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L’insuffisance cardiaque est l’incapacité du cœur à assurer en toutes circonstances un débit sanguin nécessaire aux besoins métaboliques et fonctionnels de l’organisme. [1] 
C’est un syndrome complexe et évolutif impliquant une atteinte myocardique, circulatoire périphérique et des modifications neuro hormonales.  
Il correspond donc au stade ultime de l’aboutissement de plusieurs cardiopathies évoluées.
Le diagnostic de l’insuffisance cardiaque repose essentiellement sur 
L’échographie doppler cardiaque qui permet de distinguer trois (03) types selon la fonction ; l’insuffisance cardiaque à fonction systolique altérée (IC systolique), l’insuffisance cardiaque à fonction systolique préservée (IC diastolique) et l’insuffisance cardiaque à fraction intermédiaire.  [3]  
L’histoire naturelle des patients insuffisants cardiaques est marquée par de nombreuses hospitalisations, secondaires à des décompensations cardiaques. [4] 
 Il s’agit d’un syndrome clinique dont l’incidence et la prévalence augmentent avec l’âge. [4] 
 L’insuffisance cardiaque touche plus de 23 millions de personnes dans le monde avec une prévalence très élevée selon la société Européenne de cardiologie qui l’estime entre 01 à 02 % dans les pays développés dont 80% des personnes atteintes ont plus de 65 ans. [5] 
En France, la société Française de cardiologie estime qu’un (01) million de personnes seraient touchées dans l’hexagone dont près 70.000 décès liés à l’insuffisance cardiaque et plus de 140.000 hospitalisations. [5] 
Aux Etats-Unis d’Amérique, l’insuffisance cardiaque touche environ 6,5 millions de personnes avec plus de 960.000 nouveaux cas chaque année. [3]
En Afrique, elle représente l’un des motifs d’hospitalisation les plus fréquents du fait de la prévalence de l’hypertension artérielle, de celle des valvulopathies rhumatismales à un stade avancé, des troubles du rythme surajouté et des problèmes d’accès aux traitements et d’observance. [6] 
 En Côte D’ivoire, selon une étude menée à l’institut de cardiologie d’Abidjan au CHU de Treichville en 2011, l’incidence hospitalière de la maladie était de 8,4 cas pour 100 patients hospitalisés de 2006 à 2008 avec un âge moyen de 55,6 ans et un sex ratio de 2. [7] 
L’insuffisance cardiaque est greffée d’un mauvais pronostic avec une mortalité hospitalière de 30-40% et à un (01) an de 50% selon l’étude EFICA. [8] 
La présentation clinique à l’admission influence le pronostic ; 57,80% de décès dans les chocs cardiogéniques contre 15,2% chez les patients sans chocs dans l’étude EFICA. [8]
C’est un véritable problème de santé publique, en termes de morbi-mortalité et de coût, avec un impact socio-économique important. 
Qu’en est-il en Côte D’ivoire de cette nouvelle conception du syndrome d’insuffisance cardiaque ? En guise de réponse nous avons voulu décrire le profil des insuffisants cardiaques admis dans le service de Médecine Interne B du CHU de Treichville, service pluridisciplinaire qui reçoit les malades de toutes les spécialités, y compris la cardiologie qui, à l’instar  de l’institut de cardiologie d’Abidjan référence en  matière de pathologies cardio-vasculaires, la médecine interne B au vue de l’affluence des insuffisants cardiaques admis en son sein s’inscrit dans une dynamique de collaboration avec l’ICA, afin de collecter les informations pratiques et de mieux connaitre les principales manifestations cardiaques des maladies systémiques et auto-immunes 
 En réalisant cette étude, nous nous sommes assignés comme but ; 
 Décrire les caractéristiques épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques de l’insuffisance cardiaque dans le service de médecine interne B du CHU de Treichville. 
 OBJECTIFS SPECIFIQUES : 
-Déterminer la prévalence socio- épidémiologiques de l’insuffisance cardiaque ; 
-Déterminer les particularités cliniques ;
- Déterminer les aspects thérapeutiques de l’insuffisance cardiaque.
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Le cœur du mot Grec Cardia et du Latin Cor, « CŒUR » est l’organe central du système cardiovasculaire. Véritable pompe, il assure la circulation sanguine grâce à ses contractions rythmiques. En lien étroit avec l’appareil respiratoire, il permet l’oxygénation du sang et l’élimination du gaz carbonique. 
[bookmark: _Toc154595172]I-ANATOMIE  
1- Anatomie descriptive. 
C’est un organe creux et musculaire situé dans la cage thoracique, localisé entre les deux poumons à l’arrière du sternum et en avant de la colonne vertébrale. Il est en forme de pyramide inversé dont le grand axe est oblique. Son sommet ou apex repose sur le muscle diaphragme et pointe vers le bas en avant et à gauche. Il pèse en moyenne 250 à 350 grammes chez un adulte pour environ 12 cm de longueur. 
2- Enveloppe ou morphologie externe. 
Le cœur est recouvert d’une enveloppe, le péricarde qui est composé de deux feuillets :   -L’un accolé au muscle cardiaque, 
                  -L’autre fixe de manière stable le cœur aux poumons et au diaphragme. Entre les deux, la cavité péricardique ou espace de glissement permettant les mouvements du cœur. 	 
3- Morphologie interne. 
3-1) Les tuniques ou parois du cœur. 
La paroi du cœur est constituée de trois couches de l’extérieur vers l’intérieur : 
             . L’épicarde 
           . Le myocarde, l’essentiel de la masse du cœur, est tapissé à l’intérieur par un endothélium, l’endocarde et à l’extérieur par une séreuse : l’épicarde.
 Le myocarde est un muscle strié particulier dont la cellule myocardique est formé d’une membrane ou le sarcolemme. A l’intérieur on trouve des myofibrilles de myosine et d’actine qui interagissent entre elles par l’intermédiaire de l’ATP. 
Sur le plan physiologique, le myocarde a son propre automatisme. C’est un muscle autonome qui est régulé par le système sympathique et parasympathique. 
             . L’endocarde qui est une membrane endothéliale qui tapisse la face interne du myocarde qui se prolonge avec l’endothélium vasculaire en dehors du cœur.  
           3-2) Les cavités du cœur. 
Le cœur est divisé en 04 cavités : 
-Deux oreillettes ou atriums, qui collectent le sang et séparés par le septum inter auriculaire. 
-Deux ventricules qui expulsent le sang, séparés par le septum inter ventriculaire. 
Couplés deux par deux, ils forment le cœur droit et le cœur gauche. Le cœur droit communique par un orifice ; l’orifice tricuspide et le cœur gauche communique par l’orifice mitral. 
En se contractant, les ventricules projettent le sang en dehors du cœur dans différents vaisseaux (véritables pompes du cœur), leur paroi est plus épaisse que celle des oreillettes et représentent à eux seuls presque toute la masse cardiaque. 


3-3) Les valves cardiaques. 
Dans le cœur, 04 valves confèrent au sang une circulation à sens unique. Chaque oreillette communique avec le ventricule correspondant par l’intermédiaire d’une valve ; la valve tricuspide à droite et la valve mitrale à gauche. Les deux autres valves sont situées entre les ventricules et l’artère correspondante, valve aortique et la valve pulmonaire, sorte de « clapets », elles empêchent le reflux du sang lors de son passage entre deux cavités. 
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 Figure 1. Anatomie du cœur [9] 
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Figure 2. Les tuniques du cœur [9] 
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Figure 3. Schéma de la circulation sanguine dans le cœur [11] 
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    Figure 4.  Les valves cardiaques [11]  
 
 


4-) La vascularisation et innervation 
4-1) Les artères coronaires.  
En couronne autour du cœur et au nombre de 02, elles naissent à la racine de l’aorte, juste au-dessus des valves sigmoïdes aortiques, à partir de deux orifices : les ostia coronaires. 
L’artère coronaire gauche est composée de 03 segments ; le tronc commun, l’artère interventriculaire et l’artère circonflexe. 
Elles vascularisent le cœur gauche, une partie du septum inter ventriculaire et la branche gauche du faisceau de Hiss. 
L’artère coronaire droite composée de 03 segments, se prolonge par l’artère inter ventriculaire postérieur, et va vasculariser le cœur droit, le nœud sinusal, le tronc du faisceau de Hiss et la branche droite du faisceau de Hiss. 
4-2) Les veines du cœur. 
Reparties en 02 systèmes ;  
Le principal système ou sinus coronaire, qui nait de la grande veine du cœur « veina cordis magna », regroupe les veines superficielles satellites des artères coronaires.
Le système accessoire, regroupant des veines profondes qui se drainent directement dans les cavités cardiaques. 
 
4-3) Le drainage lymphatique. 
 
02 réseaux d’origine ; un réseau profond, sous endocardique qui se draine lui-même vers un réseau superficiel, sous épicardique.  
 


4-4) Innervation. 
Double entité : 
        Intrinsèque, qui correspond au système cardionecteur, responsable de l’automatisme cardiaque, 
        Extrinsèque, qui assure la régulation nerveuse de l’automatisme cardiaque à travers 02 systèmes ; le système sympathique cardio accélérateur et le système parasympathique cardio-freinateur. Ces deux systèmes sympathiques et parasympathiques donnent naissance aux nerfs cardiaques, qui forment des plexus cardiaques ou rameaux. 

[bookmark: _Toc154595173]II- PHYSIOLOGIE CARDIAQUE. 
 
     1-La circulation sanguine. 
L’appareil cardiovasculaire assure la circulation du sang pour distribuer oxygène et nutriments vers les cellules et en évacuer les déchets permettant le maintien du métabolisme général. Schématiquement, l’appareil cardiovasculaire se compose d’une pompe : le cœur, d’un réseau de distribution à haute pression ; les artères, se terminant par des résistances variables ; les artérioles, d’un circuit de petits vaisseaux au niveau desquels s’effectuent les échanges ; les capillaires, et d’un circuit de retour à basse pression vers le cœur ; les veines. 
Le cœur se contracte 50 à 100 fois par minute et pompe environ 5litres de sang par minute. 
        Cette pompe propulsive a fonctionnement parallèle ; « le cœur gauche » assurant la circulation systémique et le « cœur droit » assurant la circulation pulmonaire, chacun comporte une oreillette qui collecte le sang et un ventricule qui l’expulse vers l’artère pulmonaire en direction des poumons pour le ventricule droit et vers l’aorte en direction des autres organes pour le ventricule gauche.           La circulation systémique alimente ainsi en parallèle les différents organes, par les branches de division de l’aorte. Ce sang issu de ces organes, pauvre en oxygène et riche en déchets est collecté par les veines caves inferieures et supérieures pour être ramené à l’atrium droit. 
 Les poumons reçoivent par l’artère pulmonaire, du sang veineux ; à faible teneur en oxygène, mais 	ils 	reçoivent en outre 	du sang artériel par les artères bronchiques
; constituant la vascularisation systémique, qui se drainent dans l’atrium gauche, mêlant ainsi un peu de sang veineux au sang artériel ramené à l’atrium par les veines pulmonaires. 
 	 
 
2) Structures du myocarde
 
Le cœur est constitué d’un tissu musculaire strié non squelettique qui se contracte de manière rythmique et involontaire et dont l’unité contractile est le myocyte. Il a une épaisseur de 5 à 10 mm pour le ventricule gauche et 5 mm pout le ventricule droit. 
Le muscle cardiaque s’excite lui-même ce qui aboutit à des contractions rythmiques se produisant spontanément, bien que leur fréquence puisse être affecté par des influences nerveuses ou hormonales : le stress, les exercices… 
 
3) Les voies de conductions 
 
Tissu spécialisé dans le cheminement de l’influx nerveux, le nœud sinusal est le point de départ de l’activité électrique, sous l’influence du système sympathique et parasympathique. 
Il y a aussi les voies inter-nodales, le nœud auriculoventriculaire, le tronc du faisceau de Hiss et le réseau de Purkinje. 
 
4) Le cycle cardiaque 
La pompe cardiaque assure un débit pulsatile et cette dynamique est appelée cycle d’où le terme de cycle cardiaque. Il est décomposé en 04 temps : 
· La contraction iso volumétrique 
· L’éjection 
· La relaxation iso volumétrique - le remplissage ventriculaire.

 5) La fonction cardiaque 
 
Le cœur fournit à l’ensemble des organes et tissus un débit sanguin sous une certaine pression. Cette pression dépend : 
Débit cardiaque= Fréquence Cardiaque(FC) x Volume d’éjection systolique 
(VES) en ml ou l / min 
 (
P = RPt x QC
)Résistance circulatoire périphérique totale (RPt) 

          Le volume d’éjection systolique qui correspond au volume sanguin éjecté par chaque ventricule par minute, dépend de la force de contraction du ventricule 
(Force d’éjection) et de l’ensemble des forces qui s’y opposent (post-charge) Cette force est réglée par un mécanisme intrinsèque, (loi de STARLING) et des mécanismes extrinsèques ; système nerveux autonome, le système hormonal et les médicaments. 
LOI DE STARLING : Tout étirement des fibres myocardiques entraine une augmentation de leur contractilité. Ainsi, en cas d’augmentation du volume télé diastolique il existe une augmentation du volume d’éjection systolique et donc du débit cardiaque par augmentation de la force de contraction ventriculaire. 
 
[bookmark: _Toc154595174]III- PHYSIOPATHOLOGIE DE L’INSUFFISANCE CARDIAQUE 
1) Définition  
L’origine des symptômes d’une insuffisance cardiaque n’est pas totalement élucidée. On parlera d’IC lorsque le débit cardiaque est insuffisant pour permettre l’éjection du sang vers les tissus. 
La définition retenue par la société Européenne de cardiologie est la présence de symptômes d’insuffisance cardiaque (au repos ou à l’effort) associé à une preuve (de préférence écho cardiographique) de dysfonction cardiaque systolique et / ou diastolique (au repos) et en cas de doute diagnostic associé à une réponse favorable au traitement habituel de l’institut cardiaque. Les deux premiers critères doivent être obligatoirement présents pour en faire le diagnostic.      
Bien que l’altération de la fonction cardiaque soit l’élément central de l’apparition d’une insuffisance cardiaque, il s’agira soit d’une atteinte de la fonction systolique, soit d’une atteinte de la fonction diastolique ou des deux à la fois. 
2) Epidémiologie  
C’est une affection fréquente avec une prévalence de 0,5 à 2% en Europe. 
La prévalence de la dysfonction systolique asymptomatique est du même ordre. 
On assiste à une augmentation de la fréquence dans les pays industrialisés du fait du vieillissement de la population et d’une meilleure prise en charge des cardiopathies ischémiques. 
Malgré les progrès thérapeutiques, l’insuffisance cardiaque reste de mauvais pronostic (la moitié des patients décède dans les 4 ans suivant le diagnostic.)         
3) Atteinte de la fonction systolique 
Les trois éléments déterminants de la fonction systolique peuvent être en cause : 
3-1) Contractilité 
La contractilité ou inotropisme est la capacité intrinsèque d’une unité contractile à produire une force. La contractilité est indépendante du pré –charge, de la post charge et de la fréquence cardiaque. 
Une atteinte de la contractilité s’observe dans les cardiomyopathies à forme dilatée en apparence primitive, dans les myocardites, dans les cardiopathies ischémiques et de façon générale dans presque toutes les formes de cardiopathies à un stade très avancé. 
3-2) Post-charge 
La post-charge est la force que doit vaincre le muscle cardiaque pour se raccourcir. En pratique, la post-charge est augmentée de façon pathologique et importante, il peut s’en suivre une insuffisance cardiaque. Un exemple fréquent en pathologie est l’IC secondaire à une surcharge barométrique telle que provoqué par une hypertension artérielle, mais aussi un rétrécissement aortique, une coarctation aortique. 
3-3) Pré-charge 
Selon FRANCK STARLING : « une fibre musculaire développe une force après activation qui est proportionnelle à sa longueur initiale pré activation. » Cette longueur initiale caractérise la pré-charge. Au niveau du cœur entier, cela signifie que plus un ventricule est rempli, plus la force développée lors de la contraction est importante.   
En pathologie, une pré-charge augmentée de façon pathologique peut conduire à un état d’IC : cela est observé en cas d’insuffisance mitrale par exemple. 
 
4) Atteinte de la fonction diastolique 
Les trois déterminants principaux (relaxation, compliance passive, fréquence cardiaque) de la fonction diastolique peuvent être en cause. 
 	 
4-1) Relaxation  
Elle aboutit normalement à la baisse de la pression proto-diastolique intra ventriculaire en dessous de la pression auriculaire gauche en provoquant un véritable phénomène d’aspiration ventriculaire : c’est le remplissage ventriculaire rapide proto-diastolique. 
En pathologie, la relaxation peut être ralentie et /ou incomplète ; il s’ensuit une gêne au remplissage et donc une élévation de la pression en amont du ventricule aboutissant à une IC diastolique. 
      4-2) Compliance passive 
La compliance est la relation qui lie la pression dans le ventricule et le volume de sang que ce ventricule contient ; une diminution de la compliance peut être responsable d’élévation de la pression de remplissage (IC diastolique). 
En pathologie, une fibrose myocardique, une séquelle d’infarctus peuvent être responsable de tels phénomènes. 
La péricardite constrictive est un modèle d’IC diastolique pure, sans atteinte de la fonction myocardique.   
4-3) Fréquence cardiaque 
Lorsqu’elle augmente, les différentes phases du cycle cardiaque sont peu modifiées jusqu’à une fréquence de l’ordre de 120 battements par minutes, le raccourcissement du cycle se faisant jusqu’à cette fréquence par raccourcissement de la période de diastasis. Au-delà de 120 battements par minutes, les différentes phases du cycle cardiaque se raccourcissent, et au niveau du remplissage cela aboutit à une augmentation de la pression de remplissage avec retentissement en amont du cœur ; une tachycardie peut, du fait de sa fréquence élevée, entrainer une IC. 
Le plus souvent, il existe une intrication entre les atteintes systolique et diastolique. 
5) Rôle des mécanismes compensateurs 
Ces mécanismes sont compensateurs au début de l’IC, mais certains d’entre eux deviennent inadaptés et aggravent l’IC, réalisant de véritables cercles vicieux. 
5-1) Sur le cœur lui-même 
*Mécanisme de STARLING. 
Permet au cœur normal d’ajuster son débit, battement par battement en fonction des variations du remplissage cardiaque. La vasoconstriction veineuse avec augmentation du retour veineux facilite la mise en jeu de ce mécanisme. 
  En pathologie, dès qu’il existe une surcharge volumétrique, le cœur peut immédiatement éjecter plus ; cette compensation est donc immédiate, mais a des limites (les sarcomères ne peuvent s’étirer au-delà de 2,2micron). Ce phénomène ne participe pas à l’auto-aggravation de l’IC. 
En cas de surcharge volumétrique d’une certaine durée, se développe une hypertrophie dilatation. 
                
*Augmentation de la post-charge 
Du fait de la vasoconstriction périphérique excessive artérielle avec pour conséquence une augmentation de travail cardiaque qui tend à aggraver l’IC.                                      *Hypertrophie-dilatation(Remodelage) 
..Si la surcharge est de  type barométrique, le myocarde s’hypertrophie de façon plutôt  concentrique (hypertrophie concentrique), c’est-à-dire sans dilatation ventriculaire, ce qui permet au ventricule d’éjecter un volume systolique normal malgré l’augmentation de la post-charge. 
..Si la surcharge est de type volumétrique, le ventricule devient plus compliant en modifiant sa structure  et de ce  fait se dilate pour une même pression de remplissage. Il s’hypertrophie simultanément afin de normaliser la tension pariétale, augmentée par la dilatation (LOI DE LAPLACE).  
Il s’agit d’une hypertrophie excentrique. 
   Ce remodelage est bénéfique car il permet au ventricule de faire face à une situation anormale, mais il finit par être délétère car il participe à l’aggravation de l’IC. 
5-2) Mécanismes compensateurs hormonaux 
*Activité sympatho-adrénergique 
    La réaction sympatho-adrénergique a une agression cardiaque aigue quelconque est très rapide par l’augmentation de la force contractile et la tachycardie, permettant de maintenir le débit cardiaque. La vasoconstriction périphérique permet de maintenir la pression artérielle. 
   En cas d’IC chronique, l’hyperactivité sympatho-adrénergique devient moins efficace du fait d’une diminution des récepteurs adrénergiques (surtout beta1) a la surface du cœur (down-régulation) et d’une altération de la voie de la protéine G. 
L’activation du système nerveux autonome favorise l’hypertrophie myocytaire, augmente les dépenses énergétiques du myocarde, favorisant une ischémie sous endocardique, et de ce fait aggravant encore l’altération de la fonction systolique.                    *Système rénine angiotensine aldostérone(SRAA) 
La stimulation du SRAA tissulaire myocardique participe au remodelage (hypertrophie), et celle du SRAA hormonal systémique à une action vasoconstrictrice. 
Cette dernière est surtout activée lors des phases de décompensation ou lorsqu’est prescrit un traitement diurétique. 
Son rôle négatif à long terme est indirectement souligné par l’action thérapeutique bénéfique des inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC). 
                   *Système endothéline 
L’endothéline est secrétée par les cellules endothéliales. 
C’est un système vasoconstricteur, de découverte plus récente, mais pourrait également jouer un rôle dans l’aggravation de l’insuffisance cardiaque : le blocage de son action pourrait être bénéfique.  
                    *Systèmes vasodilatateurs 
· Le facteur atrial natriurétique (FAN) 
En réponse à la distension des oreillettes, est secrété le FAN. 
Lorsque l’IC progresse il est même secrété par les ventricules, mais son action est diminuée chez les patients en IC. 
· Le facteur natriurétique, le BNP (Brain Natriuretic Peptide) 
Initialement isolé dans le cerveau d’où son nom, mais en fait secrété par le myocarde, est augmenté en cas d’altération de la fonction systolique cardiaque, en proportion de l’augmentation des pressions de remplissage. 
Son dosage est devenu un test biologique pour confirmer le diagnostic d’IC ; il a une valeur pronostique également. 


· Les prostaglandines 
L’action combinée du bas débit, de l’activation du système sympathique et du SRAA diminue la perfusion rénale. Ceci entraine une synthèse accrue des prostaglandines qui limitent la vasoconstriction du territoire rénal et par là le risque d’insuffisance rénale. 
Attention à l’utilisation des anti-inflammatoires non stéroïdiens dans cette pathologie.  
 
· Modifications liées au vieillissement 
Les modifications liées à l’âge du cœur et du système cardiovasculaire abaissent le seuil d’expression de l’IC. Ces modifications induisent une réduction significative de la fonction diastolique ventriculaire gauche aussi bien qu’une baisse modeste de la fonction systolique, même chez les personnes âgées en bonne santé.  
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Figure 5. Courbe pression – volume lors du cycle cardiaque [12] 
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Figure 6. Aspects anatomiques du remodelage [13] 
 
 
 
  
 







[image: ]
 
        
Figure 7. Résumé des interactions neuro-hormonales et rénales [12] 
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Pour des raisons didactiques, les signes fonctionnels et d’examens de l’IC gauche et droite ont été séparés dans ce chapitre. Cependant, ces signes coexistent le plus souvent (tableau d’insuffisance cardiaque globale). 
1) Signes fonctionnels d’insuffisance cardiaque gauche 
· Dyspnée : maitre symptôme 
Le plus souvent dyspnée d’effort s’aggravant au cours de l’évolution. 
La dyspnée doit être cotée selon la classification de la NYHA (New York Heart Association) :  
TABLEAU I : CLASSIFICATION NYHA [12] 
 

	Stade I         
	 Aucune gêne n’est ressentie dans la vie courante 

	Stade II        
	 Dyspnée pour des efforts importants inhabituels, tels que la marche rapide ou en cote ou la montée des escaliers (supérieure à 2 étages) 

	Stade III       
	Dyspnée pour des efforts importants habituels de la vie courante, 
Tels que la marche en terrain plat ou la montée des escaliers 
(Inférieur à 2 étages) 

	Stade IV       
	Dyspnée permanente de repos 


 



·  L’orthopnée : est une dyspnée survenant en position couchée partiellement améliorée par la position semi-assise du fait de la diminution du retour veineux et, par conséquent de la pré charge. Elle se cote par le nombre d’oreillers utilisés par le patient pour dormir. La dyspnée paroxystique est le plus souvent nocturne et peut prendre plusieurs formes ; 
·  Le pseudo-asthme cardiaque : bradypnée à prédominance expiratoire avec sibilants diffus. Il faut se rappeler qu’un asthme ne se déclare pas à 70 ans. 
· L’œdème aigu du poumon (OAP) : il s’agit d’une crise de dyspnée intense d’apparition brutale, parfois dans un tableau dramatique. Elle est caractérisée par une expectoration mousseuse et rosée et par des râles crépitants à l’auscultation. Elle oblige le patient à rester en position assise et est souvent très angoissante. 
 (
L’OAP EST UNE VERITABLE SITUATION D’URGENCE +++ 
)

· Autres symptômes 
· La toux : elle survient particulièrement la nuit ou à l’effort
· L’hémoptysie : souvent associée à un OAP 
· L’asthénie, altération de l’état général (signe général)
· Les troubles des fonctions cognitives en cas de bas débit
· L’oligurie. 
2- Signes fonctionnels d’insuffisance cardiaque droite 
 
L’hépatalgie d’effort est une pesanteur ressentie au niveau de l’hypochondre droit ou de l’épigastre cédant à l’arrêt de l’effort.  Dans les formes évoluées, l’hépatalgie peut devenir permanente.  
 	 
 
3- Signes cliniques d’insuffisance cardiaque gauche 

-La déviation du choc de pointe vers la gauche et en bas ainsi que son étalement sont perçus à la palpation. 
-La tachycardie est fréquente. 
                         - Le pouls est alternant dans les formes évoluées.  
L’auscultation cardiaque peut retrouver : 
-Des bruits de galop gauche : troisième bruit protodiastoloique (B3) et /ou quatrième bruit télédiasytolique (B4) ou galop de sommation qui est mesodiastolique (lorsque B3 et B4 sont présents en cas de tachycardie) ; 
      -Un souffle systolique d’insuffisance mitrale (souvent fonctionnelle) ; 
  -Un éclat de B2 au foyer pulmonaire témoignant de l’hypertension pulmonaire ; 
   -La tension artérielle peut être basse en cas de diminution important du volume d’éjection systolique ou pincée. 
L’auscultation pulmonaire peut retrouver : 
-Des râles crépitants pouvant être limités aux bases ou bien s’étendre à l’ensemble des deux champs pulmonaires comme dans l’OAP. 
                                   - des sibilants (pseudo-asthme cardiaque). 
La percussion doit rechercher une matité des bases des champs pulmonaires témoignant d’un épanchement pleural, relativement fréquent et souvent bilatéral.  
 	 
 

4- Signes cliniques d’insuffisance cardiaque droite 
 
4-1 Le signe de Harzer est une impulsion systolique observée ou perçu à la palpation sous la xiphoïde et témoignant d’une dilatation du ventricule droit. 
4-2 La tachycardie est souvent présente. 
L’auscultation cardiaque peut retrouver : 
· Un bruit de galop droit (B4) ; 
· Un souffle systolique d’insuffisance tricuspide fonctionnelle ; 
· Un éclat de (B2) au foyer pulmonaire témoignant de l’hypertension pulmonaire ; 
4-3 Un œdème des membres inférieurs, bilatéraux, prenant le godet et prédominants aux parties déclives ; 
  Une turgescence des veines jugulaires ; 
   Un reflux hépato-jugulaire ; 
Une hépatomégalie souvent pulsatile et douloureuse ; 
Dans les formes évoluées : des épanchements pleuraux, une ascite avec parfois état d’anasarque, ictère ainsi que des troubles digestifs.  

V-EXAMENS PARACLINIQUES 
Tout insuffisant cardiaque doit bénéficier d’un bilan initial comportant au moins un écho doppler cardiaque, un électrocardiogramme, une radiographie thoracique et un bilan biologique. Les autres examens sont à discuter au cas par cas. 
 	 
 
 
1) Electrocardiogramme 
L’ECG est un examen de base qui permet de rechercher des éléments évocateurs d’une étiologie. L’ECG a une excellente valeur prédictive négative puisqu’il est normal chez seulement 5 % des patients insuffisants cardiaques.   
· Les modifications à l’ECG sont fréquentes et variables. 
· Le bloc de branche gauche fréquent dans les cardiopathies évoluées. 
· Recherche des signes d’hypertrophie ventriculaire gauche. 
· Oriente parfois le diagnostic étiologique : séquelle d’infarctus du myocarde par exemple. 
· Permet de détecter un trouble du rythme ou de conduction.  
· Un ECG normal rendant peu probable le diagnostic d’insuffisance cardiaque avec dysfonction systolique du ventricule gauche. 
 A l’inverse, la présence d’ondes Q dans les dérivations antérieures et d’un bloc de branche gauche chez des patients souffrant de cardiopathie ischémique sont de bons prédicateurs d’une diminution de la fraction d’éjection. Les signes d’une surcharge auriculaire gauche ou d’une HVG à l’ECG peuvent être associés à une dysfonction systolique ou diastolique isolée, mais leur valeur prédictive est faible. 
L’ECG est un élément de détection d’une fibrillation auriculaire ou d’un flutter, parfois d’une arythmie ventriculaire, autant de facteurs contribuant à une IC. 

 (
Figure 8
 : Cardiomyopathie dilatée Bloc AV et bloc bifasciculaire avec QRS très large
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 (
Figure 9
 : Tracé ECG Normal
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2- La radiographie du thorax :  
C’est un examen simple, accessible et peu couteux. 
· A la recherche d’une cardiomégalie (ICT supérieure à 0,50 chez      l’adulte) dont l’absence n’élimine pas le diagnostic. 
· A la recherche également des signes radiologiques de stase pulmonaire et parfois d’épanchement pleural.  
[image: Continuare Ambasador Auz cardiomégalie radio thoracique Optimism materne  Ierburi] 
 (
Figure 10
 : 
Télé cœur
 normale avec ICT 0 ,50 et
 pathologique avec cardiomégalie.
 
)

3- Echocardiographie Doppler : 
C’est l’examen clé permettant le diagnostic positif, très souvent le diagnostic étiologique, et l’évaluation pronostique. 
Cet examen permet le diagnostic positif en détectant une dysfonction systolique et/ou une dysfonction diastolique. 
Il permet de mesurer la fraction d’éjection du ventricule gauche et donc de distinguer l’IC associée à une dysfonction systolique du ventricule gauche de l’IC à fonction systolique préservée (FEVG supérieure ou égale 50 % et élévation des pressions de remplissage ventriculaire gauche).  
MESURE : 
· des diamètres et des volumes ventriculaires gauches ;  du débit cardiaque. 
         ETUDE :  
· Valvulaire : la structure en mode bidimensionnel, valvulopathies régurgitantes en mode doppler couleur, valvulopathie régurgitantes  et sténosantes en mode doppler pulsé et/ou continu ; 
· Des cavités droites, estimation des pressions pulmonaires ; du péricarde


· 
 (
Figure 11
 : Echocoeur normal avec VG de taille normale et une bonne fraction d’éjection 
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 (
Figure 12
 : 
Insuffisance Cardiaque
 avec FE 29%
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4-  Cathétérisme cardiaque doit et gauche, ventriculographie gauche et coronarographie. 
· Cathétérisme cardiaque droit : 
Examen invasif, par ponction veineuse permet de mesurer : 
· des pressions veineuses centrales, ventriculaires droite, pulmonaire (pression artérielle pulmonaire systolique, diastolique et moyenne) ; 
· la pression capillaire pulmonaire ; 
· le débit cardiaque et des résistances artériolaires pulmonaires. 
Le cathétérisme cardiaque droit n’est pas systématique et est de moins en moins réalisé. Il est indiqué dans quelques situations comme le diagnostic d’hypertension pulmonaire pré capillaire, une suspicion de péricardite constrictive, et très rarement lors de valvulopathie en cas de doute diagnostic si l’échographie n’est pas contributive. 
 
· Cathétérisme cardiaque gauche : 
Couple à l’angiographie ventriculaire gauche 
(Ou ventriculographie)  
Examen invasif, par ponction artérielle. 
Il permet : 
· D’étudier les pressions systémiques et ventriculaire gauche (cathétérisme) ; 
· De mesurer la fraction d’éjection du VG et étudier la fonction systolique segmentaire du VG (ventriculographie). 
· Quelques chiffres à retenir 
L’index cardiaque est abaisse s’il est inférieur à 2,5 L/min/m². Une pression artérielle pulmonaire moyenne au repos supérieure ou égale 25mmHg, signe le diagnostic d’hypertension pulmonaire. 
En cas de pression pulmonaire, une pression capillaire pulmonaire supérieur à 15 mm Hg signe une hypertension pulmonaire post-
capillaire si les résistances pulmonaires sont normales ; si celles-ci sont élevées, il s’agit d’une hypertension pulmonaire mixte (pré et post- capillaire).   
En cas de pression pulmonaire élevée, une pression capillaire pulmonaire inferieure a 15 mm Hg, signe une hypertension pulmonaire pré-capillaire. 
 Coronarographie  
Elle permet d’étudier le réseau coronaire. Elle n’est réalisée qu’en cas de suspicion d’une cardiopathie ischémique. [34]  
 
5-  Imagerie par résonnance magnétique (IRM) cardiaque : 
Permet en cas d’échocardiographie non contributive (patients peu échogènes) : 
· Les mesures des volumes ventriculaires gauches, de le FEVG, et de la masse du VG. 
· L’étude de la fonction systolique segmentaire, de la perfusion, et du rehaussement tardif. 
· D’aider au diagnostic étiologique : cardiopathies congénitales, tumeurs, myocardites, dysplasie arythmogène du ventricule droit, séquelle d’infarctus….  
 
6-  Evaluation a l’effort : 
En pratique clinique, l’évaluation a l’effort présente une valeur diagnostique limitée. Cependant, des capacités à l’effort normales chez un patient non traité rendent le diagnostic d’IC peu probable. 
L’intérêt de l’évaluation à l’effort est en fait surtout pronostic. 
 L’épreuve d’effort métabolique est un test d’effort couplé à la mesure des échanges gazeux avec notamment la mesure du pic de consommation d’oxygène (pic de VO2). Un pic de VO2 bas (pour mémoire inf. à 10Ml/kg/min) est de mauvais pronostic, tandis qu’un pic de VO2 plus élevé (pour mémoire sup a 18Ml/KG/min) identifie les patients à plus faible risque de mortalité. 
Le test de marche de 6 minutes consiste à mesurer la distance parcourue par le patient durant 6 minutes. Une faible distance parcourue est associée à un mauvais pronostic. 
 
7-  Examens biologiques 
· La décompensation cardiaque peut s’accompagner d’une élévation modérée de la troponine. 
· Les anomalies du bilan hépatique (cytolyse, cholestase) sont observées en cas de foie cardiaque avec parfois troubles de l’hémostase (TP spontanément bas) par insuffisance hépatocellulaire au stade terminal. 
· L’anémie qui est un facteur favorisant de décompensation cardiaque doit être recherchée. 
· L’examen portera également sur la recherche d’une anomalie de la natrémie et/ou de la kaliémie souvent dues au traitement et d’une insuffisance rénale associée favorisée par le bas débit rénal et le traitement. 
· Quant aux dosages du peptide natriuretique de type B (BNP) et du NT–pro BNP (précurseur du BNP) ils ont un double intérêt à la fois diagnostic et pronostic : 
· Un taux normal chez un patient non traite rend le diagnostic d’IC peu probable. 
         Savoir que les taux peuvent être élevés en cas d’insuffisance rénale même en l’absence’ d’IC ; 
· Un dosage de BNP inférieur 100pg/ml permet d’éliminer le diagnostic d’IC chez un patient non traité avec une fiabilité satisfaisante, tandis qu’un dosage sup 400pg/Ml affirme le diagnostic d’IC si le tableau clinique est compatible ; 
· Un NT-pro BNP inférieur à 300 pg/ml permet d’exclure le diagnostic d’IC avec une forte valeur prédictive négative chez un patient non traité présentant une dyspnée aigue mais les seuils en faveur du diagnostic d’IC diffèrent en fonction de l’âge. 
[bookmark: _Toc154595176]VI- ETIOLOGIES DES INSUFFISANCES CARDIAQUES 
Outre le diagnostic de l’IC établi, place à la recherche systématique de son étiologie.  
1- ) Etiologie de l’insuffisance cardiaque gauche : 
[image: ] Atteinte ischémique par athérosclérose coronarienne ; première cause d’IC dans les pays industrialisés, particulièrement avant l’âge de 75 ans. 
[image: ] Cardiomyopathie dilatée idiopathique (rare cardiomyopathie dilatée de forme familiale). 
[image: ] Pathologie valvulaires : rétrécissement aortique, insuffisance aortique, insuffisance mitral (en comprenant que ce dernier provoque une hypertension pulmonaire post-capillaire sans insuffisance ventriculaire gauche). 
[image: ] Cardiomyopathie hypertensive. 
[image: ] Cardiomyopathie toxique (alcool, anthracyclines) ou carentielle (avitaminose B1 ou béribéri). 
[image: ] Cardiomyopathie 	hypertrophique 	obstructive 	et 	non obstructive. 
[image: ] Cardiomyopathie restrictive. 
[image: ] Myocardite (le plus souvent virale, maladie de Chaggas en Amérique du sud). 
                          Cardiopathie de surcharge (l’hémochromatose et amylose).
               [image: ] Cardiopathie congénitale non corrigée. 
[image: ] Cardiomyopathie du péri partum. 
[image: ] Sarcoïdose, collagénose et myopathie. 
[image: ] IC par hyper débit : ses étiologies les plus fréquentes sont l’anémie, l’hyperthyroïdie, la présence d’une fistule artério-veineuse, la maladie de Paget … 
[image: ] Cardiomyopathie rythmique ou tachycardiomyopathie due à un trouble du rythme rapide et prolonge, il s’agit en principe d’une altération réversible. 
 
2- ) Etiologie de l’insuffisance cardiaque droite 
[image: ] Hypertension pulmonaire secondaire a un(e) : 
· Insuffisance ventriculaire gauche ; 
· Rétrécissement mitral ; rétrécissement pulmonaire 
· Pathologie pulmonaire chronique (cœur pulmonaire chronique) ; 
· Embolie pulmonaire entrainant un cœur pulmonaire aigu et/ou chronique. 
[image: ] Hypertension artérielle pulmonaire : le plus souvent primitive ou associée à une connectivite (sclérodermie). 
[image: ] Cardiopathie congénitale avec shunt gauche- droit : communication inter auriculaire, communication inter ventriculaire. 
[image: ] Valvulopathie droite (rare). 
[image: ] Péricardite constrictive, tamponnade. 
[image: ] Insuffisance cardiaque par hyper débit. 
[image: ] Dysplasie arythmogène du ventricule droit. 
[image: ] Infarctus du ventricule droit. 
[bookmark: _Toc154595177]VII- FACTEURS DE DECOMPENSATION DE L’INSUFFISANCE CARDIAQUE 
L’IC peut être précipitée ou déclenchée par de nombreux facteurs qui sont : 
· La non observance du traitement médicamenteux, les modifications thérapeutiques, transfusion sanguine etc… 
· L’écart de régime (apport excessif de sodium et/ou de liquide), la perfusion de liquides sodés. 
· Les efforts physiques, le stress émotionnel prolongé, les changements climatiques importants. 
· Les arythmies ou les troubles de la conduction avec bradycardie importante. 
· La poussée hypertensive. 
· L’ischémie myocardique. 
· Les médicaments cardiodépresseurs ou cardiotoxiques 
· Les infections bactériennes, parasitaires etc……. 
· L’embolie pulmonaire ou la décompensation d’une bronchopneumopathie constrictive obstructive(BPCO). 
· L’affection thyroïdienne. 
· Le développement ou l’aggravation d’une insuffisance rénale. 
· Les états entrainants un hyper débit (grossesse et anémie) 
· Introduction récente d’un traitement inotrope négatif, d’un anti inflammatoire non stéroïdien  
· Une dyslipidémie 
· Un déséquilibre glycémique. 
 	 

[bookmark: _Toc154595178]VIII-   LES ASPECTS NOSOLOGIQUES DE L’INSUFFISANCE CARDIAQUE. 
1- Les insuffisances cardiaques chroniques et aigue 
L’IC aigue désigne habituellement la survenue brutale d’un tableau d’insuffisance cardiaque (par exemple, dans l’infarctus du myocarde, insuffisance mitrale aigue par rupture de cordage, insuffisance aortique aigue dans l’endocardite infectieuse…).  
Il peut s’agir d’une situation de décompensation de novo ou l’exacerbation d’une insuffisance cardiaque chronique, caractérise par des signes congestifs incluant un œdème aigu pulmonaire et/ou des œdèmes périphériques plus ou moins associés à des signes d’hypo perfusion périphérique. 
 
2- L’IC systolique et diastolique 
 
Dans la plupart des cas, l’IC est associée à une dysfonction systolique ventriculaire gauche, bien souvent accompagnée voire toujours d’une dysfonction diastolique. Le diagnostic d’une IC diastolique est souvent porte lorsque les signes et symptômes surviennent en présence d’une fonction systolique du ventricule gauche préservée au repos. La prédominance d’une dysfonction diastolique est relativement rare chez les patients plus jeunes, mais elle est plus importante chez les sujets âgés. 
3- L’IC gauche et droite
En fonction de la prédominance des signes de l’IC, prédominants ou exclusifs, gauches ou droits, on utilise cette distinction permettant quelque part une orientation étiologique, bien que souvent, les signes sont inter liés et intriqués comme dans l’IC globale. 
[bookmark: _Toc154595179]IX- TRAITEMENT DE L’INSUFFISANCE CARDIAQUE 
        1)  But du traitement 
    = Il est tout d’abord préventif :  
· Des pathologies pouvant évoluer vers l’IC (HTA, Cardiopathies ischémiques, Valvulopathies…) 
· De la progression de la dysfonction systolique du VG asymptomatique vers l’IC 
=Maintenir ou améliorer la qualité de vie,  
=Eviter les ré- hospitalisations =Prolonger la survie.      
             2) Stratégie thérapeutique 
· Traitement de la cause de l’insuffisance cardiaque si possible 
· Traitement des facteurs favorisants une décompensation (infections, anémie, arythmie…) 
· Contrôle des signes d’IC congestive. 
· Introduction des traitements ou molécules pour lesquels une diminution de la mortalité a été prouvée. 
              
3) Les moyens 
3-1 Les mesures hygiéno-diététiques et générales 
· La restriction eu eau 
· Régime hyposodé (inf. à 6 g de sel par jour) 
· Réadaptation cardiovasculaire pouvant être bénéfique notamment pour la qualité de vie en cas d’IC stable (stade II Ou III de la NYHA). 
· Arrêt de l’alcool et de tabac. 
· Traitement d’un surpoids ou d’une dénutrition. - Vaccination anti grippale. 
· Education thérapeutique du patient (connaitre les médicaments à éviter ou à employer avec précaution : AINS, antidépresseurs tricyclique…) - la réduction des activités sportives 
3-2 Les moyens médicamenteux 
[image: ] Inhibiteur de l’enzyme de conversion (IEC) : Ils sont recommandés en première intention chez tous les patients, symptomatiques ou asymptomatiques, présentant une dysfonction systolique du VG (FEVG inférieure à 40). 
Ils améliorent la survie, les symptômes, la capacité fonctionnelle et réduisent le nombre d’hospitalisation. 
 Mécanisme d’action : ils sont vasodilatateurs artériels et veineux, diminuent la pré charge et la post charge, luttent contre le remodelage ventriculaire gauche. 
Contre-indication : l’hypotension artérielle sévère et l’hyperkaliémie. 
Ils sont formellement contre indiqués chez la femme enceinte à partir du 4éme mois de la grossesse car ils peuvent entrainer des effets indésirables graves chez l’enfant à naitre. 
L’insuffisance rénale est une contre-indication relative ; en cas d’IR modérée, un 
IEC peut être prescrit sous réserve qu’il n’entraine pas de dégradation significative de la fonction rénale. 
Les principaux effets secondaires sont : la toux sèche persistante, plus rarement un œdème de Quincke, une IR aigue, la protéinurie, l’hyperkaliémie, la neutropénie et l’hépato toxicité, l’hyperkaliémie et l’hypotension artérielle. 
Les IEC doivent être inities à petites doses et augmenter par paliers jusqu’à la dose maximale tolérée ou jusqu’à la dose recommandée avec une surveillance régulière de la créatininémie et de la kaliémie (ionogramme sanguin). 
Les molécules les plus utilisées dans les grands essais cliniques : captopril (lopril ®), enalapril (renitec®), lisinopril(zestril®), ramipril (triatec®. 
[image: ] Diurétiques : Le traitement diurétique reste un des traitements de base de l’IC 
Ils améliorent les symptômes de l’IC, en particulier, ils améliorent rapidement la dyspnée et accroissent la tolérance a l’effort (classe de recommandation I, niveau de preuve A) et supprime les œdèmes. 
 L’expérience clinique nous a convaincus de l’efficacité de ces traitements lors des poussées d’IC et les nombreux exemples d’épisodes de décompensation après arrêt intempestif par le patient de son traitement diurétique plaident en faveur de ces médicaments en chronique, surtout lorsque le régime sans sel est mal suivi [32]   
Comme le régime sans sel, le traitement diurétique est destiné à s’opposer à la rétention hydro sodée. 
· Le furosémide LASILIX® est le diurétique de choix dans l’IC sévère car il est plus puissant que les diurétiques thiazidiques, pouvant provoquer une natriurèse d’environ 20% du sodium filtre, avec une relation dose-effet qui persiste même à fortes doses (plateau atteint à doses très élevées).  
Lorsqu’on l’administre à fortes doses, il conserve une action diurétique même lorsque la filtration glomérulaire et la perfusion rénale sont très abaissées ; de plus, il ne provoque pas de diminution compensatrice de la filtration glomérulaire contrairement aux thiazidiques. Leur effet sur la survie n’est pas connu. 
· Les diurétiques thiazidiques sont moins utilisés, mais peuvent êtres associé aux diurétiques de l’anse en cas de réponse insuffisante sous surveillance rénale étroite ou seuls en cas d’IC peu évoluée. 
 
[image: ] Bétabloquants : Les bétabloquants ; longtemps contre indiqués, se sont révélés ces dernières années comme un traitement de base de l’IC (). 
               Plusieurs études contrôlées avec un groupe placebo ont démontré que l’association d’un bétabloquant au traitement par IEC et un diurétique diminue la mortalité des patients souffrant d’une IC classe NYHA II à IV [33]. 
                L’effet favorable a pu être observe chez les patients souffrant d’une pathologie coronarienne. 
                La mise en route du traitement par bétabloquant dans l’IC se fait chez des patients présentant une dysfonction VG sévère inf. 40%, présentant une dyspnée (II a IV) de la NYHA, ou I si post-IDM), et après stabilisation clinique. 
Il convient d’éliminer d’abord les contre-indications : asthme, BAV haut degré, ischémie critique due membre inferieur. 
Les doses initiales sont faibles : 1/8 de la dose finale, puis on augmente progressivement tous les 15 jours en évaluant la tolérance fonctionnelle jusqu’à la dose cible, ou si non la dose la plus élevée tolérée.  
                    Ils s’opposent aux effets délétères de la stimulation sympathique. Ils réduisent le nombre d’hospitalisation, améliorent les capacités fonctionnelles et diminuent la mortalité à long terme.  
 
[image: ] Antagonistes des récepteurs de l’aldostérone : SPIRONOLACTONE ou l’EPLERENONE sont recommandes chez tous les patients symptomatiques (malgré un traitement avec un IEC et un bétabloquant) ; 
Ils sont indiqués aux deux extrêmes de l’IC, dans le post-IDM, compliqué de dysfonction ventriculaire gauche systolique (FE inf. a 45%), chez les patients ayants eu en phase aigüe des signes d’IC et au cours de l’IC sévère en classe II ou IV de la NYHA, chez les patients ayants une (FE inf. ou égale à 35%), recommandation IB. 
                    En post- IDM compliqué de dysfonction ventriculaire gauche, l’éplérenone diminue la morbi-mortalité cardio-vasculaire, notamment le risque de mort subit.  [34] 
 
      Associes aux IEC, les anti- aldostérones ont pour but de compléter le blocage du système rénine-angiotensine-aldostérone. Ils ont montré une diminution de la mortalité et du nombre d’hospitalisation pour IC. 
      Du fait du risque d’hyperkaliémie que fait courir leur association avec les IEC ou les ARA 2, les antagonistes des récepteurs de l’aldostérone doivent être réservés aux patients n’ayants pas d’insuffisance rénale sévère (clairance de la créatinine 30 ml/min) et une kaliémie de base inf. ou égale à 5 mmol/L. 
           Si le débit de filtration glomérulaire estime est supérieur ou égal à 60 ml/min, ils doivent être débutés à la dose de 25 mg/jour, et leur dose peut être doublée après un mois de traitement si les symptômes persistent et si la kaliémie est inf. ou égale à 5 mmol/L.  Chez les patients ayants une IR modérée (clairance de la créatinine entre 30 et 60 ml/min), ces doses doivent être diminuées de moitié. Chez tous les patients, une surveillance régulière de la kaliémie et de la, créatininémie s’impose et l’emploi de supplément potassiques est contre indique. 
                
[image: ] Antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II : Les ARA II et les IEC semblent avoir une efficacité comparable en termes de morbidité et de mortalité dans l’IC. [34] 
                         Il est donc actuellement conseillé d’instaurer un traitement par un antagoniste de l’angiotensine II chez les patients souffrant d’IC et ne tolérant le traitement par IEC (toux ou angiooedeme), afin d’améliorer la morbi-mortalité. 
[34]  
                        En outre, l’adjonction d’un ARA II peut être envisagé chez des patients toujours symptomatiques sous un traitement associant déjà un IEC et un bétabloquant et qui sont incapables de tolérer un antagoniste des récepteurs minéralo- corticoïdes, et doivent être utilisés sous surveillance stricte. 
                        En principe, deux bloqueurs du SRAA ne doivent pas être associes, mais ils peuvent être combines aux IEC chez les seuls en IC recevant un bétabloquant qui sont incapables de tolérer l’antagoniste a l’aldostérone, mais doivent être utilises sous surveillance stricte 
 
[image: ] LCZ696 (SACUBITRIL/VALSARTAN =Inhibiteur de la Neprilysine 
+ ARA II) : C’est une nouvelle classe de médicaments inhibiteurs des récepteurs de l’angiotensine et de la néprilysine. Ils se sont révélés efficaces dans le traitement de l’IC à FE réduite. [34]    
  
      Cet effet combiné permet une optimisation du traitement de l’IC, en agissant à la fois sur la voie de la rénine-angiotensine-aldostérone et sur celle des peptides natriuretiques [35]  
      L’efficacité de ce traitement a été évaluée dans une étude randomisée en double aveugle, publiée en 2014 dans le New England Journal OF 
Medicine, qui compare l’inhibition angiotensine-néprilysine (LCZ696) à l’énalapril, dans cette étude, l’inhibition angiotensine-néprilysine a conduit à une diminution de la mortalité cardiovasculaire et du taux d’hospitalisation pour décompensation cardiaque. [36]  
      L’essai PARADIGM publié en 2014 dans le New England Journal of Medicine a montré que cette molécule avait un effet supérieur aux IEC dans la prise en charge des patients en IC à FEVG réduite (diminue la mortalité et le nombre d’hospitalisations) [36]  
       Les contre-indications sont : Pas inf. à 100 mm Hg ; IR terminale (DFG inf. à 30 ml/min/1,73m²) ; Hyperkaliémie sup a 5,4 mmol /L ; Insuffisance Hépatique sévère (Child-Pugh C), Cirrhose biliaire ou cholestase ; ATCD d’angioedeme lié à un traitement antérieur par IEC ou ARA II ; notion d’angioedeme héréditaire ou idiopathique ; Grossesse (2 et 3 trimestre). 
      POSOLOGIE initiale habituelle : UPERIO ® 50 mg (24 mg de Sacubitril/ 26 mg de Valsartan), 100 (49/51 mg) ou 200 (97/103 mg)    01 Cp de 49 mg/51 mg, 2 fois par jour ou 1 Cp 24mg/26 mg, 2 fois par jour si la Pas est comprise entre 100 et 110 mm Hg. 
         La dose doit être doublée toutes les 2 à 4 semaines jusqu’à la dose cible de 97 mg/103 mg, 2 fois par jour, en fonction de la tolérance du patient. 
         Indiqué chez les patients avec IC a FEVG < 35%, toujours symptomatique (NYHA II- IV), sous traitement maximal optimisé IEC 
(Ou ARA II) + Bétabloquant + Antagoniste de l’aldostérone.  [34]  
  


       
[image: ] Le traitement anti thrombotique : 
· Les inhibiteurs de la voie de la thromboxane A2 : L’aspirine 
L’aspirine inhibe la COX1 plaquettaire, enzyme responsable de la production de prostaglandine PGH2, précurseur du TXA2, puissant agent vasoconstricteur et inducteur de l’agrégation plaquettaire. 
       L’aspirine reste la pierre angulaire du traitement de l’atherothrombose par ses propriétés antiagregantes. Elle permet de réduire de 20% le risque ‘évènement coronaire majeur, et de 19% le risque d’AVC en prévention secondaire, et ce indépendamment du sexe, de l’âge, de la présence d’une HTA ou d’un diabète. [37] 
 
· Les antagonistes des récepteurs P2Y12 de l’adénosine di phosphate : 
· Le clopidogrel : souvent utilise en association avec l’aspirine. 
· Le ticagrelor : le ticagrélor se différencie des thiénopyridines par son action compétitive puissante, directe et réversible sur ce récepteur. [44] 
     L’inhibition plaquettaire est plus importante et plus stable qu’avec le clopidogrel avec une récupération plus rapide des fonctions plaquettaires à l’arrêt du traitement. Cela a été démontré par l’étude PLATO (Platelet inhibition and patient Outcomes). [38]  
      Cette étude a objectivé qu’avec le ticagrelor on obtient une diminution du risque absolu de 1,9% et du RR de 16% de survenue du critère de jugement principal (critère composite : décès de cause cardiovasculaire, infarctus et AVC) a un an, et ce sans augmentation globale du risque de saignements majeurs (11,6 versus 11,2%), avec moins de saignements. [38]  
 
[image: ] Le traitement anticoagulant : 
Un traitement anticoagulant est souvent prescrit en cas de dilatation ventriculaire gauche important, d’anévrysme ventriculaire gauche, d’accident thromboembolique (AVC ou embolie pulmonaire), de mise en évidence d’un thrombus intra cavitaire, ou en cas de fibrillation auriculaire. En dehors de ces cas, l’administration au long court d’anticoagulant n’a jamais été évaluée au cours de l’IC. [33] 
 [image: ] L’ivabradine : 
L’ivabradine est un médicament qui inhibe les canaux pacemakers (if) du nœud sinusal. 
Son effet pharmacologique est le ralentissement de la FC chez les patients en rythme sinusal. [33]  
     Les nouvelles recommandations de l’ESC, le traitement est préconise chez les patients en IC ischémique (FE inférieur à 35%), avec un rythme sinusal, avec une FC supérieur ou égale à 70/min et qui, malgré un traitement optimal associant IEC, bétabloquant et inhibiteur de l’aldostérone, restent symptomatiques, ou chez les patients qui ont une intolérance aux bétabloquants. [33] 
L’ivabradine améliore la fonction ventriculaire et la qualité de vie. Posologie : Dose initiale : 5 mg x 2/j, dose cible : 7,5 mg x 2/j (ne pas dépasser 2,5 mg x 2 /J chez le sujet âgé de plus de 75 ans). 
[image: ] Les statines : 
Les statines sont la classe d’hypolipémiant la plus souvent utilisée en raison de leur efficacité pour réduire la morbimortalite cardiovasculaire. 
Toutes les statines administrées en une prise quotidienne réduisent le LDL-cholestérol, de façon dose dépendante. 
Les statines ont effet limite mais significatif et favorable sur le HDLcholestérol. L’intensité de cet effet dépend de la statine utilisée, de la dose administrée et varie de 3% à 11% chez les sujets atteints de syndrome métabolique. Sur la base des résultats de l’étude CORONA, évaluant l’effet de la rosuvastatine chez les patients en dysfonction du 
VG d’origine ischémique, montre une réduction des hospitalisations pour l’IC et une baisse de la mortalité cardiovasculaire. [39]  
[image: ] La digoxine: 
Pendant longtemps la digoxine a été utilisée dans l’IC pour ses propriétés inotropes positives et bradycardisantes. Son intérêt dans cette indication s’est progressivement réduit depuis l’apparition des thérapies agissant sur la survie, telles que les IEC, bétabloquants, ARA2 et spironolactone. [40]   * 
La digoxine peut être utilise chez les patients en rythme sinusal qui restent symptomatiques malgré un traitement optimal par bétabloquant, IEC et anti-aldostérone afin de réduire leurs hospitalisations. 
Rappelons que la posologie de la digoxine (1 Cp = 0,25 mg) : 1 Cp/jour tous les jours (pas de dose de charge). 
[image: ] Les inhibiteurs du co-transporteur sodium/glucose de type 2 (SGLT2) : 
Les inhibiteurs du Co-transporteur sodium/glucose de type 2(SGLT2), ou gliflozines, représentent une nouvelle classe d’agent hypoglycémiant qui a démontré des effets cardiovasculaires et rénaux bénéfiques, principalement en réduisant l’IC et l’IR. 
 Ceci, a clairement été démontré dans l’étude EMPA-REG OUTCOME avec l’empagliflozine pour le cœur (57, p. 4), avec une diminution de 14% des évènements cardiovasculaires majeurs (décès cardiovasculaire, infarctus du myocarde non mortel, AVC non mortel) et de 35% des hospitalisations pour l’IC sous empagliflozine  [41]  et, dans l’étude CANVAS, une réduction de 14% des évènements cardiovasculaires majeurs (p =0,02) et de   33% des hospitalisations pour IC sous canagliflozine [42]. L’étude en vie réelle CVD-REAL a confirmé ce bénéfice, avec une diminution des hospitalisations pour IC de 39%. 
         Les inhibiteurs de SGLT2 réduiraient la pré-charge et la post charge ventriculaire, principalement via un effet diurétique (diurèse osmotique) et une vasodilatation artérielle [43]. Ils augmentent la concentration plasmatique des corps cétoniques qui ont un pouvoir bioénergétique supérieur au glucose et aux acides gras et qui pourraient être utilisés comme substrats énergétiques préférentiels par le myocarde. 
De plus, les inhibiteurs de SGLT2 sont susceptibles d’avoir un effet direct sur le myocarde et le rein en inhibant l’échangeur Na+/H+, en augmentant le glucagon qui a un inotrope positif, en diminuant la fibrose cardiaque et rénale, et en réduisant la graisse péricardique et, par voie de conséquence, la production locale d'adipocytokines pro inflammatoires néfaste pour le myocarde. [44] 
 	 
 



Tableau II : 2019 ESC guidelines dans l’utilisation des inhibiteurs de la SGLT2 dans le diabète et les affections cardiovasculaires. . [43]  
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[image: ] Les agents inotropes positifs : 
Leur usage est réservé au milieu hospitalier par voie IV en cas d’IC réfractaire avec signes éventuels de bas débit. 
        ° Amines sympathicomimétiques : la dopamine, la dobutamine, plus rarement l’adrénaline et la noradrénaline ces médicaments stimulent l’activité de contraction du cœur de manière à avoir un effet immédiat et le plus puissant possible. L’inconvenant principale ces substances c’est quelle peuvent être responsable de l’apparition d’arythmie au niveau du ventricule (survenue de tachycardie ventriculaire ou de fibrillation ventriculaire). Ces médicaments sont généralement efficaces lors de leur première administration, mais malheureusement deviennent de moins en moins efficace lorsque d’autres cures sont réalisées. Plus le nombre de cures est important et moins les amines sont efficaces. Par ailleurs, il existe une forme a « libération prolongée » d’amine, qui permet un effet bénéfique sur la contraction du cœur jusqu’à 6 semaines avec une injection. 
       ° Les inhibiteurs de la phosphodiesterase : milrinone (Corotrope ®) et énoximone (Perfane ®) 
       Vasodilatateur périphérique, lusitrope positif et inotrope positif.  
       ° Lévosimendan : idem, dont l’utilisation encore très restreinte (pas d’AMM). 
 	 
 
     


 3-3) Les moyens non médicamenteux 
           3-3-1) TRAITEMENT ELECTRIQUE :  
· stimulation multi site ; 
· Implantation d’une sonde de stimulation atriale droite, ventriculaire droite et ventriculaire gauche (dans le sinus coronaire). 
· consiste à essayer de resynchroniser les parois du ventricule gauche ainsi que les deux ventricules et à améliorer le remplissage ventriculaire gauche. 
· amélioration de la morbidité et de la mortalité. 
· Indication : dyspnée stades II – IV, malgré un traitement médical bien conduit, FEVG ≤ 35% et durée des QRS ≤130ms. 
 
· Défibrillateur automatique implantable (DAI) 
· Prévention primaire de la mort subite si FEVG ≤ 30- 35%  Prévention secondaire en cas de mort subite récupérée. 
· Parfois associe à une stimulation multi site ; défibrillateur multi site. 
 
                   3-3-2) TRANSPLANTATION CARDIAQUE 
      
· En cas d’IC sévère associée à une dysfonction systolique du VG réfractaire au traitement médicamenteux. 
· Indiquée chez les sujets jeunes (généralement moins de 65 ans), en l’absence de comorbidité sévère ou de contre-indication d’ordre psychologique. 
· Problème de donneurs. 
 	  
                 
   3-3-3) ASSISTANCES CIRCULATOIRES 
· Nombreux systèmes, parfois ambulatoires. 
· Peuvent être indiquées en cas de (IC très sévère avec possibilité de récupération dans les myocardites fulminantes, aussi en cas d’attente d’une greffe cardiaque. 
 
4) Indication. 
Recommandation ESC 2021 et nouvelles pistes thérapeutiques. 
. La définition de l’IC repose toujours sur le niveau de la FEVG : Altérée 
(≤ 40% HFrEF), Moyennement altérée (41-49%, maintenant appelée « midly reduced » et non plus « mid range », HFmEF), et Préservée (≥ 50%, HFpEF). 
En outre, la sévérité de l’IC se base toujours sur la classe NYHA en 4 stades et la classification INTERMACS en cas d’IC avancée (soit les stades III-IV NYHA).  
 
Concernant le diagnostic d’IC, l’ESC propose un arbre diagnostic ou la place de la clinique, du dosage des peptides natriuretiques et de l’échographie est confortée. 
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[image: ]Figure 13. Arbre diagnostique de l’Insuffisance cardiaque chronique [26]  


L’IRM cardiaque est recommandée a visée diagnostique chez les patients peu échogènes ou en cas de suspicion de cardiopathie infiltrative, non-compaction ventriculaire gauche, amylose, sarcoïdose ou d’hémochromatose. 
 
Il faut noter que le cathétérisme cardiaque droit peut être utilisé (grade IIb) dans les cas où le diagnostic d’IC à FEVG préservée est difficile à prouver. 
 Les bétabloquants, les IEC ou l’association Sacubitril/Valsartan, les antagonistes des récepteurs aux mineralocorticoides et les inhibiteurs des SGLT2 doivent être prescrits chez tous les patients (grade I) et sont la pierre angulaire du traitement de l’IC à FEVG altérée. 
. Dans l’IC à FEVG moyennement altérée, les mêmes classes thérapeutiques peuvent être considérées (grade IIb). 
. L’implantation d’un DAI en prévention primaire (en cas de FEVG <35% malgré un traitement médical optimal et une espérance de vie > 1 an) en cas de cardiopathie non ischémique (grade IIa). 
                . La resynchronisation cardiaque dans l’IC a FEVG altérée avec BBG et QRS 130-149 ms, traitement médical optimal et espérance de vie > 1 an (grade 
IIa). 
                . Dans l’IC aigue, l’utilisation en routine d’opiacés n’est pas recommandée (grade III) 
                .  Le traitement de l’IM par voie percutanée (Mitraclip ®) doit être considéré chez des patients sélectionnés non éligibles à une chirurgie (classe IIa) et symptomatiques sous traitement optimal 
                .  Le Tafamidis est recommandé en classe I chez les patients porteurs d’une amylose TTR sauvage ou héréditaire 
                . Il existe des critères précis qui doivent faire adresser un patient IC à une équipe spécialisée en IC avancée et la prise en charge de ces derniers est basée sur la classification IINTERMACS. 
               . L’ablation de la fibrillation atriale paroxystique ou persistante doit être considérée chez les patients présentant une aggravation de leur IC, en association au traitement médical (classe Iia versus IIb en 2016) 
TRAITEMENT SELON LE TYPE D’INSUFFISANCE CARDIAQUE 
[image: ] HFrEF : les « 4 fantastiques » 
La prise en charge thérapeutique est simplifiée avec ;  
· En première ligne, tous les traitements prouvés comme diminuant la mortalité ou les hospitalisations (IEC, -ARA2 ou Sacubritril-Valsartan, bétabloquants, anti-aldostérone et dapagliflozine/emplagliflozine) associée au traitement diurétique chez les patients symptomatiques NYHA II-IV. Celles-ci doivent être introduites le plus rapidement possible, selon la tolérance. 
· En seconde intention, on retrouve les mesures de prévention primaire de la mort subite (défibrillateur automatique implantable) avec ou sans fonction de resynchronisation (selon la largeur du QRS sup ou égale ou inf. a 130 ms).  [image: ] FEVG moyennement altérée (HFmrEF) 
Ces patients sont définis comme porteurs d’une IC chronique avec une FEVG entre 41 et 49%. Elle est considérée comme physio pathologiquement plus proche de l’HFrEF que de l’HFpEF. 
Le seul traitement recommandé de manière formelle (I, C) est le traitement diurétique à visée symptomatique. 
Cependant, les traitements piliers de l’HFrEF incluant les IEC/ARA2, Bétabloquants, anti aldostérone ou le sacubitril-valsartan sont des classes thérapeutiques pouvant être considérées (IIb, C). 
 
[image: ] FEVG préservée (HFpEF) 
La prise en charge est basée sur le traitement à visée symptomatique, diurétique 
(I, C), des comorbidités (I, C) et sur le traitement d’une étiologie sous-jacente si identifiée. 
NB A ce jour, aucun traitement n’a prouvé son efficacité sur la mortalité dans ce type d’IC. 
 Le traitement de l’HTA permet de diminuer ou de retarder les hospitalisations, et peut être associe aux statines chez les patients à haut risque cardiovasculaire (IA). 
Chez les patients diabétiques, l’utilisation d’inhibiteurs des SGLT2 permet de prévenir les hospitalisations pour IC. Enfin, les règles hygiéno-diététiques et la modification du mode de vie permet de retarder le délai de survenue de l’IC.  
 
· Insuffisance Cardiaque avancée :  
On parle ici des patients NYHA III-IV. L’ESC précise les critères qui doivent faire parler « d’IC avancée », qui restent les mêmes que ceux proposés par l’HFA en 2018(figure 3). La présence de défaillance d’autres d’organes (IC, hépatique et/ou cachexie) ainsi que la présence d’une hypertension pulmonaire du groupe II peuvent aussi être présents mais non essentiels pour le diagnostic. 
· Insuffisance cardiaque aigue : concernant la prise en charge, pas de nouvelles molécules, mais des changements par rapport aux dernières recommandations ; notamment en termes de grade de recommandation : 
· La combinaison d’un diurétique de l’anse avec un diurétique thiazidique en cas de congestion réfractaire passe d’un grade IIb a un grade Iia ; 
· L’utilisation d’assistance ventriculaire de courte durée en cas de choc cardiogénique passe d’un grade IIb a Iia ; 
· L’utilisation en routine d’opiaces type morphinique n’est pas recommandé (grade III) ; 
· L’utilisation de vasodilatateur IV en cas de PAS SUP 110 mm Hg pour diminuer les symptômes et réduire la congestion passe d’un grade IIa a IIb. 
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1) Cadre d’étude 
 
Notre étude s’est déroulée dans le service de Médecine Interne B, du centre hospitalier et universitaire de Treichville sis à Abidjan. Le service comprend deux unités ; B1 et B2, situées au ré de chaussée et le niveau R+1 de couleur blanchâtre et bleue. Le personnel est composé de ; 
 
· 01 Professeur Maitre de Conférence Agrégé, 
· 01 Maitre-Assistant,  
· 01 Assistant Chef de Clinique, 
· 01 Ancien Interne,  
· 04 Assistants Hospitaliers, 
· 12 Médecins DES, repartis dans les 02 unités, 
· 02 Internes des HOPITAUX, 
· 02 Infirmiers Majors,
· 10 Infirmiers Diplômés d’ETAT, dont 05 en B1 et 05 en B2, 
· 04 Aides-Soignants, dont 02 en B1 et 02 en B2, 
· 01 Secrétaire, avec un secrétariat,  02 Vigiles, avec 02 postes de contrôles,  03 Techniciens de surface. 
L’espace occupe est structure comme suit ; 
· 01 Unité d’endoscopie digestive ou sont réalisés les examens suivants (Ano-rectoscopie, Coloscopie, FOGD+ Biopsie, EEG, ECG et EMG. 
· 01 Salle de Conférence, 
· 01 Salle de garde Médecins, 
· 02 Salles de gardes infirmiers, 
· 15 Salles d’hospitalisation, dont 18 lits en B1 et 21 lits en B2, 
· 01 salle de soins pour chaque unité, 
· 01 salle d’archives, 
· 02 salles de dépistages et prise en charge PVVIH 
Ils réalisent : 
· 02 STAFF hebdomadaires d’environ 45 minutes à 01 heure les lundis et vendredis à partir de 07 heures 45 minutes. 
· 01 visite médicale a lieu tous les jours à partir de 08 heures 30 minutes, assurée par l’Assistant, les médecins, et les internes en compagnie des infirmiers. La grande visite les mardis pour la B1 et les mercredis pour la B2, 
· Des consultations externes du lundi au vendredi, 
· Des enseignements par vidéo-conférence se font les jeudis en collaboration avec les services hospitaliers Français et en présence des médecins du service. 
L’enquête n’a débuté qu’après l’autorisation du directeur médical et scientifique (DMS) du CHU de Treichville, sur courriel adresse à l’administration de ladite structure et après l’accord du chef de service. 
La confidentialité des données ; les résultats ont étés analyses en accord avec les lois sur la protection des données des individus et des principes d’éthiques selon la déclaration d’HELSINKI [29].  
 	 
2) Type et période d’étude 
Il s’agissait d’une étude rétrospective transversale et descriptive sur une durée de deux (02) ans allant du 01 JANVIER 2019 au 30 JUIN 2021, chez des patients venants de toutes les régions de la Cote d’Ivoire et de la sous-région. 


3) Population d’étude 
· Critères d’inclusion 
Ont étés inclus dans notre étude, tous les dossiers qui ont étés étiquetés insuffisance cardiaque au service de Médecine Interne B du CHU de Treichville durant notre période d’étude. 
Etre majeurs (âgé de 18 ans et plus), et présentant des d’IC au cours de notre période d’étude. 
 	 
· Critères de non inclusion 
Ont étés écartés, les dossiers non conformes dans lesquels nous n’avons pas retrouves certaines informations : 
a) L’âge 
b) Les antécédents 
c) L’examen physique 
d) La fiche de traitement 
e) Compte rendu de l’échographie cardiaque 
f) Les arrivées décédées. 
4) Outils de collecte des données (voir fiche d’enquête 
Nos données ont été recueilles grâce à une fiche d’enquêtes anonyme contenant : 
· Les caractéristiques sociodémographiques 
· L’âge  
· Le sexe 
· La nationalité 
· La région d’origine 
· Le statut professionnel 
· Les données cliniques (Les signes fonctionnels « la dyspnée et le stade de la NYHA, la douleur thoracique, les œdèmes des membres inférieurs etc… »les ATCD (notion de mort subite familiale, cardiopathie sous-jacentes, l’HTA, diabète type 2, etc…),   signes physiques (pression artérielle systolique et diastolique, signes d’IC), facteurs de risques cardiovasculaires (HTA, diabète, tabagisme, alcool, dyslipidémie, obésité, contraception, connectivite, vascularite, fièvres aux long courtes hémopathies cardiopathies etc…) 
 
· Les facteurs déclenchants ou facteurs de décompensations (la poussée hypertensive, l’ischémie myocardique, la non observance du traitement médicamenteux, les modifications thérapeutiques, la transfusion sanguine, l’écart de régime, les efforts physiques intenses, le stress émotionnel prolongé, les changements climatiques importants, les arythmies ou troubles de la conduction avec bradycardie importante, les infections, les médicaments cardio dépresseurs ou cardiotoniques, les affections thyroïdiennes, l'embolie pulmonaire ou la décompensation d’une BPCO, l’endocardite infectieuse, ou la myocardite, le développement ou l’aggravation d’une IR, les états entrainants un hyper débit (grossesse, anémie, une chimiothérapie anti cancéreuse, etc...) 
 
· Les données paracliniques : la numération formule sanguine, la CRP, l’électrophorèse des protéines, la bilirubine libre et conjuguée, la glycémie, la créatininémie, l’urée sanguine, l’ionogramme sanguin, l’acide urique, le cholestérol total, le hDL cholestérol, le lDL cholestérol, les triglycérides, les transaminases, le taux de prothrombine, la sérologie VIH, la troponine, le dosage du pro BNP, le dosage de la TSH us et des hormones thyroïdiennes. 
 
· Les données électrocardiographiques : ACFA, troubles de la repolarisation les BB, les BAV, les troubles de la conduction, les HVG etc… 
 
· Les données échographiques : le diagnostic, la mesure de la fraction d’éjection, l’existence d’une valvulopathie, le diamètre télé diastolique et télé systolique, les mouvements du diamètre de l’oreillette gauche etc… 
 
· Les différentes thérapeutiques reçues 
 
· L’évolution hospitalière des patients 
 
En rétrospectif, les supports concernent les dossiers de patients vus en hospitalisation et en consultation sur la période allant de janvier 2019 à juin 2020, et concerne 55 dossiers ; quant au volet prospectif allant de juillet 2020 à juin 2021, un interrogatoire minutieux, un examen physique rigoureux, des explorations paracliniques ont permis d’enquêter sur 65 dossiers. 
5) Déroulement de l’enquête 
Un courrier a été adressé au secrétariat du chef de service de Médecine Interne B du CHU de Treichville, en vue de l’obtention des autorisations nécessaires au déroulement de l’enquête.  
Notre étude s’est déroulée en 02 étapes : 
· Une pré-enquête : elle a duré 02 mois et a permis d’améliorer la fiche d’enquête ; 
· L’enquête proprement dite s’est faite avec la fiche d’enquête corrigée et avec la permission du chef de service, nous avons eu accès aux archives du service. Ainsi, nous avons pu exploiter les dossiers des malades en tenant compte à la fois de nos critères d’inclusion et de non  
 
6) Considérations éthiques ;  
L’anonymat et le respect de la confidentialité des données ont étés respectes. 
7) Traitement des données 
Le traitement des données a été fait à l’aide du logiciel Microsoft Word 2016. La saisie et l’analyse des données ont étés réalisées avec le logiciel EPI info version 
7. Pour l’élaboration des tableaux et des graphiques nous avons utilisé le logiciel Microsoft Excel 2016. 
Pour les variables qualitatives, nous avons calculé les proportions et les pourcentages ; et pour les variables quantitatives, nous avons déterminé les moyennes, les écart-types et les extrêmes. 
8) Résultats attendus 
· Caractéristique épidémiologique (répartition selon le sexe, l’âge, région d’origine, profession, nationalité) 
· Caractéristiques cliniques des patients (répartition en fonction de leur motifs d’admission, ATCD, facteurs déclenchants ou facteurs de décompensations, examen physique), 
· Caractéristiques paracliniques biologiques (troponine, BNP et NT-pro 
	BNP, 	gazométrie, 	hémogramme, 	type 	d’anémie, 	bilan 	rénal, 
L’ionogramme sanguin la glycémie et autres) 
· Caractéristiques paracliniques radiologiques (répartition des patients en fonction de l’image du télé-cœur, l’index cardio thoracique, l’ECG, échographie doppler cardiaque, l’HTAP) 
· Répartition des patients en fonction du diagnostic (IC à FE réduite, IC a 
FE préservée et l’IC à FE moyennement réduite) 
· Modalités étiologiques (cardiopathies ischémiques, hypertensives, valvulaires, rythmiques, CMP primitives, cœur pulmonaires chroniques) 
· Modalités thérapeutiques (répartition des patients en fonction du traitement ; aspirine alpha bloquants, diurétiques, digitaliques, IEC, bétabloquants, anti aldostérone, ARA2, ivabradine, inhibiteur de la néprilysine etc…) 
· Modalités évolutives (favorables, défavorables, décès, évadés, perdu de vue etc…) 
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RESULTATS
 
)

I- CARACTERISTIQUES SOCIODEMOGRAPHIQUES 
Nous avons colligé 120 patients parmi 1039 hospitalisés ou suivis dans le service de Médecine interne B pendant la période d’étude.
 1-  Age  
Nous avons classé l’âge de nos patients en 8 tranches d’âge.  
 
TABLEAU III : Répartition des patients en fonction des tranches d’âge 

TRANCHES D’AGE                Fréquence                             Pourcentage

(16-24)                                            06                                                 5%
(25-34)                                            13                                                  10,83%
(35-44)                                            18                                                  15%
(45-54)                                            13                                                  10 ,83%
(55-64)                                             32                                                  26,67%
(65-74)                                             23                                                  19,17%
(75-84)                                             12                                                  10%
(85-97)                                              3                                                    2 ,5%

Total                                               120                                                  100%
 
L’âge moyen dans la série était 54 ans avec   des extrêmes de 16 et 97 ans.  La classe modale avec un peu moins du quart de l’effectif était la tranche d’âge de 55-64 ans. 
L’étude a montré que 32 patients atteints d’insuffisance cardiaque sont âgés entre 55 et 64 ans soit 26%. La tranche de 85-97 ans étant la moins représenté. 

 
 






TABLEAU IV : Répartition des patients en fonction des catégories d’âge  


	CATEGORIE D’AGE
	Fréquence
	Pourcentage

	
(16-64)
	
             82
	
           63,33%

	
(65-97)
	
              38
	
             31,67%


Total 				                   120 			        100,00%

 Nous avons établi deux grandes catégories d’âge : la tranche de (16-64) et celle de (65-97)   
La catégorie des 16 à 64 ans est la plus représentée soit 69% dans notre série.  
                                                                                                                                                      


2-Sexe (N=120)  
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Figure 14 : Répartition des patients en fonction du sexe 
L’insuffisance cardiaque touche aussi bien les hommes que les femmes.
Dans notre étude, la, prédominance était féminine avec 52,50% de l’effectif soit un sex-ratio de 0,90. 
 
 
 
  
 	 
 
3-Profession (N=120) 
Tableau VI : Répartition des patients selon, la profession 
 
        Profession                         Fréquence                           pourcentage   
     

    Sans emploi                            06                                       05.00 %  
      Agriculteurs                            09                                       07, 50% 
      Commerçants                         23                                       19,17% 
      Mécaniciens                           04                                       03,33% 
      Ouvriers                                 13                                        10,83% 
      Elève                                      07                                        05,83% 
      Fonctionnaires d’état             08                                         06,67% 
      Entrepreneurs                        10                                         08,33% 
      Femmes au foyer                   27                                         22,50%       
      Retraités                                13                                         10,83% 
     Total                                      120                                        100%                                            


L’insuffisance cardiaque affecte toutes les couches professionnelles dans notre série. 
Les femmes au foyer sont fortement représentées dans notre étude avec une proportion de 22,50%. 
 
 
  
 
 
 
                                                 

II-CARACTERISTIQUES CLINIQUES 
1- Selon les ATCD médicaux 
TABLEAUX VII : Répartition des patients en fonction de leur ATCD médicaux 
 
ATCD                                             Effectif                          proportion  

HTA                                                     68                                   56,66% 
Cardiopathies                                      12                                     10% 
CMD                                                   03                                      2,50% 
CMPP                                                  00                                     0,00% 
Valvulopathies                                     01                                     0,83% 
Maladies du système                           01                                     0,83% 
Diabète                                                20                                   16,66% 
VIH                                                     03                                    02,5% 
Hémopathies                                       01                                     0,83% 
FLC                                                     07                                    05,83% 
Accouchée récente                              05                                   04,167% 
Pas d’ATCD                                        04                                    03,33% 
Epigastralgies                                     16                                   13,33% 
Autres                                                  21                                  17,50% 

 
L’HTA était l’ATCD médical le plus fréquent avec plus de la moitié de l’effectif de notre Seri soit 56,66%. 
 
 	 
	

2- Selon les facteurs de risques cardiovasculaires (FDRCV) 
   

TABLEAUX VIII : Répartition des patients selon les FDRCV   
     FDRCV                             FREQUENCE                           PROPORTION 
      Alcoolisme                                           31                                                   25,83% 
      Tabagisme                                            29                                                   24,16% 
      Hérédité coronaire                               00                                                    00,00% 
      Dyslipidémies                                      10                                                   08,33% 
      Hypertension artérielle                         68                                                  56,67%    
      Diabète                                                 20                                                  16,67% 
      Sexe                           Homme                  40                                                  63 ,49%              
                                        Femme                   23                                                  36,50%                 
       Autres                                                  21                                                  17, 50% 

 
L’HTA était le FDRCV le plus représenté dans notre étude avec 56,67% des cas.  	


3- Selon la PA 	[image: ]
TABLEAU IX : Répartition des patients selon la pression artérielle 
   TENSION ARTERIELLE                  EFFECTIFS                PROPORTION  

        Normale                                                  29                                              24,14% 
        Hypotension                                            20                                              16,66% 
        Pré-HTA                                                  13                                               10,83% 
        Hypertension stade I                               08                                               06,66% 
        Hypertension stade II                              20                                              16,66% 
        HTA stade III                                           27                                              22,50% 
  
 
55 patients avaient une hyper-tension artérielle ce qui représente 80,88 % des hypertendus  




4-Répartition des patients selon les signes  fonctionnels  
TABLEAU X : Répartition des patients en fonction des signes fonctionnels 

SIGNES FONCTIONNELS                          FREQUENCE                         PROPORTION 

La douleur thoracique                                                  58                                 48,33% 
Les palpitations                                                  07                                 00,00%  
La toux                                                               50                                 41,66% 
 La dyspnée        Stade 1                                    03                                 02,50% 
                           Stade 2                                    09                                  07,50% 
                           Stade 3                                    48                                  40,00% 
                           Stade 4                                    60                                  50,00% 
 
La dyspnée était le signe fonctionnel prééminent, avec 50% au stade ultime. 
Seulement 03 personnes n’ont présenté aucun gène en rapport avec la vie courante ce qui représente environ 02% de notre population d’étude.  




 5-Repartition des patients selon les signes de l’examen physique. 
TABLEAU XI : Répartition des patients selon les signes de l’examen physiques. 
SIGNES PHYSIQUES               FREQUENCE                  PROPORTION 
	    OMI                                                      
	
	72                                        60% 

	    Ascite                                                 
	 
	39                                        32,50% 

	    Tachycardie                                       
	 
	50                                        41,66% 

	    Bradycardie                                      
	 
	20                                        16,66% 


      Dyspnée                                                       48                                          40% 
      Souffle systolique                                        19                                        15,83% 
      Râles crépitants                                            12                                         10% 
      Hépatomégalie                                             15                                        12,50% 
      TSVJ                                                            23                                        19,16% 
      Bruit de galop                                              10                                        8,33% 
      Poussée hypertensive                                  47                                        39,16% 
      Hyperthermie                                              63                                        52,50% 
      Pâleur conjonctivale                                   45                                        37,50% 
      AEG                                                             54                                            45% 
      Pleurésie                                                     13                                       18,30% 
      Choc de pointe                   ,                        15                                       12,50% 

A l’examen physique, les signes les plus présents sont : les OMI dans 60% des cas, l’hyperthermie dans 52,50% des cas, l’AEG dans 45%, la tachycardie environ 41,66% des cas.  La dyspnée et la poussée hypertensive dans environ 40% des cas et enfin la pâleur conjonctivale et l’ascite dans respectivement 45%, 39% des cas. 	
6- Répartition des patients en fonction du facteur déclenchant ou décompensation de la maladie 
TABLEAU XII : Répartition des patients selon le facteur déclenchant ou décompensant la maladie 
	FACTEURS DECLENCHANT              EFFECTIF 
	          PROPORTION 

	
Accouchement récent 
	
04 
	      
   03,33% 

	Déséquilibre glycémique 
	05 
	      04,16% 

	Ecart de régime 
	42 
	    35   % 

	Pneumopathies 
	27 
	                  22,50% 

	Dyslipidémie                                           
	11 
	       9,16% 

	Consommation d’alcool 
	11 
	                   9,16% 

	Poussée HTA 
	        52 
	         43,33% 


 Anémie                                                             35                            29,17% 
Syndrome infectieux                                         30                            25% 
Tabac                                                                 12                            10 % 
Facteurs non retrouves                                      08                            6,67% 

 
Chez 2.5% des patients le facteur déclenchant n’a pas été retrouvé. 
L’HTA était le facteur déclenchant ou de décompensation   le plus fréquent soit  
43.33 % des cas suivi de l’écart de régime dans 35% des cas.   L’on a remarqué aussi que l’insuffisance cardiaque apparait chez les femmes récemment accouchées quelques semaines après leur accouchement dans 3,33 %. 
L’alcoolisme et les dyslipidémies représentent 9,16%, tandis que le tabagisme représente 5,83%. 
III- LE PROFIL PARA CLINIQUE DE L’INSUFFISANCE CARDIAQUE  
 
7-Répartition des patients selon les résultats d’analyses biologiques. 
TABLEAU XIII : Répartition des patients selon les résultats d’analyses biologiques 
ANOMALIE BIOLOGIQUES                   EFFECTIF                  PROPORTION 

         Anémie                                                         51                                         42,50% 
          Hyperleucocytose                                        38                                           31,67% 
          Thrombopénie                                            23                                        19,17%          
          Hyperglycémie                                          15                                        12,50% 
          Hyper créatininémie                                   27                                         22,50% 
          Hypokaliémie                                               03                                          02,50% 
          Hyponatrémie                                               15                                           12,50% 
          Hypocalcémie                                               05                                           04,17% 
          Goutte épaisse positive                               15                                           12,50% 
          Cytolyse hépatique                                   34                                       28,33%                     

L’anémie était le désordre biologique le plus important avec environ 42,50%       


8- Répartition des patients selon les résultats du télé cœur 
[image: ]
 
Figure 15 : Répartition des patients en fonction des images du télé cœur 
41,66% de nos patients avaient une cardiomégalie isolée et 30,83% avaient une cardiomégalie associée à une pneumopathie. 
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9-Répartition des patients selon les résultats d’ECG (N=120)  
 
TABLEAU XV : Répartition des patients en fonction de l’ECG 
	Modalités 
	Effectif 
	Proportion 

	Troubles de la repolarisation 
	08 
	06,66% 

	Tachycardie sinusale 
	16 
	13,33% 

	Ischémie sous épicardique 
	09 
	07,50% 

	Retard d’activation septale 
	04 
	03,33% 

	Hypertrophie Ventriculaire Gauche 
	08 
	06,66% 

	Extra Systoles Ventriculaires 
	04 
	03,33% 

	Extra Systoles Auriculaires 
	04 
	03,33% 

	Onde Q de nécrose 
	02 
	02,08% 

	Hypertrophie Auriculaire Gauche 
	03 
	02,50% 

	Hypertrophie Auriculaire Droite 
	 00 
	00,00% 


 
35% des patients n’avaient pas réalisés l’ECG, tandis que   l’ECG était pathologique dans 30,82% des cas contre 09,16% d’ECG normaux. 




10-Répartition des patients selon les résultats d’ECHO DOPPLER CARDIAQUE (N=120)

TABLEAU XVI : Répartition des patients en fonction de l’écho doppler cardiaque 
  
	MODALITES 
	Effectif 
	Proportion 


	DILATATION           VG 	43 	10,29% 
	                                 VD 	12 	11,75% 
	                                 OG 	34 	16,17% 
	VALVULOPATHIES      I. mitrale 	       21 	17,50% 
	                                       I. aortique 	08 	06,66 % 
	                                       I. tricuspide 	02 	01,66% 
	PERICARDITE 
	12 
	10,00% 


	FONCTION CONTRACTILE       Altérée 	47 	39,16% 
	DU VENTRICULE GAUCHE      normale 	       32 	26,66% 
	                                                     Moy. altérée        13 	10,83% 
	P° DE REMPLISSAGE DU VG ELEVEE 
	33 
	27,50% 

	HTAP 
	      39          
	32,50% 


                                                                                  
La fonction contractile du ventricule gauche était altérée dans 39,16% des cas, normale ou conservée dans 26,66% des cas et moyennement conservée dans 10,83% des cas 
 
 



5- Répartition selon le type d’IC (N=120) 
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Figure 16 : Répartition des patients en fonction du TYPE d’IC 
 
On constate que 70,80% des patients ont une ICg, 15,70% une ICG et 13,50% une ICD 
 
 
 


6- Répartition des patients selon l’étiologie (N=120) 
TABLEAU XVII : Répartition des patients en fonction des étiologies 
 
   
Etiologies                                                   Effectifs                            Proportion 
   HTA                                                                  39                                     32,50% 
   CMD                                                                 22                                     18,33% 
   CMP du péri partum                                         06                                      05,00% 
   PERICARDITE                                               12                                      10,00% 
   VALVULOPATHIES                                       20                                      16,66% 
   DYSTHYROIDIES                                         04                                      03,33% 
   CARDIOPATHIES ISCHEMIQUE                06                                      05,00% 
   CŒUR PULMONAIRE CHRONIQUE        01                                       0,83% 
    OAP                                                               04                                       3,33% 
  ETIOLOGIE NON RETROUVEE                 06                                     05,00% 

 
 
L’étiologie retrouvée chez 32,50% de nos enquêtés est l’HTA. Pour 18,33% il s’agit d’une CMD ; Les Valvulopathies concernent 16,66% de nos patients. Nous avons retrouvé 10% pour la péricardite. Les cardiopathies ischémiques, la CMP du peri partum et les étiologies non retrouvées représentaient 05%. L’OAP et les dysthyroïdies étaient retrouvés dans seulement 03,33% dans notre série. 
 
 
7- LES ASPECTS THERAPEUTIQUES  
TABLEAU XIX : Répartition des patients en fonction du traitement  
 
Médicaments                                  Quantité                                      proportion 

      Aspirine                                         36                                                  30,00% 
      Bétabloquants                                28                                                  23,33% 
      Digitaliques                                   02                                                  01,66% 
      Antibiotiques                                 44                                                 36,66%             
      Furosémide                                    111                                                92,50% 
      Diurétique thiazidique                    02                                                 01,66% 
      IEC                                                  54                                                 45,00% 
      Inhibiteurs calciques                       23                                                 19,16%       
      ARA II                                             07                                                 05,83% 
      Anti aldostérone                              51                                                 42,50%  
      IPP                                                   40                                                 33,33% 
     Parlodel (Agoniste dopaminergique)06                                                05,00%      

Nous avons remarqué que la majorité de nos patients étaient sous diurétiques soit 92,50 % des cas   de nos patients. 
 




8- ASPECTS EVOLUTIFS (N=120) 
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Figure 17 : Répartition des patients en fonction de  évolution
Pour 83% de nos enquêtés l’issue a été favorable après traitement. 
Malheureusement nous déplorons 6% de décès en cours d’hospitalisation et 5 %
De patients que nous avons perdu de vue. 
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LIMITES ET DIFFICULTES : la principale limite de notre étude était imputable aux manques de données dans les dossiers médicaux. 
L’absence de régularité dans le suivi médical et la collaboration restreinte entre les médecins de l’ICA et ceux de la médecine interne. 
L’échantillon comprenait 120 dossiers de patients hospitalisés ou suivis dans le service de médecine interne pour IC. 
Nous avons analysé les aspects socio- démographiques, cliniques et thérapeutiques. 
I- Les caractéristiques socio- démographiques 1- La prévalence 
Sur 1039 patients hospitalisés ou suivis dans le service, 120 patients présentaient une insuffisance cardiaque ; soit une prévalence de 11,55%.   
2- Le sexe 
 La population de notre étude est majoritairement féminine avec 63 femmes (52,50%) contre 57 hommes (47,50%). Le sex-ratio est de 0,90. 
 Il ressort de notre étude que les femmes sont les plus concernées par l’insuffisance cardiaque avec 52,50% ce qui est superposable aux résultats de Nguissan, retrouvés au MALI 54,1% [46], et ceux de Ndala, à LUBUMBASHI soit 59,6% [48].  
Certaines études ont également trouvé une prédominance féminine, ainsi FJ RUIZ en Espagne [49] retrouvait une proportion féminine de 53% et BLECKER aux USA 55,9% [50].  
Notre résultat est différent de celui de Mupinsie   à KINSHASA ou le sex ratio de 1,38 a été observé en faveur des hommes (51) et au MAROC ou Kheyi et coll. retrouvaient   72%, avec un sex ratio a 2,5[52]. Aussi, DIGUE en COTE d’ivoire retrouvait 39,5% de femme de la population d’étude. Nous pensons que cela pourrait être du a la taille de notre échantillon qui est faible contrairement à celui de DIGUE qui est de 520 patients [53].  
3- L’âge 
L’insuffisance cardiaque est une maladie « du sujet âgé ». Il est aujourd’hui clairement établi que son incidence augmente considérablement avec le vieillissement de la population et l’amélioration de la prise en charge des autres pathologies cardiovasculaires. 
La moyenne d’âge est de 54 ans dans notre étude ce qui est superposable au résultat en ALGERIE avec HADJ MOHAMED [54], qui retrouvait 54,9 ans et pratiquement identique aux résultats de plusieurs études similaires notamment celle de DIGUE [53] en côte d’ivoire ou elle est de 57 ans également. 
Dans une étude réalisée à Yaoundé au Cameroun [55], Kingué et al retrouvaient un âge moyen de 57,26 ans. Makubi et al dans l’étude TAHEF retrouvaient un âge moyen de 55 ans. [56] 
  Par contre dans les séries américaines et européennes, l’âge moyen du diagnostic de l’Insuffisance cardiaque se situe autour de 70 ans. C’est ce que nous montre l’étude de MANUEL Démange en France ou l’âge moyen était de 85,5ans [57]. 
4-  Facteurs de risque et antécédents 
Dans notre étude l’hypertension artérielle est l’antécédent le plus dominant, elle est présente dans 43,33%. L’hypertension artérielle est considérée comme un facteur de risque d’insuffisance cardiaque ; dans la cohorte de Framingham, le risque d’insuffisance cardiaque était principalement attribuable à l’hypertension artérielle (FAR=39%). Il est logique que si l’incidence de l’insuffisance cardiaque augmente avec l’âge, la fréquence de l’HTA augmente également. Ainsi, à LUBUMBASHI Ndala retrouvait 37,41% [48] et Kheyi et al au MAROC, retrouvaient 46% [52]. Une étude réalisée dans le nord de la France, Manuel 
Démange retrouve une fréquence d’HTA parmi les patients hospitalisés pour IC à 62,3% [57].  
Ce qui est pratiquement identique à celle de notre étude. 
 
II- CARACTERISTIQUES CLINIQUES 
1-  La dyspnée 
La dyspnée était le signe fonctionnel le plus rencontré ; Elle est de 97,50% dont 2,5% pour la dyspnée à la marche (NYHA I), 7,50% pour la dyspnée à l’effort (NYHA II) et   40% pour la dyspnée au stade (NYHA III) et 50% pour le stade ultime (NYHA IV).  
 Dans l’étude de Kingué à Yaoundé, la dyspnée était présente à 95,2% dont 53% en stade III et IV ; il existe donc une concordance entre les résultats. 
 
2-  Les œdèmes des membres inférieurs (OMI) 
Notre étude révèle qu’à l’examen physique, bon nombre des patients présentaient un œdème des membres inférieurs soit 60%.  
Notre résultat se rapproche de celui retrouvé par DIAWARA à Bamako au Mali soit 57,4% [59] ; par contre il est supérieur à celui de NDALA soit 37,1% [48] et inférieur à celui de N’GUISSAN 62,1% [46]. 
La présence d’œdème avec cette proportion pourra s’expliquer par le recours tardif des patients au milieu de soins. Alors que la catégorie des 65-95 ans est plus susceptible de présenter ce signe, en raison des étiologies multifactorielles des œdèmes des membres inférieurs du sujet âgé. L’évaluation gériatrique 
Standardisée nous aiderait à retrouver ces étiologies. [60] 
 
3-  La douleur thoracique 
Dans notre série la douleur thoracique était fréquente avec une proportion de 48,33% ; ce qui se rapproche de celui de BALDE à Lomé au Togo soit 33% [45] mais inférieur à celui de NDALA 80%.  	 
4-  La tachycardie 
 La tachycardie était fréquente chez nos enquêtés représentant 41,66% ; ce qui montre la constance de ce signe dans l’IC. C’est le cas dans l’étude de Kheyi et coll. au MAROC ou l’on retrouvait environ 65% [52].  
 
5- Diagnostic 
 L’Insuffisance cardiaque globale était la forme la plus représe avec 70,80%. Ce résultat est conforme aux résultats de MARTHE en Côte d’ivoire avec 70,80% (6) et celui de DIGUE avec 
80,5%. Cela pourrait s’expliquer par l’arrivée tardive de nos patients dans les centres de santé. 
 
III- CARACTERISTIQUES PARACLINIQUES 
1-  Biologie 
Le bilan biologique rentre dans le cadre de la prise en charge de l’insuffisant cardiaque ; il permet de rechercher et traiter une éventuelle comorbidité extracardiaque qui risque d’aggraver la symptomatologie ou parfois même engager le pronostic vital. Une diminution du taux d’hémoglobine est fréquemment constatée chez les patients insuffisants cardiaques. De nombreuses études se sont intéressées à la valeur pronostique de l’anémie en cas d’insuffisance systolique ou à FEVG préservée avec des résultats parfois contradictoires [61-62]. 
Une récente méta analyse Groeneveld et al, tend à conclure que l’anémie serait un facteur prédictif de mortalité en cas d’insuffisance cardiaque systolique [63]. 
2- Le télé cœur 
Il permet d’évaluer la taille du cœur, l’état du lit vasculaire pulmonaire, de mesurer par ailleurs l’indice cardio thoracique ; ce dernier a une valeur pronostique. La cardiomégalie dans notre étude était presque constante avec une proportion de 85%. 
 Ce résultat est superposable à celui de Kheyi, au Maroc soit 86% [52], ou la cardiomégalie était l’anomalie majoritaire à la radiographie thoracique. 
 
3-  L’échocardiographie doppler 
L’échocardiographie doppler est l’examen clé de la prise en charge de l’insuffisance cardiaque. Elle permet le diagnostic, le retentissement, l’étiologie, la surveillance et l’évaluation pronostique. 
La fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) est le paramètre quantitatif de la contractilité globale du ventricule gauche. 
L’atteinte de la contractilité myocardique est constante et irréversible au cours de la cardiomyopathie dilatée (CMD), même si les formes débutantes se présentent souvent avec une fonction systolique conservée. 
La normalité apparente de la FEVG peut masquer une altération significative sous-jacente de la contractilité ventriculaire gauche. 
La FEVG est normalement supérieure à 0,50. 
Elle était inférieure à 0,40 (non conservée) chez 39,16% de nos patients. Ce résultat est contraire à celui de DIGUE [53] avec 20,9% de patients à FEVG conservée contre 79,1% à FEVG inférieur 0,40 (non conservée).  
 
IV- CARACTERISTIQUES ETIOLOGIQUES 
La cardiopathie hypertensive est la principale étiologie retrouvée dans notre étude 32,50%, comme dans la majorité des séries en Afrique subsahariennes mentionnait Thiam [64]. Dans une étude rétrospective réalisé en Côte d’ivoire à l’ICA 2011 Coulibaly et coll. [8] retrouvaient 48,3% de cardiopathies hypertensives. Ces résultats sont similaires aux nôtres. 
Dans les pays industrialisés, l’étiologie principale est la cardiopathie Ischémique. Dans l’étude EPICAL  46,9% avaient une maladie coronaire. [65] 
Zhi-Yong et al en Chine [66] trouvaient également la maladie coronaire comme première cause d’insuffisance cardiaque soit 42,7%. 
 Le LUPUS 0,83% et 3,33% pour la cardiothyréose, soit au total 4,16%. Il apparait ainsi que les maladies du système ont une place de plus en plus importante dans la survenue d’une insuffisance cardiaque. 
V- CARACTERISTIQUES THERAPEUTIQUES 
Les diurétiques de l’anse (les furosémides par excellence) étaient la classe thérapeutique constamment utilisée dans notre étude 92,50 %. Coulibaly [8] avait trouvé une proportion de 86%. Il avait conclu que les diurétiques de l’anse étaient la première classe médicamenteuse prescrite dans l’insuffisance cardiaque à l’institut de cardiologie d’Abidjan. Cela fait bien longtemps que les diurétiques sont utilisé à de telles proportions d’où leur place importante dans la prise en charge des patients en insuffisance cardiaque. 
Les IEC ont été la deuxième classe thérapeutique la plus utilisée après les diurétiques. La fréquence de prescription de cette classe thérapeutique était de 45% dans notre série. Ce qui est très différent des résultats de DIGUE qui étaient de 85,60% ; résultats obtenus dans le service de cardiologie d’Abidjan. Cela pourrait s’expliquer par le fait que l’ICA reçoit un plus grand nombre de patients en situations cardiaques délétères comparé au service de Médecine Interne, mais également une plus grande prescription des IEC est associée à une FEVG abaissée [67] comme c’est le cas d’après les résultats de DIGUE. 
 Dans l’essai préventif de SOLVD (studies of left ventricular dysfonction) [68] on note une réduction du nombre d’hospitalisations et du nombre de poussées d’insuffisance cardiaque sous Enalapril après 3 ans de traitement chez des patients présentant une dysfonction ventriculaire gauche asymptomatique FE inférieur à 35%, bien qu’une diminution significative de la mortalité ne soit pas démontrée. Ainsi donc nous constatons que malgré ses effets bénéfiques les IEC restent encore très peu prescrits dans notre série. 
Les antiagrégants plaquettaires sont quant à eux prescrits dans 30% des cas dans le traitement de l’insuffisance cardiaque ; Il est habituel de mettre sous aspirine les patients présentant une cardiopathie ischémique. Des études ont cependant montré que l’aspirine à fortes doses pourrait diminuer l’efficacité des IEC. [67] 
Dans notre série les digitaliques étaient prescrits dans 1,66% des cas également. Les Bétabloquants correspondent à une révolution thérapeutique dans la prise en charge de l’IC. Dans notre série, 25% des patients ont bénéficié d’un traitement par bêtabloquant. Ce qui est largement inférieur aux résultats retrouvés dans les études de KAMBIRE et al au Burkina Faso [69], ainsi que MAGIONI et al [36], qui retrouvaient respectivement 75,38% et 92,7%. 
 
VI- CARACTERISTIQUES EVOLUTIVES 
La mortalité dans l’insuffisance cardiaque dépend essentiellement de la population étudiée parmi les insuffisants cardiaques. Ainsi la présentation clinique initiale est très importante et définit le pronostic ultérieur. 
La mortalité hospitalière varie de 4 à 9% dans les pays développés. Dans l’étude américaine ADHERE [70], elle est de 4,2% et dans l’étude espagnole SEMI-IC [71] elle est de 6,1%, et de 6,7% dans l’étude Euro Heart Failure Survey (EHFSII). 
[72]. 
 Dans notre série, l’évolution hospitalière était majoritairement favorable 83%et la mortalité hospitalière était de 16%. Adoubi et al [73] dans une étude réalisée en unité de soins intensifs cardiologiques à Abidjan retrouvaient une mortalité hospitalière plus importante de 44,2%. Cette différence pourrait s’expliquer par l’orientation vers l’ICA de la plupart des patients souffrants d’un problème cardiaque quel qu’il soit en général. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 (
 
CONCLUSION
 
) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
	 	

L’insuffisance cardiaque est, une pathologie hétérogène, aux mécanismes physiopathologiques complexes, souvent multifactoriel, qui revêt différents aspects cliniques et aux étiologies multiples.   
La part de cette pathologie dans le service de Médecine Interne permet d’en cerner tous les contours, et d’en favoriser une meilleure prise en charge des patients.   
Notre étude avait pour but d’améliorer la prise en charge des patients insuffisants cardiaques admis dans le service de Médecine Interne B du CHU de Treichville, de comparer nos résultats à d’autres études. Cet état des lieux devra s’appuyer sur des paramètres épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques de l’insuffisance cardiaque. 
Nous avons pu répondre aux objectifs fixés au départ, et ainsi pu déterminer que la tranche d’âge la plus touchée est celle des [55-64] ans, avec une prédominance féminine record des hospitalisations avec un sex-ratio de 0,90. L’HTA est l’antécédent majeur dans la survenue de la maladie. Le tableau clinique le plus fréquemment rencontré est celui de l’ICg associant, œdèmes des membres inférieurs (OMI), des râles crépitants, une turgescence spontanée de la veine Jugulaire (TSVJ), des tachycardies, une hypertension artérielle(HTA) et enfin un reflux hépato-jugulaire(RHJ). Au plan biologique l’anémie hypochrome microcytaire(AHM) est au premier plan ; au télé cœur la grande majorité des patients a présenté une cardiomégalie avec un ICT supérieur à 0,60. Quant à L’échocardiographie nous avons retrouvé la plupart des patients avec une fraction d’éjection systolique conservée. La principale étiologie est l’HTA ; le traitement standard reçu associait un diurétique furosémide un IEC un digitalique et un anti agrégant plaquettaire a faible dose l’aspirine. Le taux de décès hospitalier lié à l’insuffisance cardiaque est de 16%.   Il est probable que le nombre de personnes atteintes va continuer à croitre avec le vieillissement de la population, l’augmentation de la prévalence des facteurs de risque. Pour ce faire une implication de tous les acteurs de la sante s’impose dès maintenant pour éviter que cette maladie ne devienne un véritable problème de santé sous nos tropiques. 
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1- AU POUVOIR PUBLIC 
Œuvrer à la mise en place d’une politique sanitaire à caractère social exemple de la couverture maladie universelle pour une accessibilité aux soins.

2-  A L’ATTENTION DE LA FACULTE DE MEDECINE 
- Mettre en place un programme de formation continu des médecins pour qu’ils soient en phase avec les avancées thérapeutiques 
3- A L’ATTENTION DES SERVICES DE SANTE 
· Promouvoir une meilleure collaboration entre cardiologues et les autres spécialités médicales afin d’optimiser la prise en charge des patients en insuffisance cardiaque. 
· Insister sur l’information, l’éducation des patients en vue d’un changement de comportement. 
· Etablir une fiche à remplir systématique pour tout patient admis pour IC allant   de l’identité jusqu’au traitement. 
· Acheminer le plus tôt possible les dossiers aux archives après une hospitalisation ou une séance de consultation.
4- A L’ATTENTION DE LA POPULATION 
· Consulter un médecin dès l’apparition d’une dyspnée ou d’une toux en vue d’éliminer une cause cardiaque sous-jacente. 
· Respecter les mesures hygiéno-diététiques qui sont la base de la prévention des facteurs de risques cardiovasculaires. 
· Prendre régulièrement ses médicaments afin d’éviter les hospitalisations répétées.
· Abandonner les mauvaises pratiques thérapeutiques qui peuvent avoir des effets délétères notamment la dysfonction rénale lors de l’IC.
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              ANNEXE 1 :  
FICHE D’ENQUETE : 
INSUFFISANCES CARDIAQUES : CARACTERISTIQUES       EPIDEMIOLOGIQUES, CLINIQUES ET THERAPEUTIQUES 
 
 	FICHE D’ENQUETE N°/………… 
I-Donnée Sociodémographique  
Age :                 sexe :                 Profession :                                   
Adresse :                                                         Région d’origine : 
Nationalité : 
Ethnie : 
II- Antécédents
II-1 ATCD familiaux   a) HTA : 1 = oui, 2 = non  b)Diabète : 1 oui, 2 = non  
C-maladie coronarienne : 1 = oui, 2 = non  
d- cardiopathie : 1    oui,  2     non               type :………………………… e- mort subite familiale : 1    oui, 2     non      f- infarctus du myocarde : g- autres : 
 II-2 Antécédents personnels      Médicaux  
a-HTA : 1 = oui, 2 = non       b- Autres : 
Cardiovasculaires : TYPES :                                                                                        depuis :  Chirurgicaux : Nature                                                                                                   depuis :                                                                                                                         depuis :                
 
 
Gynéco – obstétricaux : gestité /parité ……/…..    DDR :………………….. III- Factures de risques cardiovasculaires a-HTA : 1 = oui, 2 = non depuis : 
b-Diabète: 1 : oui, 2=non                                         
Type :………………………………………………………………………… c-Tabagisme : 1 = oui, 2 = non, Nombre paquet année : d- alcool : 1 : oui,   2 : non, Type :                        Durée :                 Quantité :                
e-Dyslipidémie : 1=oui, 2=non                           
Depuis……………………………………………………………………….. f-obésité : 1 oui, 2 = non            IMC : g-contraception :   1 = oui, 2 = non 
………………………………………depuis……………………………………  h-connectivite : 1 : oui, 2 : non i-vascularite : 1 : oui, 2 : non j- fièvre au long : 1 : oui, 2 : non k- hémopathie : 1 : oui, 2 : non              type :                                                               l- Cardiopathies : l : oui, 2 : non            type : 
m-autres : 
IV- Examen clinique   I-Signes fonctionnels : 
a-Dyspnée (classification de NYHA) 
Stade I                   Stade II           Stade III       Stade IV       b- Douleur Thoracique : 1 oui,  2 = non  c-Toux : 1 = oui, 2 = non            Type : 
d- Hépatalgie :   1 = oui,  2 = non                      Type : 
e-Autre :  
2-Signes généraux   a-BDC réguliers : 1 = oui, 2 = non  b- Tachycardie : 1 oui, 2 = non  c-Bradycardie : 1 = oui, 2 = non  d- Bruits de galop :   1 = oui, 2 = non  
Type……………………………………………………………………………… 
e-Souffle cardiaque : 1 = oui, 2 = non  
Type……………………………………………………………………………… 
f-Crépitant pulmonaires : 1 = oui, 2 = non  g-TVJ : 1 = oui, 2 = non  h-RHJ : 1 = oui, 2 = non  
I-Hépatomégalie : 1 = oui, 2 = non  j-OMI : 1 = oui, 2 = non  
V- Examens para cliniques   
A-Radiographie thoracique de face  a- Normale : 1 = oui, 2 = non  b-ITC :  
c-Cardiomégalie : 1 = oui, 2 = non  d- OAP :   1 = oui, 2 = non  e-Pleurésie : 1 = oui, 2 = non f-Autre :  
B-ECG  
a- Normal : 1 = oui, 2 = non  b- HVG: 1 oui, 2 = non  c- HVD : 1 = oui, 2 = non  d- HAD :   1 = oui, 2 = non  e- HAG : 1 = oui, 2 = non  
f- Troubles         du rythme                       : 1 = oui,                     2= non  
Type :…………………………………………………………………………………………………… h-Autres :……………………………………………………………………………………………… C-Echographie cardiaque  
Hypertrophie pariétale : 1 oui                          2 : non  
Dilation : OD : 1 : oui, 2 : non ; VD : 1 : oui, 2 : non ; OG : 1 : oui, 2 : non ; VG : 1 : oui, 2 : 
non           
b-Fonction systolique du VG  
FE :                                           FR :  
Normale                 :   1 = oui, 2 = non  Altérée                   :   1 = oui, 2 = non  
c- FONCTION DU VD  
TAPSE 
FR  
PAPS 
Normale       :   1 = oui  2 =non 
F-Valvulopathies 
Type  
IM                  RM                       IAoRAo                       IT  h-Autres : D-Biologie  
a-Glycémie : normale : 1 : = oui   , 2 : non  élevée :   1 = oui,  2=non  b-Créatininémie : normale : 1 : = oui   , 2 : non élevée :   1 = oui,  2=non  c-Ionogramme sanguin : 
 -hyperkaliémie : 1 : = oui   , 2 : non         b-hypokaliémie : 1 : = oui   , 2 : non 
-hyponatrémie : 1 : = oui   , 2 : non         d-hypokaliémie : 1 : = oui   , 2 : non -hypercalcémie : 1 : = oui   , 2 : non         f-hypocalcémie : 1 : = oui   , 2 : non d-NFS 
-Normal1 : = oui   , 2 : non                            anémie 1 : = oui   , 2 : non 
-Taux hémoglobine 
-taux d’hématocrite  
-Type d’anémie : 
-GB                                    GR                         PLAQETTES -Autres : TP :  	      INR :                        ASAT : 
TP =                            %;   	 	        ALAT =  
VI-Type d’insuffisance cardiaque  
A-Selon la cavité atteinte 
a- I insuffisance cardiaque droite 
b- Insuffisance gauche
c-  Insuffisance globale.  
B- Selon la fonction
a- Insuffisance cardiaque systolique
b- , Insuffisance cardiaque diastolique,
c-  Insuffisance cardiaque intermédiaire  
VII-Causes de décompensation a- Rupture thérapeutique 
b-Ecart de régime 
c- Embolie pulmonaire 
d- Anémie 
e- Infections  
f- Insuffisance cardiaque réfractaire 
g- Autres.   
 
VIII-Etiologies a- Valvulopathies b- HTA c- CMD d- Cardiopathie ischémique e- Endocardite f- Myocardite g- Péricardite h- Autres : 
  
IX-Traitement 
IEC : ……………………………………………………………… 
 Beta bloquants …………………………………………………………………. Diurétiques…………………………………………………………………………
ARA II……………………………………………………………………………….
Amines……………………………………………………………………………… Digoxine …………………………………………………………………………… Autres ………………………………………………………………………………. 
………………………………………………………………………………………..
…………………………………………………………… ………………………….
 
X-Evolution  
· Favorable  
· Défavorable :  
Complications   
……………………………………………………………………………………………………… ………………………………………………………………………………………………………
……………………………………… 
DCD………………………………………………………………………… 
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RESUME
 Introduction : L’insuffisance cardiaque est l’incapacité du cœur à assurer en toute circonstance un débit sanguin nécessaire au besoin métabolique et fonctionnel de l’organisme. Il correspond au stade ultime de l’aboutissement de plusieurs cardiopathies évoluées ; ischémique, hypertensive, valvulaire, et rythmique comme elle peut être primitive, dont le diagnostic repose essentiellement sur l’échographie doppler cardiaque.  
Méthodologie : Il s’agissait d’une étude rétrospective transversale et descriptive portant sur 120 patients répondants au critère d’inclusion qui s’est déroulé sur deux ans, du 1 janvier 2019 au 30 juin 2021. Etaient inclus à l’étude tous les patients des deux sexes, hospitalisés ou suivis dans le service de médecine interne B du CHU de Treichville pendant la période d’étude. 
Résultats : Il s’agissait de patients âgés de 16 ans et plus. 
La prévalence de l’insuffisance cardiaque dans notre étude était de 11, 55%. 
L’âge moyen était de 54 ans avec une prédominance féminine à 52,50%, ce qui fait un sex-ratio de 0,90. Les signes fonctionnels étaient : la dyspnée pour 50%, la douleur thoracique 48,33% et la toux pour 41,66%. Les signes physiques étaient dominés par les OMI pour 60%, hyperthermie pour 52% la tachycardie pour 41,66%, la dyspnée pour 40%, la poussée hypertensive et la pâleur conjonctivale respectivement 39,16% et 37, 50%, les étiologies étaient dominées par l’hypertension artériel 32,50%, les CMD pour 18,33% et les valvulopathies pour 16,66%.  
Le traitement de l’IC repose essentiellement sur les diurétiques notamment le furosémide (92,50%), les IEC (45%) les antis aldostérone (42,50%), les IPP et l’aspirine pour (33,33%) et (30%). 
Conclusion : il est probable que le nombre de personne atteintes augmente avec le vieillissement de la population. Pour freiner cette avancée, une implication de tous les agents de santé s’impose. 
 Mots clés : insuffisance cardiaque, épidémiologie, clinique, thérapeutique.  
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New recommendations in the 2019 guidelines Class of recommendation

Glucose-lowering treatment

Empagligflozin, Canaglifiozin, or dapaglifiozin are recommended
in patients with T2DM and CVD, or at very high/high CV risk, to ia
reduce CV events

Empaglifiozin is recommended in patients with T2DM and CVD to
reduce risk of death

DM treatment to reduce HF risk

SGLT2 inhibitors (empaglifiozin, canaglifiozin, or dapaglifiozin) are
recommended to lower risk of HE hospitalization

Management of CKD

SGLT2 inhibitors are recommended to reduce progression of

diabetic kidney disease. L

Nos patients n'ont pas bénéficié de ce traitement dont I'efficacité cardiovasculare vient
détre prouvée.
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