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L'insuffisance cardiaque chronique (ICC) est une pathologie assez fréquente, touchant surtout
les sujets agés, chez qui elle a des répercussions nombreuses et importantes. Le diagnostic
est clinique, avec des tableaux différents pour I'lCC droite et I'lCC gauche. Les étiologies
sont nombreuses, dominées par les cardiopathies. Le traitement de I'lCC associe inhibiteur de
I’enzyme de conversion, bétabloquant, diurétique, inhibiteur des récepteurs de I’aldostérone
et ivabradine ou digoxine. Si I'efficacité en est bien montrée pour I'ICC systolique, elle reste
a mieux établir en cas d’atteinte diastolique. Ce traitement est a adapter chez le sujet agé, et
doit dans tous les cas étre accompagné d’une éducation thérapeutique et d’un suivi. Plusieurs
nouveaux agents prometteurs sont a I’étude (LLCZ696 et empagliflozine).

Mots clés : insuffisance cardiaque chronique, sujets agés, inhibiteur de I'enzyme de
conversion, bétabloquant, diurétique, inhibiteur des récepteurs de I’aldostérone, ivabradine,
digoxine

Chronic heart failure (ICC) affects mainly elder people, and affects widely their health and
life quality. Diagnosis is based on clinical terms — left and right ICC pictures being different.
Treatment involves ACE inhibitor, betablockers, diuretics, aldosterone receptor antagonists
and ivabradin/digoxin. Treatment efficiency is well established for systolic ICC; it must be
more adequatly documented in diastolic ICC. Educational therapy and long-term following
must be put in place. Several new agents are being studied (e.g., LLCZ696 et empagliflozine)

Key words: chronic heart failure, elder patients, ACE inhibitor, betablockers, diuretics, aldos-
terone receptor antagonists, ivabradin, digoxin

naires aigus graves, dont les [ésions
myocardiques représentent une des
principales causes d’IC chronique
(ICC), avec I'hypertension artérielle
(HTA) et la fibrillation atriale (FA).
Avec 240 000 hospitalisations par an,
le colit total économique attribué a
cette pathologie est estimé a 1,6 mil-
liard d’euros.

Une pandémie galopante

L’insuffisance cardiaque (IC) une
pathologie relativement fréquente
qui affecte particulierement les per-
sonnes agées [1]. En France, la
prévalence de I'IC dans la popu-
lation adulte est estimée a 2,3 %,
soit plus de 1 million de per-
sonnes, dépassant 15 % chez les
personnes de 85 ans ou plus [2].

Un impact clinique majeur
En dix ans, le nombre de malades P q )

a augmenté de 30 % et 120 000
. cas sont dépistés chaque année.

L’augmentation de cette prévalence
peut s’expliquer par le vieillissement
de la population et par I’'amélioration
du traitement des événements coro-
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L'ICC est un désordre qui, mal-
gré les progres thérapeutiques réali-
sés ces vingt dernieres années, est
toujours responsable d’une morta-
lit¢ accrue, dont la fréquence est
d’environ trois fois plus élevée que

doi:10.1684/met.2018.0707

Pour citer cet article : Andres E, Talha S. Insuffisance cardiaque chronique en pratique : les points clés pour le praticien. mt 2018 ; 24 (4) : 254-62

£0£0°810TRW/¥891 0L 1op


mailto:emmanuel.andres@chru-strasbourg.fr
dx.doi.org/10.1684/met.2018.0707
dx.doi.org/10.1684/met.2018.0707

celle de la population générale [1, 2]. Malgré une réduc-
tion significative de la mortalité entre 2000 et 2010, de
I'ordre de 30 %, I'ICC reste une cause de mortalité fré-
quente en France, notamment chez les personnes agées.
En 2010, 23 882 déces par IC ont été observés en cause
principale et 72 809 en cause associée. Le pronostic reste
sombre puisque 30 a 40 % des patients meurent dans les
trois a cing années suivant l'apparition des symptomes
d’IC.

L’IC est une pathologie qui évolue en mode chronique
(ICO), émaillée d’épisodes de décompensations aigués,
sources d'hospitalisations récurrentes dont la létalité est
élevée. Elle représente la premiere cause d'hospitalisation
des plus de 60-65 ans [1, 2]. En France, le nombre
d’hospitalisations pour IC s’est élevé a 210 490 en 2010,
concernant 160 092 patients (du fait des hospitalisations
multiples). Sur le plan médical, I'un des défis majeurs
est celui des réhospitalisations itératives pour les stades
avancés de I'ICC (stade Il et IV de la New York Heart
Association [NYHA]).

Comme lillustre la figure 1, I'ICC a de multiples reten-
tissements pour le patient, dont des contraintes médicales
fortes et une diminution de la qualité de vie [3]. Ainsi, I'un
des enjeux importants de I'lCC est de limiter le retentisse-
ment de la maladie sur les activités de la vie quotidienne
afin d’améliorer la qualité de vie des personnes atteintes
et de favoriser leur maintien a domicile, notamment des
sujets agés. Aujourd’hui, 300 000 a 400 000 personnes
ont des difficultés a mener une vie normale du fait de leur
ICC.

Un diagnostic avant tout clinique

Le diagnostic de ce syndrome reste avant tout clinique.
Le diagnostic peut étre évoqué soit en ville, lors d’une
consultation pour symptomes évocateurs, soita I’hopital, a
I'occasion d’une premiere décompensation ou d’un autre
événement aigu s’associant a I'lC ou compliquant son
évolution [T, 3]. Lorsque I'IC est évoquée, le diagnostic
doit par la suite étre confirmé par un cardiologue afin
d’engager un bilan complémentaire.

Le plus souvent, les signes cliniques d’IC gauche et
droite coexistent, réalisant un tableau d’IC globale. Le
niveau de gravité de I'lC est quantifié selon la classification
NYHA :

— stade | : pas de limitation de l"activité physique cou-
rante,

— stade Il : limitation modeste de I’activité physique,

— stade Il : réduction marquée de I'activité physique,

— stade IV : impossibilité de poursuivre une activité
physique sans géne.

Les symptomes d’ICC associent une dyspnée, des
cedemes avec prise de poids, une fatigue (Epof, pour
« essoufflement, prise de poids, cedeme et fatigue »), une
toux particulierement suspecte si de survenue nocturne
ou a l'effort, rarement une hémoptysie, parfois associée
a un cedeme aigu pulmonaire (OAP), et une oligurie [3].
Dans les formes séveres ou terminales d’ICC, une altéra-
tion de I'état général avec cachexie peut étre observée. Les
signes fonctionnels d’insuffisance cardiaque droite sont
représentés par une hépatalgie d’effort.

Coiit pour la société
(financier, en termes de ressources en
Professionnels de santé, etc.)

Contraintes médicales
(suivi strict, traitement « lourd », etc)

//v Contraintes financieres

Sujet agé Insuffisance
¥ Fonctions cognitives ¢——— cardiaque — Contraintes sociales
N Chutes (Alimentation, sport, accés prét
/ bancaire, etc.)
Décompensation de
comorbidités et susceptibilité a
d’autres affections A Hospitalisation
(nombre et durée)
N Mortalité
(x 2-3)

¥ Qualité de vie

Figure 1. Conséquences de l'insuffisance cardiaque pour le patient.
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Chez le sujet agé, c’est souvent une fatigue ou asthé-
nie, une difficulté a réaliser les « actes de la vie courante »,
qui sont rapportées, ainsi que, parfois, des troubles des
fonctions supérieures, en cas de bas débit, et une perte
d’autonomie (décompensation de toutes les comorbidités
associées).

Les signes cliniques d’IC gauche associent : une
tachycardie (fréquente), des bruits de galop gauche (pro-
todiastolique [B3] ou télédiastolique [B4]) et un souffle
systolique d’insuffisance mitrale souvent fonctionnelle [3].
La tension artérielle (TA) peut étre basse ou pincée en cas
de diminution marquée du volume d’éjection systolique.
L’auscultation pulmonaire peut retrouver des rales crépi-
tants limités aux deux bases ou étendus dans les deux
champs pulmonaires en cas d’OAP. La percussion doit
rechercher une matité des bases des champs pulmonaires
témoignant d’un épanchement pleural, relativement fré-
quent et souvent bilatéral.

Les signes cliniques d’IC droite sont notamment repré-
sentés par le signe de Harzer, qui représente une impulsion
systolique percue sous la xiphoide, témoignant d'une
dilatation du ventricule droit [3]. La tachycardie est sou-
vent présente, ainsi qu’une hépatomégalie douloureuse,
une turgescence jugulaire, un reflux hépatojugulaire, des
cedémes des membres inférieurs (mous, blancs, indo-
lores, déclives, bilatéraux, prenant le godet), une ascite,
des épanchements pleuraux associée a une prise de
poids. L’auscultation cardiaque peut montrer un bruit de
galop droit B4, un souffle systolique d’insuffisance tri-
cuspidienne majoré a l'inspiration profonde (signe de
Carvalho), un éclat de B2 au foyer pulmonaire témoi-
gnant d’'une HTA pulmonaire (HTAP) précapillaire ou
post-capillaire.

Pour le praticien, quels que soient son mode et son lieu
d’exercice, il est important d’apprécier la gravité de I'lC,
en particulier les tableaux nécessitant une hospitalisation
en urgence a 'aide du Samu. C’est le cas devant :

— une hypotension persistante < 90 mmHg, a fortiori
chez un patient précédemment hypertendu,

— une hypoperfusion tissulaire périphérique avec des
extrémités froides, des troubles des fonctions supérieures
(agitation, somnolence, agressivité) ou une oligurie (diffi-
cile a apprécier au lit du malade en dehors d’urines tres
concentrées),

— un OAP sévere : SaO, < 92 %, tirage, balancement
thoracoabdominal et sueurs profuses.

Peu de place pour les examens
complémentaires

Le diagnostic d’IC peut étre difficile a établir car beau-
coup des symptomes de I'IC ne sont pas discriminants,
notamment chez les individus obeses, les personnes agées
et les patients souffrant d’'une maladie chronique pulmo-

naire [3]. Dans ces cas atypiques, ou chez le sujet agé ot la
dyspnée d’effort et la fatigue sont des symptomes peu spé-
cifiques, le dosage des peptides natriurétiques — BNP (pour
brain natriuretic peptide) et NT-proBNP (pour N-terminal
pro-BNP) —et la pratique de I'échographie cardiaque trans-
thoracique (ETT) sont des outils diagnostiques de forte
utilité (figure 2) [3, 4]. Le dosage d’un peptide natriurétique
(BNP ou NT-proBNP) est indiqué devant des symptdmes
évocateurs d’IC, en cas de doute diagnostique. Le dia-
gnostic d’'IC est tres improbable si le BNP < 100 ng/L ou
que le NT-proBNP < 300 ng/L.

Outre son apport dans le diagnostic, I'ETT est |’examen
clé permettant de distinguer les ICC dites « systoliques »
— pour lesquelles prédomine une altération de la fonction
systolique du ventricule gauche, documentée par une frac-
tion d’éjection ventriculaire gauche (FeVG) < 50 % — des
ICC dites « diastoliques », dont la symptomatologie peut
étre authentiquement congestive malgré une FeVG pré-
servée. Le tableau T met en exergue les caractéristiques
phénotypiques de ces deux types d’ICC.

Des étiologies multiples

En pratique, il estimportant de se rappeler que I'lCC est
plus un « syndrome » qu’une maladie [1, 3]. C’est en effet
la voie terminale commune de nombreuses pathologies,
notamment cardiaques. Les causes de I'IC sont en effet
multiples. De nombreux facteurs peuvent endommager le
ceeur et conduire a développer une IC. La coronaropa-
thie est la cause d’environ deux tiers des ICC systoliques.
L'HTA et le diabete contribuent également dans de nom-
breux cas au développement de cette pathologie.

Une valvulopathie, une cardiomyopathie, une mal-
formation cardiaque congénitale ou encore certaines
chimiothérapies peuvent également étre a l'origine de
I"ICC. Parmi les autres causes plus rares, il faut citer : une
consommation excessive d’alcool, une carence en vita-
mine B1 ou en sélénium, une amylose, une sarcoidose, et
la sclérodermie voire I'obésité avec syndrome d’apnée du
sommeil.

Les facteurs de décompensation aigué des ICC sont :
I"'HTA (pics hypertensifs), les syndromes coronariens,
les troubles du rythme (surtout la FA), les infections
virales, une pneumopathie, I’anémie, I’hyperthyroidie et la
décompensation de comorbidités associées a I'lCC (e.g.,
insuffisance rénale [3]). Ces derniers sont a rechercher
systématiquement et a prévenir. A noter qu’en dehors
des études, la cause principale de décompensation subai-
gué ou aigué est la non-observance thérapeutique et des
mesures hygiénodiététiques.

Dans ce cadre étiologique et d’identification des
facteurs de décompensation, certains examens sont pré-
conisés par les sociétés savantes (Haute Autorité de santé,
2014):
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Si l'insuffisance cardiaque
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en déterminer I'étiologie
et engager
le traitement approprié

Figure 2. Algorithme diagnostique de I'insuffisance cardiaque selon les recommandations de 'ESC.

— numération-formule sanguine,

— urée, glycémie, électrolytes et créatinine (Ugec) avec
le débit de filtration glomérulaire,

— bilan lipidique,

— ferritine, coefficient de saturation de la transferrine,

— albumine,

— alanine et aspartate aminotransférases (TGO et TGP),

— bilirubine totale,

— thyréostimuline,

— BNP ou NT-proBNP,

— protéine C réactive, D-dimeres, Ca?*, troponine,

— électrocardiogramme (douze dérivations),

— radiographie du thorax,

- ETT.

D’autres examens peuvent étre proposés comme : une
IRM cardiaque, une angiocoronarographie, une scinti-

graphie myocardique de perfusion, une IRM cardiaque
de perfusion, une échographie cardiaque de stress, une
épreuve d’effort, voire un cathétérisme cardiaque gauche
ou droit [3]. Toutefois, ces derniers se doivent d’étre dis-
cutés avec le cardiologue.

Un traitement bien codifié
pour l'insuffisance cardiaque
chronique systolique

En dehors d’'un traitement spécifique de la cardio-
pathie (revascularisation d’une cardiopathie ischémique,
traitement chirurgical d’une valvulopathie, correction
d’un trouble du rythme supraventriculaire ou ventricu-
laire rapide, mise en place d’un pacemaker pour troubles

mt, vol. 24, n° 4, juillet-aolt 2018

257



258

Comment je traite

Tableau 1. Caractéristiques cliniques des insuffisances cardiaques systoliques (FeVG abaissée)
et diastoliques (FeVG préservée)

Insuffisance cardiaque a fraction d’éjection

préservée

Insuffisance cardiaque systolique

Age >75 ans, sexe féminin
Antécédents : HTA, diabete, obésité

Terrain

Age variable

Signes fonctionnels Dyspnée paroxystique

Dyspnée progressive

Signes physiques Galop télédiastolique
Souffle systolique éjectionnel
HTA

Insuffisance cardiaque droite rare

Galop protodiastolique

IM fonctionnelle

Hypotension

Insuffisance cardiaque droite fréquente

ECG HAG, HVG

Ondes Q de nécrose, BBG, microvoltage

Radiographie RCT < 50 %

RCT > 50 %

Echocardiographie FE VG > 50 %

DTD du VG < 3,2 cm/m? (absence de dilatation

ventriculaire gauche)
HVG, dilatation de 'OG > 34 ml/m?

FE VG < 50 %
DTD du VG > 3,2 cm/m?

BNP Augmentation

Augmentation

conductifs de haut degré, bradycardie), le traitement de
I'ICC repose sur la lutte contre I"activation des systemes
neurohormonaux : systéme rénine-angiotensine aldosté-
rone (SRAA) et systeme sympathique [1, 3]. En 2018, le
portrait-robot de I’ordonnance-type du sujet présentant
une ICC systolique (a FeVG abaissée) se doit de comporter
plusieurs classes thérapeutiques dont :

— un inhibiteur de I'enzyme de conversion (IEC) ou
un antagoniste des récepteurs de I’angiotensine Il (ARA2 :
candésartan ou valsartan) ;

— un bétabloquant de type B1-cardiosélectif ayant
I"autorisation de mise sur le marché dans I'IC avec
FEVG < 35 %,

— un diurétique, de la classe des thiazidiques,

— un inhibiteur des récepteurs de I’aldostérone,

— enfin, de livabradine si la fréquence car-
diaque reste supérieure a 70 bpm tout en étant en
rythme sinusal, ou la digoxine en cas de fibrillation
auriculaire.

La trithérapie anti-neuro-hormonale associant I'lEC,
le bétabloquant et un antagoniste des récepteurs miné-
ralocorticoides (ARM) inhibiteur des récepteurs de
I’aldostérone est indiquée avec une recommandation de
classe | et de niveau A chez les patients en stade Il a IV
de la NYHA, en l'absence d’insuffisance rénale sévere
(figure 3) [3].

En cas de persistance des symptdmes avec une
FeVG < 35 %, et malgré un traitement optimal, un traite-
ment par sacubitril/valsartan (Entresto®) pourra alors étre
introduit par le cardiologue, en remplacement de I'lEC (ou
de I’ARA2 le cas échéant).

En cas de persistance des symptomes avec une
FeVG < 35 %, malgré un traitement optimal et en pré-
sence d'un QRS élargi > 130 ms, une resynchronisation
de la contraction des parois du VG par I'implantation d’un
pacemaker triple chambre pourra étre envisagée par le
cardiologue.

Bien s(r, les diurétiques gardent une place cruciale
lorsque le patient est en surcharge volémique [1, 3]. C'est
d’ailleurs le traitement de choix des décompensations car-
diaques aigués, avec les dérivés nitrés (si TA > 100 mmHg).
La déplétion hydrosodée par diurétiques de I'anse (furo-
sémide) doit étre menée jusqu’a disparition des signes
congestifs. Ces médicaments sont nécessaires a la phase
aigué mais jouent un réle délétere au long cours, en acti-
vant le SRAA. lls doivent étre donc rapidement diminués
jusqu’a la dose minimale compatible avec I'absence de
rétention hydrosodée.

L’ivabradine est indiquée, avec une recommandation
de classe lla et de niveau B, pour diminuer la fréquence
des hospitalisations pour IC malgré une dose maximale
tolérée de bétabloquants [3].

Pour le praticien, quel que soient — la encore — son
mode et son lieu d’exercice, il convient de titrer — c’est-
a-dire d’augmenter les doses des diverses molécules de
facon optimale (tableau 2). Cette titration, ou incrémenta-
tion des doses, est a réaliser le plus rapidement possible,
en concertation avec le cardiologue en charge du patient,
au décours d’une hospitalisation pour décompensation
aigué (dans les quinze jours suivant la sortie). Cette aug-
mentation de dose des IEC, du bétabloquant ou de I’ARM
doit se faire concomitamment de la réduction de dose des

mt, vol. 24, n° 4, juillet-aolt 2018



Patient avec insuffisance cardiaque a fraction d'éjection réduite

Traitement par ACE-I et bétabloquants
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Les traitements ci-dessus peuvent étre combinés si c'est indiqué

Symptdmes résistants

ou un LVAD ou la transplantation cardiaque

v -

Rhythme sinusal,
FC = 70 bpm

| |

Ivabradine

v

l Non v

Pas d'autre traitement a envisager
Envisager de réduire les doses de diurétiques

Figure 3. Algorithme thérapeutique de prise en charge de 'insuffisance cardiaque systolique selon les recommandations de 'lESC. ACE-I
: inhibiteur de I'enzyme de conversion de I'angiotensine, ARNI : inhibiteur des récepteurs a I'angiontensine et a la néprilysine, FC : fré-
quencde cardiaque, FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche, H-ISDN : hydralazine-isosorbide dinitrate, LVAD : dispositif d’assistance

ventriculaire gauche, TRC : thérapie de resynchronisation cardiaque

diurétiques, en particulier du furosémide, en faisant néan-
moins attention a ce que cette réduction n’aggrave pas la
symptomatologie de I'lC, notamment la part relative a la
surcharge volémique.

Les doses a atteindre dépendent :

— des cibles en termes de TA (120 mmHg pour la TA
systolique et 80 mmHg pour la TA diastolique), de fré-
quence cardiaque (< 60 bat/min) et symptomes (absence
de dyspnée, périmetre de marche),

— du profil de chaque patient, de la tolérance cli-
nique (hypotension) et biologique (altération de la fonction
rénale, hyperkaliémie). Dans le cadre de la titration et des
modifications thérapeutiques, il faut porter une attention
particuliere a la fonction rénale et a la kaliémie.

Le praticien doit notamment faire appel au cardio-
logue pour discuter I'indication d’une resynchronisation
cardiaque ou la pose d’un défibrillateur [1, 3].

En outre, pour le praticien, il convient d’insister sur
le strict respect des mesures hygiénodiététiques : régime
hyposodé, limitation de la consommation alcoolique,
alimentation équilibrée, activité physique réguliere (le
sport sur ordonnance), voire rééducation cardiovasculaire
(réentrainement a I’effort), prévention des complications
infectieuses (vaccination antigrippale et contre le pneumo-
coque) [1, 3]. Il faut également souligner ici I'importance
de I"éducation thérapeutique pour permettre au patient
d’ajuster sa posologie de furosémide en fonction du poids
et des cedemes des membres inférieurs.
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Tableau 2. Posologies des différentes molécules préconisées dans le traitement de I'insuffisance cardiaque systolique

Classe pharmacologique Produit Dose initiale Nombre de Dose cible par
(en mg) prises par jour jour (en mg)
Captopril 6,25 3 De 50 a 100
Enalapril 2,5 2 De 10a 20
Inhibiteur de lenzyme de Lisinopril 25 1 De 20 4 35
conversion (IEC)
Ramipril 2,5 2 10
Trandolapril 0,5 1 4
Candésartan 4 1 32
Antagoniste des récepteurs de
Valsart 40 2 160
I'angiotensine 2 (ARA 2) alsartan
Losartan 50 2 150
. , Spironolactone 25 1 De 25 a 50
Antagoniste des récepteurs
minéralocorticoides (ARM) Eplérénone 25 1 50
Bisoprolol 1,25 1 10
Carvedilol 3,125 2 De 25 a 50
Bétabloquants Nebivolol 1,25 1 10
Metoprolol 23,75 1 190
succinate

En pratique, il est également important de proscrire
chez un patient en ICC les molécules ou associations
suivantes : glitazones (IlIA), inhibiteurs calciques brady-
cardisants (I1IB), anti-inflammatoires non stéroidiens et
inhibiteurs de la cyclo-oxygénase 2 (COX-2) (llIB), asso-
ciation [IEC-ARA2 et antialdostérone (I1IC) et les inhibiteurs
des facteurs de nécrose tumorale (infliximab).

Un traitement de Pinsuffisance
cardiaque chronique diastolique
a consolider

En pratique, I"approche thérapeutique de I'ICC diasto-
lique ne différe pas beaucoup de celle de I'lCC systolique
quant au choix des médicaments et des traitements
non pharmacologiques [4]. Le niveau de preuve est en
revanche inférieur, dans le cas de I'lCC diastolique, du
fait de la faible représentation des sujets a FeVG abaissée
ou agés dans la plupart des essais thérapeutiques. De ce
fait, la stratégie pharmacologique demeure a ce jour mal
codifiée. Cependant, la dysfonction diastolique répond a
ce jour a une logique thérapeutique qui allie le traitement
étiologique (traitement de I'HTA systolique), la prise en

charge des facteurs de décompensation tels que la fibril-
lation auriculaire, et la mise en place d'un traitement de
fond associant les IEC, les ARA2 et des agents antiaryth-
miques bradycardisants tels que les bétabloquants et les
inhibiteurs calciques.

Les bétabloquants permettent généralement une dimi-
nution significative du critere combiné comportant déces
et hospitalisations pour causes cardiovasculaires. Ils
constituent un traitement en outre efficace de I'HTA sys-
tolodiastolique. La compliance ventriculaire gauche sera
améliorée par les agents bloquant le SRAA. Les IEC sont
une des pierres angulaires de ce traitement, au méme
titre que les ARA2. Quant au traitement symptomatique,
apporté par les diurétiques de I’anse, il permet de dimi-
nuer rapidement les pressions de remplissage ventriculaire
gauche, donc de faire disparaitre les signes congestifs a
partir de posologies adaptées au degré d’inflation hydro-
sodée déclenchée par des facteurs précipitants a controler
au plus pres : poussées hypertensives, tachyarythmie par
fibrillation auriculaire, syndrome coronarien aigu, insuffi-
sance rénale sur une sténose évolutive des artéres rénales.
Le traitement étiologique devient alors crucial a partir de
la recherche d’une cardiopathie hypertensive, diabétique
et ischémique a fonction ventriculaire conservée.
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Une prescription a moduler
chez le sujet agé

Les objectifs thérapeutiques sont a moduler en fonc-
tion des comorbidités et de la fragilité intrinseque liée
au vieillissement pathologique [5]. L’hypotension arté-
rielle est le principal facteur freinant I’augmentation des
doses d’IEC et des bétabloquants. L’utilisation d’'IEC et
d’ARA2 doit étre encadrée d’une surveillance rigoureuse
de la fonction rénale et de la kaliémie chez le sujet agé
fragile. De surcroit, la prise en charge multidisciplinaire
doit se fonder sur une approche globale et éducative,
tenant aussi compte de |’évaluation des fonctions cog-
nitives du sujet agé et des comorbidités nombreuses et
variées.

En second lieu, il demeure primordial d’agir avant
que les méfaits attendus de I'ICC soient critiques, pouvant
entrainer une espérance de vie raccourcie et une qualité
de vie médiocre. Le traitement préventif doit étre précoce
des le stade | de la classification de la NYHA en faisant
appel a des modifications du mode de vie et a la prise en
charge de I'HTA, du diabete, du syndrome métabolique et
de la maladie coronaire [5]. La pratique d’un exercice phy-
sique d’endurance régulier pour améliorer les symptomes
et I'autonomie fonctionnelle fait partie des recommanda-
tions de classe | et de niveau A.

Une éducation thérapeutique
et un suivi a mettre en ceuvre

Depuis quelques années, I"éducation thérapeutique
des patients (ETP) s’est imposée dans la prise en charge
de I'ICC grace au développement d’un vaste programme,
appelé I-CARE, a I"échelon national [6]. Son intérét n’est
plus a démontrer, selon les travaux de |'Observatoire de
Iinsuffisance cardiaque (Odin) sur le profil des patients
ICC et les études qui ont prouvé son efficacité sur la
réduction significative de la morbimortalité (diminuée de
20 %) que du col(t économique lié aux soins et aux
hospitalisations (réduction de 30 %). A c6té de cette
éducation thérapeutique, un programme centré sur le
parcours des patients IC a été déployé par la Caisse
primaire d’assurance-maladie (CPAM) : le programme
Prado-Insuffisance cardiaque. Ce dernier offre aux patients
IC, a la sortie de I"hdpital, une organisation efficiente du
retour a domicile, avec notamment une mise en relation
de tous les acteurs de soins.

L'ETP est un élément indispensable pour assurer
I'adhésion aux traitements pharmacologiques et une
meilleure observance des regles hygiénodiététiques,
atteindre les objectifs et permettre aux patients de connai-
tre les signes d’alerte nécessitant de contacter leur
médecin trés rapidement [6]. Face a I'augmentation de

la prévalence de I'lC, la sensibilisation du grand public a
cette pathologie est également trés importante. En effet,
une personne sur trois sous-estime la sévérité des symp-
tomes de I'IC et pense que cette pathologie est une
conséquence normale de la vieillesse ; moins d’une per-
sonne sur dix est capable d’identifier trois symptomes
évocateurs de I'IC.

Dans ce cadre, la télémédecine est susceptible
d’apporter une aide a la prise en charge des patients
insuffisants cardiaques et d’éviter des réhospitalisations,
notamment au travers des projets de télé-suivi des ICC.
C’est le cas de la plateforme MyPredi, active a Strasbourg
et dans le Bas-Rhin [7]. MyPredi est dédié a la détec-
tion automatisée et intelligente des situations a risque de
décompensation cardiaque. Le systeme repose sur des
capteurs médicaux (TA, FC, O,, poids) communicants
(Bluetooth), permettant de remonter, en temps réel et sur
une analyse de I'ontologie médicale, a un systeme intelli-
gent des informations physiologiques. Cela aboutitin fine a
la génération d’alertes qui sont transmises aux profession-
nels en charge des patients : infirmiéres et médecins de
soins primaires, cardiologues de ville. Un déploiement a
domicile est actuellement en cours dans la région stras-
bourgeoise sous forme du projet Prado-Incado, qui est
soutenu par I’agence régionale de santé d’Alsace et la
CPAM du Bas Rhin, en concertation avec |’union régionale
de professionnels de santé (URPS).

Des nouveautés qui vont bouleverser
le paysage thérapeutique

Deux études ont été publiées ces derniers mois, qui
représentent une véritable « révolution » dans le domaine
de I'IC et invitent les praticiens & intégrer rapidement ces
données [3].

LCZ696

La premiere, I'étude PARADIGM-HF, a évalué I'intérét
d’un double antagoniste, le LCZ696, qui inhibe la népri-
lysine (sacubitril), enzyme responsable de la dégradation
des peptides natriurétiques, et qui par ailleurs bloque le
récepteur de I'angiotensine 2 par une activité de type val-
sartan (Entresto®). Le LCZ696 était comparé a I’énalapril
a la dose de 20 mg/j. La population incluse comprenait
essentiellement des IC |égeres a modérées, principalement
de classe Il NYHA (80 %), a FeVG abaissée (initiale-
ment < 40 %, puis < 35 %) et recevant un traitement
adéquat de I'IC. L'essai a été interrompu prématurément
devant la mise en évidence d’une réduction significative
de la mortalité cardiovasculaire. L’administration de LCZ
200 mg 2 x/j s’estaccompagnée d'une réduction du critere
composite principal, qui associait mortalité cardiovascu-
laire (réduite de 20 %) et hospitalisation pour IC (de 21 %).
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Comment je traite

A noter que les déces de toutes causes ont été réduits
de 16 %. La sécurité d’emploi a été bonne, avec en particu-
lier moins d’épisodes d’aggravation de la fonction rénale
ou d'hyperkaliémie avec le LCZ696 qu’avec I"énalapril. Il
y a eu, en revanche, davantage d’épisodes d’hypotension
artérielle, bien que ceux-ci n‘aient pas entrainé un
nombre significativement plus important d’interruptions
de traitement. Un nombre limité d’angio-cedemes ont
été rapportés sous LCZ696 (dix-neuf, contre dix dans le
groupe énalapril).

Empagliflozine

La seconde étude ayant un intérét majeur dans le
domaine de la thérapeutique de I'IC est I'étude EMPA-
REG [1, 3]. Cette étude a évalué le traitement des
patients diabétiques avec un antécédent cardiovasculaire
par empagliflozine (actuellement non commercialisé en
France), Elle a abouti a une réduction relative :

— de la mortalité générale de 32 % : 5,7 % sous empa-
gliflozine, contre 8,3 % sous placebo (p de supériorité
< 0,001),

— de la mortalité cardiovasculaire de 38 % : 3,7 % sous
empagliflozine contre 5,9 % sous placebo (p de supériorité
< 0,001).

En ce qui concerne le critere composite de jugement
principal (déces cardiovasculaires, infarctus, accident
vasculaire cérébral), il est de 10,5 % dans le groupe empa-
gliflozine contre 12,1 % dans le groupe placebo ; la
différence est significative : p de non-infériorité < 0,001 ;
p de supériorité = 0,04.

Une étude de I'université d’Utah, aux Etats-Unis, parue
dans le New England Journal of Medicine en mars 2018,
montre pour la premiére fois que chez les patients atteints
de FA associée a une ICC, I'ablation par cathéter réduit la
mortalité et la symptomatologie de I'IC. Dans cette étude,
les auteurs américains ont sélectionné 363 patients, tous
atteints de FA et d'ICC symptomatique, avec un traitement
médicamenteux optimal et maximal de cette derniére.
Deux groupes ont été formés :

— le premier a recu le traitement médicamenteux clas-
sique de la FA avec I'objectif de contrbler le rythme,

— le second a subi une ablation par cathéter.

Le taux de mortalité et d’admission pour IC aigué (cri-
tere primaire) a trente-huit mois est de :

— 45 % pour le premier groupe,

— 28 % pour le second,

— avec un OR de 0,62.

Les taux de mortalité globale et cardiovasculaire sont
respectivement de :

— 25 % et 22 % pour le premier groupe,

— de 13 % et 11 % pour le second,

— avec des OR de 0,53 et 0,49.

Dans cette étude, la FeVG a augmenté de 8 % dans le
groupe ablation contre 0 % dans le groupe controle.

Conclusions

Grace aux progres thérapeutiques réalisés au cours
des vingt a trente dernieres années, les patients souf-
frant d’une ICC ont acquis une longévité accrue du fait
d’une meilleure prise en charge. Cependant, I'IC reste
une maladie sévere dont la morbimortalité est manifes-
tement « lourde » a porter dans notre pays, et se trouve
amplifiée par le vieillissement de la population. Il est
indispensable d’envisager une prise en charge multidisci-
plinaire a I’'hdpital, mais surtout en ville, dans le cadre des
soins primaires, en faisant cohabiter de nombreux acteurs
de cette prise en charge : médecins de soins primaires,
cardiologues, gériatres, internistes, etc., et infirmieres, en
relation avec I’hopital. Des compétences multiples asso-
ciées a une évaluation globale sont en effet plus que jamais
nécessaires afin de gérer au mieux la complexité de la
polypathologie de I'ICC, liée aux comorbidités associées,
et de la polymédication, a risque accru de iatrogénie.
Le traitement pharmacologique de I'ICC systolique est
actuellement bien codifié, mais les recommandations de
posologies et d’association des produits demeurent encore
insuffisamment appliquées. En I’absence de résultats pro-
bants des études, le traitement de I'lC diastolique reste en
revanche encore mal codifié.

Liens d’intérét : EA et ST collaborent avec plusieurs industriels autour
de la thématique de la télémédecine et de I'insuffisance cardiaque
dans le cadre de projets de recherche institutionnels. EA et ST ont
participé a I’étude REZICA, soutenue par Novartis.

Références

1. HAS. Guide du parcours de soin “Insuffisance cardiaque”. HAS,
2012. https://www.has-sante.fr

2. Saudubray T, Saudubray C, Viboud C, et al. Prévalence et prise
en charge de I'insuffisance cardiaque en France : enquéte nationale
aupres des médecins généralistes du réseau Sentinelles. Rev Med
Interne 2005 ;26 : 845-50.

3. PoussetF, Isnard R, Komajda M. Insuffisance cardiaque chronique.
EMC 2013;8:1-8.

4. Galinier M. Insuffisance cardiaque a fraction d’éjection préservée.
Press Med 2008;37:1121-31.

5. Hanon O. Particularités de I'insuffisance cardiaque du sujet agé.
Press Med 2013 ;42 :995-1002.

6. Juilliere Y, Berder V, Claudot F, Liban D, Jourdain P, Trochu JN.
Education thérapeutique pour I'insuffisance cardiaque : une nécessité
en 2007. Arch Mal Coeur Vaiss 2007 ; 100 :941-5.

7. Andres E, Talha S, Benyahia AA, et al. e-Health: a promising solu-
tion for the optimized management of chronic diseases: example
of the a national e-Health project E-care based on a e-plateform in
the context of chronic heart failure. Eur Res Telemedicine 2015 ;4 :
87-94.

mt, vol. 24, n° 4, juillet-aolt 2018


https://www.has-sante.fr/


<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 15%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (Coated FOGRA27 \050ISO 12647-2:2004\051)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.3
  /CompressObjects /Off
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.1000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails true
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness false
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts false
  /TransferFunctionInfo /Remove
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages false
  /ColorImageMinResolution 150
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages false
  /GrayImageMinResolution 150
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages false
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (Coated FOGRA27 \050ISO 12647-2:2004\051)
  /PDFXOutputConditionIdentifier (FOGRA27)
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName (http://www.color.org)
  /PDFXTrapped /Unknown

  /CreateJDFFile false
  /Description <<
    /FRA <>
    /ENN ()
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AllowImageBreaks true
      /AllowTableBreaks true
      /ExpandPage false
      /HonorBaseURL true
      /HonorRolloverEffect false
      /IgnoreHTMLPageBreaks false
      /IncludeHeaderFooter false
      /MarginOffset [
        0
        0
        0
        0
      ]
      /MetadataAuthor ()
      /MetadataKeywords ()
      /MetadataSubject ()
      /MetadataTitle ()
      /MetricPageSize [
        0
        0
      ]
      /MetricUnit /inch
      /MobileCompatible 0
      /Namespace [
        (Adobe)
        (GoLive)
        (8.0)
      ]
      /OpenZoomToHTMLFontSize false
      /PageOrientation /Portrait
      /RemoveBackground false
      /ShrinkContent true
      /TreatColorsAs /MainMonitorColors
      /UseEmbeddedProfiles false
      /UseHTMLTitleAsMetadata true
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks true
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /BleedOffset [
        28.346460
        28.346460
        28.346460
        28.346460
      ]
      /ConvertColors /NoConversion
      /DestinationProfileName (Coated FOGRA27 \(ISO 12647-2:2004\))
      /DestinationProfileSelector /UseName
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /ClipComplexRegions true
        /ConvertStrokesToOutlines false
        /ConvertTextToOutlines false
        /GradientResolution 300
        /LineArtTextResolution 1200
        /PresetName <FEFF005B004800610075007400650020007200E90073006F006C007500740069006F006E005D>
        /PresetSelector /HighResolution
        /RasterVectorBalance 1
      >>
      /FormElements true
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles true
      /MarksOffset 14.173230
      /MarksWeight 0.250000
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /UseName
      /PageMarksFile /RomanDefault
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /LeaveUntagged
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [566.929 822.047]
>> setpagedevice


