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Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale,  

Je m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. 

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades 

sera mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les nobles 

traditions de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération 

politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales  

d’une façon contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 

 
Déclaration Genève, 1948 
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VTS  : Volume télésystolique 

IM : Insuffisance mitrale Infarctus du myocarde dans le post infarctus du myocarde - 17 

IEC  : Inhibiteur de l'enzyme de conversion 



ARA II  : Antagoniste des récepteurs de l'angiotensine II 
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L’insuffisance cardiaque ischémique (ICI) est une maladie chronique, grave et invalidante. 

Elle représente un problème majeur de santé publique par sa fréquence et ses conséquences en 

termes de morbidité et de mortalité et par son impact sur le système de soin.[1] 

 

Son incidence et sa prévalence s'accroit avec le vieillissement de la population et 

l'avancée dans la prise en charge des facteurs prédisposant à long terme à l’insuffisance 

cardiaque ischémique.[1] 

 

Le diagnostic précoce et le traitement adapté conforme aux recommandations des 

sociétés savantes jouent un rôle essentiel dans la réduction de la morbidité liée à cette 

maladie.[2] 

 

Le pronostic de ses patients s’est amélioré de manière considérable au cours des 

dernières années grâce à la bonne connaissance de la physiopathologie, aux progrès de 

l’imagerie myocardique et au succès de la stratégie de reperfusion.[1] 
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I. Le but de l’étude : 
 

L’objectif de notre travail est d’étudier les aspects épidémiologiques, cliniques et 

thérapeutiques de l’insuffisance cardiaque ischémique chez des patients hospitalisés au service 

de cardiologie de l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech sur une durée de deux ans, en 

confrontant les résultats obtenus aux données de la littérature. 

 

II. Le type de l’étude : 
 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive étalée sur 2 ans, entre Janvier 2018 et 

Décembre 2020 qui a colligé 140 patients hospitalisés au service de cardiologie à l’hôpital 

militaire Avicenne de Marrakech. 

Les données ont été recueillies sur une fiche d’exploitation (Annexe 1) 

 

III. Les critères d’inclusion : 
 

On été  inclus dans notre étude : 

 Les patients âgés de plus de 18 ans. 

 Les patients présentant un syndrome coronarien aigue compliqué d’insuffisance 

cardiaque. 

 Les patients avec un diagnostic de sortie mentionnant insuffisance cardiaque 

d’origine ischémique. 

 

IV. Les critères d’exclusion : 
 

Ont été exclus de notre étude : 

o Les patients âgés de moins de 18 ans. 

o Les patients présentant une insuffisance cardiaque aigue. 
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o Les patients présentant un choc cardiogénique à l’admission. 

o Les patients décédés. 

o Les dossiers incomplets. 

 

V. Le recueil des données : 
 

Les données de cette étude ont été extraites à partir des dossiers médicaux hospitaliers. 
 

Pour chaque malade répondant aux critères d’inclusion une fiche d’exploitation a été 

remplie, cette fiche précise : 

o L’Age et le  sexe du patient. 

o Les facteurs de risque cardiovasculaires : Tabagisme, diabète, hypertension 

artérielle, dyslipidémie, sédentarité, hérédité coronaire, surcharge pondérale, 

antécédent ischémique. 

o Les signes fonctionnels que rapporte le patient. 

o Les données de l’examen clinique: Fréquence cardiaque, la pression artérielle, 

l’auscultation  cardiovasculaire et pleuropulmonaires : les souffles, les galops, les 

râles, et le type d’Insuffisance cardiaque : Gauche, droite et globale. 

o Les examens para cliniques : l’électrocardiogramme de repos  , la radiographie de 

thorax ,l’échocardiographie doppler transthoracique avec estimation de : (  la 

fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) , le diamètre du ventricule gauche ( 

VG) , la cinétique du VG , les pressions de remplissage du ventricule gauche (PRVG), 

l’hypertension pulmonaire ( HTP)  ,la présence de  valvulopathie : mitrale, aortique 

ou tricuspidienne) . 

o Les paramètres biologiques : 

 La numération formule sanguine+ le taux de ferritine. 

 L’ionogramme sanguin complet. 

 Le bilan hépatique. 
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 Le taux de BNP et le NT proBNP. 

o Le traitement instauré : 

 Le Traitement médicamenteux : 

• Le traitement neuro-hormonal : Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC), 

les bétabloquants, les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II (ARAII), 

les antagonistes des récepteurs des minéralocorticoides (anti-aldostérone), 

LCZ696 (SACUBITRIL/VALSARTAN = inhibiteur de la NEPRILYSINE+ARA2) 

• Les diurétiques de l’anse. 

• Le traitement antithrombotique : l’aspirine, Les antagonistes des récepteurs 

plaquettaire P2Y12 de l’ADP, les anticoagulants. 

• L’ivabradine. 

• Les dérivés nitrés. 

• Les inhibiteurs du cotransporteur sodium-glucose de type2 (SGLT2). 

 Le traitement interventionnel : L’angioplastie coronaire percutanée. 

 Le traitement chirurgical : Le  pontage aorto-coronaire. 

o L’Evolution hospitalière 

 

VI. L’analyse Statistique : 
 

Les données ont été saisies sur le logiciel EpiData 3.1, et l’analyse statistique a été 

réalisée grâce au logiciel SPSS® Statistics 20.0. 

Les variables quantitatives ont été décrites en précisant l’effectif, la moyenne, l’écart 

type, la médiane et les valeurs extrêmes. Pour les variables qualitatives et ordinales, le descriptif 

a comporté l’effectif et la fréquence de chaque modalité. Les effectifs de données non 

renseignées ont également été mentionnés. 
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I. Les caractéristiques démographiques des patients : 
 

1. L’Age et le sexe : 
 

L’étude a révélé que 85  patients atteints d’insuffisance cardiaque ischémique sont    

âgés entre 60 et 79 ans soit 61%. 
 

Sur les 140 patients : 

 3 patients sont âgés de moins de 40 ans soit 2% 

 7patients sont âgés entre 40-49 ans soit 5% 

 28 patients sont âgés entre 50-59 ans soit 20% 

 42patients sont  âgés entre 60-69 ans soit 30% 

 43patients sont âgés entre 70-79 ans soit 31% 

 17 patients sont âgés de  plus de 80 ans soit 12% 
 

 
Figure1 : Répartition des malades par tranches d’âge dans notre série. 

 

 L’âge moyen des patients était  de 67.2±10.9 (extrêmes : 32-92) Avec une nette 

prédominance masculine soit 114 hommes (81,5%). 
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Figure 2: répartition en fonction du sexe dans notre série. 

 

2. Les facteurs de risque cardiovasculaires : 

 

2.1. Le diabète : 

 64 de nos patients étaient diabétiques de type 2 soit 46%. 

 28 patients étaient sous anti diabétiques oraux  soit 20%, 26 des patients 

étaient sous insuline soit 19% et 10 patients étaient sous régime seul soit 7%. 
 

 
Figure 3: Répartition en fonction du traitement du diabète dans notre série. 
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2.2. L’hypertension artérielle : 

 72 patients dans notre série étaient hypertendus soit 51% : 

• 28 patients étaient sous inhibiteurs de l’enzyme de conversion de 

l’angiotensine (IEC) soit 20% 

• 22 patients étaient sous diurétiques soit 16% 

• 13 patients étaient sous inhibiteur calciques soit 9%. 

• 9 patients étaient sous régime. 
 

 
Figure 4: Répartition des patients selon le traitement de l’HTA dans notre série. 

 

2.3. Le tabagisme : 

 98 de nos patients étaient tabagiques soit 71%. 
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Figure 5: Répartition des patients selon le tabagisme dans notre série. 

 

2.4. Les antécédents ischémiques : 

 72  patients dans notre série avaient un antécédent d’infarctus de myocarde 

soit 52%. 

 La topographie antérieure de l’infarctus est  notée chez tous nos patients. 

 

2.5. La Dyslipidémie : 

 19 patients avaient une dyslipidémie connue soit 14%. 

 

2.6. L’obésité : 

 40  patients étaient obèses soit 28,2%. 

 

2.7. La Sédentarité : 

 25 patients étaient sédentaires soit 18%. 

 

2.8. L’hérédité coronaire : 

 3 patients avaient un ATCD familial d’hérédité coronaire soit 2,6% 
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a. Au total : 
 

 
Figure 6 : répartition des facteurs de risques de notre série. 

 

Les résultats des FDR modifiables sont résumés dans le diagramme suivant avec une 

répartition en fonction du sexe. 
 

 
Figure 7: Les facteurs de risque cardiovasculaire modifiables de notre série. 
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II. Données de l’examen clinique : 
 

1. Les signes fonctionnels : 
 

La dyspnée était le signe fonctionnel prédominant (96,9%) avec 59 ,9% au stade IV de la 

NYHA : 

 5 patients avaient une dyspnée classe I de la NYHA soit 3,5%. 

 17 patients avaient une  dyspnée classe II de la NYHA soit 12%. 

 34de nos patients avaient une dyspnée classe III de la NYHA soit 24,6%. 

 84  des patients avaient une dyspnée  classe IV de la NYHA soit 59,9%. 
 

 
Figure 8: Répartition des patients selon le stade de la NYHA dans notre série. 

 

2. Les signes physiques: 

 

2.1. La fréquence cardiaque : 

113 de nos patients avaient une tachycardie à l’examen clinique soit 81%. 
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2.2. Les signes retrouvés à l’examen clinique: 

 16 patients avaient  un galop proto-diastolique soit 11,6%. 

 30 patients avaient un souffle holosystolique d’insuffisance mitrale soit 

21,6%. 

 8 patients avaient une hépatomégalie soit 6%. 

 33 patients avaient un reflux hépato-jugulaire soit 23,3% 

 54 patients avaient une turgescence spontanée des veines jugulaires 38,3%. 

 130 patients avaient  des râles crépitants à l’examen pleuropulmonaire soit 

93% et 18 patients avaient  des sibilants soit 13,3%. 

 102 patients avaient des œdèmes des membres inférieurs soit 73%. 
 

 
Figure 9: Signes cliniques à l’examen clinique chez nos patients. 

 

3. Les types d’insuffisance cardiaque : 
 

72 de nos patients avaient présenté des signes d’insuffisance cardiaque gauche isolées 

soit  51,3% et 65 patients avaient des signes d’insuffisance cardiaque globale soit 46,2%. 
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Figure 10: Répartition des patients selon le type d’insuffisance cardiaque dans notre série. 

 

III. Les examens complémentaires : 
 

1. L’électrocardiogramme de repos : 
 

L’électrocardiogramme a été réalisé chez tous nos patients. Il a mis en évidence : 

 

1.1. Des troubles de repolarisation  au premier rang chez 87 patients soit 62% : 

 73 patients avaient des ondes Q de nécrose  soit 52%. 

 69 avaient des ondes T négatives d’ischémie sous épicardique soit 49,18%. 

 17 patients   avaient un sous décalage du segment ST soit 12%. 
 

Ces troubles de la repolarisation étaient prédominant essentiellement au niveau du 

territoire  antéroseptal. 
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Figure 11: Répartition des malades selon le type des troubles de repolarisation dans notre série. 

 

• Un Bloc de branche gauche (BBG) est noté chez 35 patients soit 25%. 

• Un bloc de branche de droit (BBD) est noté chez 14 patients  soit 10%. 

• 36 patients avaient une hypertrophie ventriculaire gauche soit 25,6%. 

• Des troubles du rythme à type d’ACFA ont été noté chez 11  patients  soit 8%. 
 

 
Figure 12: Résultats de l’électrocardiogramme dans notre série. 
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2. La radiographie thoracique : 
 

La radiographie thoracique était réalisée chez tous nos patients. Elle a mis en évidence : 

• Une cardiomégalie chez 128 patients soit 91,6% avec un index cardio-thoracique 

moyen de 0,6 (0,50-0,75). 

• un OAP  chez  30 patients soit 21,6%. 

• 73 patients avaient  un syndrome interstitiel soit 52%. 

• 18 patients avaient un épanchement pleural soit 12,8%. 
 

 
Figure 13 : Résultats de la radiographie thoracique dans notre série. 

 

3. L’échocardiographie transthoracique: 

 

3.1. L’étude de la fraction d’éjection du VG (FEVG) : 

Tous nos patients ont bénéficié d’une échocardiographie transthoracique, celle ci a 

objectivé : 

 Une fraction d’éjection altérée, définie par une FEVG<40%chez 99  des patients soit 

71,1%. 

91,60%

52%

21,60%
12,80%

Cardiomégalie Syndrome interstitiel Oedeme aigue du 
poumon

Epanchement pleural

La radiographie thoracique



Aspects épidémiologiques cliniques et thérapeutiques de  l’insuffisance cardiaque ischémique   

 

 

- 18 - 

 Une fraction d’éjection intermédiaire, définie par une FEVG entre 40 et 49% chez 30 

patients soit 20,5%. 

 Une fraction d’éjection préservée définie par une FEVG ≥ 50% chez 11 patients soit 

7,7%. 
 

 
Figure 14 : Répartition des patients en fonction de la fraction d'éjection du VG dans notre série. 

 

3.2. Etude de la contractilité myocardique du ventricule gauche : 

La majorité de nos patients présentaient des troubles de la cinétique segmentaire du VG : 

• Les akinésies sont relevées chez 72 patients soit 52%. 

• Une hypokinésie est observée chez 68 des patients soit 48%. 
 

Une dilatation du VG est retrouvée chez 82% des patients. 
 

Tableau I: Etude de la contractilité myocardique du ventricule gauche dans notre série. 

Contractilité du myocarde Nombre des Malades Pourcentage 
Akinésie 72 52% 
Hypokinésie 68 48% 
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20,5%
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• La  localisation des troubles de la contractilité myocardique intéressent essentiellement le 

territoire antéro-septal dans 53,5% et le territoire antérieur dans 27,8. 
 

Tableau II: représentation de l’atteinte sectorielle de la cinétique myocardique. 

Atteinte sectorielle Effectifs Pourcentages 
Antérieur 39 27,8% 
Antéroséptal 75 53,5% 
Inférieur 7 9,4% 
Inféroséptal 1 2% 
Inférolatéral 3 3,1% 
Inféroséptolatéral 6 4,2% 
 

4. Les données biologiques : 

 

4.1. Le taux d’hémoglobine et le taux de ferritine : 

• 72 de nos patients   avaient  une  anémie par carence martiale soit 51,2% 

 

4.2. La fonction rénale: 

• 131 de nos patients avaient une fonction rénale normale soit 93,5%. 

• 7 patients avaient une insuffisance rénale modérée avec un DFG entre  30-

59ml/kg/min soit 6,1%. 

 

4.3. L’ionogramme sanguin : 

• 29  de nos patients avaient une hyponatrémie modérée ( 125-135mg/L) soit 

20,5%. 

 

4.4. Dosage de la BNP : 

• Les peptides natriurétiques (BNP) sont revenus positifs chez tous nos patients 

(la moyenne de concentration est 427±87 pg/ml) 
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4.5. Le bilan lipidique : 

Le bilan  lipidique note une dyslipidémie dans 69,2% des cas. 

 

4.6. Le bilan hépatique : 

Le bilan hépatique est perturbé avec élévation modérée des transaminases (2 fois la 

normale)  chez 64 patients soit 45,5%. 

 

a. AU TOTAL : 
 

 
Figure 15: Données biologiques de notre série. 

 

5. La coronarographie : 
 

Tous nos patients ont bénéficié d’une coronarographie. 

61,5% des patients avaient une coronarographie pathologique  dans notre série. 

 

5.1. La voie d’abord : 

La coronarographie par voie radiale droite était réalisée chez 62.5% de nos patients  

quant à la voie fémorale droite, elle a été  réalisée chez 37,5% de nos  patients. 
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5.2. Résultats de la coronarographie : 

Les résultats de la coronarographie étaient comme suit : 

• 60 patients avaient une atteinte monotronculaire  significative soit 43,1%. 

• 27 patients avaient une atteinte tritronculaire significative soit 19%. 

• 21 patients avaient une atteinte bitronculaire significative soit 15%. 

• 32 patients avaient une atteinte coronaire non significative soit 23%. 
 

 

Figure 16 : Résultats de la coronarographie chez nos patients. 

 

5.3. Répartition de l’atteinte coronaire : 

La répartition de l’atteinte coronaire dans notre étude était comme suit : 

 18 patients avaient une atteint du Tronc commun soit 12% dont 8 avaient une 

atteinte significative (>50%). 

 L’artère inter ventriculaire antérieure(IVA) est siège d’une sténose significative (70-

90%) chez 70 patients soit  50%. 

 L’artère circonflexe est siège d’une sténose significative (70-90%)  chez 29 patients 

soit  21%. 
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 24 patients avaient une atteinte significative de l’artère coronaire droite (70-70%)  

soit 17% des cas. 
 

 
Figure 17: Répartition des atteintes coronaires  chez nos patients. 

 

 Le tableau ci-dessous montre la topographie lésionnelle des différentes artères 

coronaires : 

• L’artère interventriculaire antérieure (IVA) est le siège d’une sténose significative 

essentiellement au niveau de sa partie moyenne (33,3%). 

• Quant à l’artère coronaire droite, l’atteinte la plus fréquente est celle du 1er

• L’artère circonflexe est siège d’une sténose significative essentiellement au niveau de 

sa partie moyenne (12%). 

 segment 

(11%). 
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Tableau III : Répartition de  la topographie lésionnelle dans notre série. 

L’artère interventriculaire    antérieure 50% 
Proximale 13% 

moyenne 33,3% 
distale 4% 

Le tronc commun gauche 12% 
OstiaL 3% 
Moyen 7% 
Distal 2% 

La coronaire droite 21% 
1 segment 11% 

2eme segment 8% 
3eme segment 2% 

La circonflexe 17% 
Proximale 3% 
moyenne 12% 
Distale 2% 

 

IV. La prise en charge thérapeutique des patients : 
 

1. Le traitement médical : 
 

Tous nos patients ont été mis sous traitement médical conforme aux recommandations 

des sociétés savantes. 

 

1.1. Le traitement neuro-hormonal : 

 

a. Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine (IEC) : 

Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion sont la pierre angulaire du traitement de 

l’insuffisance cardiaque ischémique. 

Ils sont  prescrits chez 126 patients soit  90 %. 

Le Ramipril est la molécule était prescrit chez tous nos patients. 
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Figure 18 : Répartition selon le taux de prescription des IEC  dans notre étude. 

 

b. Les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II (ARAII) : 

• 14 patients étaient mis sous antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II 

(ARAII) soit 10% en raison des effets secondaires liés aux IEC (toux sèche). 

 

c. Les bétabloquants : 

• Thérapeutique de référence dans l'IC à FEVG réduite. Leur utilisation permet 

de réduire la mortalité de 30 à35% +++. 

• Les bétabloquants sont prescrits dans chez tous nos patients. 

• Le Bisoprolol est prescrite chez tous nos patients. 

 

d. Les antagonistes des récepteurs des minéralocorticoides (anti-aldostérone): 

• Associés aux IEC, les anti-aldostérones ont pour but de compléter le blocage 

du système rénine-angiotensine-aldostérone. 

• 93 des patients étaient sous anti-aldostérone soit 66,7%, tous avaient du 

spironolactone à faible dose (25-50mg). 
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Figure 19 : Répartition selon le taux de prescription de l’anti-aldostérone dans notre étude. 
 

e. LCZ696 (SACUBITRIL/VALSARTAN = INHIBITEUR DE LA NEPRILYSINE+ARA2) : 

• Traitement associant le Sacubitril qui inhibe la néprilysine, protéine dégradant 

habituellement les peptides natriurétiques  (BNP notamment) et le Valsartan. 

• Aucun patient dans notre étude n’a été mis sous ce traitement en raison de sa 

nouveauté de mise sur le marché. 

 

1.2. Les diurétiques de l’anse : 

Les diurétiques ont été prescrits chez les patients présentant des signes congestifs 

(surcharge pulmonaire ou œdèmes des membres inférieurs). 

Les diurétiques de l’anse étaient prescrits chez  130 patients soit 96,5%, tous avaient du 

furosémide. 
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Figure 20 : Répartition selon la prescription des diurétique de l’anse dans notre étude. 

 

1.3. Les statines : 

• Tous nos patients ont été mis sous statines. 

• Deux patients ont présenté une cytolyse hépatique réversible après l’arrêt du 

traitement. 

 

1.4. Le traitement antithrombotique : 

 

a. L’acide acétylsalicylique : Aspirine : 

• Tous nos patients ont été mis sous Aspirine (75mg-100mg) 

 

b. Les inhibiteurs des récepteurs P2Y12 de l’ADP ( clopidogrel/ ticagrélor) : 

• 104 patients dans notre étude étaient sous double anti agrégation 

plaquettaire incluant le clopidogrel (75mg) soit  74,4%  .Par ailleurs, seuls 3 

patients étaient sous ticagrelor (90mg*2). 

 

c. Les anticoagulants : 

• Les anticoagulants (AVK) ont été prescrits chez les patients avec fibrillation 

auriculaire soit 8%. 
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Les diuerétique de l'anse

oui non



Aspects épidémiologiques cliniques et thérapeutiques de  l’insuffisance cardiaque ischémique   

 

 

- 27 - 

1.5. Les dérivés nitrés : 

• Les dérivés nitrés sont indiqués chez les patients avec poussée hypertensive ou 

chez les patients avec angor persistant sur des lésions non revascularisables. 

• Aucun patient dans notre étude n’a été mis sous dérivés nitrés. 

 

1.6. L’ivabradine : 

• L'ivabradine est un inhibiteur des canaux If situés dans le nœud sinusal. 

• Indiqué chez les patients insuffisants cardiaques avec FEVG ≤ 35%, en rythme 

sinusal, avec une FC ≥ 70/minute sous traitement optimal de leur IC avec dose 

maximale de béta-bloquants, ou à la place de ceux-ci en cas d'intolérance ou de 

contre-indication formelle. 

• Dans notre étude 2 patients étaient sous ivabradine soit 1,4%. 

 

1.7. Les digitaliques : Digoxine : 

• Les digitaliques ont longtemps été un des traitements de base de l'IC. 

• Il s’agit actuellement  d’un traitement de seconde intention, chez les patients en 

ICI, restant symptomatiques (NYHA II-IV) sous IEC + bêtabloquant+ antagonistes 

de l'aldostérone. Il est indiqué également chez les patients insuffisants 

cardiaques en ACFA pour ralentir la cadence ventriculaire. 

• Aucun patient dans notre étude n’a été mis sous digitaliques. 

 

1.8. Les inhibiteurs du  cotransporteur sodium-glucose de type2 (SGLT2) : 

• Les inhibiteurs du cotransporteur sodium-glucose de type 2 (SGLT2) constituent 

une nouvelle classe d’antidiabétiques oraux. 

• Ces derniers trouvent depuis peu leur place comme traitement chez les patients 

en insuffisance cardiaque à fraction d’éjection altérée, indépendamment de leur 

statut diabétique grâce à ses effets cardiovasculaires : réduction considérable du 

risque d’aggravation de l’insuffisance cardiaque et du décès cardiovasculaire. 
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• Dans notre étude, nos patients n’ont pas bénéficié de ce traitement dont 

l’efficacité vient d’être prouvée. 

 

1.9. La prise en charge d’une anémie associée : 

• La prise en charge d’une anémie associée est primordiale car l’anémie aggrave le 

pronostic et les symptômes de l’insuffisance cardiaque ischémique. 

• 51,2% patients dans notre étude avaient une anémie par carence martiale, ayant 

nécessité une supplémentation férique. 

 

a. Au total : 
 

 
Figure 21 : Les traitements médicamenteux administrés dans notre étude. 
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2. Le traitement interventionnel : 

 

2.1. L’angioplastie coronaire percutanée : 

L’angioplastie coronaire percutanée a été réalisée chez 84  patients dans notre étude soit 

60%. 

Parmi ses patients,  70 avaient bénéficié de la mise en place d’une endoprothèse  active 

soit 50%. 

14 patients ont fait l’objet d’implantation d’un stent nu soit 10%. 
 

 
Figure 22 : Le type de stent utilisé dans notre étude. 

 

17,9% de nos patients avaient bénéficié de la mise en place d’un seul stent, 7,7% avaient 

bénéficié de la mise en place de deux stents 7,7%de nos patients avaient bénéficié de la mise en 

place de trois stents. 
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Figure 23 : Nombre de stents utilisés dans notre étude. 

 

3. Les dispositifs mécaniques : 

 

3.1. Le défibrillateur automatique implantable : DAI : 

• Le but de la pose du DAI chez les patients en insuffisance cardiaque ischémique  

est de prévenir la mort subite, cause majeure de décès chez ses patients, surtout 

ceux avec une FEVG réduite. 

• Dans notre contexte, aucun patient n’a bénéficié de l’implantation du DAI. 

 

3.2. La resynchronisation cardiaque : CRT : 

• La resynchronisation bi-ventriculaire permet d'optimiser le débit cardiaque, 

d'améliorer les symptômes, de diminuer la morbidité (hospitalisations) et la 

mortalité[15] 

• Aucun de nos patients n’a bénéficié  de cette technique. 
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4. La revascularisation chirurgicale par pontage aorto-coronaire : 

 

4.1. Le pontage aorto-coronaire : 

• 8  patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical dont 7 étaient des triples 

pontages et un cas était un double pontage artériel et veineux soit 6%. 

 

V. Le suivi : 
 

1. A la phase hospitalière : 
 

• L’évolution de nos patients a été marquée par une stabilisation des symptômes et des 

signes cliniques sous traitement médical  chez 119 soit 85%. 

• Parallèlement 18 patients dans notre série ont présenté des complications soit 13% qui 

sont résumées dans le tableau ci-dessous. 

• Nous avons déploré 2 décès (un décés par choc cardiogénique et un par trouble de 

rythme grave) soit 2%. 
 

Tableau IV: Profil évolutif des patients dans notre étude. 

Evolution hospitalière Effectifs Pourcentage 
Stabilisation sous traitement 119 85% 
Complications 19 13% 
Décès 2 1.4% 
 

Tableau V : Types de complications au cours de l’évolution hospitalière dans notre étude. 

Complications Effectifs Pourcentage 
Trouble du rythme (ACFA) 6 4% 
Accidents emboliques 2 1% 
Insuffisance ventriculaire gauche aigue 11 8% 
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2. Le suivi à 1 mois: 
 

• Le suivi de nos patients à 1 mois était comme suit : 

 112 patients dans notre étude avaient un suivi régulier en consultation soit 80%. 

 22 patients étaient perdus de vue soit 16%. 

 6 patients ont présenté une poussée d’insuffisance cardiaque après un mois de leur 

hospitalisation soit 4%. 
 

 
Figure 24: répartition selon le suivi de nos patients. 
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I. Définition de l’insuffisance cardiaque ischémique: 
 

L’insuffisance cardiaque Ischémique est une affection cardiovasculaire due à une 

anomalie structurelle et fonctionnelle cardiaque causée par une ischémie myocardique 

engendrent l’incapacité du cœur à délivrer un débit en oxygène suffisant aux besoins de 

l’organisme à un niveau normal des pressions de remplissage.[4] 

Elle entraine des modifications hémodynamique, neuro-hormonales et structurelles qui 

se manifestent tant au niveau cardiaque qu’au niveau périphérique.[1] 

Elle se traduit souvent par une une insuffisance cardiaque à fraction d’éjection altérée. 

La Société Européenne de Cardiologie (ESC), dans les recommandations sur l’insuffisance 

cardiaque en juillet 2016, définit l’insuffisance cardiaque  comme un « syndrome signes 

cliniques (œdèmes des membres inférieurs, œdème pulmonaire) causé par une anomalie 

cardiaque structurelle et/ou fonctionnelle résultant d’un débit cardiaque réduit clinique 

caractérisé par des symptômes typiques (dyspnée, asthénie)  accompagnés par des et/ou de 

pressions intracardiaques élevées au repos ou à l’effort. [1] 

 

II. Epidémiologie de l’insuffisance cardiaque ischémique: 
 

Maladie fréquente, affectant 1 à 2% de la population adulte dans les pays développés, 

l’insuffisance cardiaque représente la troisième cause de mortalité d’origine cardio-vasculaire en 

France. 

Son incidence et sa prévalence s'accroit en raison du   vieillissement de la population et à 

une meilleure  prise en charge de la cardiopathie ischémique. 

On estime qu’en termes de couts, l’ICI représente à elle seule environ 2% du budget 

alloué à la santé dans les pays européens. 

Aux Etats-Unis, la prévalence de l’ICI  a augmenté de 5.7 million de personnes âgées de 

plus de 20 ans (de 2009 à 2012) à 6.5 million (de 2011à 2014), et plus de 550000 nouveaux cas 

sont diagnostiqués chaque année.[5] 
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Parmi les patients hospitalisés pour la première fois pour IC, 53% avaient une fraction 

d’éjection altérée d’origine ischémique, dont 70% étaient de race noire. 

En Asie, la prévalence varie en fonction des pays, avec une prévalence en 2014 de 

4.5 million de personnes en Chine,  1.3 à 4.6 million de personne en Inde en 2010, avec une 

incidence annuelle  de 0.5 à 1.8 millions de personnes.[5] 

L'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) estimait qu'en 2020, la morbi-mortalité des 

maladies cardio-vasculaires  en Afrique sub-saharienne aura doublée avec une population cible 

relativement jeune et un impact socioéconomique attendu.[5] 

L´augmentation de la prévalence de la cardiopathie ischémique dans notre pays 

s´explique non seulement par le changement du mode de vie et l´urbanisation, mais aussi par 

les moyens diagnostiques plus performants. 

Selon l’Agence de la biomédecine, de 2010 à 2015 le nombre de nouveaux patients  

inscrits sur la liste d’attente de greffe cardiaque est passé de 463 à 622. Sur la  même période, 

le nombre de candidats pour un greffon est resté stable à 2,1. [2] 

 

III. Définition des formes cliniques : 
 

D’un point de vue nosologique, on distingue plusieurs entités : 

 

1. Insuffisance cardiaque gauche, droite et globale : 
 

Elle est dite gauche en cas de prédominance de signes congestifs pulmonaires et droite 

en cas de prédominance de signes congestifs veineux. 

Lorsque le tableau associe les deux, on parlera alors d’insuffisance cardiaque globale 

 

2. Insuffisance cardiaque chronique, insuffisance cardiaque aigue : 
 

L’IC est dite chronique lorsqu’il s’agit d’un patient stable, pauci-symptomatique (dyspnée 

d’effort), voire asymptomatique. 
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Lorsque celle-ci s’aggrave, on parlera alors d’IC décompensée. Cette décompensation 

peut survenir plus ou moins rapidement, amenant souvent à une hospitalisation. 

Enfin l’IC  est dite aigue lorsque l’on a une apparition rapide de symptômes et de signes 

cliniques d’IC nécessitant une prise en charge en urgence. Elle peut survenir avec ou sans 

cardiopathie pré-existente. 

 

3. Insuffisance cardiaque associée à une dysfonction systolique du ventricule 
gauche et insuffisance cardiaque à fonction systolique préservée : 

 

La Société Européenne de Cardiologie a défini une classification en juillet 2016 [1] établie à 

partir de la fraction d’éjection du ventricule gauche.  Les différentes catégories sont les suivantes : 

• Insuffisance cardiaque  à fraction d’éjection du VG préservée (FEVG>50%). 

• Insuffisance cardiaque avec fraction d’éjection du VG intermédiaire (FEVG 40-49%). 

• Insuffisance cardiaque  avec fraction d’éjection du VG altérée (FEVG<40%). 
 

La dysfonction systolique VG asymptomatique est une entité décrivant les patients présentant 

une FEVG réduite et ne représentant pas de symptôme ou signe d’insuffisance cardiaque. 

 

IV. Rappel anatomique : [3] 
 

1. La circulation coronaire: 
 

Elle est sous la dépendance des deux artères coronaires gauche et droite, issues de 

l’aorte ascendante juste au-dessus des valvules semi-lunaires correspondantes. Leurs troncs 

principaux cheminent dans les sillons coronaires (atrioventriculaires) réalisant ainsi une 

couronne autour de la base du cœur (d’où leur nom d’artères coronaires). Sur cette couronne se 

branchent deux anses, l’une antérieure et inférieure qui chemine dans les sillons 

interventriculaires antérieur et inférieur, l’autre postérosupérieure moins importante et moins 



Aspects épidémiologiques cliniques et thérapeutiques de  l’insuffisance cardiaque ischémique   

 

 

- 37 - 

constante, qui est située dans les sillons interatriaux. De la couronne et des anses naissent des 

branches artérielles destinées aux différents secteurs du cœur [4]. 

 

1.1. La coronaire gauche : 

Origine : Elle naît du flanc antérogauche de l’aorte ascendante au niveau du sinus de 

Valsalva antérogauche. Elle présente un tronc et des branches terminales. 

Trajet : Le tronc chemine derrière l’artère pulmonaire sur le flanc postérieur de laquelle il 

se moule. Pour l’aborder à ce niveau, il faut éventuellement sectionner transversalement le tronc 

de l’artère pulmonaire. Sa longueur plus ou moins grande détermine l’angle de division de ses 

deux branches terminales. Cet angle est d’autant plus aigu que le tronc est court. Son calibre est 

de 5 mm de diamètre. 

Branches terminales : La terminaison de cette artère se fait entre le flanc gauche de 

l’artère pulmonaire et la face postérodroite de l’auricule gauche, elle se fait le plus souvent par 

division en une branche circonflexe et une branche interventriculaire antérieure . 

La Branche circonflexe : Elle peut être comparée à l’artère coronaire droite car elle 

chemine dans le sillon coronaire et donne des collatérales ascendantes ou postérieures et 

descendantes ou antérieures. Elle se termine dans le sillon coronaire gauche, à une distance 

variable de la croix des sillons, mais elle peut fournir l’artère interventriculaire inférieure 

(postérieure) ;ce développement est fonction de celui de l’artère coronaire droite et de ses 

branches terminales. Dans ce trajet, l’artère circonflexe rentre en rapport avec l’auricule gauche, 

la grande veine coronaire, la graisse cardiaque et l’anneau mitral. Parmi les collatérales 

ascendantes atriales, l’artère atriale gauche supérieure principale est la plus importante car elle 

peut intervenir dans la vascularisation du nœud sinoatrial ; l’artère atriale du bord gauche est 

pratiquement constante ; l’artère atriogauche postérieure est plus rarement rencontrée. Les 

collatérales descendantes ou ventriculaires au nombre de une ou deux sont destinées à la face 

latérale du ventricule gauche et constituent des branches terminales de l’artère circonflexe. Elles 

sont appelées artères latérales ou marginales du ventricule gauche. 
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Branche interventriculaire antérieure : Elle chemine dans le sillon interventriculaire 

antérieur, contourne l’apex et se termine dans le sillon interventriculaire postérieur (inférieur) à 

une distance variable en fonction du développement de l’artère interventriculaire postérieure 

(inférieure). Elle est en règle enfouie dans la graisse dans le tiers proximal de son trajet puis 

devient plus superficielle ensuite. Elle fournit : 

o des artères ventriculaires droites courtes et fines. 

o des artères septales antérieures dont les premières, les plus importantes, naissent 

dans le tiers proximal de l’artère, parfois d’un tronc commun ; la deuxième, souvent 

la plus volumineuse et la plus longue, chemine dans la trabécule septomarginale 

(bandelette ansiforme) pour se terminer dans le muscle papillaire antérieur et fournit 

la vascularisation du faisceau atrioventriculaire et de sa branche droite. 

o des artères diagonales destinées à la face antérieure du ventricule gauche, qui sont 

au nombre de deux à quatre. La première est souvent la plus volumineuse et peut 

naître au niveau de la terminaison du tronc de la coronaire gauche qui est alors 

trifurquée, dans cette configuration, elle est parfois appelée branche 

diagonomarginale, angulaire ou bissectrice. L’artère interventriculaire antérieure est 

accompagnée sur son flanc gauche de la veine grande coronaire. Les collatérales 

droites de celle-ci enjambent l’artère pouvant alors constituer un obstacle à son 

abord. L’approche chirurgicale du rameau interventriculaire antérieur peut se faire 

aisément dans les deux tiers distaux où il est le plus souvent superficiel et visible 

sous l’épicarde. 

 



Aspects épidémiologiques cliniques et thérapeutiques de  l’insuffisance cardiaque ischémique   

 

 

- 39 - 

 
Figure : Circulation coronaire gauche.[6] 

 

1.2. La coronaire droite : 

Origine :Elle naît du flanc antérodroit de la portion initiale de l’aorte ascendante au 

niveau du sinus de Valsalva antérodroit ou sinus coronaire droit. Depuis son 

origine et sur 3 à 4mm, elle a un aspect en entonnoir par diminution de calibre 

jusqu’à atteindre 4 à 5mm de diamètre. 

Trajet : L’artère présente trois segments : 

o le premier est court, dirigé en avant et légèrement en haut, et amène l’artère de son 

origine aortique au sillon coronaire droit antérieur. 

o le deuxième segment est vertical, dans ce sillon au fond duquel elle chemine, plus ou 

moins sinueuse contournant le bord droit du cœur. 

o le troisième segment suit le sillon coronaire droit inférieur et l’amène au voisinage 

plus ou moins immédiat de la croix des sillons. Ces trois segments sont séparés par 

deux coudes, l’un supérieur, l’autre inférieur. Ainsi, l’artère coronaire droite a un 

aspect coronarographique en cadre ou en C plus ou moins régulier. 
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Branches collatérales : Elles présentent deux types de branches : 

o des branches ascendantes ou atriales dont la plus importante est l’artère atriale 

droite supérieure qui fournit la vascularisation du nœud sinoatrial ; les autres 

branches atriales (artère atriale du bord droit et artère atriale droite postérieure) sont 

inconstantes et retrouvées respectivement dans 80 % et 35 %des cas 

o des branches descendantes ou ventriculaires droites que l’on distingue en : 

Artères ventriculaires droites antérieures, perpendiculaires à l’axe de l’artère coronaire 

droite, elles se dirigent vers le sillon inter ventriculaire antérieur sans l’atteindre. 

Il en existe deux ou trois ; la première est la mieux individualisée et destinée à l’infundibulum 

pulmonaire d’où son nom d’artère infundibulaire ou artère du conus ; artère marginale ou artère du 

bord droit : plus ou moins sinueuse, elle chemine parallèle au bord droit du cœur et atteint la pointe; 

artères ventriculaires droites inférieures au nombre de deux ou trois. 

Branches terminales : Ce sont le tronc rétro ventriculaire gauche inférieur et l’artère 

interventriculaire postérieure. 
 

 
Figure : Circulation coronaire droite. .[6] 
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2. Systématisation de la vascularisation artérielle du cœur : 
 

Pratiquement aucun territoire cardiaque ne reçoit une vascularisation homogène de type défini; 

il y a cependant des zones préférentielles pour tel ou tel système coronaire où les artères ont un aspect 

caractéristique. Les branches destinées aux cavités droites sont grêles et superficielles et s’épuisent 

rapidement. Les branches destinées au ventricule gauche, quelle que soit leur origine, sont plus 

volumineuses et donnent des collatérales qui s’enfoncent dans l’épaisseur du myocarde dans lequel 

elles se ramifient jusqu’à l’endocarde par une arborisation très riche et fine. Si on considère la 

distribution des artères à la surface du cœur, on constate qu’il y a un balancement entre le 

développement du système coronaire gauche et du système coronaire droit. 
 

On peut observer trois possibilités : 

o deux artères coronaires équilibrées : l’artère coronaire droite vascularise la face 

inférieure du ventricule gauche par une ou deux artères ventriculaires gauches 

inférieures issues du tronc rétroventriculaire postérieur gauche, tandis que la face 

latérale du ventricule gauche est vascularisée par une ou deux artères latérales issues 

de l’artère circonflexe . 

o un système coronaire gauche dominant : l’artère circonflexe vascularise une partie de 

la face inférieure du ventricule gauche, voire la totalité ; il devient alors exclusif et 

peut dans ce cas fournir l’artère interventriculaire postérieure (inférieure). 

o un système coronaire droit dominant : l’artère rétroventriculaire postérieure, branche de 

division de l’artère coronaire droite, vascularise une partie de la face latérale du cœur ou 

sa totalité et il devient alors exclusif. En fonction du mode de distribution le plus fréquent 

des artères, on peut déterminer une limite moyenne entre les deux territoires 

o La limite au niveau atrial passe à gauche du septum interatrial. L’artère coronaire 

droite vascularise donc non seulement l’atrium droit mais aussi le septum interatrial et 

une partie de l’atrium gauche. Au niveau des ventricules, sur la face antérieure du 

cœur, la ligne de séparation des deux territoires part du milieu de l’infundibulum 
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pulmonaire pour devenir parallèle au sillon interventriculaire antérieur, à 1cm à droite 

de celui-ci ; puis elle contourne le bord droit du cœur pour aborder la face inférieure 

où cette ligne va rejoindre la partie moyenne du sillon coronaire gauche inférieur. La 

vascularisation du septum interventriculaire est donc double, issue du système 

coronaire gauche et du système coronaire droit ; le tiers apical du septum est 

entièrement vascularisé par la coronaire gauche. Dans les deux tiers basaux, l’artère 

coronaire gauche irrigue les deux tiers craniaux (artères septales antérieures) ; l’artère 

coronaire droite irrigue le tiers basal (artères septales inférieures). 

 

3.1. Système veineux coronaire : 

Il comprend avant tout le sinus coronaire qui s’abouche dans l’atrium droit. Il mesure 3 

cm de long et 12 mm de large, ampullaire, situé à la partie droite du sillon atrioventriculaire 

gauche inférieur, il représente le segment terminal de la veine cave supérieure gauche dont la 

partie proximale s’atrophie au cours du développement embryologique et devient la veine 

oblique de l’oreillette gauche (veine de Marshall). 
 

Le sinus coronaire draine la quasi-totalité du sang veineux du cœur ; il reçoit en effet : 

o la veine moyenne du cœur (veine interventriculaire inférieure) qui surcroise 

superficiellement le tronc rétroventriculaire gauche. 

o la petite veine du cœur (petite veine coronaire) qui chemine dans le sillon coronaire 

droit inférieur, près de l’artère coronaire droite. 

o une ou plusieurs veines latérales et inférieures. 

o la veine oblique de l’atrium 

o la grande veine du cœur (grande veine coronaire) ,celle-ci naît de l’apex du cœur, 

monte dans le sillon interventriculaire antérieur, en règle à gauche de l’artère, 

s’infléchit à angle droit pour rejoindre le sillon atrioventriculaire gauche, délimitant 

ainsi avec les branches de division de l’artère coronaire gauche le classique triangle 

avasculaire, puis se continue par le sinus coronaire 
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V. Rappel sur la physiopathologie de l’insuffisance cardiaque 

ischémique :[7] 
 

Les thérapeutiques modernes de l’IC ont donc renoncé à la « théorie hémodynamique » 

pour s’intéresser à la « théorie hormonale », en s’opposant aux mécanismes de compensation 

neuro-hormonaux mis en jeu ; en effet, s’ils semblent bénéfiques à court terme (maintien de la 

pression artérielle [PA] et du débit cardiaque), à long terme ils accélèrent la déchéance 

myocardique et augmentent la mortalité cardiovasculaire. En fait, progressivement, on a compris 

que les phénomènes hémodynamiques immédiats (expliquant l’insuffisance cardiaque aiguë et 

sa prise en charge) devaient être dissociés des phénomènes progressifs survenant au cours des 

mois et des années chez les patients en insuffisance cardiaque chronique et que la cible 

thérapeutique devait être chez ces derniers les phénomènes chroniques. 

La compréhension de la physiopathologie du remodelage ventriculaire gauche, survenant 

progressivement dans les mois qui suivent un infarctus du myocarde, est essentielle puisque, 

pour chaque mécanisme identifié, une riposte thérapeutique adaptée va pouvoir être proposée. 

Le remodelage ventriculaire gauche correspond au processus par lequel des facteurs 

mécaniques, neurohormonaux et probablement génétiques vont, après une atteinte myocardique 

aiguë (tel un infarctus du myocarde), modifier la taille, la forme et la fonction systolique globale 

du ventricule gauche (VG) au cours des mois et des années qui suivent. Le modèle de l’infarctus 

du myocarde permet de l’imager. Au décours immédiat d’un infarctus, les conditions de charge 

son modifiées sur l’ensemble du VG, ce qui entraîne une dilatation de la zone infarcie dans les 

infarctus importants (expansion), mais aussi des modifications du myocarde sain et de la forme 

du ventricule. 

Au plan anatomopathologique, la surcharge de pression génère initialement une 

hypertrophie des myocytes et une augmentation de l’épaisseur de la paroi, permettant de 

normaliser la contrainte pariétale (classique loi de Laplace !) tandis que l’augmentation de la 

taille de la cavité ventriculaire augmente la contrainte pariétale diastolique, favorisant 
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l’allongement des myocytes et la dilatation du VG. La dilatation cavitaire favorise l’apparition 

d’une insuffisance mitrale (IM) : la modification de forme du VG (sphéricisation) déplace les 

piliers mitraux par rapport aux feuillets valvulaires, entraînant une distorsion de l’appareil mitral 

et une tension sur les feuillets. L’IM augmente à son tour la surcharge volumique qui contribue 

au remodelage ventriculaire gauche. 

L’angiotensine II myocardique est libérée dans la zone saine, induisant l’apoptose des 

myocytes (via des MAP kinases), la synthèse de collagène par les fibroblastes avec apparition de 

fibrose dans les zones initialement saines. Le déséquilibre dans la balance des métalloprotéases 

(enzymes détruisant les protéines de la matrice extracellulaire, agissant en présence d’un métal, 

le zinc) et de leurs inhibiteurs, les TIMP (inhibiteurs tissulaires des métalloprotéases), en faveur 

de la destruction de la matrice extracellulaire, favorise la dilatation du VG. 

La stimulation adrénergique participe également à l’aggravation de la fonction contractile 

et à la promotion de l’apoptose et des troubles du rythme du fait de l’augmentation de la 

concentration de calcium intracellulaire. 

Au niveau systémique, l’augmentation du taux plasmatique de l’AII circulante favorise la 

rétention hydrosodée, ce qui majore la surcharge volumique ventriculaire, participant également 

au « cercle vicieux ». L’AII circulante augmente à son tour l’aldostérone qui favorise rétention 

hydrosodée et fibrose myocardique. On comprend bien que les phénomènes en cause sont 

multiples et très progressifs, en accord avec l’observation selon laquelle la modification de la 

forme du ventricule et sa dilatation se poursuivent pendant des années après un épisode aigu tel 

qu’un infarctus du myocarde. On comprend aussi que les phénomènes hormonaux locaux et 

systémiques (système rénine–angiotensine et sympathique au premier plan) sont fondamentaux, 

et que les bloquer peut représenter une cible thérapeutique pour limiter la dilatation 

ventriculaire. Cette altération progressive de la fonction ventriculaire, avec mort de myocytes, 

explique la valeur pronostique observée par le taux plasmatique de troponine chez les patients 

en insuffisance cardiaque avancée.[7] 
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1. IMPLICATION THERAPEUTIQUE : 
 

La modulation de ces deux systèmes régulateurs, SRAA et sympathique, va constituer la 

base du traitement : 

– Diurétiques pour lutter contre la rétention hydrosodée lorsque le patient est 

symptomatique (diurétiques de l’anse et/ou thiazidiques). 

– Bloqueurs du SRAA : inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine (IEC), ou 

antagonistes des récepteurs de l’angiotensine 2 (ARA2) en cas d’intolérance aux IEC ; 

bloqueurs de l’aldostérone. Plus récemment, l’association sacubitril + valsartan a montré 

une supériorité par rapport au valsartan seul. 

– doses très graduelles de bêtabloquants cardiosélectifs dont l’objectif est de freiner 

progressivement l’activation du système sympathique (mais pas de l’inhiber 

complètement, ce qui pourrait entraîner une action délétère directe sur la fonction 

contractile myocardique), avec comme objectif une fréquence cardiaque autour de 70 

battements/min. 

 

VI. La démarche diagnostique: 
 

1. Les signes fonctionnels : 
 

− La Dyspnée C'est le principal symptôme de l'insuffisance ventriculaire gauche : 

o Dyspnée d'effort, quantifiée par le nombre d'étages montés, la classification NYHA 

(New York Heart Associaton) 

o Dyspnée de repos à un stade plus grave. 

o Orthopnée (se chiffrant classiquement en nombre d’oreillers nécessaires) 

o Dyspnée paroxystique nocturne et crise d'œdème aigu pulmonaire. 

o Toux d'effort ou de décubitus, ayant la même valeur que la dyspnée d'effort ou l'orthopnée. 
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− Asthénie +++, fatigabilité à l'effort, altération de l'état général (plus tardifs dans la maladie) 

− Prise de poids, œdèmes des membres inférieurs 

− Autres signes moins spécifiques : troubles digestifs (par bas débit mésentérique, foie 

cardiaque), ralentissement psychomoteur, dépression, perte d'appétit, confusion chez le sujet 

âgé 

− Hépatalgies (si évolution vers une ICD associée) 

 

2. Les signes physiques : 
 

− Pression artérielle pincée avec pression artérielle systolique basse. 

− Choc de pointe étalé et dévié vers la gauche. 

− Prise de poids récente dans l'IC congestive. 

− Cachexie, perte de poids dans l'IC terminale. 

− L’auscultation cardiaque 

o La tachycardie est constante. 

o Le galop protodiastolique (B3) traduit l'élévation de la pression télédiastolique du VG. 

o Un galop présystolique (B4) est présent quand il existe des troubles de compliance 

et/ou de relaxation. 

o Un souffle holosystolique d'insuffisance mitrale fonctionnelle est souvent présent 

(dilatation de l'anneau mitral du fait de la dilatation ventriculaire). 

o Un éclat du 2ème bruit au foyer pulmonaire est retrouvé en cas d’HTAP. 

− L’auscultation pulmonaire 

o Elle retrouve des râles crépitants ou sous-crépitants remontant plus ou moins haut 

vers les sommets. Les sibilants sont fréquents chez les sujets âgés. 

o Une diminution du murmure vésiculaire dans les bases traduit un épanchement 

pleural. 
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− Les signes cliniques d'IC droite sont présents  si évolution vers IC globale : 

o Des œdèmes des membres inférieurs, blancs, mous, prenant le godet, symétriques, ou 

des  oedèmes lombes chez un patient alité. 

o Une turgescence des veines jugulaires avec reflux hépato-jugulaire 

o Une hépatomégalie sensible, voire douloureuse, ferme, à bord inférieur mousse, 

variable dans le temps (« foie accordéon»). 

o A un stade tardif, il peut exister un tableau d'anasarque avec épanchement des 

séreuses. 

o L'oligurie est un signe tardif. 

 A l'examen physique : 

 Un galop droit au foyer tricuspidien. 

 Signe de Harzer, Signe de Carvallho d’insuffisance tricuspide. 

 

3. Classifications selon la sévérité clinique : 

 

3.1. Classification fonctionnelle de la NYHA [3] 
 

 

 

3.2. L’ACC/AHA 2013: 

STADE A : Patients à haut risque mais sans anomalies structurelle de maladie cardiaque 

ou de symptômes d’IC. 

STADE B : Maladie structurelle cardiaque, mais sans signes ou symptômes d’IC 



Aspects épidémiologiques cliniques et thérapeutiques de  l’insuffisance cardiaque ischémique   

 

 

- 48 - 

STADE C : Patients avec une maladie cardiaque ayant des antécédants ou des symptômes 

actuels d’IC 

STADE D : IC réfractaire nécessitant une approche spécialisée 

 

3.3. La classification de Killip : en cas d’infarctus du myocarde : 

STADE I : Pas de signes d’IC 

STADE II : IC avec râles, galop et hypertension veineuse pulmonaire, la congestion touche 

la partie inférieure des champs pulmonaires 

STADE III : IC sévère, l’œdème touche tous les champs pulmonaires 

STADE IV : Choc cardiogénique. 

 

4. Au total, le diagnostic de l’insuffisance cardiaque ischémique repose sur un 
faisceau d’arguments : 

 

− Sens clinique : interrogatoire et examen clinique. 

− Electrocardiogramme. 

− Peptides natriurétiques (BNP ou NT-pro-BNP). 

− Echocardiographie transthoracique. 

 
4.1. Critères diagnostics selon l’ESC 2016[3] 

 

Tableau : Nouvelle classification de l’insuffisance cardiaque ESC 2016[3] : 

Types de l’IC IC à FE basse 
IC à FE légèrement 

réduite 
IC à FE préservée 

Critères 

1 Symptômes+signes Symptômes+signes Symptômes+signes 
2 FE<40% FE=40-49% FE≥50% 

3  

1. BNP > 35 pg/mL et/ou pro-BNP>125 pg/mL 
2. Avec au moins un critère additionnel : Anomalie 

structurelle (HVG, dilatation de l’OG), 
Dysfonction diastolique. 

 



Aspects épidémiologiques cliniques et thérapeutiques de  l’insuffisance cardiaque ischémique   

 

 

- 49 - 

 
Figure 25 : Critères de framingham dans l’insuffisance cardiaque.[8] 

 

Présence d’insuffisance cardiaque : 2 critères majeurs ou 1 critère majeur+ 2 critères 

mineurs. 

 

VII. Place de l’imagerie cardiaque dans  l’insuffisance cardiaque 
ischémique : 

 

1. L’apport de l’échocardiographie trans-thoracique (ETT) [9]: 
 

Les dernières recommandations de la Société européenne de cardiologie ont réaffirmé le 

rôle central de l'ETT dans le diagnostic, la recherche des complications, l’optimisation du 

traitement, et le suivi des patients [10] 
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1.1. Evaluation de La fonction systolique du ventricule gauche (FEVG) : 

La fonction systolique ventriculaire gauche est évaluée en ETT par de multiples 

paramètres validés, parmi lesquels : 

 L’étude de la fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) par la méthode Simpson 

biplan. 

 Le strain global longitudinal ou imagerie de déformation. 

 La cinétique segmentaire et globale. 

 Les volumes télédiastolique et télésystolique, 

 Le débit cardiaque. 

 Calcul de ma cinétique segmentaire et globale : 
 

Tableau VI : Calcul de la cinétique du ventricule gauche. 

Principe Cotation 
Analyse segment par segment avec cotation. 
Calcul de l’index de contraction segmentaire 
(wall-motion score index) 
Wall-motion score index (WMSI)=sommedes 
scores des différents segments/nombres de 
segments. 
Un score normal est donc égal à 1 

0=non analysable 
1= normal ou hyperkinétique 
2=hypokinésie (épaississement<30%) 
3=akinétique (absence d’épaississement) 
4=dyskinétique (mouvement paradoxale) 
5=anévrysmal (présence d’un large collet, 
>50% du diamètre maximal) 

 

Plus récemment, l'ETT tridimensionnelle donne accès à des mesures plus précises et plus 

reproductibles que l'ETT bidimensionnelle, notamment dans l'évaluation des volumes et de la 

FEVG, permettant une meilleure corrélation avec l'IRM cardiaque. 
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Figure 26: Évaluation de la fraction d'éjection du ventricule gauche en échocardiographie 

transthoracique bidimensionnelle selon la méthode Simpson Biplan [9] 
 

1.2. Evaluation de la fonction diastolique ventriculaire gauche : 

L'évaluation de la fonction diastolique et des PRVG  repose sur une approche 

multiparamétrique. 

Les sociétés d'échocardiographie américaine et européenne ont proposé en 2016 un 

nouvel algorithme tiré des travaux de Nagueh  précisant la présence ou non d'une élévation des 

PRVG à partir d'une série de paramètres à recueillir (rapport des vélocités des ondes E et A, 

temps de décélération de l'onde E, rapport des vélocités des ondes E et e' en latéral et septal, 

vélocité de la régurgitation tricuspide, volume de l'oreillette Gauche).[9] 
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Figure 27 : Evaluation échocardiographique de la fonction diastolique VG.[11] 

 

a. Evaluation de la fonction diastolique VG en cas de FEVG altérée ou de cardiopathie à 

FEVG normale. 

 

a.1. Recommandation européennes et américaines de 2016 

En cas de dysfonction VG ou de cardiopathie à FEVG normale, les paramètres 

recommandés pour l’évaluation de la fonction diastolique sont dans un premier temps les 

paramètres dérivés du flux transmitral. En cas de rapport E/A<0,8 et avec un pic de vitesse de 

l’onde E<50cm/s, la pression dans l’oreillette gauche et normale et il existe une dysfonction 

diastolique grade 1. 

En cas de rapport E/A>2, la pression dans l’oreillette gauche est augmentée et il existe 

une dysfonction diastolique grade 3. 

En cas de rapport de rapport E/A<0,8 et un pic de vitesse de l’onde E>50cm/s ou en cas 

de rapport E/A compris entre 0,8 et 2, 3 critères complémentaires sont à évaluer pour permettre 

l’évaluation de la fonction diastolique : le rapport E/e’ moyen, la vitesse maximale de l’IT et le 
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volume de l’OG. Si le  rapport E/e’ moyen>14, la vitesse maximale de l’IT>2,8 et le volume de 

l’OG indexé >34ml/m2, la pression dans l’oreillette est augmentée et il existe une dysfonction 

diastolique grade2.[12] 
 

 
Figure 28 : Evaluation de la fonction diastolique en de FEVG altérée ou cardiopathie avec FEVG 

normale.[12] 
  

     E/A>2 

 FEVG altérée ou cardiopathie à FEVG normale 

      Profil Mitral 

E/A<0 ,8 + E>50cm/s ou 
E/A>0 ,8 - <2 

     E/A<0,8+       
E<50cm/s 

               3 critères à évaluer  

1) E/e’ moyen>14 
2) Vmax IT>2,8m/s 
3) Vol OG indexé >34ml/ms 

2 sur 3 ou 3 sur 
3  
Négatifs 

2 sur 3 ou 3 sur 
3 positifs 

  Lorsque seulement 2 critères sont disponibles  
2 négatifs           1 positif et 1 négatif         2 positifs POG normale 

Dysfonction 
diastoliques grade 
1 

Considérer 
coronaropathie ou 
discuter test de stress 
diastolique 

POG et fonction 
diastolique non 
évaluable 

Aug POG 
Dysfonction 
diastolique grade 2 

Aug POG 
dysfonction 
diastolique grade 3 
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b. Evaluation de la fonction diastolique VG en cas de FEVG normale. 

 

b.1. Recommandation européennes et américaines 2016 

En cas de FEVG préservée, quatre paramètres sont à recueillir en première intention : 

Le rapport E/e’ moyen, la vitesse onde e’ septale et latérale, la vitesse maximale de l’IT et 

le volume maximale de OG. Il existe une dysfonction diastolique en cas de présence d’au moins 

trois sur quatre des paramètres suivants : rapport E/e’ moyen>14, vitessee de l’onde e’ 

septale<7cm/s ou e’ latérale<10cm/s, vitesse maximale de IT>2,8m/s et volume de l’OG 

indexé>34ml/m2. [12] 
 

 
Figure 29 : Evaluation de la fonction diastolique  avec FEVG normale.[12] 

 

                 FEVG normale 

1) E/e’ moyen>14 
2) Vitesse d’onde e’ 

septale>7cm/s ou e’ 
latérale>10cm/s 

3) Vmax d’IT>2,8m/s 
4) Vol OG indexé>34ml/m2 

   50% positifs    >50% positifs   <50% positifs 

Fonction diastolique 
normale 

            Indéterminée       Dysfonction 
diastolique 
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1.3. Evaluation de l’état valvulaire :[13] 

L'échocardiographie dans ses différentes modalités demeure l'examen de référence pour 

l'évaluation des différentes valvulopathies notamment mitro-aortique. Elle permet  de quantifier : 

 la sévérité des valvulopathies 

 d’apprécier les conséquences hémodynamiques (dilatations cavitaires, 

hypertrophies 
 

Ventriculaires, PRVG, pressions pulmonaires). 

 

1.4. Autres modalités diagnostic : Le strain ventriculaire gauche et droit :[13] 

Le « STRAIN » d’un objet est défini par la déformation de l’objet étudié normalisée par ses 

dimensions initiales. En cas d’objet unidimensionnel, l’analyse des déformations myocardiques 

est basée sur la quantification du pourcentage de rapprochement (raccourcissement) ou 

d’éloignement (élongation) entre deux extrémités d’un segment, et dans le cas présent, d’un 

segment de paroi entre la fin de la diastole et la fin de la systole ventriculaire ; c'est-à-dire entre 

le début et la fin de l’éjection sanguine dans l’aorte. 
 

 
Figure 30 : Principe du Strain myocardique.[9] 

 

Le strain est un outil échocardiographique reposant sur l'étude de la variation de 

dimension de structures myocardiques régionales, définies par des marqueurs acoustiques 
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naturels distribués de manière homogène dans le myocarde (les speckles), au cours du cycle 

cardiaque : c'est le principe du speckle tracking. 

Le 2D Strain consiste en un procédé de traitement d’images par un logiciel, configuré afin 

d’effectuer un suivi des marqueurs acoustiques contenus dans une région d’intérêt de la paroi 

myocardique (d’où le nom de « Speckle Tracking ») à partir de l’enregistrement d’une boucle 

échocardiographique bidimensionnelle noir et blanc. L’incidence parasternale petit-axe permet 

d’évaluer la déformation radiale et la déformation circonférentielle alors que les incidences 

apicales appréhendent la déformation longitudinale et transverse du ventricule.[9] 

Ses applications principales résident dans l'évaluation de la fonction systolique des 

ventricules gauche et droit, le dépistage précoce d'une dysfonction myocardique infraclinique. 

Au-delà de ces applications diagnostiques, le strain longitudinal global biventriculaire pourrait 

également avoir un intérêt dans l'évaluation pronostique. 

Contrairement à l'échocardiographie bidimensionnelle, le strain permet l'étude de chaque 

composante de la contraction myocardique : longitudinale, radiale et circonférentielle. 
 

 
Figure 31 : Échographie 2D strain.[9] 
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2. La place de la radiographie thoracique dans l’insuffisance cardiaque 

ischémique :[10] 
 

Retrouve en règle générale une cardiomégalie que l'on chiffrera par le calcul de l'index 

cardio-thoracique (normal< 0,50). 

On recherchera par ailleurs des signes congestifs d'œdème pulmonaire interstitiel avec 

syndrome alvéolo-interstitiel bilatéral ou alvéolaire plus ou moins intenses, un épanchement 

pleural en règle générale bilatéral, mais prédominant souvent à droite, ou une pathologie 

pulmonaire associée. 
 

 
Figure 32 : Radiographie pulmonaire montrant l’aspect d’œdème alvéolaire.[3] 

 
3. La place de l’électrocardiogramme de repos dans l’insuffisance cardiaque 

ischémique :[3] 
 

Un ECG normal doit faire revoir le diagnostic d’insuffisance cardiaque chronique. 

Les modifications ECG sont fréquentes chez les patients avec insuffisance cardiaque. 
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Les signes ECG de surcharge auriculaire gauche ou d’hypertrophie ventriculaire gauche 

peuvent être associés avec une dysfonction systolique ou diastolique isolée. 

Dans l’insuffisance cardiaque ischémique, le bloc de branche gauche est fréquent. 

L’ECG permet d’orienter vers l’étiologie ischémique (onde Q de nécrose). L’ECG est 

essentiel pour déceler une fibrillation auriculaire ou un flutter, parfois une arythmie ventriculaire, 

facteurs favorisant l’insuffisance cardiaque. 

 

4. La place de l’échocardiographie de stress dans l’insuffisance cardiaque 

ischémique : 
 

L’échographie de stress par l’exercice ou par dobutamine peut être utilisée pour identifier 

la présence ou l’extension d’une ischémie, et pour déterminer si un segment akinétique du 

ventricule gauche est viable. Il peut être utile chez les patients symptomatiques pendant 

l’exercice avec FE normale et une évaluation des paramètres diastoliques peu contributive. Enfin, 

l’échographie de stress dobutamine à faible dose permet d’évaluer la réserve contractile du 

ventricule gauche.[9] 

 

5. La place de l’IRM cardiaque dans l’insuffisance cardiaque ischémique : 
 

L'IRM cardiaque a pris une place croissante dans la prise en charge des patients atteints 

d'insuffisance cardiaque. 

 Sur le plan diagnostique, l’IRM cardiaque a la capacité de différencier, devant un tableau 

d'insuffisance cardiaque à FEVG altérée, une origine ischémique d'une cardiomyopathie 

dilatée (à partir notamment de la répartition sous-endocardique ou transmurale du 

rehaussement tardif au gadolinium, propre à la cardiopathie ischémique). 

 Sur le plan pronostique : Mesure de la FEVG, et  permet de dépister des plages de 

fibrose dont l'existence est corrélée au pronostic. 
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 Au-delà du diagnostic étiologique et du pronostic dans l'insuffisance cardiaque, 

l'IRM cardiaque pourrait également permettre de prédire la compliance ventriculaire 

gauche et d'en préciser le mécanisme.[9] 
 

L’IRM cardiaque est capable d’étudier la cinétique de contraction myocardique globale ou 

segmentaire, d’apprécier la viabilité myocardique après injection de gadolinium et de rechercher 

des zones d’ischémies myocardiques en utilisant des agents pharmacologiques.[3] 

Par ailleurs, L’IRM cardiaque permet une moins bonne étude de l’arbre coronaire.[10] 
 

 
Figure 33:  Imagerie par résonnance magnétique cardiaque.[9] 

 

6. La place de la scintigraphie d’effort dans l’insuffisance cardiaque ischémique : 
 

C’est l’examen le plus utilisé en cardiologie nucléaire, car il associe une épreuve d’effort 

et une scintigraphie, qui permet de localiser les régions qui sont hypoperfusées. 
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On peut en déduire s’il y a une nécrose (hypoperfusion fixe entre effort et repos) ou 

ischémie (amélioration de l’hypoperfusion entre effort et repos) 

La tomoscintigraphie myocardique de stress est un examen de référence pour détecter une 

maladie coronarienne et apprécier le retentissement d’une sténose considérée comme 

hémodynamiquement significative. En effet, la sensibilité de cette technique est très élevée, de l’ordre 

de 91 %, avec une spécificité de 87 %, voire 90 % en rajoutant le quantitative gated SPECT (QGS). 

L’intérêt de cette méthode pourrait être évalué dans les études futures chez les patients 

adressés pour bilan de viabilité avant revascularisation, afin de mieux guider le geste opératoire en 

désignant précisément le ou les territoires viables et ischémiques qui restent la cible privilégiée de 

l’intervention de revascularisation, en particulier chez les patient pluritronculaires.[3] 

 

7. La place de la coronarographie dans l’insuffisance cardiaque ischémique : 

 

7.1. Définition : 

La coronarographie est une méthode invasive qui utilise les rayons X. Elle permet de 

visualiser de manière très précise les artères coronaires grâce à Un produit à base d’Iode injecté 

dans les artères coronaires à l’aide d’un cathétérisme abordé par voie radiale ou fémorale.[14] 

 

7.2. Préparation du patient : 

L’examen est réalisé dans une salle d’angiographie spécialement équipée. L’étape initiale  

consiste à déterminer la voie d’abord vasculaire pour la ponction artérielle percutanée. La 

technique de dénudation vasculaire a été abandonnée, il y a plusieurs années, au profit de la 

méthode décrite par Seldinger . Une anesthésie locale à l’aide de lidocaïne 2 %, ou de procaïne 

en cas d’allergie, est systématiquement réalisée. Pour lutter contre l’anxiété, une sédation avant 

ou pendant la procédure est parfois nécessaire. Celle-ci est particulièrement intéressante en cas 

d’abord radial, puisque cette artère est, de par sa vasomotricité plus prononcée, particulièrement 

sensible au stress. [15] 

La coronarographie qui est une "luminographie" permet de voir les artères coronaires en 2D. On 
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réalise différentes incidences qui permettent de dégager toutes les branches des artères 

coronaires. En général, entre 5 et 7 incidences pour la coronaire gauche et entre 3 et 4 pour la 

coronaire droite suffisent à explorer les 2 réseaux et établir un diagnostic.[15] 

 

7.3. Voie d’abord : 

 

a. Abord artériel fémoral : 

L’artère fémorale commune est un vaisseau mesurant à peu près 1 cm de diamètre en 

condition normale, facilement palpable à la racine de la jambe. Le vaisseau doit être ponctionné ± 2 cm 

en-dessous du ligament inguinal qui peut être localisé à la palpation par la paume de la main placée 

sur l’épine iliaque antérieure et le majeur sur l’épine du pubis.  La ponction sera réalisée à l’aide de 

l’aiguille, avec un angle d’attaque de 30 à 45°. Une fois l’artère ponctionnée, le fil guide est avancé 

dans la lumière de l’aiguille jusque dans l’artère, de manière aisée et sans résistance, pour permettre 

l’échange avec le cathéter et son dilatateur. Il faut éviter les ponctions distales qui présentent un risque 

d’aborder la bifurcation entre l’artère fémorale  superficielle et l’artère fémorale profonde, à l’origine 

de dissections longitudinales, responsables de complications hémorragiques. Une ponction sous 

contrôle échographique peut être utile dans certains cas.[15] 
 

 
Figure 34. Repères anatomiques de la ponction artérielle fémorale.[15] 
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b. Abord artériel Radial : 

La voie radiale constitue une avancée importante en cardiologie interventionnelle, permettant 

de réduire les complications vasculaires, notamment les hémorragies majeures surtout associées aux 

ponctions fémorales. Elle a connu, ces dernières années, un important développement et constitue 

de nos jours la voie d’abord préférentielle .La réalisation d’un test d’ALLEN (test visant à vérifier la 

suppléance de l’artère cubitale) avant la procédure reste débattue; certaines équipes l’ont abandonné 

considérant son utilité non prouvée scientifiquement. 

 

7.4. Les indications : 

La coronarographie est systématique dans le bilan d’une cardiomyopathie, même en 

l’absence de toute manifestation angineuse ou d’antécédent d’infarctus. 

Cette approche est encouragée par la faible fiabilité d’un trouble de la cinétique d’un ou 

de plusieurs segments du VG à l’échocardiographie (authentique CMD à coronaires saines avec 

hypokinésie segmentaire et vice versa authentique coronaropathie pour une CMD avec 

hypokinésie globale à l’échocardiographie)et devant les conséquences thérapeutiques qui 

peuvent en découler. Si une atteinte coronaire est trouvée, une recherche d’ischémie ou de 

viabilité est entreprise.[15] 

 

7.5. Significativité des lésions coronaires : 

il reste classique de considérer comme significative et serrée une lésion responsable 

d’une réduction de diamètre supérieure ou égale à 50% pour le tronc commun de la coronaire 

gauche et supérieure ou égal à 70% pour l’IVA, la CX ou la coronaire droite.[16] 

 

7.6. Étude qualitative des lésions coronaires : 

Associée à l’étude quantitative du degré de sténose, l’aspect même de la lésion participe 

à l  

Notion de sévérité lésionnelle. Il en est ainsi des lésions longues et régulières, 

excentrées, anfractueuses, situées sur une bifurcation ou sur une angulation de la coronaire.[16] 
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7.7. Les incidences : 

Les incidences sont multiples pour l'analyse des différents segments coronariens, avec en 

général: 

• 6 incidences pour le tronc commun et le réseau coronaire gauche (1 face, 2 craniale et 

caudale en oblique droit, et 2 en oblique gauche, 1 profil. 

• 4 incidences pour la coronaire droite (1 profil, 1 face craniale ou caudale, 1 oblique 

droite et 1 oblique gauche). 

 

7.8. Complications de la coronarographie 

Quoique rares, ces complications rappellent le risque potentiel de toute exploration 

invasive. On note : 

• Le Décès. 

• La survenue d’un infarctus du myocarde et des Accidents vasculaires cérébraux par 

mobilisation du matériel thrombotique. 

• L’allergie à l’iode. 

• Les complications vasculaires (hématome, FAV…) 

• Trouble du rythme notamment la fibrillation ventriculaire. 

 

8. La place du Test d'effort avec mesure du pic V02  dans l’insuffisance 
cardiaque ischémique : 

 

L’ergométrie avec mesure des échanges gazeux ou ergométrie métabolique permet 

d’évaluer la capacité fonctionnelle du patient. Celle-ci est pratiquée sur cycloergomètre ou tapis 

roulant avec classiquement des paliers de 10 watts pendant 1 minute. La VO2 max pendant 

l’exercice ou pic de VO2 ou VO2 limité par les symptômes est mesurée ainsi que la quantité de 

gaz carbonique (CO2) rejeté. Le seuil anaérobie est déterminé de manière indirecte par les 

graphiques (seuil ventilatoire), ainsi que par la pente Ve/VCO2. La valeur normale du pic VO2 est 

égale ou supérieure à 25 ml/kg/min et celle de la pente Ve/VCO2 de 20–25. 
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L'épreuve d'effort, en mesurant la durée totale de l'effort, renseigne bien sur la gêne 

fonctionnelle du patient. Elle peut être répétée pour suivre l'évolution. 

La mesure de la VO2 max à l’effort explore la fonction de la pompe cardiaque et 

l’adaptation périphérique (musculaire), mais aussi une évaluation avant la réadaptation à l’effort 

et surtout une valeur pronostique fondamentale qui permet entre autres examens (FE, BNP) de 

déterminer le moment de la décision de pratiquer une transplantation cardiaque (pic VO2 < 10 

ml/kg/min avec SA atteint).[16] 

 

VIII. Place des marqueurs biologiques : 
 

Les marqueurs biologiques ont une grande importance pour le diagnostic, le pronostic et 

le suivi des insuffisants cardiaques ischémiques. 

 

1. Le BNP et le NT-proBNP : 
 

Le BNP (ou peptide natriurétique de type B) est le plus utilisé[17]. 

L’augmentation du BNP est directement reliée à l’augmentation des pressions de 

remplissage des cavités cardiaques. Le BNP ainsi que le N-Terminal Pro-BrainNatriuretic Peptide 

(NT-proBNP, fraction terminale du BNP) peuvent être dosés. 

Le NT-proBNP est intéressant chez les patients traités par valsartan/sacubitril, car en 

présence de ce traitement, le BNP est artificiellement élevé. 

L’âge et la fonction rénale augmentent le BNP – il doit être donc interprété en tenant 

compte de ces deux paramètres. [3] 

Le dosage du BNP est très intéressant pour le diagnostic des dyspnées : Deux types de 

population sont intéressés par ce diagnostic précoce, les patients paucisymptomatiques, ne 

rapportant pas spontanément leurs symptômes, souvent aspécifiques, à une pathologie cardiaque, et 

les sujets asymptomatiques mais présentant déjà une atteinte myocardique infraclinique. 
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Un BNP normal chez un patient dyspnéique exclut quasiment complètement la présence 

d’une IC. Plus le BNP est bas, plus la valeur prédictive négative est forte. 

Le BNP a également un intérêt pronostic : plus le BNP est élevée à l’état de stabilité du 

patient, plus le patient a un mauvais pronostic à court et long termes. 

Enfin, le BNP guide le traitement. Il est possible de définir un BNP « sec » chez les patients 

qui correspond au BNP « basal » du patient lorsque les pressions de remplissage ont été 

diminuées au plus bas par un traitement diurétique. Il est alors possible de suivre l’évolution du 

patient et anticiper la future décompensation. [17] 
 

 
Figure 35 : Arbre décisionnelle: Diagnostic d’insuffisance cardiaque  chronique avec le dosage 

des peptides natriurétiques.[18] 
 

2. La troponine : 
 

Une faible élévation de la troponine est fréquente dans l’insuffisance cardiaque avancée ou 

durant des épisodes dedécompensation. La persistance d’une élévation de la troponine est associée à 
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une dilatation ventriculaire gauche, une diminution de la FE et une augmentation du risque de 

mortalité. Une élévation de la troponine est un facteur pronostique particulièrement puissant chez les 

patients ayant une élévation chronique du taux de peptide natriurétique (BNP).[19] 

 

3. La numération formule sanguine : 
 

Une anémie (hémoglobine inférieure à 13 g/dl chez l’homme et à 12 g/dl chez la femme) 

est fréquente dans l’insuffisance cardiaque d’origine ischémique et la proportion des patients 

anémiques augmente avec les classes fonctionnelles NYHA. L’anémie est associée également à 

une plus grande fréquence des hospitalisations et à une augmentation de la mortalité. La cause 

de l’anémie est multifactorielle : hémodilution; microsaignements (anticoagulant) ; diminution de 

lasécrétion d’érythropoéïtine en rapport avec la dysfonction rénale ; carence martiale ; 

inflammation (activation des cytokines). 

Une hyperleucocytose est fréquente au cours de l’insuffisance cardiaque ischémique, traduisant 

le rôle de l’inflammation  dans la survenue de l’insuffisance cardiaque compliquant l’IDM. 

 

4. Le Fer sérique : 
 

Ce déficit est fréquent dans l’insuffisance cardiaque chronique. Le déficit en fer peut 

conduire à une anémie et/ou à une dysfonction musculaire sans anémie. Il est associé à un 

mauvais pronostic. Les critères de déficit absolu ou relatif en fer sont définis par une ferritine 

inférieure à 100 _g/ml ou une ferritine entre 100 et300 _g/ml avec une saturation de la 

transferrine inférieure à 20 %avec ou sans anémie. ).[19] 

 

5. Le bilan hépatique : 
 

L’augmentation des transaminases est fréquente dans l’insuffisance cardiaque chronique 

ischémique avec congestion hépatique. 
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Cette augmentation est souvent associée à une augmentation de la bilirubine et une 

altération des facteurs de la coagulation (taux de prothrombine). L’atteinte hépatique peut être 

en rapport avec une toxicité médicamenteuse. ).[19] 

 

6. La fonction rénale : 
 

L’atteinte rénale au cours de l’insuffisance cardiaque ischémique est en rapport avec une 

hypoperfusion rénale, un traitement par diurétique, IEC, ARA II, anti aldostérone, ou lié à une 

comorbidité telle que le diabète ou l’HTA. ).[19] 

 

7. La glycémie à jeun : 
 

Une glycémie élevée au cours  d’un SCA ou en post infarctus est un facteur prédictif de 

survenue de l’insuffisance cardiaque. ).[19] 

 

IX. La prise en charge thérapeutique de l’insuffisance cardiaque 

ischémique : 
 

La prise en charge thérapeutique des patients en insuffisance cardiaque ischémique 

comprend plusieurs volets : 

• Des mesures hygiéno-diététiques. 

• Des mesures médicamenteuses. 

• Des mesures non médicamenteuses. 

• Le traitement interventionnel : angioplastie coronaire percutanée. 

• Les dispositifs mécaniques. 

• La chirurgie de revascularisation myocardique par pontage aorto-coronaire. 

• La réadaptation cardiaque à l’effort. 
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Ces différents volets vont être discutés dans le chapitre suivant. 

 

X. Discussion de nos résultats avec ceux de la littérature : 
 

Le nombre de patients suivis pour insuffisance cardiaque a connu une véritable hausse 

ces dernières années. Dû essentiellement au vieillissement de la population et une meilleure 

prise en charge des coronaropathies qui reste la principale étiologie.[20] 

 

1. L’Age et le sexe : 
 

L’âge constitue à lui seul un FDR majeur indépendant de tous les facteurs. Dans les 2 

sexes, le risque de maladie coronarienne augmente nettement avec l’âge. Dans les grandes 

séries américaines et européennes [3] l’ICI est une maladie du sujet âgé avec un âge moyen de 

70 ans et une nette prédominance masculine. 

Ce chiffre est similaire à celui de notre étude  67±10.9 (extrêmes : 32-92) avec 82% des 

patients de sexe masculin. 

Dans une autre étude menée par Mali Medical  [21]’âge moyen est de 57,6 +/- 16 ans 

avec une prédominance masculine. Dans l’étude de K.A Adoubi et al  [22]intéressant le poids des 

comorbidités de l’insuffisance cardiaque à l’institut de cardiologie à Abidjan,  la population 

d’étude était caractérisé par un âge moyen de 55,5±16,9ans avec une prédominance masculine. 
 

Tableau VII : moyen d’âge selon les études. 

Série Age moyen (ans) 
Série américaine et  européennes [5] 70 
Mali Medical [21] 57,6+/-16 
K.A Adoubi et al [23] 55,5+/-16,9 
Kingue et al[24] 57,26+/-16 
Notre étude 67+/-10,9 
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L’homme a un risque plus élevé d’athérosclérose et ses complications que la femme. 

Cette protection féminine est rattachée à l’influence bénéfique des œstrogènes naturels sur le 

profil lipidique, la tension artérielle et sur la sensibilité à l’insuline, cette protection disparait 10 

à 15 ans après la période d’activité génitale et le risque devient égale à celui de l’homme après 

la ménopause et explique l’âge  tardif de survenue des conséquences de l’athérosclérose chez la 

femme [14]. 

 

2. Antécédents et facteurs de risque cardiovasculaires : 

 

2.1. Le tabac : 

L’étude de Framingham [8] a montré que le tabagisme favorise à la fois le développement 

de l’athérosclérose et la survenue de ses complications aigues. À l’inverse l’arrêt se révèle très 

efficace en prévention  secondaire, puisque le risque cardiovasculaire diminue de 50 % après 1 

an de sevrage et redevient égal à celui de la population générale après 5 ans. 

Dans notre étude, le tabagisme est le premier Facteur de risque observé chez les patients 

insuffisants cardiaques ischémiques. Il est présent chez 71% de nos patients avec une nette 

prédominance masculine. 

Ce pourcentage (71% des patients fumeurs) est voisin de celui de l’étude Mali MEDICAL 

[21] (63,3%) , à l’étude K.A Adoubi et al [22](66%) et à l’étude de Kingue et al [25](62%) ainsi que 

celle de Zannad et al [26]. L’exclusivité masculine est retrouvée aussi dans ses deux études. 

 

2.2. L’Hypertension artérielle: 

Diverses études  [26]  ont démontré également le rôle de l’HTA dans la genèse 

l’athérosclérose et ses complications. Le risque de complication cardiovasculaire est d’autant 

plus grand que la pression artérielle est plus élevée et d’autant plus réduit qu’elle est plus basse. 

Dans l’étude de Framingham [7],  75% des malades atteints d’ICI ont des antécédents 

d’HTA, 45% des hommes et 24% des femmes. 
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Dans notre étude, 46.2% des patients sont hypertendus, 38,5% sont des hommes et 7,7%  

des femmes. Dans l’étude Mali Medical [20] 51,8% des patients sont hypertendus avec une légère 

prédominance féminine 54,5% contre 51,2% chez les hommes. L’étude de Z.LAKHAL (76% des 

femmes sont hypertendues) [51] et l’étude K.A Adoubi et al [22] (56%) et à l’étude de Meimoun et 

al [27] confirment la prédominance féminine de l’ HTA. 

 

2.3. Le Diabète : 

Le diabète de type 2 augmente avec l’âge et ses complications, cardiovasculaires 

représentent 30% de l’ensemble des complications sévères. Les patients atteints ont 2 à 3 fois 

plus d’incidence des maladies liées à l’athérome et une mortalité plus importante que la 

population générale, indépendamment des autres facteurs de risque cardiovasculaires.[28] 

15 à 30% des insuffisances cardiaques ischémiques inclus dans des essais cliniques ont 

un diabète de type 2 [24] (15% dans Solvd-prévention, 26% dans Solvd-traitement, 28%, 26% et 

25% dans US Carvedilol trial, Copernicus et Merit- HF respectivement, 36% dans BEST). Dans 

l’étude Epical [26], 26% des patients hospitalisés pour insuffisance cardiaque ischémique  ont un 

diabète type 2. Dans l’enquête multicentrique des hôpitaux français [3] et dans l’enquête Euro 

HeartFailure Survey [29] les taux sont respectivement de 19%  et 27%. 

Dans notre étude, le diabète type 2 est le 3eme facteur de risque. 

Il est présent chez 46% des patients. 

 

2.4. La dyslipidémie : 

La relation entre des élévations modérées du taux de cholestérol et la survenue de 

complications cardiovasculaires a été clairement établie dans l’étude de Framingham rapportée 

par Kannel en 1971 [30] Ainsi, sur un suivi de 14 ans de 2 282 hommes et 2 845 femmes, il a 

été démontré que le risque de maladie coronarienne augmente progressivement et 

indépendamment des autres facteurs de risque[26]. 

L’étude prospective MRFIT[31] retrouve un accroissement de la mortalité cardiovasculaire 

à 6 ans proportionnel au taux de la cholestérolémie totale. 
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La preuve d’une réduction de la survenue d’événements coronariens par des mesures de 

prévention secondaire thérapeutiques par les statines a été apportée dans cinq études : 4S, 

CARE, LIPID, HPS et PROSPER avec une réduction de la mortalité coronarienne.[32] 

Dans notre étude, 30,8% sont dyslipidémiques sous traitement, les deux tiers de ses 

patients sont des hommes. Alors que dans l’étude MALI MEDICAL [19] uniquement  9,3%  des 

patients sont  dyslipidémiques. 

 

2.5. L’obésité : 

L’obésité est le résultat d’une adaptation inappropriée de la balance d’énergie dans un 

contexte d’abondance alimentaire et de sédentarité. Cependant, un effet indépendant de 

l’obésité sur le risque cardiovasculaire a été mis en évidence grâce à l’étude Framingham .Il a été 

montré que l’obésité constitue un facteur indépendant de risque de survenue d’une insuffisance 

cardiaque. Une surcharge pondérale supérieure à 30 % du poids idéal double le risque 

d’insuffisance cardiaque dans les deux sexes. [33] 
 

L’obésité favorise l’apparition d’une insuffisance cardiaque par trois mécanismes : 

1) l’augmentation de la précharge ventriculaire, entraînée par les conséquences 

hémodynamiques de l’obésité 

2) l’augmentation de la post-charge ventriculaire, secondaire à l’association fréquente 

à une hypertension artérielle 

3) l’altération de la fonction systolique ventriculaire gauche, en cas de maladie 

coronaire engendrée par les facteurs de risque d’athérosclérose.[33] 
 

La dysfonction ventriculaire gauche systolique de l’obèse dépend non seulement du 

degré de surcharge pondérale, mais également de l’ancienneté de l’obésité. 

L’association d’une hypertension artérielle à l’obésité entraîne une augmentation simultanée 

de la pré- et de la post-charge du ventricule gauche. Cette action synergique qui accroît le travail 

cardiaque favorise l’apparition d’une altération de la fonction ventriculaire gauche. [52] 
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Dans notre étude, l’obésité est retrouvée chez 28,2% des patients, elle est plus marquée 

chez les femmes que les hommes. 

Cette prévalence est voisine de celle retrouvée dans  l’étude de MALI MEDICAl[21]= elle 

est rencontrée chez 23,4% des patients alors qu’elle est observée chez 80% 

des patients de Kingue et al [25] L’obésité est plus marquée chez les femmes que chez 

les hommes dans ses deux études. 

 

2.6. L’hérédité coronaire : 

Les antécédents familiaux de maladie coronarienne augmentent le risque de survenue 

d’un infarctus et de maladie coronaire dans la descendance comme l’ont montré l’étude de 

Framingham[8]. 

Dans  l’étude “Offspring” de Framingham, publiée en 2004, portant sur 2 300 personnes 

(âgés de plus de 30 ans) suivies pendant 30 ans [3]. L’antécédent cardiovasculaire parental était 

validé indépendamment dans la cohorte parentale originelle. Le risque est d’autant plus 

important que l’antécédent familial est prématuré (avant l’âge de 55 ans chez le père ou avant 

l’âge de 65 ans chez la mère) avec un odds ratio (ajusté sur l’âge) qui est de 2,6 chez les 

hommes (IC 95 % : 1,7 à 4,1) et de 2,3 chez les femmes (IC 95 % : 1,3 à 4,3).[34] 

Dans notre étude, seuls 3 patients avaient un antécédent  d’hérédité coronaire soit 2,6%. 

 

2.7. L’antécédent ischémique : 

Des  manifestations  d’insuffisance  cardiaque  peuvent  survenir  chez un  patient  ayant  

une  cardiopathie  ischémique  connue,  comme  par exemple  un  antécédent  d’infarctus  du  

myocarde.  L’évolution  vers l’insuffisance  cardiaque   est  dans  ce  cas d’autant  plus fréquente  

que  l’infarctus  est  étendu, et pris en charge tardivement ou non reperfusé, qu’il  intéresse  la  

paroi antérieure,  ou  qu’il  s’est  compliqué  d’une  insuffisance  mitrale  ischémique. [35] 

Dans  l’étude  de  Framingham,  l’insuffisance cardiaque  apparaît  dans  le  premier  

mois  dans  2%  des  cas d’infarctus,  puis  la  fréquence  de  l’insuffisance  cardiaque  se  situe  

à environ  2,3 %  par  an,  soit  une  fréquence  identique  à  celle  des récidives  d’infarctus[8].  
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Dans  l’étude  SAVE,  la  fréquence  de l’insuffisance cardiaque sévère nécessitant une 

hospitalisation après un  infarctus  avec  dysfonction  ventriculaire  gauche  (fraction 

d’éjection<40 %) était globalement de 15 % à 3,5 ans tous groupes  confondus[7]. 

Parfois, l’insuffisance cardiaque est la première manifestation de la cardiopathie  

ischémique.  Ces  patients  se  présentent  alors  avec  un cœur  dilaté  et  globalement  

hypokinétique,  pouvant  mimer  une cardiomyopathie  dilatée  primitive.  Certains  arguments  

peuvent alors  orienter  vers  l’origine  ischémique :  comme  par  exemple l’existence  de  

manifestations  angineuses  ou  de  facteurs  de  risque cardiovasculaires, des séquelles 

d’infarctus passé inaperçu sur l’ECG ou  l’échocardiographie.  Même  en  l’absence  de  ces  

éléments d’orientation, il peut être licite de réaliser une coronarographie dans l’optique  d’un  

geste  de  revascularisation  par  angioplastie  ou  par pontage,  surtout  si  une  ischémie  

résiduelle  ou  une  viabilité myocardique dans un territoire infarci a pu être documentée[7]. 

Dans notre étude 52% patients avaient un antécédent d’IDM intéressant le territoire 

antérieur. 
 

Dans une étude portante sur des patients admis pour IDM revascularisé avec succès par 

angioplastie. Les facteurs prédictifs de survenue d’insuffisance cardiaque sont les suivant :[35] 

 Une glycémie à jeun à l’admission élevée. 

 Un taux élevé de leucocytes. 

 Un taux de NT proBNP plus élevé. 

 Un taux élevé de troponine qui reflète la nécrose myocardique. 

 Une atteinte coronaire étendue et pluritronculaire. 

 Une fréquence cardiaque élevée à l’admission. 
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3. Caractéristiques cliniques et paracliniques de l’insuffisance cardiaque ischémique : 

 

3.1. Présentation clinique : 

Sur le plan clinique, tous nos patients présentaient une dyspnée d’effort, ce qui est un 

peu près similaire à l’étude de K.A doubi et al [23] ou la dyspnée d’effort est presque constante 

(95,20%), 50% de nos patients sont en stade IV de la NYHA, 40% en stade III et 10% en stade II. 

Ce résultat est similaire à celui de la série de Kingue et al  pour qui les classes III et IV 

occupent plus de la moitié des cas (92%).[24] 

Quant aux signes physiques, la tachycardie (71%) et les râles crépitant (73,3%) sont les 

signes les plus retrouvés dans notre étude, ceci est pareil pour l’étude de  Y.Kambiré et al [36] 

tachycardie est le signe le plus fréquent. 

Sur le plan topographique, l’insuffisance cardiaque gauche était la forme la plus 

fréquente dans notre étude (51,3%) suivie de l’insuffisance cardiaque globale (46,2%). 

Ces chiffres sont voisins de ceux de l’étude de Kingue et al [23] : l’insuffisance cardiaque 

gauche était la forme la plus fréquente (58 %), suivie de l’insuffisance cardiaque congestive globale 

(31 %), puis de l’insuffisance cardiaque droite (11 %).Dans l’étude de K.A Adoubi et al [22] et l’étude 

de M. Thiam [37] l’insuffisance cardiaque globale (62%) est la forme la plus fréquente. 

 

3.2. Profil électro cardiographique : 

Dans notre étude, les troubles de repolarisation étaient au premier rang (62%) avec 

présence d’une onde Q de nécrose dans 52% des cas, suivie d’un BBG dans 25%, Une HVG est 

présente chez 25,6% patients et en fin des troubles du rythme  auriculaires (FA) dans 8% 

Dans l’étude de Kambiré et al  [35]  les troubles de repolarisation sont notés chez 29% 

des patients ( 12%) avaient une onde Q de nécrose)suivie des troubles du rythme auriculaire chez 

22% des patients. Dans l’étude de Z.LAKHAL [51] les troubles de repolarisation sont les plus 

fréquents (66%), les troubles du rythme représente uniquement  12% des anomalies électriques. 

Nos résultats se rapprochent de ceux observés par N’GUISSAN  et BENYASS [25] où les troubles 

du repolarisation et l’HVG occupaient les premières places des anomalies électriques 53%, 26%). 
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3.3. Echocardiographie transthoracique : 

Dans notre série,   une fonction systolique altérée du VG  (<40%) est notée chez 71,1%  

des patients. 

Ce chiffre est voisin de celui de l’étude de Kambiré et al [35] (77,1%) des patients avaient 

une fonction systolique altérée. 

Dans notre étude,  la fraction d’éjection intermédiaire (<40-49%)  est observé chez 20,5%  

des patients quant à la fraction d’éjection préservée (>50%) est notée chez 7,7% des cas. 

Concernant les troubles de la cinétique, 52% des patients avaient une akinésie 48% 

avaient une hypokinésie dans notre étude. 

Le territoire le plus touché est : le territoire antérieur (81,3%). 

 

3.4. Résultats de la coronarographie : 

Plusieurs études randomisées ont montré la supériorité de l’abord radial par rapport à 

l’abord fémoral [38], notamment en termes de diminution significative des complications 

hémorragiques. 

Dans l’étude de Sanoussi et al [39]la voie radiale était la voie la plus utilisée avec un 

désilet 6 French dans 88,4 % des cas. 

Dans une autre étude menée par Sawant et al [40]sur l’apport  des explorations non 

invasives et résultats de la coronarographie au service de cardiologie de Dakar, la voie d’abord la 

plus utilisée est la voie  radiale (52%) . 

En Europe, la voie radiale est utilisée chez plus de 80% des cas comme c’est le cas de 

notre étude. Cet abord est moins utilisé au Etats Unis ou la voie fémorale est plus privilégiée[28]. 

Dans notre étude, 61,5% des patients ont une coronarographie pathologique ce qui 

rejoint   les résultats de l’étude de Z.Lakhal avec un taux de coronarographie pathologique de 

72% [52]. Dans l’étude de Aw.F 56,4% des patients avaient des lésions coronaires sur la 

coronarographie[41] 

Mais on note une différence entre les études sur le nombre de vaisseaux touchés. Dans 

notre étude l’atteinte monotronculaire est présente chez 43,1% des patients suivie de l’atteinte 
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tritronculaire (19%) puis bi tronculaire (15%). Ce qui est similaire à l’étude de Dr Darfilal Med 

[42]ou l’atteinte monotronculaire est prédominante avec un taux de 41,5% suivie de l’atteinte tri 

tronculaire (28,7%) et bi tronculaire (29,8%) et à l’étude de Sanoussi et al [39]:Seuls 21,6 % des 

patients présentaient des lésions tritronculaires, alors que 46,4 % étaient monotronculaires. Des 

résultats similaires à notre étude ont été publiés dans la série de Sawant et al [39] avec des taux 

de 11 % et 64 % respectivement pour les tritronculaires et les monotronculaires[27]. En revanche, 

dans l’étude de Aw.F [40] les atteintes tri tronculaires sont les plus retrouvées (41,67%) suivie de 

l’atteinte monotronculaire (39,58%) et bi tronculaire (18,75%). 
 

 
Figure 36   : Répartition des atteintes  coronaires selon les études 

 

Dans notre étude, l’atteinte de l’artère interventriculaire antérieure et ses collatérales la 

plus fréquente  50%, alors que la répartition des lésions étaient similaires pour la CX 21%     et la 

coronaire droite 17%, alors que l’atteinte du TCG est présente dans 12% des cas. 

Ce qui rejoint  les résultats de la littérature : 
 

 

 

43,10%
39,58% 41,50%

46,40%

64%

15%
18,75%

29,80% 28,90%
25%

19%

41,60%

28,70%

21,60%

11%

Notre étude Aw.f[40] Darfilal.Med[41] Sanoussi,H[38] Sawant et al[39] 

Atteinte monotronculaire Atteinte Bitonculaire Atteinte tritronculaire
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Tableau VIII : Pourcentage des différentes atteintes coronaires selon les études. 

Auteurs IVA CX CD TCG 
Aw.F  [43] 57,5% 36% 1% 12% 
Sanoussi et al  [43] 67% NR NR NR 
Dr Darfilal Med  [43] 49% 19% 24% 8% 
Notre étude 50% 21% 17% 12% 
 

NR : Non rapporté 
 

 
Figure 37 :   Sténose subocclusive du segment moyen de l’artère interventriculaire antérieure  

(flèche) 
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Figure 38 : Résultat après angioplastie par ballonnet et mise en place d’une endoprothèse active 

 

 
Figure 39 : Incidence du réseau  coronaire gauche montrant une stenose critique du tronc 

commun distal (A) avec une sténose  serrée de l’artère circonflexe proximale (B)et une sténose 
serrée de l’artère interventriculaire antérieure (C) 
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Figure 40 : incidence du réseau droit  montrant une sténose significative de l’ostium ( d) 

et du segment moyen ( e) de l’artère coronaire droite 
 

 l’indication du staff médico-chirurgical est de réaliser chez ce patient  un triple 

pontage aorto-coronaire sous circulation extracorporelle (CEC). 

 

4. prise en charge thérapeutique de l’insuffisance cardiaque ischémique: 

 

4.1. Le traitement médical : 

Dans notre étude, La prise en charge médicale est optimisée pour tous les patients en 

appliquant les recommandations des sociétés savantes. 

 

a. Les mesures hygiéno-diététiques : 

 

a.1. Régime peu salé : 

La consommation excessive de sodium contribue à augmenter le volume sanguin et à entraîner 

des œdèmes et une congestion pulmonaire chez les patients en insuffisance cardiaque ischémique. La 

réduction de la prise de sel peut, à elle seule, produire une amélioration significative, hémodynamique 

et clinique, chez les patients en insuffisance cardiaque ischémique.[44] 

d 

e 
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a.2. L’activité physique : 

La réduction de l'activité physique est à adapter à la gravité du patient  et  à  ses  

symptômes  fonctionnels.  Le  sport  de  compétition  est  proscrit  chez  tout  patient  

insuffisant cardiaque ischémique. Les activités à privilégier sont essentiellement la marche.  

Néanmoins,  des  études  récentes  ont montré  que  la  pratique  d'un  entraînement  physique  

régulier  pourrait  augmenter  la  performance  à  l'effort  des patients insuffisants cardiaques 

ischémiques, en permettant de diminuer les phénomènes de déconditionnement physique [3]. 

Dans la mesure du possible, il faut essayer de maintenir les patients asymptomatiques ou 

en classe II  de  la  NYHA  (New  York  Heart  Association)  dans  leur  activité professionnelle,  

quitte  à  programmer  certains aménagements  en  concertation  avec  le  médecin  du  travail.  

Le  maintien  d'une  activité  professionnelle  chez  les patients en classe III qui ont une charge 

physique importante est souvent difficile. 

En pratique, si le repos strict est de rigueur au cours des épisodes de décompensation 

aiguë, ce qui est en règle obtenu  lors  de  l'hospitalisation,  il  ne  faut  pas  imposer  à  un  

patient  relativement  peu  gêné  une  réduction  trop importante de son activité physique, afin 

d'éviter de le confiner dans un statut de malade durant des années et défavoriser un 

déconditionnement musculaire qui ne ferait qu'aggraver les symptômes. 

Dans notre série, l’éducation thérapeutique et le rappel des MHD sont assurés par une 

équipe multidisciplinaire faite de médecins, infirmiers et diététiciens. [3] 

 

b. Les Inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine : 

Ils sont devenus la pierre angulaire du traitement de l'insuffisance cardiaque. 

La plupart des études retrouvent une amélioration fonctionnelle des patients au cours 

d'un traitement au long cours, que cette amélioration soit subjective (jugée sur la classe NYHA) 

ou objective (durée d'exercice, mesure de la consommation maximale d'oxygène). 

Dès 1987, la publication des résultats  de l'étude CONSENSUS avait permis de démontrer 

une baisse de la mortalité de 27 % à 6 mois chez des patients en stade IV de la NYHA traités par 
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énalapril associé au traitement digitalodiurétique par rapport au groupe recevant le traitement 

classique [45] 

Ainsi, dans le post infarctus, l'étude SAVE  retrouve une diminution significative de 19 % 

de la mortalité globale et de 21 % de la mortalité cardiovasculaire chez les patients présentant 

une fraction d'éjection ventriculaire gauche inférieure à 40 % sans signes d'insuffisance 

cardiaque et recevant du captopril, sur un suivi de 42 mois [43]. 

De même, l'essai préventif de SOLVD montre une réduction du nombre d'hospitalisations 

et du nombre de poussées d'insuffisance cardiaque sous énalapril après 3 ans de traitement par 

énalapril chez des patients présentant une dysfonction ventriculaire gauche asymptomatique 

(fraction d'éjection inférieure à 35 %), bien qu'une diminution significative de la mortalité ne soit 

pas démontrée [30]. Enfin, un effet préventif des IEC sur la survenue de nouveaux accidents 

coronariens a également été retrouvé.[46] 

Dans le registre FUTURE qui est une étude transversale incluant 1137 patients 

insuffisants cardiaques ambulatoires suivis par 424 cardiologues libéraux ; le taux de 

prescription d’IEC était 83%, la majorité des patients (62%) recevait une combinaison de BB et 

d’IEC ou ARA2 et 56 % avait atteint au moins 50 % de la dose cible pour chacun des 

traitements.[47] 

Rappelons que la prescription des inhibiteurs de l’enzyme de conversion est comme suit : 
 

Tableau VIII : Inhibiteur de l’enzyme de conversion utilisé dans l’ICI[16] 

DCI Doses Effets indésirables Contre-indications 
Bénazepril 5-10 mg 

Toux 
Hyperkaliémie 
Hypotension 

Angio-œdème 
Insuffisance rénale 

Asthénie, Céphalées 

Hypotension sévère 
Hyperkaliémie 

Sténose bilatérale des 
artères rénales 

Antécédant d’angio-
œdème sous IEC 

Captopril 25-50 mg 
Enalapril 5-20 mg 
Perindopril 2 à 10 mg 
Quinapril 5-20 mg 
Ramipril 1,25 à 10 mg 
Trandolapril 0,5 à 4 mg 
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Leur introduction se fait à faibles doses, puis augmentation progressive pour atteindre la 

posologie maximale, en fonction de la tolérance tensionnelle et rénale. 

Surveillance : urée, créatininémie, K +, PA après introduction, puis régulièrement. 

Dans notre étude, les IEC étaient prescrits chez 90% des patients, ce qui rejoint plusieurs 

séries de la littérature : FUTURE[45] (83%), maggioni et al [48] (89,6%), Kambiré et al [23]. 

 

c. Les bétabloquants : 

Les bêtabloquants, longtemps contre-indiqués, se sont révélés ces dernières années 

comme un traitement de base de l’ICI [16]. 

Plusieurs études contrôlées avec un groupe placebo ont démontré que l’association d’un 

bêtabloquant au traitement par IEC et un diurétique diminue la mortalité des patients souffrant 

d’une insuffisance cardiaque classe NYHA II à IV[15]. 

L’effet favorable a pu être observé  chez les patients souffrant d’une pathologie 

coronarienne. Dans plusieurs études de mortalité randomisées, contrôlées versus placebo, le 

Carvedilol [43] le bisoprolol [49], et le Succinate de métoprolol [50], ont été associés à une 

diminution à long terme de la mortalité globale, cardiovasculaire, des morts subites et de la 

mortalité par progression de l'IC chez des patients appartenant aux classes II à IV de la NYHA. 

Dans ces études  [43] , les BB diminuent les hospitalisations (toutes causes, 

cardiovasculaires et pour IC), améliorent la classe fonctionnelle et conduisent à une moindre 

aggravation de l'IC comparativement au placebo. 

Dans l’étude de Kambiré et al [36] Le taux de prescription des bêtabloquants était75,38 % 

au terme du suivi préférentiellement par bisopro-lol, dans l’étude Maggioni et al , les BB sont 

prescrits chez 92,7%  des patients [48]. 

Modalités thérapeutiques :[16] 

La mise en route du traitement par bétabloquants dans l’insuffisance cardiaque se fait 

chez des patients présentant une dysfonction VG sévère <40%, présentant une dyspnée (II à IV 

de la NYHA, ou I si post-IdM), et après stabilisation clinique. 
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Il convient d’éliminer d’abord les contre-indications: asthme, BAV haut degré, ischémie 

critique de membre inférieur. 

Les doses initiales sont faibles : 1/8 de la dose finale, puis on augmente progressivement 

tous les 15 jours en évaluant la tolérance fonctionnelle jusqu’à la dose cible, ou sinon la dose la 

plus élevée tolérée. 
 

Tableau IV : Bétabloquants utilisés dans l’insuffisance cardiaque ischémique.[16] 

BB Dose initiale (mg) Dose cible (mg) 
Bisoprolol 1,25(1 prise/j) 10(1 prise/j) 
Carvedilol 3,125 (2 prises/j) 25 (1 prise/j) 
Metoprolol 12,5 - 25(1 prise/j) 200(1 prise/j) 
Nébivolol : 1,25(1 prise/j) 10(1 prise/j) 

 

Dans notre série, les BB sont prescrits chez tous nos patients à dose maximale efficace 

(10mg). 

 

d. Les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II : 

Les ARA II et les IEC semblent avoir une efficacité comparable en termes de morbidité et 

de mortalité dans l'IC. [16] 

Il est donc actuellement conseillé d’instaurer un traitement par un antagoniste de 

l’angiotensine II chez les patients souffrant d’insuffisance cardiaque et ne tolérant le traitement 

par IEC (toux ou angiooedème), afin d’améliorer la morbidité et la mortalité. [16] 

En outre, l’adjonction d’un antagoniste du récepteur de l’angiotensine II peut être 

envisagée chez des patients toujours symptomatiques sous un traitement associant déjà un IEC 

et un bêtabloquant et qui sont incapables de tolérer un antagoniste des récepteurs 

minéralocorticoïdes, et doivent être utilisés sous surveillance stricte. 

Modalités thérapeutiques : [16] 

En principe deux bloqueurs du SRAA ne doivent pas être associés, mais ils peuvent être 

combinés aux IEC chez les seuls patients en  ICI recevant un béta-bloquant qui sont incapables 

de tolérer l’antagoniste à l’aldostérone, mais doivent être utilisés sous surveillance stricte. 
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Tableau X : ARAII dans l’ICI[16] 

DCI Dose initiale (mg) Dose d’entretien (mg) 
Candesartan 4-8 (1 prise/j) 32 (en 1prise/j) 
Valsartan 40 (en 2 prises/j) 160 (en 2 prises/j) 
Losartan 50 (en 1 prise/j) 150 (en 1 prise/j) 

 

Dans notre étude, 10% de nos patients étaient sous ARAII en raison de leur intolérance 

aux IEC (toux sèche). 

 

e. Les diurétiques : 

Le traitement diurétique reste un des traitements de base de l'insuffisance cardiaque : 

Les diurétiques améliorent les symptômes de l’insuffisance cardiaque, en particulier ils 

améliorent rapidement la dyspnée et accroissent la tolérance à l’effort (classe de 

recommandation I, niveau de preuve A) et supprime les œdèmes. [16] 

Ainsi, aucune étude n'a clairement démontré l'efficacité des diurétiques sur la morbidité 

et sur la mortalité[44]. 

L'expérience clinique nous a néanmoins convaincus de l'efficacité de ces traitements lors 

des poussées d'insuffisance cardiaque et les nombreux exemples d'épisodes de décompensation 

après arrêt intempestif par le patient de son traitement diurétique plaident en faveur de ces 

médicaments en chronique, surtout lorsque le régime sans sel est mal suivi [7]. Comme le 

régime sans sel, le traitement diurétique est destiné à s'opposer à la rétention hydrosodée. 

Le furosémide est le diurétique de choix dans l'insuffisance cardiaque sévère car il est 

plus puissant que les diurétiques thiazidiques, pouvant provoquer une natriurèse d'environ 20 % 

du sodium filtré, avec une relation dose-effet qui persiste même à fortes doses (plateau atteint à 

doses très élevées). Lorsqu'on l'administre à fortes doses, il conserve une action diurétique 

même lorsque la filtration glomérulaire et la perfusion rénale sont très abaissées ; de plus, il ne 

provoque pas de diminution compensatrice de la filtration glomérulaire contrairement aux 

thiazidiques. 
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Dans l’étude Kambiré et al[36] , le furosémide a été utilisé chez 88,1 % des patients à 

l’admission et 78,6 % au terme du suivi avec des doses dégressives.[21] 84,3% des patients dans 

l’étude Maggioni et al  étaient sous diurétiques.[48] 

Dans notre étude, les diurétiques sont prescrits chez 96,3% des patients, tous étaient mis 

sous  furosémide. 

 

f. Les antagonistes de l’aldostérone : 

Le rationnel de l’utilisation des antagonistes de l’aldostérone dans l’insuffisance 

cardiaque dérive de l’observation que l’utilisation des IEC ne prévient pas l’inhibition de la 

sécrétion d’aldostérone à long terme. D’autre part, il est connu que l’aldostérone participe au 

remodelage ventriculaire et à la déposition de collagène chez des patients avec dysfonction 

ventriculaire gauche, notamment après un infarctus du myocarde.[16] 

L’étude RALES [50]  a examiné l’effet de l’inhibition de l’action de l’aldostérone par une 

faible posologie de spironolactone chez des patients en insuffisance cardiaque sévère due à une 

dysfonction ventriculaire gauche systolique et sous un traitement d’IEC. Cette étude a permis 

d’établir le bénéfice de la spironolactone sur la mortalité et le nombre d’hospitalisations chez ce 

genre de patients. 

La spironolactone ou l’Eplerenone sont recommandés chez tous les patients 

symptomatiques (malgré un traitement avec un IEC et un bétabloquant) ayant une IC à fraction 

d’éjection réduite et une fraction d’éjection du ventricule gauche < 35% pour réduire la mortalité 

et la réhospitalisation [38-39]. 

 

f.1. Modalités thérapeutiques :[16] 

Associés aux IEC, les anti-aldostérones ont pour but de compléter le blocage du système 

rénine-angiotensine-aldostérone. 

Ils ont montré une diminution de la mortalité et du nombre d'hospitalisations pour IC. 

Ils sont indiqués à faibles doses (25 à 50 mg/jour), dans l'IC avec FEVG<35%, en stades II 

à IV de la NYHA en association avec un IEC,  bêtabloquant, et un diurétiques de l'anse. 
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f.2. Effets secondaires principaux : insuffisance rénale, hyperkaliémie. 

− Contre-indications : kaliémie > 5,0 mmol/L lors de l'instauration du 

traitement; insuffisance rénale sévère (DFG < 30 mL/minute/1,73 m2 
 

Dans notre étude, 66,3% étaient sous spironolactone ce qui rejoint l’étude de Maggioni 

and al (68,3%)[47]. 

 

g. LCZ696 (SACUBITRIL/VALSARTAN =INHIBITEUR DE LA NEPRILYSINE+ARAII) : 

Les ARNI  sont une nouvelle classe de médicaments inhibiteurs des récepteurs de 

l’angiotensine et de la néprilysine. Ils se sont révélés efficaces dans le traitement de l’IC à 

fraction d’éjection réduite. [16] 

Cet effet combiné permet une optimisation du traitement de l’insuffisance cardiaque, en 

agissant à la fois sur la voie de la rénine-angiotensine-aldostérone et sur celle des peptides 

natriurétiques[38]. 

L’efficacité de ce traitement a été évaluée dans une étude randomisée en double aveugle, 

publiée en 2014 dans le New England Journal of Medicine, qui compare l’inhibition angiotensine-

néprilysine (LCZ696) à l’énalapril, dans cette étude, l’inhibition angiotensine-néprilysine a 

conduit à une diminution de la mortalité, de la mortalité cardiovasculaire et du taux 

d’hospitalisation pour décompensation cardiaque [46] 

L'essai PARADIGM publié en 2014 dans le New England Journal of Medicine a montré que 

cette molécule avait un effet supérieur aux IEC dans la prise en charge des patients en IC à FEVG 

réduite (diminue la mortalité et le nombre d'hospitalisations). [46] 

 

f.3. Contre-indications : [16] 

PAs<100 mmHg 

Insuffisance rénale terminale (DFG < 30 mL/minute/1,73 m2) 

Hyperkaliémie > 5,4 mmol/L 

Insuffisance hépatique sévère (Child-Pugh C), Cirrhose biliaire ou cholestase. 
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Antécédants d’angioedème lié à un traitement antérieur par IEC ou ARAII, notion 

d’angioedème héréditaire ou idiopathique 

Grossesse (2ème et 3ème

 
Figure 40 : Mécanisme d’action du Sacubitril/Valsartan[51] 

 

Indiqué chez les patients avec IC avec FEVG<35%, toujours symptomatique (NYHA II-IV) 

sous traitement maximal optimisé IEC (ou ARA II)+ bêtabloquants+ antagoniste de 

l'aldostérone.[16] 

Dans notre étude, aucun patient n’a bénéficié de ce traitement, sa prescription de 

manière précoce  est prévue dans les prochaines recommandations des sociétés savantes. 

 trimestre). 

Posologie initiale habituelle d'Uperio 50® mg (24 mg de Sacubitril/ 26 mg de Valsartan), 

100 (49/51 mg) ou 200 (97/103) 

 1 cp de 49 mg/51 mg 2 fois par jour. Ou 1 cp 24 mg/26 mg 2 fois par jour si la PAs  

est comprise entre 100 et 110 mmHg, 

La dose doit être doublée toutes les 2 à 4 semaines jusqu'à la dose cible de 97 mg/103 

mg 2 fois par jour, en fonction de la tolérance du patient. 
 



Aspects épidémiologiques cliniques et thérapeutiques de  l’insuffisance cardiaque ischémique   

 

 

- 88 - 

h. Le traitement antIthrombotique: 

 

b.1. Les inhibiteurs de la voie de la thromboxane A2 :L’aspirine: 

L’aspirine inhibe la COX1 plaquettaire, enzyme responsable de la production de 

prostaglandine PGH2, précurseur du TXA2, puissant agent vasoconstricteur et inducteur de 

l’agrégation plaquettaire. 

L’aspirine reste la pierre angulaire du traitement de l’athérothrombose par ses propriétés 

antiagrégantes. Elle permet de réduire de 20% le risque d’événement coronaire majeur, et de 19% 

le risque d’accident vasculaire cérébral en prévention secondaire, et ce indépendamment du 

sexe, de l’âge, de la présence d’une hypertension artérielle ou d’un diabète [35]. 

Dans notre étude, tous nos patients ont reçu de l’aspirine à faible posologie (75mg-

160mg). 

 

b.2. Les Antagonistes des récepteurs P2Y12 de l’adénosine diphosphate : 

 

o Le clopidogrel 

Dans notre série, le clopidogrel est prescrit chez 74,4% des patients en association avec 

l’aspirine. 

 

o Le ticagrelor : 

le ticagrélor se différencie des thiénopyridines par son action compétitive puissante, 

directe et réversible sur ce récepteur.[44] 

L’inhibition plaquettaire est plus importante et plus stable qu’avec le clopidogrel avec 

une récupération plus rapide des fonctions plaquettaires à l’arrêt du traitement. Cela a été 

démontré par l’étude PLATO (Platelet inhibition and patient Outcomes).[52] 

Cette étude a objectivé qu’avec le ticagrélor on obtient une diminution du risque absolu 

de 1,9% et du RR de 16% de survenue du critère de jugement principal (critère composite : décès 

de cause cardiovasculaire, infarctus et accident vasculaire cérébral) à un an, et ce sans 
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augmentation globale du risque de saignements majeurs (11,6 versus 11,2 %), avec moins de 

saignement.[52] 

 

b.3. Le traitement anticoagulant : 

Un traitement anticoagulant est souvent prescrit en cas de dilatation ventriculaire gauche 

importante, d'anévrysme ventriculaire gauche, d'accident thromboembolique (accident vasculaire 

cérébral ou embolie pulmonaire), de mise en évidence d'un thrombus intra cavitaire, ou en cas 

de fibrillation auriculaire. En dehors de ces cas, l'administration au long cours d'anticoagulant n'a 

jamais été évaluée au cours de l'insuffisance cardiaque.[15] 

Dans notre étude, le traitement anticoagulant était prescrit chez les patients avec 

fibrillation atriale documentée (8%). 

 

i. L’ivabradine : 

L’ivabradine est un médicament qui inhibe les canaux pacemakers (If) du noeud sinusal. 

Son effet pharmacologique est le ralentissement de la fréquence cardiaque chez les patients en 

rythme sinusal. .[15] 

Les nouvelles recommandations de l’ESC, le traitement est préconisé chez  les patients en 

ICI (FE < 35 %), avec un rythme sinusal avec une fréquence cardiaque supérieure ou égale à 

70/min et qui, malgré un traitement optimal associant IEC, bêtabloquant et inhibiteur de 

l’aldostérone, restent symptomatiques, ou chez les patients qui ont une intolérance aux 

bétabloquants. .[15] 

L’étude Systolic Heart Failure Treatment with the If Inhibitor Ivabradine Trial (SHIFT) a 

inclu 6588 patients en classes II à IV de la NYHA, a montré une diminution significative du critère 

composite (décès cardiovasculaire ou hospitalisation) avec un RR de 18 %.[53] 

L’ivabradine améliore la fonction ventriculaire et la qualité de vie. 

Posologie : Dose initiale : 5 mg x2/j, dose cible : 7,5 mgx2/j (ne pas dépasser 2,5 

mgx2/j chez le sujet âge de plus de 75 ans). 
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Dans notre étude, 2 patients étaient sous ivabradine soit 5%, dans l’étude de Maggioni et 

al 8,2% des patients étaient sous ivabradine.[54] 

 

j. Les statines : 

Les statines sont la classe d’hypolipémiant la plus souvent utilisée en raison de leur 

efficacité pour réduire la morbimortalité cardiovasculaire.[44] 

Des analyses rétrospectives des études les plus importantes évaluant les statines 

apportent des arguments en faveur d’un effet pléiotrope de ces médicaments mais aussi de leur 

effet favorable en cas d’ICCI.[15] 

Toutes les statines administrées en une prise quotidienne réduisent le LDL-c, de façon 

dose dépendante. 

Les statines ont un effet limité mais significatif et favorable sur le HDL-c. L’intensité de 

cet effet dépend de la statine utilisée, de la dose administrée et varie de 3 % à 11 % chez des 

sujets atteints de syndrome métabolique. 

Sur la base des résultats de l’étude CORONA, évaluant l’effet de la rosuvastatine chez les 

patients en dysfonction du VG d’origine ischémique montre une réduction des hospitalisations 

pour IC et une baisse de la mortalité cardiovasculaire. [55] 

Les statines étaient prescrites chez tous nos patients, dans l’étude de Maggioni and al, 

les statines étaient prescrites chez 61% des patients.[48] 

 

k. La digoxine : 

Pendant longtemps la digoxine a été utilisée dans l’insuffisance cardiaque pour ses 

propriétés inotropes positives et bradycardisantes. Son intérêt dans cette indication s’est 

progressivement réduit depuis l’apparition des thérapeutiques agissant sur la survie, telles que 

les IEC, bêtabloquants, ARA2 et spironolactone.[44] 

La digoxine peut être utilisé chez les patients en rythme sinusal qui restent 

symptomatiques malgré un traitement optimal par bétabloquant, IEC et anti-aldostérone à fin de 

réduire leurs hospitalisations [43] 
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Dans l’étude Mahler Survey menée en 2005, la digoxine était prescrite chez 41% des 

patients insuffisants cardiaque.[56] 

Rappelons que la posologie de la DIGOXINE® (1 cp = 0,25 mg) : 1 cp/jour tous les jours 

(pas de dose de charge). 

Dans notre étude aucun patient n’a bénéficié de ce traitement. 

 

l. Les inhibiteurs de la SGLT2 : 

Les inhibiteurs du co-transporteur sodium/glucose de type 2 (SGLT2), ou gliflozines, 

représentent une nouvelle classe d’agents hypoglycémiants qui a démontré des effets 

cardiovasculaires et rénaux bénéfiques, principalement en réduisant l’insuffisance cardiaque et 

l’insuffisance rénale. Ceci, a clairement été démontré dans l’étude EMPA-REG OUTCOME avec 

l’empagliflozine pour le cœur[57, p. 4], avec une diminution de 14 %  des  évènements 

cardiovasculaires majeurs (décès cardiovasculaire, infarctus du myocarde non mortel, accident 

vasculaire cérébral non mortel)  et de 35 % des hospitalisations pour insuffisance cardiaque sous 

empagliflozine [56] et, dans l’étude CANVAS, une réduction de 14 % des évènements 

cardiovasculaires majeurs (p = 0,02) et de 33 % des hospitalisations pour insuffisance cardiaque 

sous canagliflozine [58]. L’étude en vie réelle CVD-REAL a confirmé ce bénéfice, avec une 

diminution des hospitalisations pour insuffisance cardiaque de 39 %, observée avec toutes les 

molécules de la classe [44]. 

Les inhibiteurs de SGLT2 réduiraient la précharge et la postcharge ventriculaire, 

principalement via un effet diurétique (diurèse osmotique) et une vasodilatation artérielle [45]. Ils 

augmentent la concentration plasmatique des corps cétoniques qui ont un pouvoir 

bioénergétique supérieur au glucose et aux acides gras et qui pourraient être utilisés comme 

substrats énergétiques préférentiels par le myocarde. De plus, les inhibiteurs de SGLT2 sont 

susceptibles d’avoir un effet direct sur le myocarde et le rein en inhibant l’échangeur Na+/H+, 

en augmentant le glucagon qui a un effet inotrope positif, en diminuant la fibrose cardiaque et 

rénale, et en réduisant la graisse péricardique et, par voie de conséquence, la production locale 

d’adipocytokines proinflammatoires néfastes pour le myocarde [51]. 
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Tableau XI : 2019 ESC guidelines dans l’utilisation des inhibiteurs de la SGLT2 dans le diabète et 
les affections cardiovasculaire.[1] 

New recommendations in the 2019 guidelines Class of recommendation 
Glucose-lowering treatment  
Empagligflozin, Canagliflozin, or dapagliflozin are recommended 
in patients with T2DM and CVD, or at very high/high CV risk, to 
reduce CV events 

Ia 

Empagliflozin is recommended in patients with T2DM and CVD to 
reduce risk of death 

Ia 

DM treatment to reduce HF risk  
SGLT2 inhibitors (empagliflozin, canagliflozin, or dapagliflozin) are 
recommended to lower risk of HF hospitalization 

Ia 

Management of CKD  
SGLT2 inhibitors are recommended to reduce progression of 
diabetic kidney disease. 

Ia 
 

Nos patients n’ont pas bénéficié de ce traitement dont l’efficacité  cardiovasculaire vient 

d’être prouvée. 

 

4.2. La revascularisation myocardique dans l’insuffisance cardiaque ischémique : 

 

a. L’angioplastie coronaire percutanée dans  l’insuffisance cardiaque ischémique: 

Le pontage aorto-coronarien et l'angioplastie doivent être discutés chez les patients 

insuffisants cardiaques et coronariens. Le choix de la technique de revascularisation s'appuie sur 

une évaluation soigneuse des comorbidités, du risque lié à la procédure, des lésions coronaires 

et de l'étendue du myocarde viable dans les zones à revasculariser, de la fonction ventriculaire 

gauche et de l'existence éventuelle d'une valvulopathie hémodynamiquement significative.[59] 

Dans notre étude, le traitement interventionnel (angioplastie par stent actif) intéressait 

60% de nos patients. 

Rappelons que l’angioplastie coronarienne percutanée transluminale est une méthode 

permettant de rétablir un flux normal dans les artères coronaires rétrécies par l’athérosclérose. 

Depuis son introduction en 1977, l’angioplastie coronaire a révolutionné la prise en charge des 

patients coronariens. Ses indications et ses techniques sont en perpétuelle évolution.[3] 
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a.1. Différents types d’angioplastie :[16] 

 

o Angioplastie au ballonnet : 

L’angioplastie au ballonnet a été la première technique utilisée. Une sonde porteuse 

(cathéter guide) est placée à ’origine de l’artère que l’on veut traiter. Un guide est passé à travers 

la lésion Un ballon est placé sur le guide au site du rétrécissement et gonflé une ou plusieurs 

fois. Le ballon et le guide sont ensuite retirés afin de contrôler le résultat final. 

L’angioplastie au ballonnet permet d’élargir la lumière artérielle grâce à trois 

mécanismes: un tassement et/ou une rupture de la plaque athéromateuse, qui s’accompagnent 

presque obligatoirement d’une dissection sous-intimale plus ou moins importante, un étirement 

des parois saines adjacentes et un refoulement du matériel athéromateux vers la périphérie de 

l’artère et les zones  adjacentes à la sténose. 

L’angioplastie au ballonnet seul a été progressivement abandonnée au profit des 

angioplasties avec pose d’endoprothèse coronaire (ou stent) qui permettent une réduction du 

risque de resténose. 
 

 
Figure 41 :.Cathéter à ballonnet. [16] 

 

 
Figure 42 : Un ballon est placé sur le guide au site du rétrécissement. [16] 
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Figure 43 : Le ballonnet est gonflé écrasant ainsi la plaque d’athérosclérose contre la paroi 

artérielle. [16] 
 

o Angioplastie avec pose de stent nu : 

Les endoprothèses coronaires ont révolutionné la cardiologie interventionnelle en 

diminuant significativement les complications de l’angioplastie au ballonnet et le taux de 

resténose. Serties sur un ballon, elles sont le plus souvent posées dans la lumière artérielle après 

une angioplastie au ballonnet. Elles permettent de traiter les dissections étendues provoquée par 

le ballonnet et préviennent le retour élastique de la paroi. Cependant elles ne préviennent pas la 

prolifération des cellules musculaires lisses responsables en grande partie des resténoses, et 

leur utilisation est à l’heure actuelle limitée par rapport aux stents actifs. 
 

 
Figure 44 : Stent serti sur un cathéter à ballonnet. [16] 
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Figure 45 :Le cathéter portant le stent est placé sur le guide au site du rétrécissement[16] 

 

o Angioplastie avec pose de stent actif : 

Le problème de la resténose, dont le mécanisme est une prolifération cellulaire 

musculaire lisse excessive à l’intérieur du stent, a conduit à l’apparition des stents dits « actifs », 

qui correspond à des stents couverts de polymère contenant une substance antimitotique, 

permettant d’inhiber cette prolifération cellulaire. 

Ces stents actifs connurent un essor rapide, mais, après un grand enthousiasme initial 

suscité par leur mise sur le marché, une inquiétude est apparue quant au risque de thrombose 

tardive à la suite d’une endothélisation incomplète du stent constatée des mois, voire des 

années après sa pose. Cela a initialement conduit à des recommandations pour une double 

antiagrégation pendant au moins un an après la pose de stent actif. 
 

 
Figure 46 : Stent actif. Le stent actif est constitué de quatre éléments : le stent, le ballon porteur 

du stent, le polymère  et la substance antimitotique. [16] 
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a.2. Indications de l’angioplastie coronaire percutanée dans l’insuffisance cardiaque 

ischémique : [16] 

La revascularisation dans l’insuffisance cardiaque ischémique post IDMest systématique 

des territoires ischémiques et viables, et le choix de la revascularisation dépend de la viabilité 

myocardique : 

L’hibernation myocardique (hibernating myocardium), définie par Brauwald et Rutherford, 

et par Rahimtola, comme une dysfonction myocardique chronique d’origine ischémique capable 

de recouvrer totalement ou partiellement sa fonction par revascularisation, ce myocarde 

dysfonctionnel capable de récupérer une fonction est encore appelé  « Myocarde viable ». 
 

La recherche d’une dysfonction réversible ou « myocarde viable » a des intérêts 

thérapeutiques et pronostiques importantes : 

• la revascularisation myocardique en présence de myocarde viable permet d’améliorer 

les symptômes d’insuffisance cardiaque et la survie postopératoire. 

• Une réponse thérapeutique bénéfique remarquée essentiellement chez les patients 

diabétiques avec atteinte coronaire étendue. 

• les patients revascularisés en présence de myocarde viable ont une survie comparable à 

celle des patients transplantés et nettement supérieure à celle des patients 

revascularisés sans myocarde viable. 

 

a.3. Comment détecter le myocarde viable ? [16] 

Pour être « viable », le myocarde dysfonctionnel doit avoir conservé une perfusion 

suffisante pour recevoir des nutriments et éliminer les déchets du métabolisme. Son intégrité 

membranaire doit être préservée et sa machinerie métabolique doit être capable de consommer 

du glucose. 

Les examens complémentaires de détection de la viabilité myocardique sont les suivant : 
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• Scintigraphie de perfusion : 

La perfusion myocardique est analysée par la scintigraphie au thallium 201 ou au 

technétium 99. Selon l’isotope, des protocoles stress-redistribution-réinjection ou repos 

redistribution sont utilisés. Le myocarde dysfonctionnel est considéré comme viable si le captage 

cellulaire de l’isotope est supérieur à 50 % des zones normales sur les images de redistribution 

ou de réinjection 
 

• Tomographie par émission de positrons (TEP) : 

La TEP permet l’analyse de la perfusion (13NH3, ammoniaque), du métabolisme 

glucidique (18FDG, fluorodéoxyglucose) et du métabolisme oxydatif (11C-acétate) au sein du 

myocarde dysfonctionnel. Le FDG est un analogue radioactif du glucose. Non métabolisé, il 

s’accumule dans la cellule myocardique hibernante viable. Les segments viables sont définis par 

uncaptage de FDG supérieur à 60 % des segments normaux. 

 

• Échographie de stress sous dobutamine : 

L’échographie permet d’analyser la réponse contractile du myocarde dysfonctionnel sous 

faible dose de dobutamine (de 5 à 10 μg/kg/min). [16] Un segment dysfonctionnel est viable si 

sa fonction s’améliore sous faible dose de dobutamine. Le diagnostic de viabilité myocardique 

est généralement retenu si au moins deux segments du même territoire vasculaire montrent  une 

réponse inotrope. 

 

• Imagerie par résonance magnétique (IRM) : 

Plus récemment, l’IRM a été utilisée pour détecter la présence de myocarde viable. Le 

gadolinium (Gd-DTPA), un traceur de perfusion IRM, a la propriété de s’accumuler dans les 

zones infarcies.L’absence d’accumulation dans une zone dysfonctionnelle signifie donc l’absence 

de nécrose. Grâce à sa haute résolution spatiale, l’IRM permet d’analyser le caractère transmural 

ou non des nécroses. L’IRM permet également d’analyser la perfusion myocardique et la 

contractilité résiduelle. 
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b. Le pontage aorto-coronaire dans l’insuffisance cardiaque ischémique : 

Le pontage aorto-coronarien est recommandé chez les patients pluri tronculaires en 

dysfonction du VG avec ischémie étendue à condition que l’espérance de vie soit > 1an [59] 

Dans une étude portant sur l’apport du pontage coronaire en ajout a un traitement 

médical dans la cardiopathie ischémique avec insuffisance cardiaque, les proportions de décès 

de toute cause, de décès cardiovasculaires et de décès de toute cause ou d’hospitalisations pour 

motif cardiovasculaire sont significativement plus basses sur 10 ans chez les patients ayant subi 

une intervention de pontage coronarien en ajout à un traitement médical que chez ceux qui 

n’ont bénéficié que du seul traitement médical.[60] 

Les résultats à long terme de l'étude STICH (Surgical Treatment for Ischemic Heart Failure) 

ont été publiés récemment lors d'une période de suivi clinique allant jusqu'à 10 ans après l'étude 

originale. Une diminution significative (-21 %) de la mortalité cardiovasculaire et du nombre 

d'hospitalisations a été observé chez les patients souffrant d'insuffisance cardiaque et d'une 

dysfonction ventriculaire gauche sévère (fraction d'éjection inférieure à 35 %), traités par pontage 

coronarien , omparativement aux patients bénéficiant d'un traitement médicamenteux seul.[61] 

Dans notre étude,  8  patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical dont 7 étaient des 

triples pontages et un cas était un double pontage artériel et veineux. 

 

c. Pontage aorto-coronaire versus angioplastie coronaire par endoprothèse dans l’atteinte 

multi tronculaire : 

La revue des différents essais randomisés et des différents registres comparant les 

techniques de revascularisation myocardique percutanée (angioplastie, stents nus, stents actifs) 

avec la chirurgie de pontages aortocoronariens montre une supériorité en faveur du traitement 

chirurgical en termes de besoin de revascularisation et de récidive angineuse à moyen et à long 

terme notamment chez les patients diabétiques en dysfonction du ventricule gauche [56]. 
 

Dans une  autre  étude observationnelle rétrospective portant sur des patients souffrant 

d'une maladie pluritronculaire et d'une dysfonction ventriculaire gauche sévère (fraction 
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d'éjection ≤ 35 %), sélectionnés au départ des registres d’angioplastie coronaire et de pontage 

aorto-coronaire de l'État de New York, les résultats cliniques durant une période de 4 ans après 

une revascularisation par PCI avec un stent libérant de l'évérolimus par rapport à un pontage 

coronaire classique étaient comme suit [62] : 

• La mortalité à long terme ne différait pas significativement entre les deux groupes. 

• Moins d'AVC après une angioplastie coronaire percutanée (-43 %), mais plus 

d'infarctus myocardiques (+116 %) et de nouvelles revascularisations (+154 %) 

qu'après un pontage. 
 

Ce résultat suggère qu'une intervention coronaire percutanée avec des stents 

médicamenteux modernes peut être une alternative valable à une chirurgie par pontage chez les 

patients souffrant d'une cardiomyopathie ischémique sévère et d'une maladie pluritronculaire. [62] 

Kuukasjarvi et aldans une revue extensive de toutes les méta-analyses des essais 

comparant les techniques percutanées à s’aidant des revues systématiques de la Cochrane 

Database, ont conclu que la chirurgie coronaire donnait de meilleurs résultats pour le traitement 

de l’angor et le besoin de revascularisation ultérieure, avec un bénéfice plus durable. La 

mortalité et le taux d’infarctus du myocarde n’étaient pas statistiquement différents entre les 

deux modalités thérapeutiques. Les données sur les stents actifs sont pour le moment à court 

terme et s’adressent principalement à l’atteinte monotronculaire ou bitronculaire non 

complexe.[41] 

 

4.3. Les dispositifs mécaniques :[63] 

 

a. Défibrillateur automatique implantable : DAI 

Le but de la pose du DAI est de prévenir la mort subite, cause majeure de décès des 

patients insuffisants cardiaques, surtout ceux avec une FEVG réduite. 
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Prévention secondaire :Un DAI est recommandé pour réduire le risque de mort subite et de 
la mortalité toutes causes confondues chez les patients ayant présenté un arrêt cardiaque 

ressuscité sur fibrillation ventriculaire OU une tachycardie ventriculaire avec instabilité 
hémodynamique, à condition que l'espérance de vie soit supérieure à 1 an et qu'il n'y ait pas 

de cause à cette arythmie (infarctus, hyperkaliémie, etc.). 
La survenue d'une TV ou d'une FV à la phase aiguë d'un SCA ne constitue pas en soi une 

indication au défibrillateur implantable. 
 

IA 

Prévention primaire : 
Patient avec IC à FEVG 
réduite (FEVG ≤35%), 

restant 
symptomatique en 

classes NYHA II à III, 
malgré 3 mois de 

traitement médical 
optimal, à condition 

que l'espérance de vie 
soit supérieure à 1 an. 

 Une cardiopathie ischémique (sauf survenue d’un IdM dans 
les 40 jours précédents) 

IA 

 Une CMD 
 

IB 

Figure 47 : Recommandations du DAI chez les patients en IC 

 

b. La resynchronisation cardiaque : CRT 

La resynchronisation bi-ventriculaire permet d'optimiser le débit cardiaque, d'améliorer 

les symptômes, de diminuer la morbidité (hospitalisations) et la mortalité (IA) 

Elle est indiquée chez les patients en rythme sinusal, restant symptomatique en stade 

NYHA II-IV malgré un traitement médical optimal, avec une FEVG ≤ 35% ET un QRS large (>130 

msec si BBG ou > 150 msec si BBD), à condition que l'espérance de vie soit supérieure à 1 an. 

Plus le QRS est large, plus la resynchronisation a des chances d'être bénéfique. Il existe 

cependant 20 à 30% de patients non améliorés (= non-répondeurs). 
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Figure 48 : La resynchronisation cardiaque 

 

4.4. La réadaptation cardiaque à l’effort :[64] 

 

a. La définition : 

La réadaptation en pathologie cardiaque a pour finalité de permettre aux patients 

d’adapter au mieux leur vie à leur pathologie et de devenir les acteurs responsables de 

l’optimisation de leur état de santé. 

• Elle doit être dirigée par une équipe multidisciplinaire qui met l’accent sur le suivi d’un 

exercice personnalisé, la réduction des facteurs de risque,  l’éducation thérapeutique, et 

l’optimisation de l’état fonctionnel du patient. [64] 

 

b. Modalités d’entrainement : 

 

b.1. Entrainement global : 

Le réentrainement global est proposé secondairement ou d’emblée chez les patients les 

moins désadaptés. 

Ceci est le cas chez les patients en IC à FEVG réduite d’origine ischémique, où des 

exercices de renforcement musculaire préalables sont nécessaires. En effet, le réentrainement 
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global est à l’origine d’une sollicitation CV plus importante car il met en jeu un nombre 

important de groupes musculaires. 

• La bicyclette ergométrique est l’appareil le plus souvent utilisé et permet des niveaux 

d’entrainement très bas, reproductibles et une meilleure surveillance de l’ECG et de la 

TA. [64] 

 

• Entrainement aérobie en continu (en plateau) : 

Cette modalité est basée sur le maintien d’une charge constante durant un temps 

relativement important : un effort prolongé de 20 à 60 minutes à la FC d’effort, avec un 

échauffement et récupération d’au moins 5 minutes, 3 à 5 fois par semaine pour un total de, au 

minimum 4 semaines et 20 séances. La détermination de cette charge de travail peut être 

effectuée de différentes manières chez l’insuffisant cardiaque. [64] 

 

• Entrainement aérobie en fractionné (ou interval training) : 

Les recommandations européennes insistent sur l’intérêt des techniques d’interval 

training, dérivées de l’entrainement en fractionné des sportifs. Car il semblerait qu’il soit 

supérieur au réentrainement continu aérobique en termes de performances cliniques et 

d’améliorations fonctionnelles. [64] 

 

b.2. Réadaptation segmentaire : 

Cette modalité est effectuée en complément de l’entrainement aérobie dans le but 

d’améliorer plus spécifiquement la force musculaire qui est défaillante chez les patients 

insuffisants cardiaques. Elle s’adresse aux patients les plus sévèrement atteints, généralement 

aux stades III-IV de la NYHA ou même parfois en attente de transplantation cardiaque. 

 

b.3. Autres moyens : 

Entrainement respiratoire, Electrostimulation…. 
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c. Les Effets de la réadaptation cardiaque dans l’insuffisance cardiaque ischémique : [64] 

La réadaptation cardiaque à l’effort dans l’ICI permet une : 

• une augmentation très significative de la capacité d’effort maximal, en termes de 

watts et pic de VO2. 

• à niveau d’effort sous-maximal, la durée d’effort est augmentée. 

• Une évaluation très complète de l’impact du réentraînement sur le système 

cardiovasculaire, ses mécanismes de régulation, et sur la musculature squelettique. 

• Une diminution modérée de la fréquence cardiaque de repos, 

• Un débit cardiaque inchangé ou peu augmenté. 

• La fraction d’éjection ventriculaire gauche de repos n’est que peu modifiée, bien que 

l’on ait décrit expérimentalement une augmentation de la contractilité du myocyte et 

de la sensibilité au calcium, et dans certaines études un remodelage favorable dans 

l’insuffisance cardiaque d’origine ischémique. 

• Au cours de l’effort, on observe une augmentation du flux sanguin vers les membres 

en activité, 

• une diminution des résistances périphériques globales. 

• À niveau d’effort égal, la fréquence cardiaque est plus basse après réentraînement Le 

débit cardiaque maximal semble légèrement amélioré, ainsi que la fréquence 

cardiaque maximale. 

• Parallèlement la durée du test de marche de 6 minutes et la qualité de vie sont 

améliorées 
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Stratégie thérapeutique dans l’insuffisance cardiaque ischémique :[16] 
 

 
Figure 49 :PEC thérapeutique de l’IC à FE réduite (<40%), d’après les guidelines 2016. [16] 
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5. Le pronostic et le  suivi de l’insuffisance cardiaque ischémique : 
 

Dans  l’étude  de Framingham, la médiane de survie est de 1,66 an chez l’homme et de  

3,2  ans  chez  la  femme,  soit  une  survie  à  5  ans  de  25 %  chez l’homme  et  de  38 %  chez  

la  femme[7]. 

Lorsque  l’analyse  est restreinte aux patients qui survivent 90 jours après le diagnostic 

de la maladie, les chiffres s’améliorent avec une médiane de survie de3,2 ans chez l’homme et 

de 5,4 ans chez la femme (soit une survie à1 an de 79 % chez l’homme et de 88 % chez la 

femme, et une survie à  5  ans  de  35 %  chez  l’homme  et  de  53 %  chez  la  femme. 

Cependant,  malgré les progrès thérapeutiques de l’insuffisance  cardiaque ischémique 

demeure  une  maladie  grave.  Dans  l’étude EPICAL en 1994, la mortalité à 1an est de 35,4 % 

pour des patients en stade III et IV de la New York Heart Association (NYHA), alors que  75 %  des  

patients  reçoivent  des  inhibiteurs  de  l’enzyme  de conversion[26]. 

Les  résultats    d’une  grande  enquête européenne  (Euro heart Failure  Survey)  mettent  

en  évidence  une mortalité  de  14 %  au  cours  des  3  premiers  mois  du  suivi  après 

hospitalisation  pour  insuffisance  cardiaque[65]. 

L’évolution hospitalière de nos patients était favorable : 85% des patients étaient 

stabilisés sous traitement médical. 

Le suivi à long terme n’est pas disponible, néanmoins une moins bonne récupération de 

la fonction du VG et une évolution vers le remodelage ventriculaire gauche à 6 mois a été 

clairement démontré chez les patients avec IC survenant à la phase aigue des SCA sur la base 

d’étude ultérieurs. [35] 
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L’insuffisance cardiaque ischémique constitue un problème majeur de santé publique par 

sa fréquence et ses conséquences en termes de morbidité et de mortalité. 
 

L’incidence et la prévalence de l’insuffisance cardiaque ischémique augmentent en raison 

du vieillissement de la population, mais aussi  grâce  à une meilleure prise en charge  des 

cardiopathies ischémiques. 
 

La prise en charge de l’insuffisance cardiaque ischémique est devenu plus facile grâce 

aux progrès diagnostiques et à  l’avènement des nouveaux techniques d’imagerie cardiaque 

ainsi aux progrès thérapeutiques (inhibent l’activation neurohormonale et le remodelage 

ventriculaire, revascularisation myocardique). 
 

Au cours de notre étude, nous avons essentiellement essayé de mettre en envergure les 

différents facteurs de risques de l’insuffisance cardiaque ischémique mais aussi certains de ses 

aspects cliniques et paracliniques et thérapeutiques. 
 

La gestion de l’insuffisance cardiaque ischémique dans notre contexte, est conforme aux 

données  de la littérature, soulignant l’intérêt de la prévention primaire consistant en une prise 

en charge des facteurs de risque cardiovasculaires et l’optimisation du traitement 

médicamenteux de ses patients. 
 

L'insuffisance cardiaque ischémique est un enjeu majeur de santé publique aujourd'hui et 

pour les années à venir, il est donc souhaitable qu'il y ait des approches intégrées, incluant les 

infirmières, les diététiciens, les généralistes et les cardiologues afin de cibler d’autres 

mécanismes physiopathologiques de cette entité complexe et d'améliorer le pronostic de cette 

affection grave. 
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Fiche d’exploitation 
Aspects épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques de l’insuffisance cardiaque 

ischémique : expérience du service de cardiologie Avicenne de Marrakech : à propos de 140 cas. 
Professeur Abdelmajid Bouzerda 

 
Donnes démographiques : 

Nom            Prénom : …….          Retraité :  oui      Non 
En activité :       oui  Non 

Facteurs de risques : 
Age :…….. 
Sexe : M 
F  
Tabagisme :  oui      non 
b de PA :                  durée de sevrage :   autres toxiques :      
Cannabisme    oui                 non 
Sédentarité :      oui          non 
Diabète :       oui                           non 
Si oui depuis combien d’année :                      insuline/ADO compliqué/non compliqué 
HTA:    oui                           non 
Si oui suivi           non suivi                équilibré                      
non équilibré                molécule :  
Compliqué              non compliqué            Doses :  
Dyslipidémie :   oui           non                                           

régime/statines/ fibrates 
Obésité :    oui                             non                                                          
IMC : 
Antécédents : 
Hérédité coronaire :     oui                non 
Les  comorbidités :      

Cardiopathie ischémique :       Type…………………… 
Valvulopathie :                          Type : …………………… Opérée  
Autre cardiopathie :……………………. 
Autres : Consultation Urgente  dans l’année :     Combien ? ……………………   
insuffisance rénale :   oui                 non 
Si oui, Stades : 
Anémie :                        oui                              non 
BPCO :                   oui                            non 
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Présentation clinique : 
Dyspnée:                    oui                   non 
Stade(NYHA) : 
Douleur thoracique:    oui                              non 
Typique                                                                      atypique 
Classification canadienne : 
Asthénie :                     oui                   non 
Syndrome Œdémateux :         oui                  non 
AEG :                                        oui                non 
Hépatalgies d’effort :    oui                          non 
Signes associées :…………………. 

Données de l’examen clinique : 
TA :                                   FC : 
Souffles cardiaques:     souffle  IM 
Galop protodiastolique B3, 
Galop présystolique B4     Frottement péricardique 
L’examen pleuro-pulmonaire : râles crépitants :  oui        non 
Râles sous crépitants             oui         non  
     Arrivant  aux…………. 
Ronflants :                          oui          non 
Sibilants :                oui        non 
Signes congestifs droits: TVJ :         oui        non 
RHJ :     oui                      non 
OMI :  oui                 non   arrivant aux  pieds/jambes/genoux/cuisses     
Ascite :  oui                 non 
Examen vasculaire : 
Examen somatique : 

Données  paracliniques : 
ECG : 
Sinusal 

• Troubles  de rythme : 
Etage supra ventriculaire: ESA, Tachycardie atriale, flutter atrial, ACFA 
Etage ventriculaire : ESV / TV 

• Troubles de conduction : BBG                     BBD                 BAV                  type 
• Troubles de repolarisation : Onde T négatives               topographie : 

Sus décalage ST topographie : 
Sous décalage ST topographie : 
Onde Q de nécrose topographie : 
Durée de complexe QRS :     120ms      sup 130 ms,      sup150ms 
HAG :      oui                              non         , 
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HAD :      oui                           non 
HVG :      oui                             non 
HVD :     oui                             non 
Radio de thorax   :       cardiomégalie :     oui          non 
RCT :                             surcharge pulmonaire :   oui          non 

Test d’ischémie : 
Épreuve d’effort : positive : territoire ? Critères de gravites ?  Négative ? 
ETT :       DTD  VG,    DTS  VG, diamètre  aorte, OG : diamètre, surface, volume : 
Cinétique segmentaire, globale VG : normokinétique,            hypokinétique       
akinétique ;  territoire : 
FEVG (Simpson biplan) :          <40%               40-49%              >50%   ,  Strain VG 
PRVG :    élevée :                      normale :                     basse :  
OD : surface,   VD 
Fonction VD : TAPSE    Pic S’   FRS 
IM :   SOR ;   VR ; 
IT :     VC ;  SOR ;  VR 
VCI : diamètre ;  collapsus respiratoire 
HTP : légère                               modérée            sévère 
Epanchement  péricardique :   oui                  non 
Valvulopathie  mitrale : 
Valvulopathie aortique : 
Échocardiographie de stress : Territoire ischémique :         viabilité : territoire ?  FE VG 
Scintigraphie myocardique : Territoire ischémique :             FEVG 
viabilité : territoire ? 
Biologie :         NFS : anémie    oui            non 
Bilan d’hémostase : Ferritinemie : 
Ionogramme :    Na :            kaliémie :   urée:    créatinine : 
DFG :             Troponine :         BNP :        NTPROBNP : 
GAJ :             HBA1C :             Bilan lipidique complet : CT, HDL c,    LDLC ,  
TG Bilan hépatique complet : ASAT-  ALAT – PAL – GGT – BT- BC 
Bilan thyroïdien :          TSH               US                   T3                                 T4 
Coronarographie : 
Voie d’abord :      Radiale              Fémorale 
Sténose : 
 
Tronc commun gauche : 
IVA :      proximale      moyenne         distale 
Diagonale : 
Circonflexe :   proximale :                   moyenne       distale :  
Marginale : 
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Coronaire droite : 
Interventriculaire postérieure : 
Retroventriculaire gauche : 
Monotronculaire    Bitronculaire             tritronculaire 
Ventriculographie :  Oui                   Non 
Traitement 
Traitement médical : oui                           non 
La dose :              optimale            non 
Aspirine , clopidogrel  ,Diurétique anse ,  Bétabloquant   , IEC   ,ARAII  , Anti aldostérone , 
Sacubutril / valsartan ( Entresto)  , amiodarone, Ica , Dérivés nitres , AVK , AOD , statines , 
autres :  Fer IV 
Angioplastie  coronaire :   oui              non 
territoire artère stentée : TCG , IVA, diag , CX , Marginale , CD ….. 
Si oui : ballon              stent actif       stent nu : 
Nombre de stents :  
Complications/incidents : 
Resynchronisation myocardique :                        DAI 
Pontage :     oui                                 Non 
Sous  CEC                         Cœur battant 
Prélèvement :  AMIG      /    AMID    /   VSI 
Plastie mitrale :   oui               non 
Autres :    RVAO        /        RVM 
Suites postopératoires : 
Evolution hospitalière : 
Clinique 
Biologique 
ETT  sortie : 
A 1 mois :     Date ………………..  
En poussée         Stade NYHA…………….     Durée ……….. 
Particularités cliniques et thérapeutiques trouvées :   
  
ECG :  
   
Bilan : Hb …….  g/dLHte …….   Eosino ……..    Fer …… 
Ferritine…….    Sat. transf….…… %   Urée …...    Creat ……...  K+ …………Na+……... 
FE  ..……%   
Décédé ? 
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Resume 
L’insuffisance cardiaque ischémique constitue un problème majeur de santé publique par 

sa fréquence et ses conséquences en termes de morbidité et de mortalité. L’objectif de ce travail 

est d’analyser les différents aspects épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques de 

l’insuffisance cardiaque ischémique. 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive portant sur une période de deux ans, allant 

du janvier 2018 à Décembre 2020 ; portant sur un total de 140 patients admis pour insuffisance 

cardiaque ischémique au   service de cardiologie de l’hôpital militaire Avicenne  de Marrakech. La 

moyenne d’âge de cette étude était de   67.2±10.9 avec des extrêmes  allant de 32 à 92 ans 

avec une nette prédominance masculine soit 81,5%. 

Nos patients  présentaient l’association de plusieurs facteurs de risque cardio-

vasculaires: Le tabagisme, l’hypertension artérielle, l’antécédent ischémique et le diabète étaient 

fréquents et représentaient respectivement 71%, 52%,51% et 46%. 

La symptomatologie clinique était marquée par la dyspnée qui était présente dans 96,9% 

des cas avec 59,9% au stade 4 de la NYHA. L’ECG de repos était anormal chez tous nos patients, 

avec une nette prédominance des troubles de la repolarisation. 

L’échocardiographie transthoracique a été réalisée chez tous nos patient, celle-ci a 

objectivé une fraction d’éjection altérée (FEVG<40%) chez 71,1% des patients. 

A la coronarographie, l’atteinte monotronculaire était la plus fréquente (43,1%). 

L’atteinte a intéressé l’artère inter ventriculaire antérieure dans 50% des cas; 

essentiellement dans sa portion moyenne (33 ,3%) ; suivie de l’artère circonflexe (21%) puis  la 

coronaire droite (17%) et enfin le tronc commun dans 12% des cas. 

Tous nos patients ont été mis sous traitement médical conforme aux recommandations 

des sociétés savantes, 60% des patients avaient bénéficié d’une angioplastie coronaire 

percutanée et 6% ont nécessité la chirurgie par un pontage aortocoronaire. 
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L’évolution de nos patients a été marquée par une stabilisation des symptômes et signes 

cliniques sous traitement médical  dans 85%. 

Ce travail met l’accent sur la fréquence et la gravité de l’insuffisance cardiaque 

ischémique, ainsi que sa problématique thérapeutique, ce qui incite à attirer l’attention des 

professionnels de santé et des responsables sur la situation épidémiologique de ce phénomène 

en perpétuelle augmentation au Maroc. 
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ABSTRACT 
Ischemic heart failure is a major public health problem due to its frequency and its 

consequences in terms of morbidity and mortality. 

The objective of this work is to analyze the different epidemiological, clinical and 

therapeutic aspects of ischemic heart failure. 

This is a descriptive retrospective study covering a period of two years, from January 

2018 to December 2020; involving a total of 140 patients admitted for ischemic heart failure to 

the cardiology department of the Avicenne military hospital in Marrakech. 

The mean age of this study was 67.2 ± 10.9 with extremes ranging from 32 to 92 years 

with a clear predominance of men or 81.5%. 

Our patients presented a combination of several cardiovascular risk factors: Smoking, 

high blood pressure, history of ischemia and diabetes were common and accounted for 71%, 

52%, 51% and 46%, respectively. 

the clinical symptomatology was marked by dyspnea which was present in 96.9% of cases 

with 59.9% at stage 4 of NYHA. 

The resting ECG was abnormal in all of our patients, with a clear predominance of 

repolarization disorders. 

Transthoracic echocardiography was performed in all of our patients, which revealed an 

altered ejection fraction (LVEF <40%) in 71.1% of patients. 

On coronary angiography, monovessel coronary artery disease was the most common 

(43.1%). The affection concerns the left anterior descending artery  in 50% of cases; mainly in its 

middle portion (33.3%); followed by the circumflex artery (21%) then the right coronary artery 

(17%) and finally the common trunk in 12% of cases. 

All our patients were put on medical treatment in accordance with the recommendations 

of learned societies, 60% of patients had percutaneous coronary angioplasty and 6% required 

surgery by coronary bypass grafting. 
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The evolution of our patients was marked by stabilization of symptoms and clinical signs 

under medical treatment in 85%. 

This work focuses on the frequency and severity of ischemic heart failure, as well as its 

therapeutic problem, which encourages the attention of health professionals and officials to the 

epidemiological situation of this constantly increasing phenomenon in Morocco. 
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 ملخص
الهدف من . حيث الوفيات يعتبر قصور القلب لإقفاري مشكلة صحية عامة كبرى بسبب تواتره وعواقبه من

. والعلاجية المختلفة لفشل القلب لإقفاري هذا العمل هو تحليل الجوانب الوبائية والسريرية

مجموعه  ؛ ،تشمل 2020إلى ديسمبر  2018هذه دراسة وصفية ستعادية تغطي فترة عامين ، من يناير 

 . العسكري في مراكش بسبب قصور القلب الإقفاريAvicenneمريضا تم قبولهم لقسم القلب في مستشفى  140

عامًا مع غلبة  92إلى  32مع حدود قصوى تتراوح من  10.9 ± 67.2كان متوسط العمر لهذه الدراسة 

. ٪81.5واضحة للرجال بنسبة 

التدخين ، ارتفاع ضغط الدم ، تاريخ الإصابة بنقص : قدم مرضانا مجموعة من عوامل الخطر القلبية الوعائية

. ٪ على التوالي46٪ و 51٪ ، 52٪ ، 71التروية ومرض السكري كانت شائعة ومثلت 

٪ في 59.9 من الحالات مع  ٪96.9تميزت الأعراض السريرية بضيق التنفس الذي كان موجودًا في 

جميع مرضانا ، مع غلبة واضحة لاضطرابات عودة  كان تخطيط القلب غير طبيعي عند. NYHAمن  4المرحلة 

. الاستقطاب

 LVEF(تم إجراء تخطيط صدى القلب عبر الصدر في جميع مرضانا، مما كشف عن تغير جزء القذف 

. ٪ من المرضى71.1في ) 40٪<

). ٪43.1(في تصوير الأوعية التاجية، كان التورط الأحادي هو الأكثر شيوعًا 

بشكل رئيسي في الجزء الأوسط . ٪ من الحالات50التورط شمل الشريان الأمامي بين البطينين في 

٪ 12وأخيراً الجذع المشترك في ) ٪17(ثم الشريان التاجي الأيمن  ) ٪21(؛ يليه الشريان المحيطي ) 33.3٪(

. من الحالات

٪ من المرضى لعملية 60خضع جميع مرضانا للعلاج الطبي وفقاً لتوصيات الجمعيات العلمية ، وقد خضع 

. ٪ تتطلب الجراحة تطعيم المجازة التاجية6رأب الأوعية التاجية عن طريق الجلد و 



Aspects épidémiologiques cliniques et thérapeutiques de  l’insuffisance cardiaque ischémique   

 

 

- 119 - 

. ٪85تميز تطور مرضانا بتثبيت الأعراض والعلامات السريرية تحت العلاج الطبي بنسبة 

الأمر الذي يستلزم ،يؤكد هذا العمل على تواتر وشدة قصور القلب الإقفاري ، بالإضافة إلى مشاكله العلاجية

 .انتباه المسؤولين و العاملين في ميدان الصحة عن الوضع الوبائي لهذه الظاهرة في بلدنا
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 العَظِيم اہلل أقْسِم
 . مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفّةِ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن قاذهانا في وسْعِي لةابذ والأحَوال 

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَاسِ  أحفَظَ  وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي لةالله، ابذ رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه العلم، طلب على أثبار وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَان لنَِفْعِ  وأسَخِّ

 المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  اً تأخ وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن

يَة بِّ  .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونِينَ  الطِّ

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تجَاهَ  يُشينهَا مِمّا نَقِيَّة 

 شهيدا أقول ما على والله
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