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Ce cours a duré 3 heures. 

Ce cours nous permettra de comprendre le diagnostic mais surtout le traitement de l’insuffisance cardiaque. 

Il présente des concepts récents qu’il faut assimiler pour comprendre le traitement de l’insuffisance cardiaque. 

A- L’insuffisance Cardiaque

L’insuffisance cardiaque est protéiforme car il y a beaucoup d’expressions, beaucoup de causes, qui diffèrent d’un patient à l’autre et sa physiopathologie est assez difficile à comprendre.

1- Généralités

Définition de l’insuffisance cardiaque : c’est l’incapacité du cœur à assurer le débit cardiaque nécessaire aux besoins de l’organisme.

Quand on parle de « l’incapacité du cœur », cela ne signifie pas que le cœur s’arrête (sauf si on considère une forme extrême d’insuffisance cardiaque). En réalité, cela veut dire que la puissance développée par la  pompe (qui est le cœur) n’est pas suffisante pour assurer les besoins de l’organisme que ce soit au repos ou à l’effort et dans des conditions habituelles. L’individu doit pouvoir avoir une vie normale, au repos comme à l’exercice.

Il faut bien comprendre que la notion d’insuffisance cardiaque n’est pas une notion figée (comme peuvent l’être les valeurs de débit ou de pression qui sont d’autres façons d’évoquer la fonction cardiaque). Cette notion évoque la capacité d’adaptation du cœur qui doit être capable de débiter à un moment donné ; par exemple, lors d’un exercice, multiplier par 3 la valeur du débit au repos.

Il y aura pathologie lorsqu’il y aura une rupture entre un besoin (qu’on pourra qualifier d’exceptionnel mais pas d’anormal) et la capacité du cœur.

Exemple : quand on fait un marathon, le cœur doit être capable de s’adapter à cet effort extrême. Il doit assurer ses fonctions et s’adapter : il devra être capable d’augmenter son débit sous certains régimes de pressions, avec des pressions veineuses et pulmonaires normales. On verra par la suite que c’est une forme d’IC lorsque le cœur n’est pas capable de s’adapter à l’effort alors qu’au repos tout va bien.

Jusqu’il y a 10 ans, on évoquait qu’une seule forme d’IC dans laquelle la fonction de la pompe est faible (la capacité de pomper était brusquement moins bonne) ; c’est la forme traditionnelle de l’IC que tout le monde connaissait.

A coté de cette forme d’IC, que l’on appelle IC systolique, on s’est aperçu qu’il existait une autre forme d’IC : IC  diastolique, qui est la plus fréquente de toute les IC. 

On considère qu’il y a 500 000 patients atteints d’IC en France dont plus de la moitié présente une IC de type diastolique. C’est une forme que l’on n’avait pas l’habitude de dépister et encore aujourd’hui, on n’a pas tous les moyens pour  bien traiter cette forme. Mais c’est une forme importante car elle est due à une HTA (hypertension artérielle) : 1 million de sujets en France ont de  l’HTA. La très grande incidence de cette HTA explique qu’il y ait cette forme d’IC qui commence à être connue et qui gène les malades car elle joue un rôle sur leur pronostic vital comme l’IC systolique.

2- Rappels anatomiques 
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Le cœur possède 4 cavités : OD, OG, VG et VD. 

L’influx est donné par le nœud sinusal. 

→ dépolarise les 2 oreillettes

→ arrive au nœud auriculo-ventriculaire

→ parcourt le faisceau de His

→ se divise dans la branche D et la branche G du faisceau de His afin de dépolariser les deux ventricules.

Les veines caves se jettent dans l’OD,  le VD envoie le sang, par le biais des artères pulmonaires, aux poumons. Les veines pulmonaires renvoient du sang chargé en oxygène dans l’OG, le sang rentre ensuite dans le VG et ensuite ce sang va dans l’organisme par le biais de l’aorte et des artères.

(Schématiquement : v.cave → OD → VD → a. pulm → poumons→ v. pulm → OG → VG → aorte → artères)

Il faut retenir la situation du poumon (qui constitue la petite circulation) et la différence de régime de pression entre le VD et le VG. Le rapport du régime de pression entre le VD et le VG est de l’ordre de 1/10. Un patient avec 13/8 de Pa (donc 130 mmHg en systole), a un VD qui va pousser en systole à 20 mmHg environ. 

Le VG est puissant tandis que le VD l’est beaucoup moins. Les pressions auxquelles va s’adresser le VD, appartiennent au régime dit de « basses pressions » = pressions pulmonaires. Le VG sera soumis à des contraintes plus importantes.

3- Physiopathologie 

Notion importante : loi de Starling et Relation Pression Volume (découverte année 80’s)
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On regarde le cycle cardiaque en fonction de 2 paramètres : en abscisse, le volume et en ordonnée, la pression.

On observe un cycle cardiaque avec 4 étapes : remplissage, contraction isovolumique, éjection et relaxation.

Le point télédiastolique (= fin de diastole) correspond à un volume VTD (volume télédiastolique) et à une pression PTD (pression télédiastolique).

Le point télésystolique (= fin de systole) correspond à un volume VTS (volume télésystolique) et à une pression PTS (pression télésystolique).

On regarde la différence entre le VTD et le VTS : c’est le VES (volume d’éjection systolique). 

Il faut noter que : VES x FC (Fréquence Cardiaque) = Débit Cardiaque 

Le point de fin de diastole (qui est associé à VTD et à PTD) n’est pas fixé définitivement chez chaque individu. 

Cette pression PTD (= pression du VG en fin de diastole) est la même que celle de l’OG et la même aussi que celle du capillaire pulmonaire car tout communique.

Quand il y a une augmentation de  la volémie (c’est-à-dire du volume sanguin circulant = quand on a une perfusion ou quand on mange des huitres qui sont un apport en sel très important), ce point varie selon une relation qui deviendra de plus en plus verticale (cf étoile sur le schéma 2). 

Le point PTD, qui correspond à la pression en fin de diastole, va augmenter de façon importante pour une petite variation de volume si la situation physiologique ou pathologique le demande.

Autrement dit, quand on fait varier les conditions de remplissage du VG, on va augmenter un petit peu le VTD et donc un peu le débit cardiaque au prix d’une augmentation forte de la PTD donc de la pression capillaire pulmonaire. 

Cette augmentation est bénéfique en termes de débit mais négative en termes de pression pulmonaire. 

Quand on augmente les pressions capillaires pulmonaires, on empêche alors les échanges gazeux. On gène le passage de l’oxygène et du CO2 donc on met le poumon dans une mauvaise situation, d’où dyspnée et gène respiratoire du patient = engorgement des poumons (voire œdème pulmonaire).

On peut apprendre ces notions aussi avec la loi de Starling : le débit cardiaque augmente jusqu'à atteindre un certain niveau en fonction du remplissage.

Point ETS : 

• ordonnée : PTS = pression à la fin de la systole ; comme les sigmoïdes aortiques sont ouvertes, cette pression correspond aussi à la pression artérielle systémique. 

N.B. : pour un sujet avec une Pa de 13/8, PTS =130mmHg.

• abscisse : VTS = volume restant à la fin de l’éjection du VG

Le point ETS est fondamental, car il se déplace chez un sujet donné sur une droite de pente α (cette droite ne passe pas par l’origine). 

La pente de la droite est définie par l’état inotrope du ventricule. L’état inotrope du ventricule est la capacité intrinsèque du ventricule à développer une  certaine puissance. 

Si on a un état inotrope diminué, cela signifie que l’on a un ventricule qui n’a plus la force de développer la puissance nécessaire d’un cœur normal. Au contraire, si on a un état inotrope augmenté ou amélioré par des traitements, les fibres pourront développer leur puissance, c’est donc une caractéristique intrinsèque de la fibre. 

Un sujet donné aura un état inotrope fixé par cette droite, où se déplace le point ETS en fonction des conditions de charge. 

Quand on aura une variation de la volémie, on aura variation du point ETS.
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Un malade IC, qui aura une fonction systolique déprimée (comme dans le cas d’une cardiopathie myocardique ou d’un infarctus) va progressivement horizontaliser cette droite (c’est une constatation, cela ne se démontre pas)

Quand il y a horizontalisation de cette droite : 

• la capacité contractile du myocarde est faible

• la droite se couche 

• le VTD est plus important

• le PTD est plus grand. 

Quand le sujet normal va devenir IC, pour conserver son débit cardiaque (c’est-à-dire pour conserver le produit entre le VES et la fréquence cardiaque), il aura 2 possibilités :

-  augmenter sa fréquence cardiaque

-  augmenter son VES 

L’augmentation de la fréquence cardiaque est faite par les catécholamines comme l’adrénaline. C’est un des premiers mécanismes adaptatifs. 

Il faut aussi adapter le VTD de manière à ce qu’il soit le plus grand possible. Le second mécanisme est donc la dilatation du VG, il récupère ainsi un peu plus de VTD. Mais cette dilatation a une conséquence : on aura des  pressions de remplissage au niveau du poumon très importantes. Cette augmentation de pression sera reflétée par des symptômes : essoufflement, œdème.

Explication schéma : patient IC, la droite ETS va se coucher. Pour une pression donnée, les volumes seront décalés. On a une augmentation du VTS imposée, il faudra la « re-transférer », donc il faudra décaler le VTD vers la droite afin de conserver la différence entre les deux, cette différence devra être la plus proche de la normale afin de conserver un débit cardiaque normal. Pour augmenter le VTD, on dilate le ventricule et on a une grosse augmentation de pression et on engorgera les poumons. Toutes ces notions sont fondamentales à comprendre.

Un cœur IC, qui ne se contracte plus ou pas assez, aura comme mécanisme d’adaptation : la tachycardie et la dilatation. 

Les éléments fonctionnels vont être en amont : 

• engorgement des poumons pour le VG

• engorgement du système veineux pour le VD 

Dans le cas d’une IC globale, quand les 2 ventricules seront atteints, on aura alors une association des symptômes.

L’IC est donc un problème de pression : les pressions sont élevées, puisque le sang s’accumule à cause de la baisse de débit, et c’est ainsi que les symptômes apparaissent.

Il existe des médicaments qui sont inotropes positifs, certains jouent sur les pressions de remplissage veineux (qui ont pour but de faire chuter les pressions) et d’autres qui ont un rôle au niveau du système artériel (la pression chute et le débit est amélioré). Attention chaque malade est unique  donc on aura différentes expressions de l’IC.

4- Insuffisance ventriculaire gauche (IVG)

Le ventricule gauche ne marche pas bien. 

Les signes qui peuvent s’exprimer sont de 2 ordres : 

• les signes de débit systémique faible  

• les signes dus à l’engorgement pulmonaire

a. signes cliniques :

 → dus au débit systémique faible : 

_ asthénie : patients avec une fatigue importante, difficulté à marcher. 

Ils n’auront pas le débit nécessaire pour faire des choses importantes. Au fur et à mesure de l’évolution de la maladie, le patient aura de la fatigue même au repos, allongé au lit. 

Ils expriment une sensation de jambes lourdes. 

Dans le cas d’une IC extrême, le débit ne sera plus suffisant (trop bas) pour satisfaire les besoins de base de la perfusion :

_ expressions cérébrales : hypoperfusion cérébrale, perte de connaissance, syncope,    coma, pertes de vigilances (dans des cas extrêmes)

_ expression rénale : insuffisance rénale fonctionnelle

_ expression cutanée : peau froide car mal perfusée, présence de marbrures en  particulier autour des genoux et qui sont froids (les genoux sont des endroits classiques de marbrures, car la rotule est un endroit classiquement moins perfusé qu’ailleurs en tant normal). 

_ expression hépatique : dans le cas d’IC chronique

→ dus à l’engorgement pulmonaire = signes congestifs : 

on les retrouve très rapidement et très facilement

_ dyspnée : si l’IC commence et s’aggrave, l’augmentation des pressions de remplissage dans les poumons va s’aggraver aussi. 

De façon schématique, une pression capillaire pulmonaire normale ne dépasse pas 12 mm Hg, quand les pressions pulmonaires vont augmenter (par exemple si elles atteignent 15 mm Hg), le malade va être essoufflé à l’effort = lorsqu’il va courir, il aura une dyspnée d’effort.

La NYHA (New York Heart Association) est une classification usuelle de l’insuffisance cardiaque clinique,(elle est donc basée sur le seul interrogatoire) :

• Classe 1 : Dyspnée pour des efforts importants de la vie, qui sortent de l’ordinaire (course à pied)

• Classe 2 : Dyspnée pour des efforts relativement modérés de la vie habituelle (prendre en compte l’âge du patient) 

• Classe 3 : Dyspnée pour des petits efforts de la vie quotidienne (manger, s’habiller, se laver.)

• Classe 4 : Dyspnée de repos, qui apparaît même quand on ne fait rien.

Caricature : quand on a 15 mmHg de Pcap on est en classe 1, pour 18, 22 ou 25mm Hg on est en classe 4… ceci est faux car chez un sujet donné la tolérance est différente mais le principe et le raisonnement reste vrai, donc retenir que selon l’élévation de sa pression pulmonaire et donc de son engorgement, il augmente de plus en plus de classe de la NYHA. 

b. forme ultime de l’IVG :

Œdème aigu du poumon : c’est une inondation pulmonaire, c’est une complication classique et une urgence absolue. Le malade peut mourir très vite d’anoxie.

c. examen clinique pour l’IVG

→ auscultation cardiaque :

_tachycardie (FC > 100 battements/min) : ++++ (attention ECN !!! ne pas oublier ces mots clés.) La tachycardie (et donc la fréquence cardiaque) est un diagnostic d’auscultation cardiaque.  

La prise du pouls est utilisée, mais elle ne donne pas la fréquence cardiaque. Le pouls n’est que le reflet hémodynamique des battements cardiaques. On peut avoir des patients qui n’ont pas de pouls mais qui ont une certaine fréquence cardiaque. 

La fréquence cardiaque devra toujours être déterminée par l’auscultation (même si en pratique beaucoup ne le font pas), les extrasystoles n’ont pas de traductions hémodynamiques mais ceux sont des battements qu’il faut compter !

_ bruit de galop (bruit du galop du cheval)

 C’est un bruit sourd qui peut être de trois types possibles :

· un galop protodiastolique

· un galop télédiastolique

· un galop dit de « sommation »
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On a d’abord  B1 et B2. La diastole est entre B2 et B1 et c’est pendant la diastole que l’on entend les bruits de galop. 

→ Le galop protodiastolique : au début de la diastole on va entendre un bruit sourd, qui va correspondre au moment où les valves mitrales s’ouvrent : on aura du sang  qui va de l’oreillette au ventricule passivement par une simple variation de pression. 

Le sang qui arrive va heurter une cavité ventriculaire qui n’est pas normale, qui est dilatée et pathologique. Quand le sang arrive, il ébranle cette cavité, le ventricule est malade et pas très souple donc on aura un bruit qui correspond à B3 = bruit du sang au cours du remplissage passif d’un ventricule malade

(Les bruits n’apparaissent que quand il y a une anomalie ou une turbulence, c’est pour cela qu’il y a des souffles)

→ Le galop télédiastolique survient juste avant la systole (fin de diastole), au moment où l’oreillette ouvre sa porte. On est donc dans le remplissage actif du ventricule par l’oreillette. 

En fin de diastole, l’oreillette se contracte pour bien finir de remplir le ventricule, l’oreillette a donc sa propre contraction et elle se vide. Elle renvoie un peu de sang, elle donne un à-coup, elle renvoie un coup de galop à la fin de la diastole. 

C’est le bruit B4 = bruit du sang qui remplit activement un ventricule malade.

→ Quand on a un sujet IC, il peut avoir B3, B4 ou la somme des deux et ce d’autant qu’il sera rapide et tachycarde. 

Quand on aura un malade avec un bruit passif et un bruit actif, et que sa diastole se raccourcira car il est en grande insuffisance cardiaque, les deux bruits vont se cumuler (B3 + B4), on aura donc un galop de sommation. (doudoudoum, doudoudoum, doudoudoum très rapide et constamment) 

Question : Y a t-il forcément corrélation entre l’importance d’un galop et l’insuffisance cardiaque ? 

Réponse : Non, car il y a toute une alchimie…

Le 1er  bruit qui apparaît entre l’état normal et l’état pathologique est B4.

Ensuite, B3 va apparaître.

Mais c’est assez rare que l’on entende  B3 + B4, et très rapidement les deux sont associés.

En pratique, pour ne pas confondre les bruits, il faut d’abord se mettre dans la tête le rythme du cœur dominant que l’on connaît (en faisant abstraction du reste). Ensuite, on écoute ce qui va venir sur ce rythme, c'est-à-dire ce qui se rajoute.

Pour simplifier, on considère que le cœur normal fait boom boom (le 1er boom pour B1 et le 2ème pour B2). Si le patient a un galop protodiastolique (donc B3 que l’on entend doom), on va donc entendre BOOM BOOM DOOM  (B1 B2 B3).

Si le patient à un galop télédiastolique (donc B4 que l’on entend doom) = on va donc entendre DOOM  BOOM  BOOM  (B4 B1 B2)

_ souffle systolique d’une insuffisance mitrale 

C’est un bruit dû  à une fuite mitrale,  qui accompagne souvent une ICG. 

Pourquoi? Car il y a une dilatation du VG et l’anneau ventriculaire gauche finit par se dilater aussi, donc les points d’ancrages des valves postérieurs et antérieurs des mitrales finissent par se distendre l’une de l’autre, donc quand les valves vont se fermer, elles se fermeront mal en systole : on aura donc une insuffisance mitrale fonctionnelle (il y aura un cours de sémio sur le souffle).

→ auscultation pulmonaire :

_ râles crépitants : c’est la traduction de  la congestion du poumon du fait de l’augmentation de pression qui va aboutir à une sécrétion qui deviendra finalement une inondation de liquide sanguin. 

Ce liquide va traverser l’alvéole et va remplir progressivement la base du poumon, puis remonter ce qui fait qu’on les entendra aux bases d’abord, puis, au fur et à mesure de l’évolution de la maladie, les râles vont monter dans les champs pulmonaires 

Quand les alvéoles vont se déplisser à l’inspiration et se refermer à l’expiration, elles vont mettre en jeu ce liquide « d’extravasation » qui va faire du bruit, comme des micro bulles qui claquent dans une éponge et ça fait du bruit. 

Ce bruit est entendu à l’inspiration.

Le malade devra inspirer fort, on entendra ce bruit de façon symétrique dans les 2 bases de la même manière.

Attention : ne pas confondre avec des bruits entendus dans des foyers pulmonaires non symétriques qui sont dus à des infections pulmonaires !

5- Insuffisance ventriculaire droite (IVD)

Les conséquences sont moins importantes que l’IVG car on vit sur notre ventricule gauche ! 

Quand le VD  ne fonctionne plus, on aura une hypertension en amont, on aura tous les signes de stases veineuses qui vont s’exprimer. La stase veineuse concerne aussi bien la petite veine du doigt de pied que les veines caves supérieur et inférieur.

_ œdèmes des membres inférieurs : « Docteur, c’est bizarre, le soir, je n’arrive pas à mettre mes chaussures…»  Ceci est dû à la stase veineuse, qui passe en sous-cutanée. 

Comme les gens sont debout, on aura une localisation des œdèmes autour des chevilles, il faudra faire attention de la marque des chaussettes (au minimum) jusqu’à la difficulté de se chausser. Ces œdèmes pourront atteindre les genoux et même les hanches.

On peut aussi retrouver des œdèmes au niveau des lombes car les malades sont souvent  couchés et donc ils sont à rechercher!

Caractéristiques de ce type d’œdèmes : symétriques, mous, prennent le godet et sont indolores.

_ ascite (liquide intra péritonéal) : on a une hyperpression dans tout le système veineux, y compris dans le système veineux de reflux péritonéal, et donc on aura une infiltration qui pourra aussi s’expliquer par des atteintes hépatiques. 

Pour rechercher l’ascite, il faut faire une percussion avec le doigt sur l’abdomen du patient et repérer une certaine matité : on aura une sonorité au dessus du liquide.

_ examen des jugulaires : veines  bien visibles au niveau du cou et dans des formes d’IVD évolué, on aura une turgescence spontanée des jugulaires permanante.

_ reflux hépato jugulaire : on recherche un reflux en appuyant le foie (pour chasser le sang), ce qui va entraîner une augmentation de pression dans le système veineux et en particulier dans le réseau jugulaire. 

Un sujet, avec une IVD pas très importante, donc qui n’a pas de turgescence spontanée de ses  jugulaires, on l’examinera en position demi assise (45 °), attention ni assise et ni couchée car sinon on ne pourra pas observer. On appuiera sur son foie avec la surface totale de la main, on remonte sous le rebord costal droit et on verra transitoirement une turgescence de ces jugulaires qui mettront plusieurs secondes à se normaliser.

_ hépatomégalie douloureuse : le sang engorge surtout le foie et le rend douloureux, il est comprimé (augmentation de tension dans le foie). 

C’est un signe d’IVD évolué.

_ 2 signes à regarder pour le coeur :

• palpation directe du VD qui est gros donc palpable. On le sentira battre avec notre pouce que l’on mettra au niveau du creux xiphoïdien. 

C’est le signe de HARZER.

• à l’auscultation cardiaque, on entend un signe de CARVALHO : c’est la perception d’un souffle systolique qui augmente à l’inspiration profonde. 

Il est entendu au niveau du foyer tricuspide (creux xiphoïdien) et il est majoré quand le malade inspire.

Quand le malade va gonfler ses poumons, il augmente le retour veineux et donc il augmente le débit dans le cœur droit. Quand il y a l’IVD, l’anneau tricuspide est dilaté donc les valves tricuspides ne se touchent plus correctement, donc il y a une fuite (du ventricule vers l’oreillette), on parle d’une insuffisance tricuspide. Cette fuite sera augmentée par le débit. La turbulence que l’on entend, qui est le souffle, sera d’autant plus importante que le débit qui  est déclenché, est important. Quand on fait gonfler la poitrine d’un patient, on augmente le débit cardiaque droit donc on va augmenter le débit normal et donc aussi le débit de régurgitation.

6- Insuffisance cardiaque globale (ICG)

C’est la somme de l’IVD et de l’IVG.

C’est une forme fréquente de l’évolution de l’IVG : on commence par une IVG et au bout d’un certain temps le VD cède aussi. A force d’avoir de la congestion dans les poumons, les pressions augmentent au niveau des poumons, le VD s’abime, et on a donc une IVD.

Signes de l’ICG = signes de l’IVD + signes de l’IVG.

7- Etiologie

L’IC cardiaque pourra être de 2 types, on peut avoir une IC systolique (le ventricule est fatigué) et une IC diastolique. 

Depuis 10 ans environ, on s’est rendu compte qu’il y a des malades  qui étaient essoufflés, ils avaient des dyspnées et de l’œdème pulmonaire mais, chez eux, la fonction ventriculaire était normale, la pente de la droite est normale.

a. insuffisance cardiaque diastolique +++ ECN 

Concerne les patients qui ont de l’essoufflement à l’effort, de l’œdème pulmonaire alors qu’ils ont une droite ETS impeccable. 

En fait, ils ont une PTD très élevée mais avec un VTD qui reste le même. Ceci est typiquement observé chez des hypertendus.

L’hypertendu est un malade qui a des tensions élevées dans l’aorte et dans ses autres vaisseaux, car les vaisseaux sont rigides et donc leur capacité d’extension diminue. Les tuyaux sont rigides et donc le contenant devient de plus en plus restreint.

Ainsi, la pression augmente dans ces tuyaux et le ventricule va devoir lutter en permanence contre cette augmentation de pression. Au lieu d’être à 130 mmHg, il va devoir lutter contre 180 mmHg par exemple. 

C’est surtout un travail sur le long terme, comme pour un sportif qui à force de soulever des haltères se fait des biceps. C’est ce qui se passe pour le VG, à force de lutter contre cette hypertension, il finit par se muscler et par grossir. 

Le sportif est content d’avoir des biceps, car il va pouvoir soulever des choses plus lourdes. Pour le cœur, c’est pareil : ce cœur hypertrophié va pouvoir assurer de très bons débits sans aucun problème et avec de très bonnes réserves ; mais le problème est que ce type de ventricule ne se laisse pas distendre (découverte assez récente).

En effet, lorsque le sang remplit ce ventricule hypertrophié et trop gros pendant la diastole, les pressions augmentent très vite. Il n’a pas assez de souplesse, ce qui fait qu’une petite variation de volume entraîne une grande variation de pression.

Revoir schéma 3

Au moment de se remplir, un petit volume augmente très fortement la pression. Le débit est conservé mais les pressions sont élevées.

Chez ces sujets qui, en apparence, ont un cœur normal, on observe une systole normale mais une diastole pathologique car le remplissage se fait mal. Le sang arrive mais au prix d’une trop forte augmentation de pression car le cœur est hypertrophié (ce cœur hypertrophié n’a pas trop la possibilité de se dilater).

L’étiologie de l’insuffisance cardiaque diastolique est donc la cardiopathie hypertrophique : - on observe surtout des troubles congestifs

- la cause première étant l’HTA (petit rappel : 1 million d’hypertendus en France, 500 000 d’insuffisants cardiaques, dont 250 000 qui sont insuffisant cardiaque diastolique dû à l’hypertension).

Attention, cette IC concerne le VG étant donné qu’elle est due à de l’HTA (aorte et autres vaisseaux) !

b. insuffisance cardiaque systolique

Cette insuffisance concerne aussi le VG.  

Dans ce cas, la systole est faible et cela peut avoir différentes causes : 

_ cardiomyopathie dilatée (CMD) :

· anomalie primitive du muscle (peut être liée à la prise d’alcool ou d’autres agents)

· remplacement des fibres d’actine et de myosine par des molécules moins puissantes. 

_ myocardite aigue :

· infection par des  germes qui s’attaquent au myocarde

· perturbe le fonctionnement des filaments, cause rare

_ insuffisance coronaire :

-     pathologie ischémique = infarctus du myocarde

· cause  très fréquente

· destruction d’une zone particulière, due à l’ischémie prolongée (manque de sang), où il y aura donc un manque de contractilité définitive

_ valvulopathie : anomalie des valves avec orifice rétréci comme dans un rétrécissement aortique ou un rétrécissement mitral.

B- L’Electrocardiogramme normal

1- Rappels
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Propagation de l’influx dans le cœur, schéma qui est la base de la cardiologie même si il est très schématique

L’influx naît du nœud sinusal (NS) appelé aussi le nœud de Keith et Flack, situé dans l’OD 

→ l’influx parcourt les oreillettes 

→ se propage jusqu’au nœud auriculo-ventriculaire (NAV) appelé aussi nœud Aschoff Tawara

→ parcourt un petit passage le long du faisceau de His 

→ va dans les branches droite et gauche, en sachant que la branche gauche se divise en 2 hémi branches : une branche antérieure gauche et une postérieure gauche.

Les 2 nœuds (NAV et NS) sont sensibles à l’innervation du système sympathique et parasympathique, il y a donc influence du tonus neurovégétatif :

· le tonus sympathique, c’est l’adrénaline

· le tonus parasympathique, c’est le tonus vagal

C’est ce qui explique que lorsqu’on a un stress, l’adrénaline va augmenter la fréquence cardiaque ; ou, après avoir fait un effort, avoir vu du sang, avoir mal de ventre ou avoir couru, on fait un malaise vagal par hypertonie vagale.

Ce malaise se caractérise par une chute de tension et une bradycardie car il y a un gros coup de frein par le parasympathique sur le NS et le NAV. 

2- Techniques

Le principe de l’électro est de projeter l’électricité cardiaque en temps réel en 2 plans : le plan frontal et le plan horizontal. 

Le plan frontal ce sont les dérivations D1, D2, D3, aVR, aVL, aVF. 

Le plan horizontal ce sont V1, V2, V3, V4, V5, V6 (précordiales).

Comment positionner les électrodes ? 

· V1 et V2 se situent de part et d’autre du sternum de façon symétrique au niveau du 4ème EIC (espace intercostal), (attention, erreur fréquente : le 1er EIC n’est pas en dessous de la clavicule !)

· V3 : entre V2 et V4 donc il faut d’abord mettre V4

· V4 : situé au niveau du 5ème EIC, à l’aplomb sur la ligne médio claviculaire

· V5 et V6 sont, sur l’horizontal de V4, sur la ligne axillaire antérieure et moyenne

Pour les 4 autres électrodes : 

· Jaune = poignet gauche

· Vert = mollet gauche

· Rouge = poignet droit

· Noir = mollet droit

Attention : un mauvais positionnement des électrodes peut donner un électro anormal chez un individu complètement sain.

3- Résultats
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On observe une onde P, suivie de l’onde QRS et enfin de l’onde T. 

L’électro ne fait que représenter l’activité électrique du cœur.

L’onde P correspond à la contraction auriculaire. 

Le début de l’onde P correspond à l’OD et la fin correspond à l’OG puisque tous les composants du cœur sont représentés. Donc une anomalie de l’onde P, selon qu’elle se situe en début ou en fin de P, permettra de préciser si c’est une anomalie de  l’OG ou OD. 

Une onde P normal ne doit pas être plus longue que 0,10 sec et pas plus haute que 2,5 mV. 

> si supérieure à 2,5 mV = signe d’une hypertrophie auriculaire droite

> si supérieure à 0,12 sec = signe d’hypertrophie auriculaire gauche

L’onde QRS correspond à la dépolarisation des ventricules (car les 2 sont simultanées). 

En effet, lorsqu’un train d’onde arrive sur le faisceau de His et continue au niveau de la bifurcation, il va se propager en même temps dans les 2 ventricules.

La totalité de la dépolarisation des ventricules va aboutir à un aspect QRS dessiné dans le schéma, mais qui peut être différent. 

La 1ère  négativité correspond toujours à l’onde Q et la 2ème négativité correspond toujours à l’onde S. 

=> schéma 6

Ces aspects ne vont dépendre que de la dérivation sur laquelle on projette l’ECG, et ces représentations ne sont donc pas forcément pathologiques. 

L’onde QRS correspond à la propagation de l’onde au niveau de la partie distale du tronc du faisceau de His (la propagation est très rapide dans le His).

Pour évaluer et analyser le temps de traversée de l’onde entre le NAV et le His, on s’intéresse à l’intervalle entre P et R. 

L’intervalle PR va du début de l’onde P jusqu’au début de QRS. 

N.B. : Même si on le nomme intervalle PR, en pratique, on le mesure de P à Q.

Ce temps ne dépasse pas 0,2 sec. On a fixé 0,2 sec car c’est ce que l’on a observé lors de grandes études. 

La repolarisation correspond au moment où le segment ST démarre et cela correspond au point J, qui est le point de raccordement entre la fin du QRS et le début du segment isoélectrique. 

Le point J correspond donc au début de la repolarisation. 

L’onde T doit être normalement asymétrique avec pente « douce » au début (c'est-à-dire pas très pentue) et la descente est plus pentue. 

Si l’onde T devient symétrique, c’est pathologique, cela traduit une repolarisation anormale (due à une ischémie par exemple).

Le segment ST doit normalement être à la ligne isoélectrique. 

> si le segment ST est sous-décalé = courant de lésion sous endocardique. 

> si le segment ST est sus-décalé = courant de lésion sous épicardique.

Ce sont des pathologiques ischémiques de l’infarctus et de l’insuffisance coronaire. Cela traduit une anomalie du ventricule lorsque le sang arrive et c’est ce qui fait qu’il y a un déséquilibre dans un sens ou dans un autre de ce ravitaillement. Ce ravitaillement traduit une anomalie des artères rétrécies ou bouchées.    

L’onde T a toujours la même polarité que l’onde QRS. 

Si l’onde QRS est positive (ce qui est souvent le cas), l’onde T le sera aussi. 

Une onde T pathologique peut devenir :

· négative (inversion de sa polarité) : traduit une ischémie sous épicardique (artère rétrécie qui fait que la recharge du cœur se fait mal)

· symétrique et ample (toujours positive) : traduit une ischémie sous endocardique

Pour la dérivation aVR par exemple, QRS est négative donc l’onde T est négative.

Durée de QRS doit être  ≤ 0,08 sec.

Si l’onde QRS > 0,08 sec, cela traduit une lésion d’une des branches, car les 2 ventricules sont censés se dépolariser en même temps. = bloc de branche. Dans ce cas l’influx est obligé de passer par la branche saine et ensuite d’aller de l’autre côté donc ça va mettre plus de temps !

L’amplitude de QRS est directement liée à la puissance contractile de la structure des ventricules. 

> dans le cas d’un VG hypertrophique, les voltages seront très importants dans les dérivations qui regardent le VG. 

> dans le cas d’une lésion du VD comme dans une valvulopathie, on observe aussi des voltages importants.

Il existe des indices qui permettent de savoir s’il existe une hypertrophie ventriculaire gauche dans un cas ou gauche et droite dans un autre cas. 

→ indice Sokolov : 

correspond à la somme de l’onde S en V1 et de l’onde R la plus ample en V5 ou V6

SV1 + RV5 ou V6 ≤ 35 mm

L’onde S en V1 : V1 est une électrode ouverte directement sur le VD. 

Sur une coupe du cœur, schéma 7 (voir fin de la ronéo),  en V1, on voit en positif le VD et en négatif le VG. 

En V6, c’est diamétralement opposé : on voit arriver le VG et on voit fuir le VD.

Quand on va faire la somme de ce qui est négatif en V1 (donc ce qui est dans le VG) et de ce qui est positif en V5 ou en V6 (donc le VG), cette somme doit être inférieure ou égale à 35mm. (On dit millimètre même si en fait c’est de l’amplitude que l’on parle, on devrait donc dire mV) 

En pratique, on mesure donc le nombre de carreaux en amplitude de l’onde S en V1 et pareil pour l’onde R en V5 ou V6 (sur un ECG, on a un tracé différent pour chaque dérivation).

L’onde S en V1 est négative car par définition S est négatif. Le ventricule gauche étant beaucoup plus épais et dépense plus de voltage, il a donc une électricité négative qui traduit sa dépolarisation.

→ indice Blondeau Heller : 

ne concerne que le plan frontal et ne prend pas en compte les précordiales.

(onde R en D1 + onde S en D3) – (onde S en D1 + onde R en D3) = (RD1 + SD3) – (SD1 + RD3)

-13mm ≤ (RD1 + SD3) – (SD1 + RD3) ≤ +17mm

D1 est proche du VG et D3 est proche du VD ; donc le VG est positif en D1 et le VD est positif en D3.

Réciproquement, le VG est négatif en D3 et le VD est négatif en D1.

On utilise la positivité de ce qui est près du VG en D1 et celle du VD en D3. On soustrait le VD au VG. 

(RD1 + SD3) correspond au voltage du ventricule gauche

(SD1 + RD3) correspond au voltage du ventricule droit

· si < -13 mm = hypertrophie du VD

· si > 17 mm = hypertrophie du VG

[image: image7.jpg]- les
Schira ¥ [ope du comue aiec

w
® e

'




Note de moi-même (relecteur) : le prof m’a dit à la fin du cours que, pour l’examen, on ne devra connaître que l’ECG normal, et non le pathologique (cependant je décline toute responsabilité quant au contenu de l’exam )

Petite dédicace à mes collègues relecteurs que je suis heureux d’avoir retrouvés cette année : Bereb et Benat.

Peace.

KAZEM Nadia & AHMADI Sadaf

Relu par SADOUN Benjamin
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