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Définition ICDéfinition IC

Anomalie de la structure ou de la fonctionAnomalie de la structure ou de la fonction 
conduisant  à l’incapacité du cœur à assurer un 
débit sanguin nécessaire aux besoinsdébit sanguin nécessaire aux besoins 
métaboliques et fonctionnels des différents 
organes (en présence d’une volémie normale et 
de conditions de remplissage normales) p g )

European Heart Journal 2012:33 
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Prévalence IC (USA) ( )

Lloyd‐Jones D et al. Circulation 2010;121:e1‐e170

Etiologie 
1. Maladie 
coronariennecoronarienne 
2. HTA 
3. Cardiomyopathies y p

Maladies valvulaires 
Maladies péricardiquesMaladies péricardiques 

Maladies endocardiques

Congénitales 

A h iArythmies 

Troubles de la conduction

Etat de haut débit 

Insuffisance cardiaqueInsuffisance cardiaque 
IC à FEVG di i é ( t li )• IC à FEVG diminuée (systolique) 
FEVG < 40 % 

LVEF = LVEDP‐LVESP
LVEDP

• IC à FEVG préservée (diastolique) 
FEVG > 50 %  
Remodelage concentrique 
Hypertrophie VG
Anomalie relaxation et du remplissagep g
Diminution distension diastolique   

IC à FEVG préservéeIC à FEVG préservée 



IC à FEVG préservée (hospitalisation)IC à FEVG préservée (hospitalisation) 

USA FRANCE

Philbin E.F  Am J Med. 109 
Cohen‐Solal A  Eur Heart J. 21 2000

Insuffisance cardiaque à FEVG 
préservée vs IC à FEVG 

• Femmes                         50 % vs 28 % 

• Âgées                              âge moyen 71 vs 66 ans 

• HTA  51 % vs 41 % 

• Maladie coronarienne  43 vs 59 % 

• FA  

Meta‐analysis Global Group in Chronic Heart Failure, MAGGIC Eur Heart J 2012

Pronostic global …sombrePronostic global …sombre 

hommes femmesfemmes

Levy D et al. N Engl J Med. 2002 
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European Heart Journal 2012:33

ECGECG

ECG normal : probabilité de dysfonction VG  très faible < 2% (VPN 98 %)

FA, trouble de la conduction, BBG,  signe d’ischémie ou séquelle d’infarctus, HVG
QRS  largeur 

Davie A.P et al.BMJ 1996;312/7025):222

Rx thoraxRx thorax

• Utilité limitée
• Cardiomégalie absente même en cas de g
dysfonction VG significative
Redistribution: ↑précharge : sensibilité 65%Redistribution:  ↑précharge : sensibilité 65% 
spécificité 67%
C di é li ↓FEVG ibilité 51%Cardiomégalie: ↓FEVG sensibilité 51%, 
spécificité 79 %
Identifier une cause pulmonaire à l’origine des 
symptômes  

Badgett RG et al. J Gen Intern Med. 1996;11(10):625‐34

Biomarqueurs: peptides natriurétiquesBiomarqueurs: peptides natriurétiques

BNP/NT proBNPBNP/NT‐proBNP



Différences BNP/NT proBNPDifférences BNP/NT‐proBNP
BNP NT BNPBNP

• Actif
’

NT‐proBNP
• Inactif

’• ½ vie 20’
• Taux sériques faibles

• ½ vie 60‐120’
• Taux sériques plus élevés

• Dégradé via endocytose, 
infiltration rénale, 

• Excrétion rénale

excrétion passive 
• Cut‐off  différent  • Cut‐off  différent 
• Dépend: BMI (>35kg/m2), 

âge
• Fonction rénale, âge 

Causes  cardiaques n’entrainant pas d’augmentation 
des peptidesdes peptides 

Faible délais entre le prélèvement et le début des 
symptômes (OPAP flash IM aigue SM)symptômes (OPAP flash, IM aigue, SM)

Péricardite constrictive
ObésitéObésité

C di d’élé ti d tid• Causes non cardiaques d’élévation des peptides

Pathologies pulmonaires aigues et chroniquesPathologies pulmonaires aigues et chroniques 
retentissement sur le VD (HTAP, EP, BPCO)

 Insuffisance rénale (NT proBNP) Insuffisance rénale (NT‐proBNP) 
Sepsis
HTAHTA

BNP /NT proBNP dans le dg deBNP /NT‐proBNP dans le dg de 
l’IC aiguë/dyspnée aiguë

BNP < 100 ng/Lg/
VPN 98%

Nt‐proBNP < 300 ng/L 
VPN 98%

BNP 100‐400ng/L
Nt‐proBNP 300‐1800 ng/L

BNP > 400 ng/l VPP 95%
Nt‐proBNP > 450 ‐1800 ng/l*

ff d Insuffisance cardiaque ff d èInsuffisance cardiaque 
improbable  (< 2%)

Insuffisance cardiaque 
probable (75%) considérer 

une autre pathologie 

Insuffisance cardiaque très 
probable (95%)

* IC probable si NT‐proBNP > 450 ng/L (< 50 ans), > 900 ng/L (50‐75 ans), > 1 800 ng/L (> 75 ans) 

* Januzzi JL et al. Eur. Heart J. 2006;27(3):330‐7

BNP/ NT‐proBNP en cas de 
présentation non aiguë 

• BNP < 35 pg/ml

• NT‐proBNP < 125 pg/ml (VPN 99%)*

*Gustafsson F et al. J Card Fail. 2005 11 (5):S15‐20



Quel peptide natriuretique choisirQuel peptide natriuretique choisir
BNP tid l l ét dié• BNP peptide le plus étudié 

• Pas de différences sur la précision diagnostic 
BNP/ NT‐proBNP
P i h bl• Pas interchangeable

• Choix institution (en fonction des appareils)

 HUG :      NT‐proBNP (BNP)  
 Unilabs : BNP et NT‐proBNP (70 CHF)p ( )

EchocardiographieEchocardiographie
P l di ti t dét i l• Poser le diagnostic et déterminer la cause  : 

• Evaluation de la fonction systolique
• Evaluation de la fonction diastolique 
• Valves : structure et fonction (IM, SA, IT )

• Renseignements hémodynamiques : 
• Fonction du VD,  estimation de la PAP
• Mesure veine cave inférieure ( ↑  pression OD, (↑ p ,
surcharge VD , HTAP possible)

• Estimation du débit cardiaqueq

Echocardiographieg p Bilan étiologiqueBilan étiologique 

Examens biologiquesExamens biologiques 

Examens fonctionnels



Bilan sanguin « routine »Bilan sanguin « routine »

• FSC (exclure anémie et infection) , pronostic
U é é ti i N K ( b li• Urée, créatinine , Na+, K+ (comme baseline 
pour le ttt IEC, diurétiques), pronostic

• Tests hépatiques 
• Glucose• Glucose
• Troponine (si suspicion clinique ou ECG de 
syndrome coronarien aigu, moycardite)

• Ferritine TSH Ca++ (causes reversibles)• Ferritine , TSH , Ca++ (causes reversibles)  

Screening pour d’autres causes: 

Seulement si évoqué par :Seulement si évoqué par :
‐ L’anamnèse
‐ Contexte du patient (Chagas si origine 
brésilienne etc.))

‐ Les antécédents (thalassémie‐> 
hé h t t )hémochromatose, etc.)

• Angiographie 

• Test au thallium 
• Test d’effort 
• IRMIRM 

Résonance magnétiqueRésonance magnétique 
G ld t d d• Gold standard 

• Meilleure alternative d’imagerie si US non conclusif
• Valeur incrémentielle par rapport à l’US:Valeur incrémentielle par rapport à l US:
‐ Visualisation de toutes les structures cardiaques
‐ Caractérisation tissulaire (fibrose, inflammation, ( , ,
fer, etc)

• Pathologie infiltrative ou inflammatoire; valeur pronostique 
d ditidans ces conditions

• Cardiomyopathies, tumeurs  cardiaques, affections du 
péricardepéricarde 

• Méthode de choix pour les cardiopathies congénitaleses
congénitales 



Résonance magnétique:
inconvénients 

• Expertise médicale
• Manque de disponibilité
• Tolérance (claustrophobie)  ( p )
• Devices cardiaques ou implants métalliques 
• Arythmie• Arythmie 
• GFR < 30 ml/min/m2 ‐> fibrose néphrogénique 
(gadolinium)

• Coût +++ 


