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UE B.1

Mémo 1

Insuffisance cardiaque



I Définition
Maladie évolutive provoquée par l’incapacité du cœur à assurer sa fonction de pompe nécessaire aux besoins métaboliques et fonctionnels des différents organes.

• Insuffisance ventriculaire gauche (IVG) ou insuffisance cardiaque gauche : inaptitude de la pompe cardiaque à assurer un débit cardiaque suffisant par rapport aux besoins d’oxygène en périphérie.

• Insuffisance ventriculaire droite (IVD) ou insuffisance cardiaque droite : inaptitude de la pompe cardiaque à éjecter le sang veineux dans la circulation pulmonaire.

La dysfonction systolique est très souvent accompagnée d’une dysfonction diastolique.

II Diagnostic
	
	IVG


	IVD




	Signes fonctionnels


	• Dyspnée d’effort : variable, se traduit par une polypnée superficielle.

Stade I : pas de gène.

Stade II : gène lors d’un effort inhabituel.

Stade III : gène importante pour les activités habituelles.

Stade IV : gène majeure au moindre effort ou au repos.

• Dyspnée de décubitus.

• Dyspnée paroxystique : souvent témoin d’un œdème aigu du poumon (OAP), elle survient au repos ou à l’effort.

• Dyspnée permanente.

• Autres : toux sèche, hémoptysie, asthénie, fatigue, troubles neuropsychiques…


	• Hépatalgies d’effort : douleurs sourdes et constrictives à irradiations variables ; témoins d’un foie cardiaque ; s’accompagnent d’hépatomégalie douloureuse et à reflux hépatojugulaire.

• Turgescence des veines jugulaires.

• Autres : cyanose des extrémités, oligurie, œdèmes des membres inférieurs (bilatéraux, indolores, prenant le godet).




	Auscultation


	• Tachycardie avec parfois une pression artérielle diminuée ou pincée.

• Bruit de galop gauche présystolique.

• Souffle systolique d’insuffisance mitrale fonctionnelle.

• Parfois : râles crépitants ou sous-crépitants.


	• Tachycardie régulière.

• Bruit de galop droit pré- ou protosystolique.

• Souffle systolique d’insuffisance tricuspidienne.

• Éclat de B2 au foyer pulmonaire avec claquement éjectionnel.

• Signe de Harzer.




	ECG


	• Tachycardie.

• Signes d’hypertrophie ventriculaire gauche.

• Troubles de la conduction.


	• Tachycardie.

• Signes d’hypertrophie auriculaire droite.

• Signes d’hypertrophie ventriculaire droite.

• Troubles de la conduction.




	Radio

de thorax


	• Dilatation du ventricule gauche.

• Redistribution vasculaire vers les sommets.

• Stries de Kerley B (œdème interstitiel).

• Opacités floconneuses, floues péri-hilaires et basales (œdème alvéolaire).

• Épanchement pleural.


	• Dilatation du ventricule droit.

• Grosses artères pulmonaires.

• Arc moyen gauche convexe.

• Épanchement pleural.




	Écho- graphie


	 



	Biologie


	Gaz sanguins, lactates, troponine I, fonctions rénale et hépatique, BNP (Brain Natriuretic Peptide).




	Autres


	Scanner, IRM cardiaque, cathétérisme cardiaque.







▾ Classification de la New York Heart Association (NYHA)

	Classe NYHA I


	Pas de limitation des capacités physiques




	Classe NYHA II


	Petite limitation des capacités physiques




	Classe NYHA III


	Limitation évidente de la capacité d’effort




	Classe NYHA IV


	Le patient ne peut effectuer aucun effort sans éprouver de symptômes







III Étiologies de l’insuffisance cardiaque
	Insuffisance ventriculaire gauche


	Insuffisance ventriculaire droite




	• Surcharge :

– barométrique avec trouble de la compliance : RA, HTA, coarctation ;

– volumétrique : IA, IM ;

– dysfonctionnement d’une prothèse valvulaire ;

– cardiomyopathie obstructive.

• Trouble de contractilité : cardiopathies ischémiques, CMNO, troubles de rythmes et de conduction.

• Pathologie extrinsèque (débit cardiaque élevé) : cardiothyréoses, anémie sévère, shunts artério-veineux.


	• Pleuro-pulmonaire :

– HTAP primitive ;

– cœur pulmonaire aigu : embolie pulmonaire massive, insuffisance respiratoire aiguë ;

– cœur pulmonaire chronique : BPCO, embolies pulmonaires à répétition.

• Cardio-vasculaires : infarctus du myocarde du ventricule droit, valvulopaties, péricardites, myocardiopathies, cardiopathies congénitales.







IV Traitements
• Diurétiques.

• Vasodilatateurs.

• Inotropes.

• Oxygénothérapie.

• Ventilation non invasive.

Autres traitements

• Morphine, anticoagulants…

• Assistance respiratoire : ventilation non invasive (VNI).

• Assistance circulatoire : la contrepulsion par ballon intra-aortique (CPIA), l’Extracorporeal Membrane Oxygenation (ECMO).

• Resynchronisation cardiaque ou entraînement biventriculaire.






UE B.1

Mémo 2

Insuffisance veineuse



I Définition
C’est une maladie du système veineux des membres inférieurs caractérisée par une incontinence des valvules veineuses liée notamment à une dégénérescence du tissu les composant. Il s’agit d’une maladie chronique très fréquente : elle touche 30 % de la population globale et représente un motif fréquent de consultation médicale.

II Étiologies
• Maladie variqueuse : dilatation permanente et pathologique d’une ou de plusieurs veines, avec incontinence valvulaire. Il existe deux types de varices :

– les varices systématisées : elles sont développées aux dépens des réseaux grande et petite saphènes ;

– les varices non systématisées ou diffuses, dites « non saphènes » : l’incontinence des perforantes de cheville joue un rôle fondamental dans l’apparition d’une insuffisance veineuse chronique. Les varices sont le plus souvent primitives. Facteurs favorisants : hérédité, mode de vie, âge, sexe, grossesses multiples, obésité…

• Syndrome post-thrombotique.

III Traitement
• Prévention de la phlébite.

• Diagnostic et traitement précoce de la phlébite.

A. Traitement symptomatique

• Surélévation des jambes.

• Lutte contre les facteurs de risque : obésité, chaleur, contraceptifs ; favoriser l’exercice physique…

• Contention élastique.

B. Traitement radical

• Chirurgie.

• Scléroses de varices.






UE B.1

Mémo 3

Rétrécissement aortique



I Définition et étiologie
• Le rétrécissement aortique, ou sténose aortique, est le rétrécissement de l’orifice de la valve sigmoïde aortique créant un obstacle à l’éjection systolique du ventricule gauche.

• Environ 30 % des valvulopathies dans un ratio hommes/femmes de 2/1.

La forme acquise dégénérative ou maladie de Monckeberg est la plus fréquente. Les autres formes sont d’origine congénitale ou rhumatismale.

II Physiopathologie
• Phase de compensation : hypertrophie concentrique du ventricule gauche (HVG). Le débit cardiaque est conservé et les signes fonctionnels apparaissent au cours de l’effort : angor, syncope et dyspnée.

• Phase de décompensation : après plusieurs années d’évolution, on observe une défaillance ventriculaire.

III Diagnostic
• Souffle systolique au foyer aortique et irradiant sur les vaisseaux du cou.

• Signes fonctionnels : angor, dyspnée et syncope et la sévérité du rétrécissement sera appréciée par la présence de ces signes à l’effort uniquement ou également au repos.

• Examens complémentaires : radio thoracique, ECG, échographie trans-thoracique (TM et 2D) et doppler pulsé permettent de diagnostiquer la sténose aortique, de préciser son type, sa sévérité et son retentissement.

IV Traitements
• Prévention des endocardites (notamment hygiène buccodentaire), repos, pas d’efforts violents.

• Remplacement chirurgical des valves : bioprothèse chez le sujet âgé, prothèse mécanique (en métal) chez le sujet jeune.

• Traitements interventionnels : remplacement des valves ou dilatation du rétrécissement par voie percutanée.






UE B.1

Mémo 4

Insuffisance mitrale



I Définition et épidémiologie
• Elle correspond à un reflux de sang dans l’oreillette gauche au cours de la systole ventriculaire gauche par perte d’étanchéité de la valve.

• La forme dégénérative est devenue la forme prédominante dans les pays occidentaux et elle est présente majoritairement chez les patients de plus de 75 ans.

II Étiologie et mécanismes
• Le plus souvent, défaut d’affrontement des feuillets.

• La régurgitation peut être aussi liée à une perforation ou une rétractation.

On définit deux formes d’insuffisance : la première, dite « fonctionnelle », est liée à une modification de l’environnement de la valve et la deuxième, « organique », est liée à une modification de la valve elle-même.

• Insuffisance mitrale fonctionnelle : dilatation de l’anneau mitral liée à une dilatation des cavités cardiaques gauches (cardiomyopathie dilatée).

• Insuffisance mitrale organique : par exemple insuffisance mitrale dystrophique, dégénérative myxoïde (maladie de Barlow) et dégénérescence fibro-élastique survenant chez les sujets âgés.

III Physiopathologie
A. Forme aiguë

Dans les formes sévères, l’augmentation de pression peut être à l’origine d’un œdème pulmonaire aigu.

B. Forme chronique

Dilatation auriculaire, remodelage ventriculaire afin de maintenir un débit convenable. À terme, dilatation du cœur droit.

IV Diagnostic
A. Forme chronique

• Souffle systolique au foyer mitral.

• Palpitations, dyspnée d’effort et asthénie.

B. Forme aiguë (rupture de cordage)

L’œdème pulmonaire et le choc cardiogénique sont fréquents.

C. Examens complémentaires

• Électrocardiogramme.

• Radiographie thoracique.

• Échographie et doppler :

– précisent l’importance de la fuite ;

– confirment l’insuffisance mitrale ;

– mesurent son retentissement auriculaire, ventriculaire et pulmonaire ;

– identifient le mécanisme de la fuite (prolapsus IM restrictive).

V Évolution
A. Forme chronique

• Dans les fuites modérées : la tolérance peut être très longue voire indéfinie.

• Dans les fuites importantes : la dyspnée s’accentue et apparaît ensuite l’insuffisance ventriculaire gauche avec fibrillation atriale (pouvant favoriser les complications trombo-emboliques) puis l’insuffisance cardiaque.

B. Forme aiguë

Œdème aigu du poumon.

VI Traitements
• Prophylaxie des endocardites d’Osler par traitement systématique avant toute action susceptible de provoquer une bactériémie.

• Traitement par vasodilatateur, inhibiteur de l’enzyme de conversion : il permet de diminuer le volume et la masse du ventricule gauche afin de diminuer la précharge.

• Association des vasodilatateurs et des diurétiques : traite l’insuffisance cardiaque.

• Risque thrombo-embolique, notamment en cas de FA, traité par anticoagulants.

Traitements chirurgicaux

• Valvuloplasties (réparation de la valve mitrale) ou annuloplastie (remplacement de l’anneau).

• Remplacement valvulaire en fonction du terrain et de l’âge : bioprothèse ou prothèse mécanique.






UE B.1

Mémo 5

Athérosclérose



I Généralités
L’athérosclérose est un processus pathologique d’obstruction des artères : cette obstruction se fait par accumulation de graisses dans la paroi des vaisseaux artériels, ce qui finit par provoquer la formation de plaques d’athérome qui rétrécissent la lumière des vaisseaux atteints.

Ces rétrécissements (appelés aussi sténoses) peuvent se compliquer d’une obstruction complète de l’artère, la plupart du temps par thrombose, c’est-à-dire par formation de caillots.

L’athérosclérose peut toucher toutes les artères et se retrouver donc à l’origine de diverses pathologies, en fonction des artères touchées :

– accidents vasculaires cérébraux pour les artères à destinée cérébrale ;

– artériopathie oblitérante des membres inférieurs pour les artères iliaques primitives et leurs branches ;

– angor pour les artères coronariennes ;

– infarctus mésentérique pour les artères à destinée digestive…

II Étiologies et facteurs de risque
Les facteurs de risques reconnus d’athérosclérose peuvent être :

• non modifiables : l’âge ; le sexe masculin et les antécédents familiaux de maladie coronaire.

• modifiables : le tabagisme ; la sédentarité ; l’obésité ; l’hypertension artérielle ; le diabète et l’hypercholestérolémie.

De la connaissance de ces facteurs de risque découle l’existence de mesures de prévention visant à réduire l’incidence de l’athérosclérose :

• dans le cadre de la prévention primaire, on retiendra essentiellement :

– le contrôle de la cholestérolémie ;

– la lutte contre le tabagisme ;

– la lutte contre la sédentarité et le surpoids ;

– le contrôle de l’hypertension artérielle et le bon équilibre du diabète ;

• les mesures de prévention secondaire consisteront :

– à administrer des bêtabloquants ou de l’aspirine à un patient ayant déjà eu, par exemple, un épisode d’infarctus diagnostiqué ;

– mesures hygiéno-diététiques ;

– éducation ;

– réadaptation cardio-vasculaire.

Elles auront alors pour but de limiter le risque de récidive.






UE B.1

Mémo 6

Angine de poitrine ou angor



I Physiopathologie
L’angine de poitrine est provoquée par un déséquilibre entre les apports en dioxygène et les besoins en oxygène du myocarde.

• Si modification des apports en dioxygène, sans modification des besoins : ischémie primaire.

• Si une augmentation trop importante des besoins en dioxygène sans modification des apports : ischémie secondaire.

Ischémie → atteinte du myocarde → altération de la cinétique ventriculaire gauche → signes électro-cardiographiques → les signes cliniques.

II Étiologies
A. Pathologie des coronaires

Ce sont les causes les plus fréquentes de cardiopathies ischémiques.

Il existe trois mécanismes qui peuvent parfois coexister :

– sténose artérielle ;

– spasme artériel ;

– thrombose.

B. Pathologie d’origine extra-coronaire

• Causes cardiaques : une augmentation du volume du myocarde ou un rétrécissement de l’aorte peut provoquer ce qu’on appelle l’angor fonctionnel.

• Poussée hypertensive.

• Toute pathologie susceptible de provoquer une baisse du taux d’oxygène dans les coronaires.

C. Facteurs de risque

Il s’agit des classiques facteurs de risque cardio-vasculaires :

– hypertension artérielle ;

– tabagisme ;

– diabète ;

– hypercholestérolémie…

III Signes cliniques
A. Forme typique : angor stable ou angor d’effort

La douleur est le maître symptôme. Classiquement :

• elle est rétrosternale, en barre, irradiant vers le membre supérieur gauche ou la mandibule ;

• elle est volontiers décrite comme oppressante, à type de striction ;

• elle survient à l’effort et cède après l’arrêt de l’effort, en quelques minutes ;

• si le patient est sous trinitrine en sublingual, la douleur cède en 2 à 3 minutes.

B. Formes cliniques particulières

	Forme


	Clinique




	Angor instable ou angor de Prinznetal : syndrome coronaire aigu


	Les douleurs sont fréquentes. Risque élevé d’évolution vers l’infarctus du myocarde.




	Formes spastiques


	Spasme artériel pouvant être occlusif




	Formes symptomatiques


	La douleur peut se situer à un siège inhabituel




	Formes asymptomatiques


	Ischémie silencieuse




	Angor de novo


	Angor d’apparition récente







IV Examens complémentaires
A. ECG au repos

	Forme


	ECG au repos




	Angor stable


	ECG normal, onde T négative, pointue et symétrique ou un sous-décalage du segment ST




	Formes spastiques




	Angor instable : syndrome coronaire aigu


	Signes d’ischémie myocardique

ex. : négativation des ondes T







B. ECG d’effort

• Sous surveillance d’un cardiologue et contrôle médical strict.

• Sur une bicyclette ergométrique.

L’examen est dit « positif » quand l’effort déclenche des signes cliniques et/ou électrocardiographiques d’ischémie.

Remarque

L’ECG d’effort est formellement contre-indiqué en cas de syndrome coronaire aigu en raison du risque d’infarctus du myocarde.



C. Échocardiographie de stress et scintigraphie myocardique

L’imagerie d’effort ou sous stress pharmacologique permet de localiser avec exactitude le territoire ischémié.

D. Coronarographie

La coronarographie permet de mettre en évidence les sténoses coronaires et de poser éventuellement l’indication d’une revascularisation myocardique par pontage ou par angioplastie.

E. Biologie

• Dosage des enzymes cardiaques et de la troponine.

• Bilan sanguin standard.

V Traitement
	Angor stable


	• Traitement de la crise :

– arrêt de l’effort ;

– dérivé nitré en sublingual.

• Traitement de fond : association d’antiagrégant plaquettaire, d’anti-ischémique et de dérivé nitré.

• Mesures hygiéno-diététiques.

• Traitement chirurgical :

– angioplastie ;

– pontage coronaire.




	Formes spastiques


	• Les bêtabloquants sont contre-indiqués car ils favorisent le spasme coronaire.

• Association d’inhibiteurs calciques et de dérivés nitrés.




	Angor instable : syndrome coronaire aigu


	• Hospitalisation en unité de soins intensifs cardiaques avec surveillance sous scope et pose de voie veineuse périphérique.

• Association antiagrégant plaquettaire, bêtabloquant per os, dérivé nitré en intraveineux, anticoagulant et oxygénothérapie.

• Coronarographie et angioplastie en urgence ou différée en fonction de la clinique et du dosage de la troponine (patient instable, élévation de la troponine).
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Mémo 7

Infarctus du myocarde



I Physiopathologie
Le point de départ de la lésion est une plaque d’athérome siégeant au niveau d’une artère coronaire. La thrombose provoque l’obstruction de l’artère, provoquant des lésions ischémiques dans le territoire myocardique qu’elle vascularise.

La nécrose des cellules myocardiques intervient dès la 40e minute d’ischémie et est maximale et irréversible au-delà de la 6e heure d’occlusion artérielle.

II Étiologie
Ce sont les facteurs de risque cardio-vasculaire :

– tabagisme ;

– diabète ;

– hypertension artérielle ;

– dyslipidémie…

III Signes cliniques
A. Forme typique

• Douleur typique : intense, rétrosternale, revêt un caractère particulièrement angoissant pour le patient de « mort imminente » et surtout, elle ne cède pas aux dérivés nitrés (sur prescription médicale).

• Une chute de la pression artérielle ainsi que des signes d’insuffisance cardiaque doivent faire suspecter un infarctus étendu.

B. Formes symptomatiques

La douleur peut être moins intense que classiquement voire absente et l’infarctus apparaîtra alors à l’entourage sous la forme d’un malaise ou d’une mort subite.

IV Examens complémentaires
A. ECG

Réalisé en urgence, il montre un sus-décalage du segment ST.

L’onde de Pardee est typique. Attention, elle n’est pas toujours présente.

▾ Électrocardiographies

[image: ]



B. Dosage des enzymes cardiaques

• Augmentation du taux sanguin d’enzymes cardiaques → nécrose des cellules myocardiques.

• Élévation de la troponine. Si l’ECG montre un sus-décalage du segment ST, le dosage de la troponine n’est pas nécessaire.

V Complications
L’infarctus du myocarde peut se compliquer :

– de troubles du rythme graves (fibrillation, flutter) ;

– d’insuffisance cardiaque gauche : elle-même peut évoluer rapidement vers l’œdème aigu des poumons ou le choc cardiogénique ;

– d’insuffisance cardiaque droite ;

– de rupture septale ;

– de péricardite aiguë ;

– de tamponnade (compression du cœur par un épanchement) par rupture du ventricule gauche dans le péricarde ;

– d’insuffisance mitrale par nécrose d’un pilier de la valve mitrale ;

– par accident vasculaire cérébral, si un thrombus se constitue dans le ventricule gauche.

VI Traitement
A. Objectifs

• Reperméabiliser l’artère coronaire obstruée.

• Prévenir la récidive.

• Aller vite : « Time is muscle » (chaque minute entraînant la mort irréversible d’une partie du muscle cardiaque).

B. Méthodes

• Traitement médical :

– antiagrégants plaquettaires par voie intraveineuse ;

– anticoagulants ;

– thrombolytiques par voie intraveineuse ;

– traitement anti-ischémique : bêtabloquants et/ou inhibiteurs calciques ;

– inhibiteurs de l’enzyme de conversion ;

– antalgiques.

• Traitement invasif : angioplastie au cours d’une coronarographie avec mise en place de stent.

• Mesures hygiéno-diététiques : lutte contre les facteurs de risque cardio-vasculaires.

C. Indications

En urgence

L’infarctus du myocarde est une urgence vitale médico-chirurgicale où chaque seconde compte.

• Hospitalisation en unité de soins intensifs cardiaques.

• Administration d’antalgiques, pose de voie veineuse périphérique.

• Mise en place d’électrocardiogramme ou d’électrocardioscope permanent.

• Association d’antiagrégant plaquettaire et d’anticoagulant.

• Revascularisation le plus rapidement possible.

Après la revascularisation

• Repos avec contre-indication d’activité sportive pendant un mois, puis rééducation cardiaque en centre spécialisé.

• Mesures hygiéno-diététiques : arrêt du tabac, traitement de la dyslipidémie…

• Le patient est mis sous antiagrégants plaquettaires et sous bêtabloquants ou inhibiteurs calciques en cas de contre-indication.

• Inhibiteurs de l’enzyme de conversion pour limiter les récidives.

• Double agrégation plaquettaire par aspirine et clopidogren pendant un an puis aspirine seule.
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Mémo 8

Œdème aigu pulmonaire



I Physiopathologie
Poussée d’insuffisance cardiaque gauche qui servira de facteur déclenchant.

Elle va entraîner une augmentation de la pression intracardiaque qui va se répercuter jusqu’aux capillaires pulmonaires où la pression deviendra supérieure à la pression alvéolaire.

L’eau plasmatique, quelques globules rouges, de l’albumine et du sel passent ainsi des capillaires dans les alvéoles qui sont littéralement noyées dans cet œdème ainsi constitué et ne peuvent plus assurer l’hématose, d’où l’hypoxémie et l’acidose responsables de la dyspnée.

II Étiologies
D’une manière plus générale, les causes de l’œdème aigu du poumon sont :

– l’infarctus du myocarde ;

– les arythmies cardiaques sévères ;

– les causes d’insuffisance ventriculaire gauche et du rétrécissement mitral.

Souvent, l’œdème aigu du poumon survient sur un terrain cardiopathe déjà connu.

III Signes cliniques
• La dyspnée est au premier plan : d’apparition brutale, souvent nocturne et à type de polypnée, majorée en position couchée et obligeant typiquement le patient à s’asseoir au bord du lit (on parle d’orthopnée).

• Le patient présente typiquement une toux accompagnée d’expectorations mousseuses de couleur rosée.

• À l’auscultation, on retrouve des râles crépitants dans les bases pulmonaires, qui envahissent progressivement les deux champs pulmonaires : c’est la « marée montante des râles crépitants ».

• Une tachycardie ainsi qu’une hypertension artérielle réactionnelle accompagnent l’œdème aigu

IV Examens complémentaires



V Traitement
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