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Objectifs d’apprentissage

Connaitre étiologie et sémiologie simples de I'insuffisance cardiaque.

Appliquer les concepts de physiologie cardiovasculaire récemment vus a une situation

pathologique courante.
Utiliser ces concepts pour expliquer la sémiologie.

Discuter (conceptuellement) des approches thérapeutiques possibles



Mme I.C., 70 ans, consulte son généraliste

Veines du cou
distendues

Pouls régulier 5 , 3
Pression artérielle normale (Edeme prenant le godet



Définition, chiffres et symptomes généraux

* Incapacité du coeur a assurer une perfusion
suffisante des organes

'fl'able 1 European Society of Cardiology definition of heart
ailure

I. Symptoms of heart failure (at rest or during exercise)
and
Il. Objective evidence (preferably by echocardiography) of cardiac
dysfunction (systolic and/or diastolic) (at rest)
and (in cases where the diagnosis is in doubt)
lIl. Response to treatment directed towards heart failure

Criteria | and Il should be fulfilled in all cases.

* Prévalence dans le monde : 1-3 %

* Incidence: 2-7/1000 patients-année en
Europe; en diminution

* Mortalité: 3X population de méme age et sexe

Mosterd A and Hoes AW. 2007 Clinical epidemiology of heart failure. Heart 93 : 1137-1146.
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Etiologie de l'insuffisance cardiaque

Maladie coronarienne = infarctus
cf. cas de liaison Athérosclérose
>50%

Hypertension artérielle chronique

Cardiomyopathie dilatée non-ischémique
Myocardites infectieuses
Toxiques: alcool, cocaine, anthracyclines...

Valvulopathies

Maladie congénitale
(mutations de =50 protéines, sarcomériques et non sarcomériques)

Le diabete augmente le risque d’insuffisance cardiaque de 2-5 X



Dysfonction systolique:
— Remplissage = normal
— Contraction inefficace

— Fraction d’éjection <50 %

Dysfonction diastolique:
— Défaut de remplissage

— Fraction d’éjection normale
>55%

— Volume d’éjection réduit

Dysfonctions du cycle cardiaque

Diastolic Dysfunction

Normal Systolic Dysfunction

Diastole
(filling)

Right
ventricle Left

ventricle

The stiff ventricles fill
with less blood than
normal.

The ventricles fill
normally with blood.

The enlarged ventricles
fill with blood.

Systole
(pumping)

The ventricles pump
out about 60% of
the blood, but the

amount may be lower
than normal.

The ventricles pum
out less than 40 to 50%
of the blood.

The ventricles pump
out about 60% of
the blood.

http://www.cardio-assoc.com/disease-failure.html



Dysfonction systolique
« Heart Failure with reduced Ejection Fraction ou HFrEF »

« Aplatissement » pathologique et chronique de la courbe de Frank & Starling
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Klabunde RE Cardiovascular Physiology Concepts; Lippincott Williams and Wilkins 2005



Dysfonction systolique
« Heart Failure with reduced Ejection Fraction ou HFrEF »

Réduction de I'inotropie ... avec dilatation du ventricule
Pression Pression
; RPVTS ot A ; RPVTS < RPVTS
/
/ /
III /// —
<€ ~E >
\_ \ I \
— Jolume T >Volume

Augmentation de la postcharge !



Loi de Laplace et postcharge

Durant la contraction, un cardiomyocyte
lutte contre la tension de paroi

0,
Tension de paroi selon la loi de Laplace: dj —e ij

oc=APxR/2e

0,> 0,

I —

Rappel du cours de physique; Martin Kunz



Loi de Laplace et dysfonction systolique

Augmentation de la composante structurelle de la postcharge
Postcharge: o durant la systole

Tension de paroi selon la loi de Laplace:
oc=APxR/2e

R">Rete’<e—0o’'>>0

indépendamment de AP !



Compliance ventriculaire: conditionne le remplissage ventriculaire durant la diastole

Volume

VTD

Compliance = AV/AP

VTD

VTD

PTD: pression télédiastolique
VTD: volume télédiastolique
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Dysfonction diastolique

« Heart Failure with preserved Ejection Fraction ou HFpEF »

Défaut de remplissage du ventricule

Cause: compliance réduite
(rappel: Compliance = AV/AP)

et/ou défaut de relaxation
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NB: La courbe de compliance du ventricule
est la base de la boucle PV !
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NB2: Ni la courbe de Frank & Starling ni RPVTS ne
sont modifiée: inotropie conservée.



Dysfonction diastolique

« Heart Failure with preserved Ejection Fraction ou HFpEF »

Rappel: « vraie » précharge: longueur des sarcomeres passifs

Etirement
sarcomeres
OK

Force développée
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Longueur sarcomeéres [um]

C

Koeppen and Stanton: Berne & Levy Physiology, 6th Edition.
Copyright © 2010 by Mosby, an imprint of Elsevier, Inc. All rights reserved.

Etirement
sarcomeres
limité par:

e rigidité de paroi
e fibrose interstitielle



De la surcharge chronique a la décompensation

Surcharge chronique « Compensation » par hypertrophie Décompensation
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Adapté de Opie LH, et al. Controversies in ventricular remodelling. The Lancet 2006; 367: 356-67.



Type de dysfunction et morphologie des ventricules

Dysfonction systolique Normal Dysfonction diastolique
Hypertrophie dilatée Hypertrophie concentrique




Liens entre étiologie et dysfonction

Maladie coronarienne
=+ infarctus

Cardiomyopathie dilatée
non-ischémique

Maladie congénitale

Valvulopathies

Hypertension artérielle
chronique
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Dysfonctions systoligue et diastoligue non mutuellement exclusives
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Klabunde RE Cardiovascular Physiology Concepts; Lippincott Williams and Wilkins 2005



@ESC
The Heart Failure Spectrum S

Risk Factors

Trigger

Comorbidities

/
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(HFrEF)
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ventriculaire

_——

Dysfonction
diastolique i . Volume ventriculaire
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OXTFORD

UNIVERSITY PRESS

Adapté de : European Heart Journal, Volume 40, Issue 26, 7 July 2019, Pages 2155-2163, https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehz158



Intégration coceur-vaisseaux dans l'insuffisance cardiaque

Situation normale: Qy =5 L/min
= 2/3 du sang dans le compartiment veineux

Insuffisance cardiaque: Qg <5 L/min
Rétention du sang dans le compartiment veineux

100

Pression (mmHg)
(63}
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Vue d’ensemble

C’est a I'extrémité artérielle des capillaires
que le liquide est filtré, puis il s’écoule
dans I'espace interstitiel. La majeure
partie du liquide est réabsorbée

a 'extrémité veineuse.

Artériole

La pression nette de filtration (PNF) détermine
la direction du déplacement du liquide. Deux types
de pression permettent I'écoulement des liquides:

Pression hydrostatique (PH) WM Pression colloidoosmotique (PO)

* La PH est causée par la pression
que le liquide exerce contre la
paroi.

* Elle «pousse » le liquide
pour lui faire traverser la paroi.

¢ Dans les vaisseaux sanguins,
elle est due & la pression du sang.

1

Piston —

L
« Poussée »

v

Pour I'ensemble
des lits capillaires, 20 L
de liquide sont filtrés
chaque jour vers le
liquide interstitiel,
soit presque

7 fois le volume
plasmatique total !

* La PO est causée par la présence
de solutés non diffusibles (les pro-
téines plasmatiques, par exemple).

 Elle «tire » le liquide pour lui faire
traverser la paroi.

« Dans les vaisseaux sanguins, elle
est due aux protéines plasmatiques.

=

b

Molécules
de soluté
(protéines)

Paroi

Echange d'eau a travers
la paroi des capillaires

Le liquide traverse
vers le compartiment
interstitiel.

Py 1 = Py, T = filtration 1

INCREASED HYDROSTATIC
PRESSURE

Chaque jour,
17 L de liquide ™l
sont réabsorbés

dans les capillaires a
I'extrémité veineuse.

i

Chaque jour, le
systéme lymphatique
retire environ 3 L

de liquide (et toute
protéine qui a traversé)
(voir le chapitre 20).

Capillaire

Veinule lymphatique

Marieb & Hoehn: Anatomie et physiologie humaines, 2015



On doit maintenant considérer aussi la circulation pulmonaire

Compartiment
artériel pulmonaire

Compartiment
veineux pulmonaire

Compartiment

Compartiment
artériel systémique

veineux systémique



Insuffisance cardiaque gauche

Rétention du sang dans le compartiment veineux

Coughing

/,

Pleural effusion
(excess fluid
around lungs)

Swelling in abdomen —-¢

(ascites)
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Tiredness
Shortness of breath

Pulmonary
edema (excess
fluid in lungs)

Pumping action
of the heart
grows weaker

Swelling
in ankles
and legs



Insuffisance cardiaque droite

Rétention du sang dans le compartiment Primaire rare; en général secondaire a
veineux systémique = P, 1 I'insuffisance cardiaque gauche

Tiredness
Shortness of breath

Pulmenary
edema (excess
fluid in lungs)

Swelling
(ascites)

Pleural effusion — |
(excess fluid
around lungs)

Pumping action
of the heart
grows weaker

in abdomen

Swelling
in ankles




Le débit cardiague dépend de la volémie

Augmentation de la volémie:

I:)mcl - Pch

O =@

Le débit cardiague a augmenté:
Q, = Q,

sans changement de la courbe
de fonction cardiaque !




Les principaux systémes de régulation de la volémie
= mécanismes compensatoires de I'insuffisance cardiaque

Systéme nerveux sympathique

- stimulé par baisse de la pression artérielle (barorécepteurs artériels)
- vasoconstriction

- rétention hydrosodée

Sytéeme rénine-angiotensine-aldostérone

- stimulé par baisse de la pression artérielle (barorécepteurs artériole afférente)
- vasoconstriction

- rétention hydrosodée

Vasopressine (hormone antidiurétique)
- stimulé par baisse de la pression artérielle (barorécepteurs artériels)
- vasoconstriction

- rétention d’eau

Prof. E. Feraille: Homéostasie des volumes corporels et transport du sodium; a venir le 5 février



Mécanismes compensatoires
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Klabunde RE Cardiovascular Physiology Concepts; Lippincott Williams and Wilkins 2005



Intégration coceur-vaisseaux dans l'insuffisance cardiaque

A
Insuffisance cardiaque : Q

O =Q;ad

Compensation neuro-
humorale; Pyc T~ etR T

@ = (3; Q 1 (pas assez)

Ttt inotrope positif;
courbe F & S
Q= @; a1t

A Exemple simplifié ...! Traitement plus complet dans polycopié BASKM



Insuffisance cardiaque: options thérapeutiques

SN sympathique
Catécholamines

V4
Inotropie Chronotropie
+ + -
Ar "4

SN parasympathique

N\

Précharge Postcharge



Insuffisance cardiaque: options thérapeutiques 2

Ventricular
Failure

1

— Cardiac -+
g Output =
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1 Blood
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Klabunde RE Cardiovascular Physiology Concepts;
Lippincott Williams and Wilkins 2005



