INSUFFISANCE CARDIAQUE
DR BARRA

C’est l’incapacité de la pompe cardiaque à assurer un débit cardiaque suffisant pour faire face aux besoins hémodynamiques de l’organisme.

C’est l’aboutissement plus ou moins tardif et inéluctable de toutes les cardiopathies.

Donc ce ne sont pas les symptômes dus à un obstacle valvulaire mitral, pulmonaire ou tricuspidien et les adiastolies (liquide dans le péricarde)

I – RAPPELS

1. le débit cardiaque

Le cœur est une pompe qui génère un débit qui varie selon certains facteurs :

Fréquence cardiaque

x

volume d’éjection systolique

Nombre de battements/min


ce que le cœur a éjecté lors de la contraction

Environ 70 / min


x

50 ml / min

Ce qui accélère le débit c’est l’adrénaline

2. ce qui conditionne le volume d’éjection systolique

a) le pré charge
C’est le remplissage du cœur en volume

Quand il y a une maladie du cœur et un mauvais fonctionnement du ventricule, la pré charge varie selon la loi de Starling « la contraction qu’un muscle fournit dépend de sa capacité d’étirement » ; si le cœur à remplir est plus grand (dilaté), il doit être capable de fournir un plus gros effort

b) la contractilité

Force avec laquelle le muscle est capable de se contracter ; cela dépend du système sympathique (adrénaline)

c) la post charge

C’est la dilatation des petites artères ; si ces petites artères sont très fermées, le ventricule va être obligé de forcer pour envoyer le sang

II – physiopathologie

A) la pré charge (fuites valvulaires)

Certaines maladies augmentent la pré charge

1. l’insuffisance mitrale

Si la valve mitrale fuit, le ventricule se contracte et éjecte le sang dans l’aorte (normal) mais aussi dans l’oreillette gauche (pas normal)

Ce sang revient donc dans le ventricule et le volume est plus grand à chaque systole donc le cœur est fatigué

2. l’insuffisance aortique

Même chose : il y a une surcharge de volume par augmentation de la pré charge
À terme, il y altération de la contractilité

B) la contractilité

1. elle est altérée par la myocardiopathie (génétique)

2. elle est altérée par l’IDM 

Une partie du muscle nécrosé ne se contracte plus donc le débit cardiaque diminue si la contractilité diminue

L’altération de la contractilité est l’étape terminale de toutes les cardiopathies

C) la post charge

Il y a des obstacles à l’éjection du ventricule

Les deux maladies les plus fréquentes qui font augmenter la post charge sont :

1. l’HTA

Il est plus difficile d’éjecter du sang dans une artère qui a une pression très haute (même principe qu’une pompe à vélo …)

2. sténose aortique

Même chose

Donc il y aura baisse du débit cardiaque et baisse de la contractilité à terme

D) les mécanismes compensateurs

Ils sont mis en place par l’organisme

Ils vont essayer de faire augmenter le volume systolique ; ils compensent pendant un moment mais deviennent destructeurs après

1. les moyens myocardiques

· augmentation de la fréquence cardiaque par la mise en jeu du système sympathique

· dilatation ventriculaire (loi de Starling) : le volume d’éjection systolique augmente

2. les mécanismes périphériques

Il y a vasoconstriction de certains territoires, de certains organes (le cœur se contracte sur les organes essentiels (cerveau, rein), sélection, pas la peau et les viscères donc la peau est blanche et froide)

Il y aura augmentation de la post charge quand même (le prix à payer …)

Augmentation du stock d’eau et de sel dans l’organisme donc augmentation du volume sanguin donc augmentation de la pré charge

Il n’y a pas de symptômes avec ces mécanismes mais passé un certain temps ils deviennent destructeurs

E) les conséquences

Il y a une stase sanguine d’amont (par élévation de la pression)

Mise en jeu de la rétention eau et sel pour que le volume du cœur augmente ; ça marche puis après il y a trop de volume donc ça ne marche plus. L’eau en excès va finir par passer dans l’alvéole pulmonaire qui ne contient d’habitude que de l’air. Cela entraîne un OAP. Cela se passe au niveau du cœur gauche
Au niveau du cœur droit, il y a augmentation de la pression du ventricule droit et de l’oreillette droite, dans toutes les veines, dans le foie (gros, gorgé de sang) ; il y a passage d’eau dans les veines des jambes donc des oedemes aux jambes (gravité) ; c’est une signe d’insuffisance cardiaque

II – Epidémiologie

Etats-Unis : 1% de la population

10% après 75 ans

Très grave : mortalité à 5 ans dans 60% des cas

50% des décès sont des décès par mort subite

III – étiologies

A) insuffisance cardiaque gauche

· cardiopathies ischémiques : IDM
· cardiopathies hypertensives : HTA
· maladies valvulaires

· insuffisances aortique, mitrale, rétrécissement aortique

· endocardite (infection des valves qui entraînent des fuites)

· atteintes de la cellule : atteintes toxiques (alcool), métaboliques, immunitaires etc : cardiopathies dilatées

· la cause la plus fréquente : cause inconnue !

· cardiopathies hypertrophiques génétiques (le cœur s’épaissit)

· cardiopathies rythmiques

· hyperthyroïdie, maladie de Paget

B) insuffisance cardiaque droite

· toutes les insuffisances cardiaques gauches évoluées entraînent une insuffisance cardiaque droite

· les maladies respiratoires (cœur pulmonaire chronique, atteinte de poumon entraînent une fibrose du poumon qui fait que les artérioles pulmonaires se bouchent) ; le cœur ne peut plus éjecter tout et est donc en surcharge ; HTA pulmonaire, BPCO 

· maladies des valves

· cardiopathies congénitales

· rétrécissement mitral

IV – Diagnostic

1. signes fonctionnels (interrogatoire)

a) dyspnée (essoufflement)

Car il y a passage d’eau des alvéoles par augmentation de la pression et hypoxie tissulaire (vasoconstriction de certains territoires)

Plusieurs formes : au début à l’effort, pour des petits efforts (toilette), orthopnée (essoufflement quand on s’allonge car il y a un retour veineux brutal au cœur, beaucoup de sang arrive d’un coup au cœur)

b) toux d’effort ou de repos (la nuit allongé)

c) asthénie : fatigue, altération de l’état général

2. les signes cliniques

· à l’observation du patient : fréquence respiratoire à 40 (polypnée), cyanose des doigts et lèvres, oedemes des membres inférieurs, grosses veines jugulaires apparentes

· à la palpation : gros foie, tachycardie

· auscultation : bruits anormaux, galop

· auscultation pulmonaire : râles crépitants (gargouillements)

· tension artérielle basse, peu de différence entre la maxima et la minima

V – Examens complémentaires

Confirmer le diagnostic

Chercher la cause surtout

Recueil des éléments pronostics

Instaurer la surveillance

1. radio thorax debout de face pour voir un œdeme ou un épanchement pleural

2. ECG : tachycardie sinusale (environ 100 / min) ; dépend de la cause (troubles du rythme et troubles conductifs)

3. échocardiographie surtout

Examen simple atraumatique

Contribue au diagnostic de la cause

Éléments pronostics : fraction d’éjection (la norme est entre 55 et 70%)

4. coronarographie (artériographie)

Injection d’iode dans les coronaires pour voir si il y a un rétrécissement ou une obstruction
On verra donc si c’est une cardiopathie ischémique

Enregistrement des pressions au niveau des ventricules (aide au diagnostic de certaines valvulopathies)

Mais l’échographie est mieux

5. V 02 max

Mesure de la consommation d’oxygène

Valeur pronostic majeure : orientera une greffe cardiaque 

6. scintigraphie myocardique

Recherche de viabilité du muscle donc on verra si on peut revascularisé par pontage

VI – Evolution

C’est parfois complètement réversible (cardiopathie ischémique, myocardiopathie post partum)

Ce sera stabilisé par des règles hygieno diététiques et le traitement de la pathologie causale

Mais souvent il y a une dégradation progressive avec des poussées évolutives (le facteur déclenchant est un écart de régime, un IDM, une poussée d’HTA)

Survenue de complication : troubles du rythme, accident thrombo embolique

Mortalité à 1 ans : 35 à 50%

VII – Traitements

1. traitement de la cardiopathie causale
2. règles hygieno diététiques

· régime désodé

· rééducation cardio vasculaire

· éviter les efforts violents

· pas de tabac ni alcool

· pas de sel (charcuterie, fruits de mer, conserves, fromages)

· ne pas resaler à table

· pesée quotidienne

3. traitements médicaux

a) diurétiques

Élimination eau et sel, agissent sur la pré charge car diminuent le volume sanguin

À surveiller car il y a un risque d’hypokaliémie

b) les inhibiteurs de l’enzyme de conversion 

Agissent sur la post charge en entraînant une vasodilatation donc une diminution de la post charge donc l’éjection du ventricule gauche est facilitée

Moins 25% de mortalité à 50 ans

Améliorent les symptômes et diminuent la mortalité

Effets secondaires : toux, hypotension (dilatation artères), hyperkaliémie

c) les bêta bloquants : ils vont se fixer sur les récepteurs ; les effets sont parfois spectaculaires ; ils améliorent les symptômes et baisse la mortalité

Effets secondaires : bradycardie, hypotension, asthme

d) les digitaliques : ils agissent sur la contractilité mais pas sur la mortalité 

Il faut surveiller le taux de médicaments dans le sang car il y a un risque d’intoxication (qui entraîne des troubles du rythme mortels)

e) les dérivés nitrés (trinitrine) : ils dilatent les veines ; surtout dans les OAP

Effets secondaires : céphalées

f) les traitements adjuvants

· les AVK en cas de fibrillation auriculaire

· les anti arythmique (car il y a des troubles du rythme)

· la stimulation en triple chambre

‘
VIII – formes cliniques

A) insuffisance cardiaque droite

Oedeme
Foie gros

Jugulaires grosses

B) OAP (forme aigue de l’insuffisance cardiaque gauche)

Détresse respiratoire aigue (polypnée, assis, toux, mousse blanche, surtout ne pas les allonger, agitation, confusion, marbrures aux genoux surtout, cyanose (doigts et lèvres bleus), hypotension

1ers gestes :

1. l’asseoir (même quand on pose une sonde)

2. fréquence cardiaque, fréquence respiratoire, tension artérielle

3. recherche des signes de gravité (cyanose, sueurs)

4. oxygène

5. voie veineuse (bilan biologique, gazométrie du sang)

6. administration du traitement

7. sonde urinaire

8. recherche des signes de gravité toutes les 5 minutes

9. scope fréquence cardiaque, fréquence respiratoire, tension artérielle, diurèse

Puis radio thorax, ECG, échocardiographie, BNP (dosage biologique pour différencier insuffisance cardiaque ou insuffisance respiratoire), coronarographie

Identifier le facteur déclenchant

1. évolution d’une cardiopathie

2. trouble du rythme

3. surinfection

4. iatrogène

5. écart de régime

6. mauvaise observance

Traitements :

· diurétiques en IV à forte dose

· oxygénothérapie
· anticoagulants

· adrénaline

· dérivés nitrés intra veineux

C) le choc cardio génique

Forme très grave de l’OAP avec moins de 8 de tension, angoisse, coma, mains glacées, plus d’urine etc

Les causes : IDM surtout

Réa, soins intensifs

Assistance par cœur artificiel
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