement par IEC chez des patients symptomatiques a

un effet bénéfique sur la morbidité et la mortalité. Dans I'essai Val-HeFT, I'association de
valsartan a un traitement de fond comprenant des IEC a diminué significativement le
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nombre d’hospitalisations pour insuffisance cardiaque, et amélioré les signes et les
symptémes de l'insuffisance cardiaque, et la qualité de vie. Dans I'essai CHARM-Added,
I'addition de candésartan aux IEC a diminué significativement le critére principal (combi-
nant mortalité cardiovasculaire et hospitalisations pour insuffisance cardiaque) de 15 %
et chacun des éléments constituant le critére principal composite chez des patients avec
diminution de la fraction d’éjection [235]. Ces résultats ainsi que la méta-analyse [231,
232] suggerent le role bénéfique de la double inhibition du systéme rénine-angiotensine
via l'inhibition des récepteurs de I'enzyme de conversion et des récepteurs de I'angioten-
sine Il chez des patients demeurant symptomatiques sous IEC en monothérapie. Le taux
élevé d’interruption du traitement en raison de vertiges/hypotension, d’insuffisance
rénale ou d’hyperkaliémie dans ces deux essais dans le groupe recevant I'association
montre la nécessité d'une surveillance médicale attentive de la pression artérielle, de la
fonction rénale et de la kaliémie chez ces patients. Dans la phase de post-infarctus avec
dysfonction ventriculaire gauche ou insuffisance ventriculaire gauche (essai VALIANT),
I'association d’un inhibiteur des récepteurs de I'angiotensine Il a un IEC a eu une effica-
cité comparable a celle d’'un traitement par IEC ou ARAIl en monothérapie, mais la fré-
quence des effets secondaires a été plus élevée.

ARA Il et bétabloquants

Les premiers essais, dont les essais ELITE Il et Val-HeFT, ont montré une tendance a
un effet délétére de I'association de losartan a un bétabloquant comme du valsartan
avec un IEC et un bétabloquant. Toutefois, une telle interaction n’a pas été notée dans
I'essai OPTIMAAL en post-infarctus avec I'association losartan et bétabloquant, dans I'es-
sai CHARM-Added avec I'association du candésartan a un IEC et un bétabloquant dans
I'insuffisance cardiaque et dans I'essai VALIANT pour I'association valsartan et captopril
avec un bétabloquant.

Ainsi, il n’existe pas de preuves que I'association des ARA II et des bétabloquants ou
des ARA Il et des IEC avec des bétabloquants soit délétere dans l'insuffisance cardiaque
ou en post-infarctus.

Administration

Le fait que le losartan n’ait pas été aussi efficace que le captopril dans les essais ELITE
Il et OPTIMAAL (doses cibles de 50 mg), alors que des doses élevées de candésartan
(doses cibles de 32 mg une fois par jour) ou de valsartan (jusqu’a 160 mg deux fois par
jour) ont amélioré significativement la morbimortalité cardiovasculaire (essai CHARM-
added et CHARM-Alternative) ou la morbidité pour insuffisance cardiaque (Val-HeFT) en
plus d’'un traitement par IEC, suggére que des doses élevées d’ARA Il soient nécessaires
pour obtenir un effet bénéfique dans l'insuffisance cardiaque ou pour obtenir I'efficacité
d'un IEC dans ce contexte (tableau XX).

Le schéma d’initiation et de suivi d’'un traitement par ARA II, dont les grandes lignes
sont indiquées dans le tableau X1V, est comparable a celui des IEC.

TABLEAU XX — ANTAGONISTES DES RECEPTEURS A L' ANGIOTENSINE || ACTUELLEMENT DISPONIBLES

Médicament Dose/jour (mg)
Effets documentés sur la mortalité/morbidité

Candésartan 2271 4-32
Valsartan 12291 80-320
Egalement disponible

Eprosartan [354] 400-800
Losartan [177,230] 50-100
Irbésartan (3551 150-300
Telmisartan [35¢] 40-80
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Glycosides cardiaques

® Les glycosides cardiaques sont indiqués dans le traitement de la fibrillation auricu-
laire et dans I'insuffisance cardiaque symptomatique quel qu’en soit le stade, que la dys-
fonction ventriculaire gauche en soit ou non la cause. Les glycosides cardiaques ralentis-
sent la fréquence ventriculaire, ce qui améliore la fonction ventriculaire et les symptémes
(Classe de recommandation I, niveau de preuve B) [236].

® Lassociation de la digoxine et d'un traitement bétabloquant semble plus efficace
que chacun des composants en monothérapie chez les patients en fibrillation auriculaire
(Classe de recommandation Ila, niveau de preuve B) [237].

@ La digoxine n’a pas d’effet sur la mortalité, mais elle pourrait réduire le nombre
d’hospitalisations et, en particulier, les hospitalisations pour aggravation de l'insuffisance
cardiaque chez les insuffisants cardiaques par dysfonction systolique ventriculaire
gauche en rythme sinusal, traités par des IEC, des bétabloquants, des diurétiques et
chez des patients ayant une insuffisance cardiaque sévere, traités par la spironolactone
(Classe de recommandation Ila, niveau de preuve A ).

La digoxine et la digitoxine sont les glycosides cardiaques les plus fréquemment utili-
sés. lls ont des effets pharmacodynamiques identiques mais des profils pharmacociné-
tiques différents. La digoxine est excrétée par voie rénale. Par contre, la digitoxine est
meétabolisée par le foie et est moins dépendante de la fonction rénale, ce qui peut étre
utile en cas d’insuffisance rénale et chez les patients agés. Les essais cliniques, cités en
références dans le présent document, ont été réalisés avec la digoxine.

Dans I'essai DIG portant sur 6 800 patients, ayant une cardiomyopathie ischémique ou
non et une insuffisance cardiaque légére a modérée, un traitement a long terme par la
digoxine n’a pas amélioré la survie. En outre, une légére réduction des morts par insuffi-
sance cardiaque a été contrebalancée par une augmentation des morts pour d’autres
causes. Une diminution significative a cependant été observée concernant le nombre
d’hospitalisations pour aggravation de l'insuffisance cardiaque, ainsi que le nombre
d’hospitalisations toutes causes confondues et le nombre total d’hospitalisations par
patient [238]. Une analyse ultérieure de cet essai suggere une augmentation du risque
de déceés chez les femmes et non chez les hommes sous digoxine [239]. Un autre rapport
suggere un bénéfice supérieur avec des taux sériques de digoxine inférieurs a 0,5 ng/mL
comparativement a des taux > 0,9 ng/mL [240]. Ainsi, le bénéfice principal et 'indication
de la digoxine dans l'insuffisance cardiaque sont la diminution des symptdémes et une
amélioration de I'état clinique, ce qui diminue le risque d’hospitalisations pour insuffi-
sance cardiaque, sans effet sur la survie [241]. Les contre-indications des glycosides car-
diaques sont les suivantes : bradycardie, BAV du 2¢ et 3¢ degré, maladie du sinus, syn-
drome sino-carotidien, syndrome de Wolff-Parkinson-White, myocardiopathies
hypertrophiques et obstructives, hypo- ou hyperkaliémie, cela pouvant augmenter les
troubles du rythme graves .

Digoxine

La dose quotidienne habituelle de digoxine par voie orale est de 0,250 a 0,375 mg si la
créatininémie est dans les limites de la normale (0,0625 a 0,125 mg chez les sujets agés,
rarement 0,250 mg). Aucune dose de charge n’est nécessaire en traitement chronique.
Le traitement peut également commencer a la dose de 0,25 mg deux fois par jour pen-
dant deux jours. La fonction rénale et la kaliémie seront contrélées avant le début du
traitement. En cas d’insuffisance rénale, les doses quotidiennes seront réduites en
conséquence. La clairance de la digoxine étant proche de celle de la créatinine, cette der-
niére sera contrélée ou calculée selon la formule de Cockcroft et Gault (tableau III).

Vasodilatateurs dans l'insuffisance cardiaque chronique

e Les vasodilatateurs d’action directe n’ont pas de role spécifique dans le traitement
de l'insuffisance cardiaque (Classe de recommandation IIl, niveau de preuve A).
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Association hydralazine + dinitrate d’isosorbide

@ Ces vasodilatateurs peuvent étre utilisés comme traitement d’appoint dans la prise
en charge de I'insuffisance cardiaque. En cas d’'intolérance aux IEC et aux inhibiteurs des
récepteurs de I'angiotensine I, on pourra essayer l'association hydralazine et dinitrate
d’isosorbide (Classe de recommandation I, niveau de preuve B).

Des doses relativement élevées d’hydralazine (jusqu’a 300 mg) associées a des doses
élevées de dinitrate d’isosorbide (jusqu’a 160 mg) sans IEC ont pu avoir un certain effet
sur la mortalité, mais non sur I'hospitalisation pour insuffisance cardiaque [242]. A ces
doses, cette association a augmenté la tolérance a I'effort plus que ne I'a fait I'énalapril
[243].

Chez les Afro-Ameéricains, 'administration de 1 ou 2 comprimés trois fois par jour
d’une association a doses fixes de dinitrate d’isosorbide (20 mg) et d’hydralazine (37,5
mg) a diminué la morbimortalité et a amélioré la qualité de vie [244].

Dérivés nitrés

® Les dérivés nitrés peuvent étre utilisés comme traitement adjuvant de I'angine de
poitrine ou pour soulager une dyspnée (Classe de recommandation Ila, niveau de preuve
C). Mais il n’existe pas de preuve démontrant une amélioration des symptdémes de I'in-
suffisance cardiaque chronique ou lors d’'un épisode aigu avec les dérivés nitrés.

Lapparition précoce d'un phénomene de tolérance hémodynamique (échappement
thérapeutique) aux dérivés nitrés peut survenir lors de I'administration fréquente
(toutes les 4 a 6 h) de dérivés nitrés, mais ce risque est moindre lors de I'administration
des dérivés nitrés a intervalles de 8 a 12 heures [245] ou lors de I'association avec des
IEC ou de 'hydralazine [246].

Alphabloquants

® [l n'existe pas de preuves permettant de justifier I'utilisation de cette classe de

produits dans le traitement de l'insuffisance cardiaque (Classe de recommandation I,
niveau de preuve B) [242].

Inhibiteurs calciques

@ Les inhibiteurs calciques ne sont en général pas recommandés pour le traitement
de l'insuffisance cardiaque due a une dysfonction systolique, en particulier les inhibiteurs
calciques de type diltiazem et vérapamil qui sont en outre contre-indiqués en association
avec les bétabloquants (Classe de recommandation IIl niveau de preuve C).

® Les inhibiteurs calciques plus récents (félodipine et amlodipine), associés a un traite-
ment initial comprenant des IEC et des diurétiques n’améliorent pas la survie comparati-
vement a un placebo (Classe de recommandation Il niveau de preuve A) [247, 248].

Les données de sécurité a long terme de la félodipine et de I'amlodipine montrant un
effet neutre sur la survie, ces derniéres pourraient étre envisagées comme traitement
d’appoint d’'une hypertension artérielle ou d’'une angine de poitrine concomitantes non
controlées par les dérivés nitrés et les bétabloquants.

Nésiritide

Récemment, le nésiritide, appartenant a une nouvelle classe de vasodilatateurs, a été
développé dans le traitement de l'insuffisance cardiaque décompensée. Le nésiritide est
une forme recombinante humaine du peptide natriurétique de type B (BNP) qui est iden-
tique a 'hormone endogéne synthétisée par le ventricule. Le nésiritide posséde des pro-
priétés vasodilatatrices sur le systéme veineux, artériel et coronaire qui diminuent la pré-
charge et la post-charge cardiaque, et augmentent le débit cardiaque sans effet
inotrope direct.
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Cette molécule s’est avérée efficace pour améliorer les scores de dyspnée subjective
ainsi que pour induire une vasodilatation significative par voie intraveineuse chez des
patients atteints d’insuffisance cardiaque aigué. Lexpérience clinique du nésiritide est
encore limitée ; il pourrait entrainer une hypotension ; en outre, certains patients ne
répondent pas au traitement. Les effets du nésiritide sur I'évolution clinique n’ont pas
été démontrés [249].

Agents inotropes positifs

® Des doses répétées ou un traitement prolongé par des agents inotropes par voie
orale augmentent la mortalité et ne sont pas recommandés dans l'insuffisance car-
diaque (Classe IlI, niveau de preuve A)

® Administrés par voie intraveineuse, ces agents inotropes sont fréquemment utilisés
chez les patients ayant une insuffisance cardiaque sévere et présentant a la fois des
signes de congestion pulmonaire et d’hypoperfusion périphérique. Cependant, des com-
plications liées au traitement pourraient survenir et leurs effets sur le pronostic sont
incertains ; selon la molécule, le niveau de preuve et la force de recommandation varient
[21].

Administrés par voie intraveineuse, ces agents inotropes sont utilisés pour corriger les
troubles hémodynamiques au cours d’épisodes séveres d’aggravation d’une insuffisance
cardiaque. Le produit le plus fréquemment utilisé est la dobutamine, bien que son utili-
sation n’ait été qu'incomplétement documentée par des études contrélées et que les
effets de la dobutamine sur le pronostic soient mal connus (Classe recommandation Ilb,
niveau de preuve C). Les problémes liés a I'administration de la dobutamine sont : échap-
pement thérapeutique, accélération de la fréquence cardiaque, induction d’'une tachya-
rythmie sévere et/ou d'une ischémie myocardique. Son mode d’action via une stimulation
des récepteurs béta-adrénergiques la rend également moins efficace chez les patients
traités concomitamment par des bétabloquants.

Les inhibiteurs de la phosphodiestérase tels que la milrinone ou I'’énoximone pour-
raient étre plus efficaces chez les patients traités simultanément par des bétabloquants
et ont une activité vasodilatatrice qui peut avoir des effets favorables (diminution plus
importante des pressions pulmonaires, moindre fréquence de I'ischémie myocardique).
Dans l'insuffisance cardiaque aigué, la milrinone par voie intraveineuse ne diminue pas le
nombre d’hospitalisations ou d’événements cardiovasculaires, mais peut entrainer un
taux plus élevé de complications en rapport avec le traitement (fibrillation auriculaire ou
hypotension), comparativement au placebo [251].

Le nouveau sensibilisateur calcique, le Iévosimendan, est indiqué dans le traitement de
patients ayant un faible débit cardiaque symptomatique consécutif a une dysfonction
systolique cardiaque sans hypotension sévere. Comparativement a des inhibiteurs de la
phosphodiestérase, le Iévosimendan a des propriétés de sensibilisateur calcique et des
activités vasodilatatrices périphériques particuliéres. Au cours d’études comparatives en
double aveugle, il a montré de plus grandes performances hémodynamiques et a eu un
meilleur effet sur les résultats que la dobutamine [252].

Antithrombotiques

@ Dans l'insuffisance cardiaque chronique associée a une fibrillation auriculaire, a des
antécédents d’événements thromboemboliques ou a un thrombus mobile du ventricule
gauche, un traitement anticoagulant est fortement recommandé (Classe de recomman-
dation I, niveau de preuve A) [253].

@ Il existe peu de preuves démontrant qu’'un traitement antithrombotique modifie le
risque de déces ou d’événements vasculaires chez les patients insuffisants cardiaques.
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® Chez des patients présentant une insuffisance cardiaque chronique avec une mala-
die coronaire sous-jacente, des antiplaquettaires sont recommandés en vue de prévenir
un infarctus du myocarde et le déces (Classe de recommandation Ila, niveau de preuve
B) [254].

® Des anticoagulants par voie orale seront privilégiés chez des patients ayant des
antécédents d’infarctus du myocarde et de thrombus mural développé dans le ventricule
gauche (Classe de recommandation Ila, niveau de preuve C.

@ Suite a un premier infarctus du myocarde, il est recommandé de prescrire soit de
I'aspirine, soit des anticoagulants par voie orale en prévention secondaire (Classe de
recommandation lla, niveau de preuve C).

@ La prise d’aspirine sera évitée chez des patients ayant été hospitalisés a plusieurs
reprises pour aggravation de leur insuffisance cardiaque (Classe de recommandation IIb,
niveau de preuve B).

Les patients insuffisants cardiaques sont a haut risque d’événements thromboembo-
liques. Parmi les facteurs prédisposant a une thromboembolie, on notera un faible débit
cardiaque avec stase relative dans les cavités cardiaques dilatées, une mauvaise contrac-
tilité, des anomalies régionales de la cinétique pariétale et une fibrillation auriculaire, le
cas échéant [255].

La cardiopathie ischémique est la cause la plus fréquente d’insuffisance cardiaque, et
I'occlusion d’une artére coronaire I'’événement le plus fréquent dans cette population de
patients. On estime entre 2 et 5,4 % le risque annuel d’infarctus du myocarde dans I'in-
suffisance cardiaque chronique. Le risque annuel d’accidents vasculaires cérébraux tel
que rapporté dans les études contrélées sur l'insuffisance cardiaque est compris entre 1
a 2 % versus un risque annuel d’accidents vasculaires cérébraux < 0,5 % dans la popula-
tion générale entre 50 et 75 ans.

Aussi bien dans les essais « Vasodilators in Heart Failure trials » (V-HeFT) [242, 243]
que dans I'étude SAVE [188], il a été noté un risque accru d’accidents vasculaires céré-
braux chez les patients plus agés ou chez ceux ayant une valeur de la fraction d’éjection
plus basse [256]. Le risque annuel d’accidents vasculaires cérébraux dans I'étude
« Stroke Prevention of Atrial Fibrillation » (SPAF) était de 10,3 % chez des patients pré-
sentant une fibrillation atriale avec insuffisance cardiaque avérée, et de 17,7 % chez ceux
ayant une insuffisance cardiaque d’apparition récente [257]. Les thrombus du ventricule
gauche sont détectés par échocardiographie transthoracique chez les patients insuffi-
sants cardiaques avec une prévalence qui varie nettement entre les différentes études, a
savoir de > 40 % a < 3 %. Le fait de savoir si la présence d'un thrombus dans le ventri-
cule est un facteur de risque accru d’embolisation dans un tel contexte reste contro-
verseé, plusieurs études ayant en effet suggéré un faible risque de survenue d’autres évé-
nements [256, 258, 259]. De maniére plus précise, il existe peu de preuves laissant
supposer que des patients ayant un thrombus tapissant le ventricule gauche ont un
risque accru de développer des événements thromboemboliques, alors que cette aug-
mentation du risque existe chez des patients ayant un thrombus mobile intracardiaque.

Il existe peu de preuves permettant de justifier un traitement concomitant par IEC et
aspirine dans l'insuffisance cardiaque [260-262].

Le taux des complications thromboemboliques dans I'insuffisance cardiaque est néan-
moins suffisamment bas pour limiter I'évaluation de tout effet bénéfique éventuel d'un
traitement anticoagulant/antithrombotique chez ce type de patients.

Antiarythmiques

En regle générale, les antiarythmiques autres que les bétabloquants ne sont pas indi-
qués chez les patients insuffisants cardiaques. Chez les patients ayant une fibrillation
atriale (rarement un flutter) ou une tachycardie ventriculaire soutenue ou non, un traite-
ment par des antiarythmiques peut étre indiqué.
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Antiarythmiques de classe |

® Les antiarythmiques de classe | sont a éviter, car ils peuvent avoir des effets proa-
rythmiques fatals, des effets indésirables d’ordre hémodynamique, et diminuer la survie
dans l'insuffisance cardiaque (Classe de recommandation IlI, niveau de preuve B) [263].

Antiarythmiques de classe Il

® Les bétabloquants diminuent le taux de morts subites dans l'insuffisance cardiaque
(Classe de recommandation I, niveau de preuve A) [264] (cf. également page 43).

® Les bétabloquants peuvent étre indiqués en monothérapie ou associés a I'amioda-
rone ou a un traitement non médicamenteux dans la prise en charge des tachyarythmies
ventriculaires soutenues ou non (Classe de recommandation Ila, niveau de preuve C)
[265].

Antiarythmiques de classe Ill

@ Lamiodarone est efficace dans la plupart des arythmies supraventriculaires et ven-
triculaires (Classe de recommandations I, niveau de preuve A). Elle permet de restaurer
et maintenir un rythme sinusal chez les patients insuffisants cardiaques avec fibrillation
atriale, méme en présence d’'une augmentation du volume de l'oreillette gauche, ou
d’améliorer les résultats d'un traitement par cardioversion électrique. Lamiodarone est
le traitement de choix dans ce cas [266, 267] et le seul antiarythmique n’ayant pas d’ef-
fet inotrope négatif cliniquement pertinent.

® L'administration d’amiodarone en routine chez des patients insuffisants cardiaques
n’est pas justifiée (Classe de recommandation IlI, niveau de preuve A).

Des essais de grande envergure ont montré que 'administration a titre préventif
d’amiodarone chez des patients ayant des arythmies ventriculaires non soutenues
asymptomatiques et une insuffisance cardiaque ne modifie pas la mortalité globale [268,
269]. Le risque de toxicité d’organes a type d’hyper- ou d’hypothyroidie, d’hépatite, de
fibrose pulmonaire et de neuropathie — bien que relativement faible d’aprés des études
récentes conduites a grande échelle et contrélées versus placebo — doit étre pondéré en
fonction des effets potentiellement bénéfiques de 'amiodarone. Des doses faibles (100-
200 mg/j) peuvent réduire ce risque.

Le dofétilide, un nouvel agent de classe Ill, s’est avéré sar chez les patients insuffisants
cardiaques. En effet, aucune modification de la mortalité globale n’a été observée. Néan-
moins, on a noté une augmentation de la fréquence des torsades de pointes [270].

OXYGENOTHERAPIE

® Loxygene est utilisé dans le traitement de I'insuffisance cardiaque aigué, mais il n’a
généralement pas d’application dans l'insuffisance cardiaque chronique (Classe de
recommandation III, niveau de preuve C).

Un apport d’oxygéne peut entrainer une détérioration hémodynamique chez des
patients insuffisants cardiaques qui n’ont pas d’cedéme pulmonaire [271]. Il a été
démontré que, chez les patients avec cceur pulmonaire, I'oxygénothérapie a long terme
diminuait la mortalité [272].

DISPOSITIFS ET CHIRURGIE

Revascularisation coronaire, chirurgie mitrale, et plastie ventriculaire

® Une étiologie curable chirurgicalement doit étre systématiquement recherchée
lorsque des signes cliniques d’insuffisance cardiaque sont présents (Classe de recom-
mandation I, niveau de preuve C, classe I).
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Revascularisation

@ Aucune étude multicentrique n’a démontré I'efficacité de la revascularisation coro-
naire sur les symptémes d’'insuffisance cardiaque. Seules des études observationnelles,
monocentriques sont en faveur d’un bénéfice de la revascularisation sur les symptémes
dans l'insuffisance cardiaque ischémique (Classe de recommandation IIb, niveau de
preuve C).

@ En 'absence d’étude randomisée, une revascularisation (chirurgicale ou percutanée)
n’'est pas recommandée en routine chez les patients insuffisants cardiaques coronariens
(Classe de recommandation lII, niveau de preuve C).

Sur le plan physiopathologique, la revascularisation peut améliorer I'apport sanguin du
myocarde ischémique ou hibernant, et peut-étre diminuer le risque ou la taille d’'un nou-
vel infarctus du myocarde [132, 273]. La bonne sélection des patients dont la fonction
ventriculaire gauche peut s’améliorer aprés revascularisation suppose une expérience
considérable et I'accés a des techniques d'imagerie cardiaque sophistiquées comme
I'échocardiographie de stress, la scintigraphie myocardique de perfusion ou la résonance
magnétique nucléaire. La mortalité opératoire est considérablement élevée en cas de
dysfonction ventriculaire gauche systolique et d’insuffisance cardiaque [273], et reste
fortement et négativement corrélée a la FEVG, comme le souligne I'analyse de la base de
données de la « Society of Thoracic Surgeons » (Société des chirurgiens thoraciques,
www. ctsnet.org/). Dans cette base de données, une FEVG basse (< 25 %) est associée a
une mortalité opératoire élevée. De plus, des symptémes d’insuffisance cardiaque avan-
cée (classe IV de la NYHA) entrainaient une mortalité plus élevée que celle des patients
présentant une insuffisance cardiaque légére a modérée.

Une étude comparant le poids relatif des symptémes d’insuffisance cardiaque et de la
dysfonction VG a retrouvé une plus forte corrélation entre la mortalité opératoire et la
classe NYHA que la FEVG [274].

Labsence de CEC lors de la revascularisation coronaire pourrait diminuer le risque opé-
ratoire de complications cardiaques et cérébrales chez les patients insuffisants car-
diaques subissant des pontages coronariens, bien que des études randomisées aient
remis en cause les résultats des études observationnelles [274].

Les cliniciens peuvent justifier la revascularisation de patients insuffisants cardiaques
sélectionnés, au cas par cas, par exemple en cas de sténose du tronc de la coronaire
gauche.

Chirurgie de la valve mitrale

@ La chirurgie valvulaire mitrale peut améliorer les symptémes chez certains insuffi-
sants cardiaques avec dysfonction ventriculaire gauche évoluée dont l'insuffisance
mitrale sévére est secondaire a la dilatation ventriculaire (Classe de recommandation IIb,
niveau de preuve C).

Des études observationnelles ont rapporté d’excellents résultats a court terme et jus-
qu’a 5 ans apres plastie mitrale chez des patients ayant une cardiomyopathie au stade
terminal [275, 276].

Plastie ventriculaire gauche

L'augmentation du volume ventriculaire gauche est une caractéristique anatomique
clé chez les patients en insuffisance cardiaque. Sur le plan physiopathologique, 'augmen-
tation du volume ventriculaire gauche, quelle qu’'en soit la cause (cardiomyopathie dila-
tée versus ischémique), augmente la tension pariétale, les besoins en oxygene et favorise
I'augmentation de la dilatation. Différentes techniques de réduction chirurgicale du
volume ventriculaire gauche ont donc été tentées pour diminuer les diametres du ventri-
cule gauche et améliorer sa fraction d’éjection. Parmi elles, la résection myocardique
peut étre différenciée de la réparation de la valve mitrale et de la compression externe.
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Chirurgie de I'anévrisme ventriculaire gauche

® La résection d’anévrisme est indiquée en cas d’anévrisme ventriculaire gauche
important, bien limité avec insuffisance cardiaque clinique (Classe de recommandation I,
niveau de preuve C).

Auparavant, de nombreux patients ayant une cardiomyopathie ischémique ont tiré
bénéfice d’une résection de I'anévrisme ventriculaire gauche, et la technique de Vincent
Dor avec résection non seulement des zones dyskinétiques (anévrisme), mais aussi des
zones akKinétiques, a été utilisée a travers le monde avec une amélioration, y compris de
la fonction ventriculaire gauche et des symptémes d’insuffisance cardiaque [277, 278].

La technique de Cooley (endo-anévrismorraphie) a montré, dans des séries cliniques
non controlées, une amélioration des symptdémes et de la fonction ventriculaire chez les
patients ayant une cardiomyopathie dilatée ischémique. Un registre de 662 plasties ven-
triculaires gauches réalisées dans 13 centres a travers le monde a récemment montré
des résultats favorables sur la mortalité hospitaliere a court comme a moyen terme
[279].

Plus récemment, une technique scientifiquement plus sophistiquée de « restauration
ventriculaire » a été introduite en pratique clinique par Buckberg et al. [280-283].

Cardiomyoplastie

@ La cardiomyosplastie ne peut pas étre recommandée pour le traitement de I'insuffi-
sance cardiaque ou comme alternative viable a une transplantation cardiaque (Classe de
recommandation lI, niveau de preuve C).

La cardiomyoplastie a été seulement pratiquée chez un nombre tres limité de patients
et reste du domaine de la recherche. Elle doit étre évitée chez les patients en classe IV de
la NYHA a cause de la mortalité opératoire élevée.

Ventriculectomie gauche partielle (opération de Batista)

@ La ventriculectomie gauche partielle ne peut pas étre recommandée actuellement
comme traitement de l'insuffisance cardiaque ou comme alternative a la transplantation
cardiaque (Classe de recommandation IlII, niveau de preuve C).

La résection partielle de la paroi latérale du ventricule gauche avec ou sans chirurgie
valvulaire mitrale avait initialement éveillé 'intérét pour le traitement de l'insuffisance
cardiaque terminale. Mais dans les études récentes, de nombreux patients ont di subir
la mise en place d'une assistance mécanique ou une transplantation aprés échec de la
chirurgie [284, 285].

Restauration ventriculaire externe

@ La restauration ventriculaire externe ne peut étre recommandée actuellement pour
le traitement de l'insuffisance cardiaque. Des données préliminaires suggérent que cer-
tains dispositifs pourraient améliorer les dimensions du ventricule gauche et la classe
NYHA des patients (Classe de recommandation Ill, niveau de preuve C).

Deux dispositifs visant a limiter la dilatation du ventricule gauche défaillant et a réduire
le stress pariétal du myocarde ont été utilisés chez I'homme. S’appuyant sur de nom-
breuses expériences animales positives, et aprés une étude clinique [286], une étude cli-
nique préliminaire a étudié la technique Myosplint. La bissection du ventricule gauche et
la diminution de la cavité ventriculaire gauche ont entrainé une diminution significative
du stress pariétal ventriculaire gauche [287]. Il convient d’attendre les résultats des
essais prospectifs.

Le dispositif de soutien cardiaque externe Acorn pourrait diminuer le stress pariétal et
éviter la poursuite du remodelage ventriculaire gauche chez des patients insuffisants car-
diaques par un filet externe en polyester [288]. Les données cliniques sont encore rares
mais les premiers résultats suggerent une amélioration significative des dimensions du
ventricule gauche et de la classe du NYHA.
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Stimulateurs cardiaques

® La stimulation classique du ventricule droit n’a pas de réle établi dans le traitement
de l'insuffisance cardiaque, sauf en cas de bradycardie (indication classique) [Classe de
recommandation IlI, niveau de preuve A].

® La resynchronisation par stimulation biventriculaire peut étre envisagée chez les
patients avec fraction d’éjection ventriculaire gauche basse et désynchronisation ventri-
culaire (durée du QRS > 120 ms), qui restent symptomatiques (NYHA III-IV) malgré un
traitement médical optimal, afin d’améliorer les symptémes (Classe de recommandation
I, niveau de preuve A), diminuer les hospitalisations (Classe de recommandation I, niveau
de preuve A) et la mortalité (Classe de recommandation [, niveau de preuve B).

La stimulation biventriculaire améliore les symptémes, la capacité a I'effort et diminue
les hospitalisations [289, 290]. Un effet bénéfique sur le critére composite mortalité a
long terme ou hospitalisations toutes causes confondues a été démontré récemment
[291], ainsi qu’un effet significatif sur la mortalité [357].

Indication conventionnelle

Les stimulateurs cardiaques sont utilisés chez les insuffisants cardiaques en cas de
bradycardie selon les indications habituelles.

Stimuler seulement le ventricule droit des patients avec dysfonction systolique provo-
quera une désynchronisation ventriculaire et peut aggraver les symptémes. Lors
d’études rétrospectives, la stimulation atrio-ventriculaire synchrone a permis une dimi-
nution de la mortalité et une prolongation de la survie chez des patients ayant un bloc AV
chronique de haut degré ou la maladie de l'oreillette et une insuffisance cardiaque.
Cependant, aucune diminution de I'apparition de I'insuffisance cardiaque n’a été retrou-
vée lors des essais prospectifs contrdlés randomisés comparant un stimulateur car-
diaque auriculo-ventriculaire synchrone a une stimulation uniquement ventriculaire [292,
293].

Resynchronisation

Environ 20 % des patients en insuffisance cardiaque sévére ont un QRS large (> 120
ms), évoquant des troubles de la conduction intra- ou interventriculaire. Une grande par-
tie présente un asynchronisme inter- ou intraventriculaire de contraction. Quelques
patients avec QRS fin ont également un asynchronisme. Nombre d’entre eux ont une
fuite mitrale importante.

La stimulation biventriculaire stimule les deux ventricules pratiquement simultané-
ment, améliorant la coordination de la contraction ventriculaire et diminuant la sévérité
de la fuite mitrale. Limplantation de ce dispositif nécessite une expérience considérable
et représente un certain danger pour le patient. Sa mortalité doit étre < 1 %.

Deux grandes études en double aveugle ont démontré le bénéfice de la stimulation
biventriculaire sur les symptdémes et la capacité a I'effort pendant au moins 6 mois chez
des patients dont la fraction d’éjection est altérée, dont le QRS est > 120 ms et qui
demeurent symptomatiques (Classe NYHA IlI-IV) malgré un traitement médical optimal
[289, 290, 294].

Dans I'’étude COMPANION, 1 520 patients en classe NYHA IlI-1V, dont la FEVG est
< 35 %, et ayant un asynchronisme attesté par un QRS > 120 ms, ont été randomisés
entre un traitement optimal seul, un stimulateur biventriculaire (CRT), ou un stimula-
teur biventriculaire avec défibrillateur implantable (CRT-D). Le critére composite asso-
ciant mortalité et hospitalisations toutes causes confondues était diminué de 20 % dans
les deux bras avec stimulateur cardiaque [291]. La mortalité (critére secondaire) a été
diminuée de 24 % en valeur relative (4 % en valeur absolue) [p = 0,06] par le stimulateur
biventriculaire seul et de 36 % (7 % en valeur absolue) par le stimulateur associé au défi-
brillateur implantable (p = 0,003) pendant les 16 mois de suivi. La mortalité n’'était pas
différente lorsqu’on a comparé les deux dispositifs (CRT et CRT-D). Certains patients ne
retirent aucun bénéfice de la resynchronisation bien qu’ils répondent aux critéres de
sélection actuels. Létude CARE-HF a randomisé 813 patients avec asynchronisme ventri-
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culaire et/ou QRS > 150 ms : il a été retrouvé une diminution relative significative de
37 % (16 % en valeur absolue) du critére composite décés ou hospitalisation pour événe-
ment cardiovasculaire majeur (p < 0,001) et de 36 % en valeur relative (10 % en valeur
absolue) de la mortalité globale (p < 0,001) [357].

Défibrillateurs implantables

® La pose d'un défibrillateur implantable avec stimulation biventriculaire peut étre
envisagée chez des patients demeurant en insuffisance cardiaque sévere (Classe IlI-IV
NYHA) avec une FEVG < 35 % et un QRS > 120 ms pour diminuer la morbidité ou la mor-
talité (Classe de recommandation lla, niveau de preuve B).

@ Le défibrillateur implantable est recommandé pour améliorer la survie de patients
apres un arrét cardiaque ou une tachycardie soutenue mal tolérée ou associée a une
altération de la fonction systolique ventriculaire gauche (Classe de recommandation I,
niveau de preuve A).

® La pose d’'un défibrillateur implantable peut étre raisonnablement envisagée chez
certains patients symptomatiques ayant une FEVG < 30-35 %, n’ayant pas fait d’infarc-
tus du myocarde dans les 40 jours précédents, sous traitement optimal comprenant un
IEC, un inhibiteur des récepteurs de I'angiotensine II, un bétabloquant, et un inhibiteur
de l'aldostérone le cas échéant, afin de diminuer le risque de mort subite (Classe de
recommandation I, niveau de preuve A).

Le défibrillateur implantable est tres efficace pour traiter les récidives des arythmies
chez les patients ayant une tachycardie ventriculaire soutenue ou une fibrillation ventri-
culaire, par une stimulation anti-tachycardie ou par défibrillation limitant ainsi la morbi-
dité et les réhospitalisations.

Le défibrillateur implantable est utile chez des patients a haut risque de mort subite,
C’est-a-dire aprés infarctus du myocarde avec altération de la fonction ventriculaire sys-
tolique gauche [295]. Dans I'’étude « Multicenter Automatic Defibrillator Implantation
Trial » Il (MADIT II) 1 232 patients ayant eu un infarctus du myocarde plus d’'un mois
auparavant et une FEVG < 30 % ont été randomisés pour recevoir ou non un défibrilla-
teur implantable. lls ont été suivis pendant 4,5 ans [296]. Cet essai a été arrété préma-
turément par le Comité de surveillance (Safety Committee) lorsque les limites d’arrét
prédéfinies ont été franchies. La durée moyenne de suivi a été de 20 mois. Il y a eu 202
déces au cours de cet essai. Le DCI a été associé a une diminution relative de 31 % de la
mortalité (diminution absolue de 6 % ; p = 0,0016). Dans 'essai DEFINITE, les patients
ayant une cardiomyopathie non ischémique ont été randomisés pour recevoir ou non un
défibrillateur implantable. Aucun effet significatif n’a été observe sur la mortalité toutes
causes, mais les morts subites ont diminué de maniére significative [297]. Bien que ces
essais aient inclus une grande proportion de patients ayant des antécédents d’insuffi-
sance cardiaque, ils n'ont pas étudié le réle du DCI chez des patients insuffisants car-
diaques en général. Etant donné les critéres de sélection, la durée limitée de suivi de
I'étude MADIT II (20 mois), 'augmentation de la morbidité par le DCI et le faible rapport
coUt/efficacité, I'extension des conclusions a I'ensemble de la population de patients
ayant une insuffisance cardiaque chronique n’est pas justifiée. Lessai COMPANION a
inclus des patients ayant une dysfonction systolique ventriculaire gauche, un complexe
QRS large évoquant une désynchronisation et une insuffisance cardiaque. Cet essai a
montré que la pose d’'un défibrillateur avec resynchronisation diminuait la morbimorta-
lité chez des patients souffrant d’insuffisance cardiaque sévere (cf. section Resynchroni-
sation) [291]. Le défibrillateur implantable avec stimulation biventriculaire n’était cepen-
dant pas supérieur a la stimulation biventriculaire isolée ; I'option permettant la
diminution de la morbidité a moindre colt peut étre le meilleur choix chez la plupart des
patients. Le défibrillateur implantable associé a la stimulation biventriculaire devrait étre
réservé aux patients a trés haut risque de mort subite, malgré un traitement médical
associé a une resynchronisation. Le rapport coGt/efficacité de cette option reste a établir
[298]. Dans l'essai SDC-HeFT, 2 521 patients insuffisants cardiaques chroniques avec
FEVG < 35 % ont été randomisés pour recevoir soit un placebo, soit de 'amiodarone, soit
un défibrillateur implantable avec une seule sonde ventriculaire. La mortalité était dimi-
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nuée aprés 45,5 mois de suivi moyen dans le groupe recevant un défibrillateur :
RR = 0,75 (IC a 95 % : 0,63-0,91 ; p = 0,003). Il n’y avait pas de différence de survie
entre le groupe placebo et amiodarone.

Plusieurs méta-analyses récentes se sont intéressées a I'effet du défibrillateur implan-
table sur la mortalité totale chez des patients symptomatiques avec FEVG altérée [262,
299, 300]. Nanthakumar et al. [299] ont rapporté une diminution significative de la mor-
talité par le défibrillateur (n = 1 623 ; RR: 0,75 ; IC a 95 % : 0,63-0,91 ; p = 0,003).
Aucune analyse de sous-groupes, y compris définis par I'age, n’a été faite. Desai et al.
ont centré leur méta-analyse sur des études incluant des insuffisances cardiaques non
ischémiques ; ils ont inclus 1 854 patients lors d’études de prévention primaire. Le défi-
brillateur diminuait la mortalité toutes causes dans ce groupe de patients (RR : 0,69 ; IC
95 % : 0,55 a 0,87 ; p = 0,002). Cleland et al. ont exclu deux essais (MUSTT et COMPA-
NION) en raison de méthodologies différentes, mais leurs résultats ont été similaires.
Puisque le bénéfice du défibrillateur dépend du temps [301], la durée du traitement pré-
vue est un parametre important pour calculer le rapport colGt/efficacité. De ce fait, 'age
du patient ainsi que les comorbidités non cardiaques doivent étre également prises en
compte. Lutilisation des défibrillateurs chez les patients appartenant a la classe IV de la
NYHA n’est pas bien codifiée, en dehors de son association a une stimulation biventricu-
laire en cas de désynchronisation. Il n’y a pas d’argument pour penser que les patients
ayant une cardiomyopathie dilatée en retirent proportionnellement moins de bénéfices
mais, le pronostic de ce groupe étant généralement meilleur, les bénéfices absolus peu-
vent étre moindres [262].

Ablation par cathétérisme avec radiofréquence

Lablation par cathétérisme peut se justifier chez des patients insuffisants cardiaques
ayant des tachycardies réciproques. Mais nous manquons de données pour déterminer la
place de I'ablation endocavitaire de tachycardies ventriculaires soutenues chez des
patients insuffisants cardiaques, ou certains patients en fibrillation auriculaire. Chez cer-
tains patients, il peut s’agir d’'un traitement d’appoint a la pose d’'un défibrillateur
implantable.

Traitements de remplacement cardiaque : transplantation cardiaque, dispositifs d’assis-
tance ventriculaire et cceur artificiel

Transplantation cardiaque

@ La transplantation cardiaque est un traitement reconnu de l'insuffisance cardiaque
terminale. Malgré I'absence d’étude randomisée, on considere qu’elle augmente signifi-
cativement la survie, la capacité a 'effort, le retour au travail et la qualité de vie par rap-
port a un traitement conventionnel, a condition d’utiliser les bons critéres de sélection
(Classe de recommandation I, niveau de preuve C).

Des résultats récents obtenus chez des patients sous traitement immunosuppresseur
triple rapportent une survie a 5 ans d’environ 70 a 80 % [302], une reprise de I'activité
professionnelle a temps complet ou partiel ou une recherche d’emploi au bout de 1 an
chez environ deux tiers d’entre eux dans les meilleures séries [303].

Lassociation IEC et bétabloquant a nettement amélioré I'évolution et la qualité de vie
des patients en insuffisance cardiaque sévere, au point qu’'un nombre significatif de
patients sont maintenant retirés des listes de transplantation.

Devraient étre considérés comme candidats a la transplantation cardiaque, les
patients en insuffisance cardiaque sévére sans alternative thérapeutique. Les facteurs
pronostiques sont pris en compte. Mais les nouveaux traitements ont probablement
modifié la valeur pronostique des parameétres habituellement utilisés pour sélectionner
les candidats a la transplantation cardiaque, a savoir la VOZ2 max (cf. détermination du
pronostic page 20). Les patients doivent vouloir et pouvoir supporter un traitement
médical lourd et étre solides psychologiquement pour faire face aux nombreuses incerti-
tudes pouvant survenir avant et aprés transplantation. Les contre-indications a une
transplantation cardiaque sont indiquées dans le tableau XXI.
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Outre le manque de donneurs, le probléme majeur de la transplantation cardiaque
reste celui du rejet du greffon qui est responsable d’'un nombre considérable de décés au
cours de la premiére année suivant la transplantation. Les bénéfices a long terme sont
essentiellement limités par les conséquences de I'immunodépression (infections, hyper-
tension, insuffisance rénale, affections malignes et par la maladie coronaire du greffon)
[304].

TABLEAU XXI — CONTRE-INDICATIONS POUR UNE TRANSPLANTATION CARDIAQUE

Consommation actuelle excessive d’alcool et/ou prise de stupéfiants
Manque de coopération

Maladie mentale grave ne pouvant pas étre bien équilibrée

Cancer traité en rémission et < 5 ans de suivi

Maladie systémique avec atteinte de multiples organes

Infection non contrdlée

Insuffisance rénale sévére (clairance de la créatinine < 50 mL/min) ou créatinine > 250 pmol/L
Résistances vasculaires pulmonaires fixes élevées

Complication thromboembolique récente

Ulcére gastrique non cicatrisé

Arguments pour une insuffisance hépatique importante

Autres affections de mauvais pronostic

Dispositifs d’assistance ventriculaire et cceur artificiel

Les indications actuelles d’assistance ventriculaire et du cceur artificiel sont les sui-
vantes : attente de transplantation, myocardite aigué sévere et, chez certains patients,
soutien hémodynamique permanent (Classe de recommandation Ila, niveau de preuve C).

Lassistance biventriculaire n’est actuellement possible qu’avec des pompes a sang
extracorporelles. Sa durée est limitée par les complications infectieuses, et elle est donc
utilisée comme aide a court terme (mois) en I'attente de transplantation cardiaque.

Des dispositifs d’assistance ventriculaire gauche [305] sont implantés chez un nombre
croissant de patients insuffisants cardiaques. La majorité d’entre eux étant candidats a
une transplantation cardiaque, cette technique n’est utilisée qu’en attente de transplan-
tation. Néanmoins, du fait de la carence de donneurs, beaucoup de patients ont mainte-
nant été assistés pendant plus de 1 an.

Leur utilisation chez des patients récusés pour la transplantation est envisageable
dans l'avenir, et les premiéres petites séries cliniques d’'implantation de dispositifs uni-
ventriculaires définitives commencent a apparaitre. Les complications sont essentielle-
ment infectieuses ou thromboemboliques et limiteraient une utilisation plus large
comme implants a long terme [305]. Des dispositifs entierement implantables, y com-
pris ceux munis de pompes rotatives, sont actuellement en cours d’étude dans des
essais cliniques.

Ultrafiltration

e Lultrafiltration a été utilisée chez des patients ayant un cedéme pulmonaire ou des
cedemes périphériques et/ou une insuffisance cardiaque congestive réfractaire aux diuré-
tiques.

Lultrafiltration peut guérir un cedéme pulmonaire et une hyperhydratation en cas
d’échec du traitement médical [306]. Lamélioration est transitoire chez la plupart des
patients séveres [307].

CHOIX ET MOMENT D’ADMINISTRATION
D’UN TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE

Le choix des traitements pharmacologiques au cours des différents stades d’insuffi-
sance cardiaque par dysfonction systolique est indiqué dans le tableau XXII. Avant de
débuter un traitement, il convient de poser un diagnostic correct et il conviendra de se
reporter aux Grandes Lignes de la Prise en charge présentées dans le tableau VI (page
30).
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Les enquétes européennes sur le traitement pharmacologique en ville [308] comme a
I'hépital [11] ont montré que les IEC, les bétabloquants et en particulier leur association
ne sont pas aussi fréquemment utilisés qu'’il conviendrait.

Dysfonction systolique du ventricule gauche asymptomatique

En général, plus la fraction d’éjection est basse et plus le risque de voir se développer
une insuffisance cardiaque est élevé. Le traitement par un IEC est recommandé chez les
patients ayant une dysfonction systolique responsable d’'une importante diminution de la
FEVG (cf. section sur I'imagerie dans la partie Diagnostic).

Des bétabloquants devront étre associés si la dysfonction systolique ventriculaire
asymptomatique survient aprés un infarctus du myocarde (recommandation page 43).

TABLEAU XXII — INSUFFISANCE CARDIAQUE CHRONIQUE — CHOIX DU TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE
DANS LA DYSFONCTION SYSTOLIQUE VENTRICULAIRE GAUCHE

IEC Anfagonisre des récepteurs Diurétique Bétabloquant Anta(?onisfe Glycosides

e I'angiotensine de I'aldostérone  cardiaques
Dysfonction VG
asymptomatique  Indiqué Si IEC non toléré Non indiqué  Post-IDM IDM récent  Avec fibrillation
auriculaire
IC symptomatique Indiqué Indiqué Indiqué, Indiqué IDM récent  (a) si fibrillation
(NVT—|APII) q q avec ou ?ons IEC si rétgnﬁon q auriculaire
hydrique (b) apres
amélioration
d'une IC plus
sévere en
rythme sinusal
Ag?rovoﬁon Indiqué Indiqué Indiqué, Indiqué Indiqué Indiqué
deTIC avec ou association des  (sous
(NYHA 1II-IV) sans |IEC diurétiques  surveillance
spécialisée)
IC terminale Indiqué Indiqué Indiqué Indiqué Indiqué Indiqué
(NYHA IV) avec ou sans IEC  association des  (sous
diurétiques  surveillance
spécialisée)

Guidelines for the Diagnosis end Treatment of Chronic Heart Failure: executive summery (update 2005) The Task Force for the Dia-
gnosis end Treatment of Chronic Heart Failure of the European Society of Cardiology, European Heart Journal (2005) 26,1115-40.

Dysfonction systolique symptomatique du ventricule gauche - insuffisance cardiaque de
classe Il de la’ NYHA (fig. 3r

Le bilan diagnostique devra étre répété périodiquement afin de rechercher des compli-
cations ou une des pathologies associées telles qu'une ischémie, une arythmie ou une
valvulopathie et s’assurer qu’elles ne participent pas aux symptémes.

Sans rétention hydrosodée

IEC (recommandation page 39). Augmenter progressivement la dose jusqu’a atteindre
la dose cible utilisée dans les grandes études cliniques (tableau XllI). Ajouter un bétablo-
quant (recommandation page 43) et augmenter progressivement les doses jusqu'a
atteindre les doses cibles utilisées dans les grandes études cliniques (tableau XVIII).

Avec rétention hydrosodée
Un diurétique associé a un IEC, puis bétabloquant.
IEC et diurétique devraient d’abord étre donnés simultanément. Lors de I'amélioration

des symptdmes (par exemple disparition de la rétention hydrosodée), la dose optimale
d’IEC doit étre maintenue et le traitement bétabloquant doit étre débuté. La dose de
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diurétiques peut étre adaptée en fonction de la stabilité du patient. Afin d’éviter une
hyperkaliémie, il ne faut pas administrer de diurétique épargneur de potassium avant
I'introduction d’'un IEC. On peut cependant ajouter un antagoniste de I'aldostérone si
I'’hypokaliémie persiste. Ajouter un bétabloquant et augmenter progressivement les
doses jusqu’'a atteindre les doses cibles utilisées dans les grandes études cliniques
(tableau XVIII). Les patients en rythme sinusal sous digitaliques qui se sont améliorés
d’'une insuffisance cardiaque sévere vers une insuffisance cardiaque légere devraient
continuer les glycosides cardiaques (recommandation page 49). Chez les patients qui
restent symptomatiques et chez ceux qui se dégradent, on devrait envisager I'associa-
tion d'un ARA Il (recommandation page 47).

Aggravation de I'insuffisance cardiaque (fig. 4)

Le tableau XXIII indique les causes les plus fréquentes d'aggravation de l'insuffisance
cardiaque. Les patients en classe NYHA Il qui étaient en classe IV au cours des 6 mois
précédents, et les patients en classe IV devraient recevoir une faible dose de spironolac-
tone (12,5 a 50 mg par jour) ; recommandation page 46). Des glycosides cardiaques sont
souvent gjoutés. La dose des diurétiques de I'anse peut étre augmentée et une associa-
tion de diurétiques (un diurétique de I'anse avec un thiazidique) est souvent utile.

Envisager une transplantation ou réévaluer le bénéfice éventuel d'une revascularisa-
tion coronaire, d’'une résection d’anévrisme, d’'une chirurgie valvulaire ou d’'une resyn-
chronisation.

TaBLEAU XXIII — PRINCIPALES CAUSES DE DECOMPENSATION CARDIAQUE

Non cardiaques

Défaut d’observance du régime (sel, liquides, médicaments)

Coprescription récente (antiarythmiques autres que amiodarone, bétabloquants, AINS, vérapamil, diltiazem)
Infection

Consommation excessive d’alcool

Insuffisance rénale (excés de diurétiques)

Embolie pulmonaire

Hypertension

Dysthyroidie (par exemple secondaire & I'amiodarone)

Anémie

Cardiaques

Fibrillation auriculaire

Autres arythmies (supraventriculaire ou ventriculaire)

Bradycardie

Ischémie myocardique (souvent asymptomatique), y compris infarctus du myocarde
Survenue ou aggravation d'une régurgitation mitrale ou tricuspide

Baisse excessive de la précharge (p. ex. due aux diurétiques + IEC/dérivés nitrés)

Insuffisance cardiaque terminale (patients demeurant en classe IV de la NYHA malgré
un traitement optimal et un diagnostic correct)

Envisager ou réenvisager la possibilité d’'une transplantation cardiaque. Aux traite-
ments pharmacologiques déja mentionnés dans les sections précédentes, on peut ajou-
ter temporairement des agents inotropes positifs (sympathomimétiques, agonistes
dopaminergiques et/ou des inhibiteurs de la phosphodiestérase par voie intraveineuse)
mais une telle approche devra toujours étre considérée comme temporaire dans I'at-
tente d’'un autre traitement bénéfique pour le patient.

Pour les patients sur liste d’attente, une assistance circulatoire par ballonnet intra-
aortique ou un dispositif d’assistance ventriculaire, hémofiltration ou dialyse, peuvent
étre nécessaires. De telles approches ne devraient étre utilisées qu’intégrées dans un
plan de prise en charge a long terme centré sur la fonction des organes extracardiaques
afin que le bénéfice de la transplantation soit maximal.

Le traitement palliatif doit toujours étre envisagé pour les patients en phase termi-
nale, y compris les opiacés pour soulager les symptémes.
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Prise en charge de 'insuffisance cardiaque avec fraction d’éjection ventriculaire gauche
préservée

Peu de données issues d’essais cliniques ou d’études observationnelles existent concer-
nant le traitement de I'insuffisance cardiaque a fonction systolique préservée (ICFSP). En
outre, la prévalence de l'insuffisance cardiaque diastolique pure est trés discutée. Si des
études épidémiologiques récentes suggerent que, chez les sujets agés, le pourcentage
de patients hospitalisés pour des symptémes évocateurs d’'une insuffisance cardiaque
avec fonction systolique du ventricule gauche préservée peut atteindre 35 a 45 %, la pré-
valence de la dysfonction diastolique chez des patients présentant des symptémes d'’in-
suffisance cardiaque et une fonction systolique préservée dans la population n’est pas
connue.

Insuffisance cardiaque avec fonction systolique du ventricule gauche préservée et
insuffisance cardiaque par dysfonction diastolique ne sont pas synonymes. Le premier
diagnostic suppose une FEVG préservée, mais pas la démonstration d'une dysfonction
diastolique ventriculaire gauche.

Le diagnostic d’insuffisance cardiaque diastolique pure suppose une altération de la
fonction diastolique, laquelle peut étre difficile a évaluer en fibrillation auriculaire.

Les causes d’insuffisance cardiaque diastolique sont les suivantes : ischémie myocar-
dique, hypertension, hypertrophie myocardique et restriction myocardique/constriction
péricardique. Il faut identifier ces causes et les traiter.

Les facteurs de décompensation doivent étre identifiés et corrigés. Il faut en particu-
lier prévenir les tachyarythmies et restaurer un rythme sinusal dés que possible. Le
contréle de la fréquence cardiaque est important. Lapproche thérapeutique est iden-
tique a celle des patients n’ayant pas d’insuffisance cardiaque [309].

Pharmacothérapie de I'insuffisance cardiaque avec fraction d’éjection ventriculaire
gauche préservée ou dysfonction diastolique

Les recommandations qui suivent sont largement purement spéculatives, car nous
avons peu de données sur les patients avec fonction systolique du ventricule gauche pré-
servée ou dysfonction diastolique (Classe de recommandation Ila, niveau de preuve C). La
cause de cette carence de données est I'exclusion de ces patients de pratiquement
toutes les études contrdlées de grande envergure sur l'insuffisance cardiaque.

Aujourd’hui, nous n’avons pas de preuve démontrant clairement que les patients avec
insuffisance cardiaque diastolique prédominante tirent bénéfice d’'un quelconque traite-
ment pharmacologique. Quelques données suggerent que des patients insuffisants car-
diaques avec FEVG préservée tirent bénéfice d’'un traitement par la digoxine dans I'étude
DIG [238] sur le critere associant déces et hospitalisations pour insuffisance cardiaque.
Linhibition du systéme rénine-angiotensine par le candésartan dans I'étude CHARM-Pre-
served [310] a diminué légérement la mortalité cardiovasculaire ou les hospitalisations
pour insuffisance cardiaque et significativement les hospitalisations pour insuffisance
cardiaque ; la mortalité globale, a I'inverse n’a pas été influencée. Dans ces études, néan-
moins, il n’existait aucune mesure objective de la fonction diastolique et, en consé-
quence, on ne peut en tirer des conclusions quant au traitement de l'insuffisance car-
diaque diastolique en général. Il est logique de rechercher une maladie coronaire et/ou
une hypertension par des examens appropriés puis de les traiter puisqu’il s’agit des
causes principales d’insuffisance cardiaque.

1. Les IEC peuvent améliorer la relaxation et la distensibilité cardiaque directement et
peuvent avoir des effets a long terme via leur effets antihypertenseurs et la régression
de I'hypertrophie et de la fibrose.

2. Les diurétiques peuvent étre nécessaires en présence d’'une surcharge hydrique
mais leur utilisation doit étre prudente pour ne pas trop baisser la précharge et alors
réduire le volume d’éjection systolique et le débit cardiaque.

3. Un traitement par des bétabloquants peut étre instauré pour diminuer la fréquence
cardiaque et augmenter la durée de la diastole (phase de remplissage).
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4. Les inhibiteurs calciques de type vérapamil peuvent étre utilisés pour la méme rai-
son [311]. Certaines études ont montré une amélioration fonctionnelle avec le vérapamil
chez des patients ayant une cardiomyopathie hypertrophique [312].

5. Des doses élevées d’'un ARA Il peuvent diminuer les hospitalisations [310].

D’une maniére générale, le traitement d’'une FEVGP/dysfonction diastolique reste diffi-
cile et souvent peu satisfaisant. Un des principaux problemes est qu’'une dysfonction
diastolique isolée est probablement rare, un certain degré de dysfonction systolique
étant souvent associé. Puisque les conditions de survenue d’'une FEVGP/dysfonction dias-
tolique varient d’'un patient a I'autre, et qu’'on ne dispose pas de résultats d’études
controdlées, il n’est pas facile d’établir des algorithmes thérapeutiques individuels.

POUR LA SURVIE/MORBIDITE POUR LES SYMPTOMES
Continuer les [EC/ARA Il si intolérance aux IEC
NYHA Continuer les inhibiteurs de I'aldostérone si post IDM Réduire/arréter les diurétiques
Ajouter un bétabloguant si post IDM
IEC comme traitement de premigre ligne IEC/ARA
NYVHA I si infolérance aux IEC +/- diurétiques selon
Ajouter un bétabloguant et un inhibiteur la rétension hydrique
de I'aldostérone si post DM
IEC+ ARA Il ou ARA Il seul si intolérance aux IEC + diurétiques
NYHA I Bétabloguant + digitaliques si encore
Ajouter un inhibiteur de I'aldostérone symptomatiques
Continuer IEC/ARB + divrétiques + digitaliques
NYHA IV Bétabloquant + penser d assistance temporaire
Inhibiteur de I'aldostérone par des inotropes
Guidelines for the diagnosis and Treatment of Chronic Heart Failure: executuve summary (update 2005& The Task Force for thr Diagnosis and
Treatment of Chronic Heart Failure of the European Society of Cardiology , European Heart Journal (2005) 26 , 111540
Fig. 4

Traitement pharmacologique de ['insuffisance cardiaque chronique due & une jysfoncfion
?sfo/ique ventriculaire gauche. L'algorithme a surtout une fonction d’exem/)Ie e prise de
écisions thérapeutiques en fonction de I'évolution de la sévérité de I'insuffisance cardiaque.
Un patient appartenant & la classe Il de la NYHA peut étre suivi en se basant sur les
différentes étapes. Des ajustements individuels sont nécessaires.

Traitement de l'insuffisance cardiaque du sujet dgé

Linsuffisance cardiaque survient essentiellement chez les sujets agés, 'age moyen se
situant autour de 75 ans dans des études de population. Le vieillissement est souvent asso-
cié a I'apparition de comorbidité. Les affections fréquemment associées sont : hypertension,
insuffisance rénale, broncho-pneumopathie chronique obstructive, diabéte, accidents vascu-
laires cérébraux, arthrose et anémie. Ces patients sont également polymédicamentés, avec
un risque d'interactions indésirables et de moindre observance. En général, ces patients ont
été exclus des études randomisées. En outre, les patients insuffisants cardiaques agés ont
une détérioration intellectuelle comparativement a des sujets en bonne santé [313]. En
conséquence, le traitement d’'un patient insuffisant cardiaque agé devra inclure, lors de la
prise de décision thérapeutique, I'analyse des autres pathologies associées.
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Lapproche thérapeutique médicamenteuse devrait &tre identique chez le sujet insuffi-
sant cardiaque agé et chez le patient plus jeune. Mais la modification de la pharmacoci-
nétique et la pharmacodynamique des médicaments cardiovasculaires chez le sujet agé
imposent une plus grande prudence. Il est parfois nécessaire de réduire les doses.

La dysfonction rénale est particulierement importante : en effet, certains produits car-
diovasculaires fréquemment utilisés, tels que la plupart des IEC et la digoxine, sont
excrétés sous forme active dans I'urine (pour le calcul de la clairance de la créatinine :
(tableau IlI, section Diagnostic).

D’autres facteurs de complication de la prise en charge sont la dysfonction diastolique,
I'altération des barorécepteurs et la dérégulation de la pression artérielle orthostatique.

La sédentarité, le déconditionnement physique avec une diminution de la masse sque-
lettique ainsi que des modifications des habitudes alimentaires avec diminution des calo-
ries/protéines sont d’autres éléments compliquant la prise en charge des patients insuf-
fisants cardiaques agés.

IEC et ARA Il

Les IEC et les ARA Il sont efficaces et généralement bien tolérés chez les patients
agés. Du fait du risque accru d’'une hypotension et de la diminution de I'excrétion rénale
de la plupart des IEC, il est conseillé d’augmenter progressivement les doses en partant
d’une faible dose. Linstauration d’'un traitement par un IEC est surveillée, si possible en
mesurant la pression artérielle en position allongée et debout, la fonction rénale et la
kaliémie. En respectant de telles précautions, le traitement peut étre instauré en ambu-
latoire.

Traitement par des diurétiques

Les diurétiques thiazidiques sont souvent inefficaces chez le sujet &gé en raison de la
diminution du taux de filtration glomérulaire. Une diminution du taux d’absorption et de
la biodisponibilité des médicaments ou une augmentation de I'excrétion des diurétiques
thiazidiques ou de I'anse peut conduire a un début d’action différé, a un allongement de
la durée d’action ou quelquefois a une diminution de I'action du médicament. Chez les
patients agés, une hyperkaliémie est plus souvent observée lors d’'une association des
inhibiteurs de I'aldostérone et des IEC ou des AINS et des inhibiteurs de la COX.

Bétabloquants

Les bétabloquants sont étonnamment bien tolérés chez le sujet agé, si 'on respecte
les contre-indications telles qu'une dysfonction sinusale, un bloc AV ou une bronchopa-
thie obstructive. Les bétabloquants habituellement utilisés dans I'insuffisance cardiaque
sont éliminés par le foie et il n'est donc pas nécessaire de diminuer les doses en cas d’al-
tération de la fonction rénale. Le traitement bétabloquant devra étre débuté avec de
faibles doses et des périodes de titration prolongées. L'age seul ne devrait pas étre consi-
déré comme une contre-indication du traitement bétabloquant.

Glycosides cardiaques

Les patients &gés peuvent étre plus sensibles aux effets indésirables de la digoxine.
Celle-ci est éliminée essentiellement sous forme active par le rein, et sa demi-vie aug-
mente de 2 a 3 fois chez les patients de plus de 70 ans. Lors de l'instauration du traite-
ment, il est recommandé de prescrire des doses faibles chez des patients ayant une
créatininémie élevée.

Vasodilatateurs

Les vasodilatateurs tels que les dérivés nitrés, I'hydralazine ainsi que leur association
seront administrés avec prudence en raison du risque d’hypotension.

Il existe peu de données sur leur efficacité et leur tolérance dans le traitement de I'in-
suffisance cardiaque des sujets agés.
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Arythmies

Il est essentiel, dans la prise en charge des arythmies, d’identifier et de corriger les
facteurs favorisants, d’améliorer la fonction cardiaque, et de diminuer I'activation neuro-
endocrine par des bétabloquants, des IEC et peut-étre des inhibiteurs de I'aldostérone
(Classe de recommandation I, niveau de preuve C, classe I).

Au cours de l'insuffisance cardiaque des arythmies aussi bien supraventriculaires que
ventriculaires surviennent fréquemment. La mort subite représente environ 40 a 50 %
de tous les déces, mais elle diminue en proportion dans les stades avancés de l'insuffi-
sance cardiaque [314]. Différents facteurs peuvent jouer un réle : les modifications
structurelles du cceur, I'ischémie myocardique, et la stimulation neurohormonale.
D’autres facteurs favorisant I'arythmie sont les suivants : troubles électrolytiques (hypo-
kaliémie, hypomagnésémie et hyperkaliémie), interactions médicamenteuses avec la
fonction pompe ou la stabilité électrique du cceur, tels que certains inhibiteurs calciques
et certains antiarythmiques, la toxicité digitalique et enfin des affections intercurrentes
(par exemple, hyperthyroidie et affections respiratoires).

Troubles du rythme ventriculaire

Chez les patients présentant des troubles du rythme ventriculaire, les anti-aryth-
miques ne sont justifiés que chez les patients avec tachycardies ventriculaires séveres
dans lesquelles I'amiodarone doit étre le traitement de choix (Classe de recommandation
lla, niveau de preuve B) [266, 268].

Lemploi en routine d’antiarythmiques pour des extrasystoles ventriculaires asympto-
matiques ou des tachycardies ventriculaires non soutenues n’est pas justifié (cf. section
Antiarythmiques, page 52).

La pose de défibrillateurs implantables est indiquée chez les patients présentant une
insuffisance cardiaque et des arythmies ventriculaires mettant en jeu le pronostic vital
(c’est-a-dire fibrillation ventriculaire ou tachycardie ventriculaire soutenue) et chez des
patients sélectionnés a haut risque de mort subite (Classe de recommandation I, niveau
de preuve A) [295, 296, 315, 316].

Fibrillation auriculaire

Une cardioversion électrique sera envisagée en cas de fibrillation auriculaire persis-
tante (quand elle ne se termine pas spontanément), bien que son taux de succes
dépende de la durée de la fibrillation auriculaire et de la dimension de l'oreillette gauche
(Classe de recommandation Ila, niveau de preuve B).

Chez des patients insuffisants cardiaques et/ou avec fonction ventriculaire gauche
déprimée présentant une fibrillation auriculaire, seule 'amiodarone devrait étre utilisée
pour maintenir le rythme sinusal (Classe de recommandation I, niveau de preuve C) ou le
dofétilide s'il est disponible (Classe de recommandation Ila, niveau de preuve B) [270].

Chez des patients asymptomatiques, les bétabloquants, les digitaliques ou leur asso-
ciation peuvent étre envisagés pour contréler la fréquence ventriculaire (Classe de
recommandation I, niveau de preuve B). Chez des patients symptomatiques avec dys-
fonction systolique, les digitaliques devraient étre le premier traitement (Classe de
recommandation Ila, niveau de preuve C). Dans les cas de FEVGP, le vérapamil pourra
étre envisagé (Classe de recommandation Ila, niveau de preuve C).

Un traitement anticoagulant par la warfarine devra étre introduit en cas de fibrillation
auriculaire persistante sauf contre-indication (Classe de recommandation I, niveau de
preuve C).

La prise en charge d’une fibrillation auriculaire aigué ne dépend pas de I'existence ou
non d’'une insuffisance cardiaque antérieure. La stratégie en matiére de traitement
dépend des symptdémes et de la stabilité hémodynamique [309].
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Il n’a pas été démontré que le fait de restaurer et de maintenir le rythme sinusal est
supérieur au contrdle de la fréquence cardiaque chez les patients insuffisants cardiaques
présentant une fibrillation auriculaire persistante, surtout si I'insuffisance cardiaque est
sévere [317, 318]. La présence d’'une fibrillation auriculaire dans I'insuffisance cardiaque
aggrave le pronostic [319, 320].

Lamiodarone peut réduire une fibrillation auriculaire en un rythme sinusal et améliore
le taux de succeés de la cardioversion électrique.

Dans I'insuffisance auriculaire permanente (lorsque la cardioversion n’a pas été tentée
ou n’a pas réussi) le controle de la fréquence est tres important (Classe de recommanda-
tion Ila, niveau de preuve C). Si la digoxine ou la warfarine sont utilisées en association
avec I'amiodarone, il conviendra d’adapter leurs posologies.

DYSFONCTION SYSTOLIQUE VENTRICULAIRE GAUCHE SYMPTOMATIQUE
ET ANGINE DE POITRINE OU HYPERTENSION CONCOMITANTES

Recommandations particuliéres : en plus du traitement de I'insuffisance cardiaque par
dysfonction systolique.

En présence d’angine de poitrine :

I) Optimiser le traitement en cours (par exemple avec un bétabloquant) ;
I) Ajouter un dériveé nitré d’action prolongée ;

1) En cas d’échec, ajouter de 'amlodipine ou de la félodipine ;

V) Envisager la revascularisation myocardique

(
(I
(I
(I

En présence d’hypertension :

(I) Optimiser les doses d’'IEC, de bétabloquants et de diurétiques ;
(I1) Ajouter de la spironolactone ou un ARB, s'ils ne font pas déja partie du traitement ;
(IV) En cas d’échec, essayer une dihydropyridine de seconde génération.

SOINS ET SUIVI

Un systéme structuré spécifique de l'insuffisance cardiaque améliore les symptdémes
et diminue les hospitalisations (Classe de recommandation [, niveau de preuve A) ainsi
que la mortalité (Classe de recommandation I, niveau de preuve B) des patients insuffi-
sants cardiaques.

Des essais randomisés et contrélés ont généralement démontré qu'un systéme de
soins structuré améliore les résultats, y compris la qualité de vie, la fréquence et la durée
du suivi et la survie [232, 321-325]. Néanmoins, certaines études n’ont pas réussi a
mettre en évidence ce bénéfice [326-329]. Divers modéles ont été testés (cliniques pour
insuffisance cardiaque, visites a domicile de personnel infirmier et/ou suivi téléphonique,
soins multidisciplinaires, services de soins a domicile étendus et télémonitorage). Il n’a
pas été clairement établi quel était le meilleur modeéle. Les modéles ayant le mieux réussi
étaient basés sur la formation d'infirmiers spécialistes de l'insuffisance cardiaque, avec
un bon rapport colt/efficacité [323]. Il est probable que le modeéle optimal dépend des
ressources et de facteurs locaux et du sous-groupes de patients pour lequel il est concu
(par exemple, degré de sévérité de l'insuffisance cardiaque, age, comorbidité et dysfonc-
tion systolique ventriculaire gauche) ou s'il I'est pour toute la population des insuffisants
cardiaques.

Les réhospitalisations non programmeées de patients insuffisants cardiaques sont dues
a des problemes médicaux (par exemple, hypertension non contrélée, infections, anémie
et dysfonction rénale), a des facteurs environnementaux (absence de support social), des
facteurs comportementaux (par exemple non-observance au traitement pharmacolo-
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gique, changements alimentaires ou du mode de vie) ou a des facteurs en rapport avec
le mode de sortie du patient (par exemple sortie prématurée, éducation du patient ou
traitement insuffisants ou mauvais suivi) [330].

Bien qu’un accord de principe puisse étre obtenu sur le contenu de la prise en charge
nécessaire aux patients insuffisants cardiaques (par ex. tous les patients doivent étre
correctement conseillés, voir page 34), I'organisation pratique devra étre adaptée aux
caractéristiques des patients et aux possibilités de I'organisme. En fonction du systéme
de soins de chaque pays, il est important de reconnaitre qui est le plus a méme de parti-
ciper a chacune des composantes. Les infirmiers ainsi que les autres fournisseurs de
soins peuvent jouer un réle important dans ces prises en charge novatrices.

TABLEAU XXIV — DIVERS ELEMENTS RECOMMANDES DANS LA PRISE EN CHARGE ET LE SUIVI
(CLASSE DE RECOMMANDATION |, NIVEAU DE PREUVES C)

Utiliser une approche en équipe, multidisciplinaire

Suivi étroit, avec premiére visite de suivi dans les dix jours suivant la sortie d’hépital
Programmer la sortie d’hépital

Accroitre |'accés aux soins

Optimiser le traitement médical par des recommandations
Réagir vite aux signes et symptdmes (par ex. télémonitorage)
Traitement diurétique souple

Education et conseils intensifs

Patient hospitalisé et patient ambulatoire (au domicile)

Préter attention aux stratégies comportementales

S’occuper des obstacles & |'observance
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