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I) APPROCHE CLINIQUE D'UN MALADE ATTEINT D'UNE MALADIE CARDIO-VASCULAIRE
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c) les pressions intracavitaires

2- Automatisme cardiaque: 

3- Apport d’oxygène et de nutriments

4- Système des valves anti-retour 
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2- Les signes fonctionnels 





a) La douleur thoracique 
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c) la lipothymie
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C°) Examen physique du malade
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f) évaluation de l’intensité du souffle
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II/ VALVULOPATHIES AORTIQUES ET MITRALES

A°) Valvulopathies aortiques

1- Rétrécissement aortique

2- Insuffisance aortique

B°) Valvulopathies mitrales

1- Rétrécissement mitral
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I) APPROCHE CLINIQUE D'UN MALADE ATTEINT D'UNE MALADIE CARDIO-VASCULAIRE

A°) Rappels physiologiques sur l'appareil cardio-vasculaire

La principale fonction du cœur est  d’assurer une circulation du sang à travers la petite circulation (la circulation pulmonaire, le ventricule droit et l’oreillette droite) et à travers la circulation systémique = la grande circulation (le système périphérique artériel, l’aorte et les artères des membres inférieurs). 

Tout cela nécessite le fonctionnement correct de 4 systèmes: 

1-La mécanique ventriculaire

2-L’automatisme cardiaque 

3-L’apport d’oxygène et de nutriments

4-Le système des valves anti-retour

1- La mécanique ventriculaire

La mécanique ventriculaire représente la fibre musculaire cardiaque qui assure le remplissage et l’éjection du sang en alternant relaxation/contraction.

Le schéma ci-dessous est très important à comprendre : c’est le schéma de « la courbe pression volume » dans le ventricule gauche, en commençant (par convention) par l’ouverture des valves mitrales.
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a) les différentes phases :

La phase 1 : Quand la valve mitrale s’ouvre, le volume dans le ventricule gauche représente 25 ml et la pression est basse (autour de 5 mmHg). Quand la valve mitrale s’ouvre, le sang de l’OG passe dans le VG, c’est ce qu’on appelle le remplissage.

On rappelle que, lors du remplissage du VG, on a :

-Le remplissage rapide dû à la relaxation du ventricule. La pression de l’OG devient supérieure à celle du VG, donc le sang est aspiré dans le VG.

Puis,

-La contraction auriculaire gauche, lors de la systole auriculaire, qui finit le remplissage.

A partir de  moment là, quand la pression du VG dépasse celle de l’OG, il y a fermeture de la valve mitrale.

B1 (point PTD VTD sur le schéma) : le 1er bruit du cœur entendu à l’auscultation cardiaque qui correspond à la fermeture de la valve mitrale.

La phase 2 : la valve mitrale est fermée, la valve aortique est fermée pour l’instant, la pression dans le VG va s’élever, c’est la « contraction iso volumétrique ».

Le VG qui avait 25 ml en début de diastole passe à 75 ml en fin de diastole.

Ainsi la pression dans le VG augmente. 

Quand la pression dans le VG devient supérieure ou égale à la pression dans l’aorte, les valves aortiques vont s’ouvrir. 

Notons qu’il y a lors de cette phase 2 : formation de ponts actine-myosine, augmentation de la  tension pariétale ventriculaire gauche.

La phase 3 : l’éjection ventriculaire : le sang va passer du VG , à travers la valve sigmoïde aortique vers le système artériel périphérique.

Contraction filaments actine-myosine —> éjection sanguine puis désengrènement des filaments actine-myosine

B2 (= deuxième bruit que l’on entend) : Fermeture des valves aortiques

La phase 4
: la relaxation isovolumétrique.

Les valves mitrales et aortiques sont fermées, le VG se relaxe.

détachement ponts actine-myosine ( P intra-VG < P O6) 

Ouverture valves auriculo-ventriculaires.

Puis on retourne à la phase 1 quand  la pression de l’OG va dépasser celle du VG, les valves mitrales vont s’ouvrir.

NB : ce qui est  mis en italique correspond à ce qui n’a pas été dit en cours mais qui est présent sur les transparents que Mme Vignat nous a fait parvenir.

En résumé :

● DIASTOLE = Remplissage ventriculaire + Relaxation isovolumétrique 

                       = phase 2 + phase 3.

● SYSTOLE = Ejection ventriculaire + Contraction isovolumétrique 

                    = phase 4 + phase 1.

● B1 = fermeture des Valves  Auriculo -Ventriculaires

● B2 = fermeture valves sigmoïdes

● B3 = remplissage ventriculaire rapide en début diastole 

        = galop proto-diastolique

● B4 (très rare) = contemporain de la systole auriculaire 

        = galop pré-systolique

  = se produit quand la contraction auriculaire permet la fin du remplissage.

Attention : on peut entendre B3 même si le cœur n’est pas cardiopathe (malade du cœur). Quand en visite, le médecin dit « Le patient a un galop », c’est à B3 qu’il fait référence, ce qui est très révélateur d’une insuffisance cardiaque gauche.

b) la précharge et la postcharge

LA PRECHARGE = c’est la charge qui est imposée aux parois du ventricule en fin de diastole.

Il y a élévation de la précharge dans l’insuffisance aortique (qui est une valvulopathie). 

En effet, il y aura une valve aortique qui ne sera pas étanche donc le sang va régurgiter en diastole de l’aorte vers le ventricule. 

Au bout d’un moment, le sang va être en excès dans le VG. 

Au début, le VG va compenser en éjectant son sang en surplus pendant la systole, c’est pour cela qu’on verra une hyperpulsatilité dans les membres inférieurs. 

Puis le VG va se dilater, s’hypertrophier et par la suite il ne pourra plus du tout s’adapter. 

Donc, les pressions en fin de diastole vont monter (suite à la régurgitation du sang dans le VG) et il y aura élévation des pressions télédiastoliques puis élévation de la pression dans l’OG, de même en amont pour les poumons : on passera en OAP = oedème aigu pulmonaire.

LA POSTCHARGE =  c’est l’ensemble des forces qui s'opposent à l'éjection ventriculaire. L’exemple typique est le rétrécissement aortique. En effet, il y aura un obstacle à l’éjection du sang du VG à l’aorte lors de la systole donc on aura une élévation de la postcharge. Le VG va s’adapter en s’hypertrophiant, ce qui permet dans un premier temps d’assurer un bon débit du VG vers l’Aorte. Mais si le rétrécissement devient plus important, le sang ne pourra plus passer.

c) Les pressions intracavitaires (mmHg)


SYSTOLIQUE
DIASTOLIQUE
TELEDIASTOLIQUE
MOYENNE

OD





VD
25
0
O-2


AP
25
10

15

CP



10

OG



5-10

VG
130
0
5-10


Aorte
130
80

95

Si le patient a plus de 15 mmHg de pression dans le VG en télédiastolique, c’est un critère d’insuffisance cardiaque

Il est important de savoir que la pression capillaire normale est égale à 10 mmHg car cela nous permet de faire la différence entre une élévation des pressions pulmonaires d’origine pré ou post capillaire.

→ Si l’élévation est pré capillaire, ça veut dire que cela ne vient pas du cœur, que cela est du à un problème respiratoire. 

Les pressions capillaires seront alors autour de 10mmhg.

→ Si à l’inverse, les pressions capillaires sont élevées (Pcap = 15 à 20 mmHg), elles reflètent les pressions dans l’OG, cela voudra dire que le patient est en insuffisance cardiaque. 

En effet, lors d’une cardiopathie qui élève les pressions, on aura élévation des pressions dans le VG puis l’OG puis les veines pulmonaires, puis dans les capillaires pulmonaires (cela peut même se propager dans les artères pulmonaires dans le VD et l’OD, tout cela aboutissant à une insuffisance cardiaque globale). 

L’élévation de pression sera d’origine post capillaire.

Chez un insuffisant cardiaque sévère, la pression capillaire pulmonaire peut monter jusqu’à 30mmhg.

2- L’automatisme cardiaque

La cellule myocardique est particulière par rapport aux cellules du muscle strié squelettique, en effet, elle possède un automatisme. 

Dans le cœur, se trouvent des pacemakers : le nœud sinusal, le nœud de tawara, le système de Purkinje au niveau des ventricules. 

Ces cellules myocardiques n’ont pas besoin d’un stimulus pour déclencher un potentiel d’action et déclencher la contraction. C’est automatique et progressif grâce à des canaux sodiques. 

Dans les cellules du nœud sinusal, il y aura des cellules particulières qui vont se dépolariser automatiquement grâce à un courant de Na+ qui est permanent et qui entraîne une dépolarisation lente.

Le rythme cardiaque est donc réglé à 70 battements/min sans avoir à stimuler le cœur.

3- Apport d’oxygène et de nutriments

perfusion coronaire essentiellement
pendant diastole et dépend du débit coronaire et extraction O2 par tissu
myocardique.

4- Système des valves anti-retour : les valves auriculo ventriculaire et les valves sigmoïdes.

Les valves mitrales et tricuspides ne possèdent que 2 cuspes

Les valves aortiques et pulmonaires  possèdent 3 cuspes.

Attention, on ne parle pas d’anatomie mais de ce qu’on voit en échographie quand les valves s’ouvrent.

Définition de cuspide : pointe aigue et allongée [des valves cardiaques].

B°) Interrogatoire du malade 

1- Généralités

• ATCD personnels

• ATCD familiaux

• recueil des informations sociales et personnelles

• histoire de la maladie

• signes fonctionnels = symptômes = manifestations pathologiques ressenties par le malade ; c’est subjectif : douleur, dyspnée : gène respiratoire, dysphagie : difficulté à avaler, dysurie : difficulté à uriner.

• signes généraux = les manifestations témoignant du retentissement de la maladie sur l'ensemble de l'organisme, sans aucune caractéristique d'organe (fièvre, asthénie, anorexie, amaigrissement = les trois A). C’est l’altération de l’état général. Dans les signes généraux on recherche aussi les signes de pancarte : température, pression artérielle, fréquence cardiaque, fréquence respiratoire, la saturation. Il faut aussi associer le poids sur la diurèse sur 24h.

• facteurs de risque cardio-vasculaire = maladie ou habitude d’un patient corrélée de façon positive à une maladie :

diabète +++, HTA +++, dyslipidémie+++, tabagisme+++, surcharge pondérale+++, ATCD familiaux+++, sédentarité, stress. 

→ diabète +++ : quand le glucose est supérieur ou égal à 1,26 g

→ HTA +++: quand la pression systolique est supérieure à 140 mmHg et la diastolique à 90 mmHg. Il faut avoir pris la tension au moins à 2 reprises chez un sujet au repos depuis une quinzaine de minutes, allongé, qui n’a pas pris d’excitants comme le thé le café ou une cigarette. Il faudra alors lui mettre un traitement. 

Chez le diabétique, on est plus stricte car ce sont des patients à haut risque de maladie cardio-vasculaire, il faut donc qu’il ait moins de 130 mmHg en systolique et 80 mmHg en diastolique.

→ tabac +++

→ dyslipidémie +++ : en prévention secondaire (c'est-à-dire chez un patient qui a déjà présenté des troubles cardio-vasculaires, ex : Infarctus Du Myocarde IDM) on a comme objectif le LDL cholestérol inférieur à 1g/L. Le LDL chol est du « mauvais cholestérol » qui est capté par les lipoprotéines pour être amené aux tissus périphériques, se déposer dans les artères…

→ surcharge pondérale +++

→ ATCD familiaux +++

→ stress

→ sédentatité

Rappel : la prévention primaire est mise en place chez les patients « sains » n’ayant jamais eu de problèmes cardio-vasculaires.

→ hérédité coronaire : un patient descendant du premier niveau d’une personne ayant fait un IDM a 3 fois plus de risque de faire un IDM que la population générale sans ATCD familiaux.

Le diabète, l’HTA, la dyslipidémie, le tabagisme sont des facteurs de risque indépendants c'est-à-dire qu’ils favorisent seul la maladie cardiovasculaire. 

• demander son traitement habituel

2) les signes fonctionnels

On demande les signes fonctionnels cardiaques. Ils sont divers mais 3 sont essentiels:

. douleurs
30% des cas

. dyspnée
27% des cas

. palpitations
15% des cas

. syncopes / lipothymies
12% des cas

. divers (Hémoptysies, toux, troubles digestifs)
16% des cas

• douleur thoracique : savoir différencier une douleur thoracique bénigne, d’une douleur grave qui pourrait nécessiter des investigations.

• dyspnée

• lipothymie : sensation de malaise sans perte de connaissance, due à une hypoperfusion cérébrale. (Sensation vertigineuses)

• hémoptysie : sang qui « vient » des poumons. 

• toux : l’insuffisance ventriculaire gauche. L’hyperpression pulmonaire va faire entrer du sang dans les alvéoles et cela entraîne une hyper réactivité bronchique et donc une toux.

• palpitations : battements du cœur perçus comme incommodants par le patient.

En pratique, on écrit le motif d’hospitalisation, puis l’histoire de la maladie, puis l’interrogatoire avec les signes fonctionnels et les signes généraux, et enfin l’examen clinique.

a) la douleur thoracique 

préciser :

→ type : ça brûle, ça sert, ça pique

→ siège : point de côté, dans la poitrine, rétro sternale

→ irradiations : dans la poitrine, dans vaisseaux du cou, dans le bras 

→ intensité : utiliser l’échelle de l’EVA de 1 à 10

→ mode d'installation : survient au repos, d’un coup, ou à l’effort

→ date du début, la durée : toute la journée ou 15 min

→ signes associés : essoufflements, palpitation, malaise)

→ action des médicaments : si il prend du di-antalvic et que ça le soulage, c’est rassurant. 

S’il nous dit qu’il a une douleur rétrosternale qui serre dans la poitrine, qui irradie dans les bras, dans la mâchoire, qui survient dès qu’il fait un effort, dès qu’il sort quand il fait froid, qu’il doit s’arrêter pour que la douleur passe et que le dérivé nitré en spray sous la langue le soulage, c’est inquiétant, cela évoque l’angor.

b) la dyspnée = sensation de gène respiratoire

→ aigue ou chronique.

Chez un patient connu pour être cardiaque (qui a déjà fait un infarctus de type ischémique), s’il revient pour une poussée d’insuffisance cardiaque, cela ce sera installé sur quelques jours ou une semaine car il n’aura pas pris correctement ses médicaments ou parce qu’il n’aura pas fait attention à son régime sans sel. Il s’est senti de plus en plus essoufflé, d’abord à l’effort, puis au repos, puis il a eu une orthopnée (dyspnée d’une personne en décubitus).

Dans l’embolie pulmonaire, c’est une dyspnée qui apparaît brutalement. C’est le caillot dans la jambe qui va remonter jusqu’à l’artère pulmonaire. Cette dernière sera bouchée d’un coup, le sang ne pourra plus passer, le patient sera brutalement dyspnéique.

→ rythme respiratoire :

> polypnée: fréquence respiratoire élevée non superficielle

> tachypnée: fréquence respiratoire élevée mais superficielle 

> bradypnée: fréquence respiratoire inférieure à 15 / min

→ temps respiratoire : le temps entre inspiration et expiration

En effet, il s’agit d’une dyspnée inspiratoire dans l’insuffisance cardiaque alors que dans l’asthme c’est une dyspnée expiratoire.

→ circonstances déclenchantes : effort ou repos

→ degré : la classification NYHA

∙ classe 1 : pas d’essoufflement

∙ classe 2 : essoufflements pour des efforts importants

∙ classe 3 : essoufflements pour des efforts quotidiens

∙ classe 4 : dyspnée de décubitus : orthopnée. Le patient est obligé de dormir assis, il a besoin de 2 ou 3 oreillers pour dormir mieux.

Remarque : c’est une mauvaise classification car il est difficile d’évaluer les patients. 

Chez un patient de 95ans, c’est très difficile de faire le point car il sera gêné pour marcher à cause de ses problèmes de hanches, il va être essoufflé pour marcher etc. donc on ne saura pas si ces dyspnées sont directement dues à des  troubles cardio-vasculaires ou à son grand âge.

On suit les patients grâce à cette classification qui est approximative.

Question / Réponse :

Pourquoi le patient cardiopathe a plus de mal à respirer quand il est couché que debout ? 

Car quand nous sommes couchés les pressions sont plus élevées que debout.

→ signes associés : oedème aigu pulmonaire, grésillement laryngé, toux, expectoration.

Le grésillement laryngé, dans l’OAP, est le fait que le patient est « inondé d’eau » dans ses alvéoles : les pressions dans les poumons sont très élevées, donc le liquide va passer dans l’interstice, dans les alvéoles. Elles vont être complètement inondées et ce liquide remontera jusqu’en haut des apex pulmonaires, jusqu’au système bronchique, d’où ce grésillement. 

Il est associé aux expectorations saumonées typiques de l’OAP : quand on a de l’eau dans les alvéoles, ces dernières vont un peu saigner, donc le crachat du patient sera « saumoné », c’est donc de l’eau avec un peu de sang.

c) la lipothymie

La lipothymie  c’est un malaise d’origine vasomoteur, passager, caractérisé par une impression angoissante d’évanouissement imminent, avec pâleur, sueurs, acouphènes et vue trouble. Le patient ne perd pas connaissance.

Quel malaise typique peut entraîner une lipothymie ?

Le malaise vagal : en situation de stress, de chaleur, de confinement dans une pièce, le système sympathique se met en jeu, il accélère le cœur, à la suite de cela, le parasympathique va s’activer pour compenser le sympathique. C’est là qu’apparaissent les symptômes de chute de tension et de bradycardie. 

Il est important de retenir que le moteur du malaise vagal est le sympathique car cela explique le traitement proposé : on utilise les bêtas bloquants pour éviter que le sympathique se mette en jeu et donc éviter le réflexe du parasympathique.

Remarque : on s’est aperçu que les bêtas bloquants ne servaient à rien dans le malaise vagal, en effet, aucun traitement n’est vraiment efficace à part en traitement d’urgence, l’atropine (anti-cholinergique). Ce qu’il faut c’est « éduquer » le patient : à partir du moment où il sent une sensation de chaleur, des troubles visuels, on leur conseille de s’allonger.

Il y a des patients qui ne se souviennent plus de leur malaise vagal. 

Chez un patient âgé, avant de conclure au malaise vagal, on recherche s’il n’y a pas d’autres anomalies cardiaques en demandant une écho cœur, un holter (ECG sur 24h) et un écho doppler des vaisseaux du cou. 

Si tous ces examens sont négatifs, on conclut à un malaise vagal.

On sait que les jeunes vont faire « des orages » de malaises, c'est-à-dire que  pendant 1 à 2 mois la personne en fera plein, puis plus jamais de sa vie. On ne sait pas pourquoi. On peut donner un début d’explication en admettant que les jeunes sont plus à même de faire des malaises car ils sont plus stressés, par exemple, pendant la période des partiels.

d) la syncope 

C’est une  perte de connaissance totale et complète, réversible et brève, liée à une soudaine anoxie cérébrale, associée à une pâleur extrême, un arrêt respiratoire et une amnésie de la crise. 

Elle est due à une hypoperfusion du cerveau. 

Il y a récupération complète du patient sans confusion. 

A la différence de la crise d’épilepsie, il n’y a pas de morsure de langue, pas de perte d’urines, pas de mouvements anormaux.

Quelle est l’étiologie d’une syncope?

→ un trouble conductif sévère = BAV complet (Bloc Auriculo Ventriculaire Complet), c’est ce qu’on appelle la maladie de Stocks-Adams

→ un trouble du rythme ventriculaire = fibrillation ventriculaire.

Remarque : un accident ischémique constitué ou transitoire ne donne pas de syncope. Donc si aux urgences un patient fait une syncope typique, n’appelez pas le neurologue. Il n’est pas non plus la peine de faire un EEG (Electro Encéphalogramme), ni un scanner cérébral. 

L’AIT (accident ischémique transitoire) va donner un déficit transitoire qui va durer moins de 24H et l’AVC (accident vasculaire cérébral) donnera un déficit qui va persister.

L’IC (insuffisance cardiaque), l’IVG (insuffisance ventriculaire gauche) et l’AVC ne donnent pas de syncope. 

L’embolie pulmonaire peut donner une syncope par hypoxie généralisée.

 e) l’hémoptysie

C’est du sang qui « vient » des poumons. 

On a une hémoptysie lors de maladies pulmonaires, par exemple lors d’une surinfection bronchique (s’il y a du sang dans les alvéoles) ou dans les HTA pulmonaires (HTAP).

Dans le rétrécissement mitral, il y a rétrécissement entre l’OG et le VG, donc en amont de l’OG on aura des pressions pulmonaires très élevées et ce sera l’hémoptysie le facteur diagnostique de cette valvulopathie.

f) les palpitations 

Ce sont des battements du cœur perçus comme incommodants par le patient. 

La fréquence cardiaque normale est de l’ordre de 80 battements / min. 

On demande si les palpitations surviennent : 

→ brutalement ou progressivement :


∙ brutalement : évocateur d’un trouble du rythme


∙ progressivement : pas une arythmie du cœur mais une adaptation du cœur à autre chose

→ la nuit ou le jour :

∙ la maladie de Bouvret : elle survient chez sujets jeunes, c’est une maladie favorisée par le stress, l’émotion. C’est en fait une stimulation du système adrénergique (des catécholamines). 

Il stimule le cœur et provoque une arythmie. 

Il n’y a jamais de maladie de Bouvret la nuit, c’est pour cela que l’on demande si la palpitation est de jour et/ou de nuit.

∙ Certains patients qui ont une fibrillation auriculaire (OG) peuvent se réveiller en pleine nuit, car les palpitations les réveillent.

C°) L'examen physique du malade

L'examen doit être réalisé dans de bonnes conditions techniques, le sujet doit être au minimum torse nu avec un bon éclairage.

On regarde dans un premier temps la région précordiale puis les membres inférieurs et les membres supérieurs.

1- Examen de la région précordiale

a) l’inspection : 

se fait en regardant la paroi thoracique, en se plaçant de face puis de profil par rapport au malade. 

On va rechercher une déformation thoracique, un problème de coloration cutané, une cyanose, une circulation collatérale.

En principe, dans les services, l'inspection va vite comme la palpation.

Maintenant, on fait rarement le diagnostique d’IVG en palpant le coeur sur le coté (maintenant on prend la sonde d'écho et on regarde), on n'examine plus les patients à fond comme avant et c'est dommage… :( 

b) la palpation : 

se fait soit avec la main droite posée à plat sur le thorax , soit avec la pulpe des doigts ( les 3 doigts médians ) c'est plus localisé

On recherche :

· le choc apexien : pointe du coeur qui tape contre la main. Ca se voit lors d'insuffisance cardiaque gauche: le volume de sang dans le VG est augmenté donc on a des pressions augmentées et le ventricule gauche va taper contre la main, on appelle ça aussi  le « choc en  dôme de Bard ».

· « signe de Harzer » : impulsion systolique du ventricule droit augmenté de volume palpé dans l'aire sous xiphoïdienne. Ca équivaut au choc en dôme de Bard (les pression sont augmentées dans les cavités cardiaques droites suite à une pathologie pulmonaire ou cardiaque) on va aussi sentir un choc au niveau de la main.

· un frémissement pathologique

· un galop (le galop protodiastolique quand le patient est en insuffisance cardiaque majeure). 

c) l’auscultation : 

se fait à droite du patient dans une salle d'examen silencieuse à l'aide d'un stéthoscope muni d'un pavillon et d'un diaphragme. Les bruits de basse fréquence (bruits normaux du coeur, de galop, les roulements diastoliques) sont mieux perçus avec le pavillon, la partie la plus grosse du stétho ; alors que les bruits à haute fréquences sont mieux perçus avec le diaphragme (on écoute les vaisseaux périphériques avec).

Buts : mesurer la FC en comptant pendant 1 minute les battements cardiaques 

           → apprécier le rythme cardiaque : régulier ou pas 

           

on écoute B1 et B2 : normaux ou pathologiques

           → recherche de souffles (préciser le temps : dire s'ils sont diastoliques, systolique, organiques, fonctionnels) ou des bruits supplémentaires (galop, click, frottement) avec prise simultanée du pouls radial.

Quand on sent le pouls, c'est le début de la systole, donc si on entend un souffle juste après le pouls radial, c'est un souffle systolique. 

On sent le pouls en même temps que l'on entend B1.

d) les 4 foyers d’auscultation : 

la position du patient dépend du foyer que l'on veut écouter : si on cherche une valvulopathie mitrale on mettra le patient plutôt en décubitus latéral gauche mais, si on cherche une valvulopathie aortique, on mettra le patient assis et penché en avant et on lui demandera d'inspirer profondément.

● foyer aortique : 2ème espace intercostal droit et 3ème espace intercostal gauche au bord du sternum (qui s'appelle le point d'Erb) 

● foyer pulmonaire : 2ème espace intercostal gauche

● foyer mitral : 5ème espace intercostal gauche 

● foyer tricuspide : au niveau de l'appendice xiphoïde (à l’apex) 

e) les bruits du cœur :

→ B1: fermeture des valves auriculo-ventriculaires. 

∙ marque le début de la systole.

∙ intensité maximale en décubitus latéral gauche (à l'apex )

∙ timbre sourd

∙ tonalité grave

∙ son prolongé

→ B2: fermeture des valves sigmoïdes

∙ marque le début de la diastole

∙ intensité maximale en position assise penchée en avant en expiration

∙ tonalité plus aiguë

∙ son est plus bref

→ B3 : remplissage ventriculaire rapide en début de diastole (galop protodiastolique)

→ B4: contemporain de la systole auriculaire en fin de diastole (galop présystolique)

f) évaluation de l’intensité du souffle :

> Souffle 1/6 : intensité faible, on ne s'en préoccupe pas trop.

Il disparaît lorsque l'on relâche la pression du stétho sur la paroi thoracique.

> Souffle 2/6 : souffle qui n'est pas très important non plus. 

On l'obtient par une application ferme du diaphragme sur le thorax.

> Souffle 3/6 : souffle qui devient important. Sans frémissement.

Perçu en appliquant le stétho avec une légère pression.

> Souffle 4/6 et 5/6 : on applique juste le diaphragme et on a même un frémissement palpatoire.

> Souffle 6/6 : on l'entend même à distance du thorax , même sans poser le stétho sur la poitrine ! C'est rarissime. 

Pour info la prof n'en a entendu qu'une fois (lors d'une CIV) : cela provoque un souffle qui irradie dans toute la poitrine.

g) Quand adresser un patient qui à un souffle au cardiologue ?

Il faut faire la différence entre un souffle organique, fonctionnel et anorganique. 

Le souffle anorganique n'est pas très important : on l'observe surtout chez les jeunes (chez les sportifs qui vont avoir un débit cardiaque augmenté après 2h de sport) ou chez un anémié. Ils ont un souffle mais ce n'est pas parce que le coeur est malade.
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→ le souffle organique:

∙ s'observe dans les valvulopathies micro aortiques : il y a une anomalie d'un orifice valvulaire : soit une calcification de la valve aortique, soit un défaut de coaptation de le valve mitrale. 

Caractéristiques :

∙ souffle fixe, constant : il est toujours là (matin, midi et soir) 

∙ systolique ou diastolique (dépend de la valve malade)

∙ intense la plupart du temps 

∙ possible frémissement à la palpation

∙ irradiations fréquentes

→ le souffle anorganique : 

∙ pas de lésions organiques mais l'écoulement du sang à travers l'orifice va être différent et souvent augmenté. On aura un hyper débit cardiaque.

∙ chez 

◦ le sujet jeune, 

◦ les sportifs, 

◦ lors de fièvre car lors de fièvre on est tachycarde donc le débit cardiaque va être augmenté 

◦ chez les anémiques : manque d'O2 donc le coeur pompe plus et débit cardiaque augmente 

◦ dans l'hyperthyroïdie .

∙ souffle non pathologique et le traitement de la cause va faire que le souffle va disparaître 

Caractéristiques :

∙ variable dans le temps : on l'entend chez le sujet jeune après 4h de sport puis on ne l'entendra plus 2h après ou  si on soigne une anémie, il n'y aura plus de souffle

∙ souvent systolique car c'est par élévation du débit cardiaque 

∙ intensité modérée

∙ pas de frémissements

∙ irradiations faibles

→ le souffle fonctionnel :

∙ correspond à une modification réversible de l'orifice valvulaire : se voit si le coeur est malade mais que ce n'est pas l'orifice valvulaire qui est atteint

∙ patient qui a fait un IDM (infarctus du myocarde) 

· une partie du VG nécrosée

· au fur et à mesure le VG va se dilater

· l'anneau mitral va aussi se dilater et va suivre le VG

· les valves mitrales ne vont plus se fermer normalement

· insuffisance mitrale

· fuite. 

Donc dans ce cas l'orifice n'est pas malade , c'est à cause du ventricule.

∙ HTAP (à cause d'une cardiopathie ou à cause d'une embolie pulmonaire) 

· pression dans l’artère pulmonaire très élevée 

· retentissement sur le VD 

· pression augmente dans le ventricule droit

· sang va régurgiter du VD vers l’OD

· insuffisance tricuspidienne. 

À l'auscultation on aura un souffle systolique d'insuffisance tricuspidienne que l'on entend au niveau de l'appendice xiphoïde. 

C'est donc a cause d'une HTAP et pas a cause d'une valve tricuspide malade.

∙ shunt : dans la CIV (communication inter ventriculaire), on aura un souffle systolique et ce n’est pas parce que les orifices sont malades.

Caractéristiques :

∙ variable dans le temps

∙ en systole ou en diastole

∙ faible intensité 

∙ pas frémissant

∙ irradiations faibles

2- Examen des artères et prises du pouls

Voir schéma sur Internet où il y a des explications sur la prise des pouls

A chaque systole cardiaque, un certain volume de sang est éjecté dans l'aorte par le ventricule gauche : c'est ce que l'on sent quand on prend le pouls radial. Cet embole liquide se propage le long de l'arbre artériel et est responsable du pouls artériel.

a) les buts de la palpation :

· mesurer la FC: on compte le nombre de pulsations pendant 1 minute

· inspection / palpation de la paroi artérielle qui est normalement souple et se laissant facilement déprimer (chez le sujet athéromateux, les artères sont souvent calcifiées et donc plus rigides)

· palpation / auscultation avec le diaphragme

b) la palpation correcte des artères:

bilatérale et simultanée des artères carotides, humérales, radiales, cubitales, fémorales, poplitées, pédieuses et tibiales postérieures. 

(voir schéma sur la palpation des artères sur Internet)

II) VALVULOPATHIES AORTIQUES ET MITRALES 

ATTENTION IMPORTANT !!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!!

Maladie orificielle (mitrale ou aortique...) = rétrécissement + insuffisance de l'orifice 

A°) Valvulopathies aortiques

1- Rétrécissement aortique :

→ valvulopathie la plus fréquente dans les pays développés. 

Il y a environ 5% des patients de plus de 75 ans qui ont un rétrécissement aortique et plus de 3% des plus de 75 ans ont un rétrécissement aortique serré (qui nécessiterait une intervention chirurgicale)

→ étiologies : 

· maladie de Monckeberg : dégénérescence avec l'age de la base aortique qui devient calcifiée, remaniée. A partir d'un moment il y aura un rétrécissement tel que le patient va devenir symptomatique, essoufflé.

· bicuspidie aortique : c'est quand la valve aortique n'a que 2 cuspes au lieu de 3. 

C'est congénital (concerne 20% des rétrécissements aortiques). 

Le fait de n'avoir que 2 cuspes va faire que la valve va s'abîmer beaucoup plus rapidement et va se calcifier. 

Donc si on a un rétrécissement aortique chez un sujet jeune il faut rechercher une bicuspidie aortique.

· RAA (rhumatisme articulaire aigu) que l'on voit moins dans les pays riches (se voit beaucoup dans les pays en voie de développement). 

Il survient suite à une infection par le streptocoque : il y aura des angines à répétitions qui ne seront pas bien traitées = syndrome post streptococcique.

→ physiopathologie : lors d'un rétrécissement aortique, on a une gène à l'écoulement du sang du VG vers l'aorte

· augmentation de la post charge 

· VG va devoir faire des efforts pour éjecter son sang vers l'aorte

· VG va s'hypertrophier : loi de Laplace (on aura une duplication des sarcomères sur un modèle parallèle)

· dysfonction diastolique c'est-à-dire des pressions élevées en télédiastole 

· élévation de la précharge 

· quand le coeur ne va plus pouvoir s’adapter, le débit ne va plus être suffisant 

· dysfonction systolique c’est à dire que le coeur va se dilater et il ne va plus bien se contracter et on aura un bas débit cardiaque.

→ le rétrécissement aortique se diagnostique surtout à l'effort : la plupart du temps c'est un angor à l'effort (douleur thoracique typique à l'effort) ou une dyspnée à l'effort ou une syncope (ex : le patient âgé cours après le bus et il fait une syncope ... et en plus il n'attrape pas son bus) 

Lors d'un rétrécissement aortique le ventricule gauche est hypertrophié , la demande en O2 augmente pour que les cellules myocardiques soient correctement oxygénées , et lors de l'effort il y  a un manque d'adaptation à la demande et le patient syncope.

Au début, ce rétrécissement est symptomatique à l'effort. 

Si ce n'est pas traité le patient va faire de l'insuffisance cardiaque gauche et puis pourra faire de l'insuffisance cardiaque globale.

→ à l’auscultation : 

Le rétrécissement aortique survient quand la valve aortique est ouverte. Les valves aortiques s'ouvrent après B1. 

• souffle systolique à maximum mésosystolique qui débute après B1 et qui s'arrête avant B2. 

• B1 est normal et B2 va être diminué ou abolit. 

Il est important de rechercher B2 car si le rétrécissement aortique est serré calcifié , on n’entendra même plus la fermeture des valves tellement elles sont remaniées : donc on aura un B2 abolit qui est typique du rétrécissement aortique serré.

• siège: max au foyer aortique (2ème espace intercostal droit) on l'entend des fois mieux en position assise penchée en avant et on demande au patient d'expirer profondément

• intensité : souffle souvent d'intensité  importante

Si on met un phonocardiogramme, le souffle est à forme losangique : commence doucement, se renforce et diminue

• timbre : rude, râpeux

• irradiation : vaisseaux du cou

2- Insuffisance aortique :

→ physiopathologie : lors d’une IA, on a une fermeture incomplète des sigmoïdes durant la diastole

· reflux de sang de l'aorte vers le VG

· augmentation de la précharge à cause d'une surcharge volumique

· VG (pour compenser) va se contracter = la loi de Starling

· surplus de sang dans le VG

· augmentation de la postcharge qui est fonctionnelle (car il n'y a pas de RA réel)

· VG s'hypertrophie

Comme le sang régurgite dans le VG pendant la diastole, on a une diminution de la pression artérielle en diastole donc il y aura une augmentation de la pression différentielle. 

Il y aura une diminution de la pression de perfusion coronaire en diastole car le débit coronaire est diastolique.

→ étiologies : 

· maladie annulo-ectasiante (la plus fréquente) : on a une atteinte de la paroi de l'aorte thoracique ascendante, de l'anneau aortique et de la valve aortique. 

Dilatation de la portion initiale de l'aorte ascendante qui entraîne une dilatation de l'anneau aortique

Atteinte des valves qui sont souvent flasques, dysmorphiques, dystrophiques.  

Visible dans le syndrome de Marfan par exemple.

· bicuspidie aortique : peut donner un rétrécissement mais aussi une fuite aortique

· RAA : cause de toutes les valvulopathies

· dissection aortique : dissection de la paroi artérielle et, parfois, la porte d'entrée de la déchirure de la paroi aortique va aller déchirer l'anneau aortique et déchirer les valves ce qui donne une insuffisance aortique.

→ signes fonctionnels :  • dyspnée d'effort

                          • angor d'effort (parfois nocturne)

                          • palpitations possibles

                          • lipothymie

→ à l’auscultation : 

• souffle diastolique souvent à maximum protodiastolique (après B2) qui débute immédiatement après B2 (normal) et s'arrête avant B1 .

• siège : maximal au foyer aortique, au point d'Erb (3ème espace intercostal gauche), c'est un souffle descendant (de la base du coeur jusqu'à la pointe). 

On l'entend mieux en position assise penché en avant et en expiration profonde.

• intensité faible 

• timbre doux, comme une aspiration

• irradiations : descend à la pointe du coeur (le long du bord gauche du sternum). 

En pratique, c'est rare d'entendre ce trajet de l’irradiation. On entendra un souffle diastolique surtout au point d'Erb. 

En fonction de l'intensité du souffle, on saura si c'est un souffle d'insuffisance aortique important ou pas.

• roulement de Flint : signe une insuffisance aortique importante. 

C'est un roulement présystolique perçu à la pointe et de tonalité basse.

Correspond à la vibration de la valve mitrale qui est prise entre le sang qui va régurgiter de l’aorte vers le VG et le sang qui va de l’OG vers le VG. Cela va créer un rétrécissement mitral en diastole et en fin de diastole (en fin de diastole on aura un renforcement de ce souffle).

→ les signes périphériques : 

• élargissement de la différentielle car pression en diastole est basse.  

Si on a un souffle d'insuffisance aortique et que la tension est de 14/3, c'est peut être une insuffisance aortique sévère. 

• hyperpulsatilité artérielle en rapport avec le rétrécissement aortique fonctionnel c’est à dire que le VG qui doit éjecter le sang en surplus va pousser et on aura une hyperpulsatilité. 

On aura des signes au niveau des pouls périphériques où l'on pourra même voir

• le pouls bondissant et ample de Corrigan

• la danse des artères de Musset (on ne le voit plus). 

Musset a eut la syphilis et donc une aortite syphilitique qui lui a donné une insuffisance aortique sévère donc au niveau des pouls temporaux on voyait les pouls bondissant. 

• l'hippus pupillaire : myosis en systole et mydriase en diastole (rare, ça ne se voit plus car on traite avant)

• le double souffle fémorale de Durozier : on sent que le pouls est hyperpulsatilité comme si il y avait 2 fois un pouls ).

B°) Valvulopathies mitrales:

1- Rétrécissement mitral :

→ physiopathologie : il y a une gène de l'écoulement du sang de l'OG vers le VG en diastole 

· augmentation de la pression et du volume de l’OG

· retentissement sur les pressions pulmonaires (veines pulm, cap pulm, artère pulm) et les cavités cardiaques droites. 

Il n'y a pas d'atteinte du VG 

→ étiologies : RAA (on en voit plus beaucoup sauf à Avicenne car ces gens sont en France depuis 3 mois pour se faire soigner, la population de l'hôpital Avicenne est riche de pathologies)

→ signes fonctionnels : 

• dyspnée d'effort

• OAP

• hémoptysie car le système pulmonaire est atteint et donc il y a un OAP puis hémoptysie 

• palpitations

• syndrome d'Ortner : dilatation de l'OG qui est telle qu'elle va comprimer le nerf récurrentiel gauche qui est responsable de la phonation : on aura donc une dysphonies

→ signes stéthacoustiques : 

• roulement en diastole à maximum protodiastolique avec renforcement présystolique du à la contraction auriculaire . 

Ce renforcement présystolique ne sera pas là si le patient est en arythmie car il n'y plus de contraction auriculaire dans ce cas là. 

Débute après B2 et s'arrête avant B1.

• siège : max au foyer mitral (à l'apex, on met le patient en décubitus latéral gauche pour mieux entendre le souffle.)

• intensité variable mais généralement intense, à forme de sablier au phonocardiogramme

• timbre : rude, râpeux

• irradiations faibles mais peut irradier dans l'aisselle 

• rythme à 3 temps de Durozier :

- éclat de B1 car la valve est calcifiée, remaniée et quand la valve se ferme, on entend un claquement

Attention, dans le rétrécissement aortique : on entend rien quand la valve est très remaniée et calcifiée car surface d’une valve mitrale est de 6cm² alors que la surface d'une valve aortique est de 3cm².

- claquement d'ouverture de la valve mitrale : dédoublement B2, on va entendre un petit bruit après B2 car la valve mitrale s'ouvre (car elle est remaniée et calcifiée). On a l'impression que le B2 est dédoublé. 

- roulement diastolique à maximum protodiastolique et à renforcement présystolique du au fait que la valve est rétrécie et que le sang ne passe pas bien entre OG et VG. Ca fait un « rrroowwwrrrr »

2- Insuffisance mitrale

→ physiopathologie : fermeture incomplète de la valve mitrale pendant la systole 

· reflux de sang de VG vers OG

· augmentation de la compliance et dilatation de l'OG car elle va être surchargée en volume de sang

· augmentation de la précharge (car ça a lieu en diastole) 

· dilatation du VG car le VG va être au bout d'un moment lui aussi surchargé en volume  

· augmentation des pressions dans le VG 

· retentissement sur les pressions de l'artère pulmonaire.

→  signes fonctionnels :  • dyspnée d'effort

• OAP

• palpitations 

→  signes stéthacoustiques : 

• souffle de régurgitation : ça débute après la fermeture des valves mitrales : souffle holosystolique qui s'arrête après B2, après l'ouverture de la valve mitrale

• siège : max au foyer mitral : en décubitus latéral gauche car l'appareil mitral est sur le coté gauche et s'il y a une surcharge en volume, on aura une insuffisance cardiaque gauche 

• intensité souvent importante si le souffle est significatif

• timbre doux et moelleux, en jet de vapeur

• irradiations : dans les aisselles

Petite note des ronéotypeurs :

Ptite embrouille sur le bruit B1 B2 : la prof n'est pas d'accord avec la théorie de Nittenberg :) si le b2 est abolit en rétrécissement aortique c'est parce que on n'entend plus les valves se fermer car elle est remaniée et très calcifiée donc ça n'a aucun rapport avec le flux du sang. La théorie de Nittenberg serais une théorie de « faux physiologue » .Le bruit serais la conséquence de l’ouverture et de la fermeture des valves. Le B2 est dédoublé en HTA car il y a un asynchronisme de fermeture entre la valve aortique et tricuspide. Donc ce que l'on entend dans le dédoublement du B2 c'est le dédoublement de la fermeture des 2 valves et ce n’est pas les mouvements de sang. Si le bruit était du a des flux de sang toutes les théories sur les valvulopathies ne voudraient plus rien dire. 

Comme la théorie de Nittenberg et de Vignat sont différentes, j’ai trouvé utile de mettre la définition du B1… espérons au moins que les définitions dans les dicos ne se contredisent pas…

Définition du B1 d'après le dictionnaire illustré des termes de médecine 29ème édition Garnier Delamare : « premier bruit du coeur, survenant au moment de la fermeture des valves atrio-ventriculaires. La première vibration (ou composante) est due essentiellement à la mise en tension des valves de la mitrale et le deuxième à celle  des valves de la tricuspide. Interviennent aussi dans la production de B1 les vibrations du myocarde tout au début de la systole, celles des valves sigmoïdes au moment de leur ouverture, enfin celles du sang éjecté par la contraction ventriculaire. B1 marque le début de la systole ventriculaire. Il est parfois désigné comme le bruit systolique du coeur.

Pour finir, petite dédicace

à Mini Zarkaoui & Elie, les délaissés de la semaine dernière,

à Nathanaël, pour son chinage intensif lors de ce cours de cardio,

à Jess, que j’ai bien soulé avec mon enregistreur.

Enjoy.

Quentin Daffos  & Agathe Alberty

Relu par Ben Sadoun
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