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Epidémiologie 

ÅPrévalence IC Ҕ мр κ флл aƛƭƭƛƻƴǎ ŘΩƘŀ

ïIC  / dysfonction VG  asymptomat. 4 %

ïIC  2 %

ÅAge moyen 75 ans

ÅIC fonction systolique préservée +++

ïSujet âgé

ïFemmes, diabétiques, HTA

Å5 % des hospitalisations, 10 % des lits, 2 % des dépenses

ÅCauses

ïVieillissement de la population

ïPrise en charge des syndromes coronaires

ïPrévention CV qui retarde les événements 



Tribouilloy, EHJ 2008



Pronostic

Tribouilloy, EHJ 2008

SURVIE A 5 ANS < 50 % QUELQUE SOIT LA FRACTION dôEJECTION VG



Etiologies 

FEVG > 50 % (n=368)FEVG > 50 %  (n=294)

Age 76 71

Femmes 53 % 38 %

Cardiopathie 
hypertensive

53 % 10 %

Cardiopathie 
ischémique

28 % 49 %

Cardiopathie 
valvulaire

13 % 8 % 

Cardiomyopathie 
dilatée

0 % 28 % 

Tribouilloy, EHJ 2008



WHO, Global burden of disease and risk factors, 2006

Gersh, Eur Heart J 2010



Sliwa, Lancet 2008

The Heart of Soweto Study

Å1593 nouveaux cas (année 2006)

Å85 % noirs africains

Å59 % de femmes



üHTA 19 %

üIC 44 %

üValves 17 %

üCoronaires 10 %

üAutres 9 %

Sliwa, Lancet 2008



Stewart, Circulation 2008



Stewart, Circulation 2008



Ojji,  Cardiovasc J Afr 2009

/ŀǊŀŎǘŞǊƛǎǘƛǉǳŜǎ ŘŜ ƭΩL/ ŀǳ bƛƎŜǊƛŀ

N = 340 patients, 

âge  51 ans, 

50 %  femmes, 

80 % NYHA III et IV

75 % FE < 50 %



Physiopathologie

Braunwald, Circulation 2000



1- Activation neurohormonale / cytokines

ÅSystème sympathique

ÅSystème rénine angiotensine aldostérone

Å!ǊƎƛƴƛƴŜ ǾŀǎƻǇǊŜǎǎƛƴŜΣ ŜƴŘƻǘƘŜƭƛƴŜ Χ

ÅtŜǇǘƛŘŜǎ ƴŀǘǊƛǳǊŞǘƛǉǳŜǎ Χ

ÅCytokines proinflammatoires: TNF Σh L[ м Χ



5¦![L¢9 ŘΩ!/¢Lhb  bŜǳǊƻ-Hormonale: ex système SYMPATHIQUE

pression artérielle (barorécepteurs)

Stimulation sympathique ( catécholamines)

inotropisme fréquence cardiaque vasoconstriction 

débit cardiaque, PA effets bénéfiques

(court terme)

effets délétères

(long terme)

travail cardiaque

dépense énergétique

ischémie

troubles du rythme

Cardiotoxicité

hypertrophie
SRA



atria Ventricle

Pro-ANP pro- BNP

(126 AA) (108 AA)

ANP (99-126) N-ANP (1-98) BNP NT-proBNP

(28 AA) (98 AA) (32 AA) (76 AA)

Granules Constitutive

synthesis

Augmentation de la pression transmurale = 

étirement des myocytes

Guanylate cyclase

GMPc

- Glomerular Filtration

- Na excretion

- Vasodilatation

- sympathetic tone

- renin angiotensin

- endothelin



2- Anomalie du métabolisme calcique  

ÅCa2+ : rôle central dans la contraction et relaxation

ÅNombreuses anomalies des protéines impliquées 
dans le couplage excitation contraction 

ïҫ ŜȄǇǊŜǎǎƛƻƴ ŘŜ {9w/!нŀ 

ÅConséquence:    ҧ ώ/ŀ2+] diastolique

ïhypertrophie (MAP kinase, calcineurine)

ïҫ  ǊŜƭŀȄŀǘƛƻƴ  

ïarythmie ventriculaire



3- Hétérogénéité génétique des cardiomyopathies dilatées

Å Cytoskeleton

ï dystrophin

ï desmin

ï metavinculin

ï -sarcoglycan / -sarcoglycan

Å Nuclear membrane

ï Lamin /emerin

Å Sarcomere

ï actin 

ï ß-myosin heavy chain

ï troponin T 

ï -tropomyosin 

ï titin

ï Z disc proteins (Cypher/ZASP, 

MLP)

Å Ca metabolism

ï phospholamban



Morita, Seidman, JCI 2005

Génétique moléculaire



Homme de 60 ans , infarctus antérieur

Dyspn®e dôeffort invalidante

Femme 78 ans, HTA ancienne

Dyspn®e dôeffort croissante 

4-Fonction systolique altérée versus préservée, 
un seul syndrome ou deux entités ? 



30 70 ml 100 160  ml

IC DIASTOLIQUE IC SYSTOLIQUE

petite cavité, parois épaisses, 

contraction normale,

compliance diminuée

Pression Pression

cavité dilatée, parois amincies

contraction diminuée, 

compliance normale

volume
volume



IC symptomatique

HYPERTENSION

Tabagisme
Dyslipidemie

Diabète

Obésité 
Diabète

IDM

HVG

IC

Structure
et Fonction 

VG NORMAL

Remodelage 
VG

Dysfonction VG
asymptomatique

Dysfonction
Diastolique

Dysfonction
systolique

Décès

Temps: années Temps: mois

HTA et insuffisance cardiaque

Adapté de Vasan RS et al. Arch Intern Med 1996;156:1789-96



5- Désynchronisation 



6- Physiopathologie de la cardiomyopathie du péripartum

Yamac, éHilfiker-Kleiner, Heart 2010





Définition  physiopathologique

ÅLƴŎŀǇŀŎƛǘŞ Řǳ ŎǆǳǊ Ł ŀǎǎǳǊŜǊ ǳƴ ŘŞōƛǘ ǎǳŦŦƛǎŀƴǘ 
au fonctionnement des différents organes dans 
des conditions normales de remplissage 



Définition  /  diagnostic 

ÅŘŜǎ ǎȅƳǇǘƾƳŜǎ ǘȅǇƛǉǳŜǎ ŘΩƛƴǎǳŦŦƛǎŀƴŎŜ ŎŀǊŘƛŀǉǳŜ 
όŘȅǎǇƴŞŜ ŘΩŜŦŦƻǊǘΣ ŦŀǘƛƎǳŜΣ ƻŜŘŝƳŜǎ ŘŜǎ ŎƘŜǾƛƭƭŜǎ ΦΦΦύ

+
ÅŘŜǎ ǎƛƎƴŜǎ ŎƭƛƴƛǉǳŜǎ ǘȅǇƛǉǳŜǎ ŘΩƛƴǎǳŦŦƛǎŀƴŎŜ 

cardiaque (tachycardie, crépitants, turgescence jugulaire, 

ƻŜŘŝƳŜǎ ŘŜǎ aL Χύ +
Ådes anomalies structurales ou fonctionnelles du 
ŎǆǳǊ ŀǳ ǊŜǇƻǎ (cardiomégalie, B3, anomalie écho, 

ŀǳƎƳŜƴǘŀǘƛƻƴ Řǳ .bt Χύ

Lôinsuffisance cardiaque est un syndrome clinique 

caractérisé par :



675

346

110

Maisel, NEJM 2002



Cutoff  100 pg /ml

- sensitivity 90 %
- specificity 76 %
- PPV 79 %
- NPV 89 %
Accuracy83 %

Maisel,NEJM 2002



Januzzi, Eur Heart J 2006

Sens 90 %

Spéc 84 %

< 300 pg/ml, VPN = 98 %



Diagnostic 

Ex clinique, ECG, radio thorax

BNP ou NT-proBNP

BNP < 100 pg/ml
NT-proBNP< 300 pg/ml

BNP 100-400 pg/ml
NT proBNP300- [450-1800 ]

BNP > 400 pg /ml
NT-proBNP > 450 pg/ml*
NT-proBNP >900 pg/ml**

NT-proBNP >1800 pg/ml ***

Diagnostic 
improbable

Diagnostic incertain Diagnostic certain



Isnard, Am Heart J , 2003

Outpatients with CHF (NYHA 2-3) with LVEF< 45 %



Nouvelles Définitions 

ÅIC de novo: 1ère présentation quelque soit le 
mode  aigu ou progressif

ÅIC transitoire (cause curable: ex myocardite, 
ƛǎŎƘŞƳƛŜ Χύ

ÅIC chronique ǎǘŀōƭŜ ƻǳ ǎΩŀƎƎǊŀǾŀƴǘ 
(décompensée)



Autres définitions

ÅIC aiguë  (décompensation ) ou chronique (stable)

ÅSystolique versus diastolique

ïFE > 50 % = IC à fonction systolique ou à FE préservée

ÅIC droite isolée ou gauche

ÅÀ débit diminué ou à débit élevé (anémie, 
thyrotoxicose, septicémie, shunt, béré-béri, Paget, 
cirrhose) 





Classification ACC / AHA

ÅStade A:ŦŀŎǘŜǳǊǎ ŘŜ ǊƛǎǉǳŜΣ Ǉŀǎ ŘΩŀǘǘŜƛƴǘŜ 
cardiaque, pas de symptômes ou de signes (ex: HTA, 
diabète)

ÅStade B:atteinte cardiaque avérée, pas de 
symptômes ou de signes (ex: HVG , séquelle 
ŘΩƛƴŦŀǊŎǘǳǎύ

ÅStade C:atteinte cardiaque + symptômes ou signes

ÅStade D:atteinte cardiaque sévère + symptômes au 
repos malgré traitement maximal



Classification des insuffisances cardiaques aiguës

1. 5ŞŎƻƳǇŜƴǎŀǘƛƻƴ ŘΩǳƴŜ L/ ŎƘǊƻƴƛǉǳŜ

2. sŘŝƳŜ ǇǳƭƳƻƴŀƛǊŜ ŀƛƎǳ

3. IC hypertensive 

V HTA et FE VG souvent conservée

V surcharge volumique=0, surcharge pulmonaire isolée

4. Choc cardiogénique

5. IC droite isolée

6. Syndrome coronarien aigu et IC




