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INSUFFISANCE CARDIAQUE

Une pathologie fréquente en progression constante

Prévalence : 1 2 % de la populationPrévalence : 1 - 2 % de la population
500 000 à 1 million de patients en France
Incidence en France : 120 000 nouveaux cas/an

Prévalence de l’Insuffisance Cardiaque dans l’étude de Framingham
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Selke B et al. Economic repercussion of cardiac insufficiency in France. Arch Mal Cœur Vaiss. 2003 ; 96 : 191-6.
Delahaye F, De Gevigney G. Epidémiologie de l'Insuffisance Cardiaque. Ann Cardiol Angéiol. 2001 ; 50 : 6-11.



INSUFFISANCE CARDIAQUE

Prévalence des insuffisances cardiaques à fraction Prévalence des insuffisances cardiaques à fraction 
d’éjection altérée et préservée

Série de la Mayo Clinic
6076 patients  4596 avec FE renseignée
FEVG < 50% N=2429 FEVG≥ 50% N=2167FEVG < 50% N 2429    FEVG≥ 50% N 2167

Owan et al. N.Engl.J. Med 2006;355:251-9



Une maladie grave : une mortalité élevée

INSUFFISANCE CARDIAQUE

Une maladie grave : une mortalité élevée

 Plus de 32 000 décès/an

Mortalité de l’insuffisance cardiaque chronique

 Après le diagnostic d’IC : 50 % à 4 ans

 En cas d’IC sévère : > 50 % à 1 an

 Risque de mort subite ~ 40 % des décès Risque de mort subite  40 % des décès, 
notamment par arythmies ventriculaires

Mortalité de l’insuffisance cardiaque aiguë

 Mortalité hospitalière: 7 5 % Mortalité hospitalière: 7.5 %
Delahaye F, De Gevigney G. Epidémiologie de l’insuffisance cardiaque. Ann Cardiol Angéiol. 2001 ; 50 : 6-11
Recommandations pour le diagnostic et le traitement de l’Insuffisance Cardiaque chronique. Rapport de l’ESC. Arch Cœur Vaiss. 2002 ; N° spécial II (février) : 5-53 



INSUFFISANCE CARDIAQUE

Une maladie grave : des hospitalisations fréquentesUne maladie grave : des hospitalisations fréquentes

1ère cause d’hospitalisation après 65 ans

 220 000 hospitalisations/an (160 000 patients) 220 000 hospitalisations/an (160 000 patients)
(durée moyenne : 10 jours)

 Le diagnostic d’IC est posé chez 24 %
des patients hospitalisés pour toutes causes

 Après une décompensation : 30 % de 
réhospitalisation à 6 mois

Delahaye F, de Gevigney G. Epidémiologie de l’Insuffisance Cardiaque. Ann Cardiol Angéiol. 2001 ; 50 : 6-11.
Cleland JGF et al. The Euroheart failure survey programme - a survey on the quality of care among patients with heart failure in Europe. European Heart 

Journal. 2003 ; 24 : 442-463.



Une maladie très coûteuse

INSUFFISANCE CARDIAQUE

Une maladie très coûteuse

En France

 Près de 20 000 € / an et par patient dans Près de 20 000 € / an et par patient dans
les formes les plus sévères

E i 2 illi d d'€ Environ 2 milliards d'€ par an
Plus de 1 % du total des dépenses de santé

 Hospitalisations = 80 % du coût total

 Optimiser s i i amb latoire po r dimin er les Optimiser suivi ambulatoire pour diminuer les 
hospitalisations

Selke B et al. Economic repercussion of cardiac insufficiency in France. Arch Mal Cœur Vaiss. 2003 ; 96 : 191-6. 
Pousset F, Isnard R, Komadja M. Insuffisance Cardiaque : aspects épidémiologiques, cliniques et pronostiques. Encycl Med Chir. Editions scientifiques

et médicales Elsevier, Paris. Cardiologie, 11-036-G-20, 2003 : 17p.



INSUFFISANCE CARDIAQUE

D  éti l i  d i é   l’HTA t l  l di  iDes étiologies dominées par l’HTA et la maladie coronarienne

Causes 

 L’HTA multiplie par 5 le risque

Physiopathologie

 HTA
 Maladie coronarienne

C di thi dil té

 L’HTA multiplie par 5 le risque 
de développer une IC

 Environ 75% des insuffisants 
cardiaques ont des antécédents Cardiomyopathies dilatées:     

alcool, toxiques, idiopathiques …
 Valvulopathies

cardiaques ont des antécédents 
d’HTA 

 Altération du myocarde
 Surcharge de pression

Causes plus rares :

 Surcharge de pression
 Surcharge de volume

Causes plus rares :
congénitales, 
infiltration myocardique…

Atteinte de la fonction 
contractile VG (systole)
Trouble du remplissage

Parmley WW. Pathophysiology of congestive heart failure. Clin Cardiol 1992 ;15(Suppl I) : I5-I12.

Trouble du remplissage 
de VG (diastole)



INSUFFISANCE CARDIAQUE

Evolution des facteurs de risque à 
l’insuffisance cardiaque

Facteurs de 
irisque

HTA
Déclenchement des mécanismes

physiopathologiques

 Dyslipidémie 
Diabète

HVG

Infarctus
 Tabac, alcool, 

autres toxiques Valvulopathies

Infarctus

Remodelage VG

Insuffisance Cardiaque

Adapté de : Dzau V, et al. Resolved and unresolved issues in the prevention and treatment of coronary artery disease: a workshop consensus statement. 
Am Heart J. 1991; 121: 1244-1263.

Insuffisance Cardiaque



Les de t pes de remodelages entric laires ga che

Insuffisance cardiaque - Physiopathologie

Les deux types de remodelages ventriculaires gauche

Excentrique Concentrique

ICD
tachycardie

SNA
SRAA

CMI Remodelage VG  contraintes HTACMD
IAo, IM

ICS Remodelage VG
excentrique concentrique

 contraintes
pariétales

HTA
RAo

 contraintes
pariétales VG

SNA
SRAApariétales VG SRAA

Conséquence de
l’insuffisance cardiaque systolique

Cause de
l’insuffisance cardiaque diastoliquel insuffisance cardiaque systolique l insuffisance cardiaque diastolique



INSUFFISANCE CARDIAQUE

Une maladie longtemps latenteg p

IC avancée i t d
IC

IC avancée persistance des 
symptômes malgré le traitement 

avancée

IC symptomatique réduction de la 
capacité d’exercice, dyspnée, fatigue

IC
symptomatique

IC asymptomatiqueIC asymptomatique
détérioration structurelle du cœur 

Biomarqueurs

Facteurs de risque d'IC
HTA, maladie coronaire, diabète, 
antécédent familial,
d li idé i t b

Patients à Haut risque

dyslipidémie, tabac



Diagnostic de l’insuffisance cardiaque 
Recommandations ESC 2012Recommandations ESC 2012

Le diagnostic d’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection altérée nécessite 3 
conditions :conditions :
1) Des symptômes typiques d’insuffisance cardiaque (dyspnée, asthénie, œdèmes)
2) Des signes cliniques caractéristiques d’insuffisance cardiaque) g q q q
3) Une fraction d’éjection < 50 %

Le diagnostic d’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection préservée nécessite 4 
conditions :
1) Des symptômes typiques d’insuffisance cardiaque1) Des symptômes typiques d insuffisance cardiaque
2) Des signes cliniques caractéristiques d’insuffisance cardiaque
3) Une fraction d’éjection ≥ 50 % et un ventricule gauche non dilaté
4) L’existence d’une hypertrophie ventriculaire gauche et/ou d’une dilatation de 

l’oreillette gauche (> 34 mL/m²) et/ou la présence de signes 
échocardiographiques de dysfonction diastolique (onde e’<9 cm/s et/ou E/e’>15)g p q y q ( )

Eur Heart J 2012; 33 :1787-1847



Symptômes d’insuffisance cardiaque
Recommandations ESC 2012Recommandations ESC 2012

Typiques Moins typiquesTypiques

• Dyspnée d’effort

Moins typiques

• Toux nocturne
• Orthopnée
• Dyspnée paroxystique 

t

• Sifflements respiratoires
• Prise de poids (> 2 kg/sem)

P t d id (d i ffinocturne
• Diminution de la tolérance à 

l’exercice

• Perte de poids (dans insuffisance 
cardiaque avancée)

• Ballonnement intestinall exercice
• Asthénie
• Augmentation du temps de 

• Perte d’appétit
• Confusion (chez sujets âgés)g p

récupération après un exercice
• Œdèmes des chevilles

• Dépression
• Palpitations
• Syncopes• Syncopes 

Eur Heart J 2012; 33 :1787-1847



La dyspnée : le maître symptôme

• D’effort (ou asthénie) : Classification de la New York Heart Association

 Classe I : Pas de limitation : l’activité physique ordinaire n’entraîne pas de fatigue 
anormale, de dyspnée ou de palpitation

 Classe II : Limitation modeste de l’activité physique : à l’aise au repos, mais l’activité 
ordinaire entraîne une fatigue des palpitations ou une dyspnéeordinaire entraîne une fatigue, des palpitations ou une dyspnée

 Classe III : Réduction marquée de l’activité physique : à l’aise au repos, mais une activité 
moindre qu’à l’accoutumée provoque des symptômes

 Classe IV : Impossibilité de poursuivre une activité physique sans gêne : les symptômes 
de l’IC sont présents, même au repos, et la gêne est accrue par toute activité physique

• De décubitus
Stade plus évolué de la maladie

• Paroxystique 
A è d éi i t l l tAccès dyspnéique aigu nocturne le plus souvent
Plus fréquent que véritable OAP



Signes d’insuffisance cardiaque
Recommandations ESC 2012Recommandations ESC 2012

Spécifiques Moins spécifiquesSpécifiques

• Turgescence jugulaire

Moins spécifiques

• Œdèmes périphériques 
• Reflux hépato-jugulaire
• 3ème bruit (galop)

(malléolaire, lombaire, scrotal)
• Râles crépitants pulmonaires
• Épanchement pleural

• Déplacement latéral du choc 
de la pointe

• Souffle cardiaque

• Épanchement pleural
• Tachycardie
• Pouls irrégulier• Souffle cardiaque g
• Tachypnée (> 16 batt/min)
• Hépatomégalie
• Ascite
• Cachexie

Eur Heart J 2012; 33 :1787-1847



Classification de l’insuffisance cardiaque AHA/ACC

Stades

A B C DA B C D
NORMAL

Mais facteurs de risque

Dysfonction VGHTAHTA

Asymptomatique
IC

Modérée
Infarctus
HVG

DiabèteDiabète
CoronaropathieCoronaropathie
DyslipémieDyslipémie
IatrogèneIatrogène Modérée

IC
Sévère

Peu de symptômes
Exercise

FE altérée
Valvulopathie

IatrogèneIatrogène
ObésitéObésité
TabagismeTabagisme

SévèreExercise

Symptômes
Exercise

IC
Avancée

Classification

NYHA I II III  IV



Examens complémentaires chez un patient 
ambulatoire suspect d’insuffisance cardiaque p q
Recommandations ESC 2012

Classe Niveau Intérêt

ECG I C

- Déterminer rythme cardiaque, morphologie et durée du 
QRS, détecter d’autres anomalies
- Un ECG normal exclu avec une très forte probabilité 

i ffi di t liune insuffisance cardiaque systolique

Echocardiographie I C Evaluer les structures et fonctions cardiaques, mesurer la 
FEVG, apprécier la fonction diastolique

Chimie sanguine
Na+, K+, Ca++, urée, 
créatinine, estimation 
DFG TGO TGP

I C

- Détecter des causes réversibles d’insuffisance 
cardiaque (hypocalcémie, dysthyroïdie) et des 
comorbiditésDFG, TGO, TGP, 

bilirubine, ferritine, TSH - Évaluer les possibilités thérapeutiques

Numération sanguine I C Détecter une anémie

Peptides natriurétiques 
de type B ou MR-proANP IIa C Exclure les autres causes de dyspnée

- Exclure certaines pathologies pulmonaires

Radiographie thoracique IIa C

p g p
- Rechercher des signes de stase pulmonaire
- Cardiomégalie inconstante

Eur Heart J 2012; 33 :1787-1847



INSUFFISANCE CARDIAQUE

Démarche diagnostiqueDémarche diagnostique

Suspicion IC : FDR, ATCD, Symptômes

ECG, Rx thorax,Bilan biologique


Normal : Insuffisance Cardiaque 
Peptides natriurétiques de type B

Tests anormaux




improbable

Démarche diagnostique différente

Échocardiographie
(Angiographie isotopique ou IRM si disponible)





Normal : Insuffisance Cardiaque 
improbable

Évaluer l’étiologie, la sévérité, les facteurs 
d’aggravation et le type de dysfonction cardiaque

Tests anormaux



Tests diagnostiques

supplémentaires si appropriésd aggravation et le type de dysfonction cardiaque

Choisir le traitement


supplémentaires si appropriés
Ex : coronarographie



Place des peptides natriurétiques dans le diagnostic 
de l’insuffisance cardiaquede l’insuffisance cardiaque

Le myocyte produit le BNP et le NT-proBNP de manière équimolécullaire

Pre-proBNP (134 aa)
Myocyte

ProBNP (108 aa) Peptide signal (26 aa)

SangNT-proBNP (1-76) BNPBNP (77(77--108)108) Sang 
circulant

• Éliminé directement par • Détruit puis éliminé par• Éliminé directement par 
voie urinaire

• Demi-vie longue 120 mn

• Détruit puis éliminé par 
voie rénale

• Demi-vie courte 20 mn

1/7



Suspicion d’insuffisance cardiaqueRecommandations 
ESC 2012

Symptômes d’apparition brutale

ECG ECG

Symptômes d’apparition progressive

ECG
Radio thoracique

ECG
± Radio thoracique

Echocardiographie BNP/NT-proBNP BNP/NT-proBNP Echocardiographie

ECG normal
et

BNP < 100 pg/mL
ou

ECG anormal
ou

BNP  100 pg/mL
ou

ECG anormal
ou

BNP  35 pg/mL
ou

ECG normal
et

BNP < 35 pg/mL
ou

Insuffisance cardiaque

NT-proBNP < 300 pg/mL NT-proBNP  300 pg/mL NT-proBNP  125 pg/mL NT-proBNP < 125 pg/mL

Insuffisance cardiaqueInsuffisance cardiaque
peu probable

Insuffisance cardiaque
peu probable

Echocardiographie

Si insuffisance cardiaque confirmée,
rechercher l’étiologie et

débuter un traitement approprié



Algorithme d’utilisation des peptides natriurétiques 
de type B devant une dyspnée aiguë

Dyspnée aiguë

de type B devant une dyspnée aiguë

Evaluation clinique, ECG, Rx + BNP/NT-proBNP (si diagnostic incertain)

BNP > 400pg/ml
NT proBNP > 450*/900**/1800***

BNP < 100pg/ml
NT-proBNP < 300pg/ml 

BNP 100- 400pg/ml
NT-proBNP 300-450*/900**/1800*** pg/ml NT-proBNP > 450 /900 /1800NT-proBNP < 300pg/ml NT proBNP 300 450 /900 /1800 pg/ml

IVG très probable
(ou EP sévère!)

IVG éliminée
(sauf OAP flash)

Doute persiste
(ou EP sévère!)(sauf OAP flash)

EchoDopplerEchoDoppler
*< 50 ans; ** : 50‐75 ans; *** ≥ 75 ans

Eur Heart J 2008 ; 29 : 2388 - 2442



Le problème de la zone grise

Concentrations de BNP (pg/ml)
Dyspnée

d’IC

Etude de 1586 patients avec dyspnée aiguë ou subaiguë

1200

1400
Concentrations de BNP (pg/ml) d’IC 

décompenséeDyspnée 
non cardiaque 

mais IVG

800

1000

mais IVG

Zone 
d’indécision

Dyspnée 
non 

cardiaque
400

600

400pg/ml

d indécision 
du BNP

?
100pg/ml0

200

400 pg

pg0

n = 770 n = 72 n = 744

Maisel A et al, NEJM, 2002

La situation en zone grise possède une valeur pronostique



Peptides natriurétiques de type B : 
Variations « physiologiques » et limites

 Elévation

• Chez la femme : possible augmentation modérée liée à une action desChez la femme : possible augmentation modérée liée à une action des 
hormones stéroïdes féminines

• Avec l’âge : altération de la fonction cardiaque systolique et diastolique, 
diminution de la clairance de la créatinine le BNP de base est donc plus élevédiminution de la clairance de la créatinine, le BNP de base est donc plus élevé 
que chez le sujet jeune

• Avec l’hypertension : du fait de l’action de l’hypertension sur le cœur (HVG) et 
le rein le BNP peut s'élever modérément c’est un témoin d’une action délétèrele rein, le BNP peut s'élever modérément c est un témoin d une action délétère 
de cette hypertension 

 Di i ti Diminution

Chez l’obèse : niveau moins élevé si BMI >30 kg/m²

 «Faux-positifs» en cas de

• Insuffisance rénale
Ci h hé ti• Cirrhose hépatique

• Fibrillation atriale



Anomalies biologiques fréquentes au cours de 
l’insuffisance cardiaque - Recommandations ESC 2012q

Anomalies Causes Implications cliniques

Anomalies fonction rénale 
Créatininémie > 150

Insuffisance rénale
Rein cardiaque
Effets des IEC/ARA2/ARM

- Discuter diminution posologie 
IEC/ARA2/ARM

Vérifier K+ et urée- Créatininémie > 150 
µmol/L/1.7 mg/dL
- DFG < 60 mL/min/1.73 m²

Effets des IEC/ARA2/ARM
Déshydratation
AINS ou autres effets 
iatrogènes

- Vérifier K+ et urée
- Discuter diminution ou 
majoration dose diurétiques
- Revoir autres traitementsg

Hé dil ti libé ti Di t t i ti h d i

Hyponatrémie (< 135 mmol/L)

Hémodilution, libération 
ADH, diurétiques 
(thiazidiques), autres 
traitements

- Discuter restriction hydrique
- Ajuster posologie diurétique
- Envisager ultrafiltration
- Revoir autres traitements

Hypernatrémie (> 150 mmol/L) Pertes et apports hydriques 
inadéquats Quantifier apport hydriqueyp ( ) inadéquats pp y q

Eur Heart J 2012; 33 :1787-1847



Anomalies biologiques fréquentes au cours de 
l’insuffisance cardiaque - Recommandations ESC 2012q

Anomalies Causes Implications cliniques

Hypokaliémie (< 3.5 mmol/L) Diurétiques, 
Hyperaldostéronisme II

- Risque d’arythmie
- Revoir dose IEC/ARA2/ARM

Di t t t iHyperaldostéronisme II - Discuter apport potassique

Insuffisance rénale - Risque d’arythmie, bradycardie
Arrêter apport potassiqueHyperkaliémie (> 5.5 mmol/L) Supplément potassique

Bloqueurs du SRAA

- Arrêter apport potassique
- Diminuer doses IEC/ARA2/ARM
- Vérifier fonction rénale

Hyperglycémie (> 6.5 mmol/L) Diabète, insulino-
résistance

- Évaluer hydratation
- Traiter intolérance aux glucides 

Hyperuricémie (> 500 µmol/L) Traitement diurétique
Goutte, cancer

- Allopurinol
- Réduire dose de diurétiques

Eur Heart J 2012; 33 :1787-1847



Anomalies biologiques au cours de l’insuffisance 
cardiaque - Recommandations ESC 2012

Anomalies Causes Implications cliniques

HémodilutionAnémie
• Hb < 13 g/L chez homme
• Hb < 12 g/L chez femme

Hémodilution
Carence martiale
Insuffisance rénale
Maladies chroniques

- Faire diagnostic étiologique
- Envisager traitement

Albuminurie
• élevée (> 45 g/L)

b ( 30 /L)

Deshydratation, myélome
Dénutrition, perte rénale

- Réhydratation
- Faire diagnostic• basse (< 30 g/L) é ut t o , pe te é a e a e d ag ost c

Foie cardiaque Faire diagnosticElévation des transaminases Dysfonction hépatique
Toxicité médicamenteuse

- Faire diagnostic
- Revoir les traitements

Elévation troponine

Nécrose myocytaire
Ischémie, myocardite, 
insuffisance cardiaque sévère, 

Eliminer et traiter ischémie 
myocardiaque

sepsis, insuffisance rénale

Eur Heart J 2012; 33 :1787-1847



Anomalies biologiques au cours de l’insuffisance 
cardiaque - Recommandations ESC 2012

Anomalies Causes Implications cliniques

Elévation des CPK Myopathies
- Envisager cardiomyopathies 
génétiques, dystrophies musculaires
- Utilisation des statines

Anomalies fonctions 
thyroïdiennes

Hyper/Hypothyroïdie
Amiodarone

- Traiter dysfonction thyroïdienne
- Reconsidérer indication amiodarone

Anomalies de l’hémostase

Foie cardiaque
Surdosage en 
anticoagulant
Interaction

- Apprécier fonction hépatique
- Revoir posologie anticoagulant
- Revoir traitementsInteraction 

médicamenteuse
- Revoir traitements

CRP > 10 mg/L I f tig
Hyperleucocytose à 
neutrophiles

Infection
Inflammation Faire diagnostic

Protéinurie glycosurieAnomalies urinaires Protéinurie, glycosurie, 
bactériurie Faire diagnostic

Eur Heart J 2012; 33 :1787-1847



Examens complémentaires
 Echocardiographie : un examen clef Echocardiographie : un examen clef

Diagnostic du mécanisme de la dysfonction VG
• IC systolique (fraction d’éjection < 50 %)
• IC diastolique ou ICFEP (FE ≥ 50 % ± HVG) 

Anomalies anatomiques et fonctionnellesAnomalies anatomiques et fonctionnelles
• Dilatation cavitaire (VG, OG), hypertrophie pariétale (HVG)
• Fuites auriculo-ventriculaires fonctionnelles
• Fonction VD

Appréciation des pressions de remplissage ventriculaires gauches et des pressions 
artérielles pulmonairesp

Diagnostic étiologique éventuel 
• Visualisation d’une zone d’infarctus, d’une atteinte valvulaire, hypocontractilité globale des 
CMDCMD

 Echocardiographie d’effort

• Quantifier insuffisance mitrale
• Réserve contractile VG/VD



Examens complémentaires
- Echocardiographie-dopplerg p pp
- Appréciation des pressions de remplissage VG

FEVG

Taille OG



INSUFFISANCE CARDIAQUE

Tableaux cliniques des deux formes d’insuffisance cardiaque

IC Systolique IC FEP

Tableaux cliniques des deux formes d’insuffisance cardiaque

y q
Anomalie ventriculaire 

gauche et FE
Contractilité VG altérée

FE < 50 % 
Remplissage VG altéré

FE  50 %

 Présentation typique
Âge < 75 ans

Dyspnée progressive
Âge ≥ 75 ans

Œdème  pulmonaire aigu

 Si li i D é thé i dè d b i fé i Signes cliniques Dyspnée, asthénie, œdème des membres inférieurs

 ECG Le plus souvent anormal

 Radio thoracique
Cardiomégalie

Congestion pulmonaire
Pas de cardiomégalie

Congestion pulmonaire

D f ti t li HVG dil t ti OG
 Échocardiographie

Dysfonction systolique
Dilatation du VG

HVG, dilatation OG
Dysfonction diastolique

 Peptides natriurétiques Elevés si décompensation

D’après Pina HL. The development and progression of heart failure. Cardiovascular review. 2003 ; 20(11) : 5-6 et  Juillère Y. Diagnostic de l’insuffisance 
cardiaque. Collège national des Cardiologues Français. Congrès 2002

 Peptides natriurétiques Elevés si décompensation



INSUFFISANCE CARDIAQUE

Pronostic : mortalité de l’ICS et de l’IC FEP

Mayo Clinic
6076 patients  4596 avec FE renseignée

Province  de l’Ontario-Canada
9945 patients  2802 avec FE renseignée

Pronostic : mortalité de l ICS et de l IC FEP

p g
FEVG < 50% N=2429    FEVG≥ 50% N=2167 880 EF > 50%; 1570 < 40%; 352 entre 40 et 50%

Trends in prevalence and outcome of HF 
with preserved EF

Outcome of HF with preserved EF in a 
population-based study

N Engl J Med 2006; 355: 251-259 N Engl J Med 2006; 355: 260-269



Facteurs pronostoqies de l’insuffisance cardiaque
Recommandations ESC 2008 

Eur Heart J 2008 ; 29 : 2388 - 2442



Risque de décès  cardiovasculaire et 
d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque en 
fonction du niveau de fréquence cardiaque

Analyse du bras placebo de l’étude SHIFT

3264 patients en RS divisés en fonction quintiles de distribution FC à admission

Lancet  2010;  376 (9744) : 886-94



Seuils pronostiques pour la mortalité des peptides 
natriurétiques au cours de l’insuffisance cardiaque natriurétiques au cours de l’insuffisance cardiaque 
chronique

BNP NT-proBNP

PRIDE > 986 pg/mL

Val-HeFT > 125 pg/mL > 1016 pg/mL

CORONA > 868 pg/mL

 Les valeurs pronostiques seuils de 125 pg/mL pour le BNP et de 
1000 pg/mL pour le NT proBNP semblent consensuelles

Clin Chem 2006; 52 : 1528-38

1000 pg/mL pour le NT-proBNP semblent consensuelles



Traitements pharmacologiques de l’insuffisance 
cardiaque systolique – Recommandations ESC 2012

Patients Tous patients Rythme 
sinusal

Fibrillation 
atriale

Insuffisance 
rénale

Rénine basse

Classes 
thérapeutiques IEC/ARA2 ßbloquants

Antagonistes
des récepteurs 

minéralo- Diurétiques Ivabradine Digoxine Hydralazine + 
dérivés nitrésp q

corticoïdes

NYHA I + +
Si post-IDM

+*

Si post-IDM - - + -Si post-IDM Si post-IDM

NYHA II + + +*
+

Si rétention +** + +***

hydrosodée

NYHA III + + +* + +** + +***

NYHA IV + + +* + +** + +***

* Si DFG ≥ 30 ml/mn et K+ < 5 mmol/L
** Si FC ≥ 70 batt/min sous ßbloquants ou ßbloquants CI
*** Si PAS ≥ 110 mmHg



Traitement de l’insuffisance cardiaque systolique
R d ti  ESC 2012Recommandations ESC 2012

Diurétiques pour soulager les symptômes/signes de congestion

IEC (ou ARA 2 si intolérance aux IEC) en titrant jusqu’à la dose‐cible ou maximale tolérée

+

( ) j q

Ajouter un bêtabloquant en titrant jusqu’à la dose‐cible ou maximale tolérée*

Le patient reste‐t‐il symptomatique en classe II‐IV NYHA ?

Oui Non

Ajouter un ARM si DFG ≥ 30 mL/mn et K+ ≤ 5 mmol/L 

Aucun autre traitement spécifique
Continuer la prise en charge de la maladie

* En cas de contre‐indication ou 
d’intolérance aux bêtabloquants et si 
FC ≥ 70 batt/mn, utiliser ivabradine/ ,

Eur Heart J 2012; 33 :1787-1847



Diurétiques pour soulager les symptômes/signes de congestion

IEC (ou ARA 2 si intolérance aux IEC) en titrant jusqu’à la dose‐cible ou maximale tolérée
+Traitement de 

l’insuffisance 
di  t li Ajouter un bêtabloquant en titrant jusqu’à la dose‐cible ou maximale tolérée*

Le patient reste‐t‐il symptomatique en classe II‐IV NYHA ?

cardiaque systolique
Recos ESC 2012

Oui Non

Ajouter un ARM si DFG ≥ 30 mL/mn et K+ ≤ 5 mmol/L 

Le patient reste‐t‐il symptomatique en classe II‐IV NYHA ?

Oui Non

FEVG ≤ 35 % ?

Oui Non

Rythme sinusal et FC ≥ 70 batt/mn ?

Oui Non

Oui Non

Ajouter ivabradine
Aucun autre traitement spécifique

Si FA permanente,
envisager la digoxine

Continuer la prise en charge de la maladie

* En cas de contre‐indication ou 
d’intolérance aux bêtabloquants et si 
FC ≥ 70 batt/mn, utiliser ivabradine

Eur Heart J 2012; 33 :1787-1847



Diurétiques pour soulager les symptômes/signes de congestion

IEC (ou ARA 2 si intolérance aux IEC) en titrant jusqu’à la dose‐cible ou maximale tolérée

Ajouter un bêtabloquant en titrant jusqu’à la dose‐cible ou maximale tolérée*

+Traitement de 
l’insuffisance 

di  t li Ajouter un bêtabloquant en titrant jusqu à la dose cible ou maximale tolérée

Le patient reste‐t‐il symptomatique en classe II‐IV NYHA ?

Oui Non

Aj t ARM i DFG ≥ 30 L/ t K+ ≤ 5 l/L

cardiaque systolique
Recos ESC 2012

Ajouter un ARM si DFG ≥ 30 mL/mn et K+ ≤ 5 mmol/L 

Le patient reste‐t‐il symptomatique en classe II‐IV NYHA ?

Oui Non

Rythme sinusal et FC ≥ 70 batt/mn ?

FEVG ≤ 35 % ?

Oui Non

Oui Non

Ajouter ivabradine

Le patient reste‐t‐il en classe II‐IV NYHA et FEVG ≤ 35 % (≤ 30 % en classe 2 pour CRT) ?

Si FA permanente,
envisager la digoxine

Le patient reste t il en classe II IV NYHA et FEVG ≤ 35 % (≤ 30 % en classe 2 pour CRT) ?

Oui Non

Durée QRS ≥ 120 ms (130 ms en classe II) et BBG ou ≥ 150 ms ?

Oui Non

Envisager CRT‐P/CRT‐D Envisager DAI

Le patient reste‐t‐il en classe II‐IV NYHA ?

Oui Non

Envisager digoxine et/ou hydralazine + dinitrate d’isosorbide
Si stade avancé, envisager assistance circulatoire et/ou transplantation

Aucun autre traitement spécifique
Continuer la prise en charge de la maladie

* En cas de contre‐indication ou 
d’intolérance aux bêtabloquants et si 
FC ≥ 70 batt/mn, utiliser ivabradineEur Heart J 2012; 33 :1787-1847



Bloqueurs du système rénine-angiotensine
Modalités d’utilisationModalités d utilisation

• Débuter par un IEC et réserver ARA2 en cas d’intolérance aux IEC 
(t i dè )(toux, angio-œdème)

• Initier traitement à faible dose, si possible après une  posologie
diurétiques si utilisés antérieurementdiurétiques si utilisés antérieurement

•  progressivement les posologies jusqu’à la dose ciblée dans
essais thérapeutiquesessa s t é apeut ques

• Surveiller fonction rénale et électrolytes avant traitement, une à
deux semaines après chaque  des posologies puis au 3e mois,
puis tous les 6 mois, ainsi que si un médicament pouvant altérer
fonction rénale est associé

Tolérer a gmentation de créatininémie ≤ 50 % d ta de base• Tolérer augmentation de créatininémie ≤ 50 % du taux de base

• L’association IEC-ARA2-antagonistes des récepteurs minéralo-
corticoïdes est contre-indiquée du fait des risques d’hyperkaliémiecorticoïdes est contre-indiquée du fait des risques d hyperkaliémie
et d’altération de la fonction rénale (III, C)

Eur Heart J 2012; 33 :1787-1847



Antagonistes des récepteurs minéralo-corticoïdes
é ’Modalités d’utilisation

• Contre indiqués si K+ > 5 mmol/L ou clairance de la créatinine < 30 
ml/min

Déb t à f ibl l i 12 5 à 25 i l t• Débuter à faible posologie : 12,5 à 25 mg spironolactone

• Surveiller K+ et créatinine entre 4e et 6e jour après mise en route du 
traitementtraitement

• Augmenter posologie à 50 mg/jour si après un mois de traitement les 
symptômes persistent et K+ reste normal, contrôler K+ et créatinine y p p ,
une semaine plus tard

• Si en cours de traitement K+ entre 5 et 5,5 mmol/L diminuer de 50 % 
posologie et si K+ > 5,5 mmol/L arrêter le traitement

• En association aux IEC, les antagonistes des récepteurs minéralo-
corticoïdes sont plus facilement utilisables que les ARA2 qui sontcorticoïdes sont plus facilement utilisables que les ARA2 qui sont 
hypotenseurs

Eur Heart J 2012; 33 :1787-1847



Diurétiques
Recommandations ESC 2012Recommandations ESC 2012

• Essentiels dans le traitement symptomatique quand les signes
congestifs sont présents

• Ne pas utilier de thiazidiques seuls si DFG < 30 mL/minNe pas utilier de thiazidiques seuls si DFG  30 mL/min
• Utiliser préférentiellement les diurétiques de l’anse dont

l’efficacité natriurétique et diurétique est supérieure

• La dose de diurétiques de l’anse doit être adaptée aux besoins
individuels du patients

• Doivent être prescrits en association aux IEC/ARA2

• Un thiazidique peut être associé avec prudence à un diurétique
de l’anse en cas d’œdèmes réfractaires sous surveillance 
biologique stricte (risque d’hyponatrémie)biologique stricte (risque d hyponatrémie)

Eur Heart J 2012; 33 :1787-1847



Comment adapter la digoxine ?p g

Clearance de la créatinine
(ml/mn)

Posologie digoxine/24 h
(mg)

≥ 60
30 – 60

0.250
0.12530 60

< 30
0.125
0.0625

Digoxinémie : 0.6 à 1 ng/L



Traitement de l’insuffisance cardiaque : les partenaires
Recommandations ESC 2008Recommandations ESC 2008

Eur Heart J 2008 ; 29 : 2388 - 2442 et les biologistes !



Télésurveillance des insuffisants cardiaques



Télésurveillance des patients insuffisants cardiaques

Cardiologue référent Médecin généraliste

Patient
Biologiste

Alarmes
Education

thérapeutique

Centre de Télécardiologie

SAMU
Service de Cardiologie

référent



INSUFFISANCE CARDIAQUE

Rôle des biologistesg

IC avancée i t d
ICPrise en charge 

IC avancée persistance des 
symptômes malgré le traitement 

avancéede l’Insuffisance 
Cardiaque

IC symptomatique réduction de la 
capacité d’exercice, dyspnée, fatigue

IC
symptomatique

Prévention de 
l’Insuffisance 

IC asymptomatique
IC asymptomatique
détérioration structurelle du cœur 

l’Insuffisance 
Cardiaque 

symptomatique

Facteurs de risque 
d'IC HTA, maladie coronaire, 
diabète, antécédent familial,

Patients à Haut risque
Prévention des 

Dysfonctions VG

dyslipidémie, tabac

Dépister, surveiller, adapter le traitement !


