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L’insuffisance cardiaque (IC) est une maladie chronique, grave et invalidante. Elle 

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

terme de morbidité et de mortalité et par son impact sur le système de soin. 
 

On estime que la prévalence de l’IC varie de 0 ,4% à 2% de la population générale 

européenne et à 1% en France [1]. La prévalence de l’IC augmente avec l’âge [2], de 3% chez les 

patients âgés de moins de 45 ans à 10% chez les patients âgés de plus de 70 ans. Un chiffre en 

constante augmentation, au dépens de l’IC à fonction systolique préservée, vu d’une part, le 

vieillissement de la population et d’autre part, l’amélioration de la prise en charge des 

cardiopathies, notamment les cardiopathies ischémiques. 
 

Malgré les progrès thérapeutiques, le pronostic de l’IC reste sombre, avec une mortalité 

de 50 % à 4 ans dans les formes bénignes et de plus de 50 % à 1 an dans les formes sévères [2]. 

La morbi-mortalité de l’IC est supérieure à celle des cancers [3]. La médiane de survie du patient 

en IC est de 5 ans, mais elle  est réduite en cas d’évolution vers l’IC aiguë. 
 

L’insuffisance cardiaque est l’évolution habituelle de nombreuses maladies cardiaques. La 

maladie coronaire et l’hypertension artérielle sont responsables de la majorité des cas 

d’insuffisance cardiaque dans les pays occidentaux. 
 

Le diagnostic précoce et le traitement adapté conforme aux recommandations jouent  un 

rôle essentiel dans la réduction de la morbidité liée à cette maladie grâce à un suivi optimal. 
 

L’objectif de notre travail est d’étudier les différentes étiologies de l’insuffisance 

cardiaque chez des patients hospitalisés au service de cardiologie à l’hôpital militaire Avicenne 

de Marrakech sur une durée d’un an, en confrontant les résultats obtenus aux données de la 

littérature. 
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I. DEFINITION 
 

L’insuffisance cardiaque est habituellement définie comme l’incapacité du cœur à 

maintenir tant au  repos qu’à l’effort, dans des conditions normales,  un débit sanguin suffisant 

pour répondre aux besoins métaboliques des différents organes [4]. 

L’insuffisance cardiaque peut être à fonction  systolique altérée ou préservée. La 

dysfonction systolique du ventricule gauche est définie par une fraction d’éjection inférieure à 

45% avec ou sans symptômes. La dysfonction diastolique traduit une anomalie de relaxation et / 

ou de compliance ; La combinaison d’un syndrôme d’insuffisance cardiaque associé à une 

fraction d’éjection conservée définit une insuffisance cardiaque à fonction systolique préservée. 

L’échocardiographie est l’outil clé pour définir et classer l’IC. 

 

II. EPIDEMIOLOGIE : 
 

L’insuffisance cardiaque (IC) est le terme ultime de presque toutes les pathologies cardio-

vasculaires. Son épidémiologie est relativement peu connue, malgré son impact  économique 

considérable sur le système de santé [5]. 

 

1. Incidence et prévalence globales de l’insuffisance cardiaque 
 

L’étude de Framingham, initiée en 1949, est l’étude d’une cohorte de 5 209 sujets suivis 

depuis plus de 40 ans [2]. La prévalence est nettement élevée chez les sujets âgés (figure 1). 

L’incidence annuelle moyenne, de 3 ‰ chez les hommes de 35-64 ans, passe à 10 ‰ chez les 

hommes de 65-94 ans (figure 2). Les chiffres sont respectivement de 2 ‰ et 8 ‰ chez les 

femmes. 

Dans d’autres études [6-12] la prévalence est de l’ordre de 0,3 à 2 %, et elle est de 3 à 

13% chez les sujets âgés de plus de 65 ans. L’incidence de l’IC varie de 1 à 5 ‰ par an selon les 

études, avec un accroissement important avec l’âge: l’incidence annuelle chez les sujets de plus 
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de 75 ans peut atteindre 5%. Ces chiffres sont probablement sous estimés car n’évaluent que l’IC 

patente. 

 

2. Mortalité globale de l’insuffisance cardiaque 
 

La mortalité due à l’IC semble en augmentation. La mortalité à 5ans est de 50% tous 

stades confondus, et la mortalité à 1 an est de 50% au stade NYHA IV [2]. Des études récentes 

ont confirmé le mauvais pronostic à long terme [13,14, 15] des patients avec dysfonction 

systolique asymptomatique. 

 

III. BASES PHYSIOLOGIQUES : 
 

1. Le débit cardiaque : 

 

1.1. Définition : 

Le débit cardiaque est le volume de sang éjecté par chaque ventricule et par unité de 

temps. C’est le produit de la fréquence cardiaque par le volume d’éjection systolique : Qc = FC × 

VES en l/min. 

 

1.2. Régulation : 

La régulation du débit cardiaque passe par deux facteurs : la FC et le VES. 

 

a. Contrôle du volume d’éjection systolique : VES= VT D – VTS 

Le VES dépend de : 

• La précharge : c’est-à-dire le volume télédiastolique(VTD), qui dépend du retour 

veineux et de la compliance des ventricules. Plus le VTD augmente plus le VES 

augmente (la loi de Frank-Starling). 

• La post-charge : c'est la pression aortique diastolique qui est fonction de l’élasticité 

des gros Vx et des résistances artérielles périphériques. 
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• L’inotropisme : propriété contractile du myocarde. 

 

b. Contrôle de la fréquence cardiaque : 

C’est le contrôle de l’automatisme cardiaque par le système nerveux autonome, composé 

de deux systèmes : en système sympathique cardioaccélérateur (par l’intermédiaire de la 

noradrénaline) et système parasympathique cardiofreinateur (par l’intermédiaire de 

l’acétylcholine qui exerce sur le cœur une action frénatrice permanente et modérée). 

 

2. Courbe pression-volume : 
 

 

Figure 1: Courbe pression-volume. 
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IV. PHYSIOPATHOLOGIE 
 

Face à une insuffisance cardiaque, l'organisme met en jeu des mécanismes 

compensateurs myocardiques et généraux. Au plan cardiaque ces mécanismes sont doubles, 

hémodynamiques, par mise en jeu du phénomène de Franck Starling, et morphologiques 

secondaires au remodelage ventriculaire. Au plan général, les phénomènes compensateurs sont 

essentiellement neuro-hormonaux, mais implique également des modifications au niveau de la 

circulation périphérique et des muscles squelettiques. 

 

1. Mécanismes élémentaires : 

 

1.1. Insuffisance cardiaque à fonction systolique altérée: 

Trois mécanismes sont impliqués: 

 

a- Surcharge volumétrique : 

Une surcharge volumétrique peut être observée dans différentes situations notamment en 

cas d’insuffisance mitrale ou aortique. Elle entraîne une augmentation de la précharge. 
 

b- Surcharge barométrique : 

Une surcharge barométrique est provoquée par différents mécanismes notamment une 

hypertension artérielle, un rétrécissement aortique ou  une coarctation  aortique. Elle  entraîne 

une augmentation importante de la post-charge. 
 

c- Diminution de l’inotropisme : 

La diminution de l’inotropisme cardiaque ou la contractilité, suite à une maladie 

intrinsèque du muscle cardiaque, entraîne une augmentation du résidu post-systolique 

responsable d’une dilatation de la chambre ventriculaire qui va fonctionner sur la partie verticale 

de sa relation pression-volume. La cardiopathie ischémique est l’étiologie principale. 
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1.2. Insuffisance cardiaque à fonction systolique préservée ou élevée : 

 

a. IC à fonction systolique préservée [16-18] : 

Elle peut être la conséquence soit d’une : 

• Réduction de la compliance ou la distensibilité diastolique du VG, qui est en rapport, 

soit avec une infiltration pariétale (cardiopathie restrictive), soit secondaire au 

remodelage concentrique de la chambre ventriculaire. Cette diminution de la 

distensibilité de la chambre ventriculaire entraîne une déviation vers le haut et vers la 

gauche de la relation pression-volume, responsable d'une augmentation des 

pressions de remplissage pour un même volume ventriculaire gauche, alors que la 

performance systolique n’est pas modifiée. 
 

• Anomalie de la relaxation qui peut être ralentie par un épaississement pariétal, une 

ischémie, une infiltration par une substance non musculaire. 
 

Les deux mécanismes sont en fait le plus souvent associés. La fonction systolique 

ventriculaire gauche demeure normale chez ces patients. 

 

b. IC à débit cardiaque augmenté : 

Dans certaines formes particulières, le débit cardiaque est normal voire élevé, comme : 

• Les anémies 

• Les hyperthyroïdies 

• Les fistules artério-veineuses 

• La maladie de Paget 
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2. Mécanismes compensateurs : 

 

2.1. Mécanismes d’adaptation précoce : 

 

a. Système nerveux sympathique : 

Son activation est la plus précoce. Elle est due à la diminution de la pression artérielle au 

niveau des barorécepteurs, accentuée par leur dysfonctionnement. 

Cette activation a pour but d'augmenter la contractilité myocardique et d'accélérer la 

fréquence cardiaque pour maintenir le débit, mais cette stimulation noradrénergique perd son 

efficacité du fait de la désensibilisation  puis de la diminution du nombre des bêtarécepteurs 

adrénergiques myocardiques. Cette activation du système sympathique est en fait rapidement 

délétère. Dans les années 1980, Cohn et al. ont démontré que le taux plasmatique de 

noradrénaline est prédictif des événements cardiovasculaires et notamment de la mortalité [19]. 

De plus, l'augmentation des catécholamines augmente les besoins d'oxygène du myocarde et 

entraîne une surcharge calcique intracellulaire au niveau des myocytes, favorisant l'ischémie et 

les troubles du rythme. 

 

b. Accroissement des pressions intracavitaires : 

L’accroissement des pressions intracavitaires est nécessaire au maintien ou à 

l’augmentation du volume télédiastolique ventriculaire. Il est le fait de la régulation 

hétérométrique de Franck Starling (réserve de précharge) : l'étirement des sarcomères secondaire 

à une surcharge en volume ou à l'augmentation de la précharge provoque une augmentation du 

volume d’éjection systolique. 

 

c. Adaptation métabolique périphérique : 

La baisse du débit cardiaque s'accompagne d'une augmentation de la différence artério-

veineuse en oxygène. Ceci témoigne d'une augmentation maximale de l'extraction de l'oxygène. 
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2.2. Mécanismes d’adaptation retardée : 

 

a. Remodelage ventriculaire [20-22] : 
 

a.1. Dilatation ventriculaire : 

La dilatation ventriculaire peut être secondaire aux surcharges volumétriques ou à la 

diminution de l’inotropisme. La prolifération et l’adossement des myocytes se fait en série. Elle 

fait appel à la loi de Frank Starling. A la longue, il se produit une sphérisation de la cavité 

ventriculaire avec augmentation des pressions de remplissage et une diminution de la fraction 

d’éjection. 

 

a-2. Hypertrophie ventriculaire : 

Secondaire le plus souvent aux surcharges barométriques et responsables d’une 

augmentation du nombre de myocytes en parallèle. Elle fait appel à la loi de Laplace. 

 

b. Facteurs humoraux : 

 

b-1 Système Rénine-Angiotensine-Aldostérone (SRAA) : 

Le SRAA est un système clé dans la physiopathologie de l'IC. Il est aujourd'hui bien 

démontré que tous les composants du SRAA sont présents au niveau cardiaque et qu'ils 

participent à l'expression dynamique du SRAA au cours du développement de l'IC [23]. Il est 

stimulé par la baisse de la pression artérielle et le système nerveux sympathique. 

L'angiotensinogène est clivée par la rénine et forme l’angiotensine I, inactif. Celui-ci se 

transforme ensuite en angiotensine II par l'enzyme de conversion. L’angiotensine II est un 

vasoconstricteur puissant et stimule la libération de l’aldostérone qui favorise la rétention 

hydrosodée. Cette dernière peut être aussi stimulé par l'hormone adéno-cortco-trophique 

(ACTH) et l’hyperkaliémie. L’angiotensine II peut être formé localement indépendamment de 

l’enzyme de conversion, d’où l’intérêt de l’emploi des ARA II dans le traitement de l’IC. 

L’angiotensine II tissulaire et systémique favorisent une hypertrophie myocardique et 

vasculaire. 
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b-2. Système Arginine-Vasopressine 

Son activation est plus tardive. Elle est due à la diminution de la pression artérielle au 

niveau des barorécepteurs et aux effets de l'angiotensine II [24]. Son rôle physiopathologique 

semble moindre. Néanmoins ses effets délétères sont doubles, l'ADH favorisant la 

vasoconstriction et la réabsorption hydrique à l'origine de l'hyponatrémie de l'insuffisance 

cardiaque terminale. 

 

b-3. Endothéline 

L'endothéline est un peptide vasoconstricteur très puissant. Son expression est modulée 

par la contrainte de cisaillement, l'adrénaline, l'angiotensine II, les cytokines et l'hypoxie. Elle est 

synthétisée par les cellules endothéliales, les myocytes et les fibroblastes. Ses effets s'exercent 

via deus types de récepteurs (ETA et ETB). Dans l'IC, les taux plasmatiques d'endothéline sont 

élevés. Ils sont corrélés à la classe fonctionnelle et à la fraction d'éjection. Au niveau rénal, en 

diminuant le flux sanguin et la filtration glomérulaire, l'endothéline diminue l'excrétion urinaire 

de sodium et favorise la congestion [20]. 

 

b-4. Systèmes vasodilatateurs : 

Plusieurs systèmes vasodilatateurs s'opposent à l'activation des systèmes 

vasoconstricteurs. Bien que leurs activations paraissent plus précoces, leurs effets s’émoussent 

par rapport à ceux des systèmes vasoconstricteurs. 

 

• Facteurs natriurétiques (ANP et BNP) : 

Ils sont augmentés précocement au cours de l'insuffisance cardiaque, leur activation se 

majorant au cours des poussées congestives. Ils ont une action natriurétique double en 

augmentant la filtration glomérulaire et par une action tubulaire directe. Au niveau vasculaire, ils 

possèdent une action vasodilatatrice. Ils exercent aussi des effets sur le SNS en diminuant 

l'activité sympathique. 

Le facteur atrial natriurétique (ANP ou FAN) est sécrété par les oreillettes mais quand 

l’insuffisance cardiaque progresse il est libéré également par les ventricules. Il existe sous deux 
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formes : forme active et forme inactive Nt-pro ANP libéré en quantité équimoléculaire. L’action 

de l’ANP diminue chez les patients en IC à un stade avancé et perd sa capacité d’inhiber la 

libération de  la rénine et la dilatation des vaisseaux périphériques. 

Le Brain Natriuretic peptide (BNP) est produit en majeure partie par le ventricule gauche 

et de façon moindre par le ventricule droit, même si certains auteurs ont mis en évidence une 

production au niveau des oreillettes. Au sein du cardiomyocyte, il y a une production du Pré Pro 

BNP, puis ensuite clivage en Pro BNP. Ce Pro BNP est ensuite lui-même clivé en deux éléments 

qui sont sécrétés dans la circulation sanguine : d’un côté le BNP (la partie C-terminale de la 

molécule) qui est un peptide physiologiquement actif provoquant une natriurèse importante, une 

vasodilatation ainsi qu’une relaxation des muscles ; La partie N-terminale de la molécule appelée 

NT Pro BNP est biologiquement inactive et sera sécrétée directement par voie urinaire. 

Le BNP permet le diagnostic de l’insuffisance cardiaque. En effet, la performance 

diagnostique du dosage sanguin du BNP a été évalué dans plusieurs études sur la dyspnée aigue, 

telle que l’étude multicentrique de Maisel et coll [25] qui a montré que l’association probabilité 

clinique et valeur de BNP permettait d’améliorer encore plus la performance diagnostic [26]. 

L’élévation du BNP est également un facteur indépendant de surmortalité à court et à long terme 

et de survenue d’évènements graves d’origine cardiaque. Ce risque est proportionnel au taux de 

BNP [27-30]. 

 

• Prostaglandines : 

Il existe également une activation des prostaglandines vasodilatatrices E2 et I2 qui sont 

synthétisées par les tissus hypoperfusés ou ischémiques, et dont la sécrétion est favorisée par 

l'activation du système rénine-angiotensine. Ces prostaglandines ont une action essentiellement 

locale, notamment rénale. Au cours de l'insuffisance cardiaque, l’action des prostaglandines est 

surmontée par celle des systèmes hormonaux vasoconstricteurs. 
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• Le monoxyde d’azote dérivé de l’endothélium ou EDRF [31]: 

Il est secrété par l’endothélium vasculaire et provoque une vasodilatation contrebalancée 

par les systèmes vasoconstricteurs au cours de l’IC. 

 

b-5. Les cytokines : 

Les cytokines impliqués dans l’IC sont pro-inflammatoires : TNFα, INFγ, IL-1, 2, 4, 6, 18. 

Les taux plasmatiques du TNF sont augmentés chez des insuffisants cardiaques 

cachectiques. Les effets du TNFα  sont nombreux. Il interagit avec les cellules endothéliales et 

les macrophages dont il augmente le chimiotactisme et les activités phagocytaires et 

cytotoxiques et les liaisons avec les protéines d'adhésion. A forte concentration, il entraîne une 

coagulation microvascualire, une hypotension et de la fièvre. Il favorise enfin l'apoptose et 

diminue la contractilité du myocarde [32]. Des souris surexprimant le TNFα développent une IC 

reproduisant l'IC humaine. Chez l'homme, les taux plasmatiques de cytokines sont des facteurs 

de risque indépendants de mortalité. 

 

 

3- Modifications adaptatives des organes périphériques : 

 

3-1 Les vaisseaux périphériques : 

A côté de la vasoconstriction artériolaire généralisée, secondaire à l'activation du système 

sympathique et d'autres systèmes hormonaux vasoconstricteurs, la vasodilatation endothélium-

dépendante est altérée au niveau des vaisseaux conductifs et résistifs. Cette anomalie est due à 

une production exagérée de substances vasoconstrictrices, et à une diminution de l'aptitude de 

l'endothélium à libérer de l'oxyde nitrique. La vasoconstriction artériolaire permet de maintenir 

une pression de perfusion aortique suffisante et de redistribuer le débit systémique  au profit 

des territoires dits privilégiés, essentiellement coronaire et cérébral [33] au détriment de la 

circulation cutanée, musculaire, splanchnique et rénale. 
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3-2 Les muscles : 

D'importantes anomalies structurales et métaboliques sont observées au niveau des 

muscles périphériques, notamment chez les patients les plus sévèrement atteints. Elles jouent 

un rôle prépondérant dans la sensation de fatigue à l'effort. Dans le déterminisme de ces 

anomalies structurelles et métaboliques musculaires, le déconditionnement joue un rôle certain. 

Il est également possible qu'il s'agisse d'un mécanisme adaptatif à une réduction chronique du 

transport en oxygène. Une production accrue de cytokines (TNFα) peut également interférer avec 

la vasodilatation endothélium-dépendante. 

 

3-3 Le rein : 

La filtration glomérulaire est conservée au début par une vasoconstriction de l’artériole 

efférente due à l’action de l’angiotensine II. A la longue, il se produit une insuffisance rénale 

fonctionnelle par diminution du débit cardiaque. 

 

 

4- Décompensation de l’insuffisance cardiaque : 
 

L’insuffisance cardiaque peut être décompensée du fait, soit de l’évolutivité de la 

cardiopathie, soit de la survenue de facteurs aggravant et/ou déclenchants. Elle se traduit par le 

retentissement sur les organes périphériques : 

 

4-1 Les poumons : 

L'augmentation de la pression capillaire au-delà de la pression oncotique des protéines 

peut entraîner une inondation alvéolaire responsable d'un œdème pulmonaire. L'hypertension 

artérielle pulmonaire permanente et importante peut entraîner des lésions artériolaires 

irréversibles. 
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4-2 Les reins : 

L'angiotensine II, par son pouvoir vasoconstricteur sur l'artériole efférente permet de 

maintenir le débit de filtration glomérulaire face à la baisse du débit sanguin rénal. Néanmoins, 

une insuffisance rénale fonctionnelle associée à une hyponatrémie peut se développer. 

 

4-3 Le foie : 

L'élévation de la pression veineuse centrale entraîne une augmentation de la pression des 

veines sus-hépatiques et des capillaires sinusoïdes, et par conséquent une congestion passive 

du foie. Une cytolyse, une cholestase ou des signes d'insuffisance hépatocellulaire peuvent 

s'observer dans les formes avancées. 

 

4-4 Les œdèmes périphériques : 

Les œdèmes qui touchent le tissu interstitiel et les différentes séreuses au cours de 

l'insuffisance cardiaque évoluée sont secondaires à la rétention hydro-sodée, mais également à 

l'hypertension veineuse. 

 

V. DIAGNOSTIC POSITIF DE L’INSUFFISANCE CARDIAQUE : 
 

1- IC GAUCHE : 

 

1-1 Signes fonctionnels [34-36]: 

 

a-  la dyspnée : 

 

a-1 La dyspnée d'effort : 

- signe précoce et souvent révélateur, 

- polypnée superficielle déclenchée par l'effort qui doit être 

appréciée sur le nombre d'étages ou sur la distance en marche normale ou rapide 

qui déclenche l'essoufflement. 
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La sévérité de la dyspnée peut être évaluée à l'interrogatoire et être codifiée selon la 

classification de la New York Heart Association (NYHA) de la façon suivante : 
 

- Stade I : pas de gêne fonctionnelle 

- Stade II : gêne fonctionnelle apparaissant pour des efforts 

importants 

- Stade III : gêne survenant pour des efforts modérés 

- Stade IV : gêne déclenchée par n'importe quel effort ou 

dyspnée de repos. 
 

a-2 La dyspnée de décubitus ou orthopnée, 

- Elle fait souvent suite à une phase croissante de dyspnée 

d'effort mais peut constituer le premier symptôme chez des sujets sédentaires, 

- Se traduit par une sensation de difficulté respiratoire en 

décubitus, qui oblige le patient à dormir en position demi-assise ou assise  et peut 

être évaluée par le nombre d'oreillers utilisés. 

- L’orthopnée est un signe de gravité de l’insuffisance 

cardiaque. 

 

a-3 La dyspnée paroxystique nocturne: 

- C’est un accès dyspnéique survenant au cours de la nuit, 

s’accompagnant souvent de quintes de toux sans expectoration, obligeant le 

patient à se lever. 

 

a-4 L’œdème aigu pulmonaire : 

C’est une détresse respiratoire aigue survenant au repos, avec sensation d’étouffement 

malgré la position assise, polypnée superficielle, grésillement laryngé et toux incessante 

ramenant une expectoration mousseuse, typiquement rose saumonée. L’auscultation pulmonaire 

retrouve la présence de râles crépitants en général dans les deux champs pulmonaires. L’œdème 
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pulmonaire est la traduction d’une accumulation de liquide d’origine plasmatique dans le tissu 

interstitiel puis d’une inondation alvéolaire. Ce tableau réalise une urgence thérapeutique. 

Les formes atténuées d'œdème pulmonaire sont fréquentes et ne doivent pas être 

méconnues (simple sensation d'étouffement avec toux et parfois expectorations, qui cède 

spontanément en position assise après quelques minutes). 

 

a-5 L'asthme cardiaque : 

C’est une bradypnée à prédominance expiratoire, sifflante, où manquent souvent la toux 

et les expectorations. Il est secondaire à la congestion de la paroi bronchique. 

 

a-6 La dyspnée de Cheyn-Stockes :  

Cyclique en 5 phases avec pause respiratoire et somnolence. Elle traduit un hypo débit 

cérébral. 

 

b- Autres symptômes 

 

b-1 La toux : 

Parfois en dehors de toute dyspnée, à l'effort ou la nuit, témoignant d'un subœdème. 

 

b-2 La fatigue el la faiblesse musculaire. 

 

b-3 Les signes neuropsychiques (anxiété, confusion), souvent présents au stade 

ultime de la maladie, traduisant une hypo perfusion cérébrale. 

 

b-4 Altération de l'état général avec asthénie, amaigrissement et anorexie. 

 

1-2 Signes physiques : 

 

a- Les signes cardiaques: 

La palpation : choc de pointe, étalé et abaissé en cas de cardiomégalie 
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L’auscultation : 

- tachycardie fréquente, irrégulière en cas de trouble du rythme 

- bruit de galop gauche : signe fondamental à rechercher avec soin à l'apex ou à 

l'endapex en décubitus latéral gauche ; Il s’agit d’un bruit surajouté qui peut être 

protodiastolique (B 3) ou télédiastolique (B4) ou de sommation. 

- souffle systolique d'insuffisance mitrale fréquent, surtout lors des poussées. 

- claquement de B2 au foyer pulmonaire, traduisant l'existence d'une hypertension 

artérielle pulmonaire. 
 

La pression artérielle est longtemps normale, mais souvent basse, surtout dans les 

formes sévères en raison de la baisse du débit cardiaque. La pression artérielle différentielle est 

pincée. 

 

b- Les signes pulmonaires: 

Ils sont le résultat du retentissement de l'insuffisance cardiaque sur la petite circulation. 

La percussion peut mettre en évidence des épanchements pleuraux liquidiens  qui sont 

fréquents, volontiers bilatéraux et d'abondance variable. 

L'auscultation pulmonaire peut objectiver des râles crépitants ou sous-crépitants 

localisés aux bases ou plus étendus, parfois des râles sibilants. 

 

c-Autres signes : 

- L’oligurie est généralement tardive et est l’apanage des formes sévères ; 

elle traduit la baisse du débit sanguin rénal et s’accompagne souvent d’une altération 

de la fonction rénale. 

- A un stade très avancé, l’insuffisance cardiaque peut s’accompagner d’une 

fonte musculaire, réalisant parfois un véritable état cachectique. 

Le diagnostic clinique est plus difficile chez les sujets âgés [37-40] surtout à cause des 

comorbidités. D'une part la dyspnée peut être commune à différentes affections, d'autre part, 
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elle peut ne pas apparaître du fait de la limitation fonctionnelle entraînée par une autre 

pathologie. Néanmoins, l'orthopnée garde une bonne valeur d'orientation pour l'origine 

cardiaque de la dyspnée même chez la personne âgée. Enfin, les troubles des fonctions 

supérieures peuvent empêcher un interrogatoire productif. En pratique, les signes cliniques chez 

la personne âgée sont peu spécifiques et les signes de bas débit sont parfois au premier plan et 

il n'est pas forcément aisé de les rapporter à une IC. 

 

1-3 Examens complémentaires : 

 

Tout insuffisant cardiaque doit avoir un bilan initial comportant au moins un 

électrocardiogramme, une radiographie thoracique, un bilan biologique et un échodoppler 

cardiaque [34-36]. Les autres examens sont discutés au cas par cas. 

 

a- La radiographie thoracique de face : 

La silhouette cardiaque : 

• Cardiomégalie avec un index cardio-thoracique supérieur à 0.50. 

• Arc inférieur gauche allongé avec pointe sous diaphragmatique. 

• Arc moyen gauche convexe témoignant d’une dilatation auriculaire gauche ou une 

HTAP. 

• Débord droit avec aspect en double contour témoignant d’une dilatation de l’oreillette 

gauche. 

• Une silhouette cardiaque normale ne permet pas d'exclure le diagnostic d'insuffisance 

cardiaque. 
 

Le poumon cardiaque : 

Les signes radiologiques sont gradués en fonction de l'élévation des pressions veino-

capillaires pulmonaires : 

• Stade 1 : dilatation des veines pulmonaires lobaires supérieures    (redistribution 

du sang veineux au profit des sommets) 
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• Stade 2 : œdème interstitiel : 

Élargissement des hiles pulmonaires 

Comblement des scissures 

Épanchement pleural fréquent 

Lignes de Kerly 

 

• Stade 3 : œdème alvéolaire : opacités floconneuses, mal limitées, bilatérales, à 

prédominance péri-hilaire. 
 

 

Figure 2 : Installation progressive de l’œdème aigu pulmonaire associée à une cardiomégalie 

 

b - L'électrocardiogramme (ECG) : 

Les modifications ECG sont fréquentes chez les patients insuffisants cardiaques : 

• Les signes de surcharge auriculaire ou ventriculaire gauche. 

• Les troubles de conduction  intraventriculaire, notamment  le bloc de branche gauche. 

• L’ECG permet parfois d’orienter vers une étiologie : onde Q en cas de nécrose 

myocardique. 

• L’ECG est essentiel pour déceler une fibrillation auriculaire ou un flutter, parfois une 

arythmie ventriculaire. 
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c- L'échocardiographie – doppler : 

L’échocardiographie couplée au doppler est devenue l’examen clé à réaliser devant toute 

suspicion  d’insuffisance cardiaque. Cet examen simple et non invasif peut être répété au cours 

du suivi des patients [41-44]. 
 

• Mesure des diamètres et des volumes ventriculaires : 

L’échocardiographie permet l’obtention des diamètres télédiastolique et télésystolique du 

VG, cette mesure étant habituellement donnée en mode TM. Normalement, le diamètre 

télédiastolique du VG mesure 35 à 56 mm, le diamètre télésystolique 25 à 37 mm. L’oreillette 

gauche a un diamètre télédiastolique de 20 à 40 mm. Le diamètre diastolique du VD mesure 26 

à 29 mm. Les volumes ventriculaires peuvent être calculés et indexés ainsi que le volume de 

l’OG. 

 

Figure 3 : Coupe bidimensionnelle apicale quatre cavités. Mesure échocardiographique du 
volume du ventricule gauche par la technique de l’ellipsoïde monoplan : le ventricule gauche est 

très dilaté (330 mL). 
 

• Evaluation de la cinétique segmentaire et globale. 
 

• Evaluation de la fonction systolique : 

*La fraction de raccourcissement est le rapport de la différence des diamètres 

télédiastolique et télésystolique du ventricule gauche sur le diamètre télédiastolique (FR= DTD- 

DTS / DTD). Sa valeur normale est comprise entre 30 et 40%. 
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*La mesure de la fraction d’éjection peut être faite à partir de la mesure des volumes 

télésystolique et télédiastolique par la méthode Simpson en 4 cavités et 2 cavités. Elle est égale 

au rapport de la différence entre le volume télédiastolique et télésystolique du ventricule gauche 

sur le volume télédiastolique : (FE= VTD-VTS/VTD). Sa valeur normale est supérieure à 50%. 
 

*La baisse du débit cardiaque se traduit indirectement par une diminution de l’amplitude 

du mouvement antéropostérieur de l’aorte et de la distance entre le point E de la mitrale et le 

septum interventriculaire en TM. La mesure directe du débit cardiaque se fait par le doppler 

cardiaque à travers la mesure du volume d’éjection systolique, avec une bonne corrélation avec 

les mesures invasives, en l’absence de régurgitation valvulaire. On peut ainsi facilement avoir 

une évaluation du débit et de l’index cardiaque : 

Débit cardiaque = ITVo x SAo x FC 

ITV = intégrale temps x vitesse de la chambre de chasse 

SAo = surface de la chambre de chasse = π D²/ 4 

D = diamètre de la chambre de chasse 
 

*L’indice d’inotropisme on peut évaluer la contractilité par le calcul du dP/dt du flux d'IM 

qui consiste à mesurer le temps entre les deux points de vélocité d’IM à 1 et 3 m/s 

(correspondant aux pressions trans-valvulaires de 4 et 36 mmHg); dP/dt normal > 1000 

mmHg/s. 
 

*L’indice Tei qui combine les durées de pré éjection et de relaxation isovolumique 

rapportées à la durée d’éjection. 
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Figure 4: Mesure de la vitesse dans la chambre de chasse du ventricule gauche juste sous les 
sigmoïdes aortiques en doppler pulsé. L’intégrale temps-vitesse (ITV) de ce signal permettant de 
calculer le débit aortique est très diminuée (9,6 cm) chez ce patient présentant une cardiopathie 

ischémique en insuffisance cardiaque. 
 

• Evaluation des pressions de remplissage ventriculaire gauche : 

L’analyse du remplissage ventriculaire gauche est une étape indispensable dans l’examen 

d’une insuffisance cardiaque. Les mesures courantes reposent sur l’étude du flux transmitral, 

complétée par l’étude du flux des veines pulmonaires ; plus récemment a été proposée la 

mesure de la vitesse de déplacement de l’anneau mitral en protodiastole en doppler tissulaire. 

Ces méthodes peuvent être associées pour obtenir des indices combinés [45]. 
 

*Le flux transmitral a deux pics de vitesse E et A. L’onde E correspond au remplissage 

rapide, l’onde  A reflète la contribution de l’oreillette gauche par la contraction atriale au 

remplissage ventriculaire en télédiastole. Les valeurs normales pour un adulte d’âge moyen sont 

un rapport E/A proche de 1, un temps de décélération de l’onde E (TDE) entre 150 et 220 ms et 

temps de relaxation isovolumétrique (TRIV) entre 60 et 100 ms. On distingue trois grands types 

d’anomalies du flux mitral : 

- Anomalie de relaxation : E/A<1, TDE augmente et TRIV s’allonge. 

- Aspect pseudo normal: E/A>1, TDE +/- court. 

- Aspect restrictif : E/A>2, TDE<150 ms et TRIV court. 
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*Pour compléter l’étude de la fonction diastolique, il faut calculer le volume de l’OG et la 

PAPS. 
 

*Le flux pulmonaire est constitué d’une onde systolique S, d’une onde diastolique D et 

d’une A négative qui correspond au reflux de sang de l’oreillette gauche vers les veines 

pulmonaires au moment de la contraction de l’oreillette gauche. Normalement, l’amplitude de S 

est > à celle de D ; quand les pressions de remplissage s’élèvent, S diminue alors que D 

augmente (S / D < 1). Plus la pression télédiastolique du VG est élevée, plus longue sera la durée 

de l’onde A ; une différance de l’onde A pulmonaire – l’onde A mitrale > 20  ms témoigne le plus 

souvent d’une élévation des pressions de remplissage du VG. 
 

*Le doppler tissulaire permet de mesurer la vitesse de déplacement de l’anneau mitral 

durant la diastole. L’aspect normal comporte une onde systolique, une onde protodiastolique 

(Ea) et une onde télédiastolique (Aa). La valeur normale de Ea est > 8 cm /s. La combinaison de 

l’onde E mitrale et de l’onde Ea obtenue en doppler tissulaire permet une estimation des 

pressions de remplissage : un rapport E/Ea > 15 correspond toujours à une élévation des 

pressions de remplissage et un rapport E/Ea < 8 correspond en général à des pressions 

normales [46]. Les rapports peuvent être modifiés en fonction du site de recueil du doppler 

tissulaire (médial ou latéral). 
 

*Le TM couleur permet d’analyser la vitesse de propagation (Vp) du flux protodiastolique 

dans la cavité du VG. La Vp normale est supérieure à 45 mm/s. En cas d’élévation des pressions 

de remplissage du VG : Vp< 45 mm/s et E/Vp> 2,5. 
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Figure 5 : Doppler tissulaire de l’anneau mitral avec une onde systolique positive et deux ondes 

diastoliques Ea et Aa. 

 

• Evaluation des pressions pulmonaires : 

 

Le doppler cardiaque permet une évaluation des pressions pulmonaires systolique ou 

diastolique à partir des mesures respectives des vitesses des flux d’insuffisance tricuspide et 

d’insuffisance pulmonaire [47]. 

PAPS= 4v² + POD. Le calcul de POD nécessite le calcule du diamètre de la veine cave 

inférieure et de l’index de collapsus. 

L’évaluation indirecte se fait par le temps d’accélération du flux pulmonaire. 

 

• Etude du ventricule droit et de la fonction ventriculaire droite : 

*Mesure du diamètre télédiastolique du VD. 

*Appréciation de la fonction systolique : 

-    La fraction de raccourcissement est mesurée en mode 2D. 

-    Le doppler pulsé permet de donner l'ITV sous pulmonaire. La surface de la chambre 

de chasse pulmonaire est mesurée par son diamètre: 
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Débit cardiaque droit = ITV sous pulm x S chambre de chasse pulm x FC. 

-Etude de la cinétique du VD. 

-Indice d’inotropisme dp/dt. 

-Indice tei. 

-Onde S au doppler tissulaire au niveau de l'anneau tricuspidien. 

-TAPSE mesuré en TM : Excursion systolique du plan de l’anneau tricuspide. 

 

* Appréciation de la fonction diastolique : 

-Le flux tricuspidien E/a et le temps de décélération. 

-Ea au doppler tissulaire. 

 

• Confirmation de la cardiopathie : 

L’échocardiographie Doppler est un outil d’investigation diagnostique particulièrement 

performant [41-44]. Elle  permet de confirmer l’existence d’une cardiopathie et souvent 

d’orienter rapidement le diagnostic étiologique : 

- Une valvulopathie. 

- Une cardiopathie ischémique. 

- Une cardiomyopathie dilatée ou hypertrophique. 

- Une cardiopathie hypertensive… 
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A B C  

Figure 6 : Échocardiographie en mode TM d’un patient présentant une cardiopathie dilatée 

d’origine ischémique. 

A. Diminution des mouvements antéropostérieurs de l’aorte, ouverture diminuée et non soutenue 
des sigmoïdes aortiques traduisant un bas débit. 
B. Diminution de l’amplitude d’ouverture des valves mitrales, point B mitral, augmentation de la 
distance E-septum interventriculaire à 26 mm. 
C. Dilatation du ventricule gauche (diamètre diastolique à 71 mm) et altération de la fonction 
systolique globale avec une fraction de raccourcissement à 10%. 
 

d- Examens biologiques : 

Un bilan biologique complet permet la recherche de causes, de facteurs favorisants et 

l’évaluation du retentissement de l'insuffisance cardiaque sur la fonction rénale et hépatique. Il 

comporte notamment : 

• Une numération-formule sanguine. 

• Un ionogramme sanguin. 

• Une mesure de la fonction rénale avec calcul de la clairance de la créatinine. 

• Un bilan hépatique (cytolyse, cholestase). 

• Un bilan métabolique (glucidique et lipidique). 

• Un bilan d’hémostase. 

• Des dosages neurohormonaux : 

 

Le peptide natriurétique de type B (BNP), son précurseur le NT-pro BNP ou le peptide 

natriurétique atrial N-terminal (NT-ANP) ont été étudiés dans l’insuffisance cardiaque, la 

dysfonction ventriculaire gauche asymptomatique et l’infarctus du myocarde [48-50]. Ils peuvent 
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être utiles comme test d’exclusion en raison de leur valeur prédictive négative élevée. Dans les 

services d’accueil d’urgence, le dosage de BNP permet de différencier la dyspnée d’origine 

cardiaque de la dyspnée d’origine pulmonaire : une concentration sérique de BNP de 80 µg /ml 

semble être une valeur-seuil en dessous de laquelle la valeur prédictive négative du test est très 

élevée (98%) [51]. En cas de suspicion d’insuffisance cardiaque, l’échocardiographie est l’examen 

clé pour compléter l’investigation. 

Les dosages d’autres hormones augmentées au cours de l’insuffisance cardiaque 

(noradrénaline, facteur atrial natriurétique, endothéline, activité rénine plasmatique…) ne sont 

pas réalisés en routine pour le diagnostic d’insuffisance cardiaque. Ils sont préconisés dans les 

travaux de recherche et ont une valeur surtout pronostique. 

 

e-Autres examens : 
 

• Examen de cardiologie nucléaire 

La ventriculographie isotopique fournit des renseignements précis sur la fraction 

d’éjection ventriculaire gauche et les volumes ventriculaires. On peut aussi apprécier la 

contractilité myocardique. 

 

• Résonance magnétique cardiaque 

La résonance magnétique cardiaque (IRM) est une technique d’évaluation très utile pour 

les patients présentant une insuffisance cardiaque. Elle permet d’étudier l’anatomie des 

structures cardiaques et la fonction pompe. La fonction des deux ventricules peut être 

quantifiée, de même que la perfusion et la viabilité myocardique. Il n’y a pas d’inconvénient lié à 

l’utilisation de source ionisante ou de produit de contraste néphrotoxique, ce qui présente un 

avantage considérable. L’IRM cardiaque n’est cependant disponible que dans quelques centres, 

son coût est relativement élevé, de sorte que l’utilisation systématique dans la pratique clinique 

n’est que peu établie. 

 

• Cathétérisme droit et gauche, angiographie ventriculaire gauche, coronarographie 
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Une exploration invasive n'est habituellement pas demandée pour affirmer une 

insuffisance cardiaque chronique mais peut être utile à visée étiologique ou pronostique. La 

coronarographie est souvent incontournable pour confirmer ou éliminer l'origine ischémique de 

la cardiopathie. Pour étudier la fonction cardiaque, les techniques invasives ont été supplantées 

par les méthodes non invasives. Le cathétérisme droit permet la mesure du débit cardiaque, de 

l’index cardiaque, de la pression artérielle pulmonaire et les résistances artérielles pulmonaires. 

Il permet également de faire des biopsies. Le cathétérisme gauche permet le recueil des 

pressions télédiastoliques du VG, les volumes ventriculaires et la fraction d’éjection, ainsi que 

l’appréciation de la contractilité globale et segmentaire. 

 

 

2- IC DROITE : 

 

2-1 Les signes fonctionnels : 

-  hépatalgie d'effort : douleur à type de pesanteur, survenant à l’effort, siégeant à 

l'épigastre ou au niveau de l'hypochondre droit, cédant à l'arrêt de l'effort, parfois 

accompagnée de troubles digestifs. 

-  hépatalgie spontanée. 

-  hépatalgie permanente dans les formes évoluées. 

-  une dyspnée est fréquemment rencontrée, en rapport avec une insuffisance 

ventriculaire gauche associée ou une pathologie pulmonaire causale. 

 

2-2 Les signes physiques : 

- Les signes cardiaques 

A la palpation : signe de Harzer, soulèvement systolique infundibulo-pulmonaire. 

A l'auscultation : tachycardie, bruit de galop xyphoïdien, souffle systolique d'insuffisance 

tricuspidienne, éclat du 2ème bruit au foyer pulmonaire en cas d'hypertension artérielle 

pulmonaire. 
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- Les signes périphériques 

- Turgescence spontanée des veines jugulaires. 

- Hépatomégalie sensible, voire douloureuse, de consistance ferme avec un bord 

inférieur mou, donnant un reflux hépato-jugulaire. Le foie est expansif en systole en 

cas d'insuffisance tricuspidienne. 

- Œdèmes des membres inférieurs blancs, mous, prenant le godet, bilatéraux, 

prédominant dans les parties déclives, responsables d'une prise de poids. 

- A un stade avancé, tableau d'anasarque avec ascite, épanchement pleural, œdèmes 

des membres inférieurs. 

- Les signes de l'insuffisance ventriculaire droite peuvent s’intégrer dans un tableau 

clinique plus riche où les signes de l'affection causale sont parfois au premier plan. 

 

2-3 Les examens complémentaires : 
 

* La radiographie thoracique : 

Les signes radiologiques sont souvent dominés par les signes de l'affection causale 

(cardiaque ou pulmonaire). Mais la radiographie peut mettre en évidence une dilatation aux 

dépens des cavités droites : 

- Arc inférieur gauche allongé avec pointe sus diaphragmatique (dilatation 

du VD). 

- Débord droit (dilatation de l’OD). 

- Arc supérieur droit convexe (dilatation de la veine cave supérieure). 

- Arc moyen gauche convexe (HTAP). 

 

*L’électrocardiogramme : 

Peut mettre en évidence une hypertrophie ventriculaire droite, hypertrophie auriculaire 

droite, un bloc de branche droit incomplet ou des signes d’atteinte cardiaque gauche. 
 

* L'échocardiographie doppler : 
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Cet examen va permettre de préciser la dilatation des cavités droites, la fonction 

systolique et diastolique du VD, la pression artérielle pulmonaire estimée au doppler ou une fuite 

tricuspidienne. Par ailleurs, il peut mettre en évidence les signes en faveur d'une étiologie ainsi 

que l’étude du VG à la recherche d’une cardiopathie gauche causale. 
 

*Le bilan biologique. 
 

*Autres examens : 

- Examens de cardiologie nucléaire. 

- IRM. 

- Cathétérisme droit. 

 

3- IC AIGUE OU CHRONIQUE [34]: 
 

L’insuffisance cardiaque chronique, souvent émaillée d’épisodes aigus, est la forme 

habituelle de l’insuffisance cardiaque. Dans l’IC aigue, les mécanismes d’adaptation n’ont pas le 

temps de se mettre en place ou ne sont pas suffisamment efficaces ; et les signes congestifs 

pulmonaires et / ou périphériques s’installent. 

L’insuffisance cardiaque chronique suppose une évolution plus longue et plus lente 

pendant laquelle les mécanismes d’adaptation ont le temps de se développer. Les patients 

peuvent rester longtemps asymptomatiques ou pauci symptomatiques. Puis, l’insuffisance 

cardiaque évolue souvent par poussées au cours desquelles apparaissent des signes de rétention 

hydrosodée ou d’hypoperfusion périphérique, entrecoupées de phases de relative stabilité. 

 

4- IC à fonction systolique préservée ou altérée [16, 52, 53] : 
 

Les signes cliniques des patients ayant une IC à fonction systolique préservée ne sont pas 

différents de ceux ayant une fonction systolique altérée; l’échocardiographie est l’examen clé 

pour différencier entre les deux. 
 



Le diagnostic étiologique de l’insuffisance cardiaque 

 

 

- 32 -

IC à fonction systolique préservée : 

• Terrain : Age > 75 ans, sexe féminin, antécédents d’HTA, diabète non 

insulinodépendant. 

• Etiologies : RA, HTA, cardiomyopathie obstructive ou restrictive, cardiopathie 

ischémique. 

• Echocardiographie : -FE≥ 45%, diamètre VG normal 

-Substrat anatomique : *hypertrophie VG et / ou 

*Volume OG > 35 ml/m² 

-Anomalie de la fonction diastolique décelable à l’échocardiographie d’effort. 

 

VI. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE : 
 

1- ETIOLOGIES : 
 

L’insuffisance cardiaque est l’évolution habituelle de nombreuses maladies cardiaques. 

 

1-1  LES ETIOLOGIES DE L’INSUFISANCE CARDIAQUE GAUCHE : 

 

a- Insuffisance cardiaque à débit normal ou abaissé : 

 

a-1 Cardiopathie ischémique : 

La cardiopathie ischémique constitue la cause la plus fréquente d'insuffisance cardiaque 

gauche, survenant le plus souvent dans les suites de l'infarctus du myocarde ou chez un 

angineux connu, mais parfois révélée par une insuffisance cardiaque. Il faudra s'attacher à 

rechercher des lésions coronariennes revascularisables. Ces patients peuvent se présenter alors 

avec un cœur dilaté et globalement hypokinétique, pouvant mimer une cardiomyopathie dilatée 

primitive et / ou avec une atteinte de la fonction diastolique. Certains arguments peuvent alors 

orienter vers l’origine ischémique : l’existence de manifestations angineuses ou de facteurs de 
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risque cardiovasculaires, des séquelles d’infarctus passé inaperçu sur l’ECG ou 

l’échocardiographie  [54]. 

 

a-2 Hypertension artérielle : 

 

• Mécanismes : 

L’hypertension artérielle retentit sur le cœur en favorisant : 

* L’hypertrophie ventriculaire gauche suite à l’augmentation du travail du VG, phénomène 

adaptatif, mais délétère par ses conséquences sur la fonction systolique et diastolique. 

*L’athérosclérose coronaire avec réduction de la réserve coronaire. 

*Les troubles du rythme tels que la fibrillation auriculaire et les arythmies        

ventriculaires favorisés par l’hypertrophie ventriculaire et auriculaire. 

 

• Aspects cliniques [55]: 

L’insuffisance cardiaque peut être à fonction systolique préservée ou altérée. Le cœur 

sénile détermine des anomalies de la distensibilité qui, avec l’hypertension, favorisent l’IC à 

fonction systolique préservée. Cependant, une hypertension artérielle prolongée ou 

insuffisamment traitée aboutit à la dilatation du ventricule et à une dysfonction ventriculaire 

systolique. Initialement, la fraction d’éjection peut être longtemps maintenue au repos et 

s’abaisser soit brutalement à l’occasion d’un effort, d’une ischémie, soit progressivement. 

 

a-3 Cardiomyopathies dilatées : 

Les cardiomyopathies dilatées sont une cause importante d’insuffisance cardiaque, 

caractérisée par une dilatation du ventricule gauche et/ou du ventricule droit associée à une 

altération de la fonction contractile. Bien que peu de données soient disponibles concernant 

l’épidémiologie des cardiomyopathies dilatées [56], on estime que l’incidence de cette affection 

est comprise entre 5 et 10/100000, avec une prévalence de l’ordre de 36/100000  habitants aux 

Etats-Unis. 
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Les cardiomyopathies dilatées sont considérées comme une atteinte myocardique 

sporadique, de cause indéterminée hétérogène, multifactorielle où peuvent intervenir, à des 

degrés divers, des facteurs métaboliques, toxiques, infectieux, inflammatoires et génétiques. 

Dans 25% des cas [57], un contexte familial oriente vers une origine génétique. En effet, dans 

quelques familles on a pu mettre en évidence un mode de transmission autosomique dominant, 

dans d’autres plus rares, un mode de transmission lié au chromosome X. 

Le diagnostic de myocardiopathie dilatée primitive est un diagnostic d’élimination, basé 

sur l’exclusion des cardiopathies secondaires à une étiologie déterminée potentiellement curable 

: cardiomyopathies ischémiques, cardiomyopathies rythmiques (une fibrillation auriculaire 

chronique et rapide),  cardiomyopathies au cours des maladies de système, cardiomyopathies au 

cours des maladies métaboliques, notamment endocriniennes, cardiomyopathie du péripartum. 

 

a-4 Cardiomyopathies hypertrophiques: 

La cardiomyopathie hypertrophique est définie par l’existence d’une hypertrophie 

ventriculaire gauche et/ou droite, idiopathique primitive, généralement asymétrique, touchant le 

septum inter ventriculaire, sans dilatation cavitaire, avec ou sans obstruction intra ventriculaire 

dynamique, en l’absence de maladie  cardiaque ou systémique pouvant induire une 

hypertrophie. Il s’agit d’une maladie génétique, d’expression phénotypique variée. Elle se 

transmet sur le mode autosomique dominant. 

L’incidence annuelle des myocardiopathies hypertrophiques est de 2,5 pour 100 000 

habitants et leur prévalence de 20/100000. Les formes familiales prédominent représentant 60 à 

90 % des cas, en comparaison avec les formes sporadiques. 

 

L’histoire naturelle des cardiomyopathies hypertrophiques est difficilement prévisible, 

pouvant rester asymptomatique (le plus souvent) ou se compliquer de mort subite prématurée, 

d’aggravation symptomatique avec le temps, de fibrillation auriculaire pouvant favoriser des 

accidents thrombo-emboliques systémiques ou d’insuffisance cardiaque. L’IC est généralement 

à fonction systolique préservée. 
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a-5 Cardiomyopathies restrictives 

Plus rares que les myocardiopathies dilatées et hypertrophiques, elles se caractérisent par 

un profil de remplissage restrictif et une réduction du volume diastolique de un ou des deux 

ventricules, avec une épaisseur pariétale et une fonction systolique peu modifiées [58]. Leur 

incidence annuelle est de 0,06 par 100000 personnes-années [59]. Les cardiomyopathies 

restrictives peuvent être idiopathiques ou associée à une autre maladie [60] : amylose cardiaque, 

atteinte cardiaque de la sarcoïdose ou de la sclérodermie, hémochromatose, fibrose 

endomyocardique, primitive ou s’intégrant dans le cadre d’un syndrome hyperéosinophylique. En 

fonction de la localisation, droite ou gauche de l’atteinte myocardique ou endocardique, on 

pourra observer des signes de stase périphériques et/ou pulmonaires associés à des signes de 

bas débit cardiaque. 

 

a-6 Valvulopathies : 

La survenue de manifestation s d’insuffisance cardiaque chez un patient porteur d’une 

valvulopathie fuyante ou sténosante représente en général un tournant évolutif de la maladie et 

impose le plus souvent, en l’absence de contre-indication, d’envisager une correction de cette 

valvulopathie, soit par chirurgie, soit par cardiologie interventionnelle [34]. 

Les principales valvulopathies responsables d’insuffisance cardiaque sont : les 

insuffisances mitrale et aortique et les rétrécissements mitral et aortique. 
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L’insuffisance mitrale [61]: 

Lorsque la fuite est volumineuse, il se produit une dilatation progressive de l’oreillette 

gauche et une surcharge volumétrique du ventricule gauche. A la longue, cette surcharge 

chronique de volume peut entrainer une dysfonction ventriculaire gauche. 

Les étiologies de l’insuffisance mitrale sont multiples. Il peut s’agir d’une origine 

rhumatismale, dégénérative, oslérienne, ischémique, congénitale ou myxoide. L’insuffisance 

mitrale peut être fonctionnelle, liée à une distension de l’anneau mitral, s’observant dans divers 

cardiopathies. 

 

Le rétrécissement mitral [61]: 

La physiopathologie du rétrécissement mitral est simple : l’obstacle créé par la sténose 

entraine une élévation de la pression auriculaire gauche, qui se répercute en amont sur la 

pression capillaire et artérielle pulmonaire, réalisant ainsi une hypertension artérielle pulmonaire 

post capillaire. Lorsque la pression capillaire pulmonaire dépasse la pression plasmatique 

oncotique, l’œdème pulmonaire  survient en particulier à l’occasion d’un effort important. 

Le débit cardiaque est habituellement maintenu à son niveau normal, mais dans les 

rétrécissements mitraux très serrés, on peut observer une baisse progressive du débit cardiaque 

sans élévation notable des pressions pulmonaires. 

Le rétrécissement mitral rhumatismal est la principale étiologie de rétrécissement mitral. 

Les autres étiologies sont rares : rétrécissement mitral congénital, associé à un lupus ou une 

polyarthrite rhumatoïde, amylose… 
 

L’insuffisance aortique [62]: 

La physiopathologie consiste en une surcharge volumétrique, proportionnelle à 

l’importance de la fuite aortique. Contrairement aux insuffisances aortiques aigues, qui 

provoquent d’emblée une forte augmentation des pressions télédiastoliques ventriculaires 

gauches, les insuffisances aortiques chroniques, du fait de la lenteur de leur installation, 

entraînent une dilatation progressive de la cavité ventriculaire gauche, qui a l’avantage d’éviter 

l’élévation brutale de la pression télédiastolique ventriculaire. La tension myocardique induite 
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par cette dilatation ventriculaire est progressivement compensée par une hypertrophie de la 

paroi ventriculaire. 

Le reflux du sang de l’aorte dans le ventricule gauche, ainsi qu’une vasodilatation 

artérielle périphérique, sont responsables d’une baisse de la pression artérielle diastolique. Alors 

que l’augmentation du volume d’éjection systolique ventriculaire gauche, proportionnelle à 

l’importance de la fuite, entraîne une élévation de la pression artérielle systolique, soumettant le 

ventricule gauche à une augmentation de la précharge et de la postcharge. Cette double 

surcharge, systolique et diastolique, peut être longtemps bien tolérée et asymptomatique, mais 

finit par entraîner une altération de la fonction ventriculaire. 

Les principales étiologies sont : l’IA rhumatismale, maladie annulo-ectasiante, bicuspidie 

aortique, endocardite infectieuse, maladie de marfan et la dissection aortique. 
 

Le rétrécissement aortique [63]: 

Le rétrécissement aortique est l’une des plus fréquentes des cardiopathies valvulaires 

dans les pays industrialisés. Trois grandes étiologies sont à citer : le RA dégénératif ou la 

maladie de Monck berg, la bicuspidie aortique et le RA rhumatismal. 

La réduction de la surface aortique entraîne une gêne à l’éjection du ventricule gauche 

qui s’adapte à cette surcharge de pression par une hypertrophie compensatrice pour normaliser 

la contrainte pariétale. À la longue, le VG devient défaillant. 

Le débit cardiaque est conservé grâce à l’augmentation de la durée d’éjection et de la 

vitesse d’écoulement à travers l’orifice. La pression systolique du ventricule gauche est 

également augmentée. Cela a deux conséquences : d’une part, les pressions de remplissage 

ventriculaire ainsi que la pression capillaire pulmonaire augmentent. D’autre part, une 

hypotension aortique et systémique est observée. Cliniquement, c’est triade : douleur, syncope, 

dyspnée qui est caractéristique. 
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a-7 Endocardites infectieuses : [64] 

L'insuffisance cardiaque est la complication la plus fréquente de l'EI et la première cause 

des morts recensées dans les statistiques cliniques et autopsiques. 

Si les lésions de myocardite, fréquemment retrouvées à l'autopsie et les nécroses 

myocardiques consécutives aux rares embolies coronariennes peuvent jouer un rôle à l'origine 

de l'insuffisance cardiaque, celle-ci est surtout liée aux mutilations valvulaires crées par la greffe 

infectieuse et aux perturbations hémodynamiques qu'elles engendrent : dans les séries 

autopsiques, ces lésions mutilantes sont retrouvées chez plus de 80% des malades morts d'EI en 

insuffisance cardiaque. Dans les séries cliniques et chirurgicales, on note chez les malades ayant 

présenté une insuffisance cardiaque sévère la très grande fréquence des perforations valvulaires 

et des abcès péri annulaires, et au contraire la rareté des obstructions valvulaires par des 

végétations exubérantes. 

Les manifestations cliniques d'insuffisance cardiaque congestive sont observées chez 60 

à 70% des malades atteints d'EI hospitalisés en centre spécialisé [65]. 

Dans les EI localisées au cœur gauche, l'insuffisance cardiaque sévère est plus souvent 

observée dans les atteintes aortiques ou mitro-aortiques que dans les atteintes mitrales 

exclusives. Il s'agit d'insuffisance gauche ou globale. Dans les EI du cœur droit, l'insuffisance 

cardiaque droite est rare, et de pronostic sévère. L'insuffisance cardiaque apparaît souvent 

précocement chez les patients atteints d'EI et son évolution sous traitement médical conduit à 

distinguer: des formes stabilisées, au moins initialement, par ce traitement, qui sont observées 

chez 40% des malades atteints d'EI et qui posent le problème de l'indication chirurgicale et de sa 

date optimale ; des formes très sévères d'insuffisance cardiaque irréductible (25% des malades) 

ou de choc cardiogénique (6% des EI), qui imposent une intervention chirurgicale rapide, voire 

urgente. 
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a-8 Les troubles du rythme : 

Isolés, survenant sur un cœur par ailleurs sain, ils sont rarement causes d’insuffisance 

cardiaque. En revanche, s’ils compliquent l’évolution d’une cardiopathie, ils sont très 

fréquemment le facteur déclenchant d’une insuffisance cardiaque jusque-là compensée qu’ils 

contribuent toujours à aggraver [33]. La  fibrillation auriculaire constitue le principal trouble de 

rythme responsable d’insuffisance cardiaque. 
 

FA comme cause d’IC : de la perte de systole atriale à la cardiomyopathie rythmique [66]: 

Les conséquences hémodynamiques de la FA sont bien connues et d’autant plus 

marquées que la fonction ventriculaire gauche est altérée. La perte de la systole atriale diminue 

le remplissage ventriculaire gauche avec une baisse de 15 à 30 % du débit cardiaque. La 

tachycardie diminue le temps de remplissage ventriculaire gauche et elle peut aussi aggraver des 

fuites mitrale et tricuspide préexistantes. Outre ces effets hémodynamiques, chez les patients en 

FA persistante, les volumes atriaux augmentent avec le temps, témoignant d’un remodelage 

structural et d’une « cardiomyopathie atriale » qui participe à l’IC. En plus de ces effets sur le 

tissu atrial, la FA peut induire une dilatation du ventricule gauche avec dysfonction systolique : la 

cardiomyopathie rythmique [67]. Les mécanismes de la cardiomyopathie rythmique ne sont pas 

totalement éclaircis, ils associent remodelage, ischémie myocardique, anomalie du métabolisme 

calcique et déplétion énergétique. 

 

a-9 Les cardiopathies congénitales : 

Certaines cardiopathies congénitales sont responsables d’insuffisance cardiaque gauche, 

telles que les sténoses aortiques valvulaires, sous valvulaires ou supra valvulaires, la coarctation 

de l’aorte et la sténose valvulaire mitrale. 

 

b- Insuffisance cardiaque à débit cardiaque élevé [68] : 

L’élévation continue et permanente du débit cardiaque crée une surcharge volumique qui 

peut aboutir à l’insuffisance cardiaque, d’autre plus rapidement qu’il existe une cardiopathie 

sous-jacente. 
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Les principales causes d’insuffisance cardiaque à débit élevé sont : 

- l’anémie 

- l’hyperthyroïdie 

-les fistules artérioveineuses 

- le béribéri 

- et la maladie de Paget. 

Le tableau clinique s’accompagne souvent d’une hyperkinésie cardiaque avec un souffle 

systolique fonctionnel, une tachycardie, un pouls bondissant avec élargissement de la pression 

artérielle différentielle. Le cœur est souvent modérément dilaté, parfois hypertrophié ; les indices 

de fonction systolique sont généralement conservés, sauf dans le béribéri lorsqu’il survient dans 

un contexte d’alcoolisme souvent associé au déficit en thiamine dans les pays occidentaux. 

L’insuffisance cardiaque par fistule artérioveineuse est souvent rencontrée chez les patients 

hémodialysés, mais chez ces patients, d’autres facteurs favorisant l’insuffisance cardiaque 

peuvent être présents comme par exemple l’hypertension artérielle, l’anémie et les épisodes de 

surcharge volumique. 

 

1-2 Les étiologies de l’insuffisance cardiaque droite [34,68]: 

 

a- IC droite chronique : 

 

a-1 L’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) [69]: 

La classification Venise de l’HTAP 2003 : 

Groupe 1 : HTAP primitive. 

HTAP associée aux connectivites, vascularites,… 

Groupe 2 : HTAP associée à une cardiopathie gauche = HTAP post capillaire. 

Groupe 3 : HTAP hypoxique, conséquence à une atteinte pulmonaire    obstructive, 

restrictive et mixte. 

Groupe 4 : HTAP post embolique. 
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Groupe 5 : Etiologies rares. 

 

a-2 Certaines cardiopathies congénitales 

Les sténoses pulmonaires, communication interauriculaire, tétralogie de Fallot, syndrome 

d’Eisenmenger : l’échocardiographie trans-thoracique, voire trans-œsophagienne permet en 

règle de faire le diagnostic ; 

 

a-3  Une valvulopathie tricuspide : 

Une insuffisance tricuspide massive post-endocarditique, post-rhumatismale ou post-

traumatique, syndrome carcinoïde, plus rarement un rétrécissement tricuspidien ; 

 

a-4 Une péricardite chronique constructive : 

Dont le diagnostic est fait sur l’échocardiographie, l’IRM, voire le cathétérisme. 

 

b- L’IC droite aigue : 

Un tableau d’insuffisance cardiaque droite aiguë peut se rencontrer au cours du cœur 

pulmonaire aigu dont les principales étiologies sont représentées par : 

- Une embolie pulmonaire à haut risque de mortalité 

- Un état de mal asthmatique 

- Une pneumopathie aiguë étendue 

- Un infarctus du myocarde étendu au ventricule droit ou compliqué de rupture septale 

- Une tamponnade. 

- IT aigue. 

 

2- FACTEURS DECLENCHANTS [34]: 
 

L’insuffisance cardiaque chronique suppose une évolution plus longue et plus lente sur 

des semaines, des mois, voire des années, pendant lesquelles les mécanismes d’adaptation ont 

le temps de se développer. Les patients peuvent rester longtemps asymptomatiques ou pauci 
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symptomatiques. Puis, l’insuffisance cardiaque évolue souvent par poussées au cours desquelles 

apparaissent des signes de rétention hydrosodée ou d’hypoperfusion périphérique, entrecoupées 

de phases de relative stabilité. 

Ces épisodes sont souvent favorisés par des facteurs aggravants qu’il est fondamental de 

rechercher systématiquement : 
 

• L’interruption du traitement ou l’écart du régime hyposodé 

• La survenue de troubles du rythme au premier rang desquels la fibrillation auriculaire 

qui est également une cause habituelle de poussée aigue. 

• Une surinfection broncho-pulmonaire ou une embolie pulmonaire sont des facteurs 

qu’il faut savoir évoquer. 

• Une poussée d’ischémie myocardique aigue. 

• Enfin, certains états pathologiques associés (fièvre, anémie, grossesse, apparition 

d’une hyperthyroïdie ou d’une insuffisance rénale) peuvent favoriser une poussée 

aigue en augmentant le travail cardiaque ou la volémie. 

 

VII. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL : 

 

1- Insuffisance cardiaque gauche : 
 

Essentiellement la dyspnée : 

• D’origine pulmonaire (BPCO, asthme, pleurésies, pneumothorax, corps étranger). 

• D’origine neuromusculaire (sclérose latérale amyotrophique, myasthénie,…) 

• Anémie, déshydratation, hyperthermie… 

• Dyspnée Sinématéria : diagnostic d’élimination. 
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2- Insuffisance cardiaque droite : 

 

2-1 Devant une hépatomégalie douloureuse : 

Les autres causes d'hépatomégalie douloureuse: foie tumoral primitif ou secondaire, foie 

infectieux (hépatites, amibiase hépatique, kystes hydatiques), cirrhose 

 

2-2 Devant les œdèmes : 

Les œdèmes des membres inférieurs d'origine non cardiaque : rénale, hépatique, 

insuffisance veineuse chronique, atteinte lymphatique, obstacle néoplasique, syndrome de 

malabsorption (hypo albuminémie). 

 

VIII. TRAITEMENT : 
 

Le traitement de l’insuffisance cardiaque chronique a trois buts : 1. soulager les 

symptômes et améliorer la qualité de vie ; 2. Ralentir ou arrêter la progression de la maladie ; 3. 

améliorer le pronostic. 

La prise en charge des patients souffrant d’insuffisance cardiaque chronique selon les 

recommandations [70, 71], comprend des mesures thérapeutiques générales, le traitement 

médicamenteux et non médicamenteux ainsi que le traitement étiologique. 

 

1- Mesures et conseils d’ordre général [70, 72-74] : 

 

1-1 Education du patient : 

Les patients présentant une IC chronique et leurs proches doivent recevoir des conseils 

d’ordre général en leur expliquant leur maladie, le traitement et ses effets secondaires, 

l’importance d’une bonne observance du traitement médical, afin d’améliorer la compliance et 

d’éviter les décompensations aiguës. 

 

1-2 Mesures hygiéno-diététiques : 
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Un régime hyposodé est une recommandation majeure. Le régime doit être adapté à la 

sévérité du syndrome. Un régime sans sel strict sera prescrit pour les patients en poussée 

évolutive. Une restriction hydrique (500cc/j) est conseillée lors d’insuffisance cardiaque sévère. Il 

faut alors instruire les patients à se peser quotidiennement pour déceler précocement une 

rétention volémique. 

Il faut souligner la nécessité d’une alimentation équilibrée et d’arrêter l’intoxication 

alcoolo-tabagique. L’équilibre tensionnel et l’amélioration du profil glucido-lipidique sont 

fondamentaux. 

Un entraînement physique régulier d’intensité moyenne est fortement conseillé en dehors 

des épisodes aigus. Des données récentes suggèrent que l’entraînement physique, après 

établissement d’un traitement médicamenteux optimal, augmente la capacité physique et la 

qualité de vie autant que le traitement médicamenteux seul. 

 

2- Traitement médicamenteux [70, 71] : 
 

Les enjeux thérapeutiques ont changé dans les dernières années, avec la démonstration 

de l'intérêt de l'utilisation d'inhibiteurs de l'enzyme de conversion (IEC), de bêtabloquants(BB), 

d'anti aldostérone et maintenant d'antagonistes des récepteurs de l'angiotensine II (ARAII) dans 

la réduction de la morbi-mortalité en rapport avec la théorie neuro-hormonale actuelle. Par 

ailleurs, ces traitements permettent également une amélioration de la qualité de vie. 

 

2-1 Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) : 

Chaque patient souffrant d’insuffisance cardiaque par dysfonction systolique devra 

bénéficier d’un traitement par IEC pour autant qu’il n’y ait pas de contre-indication (sténose 

bilatérale des artères rénales, antécédents d’angioœdème lors d’exposition aux IEC) [75]. Même 

chez les patients asymptomatiques ou pauci symptomatiques présentant une diminution de la 

fraction d’éjection ventriculaire gauche, le traitement par IEC ralentit l’apparition de symptômes 

[75, 76]. Une tendance à une diminution de la mortalité a aussi été démontrée [77]. Chez les 
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patients avec une insuffisance cardiaque symptomatique, les IEC améliorent la capacité d’effort, 

ralentissent la progression de la maladie et diminuent la mortalité [78]. 

Des études récentes suggèrent un effet plus favorable à une posologie élevée, sans 

augmentation notable des effets secondaires [75, 79, 80]. Par conséquent, il est conseillé 

d’augmenter la dose des IEC progressivement sous surveillance, jusqu’à atteindre la dose-cible 

des grandes études qui ont démontré un effet favorable sur la mortalité et la morbidité (par 

exemple, captopril 150 mg/jour, enalapril 40 mg/jour et lisinopril 30 mg/jour). 

Parmi les effets secondaires [75, 79], on note l’hypotension, la dégradation de la fonction 

rénale, l’hyperkaliémie et surtout la toux par accumulation de bradykinines. Le risque 

d’hypotension et d’insuffisance rénale est plus élevé chez les patients présentant une 

insuffisance cardiaque avancée, notamment en présence de doses de diurétiques élevées, d’un 

âge avancé ou d’une hyponatrémie. 

 

2-2 Antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II (ARA II) [72, 81] : 

Etant donné que la synthèse de l’angiotensine II ne se fait que partiellement par l’enzyme 

de conversion, et qu’il y a une synthèse locale par le myocarde, un grand espoir a été placé dans 

les antagonistes du récepteur de l’angiotensine II. Cette classe de molécules n’interfère pas non 

plus avec la dégradation des kinines et est donc susceptible d’éviter certains effets secondaires 

des IEC (la toux) [72]. 

Les ARA II et les IEC semblent avoir une efficacité comparable en termes de morbidité et 

de mortalité dans l'IC. 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 angioœdème), afin d’améliorer la morbidité et la 

mortalité. 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. 
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Il faut débuter le traitement à une faible dose et augmenter progressivement jusqu'à 

atteindre des doses cibles. Les deux antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II ayant 

l’AMM sont le valsartan (dose cible : 320 mg/j) et le candésartan (dose cible : 32 mg/j). 

 

2-3 Les bêta-bloquants (BB) : 

Les bêta-bloquants, longtemps contre-indiqués, se sont révélés ces dernières années 

comme un traitement efficace de l’IC [82-86]. 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 de classe NYHA II à IV 

[87-89]. L’effet favorable a pu être observé aussi bien chez les patients souffrant d’une  maladie 

coronarienne que chez les patients souffrant d’une cardiomyopathie dilatée. 

Comme les IEC agissent sur les systèmes neuro-hormonaux activés lors d’insuffisance 

cardiaque, les bêta-bloquants inhibent premièrement le système sympathique. On postule que 

leur effet positif se base également sur la diminution de la fréquence cardiaque et de la 

consommation d’oxygène du myocarde, sur l’amélioration du remplissage au cours de la 

diastole qu’ils allongent et la régulation des bêta-récepteurs myocardiques. 

Des différences d'effets cliniques peuvent être observées selon les BB chez des patients 

insuffisants cardiaques. En conséquence, seuls le carvédilol, le succinate de métoprolol, le 

nébivolol et le bisoprolol sont conseillés. Dans plusieurs études de mortalité randomisées, 

contrôlées versus placebo de grande envergure, le carvédilol [90-92], le bisoprolol [93], et le 

succinate de métoprolol [94-95], 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, 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. 

 

Après avoir éliminé les contre-indications (asthme bronchique, broncho-pneumopathies 

sévères, bradycardie ou hypotension symptomatiques) [75], le traitement par bêtabloquant dans 
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l’insuffisance cardiaque doit être commencé à une petite dose après stabilisation des signes 

cliniques, selon le principe «start low, go slow». L’augmentation de la dose du bêtabloquant se 

fait par paliers de 2 à 3 semaines jusqu’à la dose maximale tolérée par le patient. Actuellement, 

le carvédilol (dose cible: 25 mg/j), le nébivolol (dose cible: 5 mg/j) et le bisoprolol (dose cible: 

10 mg/j) sont enregistrés pour le traitement de l’insuffisance cardiaque chronique. Dans certains 

cas, on observe une aggravation transitoire des symptômes, ce qui nécessite souvent une 

augmentation de la dose des diurétiques. L’emploi de bêta-bloquants n’est pas recommandé 

lors de décompensations cardiaques aiguës ou chez les patients instables. 

Effets secondaires : hypotension artérielle, troubles de la conduction auriculo-

ventriculaire, hypoglycémie, asthénie, bradycardie importante. 

 

2-4 Les diurétiques : 

Le recours à des diurétiques est indispensable chez les patients présentant des signes de 

congestion pulmonaire et / ou périphériques. Les diurétiques améliorent les symptômes et la 

tolérance à l’effort [96-98]. Ils n’ont pas d’influence pronostique. Ainsi, les diurétiques ne 

doivent pas être utilisés isolément et indéfiniment dans le traitement de l’insuffisance cardiaque 

car ils sont incapables de maintenir la stabilité clinique au long cours. 

Au cours des poussées d’IC congestive, les diurétiques de l’anse (furosémide) doivent 

être employés largement et par voie injectable. Les thiazides sont suffisants pour contrôler la 

volémie dans les formes d’insuffisance cardiaque modérées, ils perdent leur efficacité lors de la 

progression de la maladie, et les diurétiques de l’anse doivent alors leur être préférés. En outre, 

en présence d’une insuffisance rénale (clearance à la créatinine <30 ml/min) un traitement par 

les thiazides est inefficace et son rôle se limite à créer une synergie avec les diurétiques de 

l’anse. Ceci est souvent le cas chez des patients âgés souffrant d’insuffisance cardiaque. 

L’utilisation adéquate de diurétiques dans le traitement de l’insuffisance cardiaque est 

primordiale; un sous-dosage entraîne en effet la persistance d’une rétention hydrosodée qui 

diminue la réponse au traitement des IEC et augmente les risques inhérents à l’utilisation des 

bêtabloquants; inversement, un surdosage des diurétiques augmente le risque d’hypotension et 
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d’insuffisance rénale lors d’un traitement concomitant avec les IEC et les antagonistes du 

récepteur de l’angiotensine II. 
 

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. 

Ces prémisses ont donné lieu à l’étude RALES [99] qui  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. En ce qui concerne les effets 

secondaires les plus fréquemment observés, on doit citer l’hyperkaliémie [100] et la 

gynécomastie chez les hommes. 

L’avènement d’un antagoniste sélectif du récepteur minéralocorticoïde de l’aldostérone, 

l’éplérénone, a donné lieu à l’étude EPHESUS [101]. Cet essai clinique a montré que l’éplérénone 

réduit la mortalité globale de 15% et la mortalité cardiovasculaire ou le nombre d’hospitalisations 

de 13% chez des patients ayant été victimes d’un infarctus du myocarde aigu compliqué d’une 

dysfonction ventriculaire gauche symptomatique, sous un traitement optimal, c’est-à-dire 

l’association d’un IEC ou d’un ARA II et d’un bêtabloquant. Le nombre d’épisodes 

d’hyperkaliémie sévère était significativement plus élevé dans le groupe éplérénone, et le 

nombre d’épisodes d’hypokaliémie significativement plus bas. A relever également que le taux 

de gynécomastie et d’impuissance ne différait pas entre les deux groupes, ce qui atteste que 

l’éplérénone dispose d’une plus grande affinité pour le récepteur minéralo-corticoïde que la 

spironolactone. 
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Les résultats de ces études indiquent l’utilité d’administrer, en plus du traitement IEC et 

BB, des antagonistes de l’aldostérone aux patients ayant une dysfonction ventriculaire gauche en 

stade III et IV avec une fonction rénale conservée. Toutefois, bien que l’éplérénone ait moins 

d’effets secondaires, il n’y a d’évidence à l’heure actuelle pour préférer ce traitement à la 

spironolactone en cas d’insuffisance cardiaque chronique. 

 

2-5 Les digitaliques : 

Ils sont indiqués dans le traitement de la FA et dans l'IC restant symptomatique sous IEC/ 

BB/ ARAII et anti-aldostérone. Les digitaliques ralentissent la fréquence cardiaque, ce qui 

améliore la fonction ventriculaire et les symptômes [102]. L'association de la digoxine et d'un 

traitement bêtabloquant semble plus efficace que chacun des composants en monothérapie chez 

les patients en FA [103-104]. 

La digoxine et la digitoxine sont les digitaliques les plus fréquemment utilisés. Ils ont des 

effets pharmacodynamiques identiques mais des profils pharmacocinétiques différents. La 

digoxine est excrétée par voie rénale. Par contre, la digitoxine est métabolisée par le foie et est 

moins dépendante de la fonction rénale, ce qui peut être utile en cas d'IR et chez les patients 

âgés [74]. 

Les contre-indications à l’usage des glycosides cardiaques sont : la bradycardie, les 

blocks auriculo-ventriculaires des deuxième et troisième degrés, le syndrome du sinus 

carotidien, le syndrome de Wolff-Parkinson-White, la cardiomyopathie hypertrophique 

obstructive, l’hypokaliémie, l’hypercalcémie et les troubles du rythme ventriculaire. 
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2-6 Les anti-arythmiques : 

En présence d’une insuffisance cardiaque, des troubles du rythme cardiaque tels que la 

fibrillation auriculaire et les tachycardies ventriculaires sont fréquents. Toutefois, l’instauration 

d’un traitement anti-arythmique prophylactique n’a pas démontré d’effet favorable sur la 

mortalité. 

A l’heure actuelle, les seuls médicaments anti-arythmiques à prendre en considération 

chez des patients présentant une insuffisance cardiaque avancée sont l’amiodarone (anti-

arythmique de classe III) et les bêtabloquants, parce qu’ils ont un effet favorable sur les 

arythmies [105]. En effet, les anti-arythmiques de classe I sont contre-indiqués de part leurs 

effets inotropes négatifs et pro-arythmogènes. 

 

2-7 Les anticoagulants : 

Les patients insuffisants cardiaques ont un risque élevé de complications 

thromboemboliques du fait de la diminution du débit cardiaque, d'une FA et d'un alitement 

prolongé. Cependant, le risque d'accident hémorragique majeur sous traitement anticoagulant 

au long cours n'est pas négligeable non plus et augmente fortement avec l'âge et les 

comorbidités associées. Le rapport bénéfice/risque doit être bien évalué avant d'utiliser cette 

classe thérapeutique notamment chez les patients âgés. 

Une anticoagulation par voie orale est indiquée chez des patients souffrant d’insuffisance 

cardiaque avec des antécédents d’embolie systémique ou pulmonaire ou la présence de 

thrombus intracavitaire. Une anticoagulation doit être également prise en considération chez les 

patients avec anévrysme ventriculaire et/ou diminution sévère de la fraction d’éjection (FE < 

30%). 

L’utilité d’un traitement anti-agrégant pour modifier le risque de décès et d’événements 

vasculaires en présence d’une insuffisance cardiaque est également débattue [72]. Cependant, 

S'il existe une coronaropathie sous-jacente, un traitement antiplaquettaire est recommandé. 
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2-8 Les traitements inotropes positifs : 

Administrés par voie intraveineuse, ces agents sont utilisés pour corriger les désordres 

hémodynamiques au cours des épisodes sévères d’aggravation de l’IC notamment un collapsus 

voir un état de choc cardiogénique. Le produit le plus communément utilisé est la dobutamine, 

bien que son utilisation n’ait été qu’incomplètement documentée par des études contrôlées et 

que l’on connaisse mal son effet sur le pronostic. 

Lors d’un épisode aigu d’aggravation d’une IC, l’administration à court terme de 

lévosimendan, un nouvel agent inotrope avec des propriétés sensibilisatrices au calcium, 

apparaît plus sûr que la dobutamine [106]. Au cours d’une IC aiguë après infarctus, ce produit a 

amélioré les symptômes et réduit de moitié la mortalité durant les 72 premières heures et cette 

différence sur la mortalité s’est maintenue sur les 6 mois suivants [107]. Cet effet devra être 

confirmé dans des essais ultérieurs. 

 

3- Traitement non médicamenteux : 

 

3-1 La resynchronisation cardiaque : 

Depuis quelques années, la prise en charge de l’insuffisance cardiaque s’est améliorée 

avec la mise au point de la thérapie de resynchronisation ; cette thérapie consiste en une 

stimulation cardiaque biventriculaire  (électrodes placées dans la veine postéro-latérale à 

proximité du ventricule gauche et dans le ventricule droit) qui permet de corriger 

l’asynchronisme souvent présent et dont la cause la plus commune est une activation 

ventriculaire gauche retardée du fait d’un bloc de branche gauche souvent présent dans 

l’insuffisance cardiaque chronique. 

En général, on envisage cette approche thérapeutique [108, 109] chez les patients en 

rythme sinusal qui, malgré une thérapie médicamenteuse considérée comme optimale restent en 

classe III ou IV de la NYHA et ont une fraction d’éjection ≤  35%, un diamètre télédiastolique 

ventriculaire gauche ≥ 55 mm et un asynchronisme ventriculaire défini par une durée du QRS  
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>120 ms. Environ 20 à 30% des patients insuffisants cardiaques symptomatiques sont 

concernés. 

Les avantages hémodynamiques immédiats et à court terme de cette stimulation 

comprennent la diminution des pressions de remplissage et de la régurgitation mitrale, ainsi que 

l’amélioration du débit cardiaque et de la fraction d’éjection. 

 

Plusieurs études prospectives et randomisées ont en effet démontré que la 

resynchronisation cardiaque permet d’améliorer significativement les symptômes, la tolérance à 

l’effort et la qualité de vie [110-112]. Elle a un effet bénéfique sur le remodelage ventriculaire 

gauche dès le troisième mois avec une réduction significative des volumes télésystolique et 

télédiastolique du ventricule gauche et une amélioration significative de la fraction d’éjection de 

celui-ci [110-112]. Les résultats de l’étude COMPANION ont montré également que la 

resynchronisation améliore significativement la mortalité et les hospitalisations de toutes causes 

[113]. 

 

3-2 Le défibrillateur automatique implantable [114-116]: 

Chez les patients avec tachycardie ventriculaire soutenue documentée ou fibrillation 

ventriculaire, le défibrillateur implantable est très efficace pour traiter les récidives de ces 

troubles du rythme soit par stimulation anti tachycardique soit par défibrillation. L’emploi de 

défibrillateurs implantables améliore la survie des malades qui ont survécu à un arrêt cardiaque 

ou présenté une tachycardie ventriculaire soutenue soit mal tolérée soit associée à une altération 

de la fonction systolique du ventricule gauche. Le défibrillateur implantable est recommandé 

également chez les patients à haut risque de mort subite, par exemple avec antécédent 

d’infarctus et fonction systolique ventriculaire gauche altérée. 
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3-3 Le traitement chirurgical : 

Il a pour but la mise en place des méthodes d’assistance circulatoire provisoires en 

attente de la transplantation dans les cas avancés, ou de récupération dans certaines situations. 

 

a- La thérapie cellulaire : 

Le terme de thérapie cellulaire recouvre l’ensemble des interventions visant à compenser 

la perte irréversible d’un type cellulaire ou d’une fonction cellulaire, par l’apport de cellules 

capables de compenser une fonction déficiente [117]. 

Il a été récemment suggéré que le cœur pouvait avoir des possibilités d’auto-

renouvellement des cellules contractiles, soit par des précurseurs circulants, soit par des 

précurseurs situés dans le myocarde en état de quiescence [118]. Cependant, ces possibilités de 

régénération restent limitées et ne permettent pas d’éviter l’évolution vers l’insuffisance 

cardiaque. Différentes types cellulaires ont été étudiées [119-123]. 

Une étude de phase I a été réalisée chez l’homme, afin d’étudier la faisabilité et la 

tolérance de l’administration de myoblastes périphériques dans un myocarde pathologique suite 

à un infarctus du myocarde [124-125]. Les cellules utilisées étaient des myoblastes 

périphériques autologues, isolés à partir d’une biopsie du vaste externe de la cuisse. Après mise 

en culture pour expansion, ces myoblastes étaient réinjectés dans le territoire myocardique 

nécrosé au cours d’une chirurgie  coronarienne. L’effet indésirable principal est la survenue de 

troubles du rythme chez certains patients, nécessitant un traitement par cordarone ou 

l’implantation de défibrillateurs implantables. Cette étude de phase I ne peut évidemment 

démontrer l’efficacité de cette méthode, mais les résultats préliminaires semblent montrer la 

viabilité des cellules implantées, et une récupération de fonction contractile de la zone greffée. 

Dans ces conditions, une étude de phase II a déjà débutée, randomisée, multicentrique, en 

double insu contre placebo. 

Donc les études de transplantation cellulaire ne concernent pour l’instant que les 

insuffisances cardiaques d’origine ischémique (par séquelles d’infarctus). 
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b- La ventriculotomie gauche partielle (opération de Batista) 

Cette intervention ne peut pas être recommandée pour le traitement de l’IC. 

Cette résection partielle latérale du ventricule gauche avec ou sans chirurgie valvulaire 

mitrale avait suscité initialement de l’intérêt pour le traitement des patients en IC terminale. 

Dans des études récentes, il est apparu qu’un certain nombre de patients ont eu besoin de 

dispositifs d’assistance ventriculaire ou d’une transplantation en raison des échecs de cette 

chirurgie [126]. Cette opération dite de Batista ne peut pas être considérée comme une 

alternative à la transplantation cardiaque [127]. 

 

c- Cardiomyoplastie : 

À l’heure actuelle, cette intervention ne peut pas être recommandée dans le traitement de 

l’IC. La cardiomyoplastie a été seulement pratiquée chez un nombre très limité de patients et 

reste encore au stade d’investigation. Elle devrait être évitée chez les patients en classe IV de la 

NYHA du fait d’une mortalité opératoire élevée. Elle ne peut pas être considérée comme une 

alternative à la transplantation cardiaque. 

 

d- Transplantation cardiaque [74, 128]: 

La transplantation cardiaque est un traitement reconnu de l'IC terminale sans autre 

alternative thérapeutique. Malgré l'absence d'étude randomisée, on considère qu'elle augmente 

significativement la survie, la capacité à l'effort, la reprise de l’activité professionnelle et la 

qualité de vie par rapport à un traitement conventionnel, à condition d'utiliser les bons critères 

de sélection. Les patients devant être considérés comme candidats à la transplantation cardiaque 

sont ceux avec IC sévère qui n’ont pas d’autre alternative thérapeutique. On prend aussi en 

compte les indicateurs d’une survie médiocre. Les patients doivent avoir la capacité et la volonté 

de supporter un traitement médical intensif et être émotionnellement stables face aux 

nombreuses incertitudes pouvant se produire avant et après la transplantation. En dehors du 

manque de donneurs, le problème principal de la greffe cardiaque est le rejet du greffon, 

responsable d’un pourcentage considérable de décès dans la première année suivant 

l’intervention. 
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Les résultats récents chez des patients recevant un traitement immuno-suppresseur 

triple ont montré une survie à 5 ans d’approximativement 70 à 80 % et une reprise de l’emploi 

temps complet ou partiel, après un an chez environ deux tiers d’entre eux. 

 

e- Choix et indication du traitement : 

La stratégie thérapeutique médicamenteuse peut être résumée dans le tableau ci-

dessous : 

 

Tableau  I : La stratégie thérapeutique lors de l'insuffisance cardiaque. 
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Figure 7: Indication du traitement de l'insuffisance cardiaque. 

 

4- Traitement étiologique : 
 

En cas de diagnostic d’insuffisance cardiaque, il est impératif, en même temps que le 

traitement symptomatique, d’envisager, chaque fois que cela est possible, le traitement 

étiologique d’une cause éventuellement curable. Ce traitement peut être : 
 

• Le traitement d’une HTA. 

• Une revascularisation myocardique (par angioplastie ou pontage coronaire) en cas de 

coronaropathie sévère avec ischémie myocardique et/ou viabilité prouvée sur les tests 

non invasifs (ECG d’effort, scintigraphie myocardique, échocardiographie sous 

dobutamine). 

• Le diagnostic et le traitement chirurgical d’un anévrysme ventriculaire gauche post 

nécrose myocardique. 

• Le traitement chirurgical précoce d’une valvulopathie ou d’une dysfonction d’une 

prothèse valvulaire. 

5- Prévention de l’insuffisance cardiaque [129] : 
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5-1 Prévention primaire : 

La prise en charge des facteurs de risque des maladies coronaires est ainsi essentielle : 

l'arrêt du tabac doit être encouragé autant que possible ainsi que la pratique d'une activité 

physique régulière. L'hypertension doit particulièrement être traitée mais aussi les dyslipidémies 

et le diabète, avec la mise en place de règles hygiéno-diététiques adaptées. 

Le traitement prophylactique du rhumatisme articulaire aigu. 

 

5-2 Prévention secondaire : 

Une fois l'insuffisance cardiaque diagnostiquée, le premier objectif du traitement sera la 

correction ou la prise en charge de la ou des causes afin de prévenir l'évolution de la maladie. Il 

s'agit, dans la mesure du possible, du traitement d'une coronaropathie, de la chirurgie d'une 

valvulopathie, du traitement d'une dysthyroïdie, de l'arrêt d'une intoxication alcoolique, par 

exemple. Lorsque la cause sous-jacente ne peut être corrigée ou lorsqu'aucune cause n'est 

retrouvée, la prise en charge de l'insuffisance cardiaque repose sur l'application d'un traitement 

médicamenteux désormais bien codifié, notamment dans l'insuffisance cardiaque à fonction 

systolique altérée. 

 

XI. PRONOSTIC : 
 

Le pronostic d’insuffisance cardiaque est particulièrement sombre et comparable à celui 

de nombreuses tumeurs malignes. Dans l’étude Framingham [2]  par exemple, seuls 25% des 

hommes et 38% des femmes survivent 5 ans après la pose du diagnostic d’insuffisance 

cardiaque. La survie moyenne est de 1,7 ans pour les hommes et de 3,2 ans pour les femmes. La 

plupart des études épidémiologiques longitudinales de longue durée ont eu lieu avant l’emploi 

généralisé des inhibiteurs de l’enzyme de conversion. Les études cliniques ont permis de mettre 

en évidence l’amélioration significative du pronostic sous traitement. 

L’évaluation du pronostique est une étape fondamentale dans la prise en charge de 

l’insuffisance cardiaque, notamment pour les patients les plus jeunes susceptibles de bénéficier 
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d’une transplantation cardiaque. De nombreux facteurs sont considérés comme des marqueurs 

indépendants de gravité [34]. 

 

• Facteurs cliniques : 

+ Age (association de nombreux facteurs de comorbidité). 

+ Classification de la NYHA : les patients en stade IV ont un très mauvais 

pronostic à court terme. 

+ Amaigrissement et syncope. 

+ Pression artérielle systolique basse, tachycardie. 

+ La persistance d’un galop ou de signes d’IC droite ou gauche malgré le 

traitement. 

+ L’évolution clinique : la fréquence des épisodes de décompensation nécessitant 

une hospitalisation et la difficulté de sevrage de drogues inotropes lorsqu’elles 

sont employées. 

+ L’étiologie de la cardiopathie peut influencer le pronostic de l’insuffisance 

cardiaque. 

+ La capacité fonctionnelle : l’épreuve d’effort avec mesure de la VO2 et le test de 

marche de 6 minutes ont une valeur pronostique. 

 

• Facteurs écho cardiographiques : 

+ Degré de dilatation ventriculaire gauche : diamètre télédiastolique 

échographique du VG > à 70 mm. 

+ Fraction d’éjection < à 30% est un élément de mauvais pronostic. 

+ Profil restrictif mitral. 

+ Remodelage ventriculaire. 
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• Facteurs biologiques : 

+ L’hyponatrémie. 

+ L’anémie. 

+ L’augmentation de la créatinine plasmatique. 

+ Le taux du BNP 
 

• Facteurs électro cardiographiques : 

+ Les troubles du rythme : les extrasystoles ventriculaires, les tachycardies 

ventriculaires soutenues et la fibrillation auriculaire. 

+ Les troubles graves de la conduction. 

 



Le diagnostic étiologique de l’insuffisance cardiaque 

 

 

- 60 -

 

 

INTRODUCTION 
 

INTRODUCTION 
PATIENTS  

&  

METHODES 



Le diagnostic étiologique de l’insuffisance cardiaque 

 

 

- 61 -

 

I. Patients et méthode : 
 

1- But de l’étude : 
 

Le but de notre étude est d’étudier les différentes étiologies de l’insuffisance cardiaque 

chez des patients hospitalisés au service de cardiologie à l’hôpital militaire Avicenne de 

Marrakech sur une durée d’un an, en confrontant les résultats aux données de la littérature. 

 

2- Type de la méthode : 
 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive étalée sur une année, du 1er aout 2008 au 

31 juillet 2009, qui a colligé 60 malades hospitalisés au service de cardiologie à l’hôpital 

militaire Avicenne de Marrakech. 

 

3- Critères d’inclusion : 
 

Les patients inclus sont ceux âgés de 18ans ou plus, hospitalisés pour une poussée 

d’insuffisance cardiaque, confirmée sur les données écho cardiographiques. 

 

4- Critères d’exclusion : 
 

Ont été exclus de cette étude les patients âgés de moins de 18 ans, et ceux hospitalisés 

pour dyspnée et dont l’échocardiographie infirme le diagnostic d’IC. 

 

5- 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 (annexe 1) a été 
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remplie. Cette fiche précise tout d’abord l’âge, le sexe, la date d’admission, la durée 

d’hospitalisation et le diagnostic d’entrée. 

Les facteurs de risque recherchés sont : l'hypertension artérielle, le diabète, le tabagisme, 

les dyslipidémies et la surcharge pondérale. 

Les antécédents interrogés sont : la cardiopathie ischémique, les cardiomyopathies en 

précisant le type, les valvulopathies, les cardiopathies congénitales, l’atteinte péricardique, le 

cœur pulmonaire chronique et enfin une pathologie thyroïdienne ou une maladie de système. 

Les signes fonctionnels recherchés sont essentiellement la dyspnée, les hépatalgies et 

l’asthénie. 

Les paramètres cliniques à l’arrivée sont : 

1. Les constantes: la tension artérielle, la fréquence cardiaque, la température, l’IMC. 

2. L’état de conscience 

3. Examen cardiovasculaire: la présence d’un souffle ou d’un galop 

4. Examen pleuro-pulmonaire : la présence de crépitants 

5. Examen complet : la présence d’œdème des membres inférieurs, la présence de 

turgescence jugulaire ou reflux hépato-jugulaire et la présence d’une 

hépatomégalie ou une ascite. 

Les examens d’imagerie sont : la radiographie de thorax, l’ECG et l’échocardiographie 

avec une estimation de toux les paramètres de la fonction systolique, diastolique, la PAP et la 

recherche de l’étiologie. 

Les paramètres biologiques sont : l’ionogramme sanguin avec fonction rénale, la NFS 

(numération formule sanguine), le BNP, le TP, TCA, le bilan hépatique et le bilan lipidique et 

glucidique. 

Les étiologies recherchées sont : 

- IC gauche : la cardiopathie ischémique, l’HTA, les valvulopathies, les 

myocardiopathies et l’endocardite infectieuse. Les étiologies d’une IC à débit élevé 

sont également recherchées : l’hyperthyroïdie, la fistule artérioveineuse, la maladie 

de Paget et l’anémie. 
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- IC droite : les causes d’HTAP (cœur pulmonaire, cardiopathie gauche), les 

valvulopathies du cœur droit et les cardiopathies congénitales. 
 

Les facteurs précipitants l’apparition de l’IC recherchés sont : l’écart de régime, l’anémie, 

la surinfection pulmonaire, la fibrillation auriculaire, la maladie thrombo-embolique veineuse, la 

grossesse et la dysthyroïdie. 

Les traitements utilisés sont notés: les inhibiteurs de l’enzyme de conversion, les  

antagonistes des récepteurs de l’angiotensine, les bétabloquants, les diurétiques, les 

digitaliques, les anticoagulants et les anti-agrégants plaquettaires. Le traitement étiologique est 

également précisé en cas de pathologie curable. 

Les complications sont identifiées : les troubles du rythme, l’embolie pulmonaire, 

troubles thrombo-emboliques, la cachexie et la cirrhose cardiaque. 

Le délai d’apparition des complications a été également mentionné ainsi que le  suivi des 

malades. 

 

6- Analyse statistique : 

 

Les données ont été saisies sur le logiciel Excel 2007© (Microsoft Corporation) et 

l’analyse statistique a été réalisée grâce au logiciel Statistica 8© (StatSoft 2007) et Excel 2007©. 

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. Age et sexe: 
 

L’étude a révélé que les 2/3des patients atteints d’insuffisance cardiaque chronique sont 

âgés de plus de 60 ans (64%) (Figure 8). 
 

36,60%

33,30%

20%

10%

<60 ans

60-69 ans

70-79 ans

80-89 ans

 

Figure 8 : Répartition des malades par tranches d'âge 

 

L’âge moyen des patients est de 63,6 +/- 11,3 ans (35 ans, 85 ans) avec une nette 

prédominance masculine (figure 9). 

68,3%

31,6%

Hommes

femmes

 

Figure 9 : Répartition par sexe des patients 
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La répartition par tranche d’âge chez les hommes et les femmes est représentée dans la 

figure 10. 
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Figure 10 : Répartition des malades selon l'âge et le sexe 

 

La durée moyenne d’hospitalisation est 8,2 jours. 

 

II. Facteurs de risque cardiovasculaires : 
 

Les facteurs de risque, hormis la dyslipidémie, sont répartis d’une manière presque égale 

au sein de la population étudiée (figure 11). 
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Figure 11 : Répartition des patients selon leurs facteurs de risque cardio-vasculaires 

 

L’ancienneté de l’HTA est en moyenne de 6,3 ans +/- 5,24 avec 42,3% des malades sont 

mal équilibrés. 

L’ancienneté du diabète est en moyenne de 10,7 ans +/- 7,49 avec 8% des malades sont 

mal équilibrés. 

 

 

III. Les antécédents : 
 

La cardiopathie ischémique est le chef de fil figurant dans les antécédents des patients 

(figure 12). 
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Figure 12 : Répartition des patients selon leurs antécédents 

 

IV. La présentation clinique : 
 

Tous les patients présentent une dyspnée d’effort, 50% des patients sont en stade IV de 

la NYHA, 40% en stade III et 10% en stade II (figure 13). On note des palpitations dans 16,6% et 

des hépatalgies dans 3,3% des cas. 

50,0%
40%

10,0%

Stade II

Stade III

Stade IV

 

Figure 13: Répartition des patients selon le stade de la NYHA 
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L’examen général à l’admission note: 

-   Une fréquence cardiaque moyenne à 92,9 battements par minute (54-150). 

-   Une tension artérielle moyenne systolique à 141mmHg (90-250) et diastolique à 82 

mmHg (60-130). 

L’HTA est systolique dans 23% et systolo-diastolique dans 73%. 
 

A l’examen cardiovasculaire et pleuro-pulmonaire: 11,6% ont un galop, 21,6% une IM, 

10% une hépatomégalie, 23,3% un reflux hépato-jugulaire, 38,3% une turgescence des veines 

jugulaires, 73,3% des crépitants et 13,3% des sibilants (figure 14). 

 

 

Figure 14 : Présentation clinique des patients 

 

En résumé des signes cliniques, 41,6% des malades ont présenté des signes d’IC gauche 

isolée, 1,6% des signes d’IC droite isolée et 56,6% des signes d’IC globale. 
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V. Les résultats des examens complémentaires : 

 

1- L’ECG : 
 

L’électrocardiogramme est toujours pathologique. Les troubles du rythme sont notés 

chez 48,3% malades (35%  ont une ACFA, 6,66% des ESV et 6,66% une tachycardie sinusale), les 

signes d’ischémie myocardiques chez 43% et les troubles de conduction chez 35% (25% ont un 

bloc de branche gauche et 10% un bloc de branche droit). L’HVG est présente chez 21,3% des cas 

(figure 15). 

 

 

Figure 15 : Résultats de l'ECG 

 

2- La radiographie  thoracique : 
 

La radiographie  thoracique est toujours pathologique. Une cardiomégalie est retrouvée 

dans 96,6% des cas avec un index cardio-thoracique moyen de 0,6 (0,50-0,75), un OAP dans 

21,6%, un syndrome interstitiel dans 52% et un épanchement pleural dans 33,3% des cas (figure 

16). 
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Figure 16 : Résultats de la radiographie thoracique 

 

3- L’échocardiographie : 
 

L’analyse des données de l’échocardiographie montre que : 

*la fraction d’éjection est altérée chez 53,3% des malades alors qu’elle est conservée chez 

46,6%. La répartition des malades en fonction de la fraction d’éjection du ventricule gauche est 

représentée dans la figure 17. 

28,4%

15,0%
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Figure 17 : Répartition des patients en fonction de la fraction d'éjection du VG 
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* Les pressions de remplissage du VG sont élevées chez 38,3% des cas, normales ou 

basses chez 62%. 

* La dilatation du VG est notée chez 63,3% des cas et l’hypertrophie du VG chez 18,3% 

des cas. 

* La dilatation des cavités droites est notée chez 38,3% des cas. 

* La PAPS est mesurée chez 53 patients (soit 88,3% des malades), elle est augmentée 

chez 86,8%. 

*L’étude de la contractilité myocardique montre que 38,3% des malades ont une 

hypokinésie globale et 35% une hypokinésie ou akinésie segmentaire. 

(Figure 18). 

 

 

Figure 18 : Résultats de l'échocardiographie 

 

* Les valvulopathies notées sont : insuffisance mitrale dans 84,2%, insuffisance 

tricuspidienne dans 30%, insuffisance aortique dans 16,6% des cas, rétrécissement mitral dans 

5%, rétrécissement aortique dans 1,6%, maladie aortique dans 1,6% et maladie mitrale dans 1,6% 

des cas (figure 19). 
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Figure 19 : Les valvulopathies notées a l'échocardiographie 

 

4- Les données biologiques : 
 

23,3% des malades ont une hyponatrémie. La clairance de la créatinine est calculée chez 

70% des cas: 54,7% ont une insuffisance rénale avec une clairance moyenne de 61. 28,3% ont 

une anémie, 40%  une hyperleucocytose. La micro albuminurie est recherchée chez 60% des cas : 

elle est positive chez 66,7% des malades. Le bilan hépatique (73,3% des cas) est perturbé dans 

45,4% des cas. Le bilan lipidique (80%) note une dyslipidémie dans 45,8%. Le bilan d’hémostase 

note un TP bas dans 38,3% des cas. Pour le dosage du BNP, seulement 32 patients l’ont effectué 

(53,3%) avec un taux positif (figure 20). 
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Figure 20: Données biologiques 

 

VI. Le diagnostic étiologique : 
 

41,6% malades ont une insuffisance cardiaque gauche isolée, 1,6% IC droite et 56,6% IC 

globale (figure 21). 

41,6%

1,6%

56,6% ICG

ICD

Icglobale

 

Figure21 : Répartition des patients en fonction du type de l'IC 

 

L’étiologie principale de l’IC gauche est la cardiopathie ischémique dans 41,6% des cas, 

suivie de l’hypertension artérielle dans 23%, puis la cardiomyopathie dilatée idiopathique dans 

20% et les valvulopathies dans 11,6% des cas réparties en : RM serré (5%), maladie mitrale (1,6%), 
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RA serré (1,6%), maladie aortique (1,6%)  et double remplacement valvulaire mitral et aortique 

(1,6%). 

1 seul cas d’IC gauche à débit augmenté a été trouvé dont l’étiologie est l’hyperthyroïdie 

(1,6%). 

1seul cas d’IC droite isolée a été trouvé également dont l’étiologie est le cœur pulmonaire 

chronique (1,6%) (Figure 22). 
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Figure22 : Répartition des patients en fonction des étiologies 

 

 

VII. Les facteurs favorisants : 
 

Chez 10% des cas aucun facteur favorisant n’a été déterminé. La répartition des malades 

en fonction du nombre des facteurs favorisants identifiés est représentée dans le tableau II. 
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Tableau II : répartition des malades en fonction du nombre des facteurs  favorisants. 

Facteurs favorisants Nombre des malades Pourcentage 
1seul facteur 32 53,3% 
2 facteurs 19 31,6% 
3 facteurs 3 5% 
Aucun facteur 6 10% 

 

Parmi les facteurs favorisants déterminés, la surinfection broncho-pulmonaire représente 

le facteur le plus important (43,3%), suivie de la fibrillation auriculaire (33,3%), l’anémie (23,3%), 

l’écart de régime (16,6%), la dysthyroïdie (8,33%), non observance du traitement (3,3%) et la 

maladie thrombo-embolique (1,6%) (Figure 23). 

 

 

Figure 23: Répartition des patients en fonction des facteurs favorisants 

 

VIII. Le traitement : 
 

Les diurétiques sont prescrits chez tous les patients, les inhibiteurs de l’enzyme de 

conversion chez 81,6% des patients, les bêtabloquants arrivent en troisième position, prescrits 

chez 51,6% des patients, les ARA II sont prescrits chez 18,3% et les digitaliques chez 21,6% 

(figure 24). 
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Figure 24: Traitements administrés 

 

 

IX. Les complications et le suivi des patients : 

 

1- Les complications : 
 

11,6% des patients ont développé les complications dans un délai entre 6 et 12 mois, 

alors que 1,6% les ont développé dans un délai supérieur à 12 mois. Pour le reste des malades le 

délai n’est pas figuré dans le dossier. 

50% des cas ont développé des complications dont les troubles de rythme représentent 

46,6%. Les complications thrombo-emboliques dans 1,6% des cas et la cachexie dans 1,6% des 

cas (figure 25). 
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Figure 25: Répartition des patients en fonction des complications 

 

Tableau III : Répartition des malades en fonction des troubles de rythme développés. 

Trouble du rythme Nombre des malades Pourcentage 
ACFA 23 38,3% 
ESV 3 5% 
FV 2 3,3% 

 

2- Le suivi : 
 

Le suivi est régulier chez 70% des cas et les perdus de vue représentent 23,3% des cas 

(figure 26). 
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Figure 26: Le suivi des patients 
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I. Caractéristiques épidémiologiques de l’insuffisance cardiaque : 

 

1. Age et sexe : 
 

Dans les grandes séries américaines et européennes [2, 130] l’IC est une maladie du sujet 

âgé avec un âge moyen de 70 ans et une nette prédominance masculine. Dans une autre étude 

menée par Kingue et al. [131] l’âge moyen est de 57,26 +/- 16 ans avec une prédominance 

masculine. 

Dans l’étude TRACE, la fréquence de l’IC atteint 24% chez les patients moins de 55 ans et 

72% chez ceux plus de 75 ans [132]. 

Nos résultats sont comparables aux populations sus citées. 

 

2. Antécédents et facteurs de risque cardiovasculaires : 
 

Les facteurs de risque dans notre série, hormis la dyslipidémie, sont répartis d’une 

manière presque égale au sein de la population étudiée. La cardiopathie ischémique est le chef 

de fil figurant dans les antécédents de nos malades, il est présent chez 21,6% des patients. 

En comparant ces résultats avec d’autres études on trouve : 

-15 à 30% des insuffisances cardiaques inclus dans des essais cliniques ont un diabète 

[133] (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 

[130], 26% des patients hospitalisés pour insuffisance cardiaque ont un diabète. Dans l’enquête 

multicentrique des hôpitaux  français [134] et dans l’enquête Euro Heart Failure Survey [135], les 

taux sont respectivement de 19 et 27%. Dans le grand registre américain ADHERE [136] des 

insuffisances cardiaques aiguës décompensées, 40% des patients ont un diabète. 

-Dans l’étude de Framingham [2], l’obésité est à l’origine de 35% des cas d’IC quant à 

75% des malades atteints d’IC ont des antécédents d’HTA, 45% des hommes et 24% des femmes 
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sont tabagiques et environ 20% des patients ayant fait un infarctus du myocarde ont développé 

une IC. 

Nos résultats sont un peu près similaires à ceux de la littérature. 

 

II. Caractéristiques clinique et paraclinique de l’insuffisance 
cardiaque : 

 
1. Présentation clinique : 

 

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

près similaire à l’étude de Kingue et al. [131]  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 Keita et al. [137] pour qui les classes III et IV occupent 

plus de la moitié des cas (92%) et à celui de la série de Kingue et al. (53%) [131] 

Les signes de l’examen clinique à l’admission en comparaison avec ceux de la série 

Kingue et al. [131] sont représentés dans le tableau IV. 

 

Tableau IV : comparaison des signes clinique de notre étude et celle de Kingue et al. 

Signes cliniques Notre étude La série de Kingue et al. 
tachycardie 28% 28,14% 
Galop 11,6% 23,95% 
hépatomégalie 10% 41,92% 
TVJ 38,3% 37,12% 
RHJ 23,3% 33,53% 
Râles crépitants 73,3% 25,15% 

 

2. Les examens paracliniques : 
 

L’électrocardiogramme est toujours pathologique, un résultat concordant avec d’autres 

études [138, 139] où l’ECG est presque toujours pathologique. Les troubles du rythme 
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prédominent dans notre série, ils sont notés chez presque la moitié des cas (48,3%), (ACFA dans 

35%, ESV dans 6,66% et  tachycardie sinusale dans  6,66%). Nos résultats sont similaires à ceux 

de Tomasz et al. [139] qui retrouvent les troubles du rythme dans 51% dont la fibrillation 

auriculaire présente 32% et les autres formes d'arythmie 19%. Cependant ce chiffre est supérieur 

à celui rapporté par Thiam qui rapporte un taux d’ACFA à 16,5% [138]. 

Les signes d’ischémie myocardiques sont notés chez 43% de nos malades alors qu’ils 

sont notés seulement chez 13 % et 19% seulement respectivement selon [139] et [138]. 

Les troubles de conduction notés chez 35% de nos patients, sont plus fréquents que ceux 

rapportés par Tomasz et al. (21%) [139] 

L’HVG est présente chez 21,3% des cas seulement dans notre série contre 41% pour 

Tomasz et al. [139], 53,8% pour Diallo [140] et 63% pour Thiam [138]. 

La radiographie  thoracique est toujours pathologique. Une cardiomégalie est presque 

constante, retrouvée dans 96,6% dans notre série, en accord avec Diallo (97% ) [140]. Un OAP est 

rapporté dans 21,6% contre 2,9% dans la série de Kingue et al. [131] et un épanchement pleural 

dans 33,3% contre 11,9% [131]. 

Sur le plan échocardiographique, les deux types d’IC sont retrouvés avec prédominance 

de l’IC à fonction systolique altérée qui représente 53,3% contre 46,6% pour l’IC à fonction 

systolique préservée ; Ce qui est similaire aux résultats de plusieurs études[141-144]. 

Les pressions de remplissage du VG sont élevées chez 38,3% des cas, normales ou basses 

chez 62% ce qui est similaire au résultat de la série de Kingue et al. [131] où les pressions sont 

notées dans 41,2%. 

La dilatation du VG est notée chez 63,3% de nos patients ce qui est un peu prés similaire 

au pourcentage rapporté par Diallo (51,6%)  [140]. L’hypertrophie du VG est notée chez 18,3% 

des cas, ce qui est inférieur au résultat rapporté par Kingue et al. (65,8%) [131]. 

Tous les types de valvulopathies sont notés dans notre étude avec prédominance de 

l’insuffisance mitrale (84,2%). En comparant ces résultats avec ceux rapportés par Thiam [138], 

on trouve une prédominance de l’insuffisance mitrale et aortique de façon équitable (30%). 
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La PAPS est mesurée chez 53 patients (soit 88,3% des cas), elle est augmentée chez 

86,8%, ce résultat est supérieur à celui rapporté par Diallo (12,2%) [140]. 

 

III. Les étiologies : 

 

1. IC gauche / droite : 
 

En accord avec d’autres auteurs [140], l’insuffisance cardiaque globale est le type 

anatomo-clinique dominant (56,6%), témoin du recrutement encore tardif de nos malades. 

Comme ailleurs [140], l’insuffisance ventriculaire gauche et l’insuffisance ventriculaire droite 

occupent respectivement le 2ème (41,6%) et 3ème rang de fréquence (1,6%). 

L’insuffisance cardiaque constitue l’évolution habituelle de nombreuses maladies 

cardiaques. La maladie coronaire et l’hypertension artérielle sont responsables de la majorité des 

cas dans les pays occidentaux. 

Dans l’étude de Framingham, 70% des hommes et 78% des femmes avaient une 

hypertension, et 59% des hommes et 48% des femmes avaient une maladie coronaire, 

l’association des deux étant retrouvée chez 40% des patients. Le rhumatisme articulaire aigu ne 

représentait que 2 à 3% et les autres causes entre 11 et 17% [2]. L’évolution des étiologies en 

fonction du temps dans cette étude révèle que la fréquence des cardiopathies ischémiques 

responsables d’insuffisance cardiaque n’a cessé d’augmenter : elles sont passées de 22% dans 

les années 1950 à 53% dans les années 1970 et à 67% dans les années 1980 alors que les 

cardiopathies valvulaires n’étaient plus qu’à l’origine de 10% des cas d’insuffisance cardiaque 

dans les années 1980. En revanche, la fréquence de l’hypertension artérielle est restée stable au 

cours de ces années, mais elle a beaucoup diminuée dans les années plus récentes [145]. 

 

Dans l’étude française EPICAL, les cardiopathies ischémiques représentent 46% des 

étiologies, les cardiopathies dilatées 43% dans lesquelles sont inclus les antécédents alcooliques 

38% et l’hypertension artérielle 62%, et enfin les cardiopathies valvulaires 9% [130]. 
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Teerlink et al. ont réuni 31 articles sur les causes de l’IC. La maladie coronaire était 

responsable dans la moitié des cas, l’hypertension artérielle dans 4% [146] (tableau 1). 

Cependant, la plupart des séries incluses dans cette étude provenaient de centres hospitalo-

universitaires. Ces différences entre les séries hospitalières et l’étude de Framingham peuvent 

être dues aux moyens diagnostiques utilisés pour déceler la cause de l’IC. 

Dans l’étude menée à Hillingdon, la maladie  coronaire était en cause dans 36% des cas, 

l’hypertension artérielle dans 13%, les maladies valvulaires dans 7%, d’autres maladies 

(cardiomyopathie hypertrophique, cardiomyopathie restrictive, arythmie) dans 7% des cas. Dans 

38% des cas, la cause de l’IC n’a pas pu être déterminée [147]. 

Dans notre étude, les résultats sont concordants avec les données de la littérature, 

puisque la maladie coronaire et l’hypertension artérielle sont responsables de la majorité des cas 

dans les pays occidentaux. 

Cependant, la prévalence de la maladie coronaire reste faible mais croissante dans les 

séries africaines [148]. Dans la série de  Kingue et al. [131], elle vient au cinquième rang 

représentant 2,39% et dans la série de Thiam [138], elle vient au troisième rang représentant 

18,9% après les valvulopathies (44,7%) et l’HTA (34,1%). Amoah et Kallen ont récemment 

rapporté une prévalence de la maladie coronaire de 10% à Accra, ce qui concorde bien avec 

certaines publications antérieures qui soulignent la prévalence croissante de la maladie coronaire 

chez le noir africain [149-150]. Toutefois, l’HTA et les valvulopathies demeurent les étiologies 

prédominantes en fonction des tranches d’âges [151]. 

En ce qui concerne l’insuffisance cardiaque droite dans notre étude, 1seul cas d’IC droite 

isolée a été trouvé dont l’étiologie est le cœur pulmonaire chronique (1,6%). Ce résultat est 

similaire à celui rapporté par Diallo (1,7%) [140]. 

Tableau V: Etiologies de l’insuffisance cardiaque en comparaison des résultats de notre étude et 

celle des autres études épidémiologiques. 

Etiologies (%) Métanalyse de 31 études
Etude Framingham 

Etude Hillingdon Notre série
Hommes Femmes 

Ischémique 50 59 48 36 41,6 
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Non ischémique 50 41 52 64 58,4 
Hypertensive 4 70 78 14 23 
Idiopathique 18 0 0 0 0 
Maladie valvulaire 4 22 31 7 11,6 
Autres 10 7 7 10 23,2 
Inconnues 13 0 0 34 0 

 

2. IC à fonction systolique préservée ou altérée : 
 

Dans notre étude, on note une prédominance de l’IC à fraction d’éjection altérée (53,3%) 

alors que l’IC à fraction d’éjection préservée représente 46,6% des cas ; Ce qui est similaire aux 

résultats de plusieurs études qui suggèrent qu’environ 40% des patients ayant une IC ont une 

fonction systolique du VG préservée [141-143] ainsi que dans une étude menée par Owan et al. 

[144]. Cependant, dans les cinq études entre 1995 et 1999[152], la proportion des IC à fraction 

d’éjection préservée au sein de l’ensemble des IC varie de 43 % à 71 %,%, avec une moyenne de 

53 %. 

Tous nos patients insuffisants cardiaques hypertendus (20% des cas) ont une IC à fraction 

d’éjection préservée. L’HTA constitue donc  la principale étiologie de l’IC à fraction d’éjection 

préservée dans notre étude représentant 20% des cas, suivie par les valvulopathies (10% des cas), 

la cardiopathie ischémique (3,3%), l’hyperthyroïdie (1,6%) et enfin le CPC (1,6%). Ces résultants 

sont similaires aux données de la littérature [153-154], puisque l’IC à fraction d’éjection 

préservée survient le plus souvent sur le terrain d’une cardiopathie préexistante notamment les 

cardiopathies avec remodelage concentrique résultant d’une surcharge barométrique, due plus 

fréquemment, à une hypertension artérielle ou à un rétrécissement aortique. La cardiomyopathie 

hypertrophique familiale est beaucoup plus rare. Les cardiopathies ischémiques sont 

fréquemment en cause. 

 

IV. Facteurs déclenchants : 
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L’ischémie myocardique, l’arythmie, le sepsis, l’anémie et la dénutrition favorisent les 

épisodes congestifs aigus par le biais d’une diminution du gradient entre pression oncotique 

plasmatique et pression capillaire pulmonaire [155-157]. 

L’hypertension artérielle non contrôlée et l’insuffisance coronaire sont classiquement 

associées aux œdèmes pulmonaires flash [158-160]. La fibrillation auriculaire est commune 

chez l’insuffisant cardiaque âgé [161], et majore les symptômes en particulier dans les formes à 

fréquence ventriculaire rapide. Les facteurs généraux (insuffisance rénale, anémie, sepsis et 

dénutrition) sont fréquents chez le sujet âgé, et participent à l’aggravation du tableau 

d’insuffisance cardiaque. L’insuffisance rénale sévère multiplie le risque de complications 

cardiovasculaires par le biais de modifications structurelles du myocarde [162], de l’anémie, 

d’une intolérance aux excès de sel [163] et les anomalies électrolytiques. 

Peu de données sont disponibles sur la prévalence respective de ces facteurs aggravants 

dans l’insuffisance cardiaque aiguë [164]. Notre étude montre qu’au moins un facteur 

déclenchant est retrouvé chez 90 % des patients, ce qui est similaire au travail de Roux et 

al.[165]. Parmi les facteurs favorisants déterminés dans notre série, la surinfection broncho-

pulmonaire représente le facteur le plus important (43,3%), suivie de la fibrillation auriculaire 

(33,3%), l’anémie (23,3%), l’écart de régime (16,6%), la dysthyroïdie (8,33%), non observance du 

traitement (3,3%) et la maladie thrombo-embolique (1,6%). En comparant ces résultats avec ceux 

rapportés par Roux et al.[165], on trouve que le principal facteur déclenchant est l’insuffisance 

rénale sévère à préterminale retrouvée dans 33 % des cas, suivie par l’ischémie silencieuse dans 

31 % des cas, la fibrillation auriculaire dans 29 % des cas, un sepsis sévère dans 25 % des cas 

dont l’origine broncho-pulmonaire est notée dans 16,6% des cas, une hypo-albuminémie sévère 

(secondaire à une dénutrition) dans 23 % des cas et une anémie sévère dans 17 % des cas. 

 

V. Le traitement : 
 

Les diurétiques restent les médicaments les plus utilisés dans le traitement de l’IC et 

cette place paraît justifiée compte tenu de leur efficacité spectaculaire sur la rétention 



Le diagnostic étiologique de l’insuffisance cardiaque 

 

 

- 88 -

hydrosodée [97-98,166]. Dans notre étude, les diurétiques sont prescrits chez tous les patients, 

puisque tous sont admis dans un tableau de décompensation cardiaque, ce qui est conforme aux 

recommandations. Les diurétiques de l’anse sont majoritairement prescrits, notamment le 

furosémide (90%) en raison de sa rapidité d’action diurétique, de sa disponibilité et de son faible 

cout. La spironolactone est utilisé en association du furosémide chez 14% seulement de nos 

malades malgré son effet bénéfique sur la réduction significative des hospitalisations et de la 

mortalité [99]. 

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

de l’IC à la suite des résultats de multiples essais et de leur bénéfice sur la réduction de la 

mortalité et la morbidité [77]. Dans notre étude, la prescription systématique des IEC (81,6%) 

et/ou des ARAII (18,3%) est en accord avec les recommandations [70-71], et comparable à celle 

rapportée dans les études CASE [167] et IMPROVEMENT [168]. Les ARA II sont pour l’instant dans 

notre milieu sous employés, réservés aux contre-indications des IEC, mais également pour des 

raisons de coût. 

Les bêtabloquants arrivent en troisième position, prescrits chez 51,6% des patients alors 

qu’ils sont devenus le deuxième traitement incontournable de l’IC chronique et qu’ils réduisent 

la morbimortalité [77, 90, 92-95]. L’utilisation de cette classe thérapeutique est encore 

relativement nouvelle dans son indication pour IC, et la crainte de sa mauvaise tolérance 

représente certainement un frein à sa prescription au plus grand nombre des patients. 

 

VI. Evolution et suivi : 
 

L’évolution a été marquée par la survenue de complications dans la moitié des cas ; les 

troubles du rythme sont la complication la plus fréquente (46,6% des cas) et dont l’ACFA 

représente 38,3%. Ce résultat est supérieur à celui des études V-HeFT I et II citées par LIP [169], 

qui rapporte 15% pour la fibrillation auriculaire dans l’IC de stade II à III. Il est supérieur 

également à celui rapporté par Thiam [138] (16,6% pour la FA) et par Kingue et al.[131] (13,17%). 
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L’insuffisance cardiaque est une maladie chronique aux multiples étiologies qui sont en 

majeure partie curables. 

Au cours de notre étude, nous avons essentiellement essayé de mettre en envergure les 

différentes étiologies de l’insuffisance cardiaque, mais aussi certains de ses aspects cliniques 

ainsi que les facteurs déclenchants la maladie. Nous avons pu mettre le point sur certains 

éléments notamment : 

La cardiopathie ischémique et l’hypertension artérielle sont donc responsables de la 

majorité des cas de l’insuffisance cardiaque dans notre contexte, résultat concordant avec celui 

de la littérature, d’où l’intérêt de la prévention primaire consistant en une prise en charge des 

facteurs de risque cardiovasculaires et le traitement adéquat de l’hypertension artérielle, mais 

aussi la prévention secondaire consistant en une correction de la cause et des facteurs 

déclenchants et l’instauration d'un traitement médicamenteux désormais bien codifié. 

L’IC à fraction d’éjection altérée est légèrement prédominante par rapport à l’IC  à 

fraction d’éjection préservée et l’HTA constitue l’étiologie principale de cette dernière ce qui est 

conforme aux données de la littérature. 

La prise en charge thérapeutique dans notre étude est conforme aux recommandations. 
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RESUME 

 

L’insuffisance cardiaque (IC) est une maladie chronique, grave et fréquente. Son 

diagnostic précoce joue un rôle essentiel dans la réduction de la  morbidité liée à cette maladie. 

Elle constitue l’évolution habituelle de nombreuses maladies cardiaques. La cardiopathie 

ischémique et l’hypertension artérielle sont responsables de la majorité des cas dans les pays 

occidentaux. 

Le but de notre étude rétrospective est d’étudier les différentes étiologies de l’IC chez 

des patients hospitalisés au service de cardiologie à l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech sur 

une durée d’un an, en confrontant les résultats obtenus aux données de la littérature. 

Nous rapportons 60 cas d’IC colligés du 1er aout 2008 au 31 juillet 2009. L’âge moyen 

des patients est de 63,6 ans +/- 11,3 avec une nette prédominance masculine (68,3%). les 2/3 

(64%) des patients atteints d’IC chronique sont âgés de plus de 60 ans. Les facteurs de risque, 

hormis la dyslipidémie, sont répartis d’une manière presque égale au sein de la population 

étudiée. La cardiopathie ischémique est le chef de fil figurant dans les antécédents des patients 

(21,6%). Tous les patients présentent une dyspnée d’effort dont 50% sont en stade IV de la 

NYHA. Les signes physiques sont dominés par des signes d’IC globale (56,6%), puis des signes 

d’IC gauche ou droite isolée dans respectivement 41,6% et 1,6%. L’électrocardiogramme et la 

radiographie thoracique sont toujours pathologiques. L’échocardiographie confirme le 

diagnostic. La fraction d’éjection est altérée dans 53,3% des cas. L’étiologie principale de l’IC 

gauche est la cardiopathie ischémique notée dans 41,6% des cas, suivie de l’hypertension 

artérielle dans 23%, puis la cardiomyopathie dilatée idiopathique dans 20% et les valvulopathies 

dans 11,6% des cas. 1 seul cas d’IC gauche à débit augmenté est noté et dont l’étiologie est 

l’hyperthyroïdie (1,6%) et 1seul cas d’IC droite isolée dont l’étiologie est le cœur pulmonaire 

chronique (1,6%). La surinfection broncho-pulmonaire représente le facteur déclenchant le plus 

important (43,3%). La thérapeutique médicamenteuse prescrite est conforme aux 

recommandations ; les diurétiques sont prescrits chez tous les patients, les inhibiteurs de 
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l’enzyme de conversion chez 81,6% des patients, les bêtabloquants chez 51,6% et les 

antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II chez 18,3%. La moitié des cas ont développé des 

complications dont les troubles de rythme représentent 46,6%. 

La cardiopathie ischémique et l’hypertension artérielle sont donc responsables de la 

majorité des cas de l’insuffisance cardiaque, d’où l’intérêt de la prévention consistant en une 

prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaires notamment l’hypertension artérielle. 
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Summary 

 

Heart failure (HF) is a chronic, severe and frequent. Early diagnosis plays a vital role in 

reducing the morbidity associated with this disease. It is the usual course of many cardiac 

diseases. Ischemic heart disease and hypertension are responsible for most cases in Western 

countries. 

The aim of this retrospective study is to investigate the different etiologies of HF patients 

hospitalized in the cardiology department at the military hospital of Marrakech on a period of 

one year, in the light of literature review. 

We respect compiled 60 cases of HF 1 August 2008 to July 31, 2009. The average age of 

patients was 63.6 years + / - 11.3 with a male predominance. the 2 / 3 of patients with chronic 

HF are older than 60 years. Risk factors, except dyslipidemia, are distributed in an almost equal 

within the study population. Ischemic heart disease is the head wire contained in the 

backgrounds of the patients (21.6%). All patients had exertional dyspnea, 50% were in stage IV of 

the NYHA. Physical signs are dominated by signs of global HF (56.6%), followed by signs of 

isolated left or right HF respectively in  41.6% and 1.6%. The electrocardiogram and chest 

radiograph are always pathological. Echocardiography confirms the diagnosis. The ejection 

fraction is impaired in 53.3% of cases. Ischemic heart disease is the main etiology of HF left 

noted in 41.6% cases, followed by hypertension in 23%, idiopathic dilated cardiomyopathy in 20% 

and valvular heart disease in 11.6% of cases. Only 1 case of left HF increased flow is noted and 

the etiology is hyperthyroidism (1.6%) cases and 1 case of isolated right HF is noted and the 

etiology is chronic pulmonary heart disease (1.6%). Bronchopulmonary super infection is the 

most important triggering factor (43.3%). Prescribed drug therapy is consistent with the 

recommendations; Diuretics are prescribed for all patients, angiotensin converting enzyme in 

81.6% of patients, beta-blockers in 51.6% and antagonists of angiotensin II in 18.3%. Half of the 

cases developed complications including rhythm disorders represent 46.6%. 
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Ischemic heart disease and hypertension are responsible for most cases of heart failure, 

hence the interest in prevention is a management of risk factors for coronary disease and 

adequate treatment of hypertension. 
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  ملخص
  

 الحѧد  فѧي  مهمѧا  دورا المبكѧر  التشѧخيص  يلعѧب . الخطيѧرة  و المزمنѧة  الأمѧراض  من القلب فشل يعتبر

 وارتفѧاع  التѧاجي  الشريان مرض أهمها من القلب تصيب أمراض عدة عن ينتج أن يمكن و.  مضاعفاته من

 .الغربية البلدان في الحالات معظم عن مسئولين يعتبران واللذان الدموي الضغط

 المѧرض  هѧذا  أسѧباب  مختلѧف  علѧى  الضѧوء  تسѧليط  هو رجعية بطريقة تم الذي هذا بحثنا من دفواله
 فѧي  واحѧدة  سѧنة  لمѧدة  بمѧراآش  سينا ابن العسكري بالمستشفى القلب أمراض قسم في المرضى من لمجموعة

  . سابقة دراسات في إليه التوصل تم ما استعراض ضوء

 عمѧر  متوسѧط  آѧان . 2009 يوليѧوز  31 إلѧى  2008 غشѧت   فѧاتح  مѧن  حالة ستين الدراسة شملت

 هѧم  القلب فشل من يعانون الذين المرضى ثلثا. رجالا اغلبهم وآان 11،3 --+ /  سنة 63.6 المرضى

 يعتبѧѧر .المرضѧѧى بѧѧين متسѧѧاو بشѧѧكل المѧѧرض تسѧѧبب أن يمكѧѧن التѧѧي العوامѧѧل وتتѧѧوزع. عامѧѧا 60 مѧѧن أآبѧѧر

 آѧانوا  المرضѧى  جميѧع . ٪ 21.6 يشѧكل  و قبѧل  مѧن  المرضى منه يعاني آان ما أهم التاجي الشريان مرض

 لفشѧل  هѧي  الأعѧراض  أهѧم  آانѧت  بينمѧا . الرابعѧة  المرحلѧة  فѧي  مѧنهم  ٪ 50 وآانѧت  التѧنفس  ضѧيق  من يعانون

 التѧوالي  علѧى  ٪ 1،6 و ٪ 41،6 فѧي  الأيمѧن  ثѧم  الأيسر القلب فشل أعراض تليه). ٪ 56.6( الكلي القلب

 بالصѧѧدى الفحѧѧص أآѧѧد بينمѧѧا المرضѧѧى جميѧѧع عنѧѧد المѧѧرض علامѧѧات بالأشѧѧعة الفحѧѧص و القلѧѧب تخطѧѧيط بѧѧين.

 يعتبѧر  .الѧدم  ضѧخ  وظيفѧة  اضطراب من يعانون الحالات من ٪ 53،3 أن بين و المرض تشخيص الصوتي

 يليهѧا  الحѧالات  مѧن  ٪ 41،6 عنѧد  إحصѧاؤه  تѧم  حيѧث  الأيسѧر  القلѧب  لفشѧل  سѧبب  أهѧم  التѧاجي  الشريان مرض

 صѧѧمامات أمѧѧراض و ٪ 20 فѧѧي السѧѧبب مجهѧѧول القلѧѧب عضѧѧلة تمѧѧدد ، ٪ 23 فѧѧي الѧѧدموي الضѧѧغط ارتفѧѧاع

 حالѧة  و) ٪ 1.6( الدرقيѧة  الغѧدة  عمѧل  لإفراط واحدة حالة تسجيل تم بينما. الحالات من ٪ 11،6 في القلب
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 أهѧم  الهوائية القصبات تعفن ويمثل) . ٪ 1.6( المزمن الرئوي القلب مرض سببه الأيمن القلب لفشل واحدة

 مѧѧع للمرضѧѧى وصѧѧفه تѧѧم الѧѧذي العѧѧلاج ويتسѧѧق). ٪ 43.3( المѧѧرض سѧѧتقرارا حالѧѧة فقѧѧدان إلѧѧى يѧѧؤدي عامѧѧل

 ٪ 81،6 في للأنجيوتنسين المحول الإنزيم المرضى، لجميع البول مدرات وصف تم إذ ، العامة التوصيات

 تѧѧم آمѧѧا. ٪ 18،3 فѧѧي الأنجيوتنسѧѧين مسѧѧتقبلات مضѧѧادات و ٪ 51،6 فѧѧي بيتѧѧا حاصѧѧرات المرضѧѧى، مѧѧن

 .٪ 46،6 القلب  إيقاع اضطرابات تمثل حيث الحالات ددع نصف عند مضاعفات تسجيل

 معظѧم  عѧن  المسѧؤولة  القلѧب  أمѧراض  أهѧم  الدموي الضغط وارتفاع التاجي الشريان مرض اذن يعتبر
 الشѧريان  لمѧرض  الخطѧر  عوامѧل  باجتناب وذلك منه للوقاية الجهود تكثيف يجب وبالتالي القلب، فشل حالات

 .الدموي الضغط تفاعار لمرض الملائم والعلاج التاجي
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 بسم االله الرحمن الرحيم
  

  العـــظيم أُقْســم بــااللهِ
  أن أراقب اللّه في مهنَتي

وأن أصون حياة الإنسان في كافّة أطوارها في كل الظروف 
والأحوال باذلاً وسعي في استنقاذها من الهلاك والمرضِ والألَم 

  .والقَلق
مهرس م، وأكتمتهروتر عم، وأستهاموأن أَحفَظ لِلنّاسِ كَر.  

تي  وأن أكونايام من وسائِل رحمة االله، باذلا رِعلى الدوع
  .الطبية للقريب والبعيد، للصالح والطالح، والصديق والعدو

  .لا لأذَاه وأن أثابر على طلب العلم، أُسخره لنفعِ الإنسان
وأن أُوقّر من علَّمني، وأُعلّم من يصغرني، وأكون أخاً لِكُلِّ 

هنَةميلٍ في الموالتقوى ز لى البرع يناونتعة ميالطب.  
نَقيةً مما  وأن تكون حياتي مصداق إيماني في سري وعلانيتي،

  . يشينها تجاه االله ورسولِه والمؤمنين

 .شهيد واالله على ما أقول      

قســم الطبيــب
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