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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de

mes malades sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.
Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune

Considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et

mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa concep-

tion.

Meéme sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales

d’une facon contraire aux lois de humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Geneve, 1948
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UNIVERSITE CADI AYYAD
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE
MARRAKECH
Doyens Honoraires : Pr. Badie Azzaman MEHAD]I
: Pr. Abdelhaq ALAOUI YAZIDI
: Pr. Mohammed BOUSKRAQUI
ADMINISTRATION

Doyen : Pr. Said ZOUHAIR

Vice doyen de la Recherche et la Coopération : Pr. Mohamed AMINE

Vice doyen des Affaires Pédagogiques : Pr. Redouane EL FEZZAZI
Vice doyen Chargé de la Pharmacie : Pr. Qualid ZIRAOUI

Secrétaire Générale : Mr. Azzeddine EL HOUDAIGUI

Liste nominative du personnel enseignants chercheurs

permanant
N° Nom et Prénom Cadre |Spécialités
01 ZOUHAIR Said (Doyen) P.E.S Microbiologie
02 CHOULLI Mohamed Khaled P.E.S Neuro pharmacologie
03 BOUSKRAOUI Mohammed P.E.S Pédiatrie
04 KHATOURI Ali P.E.S Cardiologie
05 NIAMANE Radouane P.E.S Rhumatologie
06 AIT BENALI Said P.E.S Neurochirurgie
07 KRATI Khadija P.E.S Gastro-entérologie
08 SOUMMANI Abderraouf P.E.S Gynécologie-obstétrique
09 RAJI Abdelaziz P.E.S Oto-rhino-laryngologie
10 SARF Ismail P.E.S Urologie
11 MOUTAOUAKIL Abdeljalil P.E.S Ophtalmologie
12 AMAL Said P.E.S Dermatologie
13 ESSAADOUNI Lamiaa P.E.S Médecine interne
14 MANSOURI Nadia P.E.S Stomatologie et chirurgie maxillo faciale
15 MOUTAJ Redouane P.E.S Parasitologie
16 AMMAR Haddou P.E.S Oto-rhino-laryngologie
17 CHAKOUR Mohammed P.E.S Hématologie biologique
18 EL FEZZAZI Redouane P.E.S Chirurgie pédiatrique
19 YOUNOUS Said P.E.S Anesthésie-réanimation
20 BENELKHAIAT BENOMAR Ridouan P.E.S Chirurgie générale
21 ASMOUKI Hamid P.E.S Gynécologie-obstétrique
22 BOUMZEBRA Drissi P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire
23 CHELLAK Saliha P.E.S Biochimie-chimie
24 LOUZI Abdelouahed P.E.S Chirurgie-générale




25 AIT-SAB Imane P.E.S Pédiatrie

26 GHANNANE Houssine P.E.S Neurochirurgie

27 OULAD SAIAD Mohamed P.E.S Chirurgie pédiatrique
28 DAHAMI Zakaria P.E.S Urologie

29 EL HATTAOUI Mustapha P.E.S Cardiologie

30 AMINE Mohamed P.E.S Epidémiologie clinique
31 EL ADIB Ahmed Rhassane P.E.S Anesthésie-réanimation
32 ELFIKRI Abdelghani P.E.S Radiologie

33 ARSALANE Lamiae P.E.S Microbiologie-virologie
34 KAMILI El Ouafi El Aouni P.E.S Chirurgie pédiatrique
35 MAOULAININE Fadl mrabih rabou P.E.S Pédiatrie (Néonatologie)
36 MATRANE Aboubakr P.E.S Médecine nucléaire

37 ADMOU Brahim P.E.S Immunologie

38 CHERIF IDRISSI EL GANOUNI Najat P.E.S Radiologie

39 MANOUDI Fatiha P.E.S Psychiatrie

40 BOURROUS Monir P.E.S Pédiatrie

41 TASSI Noura P.E.S Maladies infectieuses
42 NEJMI Hicham P.E.S Anesthésie-réanimation
43 LAOUAD Inass P.E.S Néphrologie

44 FOURAIJI Karima P.E.S Chirurgie

45 BOUKHIRA Abderrahman P.E.S Biochimie-chimie

46 KHALLOUKI Mohammed P.E.S Anesthésie-réanimation
47 BSISS Mohammed Aziz P.E.S Biophysique

48 EL OMRANI Abdelhamid P.E.S Radiothérapie

49 SORAA Nabila P.E.S Microbiologie-virologie
50 KHOUCHANI Mouna P.E.S Radiothérapie

51 JALAL Hicham P.E.S Radiologie

52 EL ANSARI Nawal P.E.S Endocrinologie et maladies métaboliques
53 AMRO Lamyae P.E.S Pneumo-phtisiologie
54 OUALI IDRISSI Mariem P.E.S Radiologie




55 ZAHLANE Mouna P.E.S Médecine interne

56 BENJILALI Laila P.E.S Médecine interne

57 NARJIS Youssef P.E.S Chirurgie générale

58 RABBANI Khalid P.E.S Chirurgie générale

59 SAMLANI Zouhour P.E.S Gastro-entérologie

60 LAGHMARI Mehdi P.E.S Neurochirurgie

61 ABOUSSAIR Nisrine P.E.S Génétique

62 BENCHAMKHA Yassine P.E.S Chirurgie réparatrice et plastique
63 CHAFIK Rachid P.E.S Traumato-orthopédie

64 ABKARI Imad P.E.S Traumato-orthopédie

65 EL BOUIHI Mohamed P.E.S Stomatologie et chirurgie maxillo faciale
66 LAKMICHI Mohamed Amine P.E.S Urologie

67 AGHOUTANE El Mouhtadi P.E.S Chirurgie pédiatrique

68 HOCAR Ouafa P.E.S Dermatologie

69 EL KARIMI Saloua P.E.S Cardiologie

70 EL BOUCHTI Imane P.E.S Rhumatologie

71 QAMOUSS Youssef P.E.S Anésthésie réanimation

72 ZYANI Mohammad P.E.S Médecine interne

73 QACIF Hassan P.E.S Médecine interne

74 BEN DRISS Laila P.E.S Cardiologie

75 MOUFID Kamal P.E.S Urologie

76 EL BARNI Rachid P.E.S Chirurgie générale

77 KRIET Mohamed P.E.S Ophtalmologie

78 BOUCHENTOUF Rachid P.E.S Pneumo-phtisiologie

79 ABOUCHADI Abdeljalil P.E.S Stomatologie et chirurgie maxillo faciale
80 BASRAQUI Dounia P.E.S Radiologie

81 RAIS Hanane P.E.S Anatomie Pathologique

82 BELKHOU Ahlam P.E.S Rhumatologie

83 ZAOUI Sanaa P.E.S Pharmacologie

84 MSOUGAR Yassine P.E.S Chirurgie thoracique




85 EL MGHARI TABIB Ghizlane P.E.S Endocrinologie et maladies métaboliques
86 DRAISS Ghizlane P.E.S Pédiatrie

87 EL IDRISSI SLITINE Nadia P.E.S Pédiatrie

88 RADA Noureddine P.E.S Pédiatrie

89 BOURRAHOUAT Aicha P.E.S Pédiatrie

90 MOUAFFAK Youssef P.E.S Anesthésie-réanimation

91 ZIADI Amra P.E.S Anesthésie-réanimation

92 ANIBA Khalid P.E.S Neurochirurgie

93 TAZI Mohamed lllias P.E.S Hématologie clinique

94 ROCHDI Youssef P.E.S Oto-rhino-laryngologie

95 FADILI Wafaa P.E.S Néphrologie

96 ADALI Imane P.E.S Psychiatrie

97 ZAHLANE Kawtar P.E.S Microbiologie- virologie

98 LOUHAB Nisrine P.E.S Neurologie

99 HAROU Karam P.E.S Gynécologie-obstétrique
100 | BOUKHANNI Lahcen P.E.S Gynécologie-obstétrique
101 FAKHIR Bouchra P.E.S Gynécologie-obstétrique
102 BENHIMA Mohamed Amine P.E.S Traumatologie-orthopédie
103 | HACHIMI Abdelhamid P.E.S Réanimation médicale

104 | EL KHAYARI Mina P.E.S Réanimation médicale

105 | AISSAOUI Younes P.E.S Anésthésie-réanimation
106 | BAIZRI Hicham P.E.S Endocrinologie et maladies métaboliques
107 | ATMANE El Mehdi P.E.S Radiologie

108 EL AMRANI Moulay Driss P.E.S Anatomie

109 | BELBARAKA Rhizlane P.E.S Oncologie médicale

110 ALJ Soumaya P.E.S Radiologie

111 OUBAHA Sofia P.E.S Physiologie

112 EL HAOUATI Rachid P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire
113 BENALI Abdeslam P.E.S Psychiatrie

114 MLIHA TOUATI Mohammed P.E.S Oto-rhino-laryngologie




115 MARGAD Omar P.E.S Traumatologie-orthopédie

116 | KADDOURI Said P.E.S Médecine interne

117 | ZEMRAOUI Nadir P.E.S Néphrologie

118 | EL KHADER Ahmed P.E.S Chirurgie générale

119 DAROUASSI Youssef P.E.S Oto-rhino-laryngologie

120 BENJELLOUN HARZIMI Amine P.E.S Pneumo-phtisiologie

121 FAKHRI Anass P.E.S Histologie-embyologie cytogénétique

122 SALAMA Tarik P.E.S Chirurgie pédiatrique

123 | CHRAA Mohamed P.E.S Physiologie

124 | ZARROUKI Youssef P.E.S Anesthésie-réanimation

125 | AIT BATAHAR Salma P.E.S Pneumo-phtisiologie

126 | ADARMOUCH Latifa P.E.S Médecine communautaire (médecine préven-
tive, santé publique et hygiene)

127 | BELBACHIR Anass P.E.S Anatomie pathologique

128 | HAZMIRI Fatima Ezzahra P.E.S Histologie-embyologie cytogénétique

129 EL KAMOUNI Youssef P.E.S Microbiologie-virologie

130 EL MEZOUARI El Mostafa P.E.S Parasitologie mycologie

131 SERGHINI Issam P.E.S Anesthésie-réanimation

132 | ABIR Badreddine P.E.S Stomatologie et chirurgie maxillo faciale

133 | GHAZI Mirieme P.E.S Rhumatologie

134 | ZIDANE Moulay Abdelfettah P.E.S Chirurgie thoracique

135 | LAHKIM Mohammed P.E.S Chirurgie générale

136 MOUHSINE Abdelilah P.E.S Radiologie

137 | TOURABI Khalid P.E.S Chirurgie réparatrice et plastique

138 | ARABI Hafid P.E.S Médecine physique et réadaptation fonction-
nelle

139 BELHADJ Ayoub P.E.S Anesthésie-réanimation

140 | BOUZERDA Abdelmajid P.E.S Cardiologie

141 ABDELFETTAH Youness P.E.S Rééducation et réhabilitation fonctionnelle

142 | REBAHI Houssam P.E.S Anesthésie-réanimation

143 BENNAOUI Fatiha P.E.S Pédiatrie




144 | ZOUIZRA Zahira P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire

145 | SEBBANI Majda P.E.S Médecine Communautaire (Médecine préven-
tive, santé publique et hygiene

146 FENANE Hicham Pr Ag Chirurgie thoracique

147 | ABDOU Abdessamad P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire

148 | HAMMOUNE Nabil P.E.S Radiologie

149 | ESSADI Ismail P.E.S Oncologie médicale

150 | ALJALIL Abdelfattah P.E.S Oto-rhino-laryngologie

151 LAFFINTI Mahmoud Amine P.E.S Psychiatrie

152 RHARRASSI Issam P.E.S Anatomie-patologique

153 | ASSERRAJI Mohammed P.E.S Néphrologie

154 | JANAH Hicham P.E.S Pneumo-phtisiologie

155 NASSIM SABAH Taoufik P.E.S Chirurgie réparatrice et plastique

156 | ELBAZ Meriem P.E.S Pédiatrie

157 | SEDDIKI Rachid P.E.S Anesthésie-réanimation

158 | BELGHMAIDI Sarah Pr Ag |Ophtalmologie

159 | GEBRATI Lhoucine MC Hab | Chimie

160 | FDIL Naima MC Hab | Chimie de coordination bio-organique

161 LOQMAN Souad MC Hab | Microbiologie et Toxicolgie

162 BAALLAL Hassan Pr Ag Neurochirurgie

163 BELFQUIH Hatim Pr Ag Neurochirurgie

164 | AKKA Rachid Pr Ag | Gastro-entérologie

165 | BABA Hicham Pr Ag | Chirurgie générale

166 | MAOUJOUD Omar Pr Ag | Néphrologie

167 | SIRBOU Rachid Pr Ag Médecine d’urgence et de catastrophe

168 | DAMI Abdallah Pr Ag |Médecine Légale

169 | AZIZ Zakaria Pr Ag |Stomatologie et chirurgie maxillo faciale

170 | ELOUARDI Youssef Pr Ag |Anesthésie-réanimation

171 LAHLIMI Fatima Ezzahra Pr Ag Hématologie clinique

172 | NASSIH Houda Pr Ag | Pédiatrie

173 LAHMINI Widad Pr Ag Pédiatrie




174 BENANTAR Lamia Pr Ag Neurochirurgie

175 EL FADLI Mohammed Pr Ag Oncologie méQOdicale

176 | AIT ERRAMI Adil Pr Ag Gastro-entérologie

177 | CHETTATI Mariam Pr Ag Néphrologie

178 | BOUTAKIOUTE Badr Pr Ag Radiologie

179 | SAYAGH Sanae Pr Ag Hématologie

180 | EL FAKIRI Karima Pr Ag Pédiatrie

181 EL FILALI OQualid Pr Ag | Chirurgie Vasculaire périphérique
182 EL- AKHIRI Mohammed Pr Ag Oto-rhino-laryngologie

183 HAJJI Fouad Pr Ag Urologie

184 |JALLAL Hamid Pr Ag Cardiologie

185 | ZBITOU Mohamed Anas Pr Ag |Cardiologie

186 | RAISSI Abderrahim Pr Ag Hématologie clinique

187 | EL HAKKOUNI Awatif Pr Ag Parasitologie mycologie

188 | ACHKOUN Abdessalam Pr Ag |Anatomie

189 | DARFAOUI Mouna Pr Ag Radiothérapie

190 | EL-QADIRY Rabiy Pr Ag Pédiatrie

191 ELJAMILI Mohammed Pr Ag |Cardiologie

192 | HAMRI Asma Pr Ag | Chirurgie Générale

193 | ELATIQI Oumkeltoum Pr Ag Chirurgie réparatrice et plastique
194 | BENZALIM Meriam Pr Ag Radiologie

195 | ABOULMAKARIM Siham Pr Ag Biochimie

196 | LAMRANI HANCHI Asmae Pr Ag Microbiologie-virologie

197 HAJHOUJI Farouk Pr Ag Neurochirurgie

198 | EL KHASSOUI Amine Pr Ag Chirurgie pédiatrique

199 | CHAHBI Zakaria Pr Ag Maladies infectieuses

200 | MEFTAH Azzelarab Pr Ag Endocrinologie et maladies métaboliques
201 BELLASRI Salah Pr Ag Radiologie

202 | ATMANI Noureddine Pr Ag Chirurgie Cardio-vasculaire

203 | AABBASSI Bouchra Pr Ag Pédopsychiatrie




204 | DOUIREK Fouzia Pr Ag Anesthésie-réanimation

205 | SAHRAOUI Houssam Eddine Pr Ag Anesthésie-réanimation

206 | RHEZALI Manal Pr Ag Anesthésie-réanimation

207 | ABALLA Najoua Pr Ag Chirurgie pédiatrique

208 | MOUGUI Ahmed Pr Ag Rhumatologie

209 | ZOUITA Btissam Pr Ag Radiologie

210 HAZIME Raja Pr Ag Immunologie

211 SALLAHI Hicham Pr Ag Traumatologie-orthopédie

212 BENCHAFAI llias Pr Ag Oto-rhino-laryngologie

213 EL JADI Hamza Pr Ag Endocrinologie et maladies métaboliques
214 | AZAMI Mohamed Amine Pr Ag Anatomie pathologique

215 FASSI FIHRI Mohamed jawad Pr Ag Chirurgie générale

216 | AMINE Abdellah Pr Ag Cardiologie

217 | CHETOUI Abdelkhalek Pr Ag Cardiologie

218 | ROUKHSI Redouane Pr Ag Radiologie

219 | ARROB Adil Pr Ag Chirurgie réparatrice et plastique
220 | MOULINE Soubhail Pr Ag Microbiologie-virologie

221 AZIZI Mounia Pr Ag Néphrologie

222 | BOUHAMIDI Ahmed Pr Ag Dermatologie

223 | YANISSE Siham Pr Ag Pharmacie galénique

224 | KHALLIKANE Said Pr Ag Anesthésie-réanimation

225 | ZIRAOUI Oualid Pr Ag Chimie thérapeutique

226 | IDALENE Malika Pr Ag Maladies infectieuses

227 | LACHHAB Zineb Pr Ag Pharmacognosie

228 ABOUDOURIB Maryem Pr Ag Dermatologie

229 | AHBALA Tariq Pr Ag | Chirurgie générale

230 | EL AOUAME Amal Pr Ag Orthodontie et orthopédie dento-faciale
231 WARDA Karima MCHab | Microbiologie

232 | SBAI Asma MCHab | Informatique

233 ABISSY Meriem MC Microbiologie




234 | SLIOUI Badr MC Radiologie

235 | CHEGGOUR Mouna MC Biochimie

236 | BELARBI Marouane MC Néphrologie

237 | EL AMIRI My Ahmed MC Chimie de Coordination bio-organnique
238 | LALAOUI Abdessamad MC Pédiatrie

239 | ESSAFTI Meryem MC Anesthésie-réanimation
240 | RACHIDI Hind MC Anatomie pathologique
241 FIKRI Oussama MC Pneumo-phtisiologie
242 | EL HAMDAOUI Omar MC Toxicologie

243 EL HAJJAMI Ayoub MC Radiologie

244 | BOUMEDIANE El Mehdi MC Traumato-orthopédie
245 | RAFI Sana MC Endocrinologie et maladies métaboliques
246 | JEBRANE Ilham MC Pharmacologie

247 | LAKHDAR Youssef MC Oto-rhino-laryngologie
248 | LGHABI Majida MC Médecine du Travail
249 | AIT LHAJ El Houssaine MC Ophtalmologie

250 | RAMRAOUI Mohammed-Es-said MC Chirurgie générale

251 EL MOUHAFID Faisal MC Chirurgie générale

252 | AHMANNA Hussein-choukri MC Radiologie

253 | AIT M’BAREK Yassine MC Neurochirurgie

254 | ELMASRIOUI Joumana MC Physiologie

255 | FOURA Salma MC Chirurgie pédiatrique
256 | LASRI Najat MC Hématologie clinique
257 | BOUKTIB Youssef MC Radiologie

258 | MOUROUTH Hanane MC Anesthésie-réanimation
259 | BOUZID Fatima zahrae MC Génétique

260 | MRHAR Soumia MC Pédiatrie

261 QUIDDI Wafa MC Hématologie

262 BEN HOUMICH Taoufik MC Microbiologie-virologie
263 | FETOUI Imane MC Pédiatrie




264 | FATH EL KHIR Yassine MC Traumato-orthopédie
265 NASSIRI Mohamed MC Traumato-orthopédie
266 | AIT-DRISS Wiam MC Maladies infectieuses
267 | AIT YAHYA Abdelkarim MC Cardiologie

268 | DIANI Abdelwahed MC Radiologie

269 | AIT BELAID Wafae MC Chirurgie générale

270 | ZTATI Mohamed MC Cardiologie

271 HAMOUCHE Nabil MC Néphrologie

272 ELMARDOULI Mouhcine MC Chirurgie Cardio-vasculaire
273 | BENNIS Lamiae MC Anesthésie-réanimation
274 | BENDAOUD Layla MC Dermatologie

275 | HABBAB Adil MC Chirurgie générale

276 | CHATAR Achraf MC Urologie

277 | OUMGHAR Nezha MC Biophysique

278 | HOUMAID Hanane MC Gynécologie-obstétrique
279 | YOUSFI Jaouad MC Gériatrie

280 | NACIR Oussama MC Gastro-entérologie

281 BABACHEIKH Safia MC Gynécologie-obstétrique
282 ABDOURAFIQ Hasna MC Anatomie

283 | TAMOUR Hicham MC Anatomie

284 | IRAQI HOUSSAINI Kawtar MC Gynécologie-obstétrique
285 EL FAHIRI Fatima Zahrae MC Psychiatrie

286 | BOUKIND Samira MC Anatomie

287 | LOUKHNATI Mehdi MC Hématologie clinique
288 | ZAHROU Farid MC Neurochirugie

289 | MAAROUFI Fathillah Elkarim MC Chirurgie générale

290 | EL MOUSSAOUI Soufiane MC Pédiatrie

291 BARKICHE Samir MC Radiothérapie

292 ABI EL AALA Khalid MC Pédiatrie

293 | AFANI Leila MC Oncologie médicale




294 EL MOULOUA Ahmed MC Chirurgie pédiatrique
295 LAGRINE Mariam MC Pédiatrie

296 | DAFIR Kenza MC Génétique

297 | CHERKAOUI RHAZOUANI Oussama MC Neurologie

298 | ABAINOU Lahoussaine MC Endocrinologie et maladies métaboliques
299 | BENCHANNA Rachid MC Pneumo-phtisiologie
300 | EL GUAZZAR Ahmed (Militaire) MC Chirurgie générale

301 OULGHOUL Omar MC Oto-rhino-laryngologie
302 | AMOCH Abdelaziz MC Urologie

303 | ZAHLAN Safaa MC Neurologie

304 | EL MAHFOUDI Aziz MC Gynécologie-obstétrique
305 | CHEHBOUNI Mohamed MC Oto-rhino-laryngologie
306 | LAIRANI Fatima ezzahra MC Gastro-entérologie

307 SAADI Khadija MC Pédiatrie

308 | TITOU Hicham MC Dermatologie

309 | EL GHOUL Naoufal MC Traumato-orthopédie
310 | BAHI Mohammed MC Anesthésie-réanimation
311 RAITEB Mohammed MC Maladies infectieuses
312 | DREF Maria MC Anatomie pathologique
313 ENNACIRI Zainab MC Psychiatrie

314 | BOUSSAIDANE Mohammed MC Traumato-orthopédie
315 |JENDOUZI Omar MC Urologie

316 | MANSOURI Maria MC Génétique

317 | ERRIFAIY Hayate MC Anesthésie-réanimation
318 | BOUKOUB Naila MC Anesthésie-réanimation
319 | OUACHAOU Jamal MC Anesthésie-réanimation
320 | EL FARGANI Rania MC Maladies infectieuses
321 IJIM Mohamed MC Pneumo-phtisiologie
322 | AKANOUR Adil MC Psychiatrie

323 | ELHANAFI Fatima Ezzohra MC Pédiatrie




324 | MERBOUH Manal MC Anesthésie-réanimation

325 | BOUROUMANE Mohamed Rida MC Anatomie

326 | |JDDA Sara MC Endocrinologie et maladies métaboliques
327 | GHARBI Khalid MC Gastro-entérologie

328 | ATBIB Yassine MC Pharmacie clinique

329 MOURAFIQ Omar MC Traumato-orthopédie

330 | ZAlZI Abderrahim MC Traumato-orthopédie

331 HENDY lliass MC Cardiologie

332 | HATTAB Mohamed Salah Koussay MC Stomatologie et chirurgie maxillo faciale
333 | DEBBAGH Fayrouz MC Microbiologie-virologie

334 | OUASSIL Sara MC Radiologie

335 | KOUYED Aicha MC Pédopsychiatrie

336 | DRIOUICH Aicha MC Anesthésie-réanimation

337 | TOURAIF Mariem MC Chirurgie pédiatrique

338 | BENNAOUI Yassine MC Stomatologie et chirurgie maxillo faciale
339 | SABIR Es-said MC Chimie bio organique clinique

340 | LAATITIOUI Sana MC Radiothérapie

341 IBBA Mouhsin MC Chirurgie thoracique

342 | SAADOUNE Mohamed MC Radiothérapie

343 | TLEMCANI Younes MC Ophtalmologie

344 | SOLEH Abdelwahed MC Traumato-orthopédie

345 OUALHADJ Hamza MC Immunologie

346 | BERGHALOUT Mohamed MC Psychiatrie

347 | EL BARAKA Soumaya MC Chimie analytique-bromatologie

348 | KARROUMI Saadia MC Psychiatrie

349 | EL-OUAKHOUMI Amal MC Médecine interne

350 | AJMANI Fatima MC Médecine légale

351 ZOUITEN Othmane MC Oncologie médicale

352 MENJEL Imane MC Pédiatrie

353 | BOUCHKARA Wafae MC Gynécologie-obstétrique




354 | ASSEM Oualid MC Pédiatrie

355 | ELHANAFI Asma MC Médecine physique et réadaptation fonc-
tionnelle

356 | ABDELKHALKI Mohamed Hicham MC Gynécologie-obstétrique

357 | ELKASSEH Mostapha MC Traumato-orthopédie

358 | EL OUAZZANI Meryem MC Anatomie pathologique

359 | HABBAB Mohamed MC Traumato-orthopédie

360 KHAMLI Aimad Ahmed MC Anesthésie-réanimation

361 EL KHADRAOUI Halima MC Histologie-embryologie-cyto-génétique

362 | ELKHETTAB Fatimazahra MC Anesthésie-réanimation

363 | SIDAYNE Mohammed MC Anesthésie-réanimation

364 | ZAKARIA Yasmina MC Neurologie

365 BOUKAIDI Yassine MC Chirurgie Cardio-vasculaire

366 | NABIL Mehdi MC Anesthésie-réanimation

367 | KAAKOUA Mohamed MC Oncologie médicale

368 | FIQHI Mohammed Kamal MC Stomatologie et chirurgie maxillo faciale

369 | BEN ELHEND Salah MC Radiologie

370 | KHERRAB Anass MC Rhumatologie

371 | AWATI El Mehdi MC Hématologie

372 | HAOUANE Mohamed Amine MC Anatomie pathologique

373 | BOUABBADI Salah eddine MC Ophtalmologie

374 | MOUNIR Reda MC Chirurgie Cardio-vasculaire

375 | AHCHOUCH Siham MC Hématologie clinique

376 | AZRIOUIL Ouhb MC Traumato-orthopédie

377 | CHALOUAH Badr MC Traumato-orthopédie

378 EL BEJJAJ latimad MC Anatomie pathologique

379 | BABA Zineb MC Rhumatologie

380 | OUSSAYEH Imane MC Anesthésie-réanimation
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« Soyons reconnaissants aux personnes qui nous donnent du bonheur; elles
sont les charmants jardiniers par qui nos dmes sont fleuries »

Marcel Proust.

-

d

Je me dois d’avouer pleinement ma reconnaissance d toutes les personnes
qui m’ont soutenu durant mon parcours, qui ont su me hisser vers le haut
pour atteindre mon objectif. C’est avec amour, respect et gratitude que
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je dédie cette thése ... //"'Q



Tout d abord & Allak,
slagd £33y wcluty g clily smamt agd 1sloa Toghs Ti82 Tinsa sasall el galll
it sl aolly smaall clly uinss @ sl aclly smaall ol qalfl llal2 alsmsg
liaey (e TaggTagla 2l llg smaadl ol @ungll



A ma mére, LALLA NAIMA EL IDRISST

Ma chére Maman , c’est toi qui m’as mis au monde , et c’est toi qui m’as fait
grandir et éduqué , tout ce que jai accompli et que jai d accomplir est princi-
palement grdce d toi et d mon trés cher pére . Mevci pour tout ce que tu as fait
et sacrifié , je ne Loublierais jamais . Je suis fier et chanceux d’étre ton fils et
que Dieu te garde pour moi .

Je te dédie ce travail en témoignage de ma reconnaissance et de mon amour le
plus sincere .

Amon pére , MOHAMED SAID SEBBAR

Mon cher Papa , vous étes ["homme , le pére et le patron de ma vie , la per-
sonne que je respecte le plus dans ma vie . Vous étes ma source d’inspiration
dans la vie , vous étes bon dans plusieurs domaines que je ne puisse citer . Jai
tout appris grdce d vous et avec vous . Vous étes le pilier de notre foyer et
notre famille , rien ne peut étre accomplit sans votre soutient et supervision .
Ttre votre fils est un honneur et une fierté pour moi, jespére que vous étes sa-
tisfait et fier de moi .

Je te dédie ce travail en témoignage de ma reconnaissance et de mon amour.

A ma trés chére sceur Salma Sebbar

Ma petite sceur , ton soutien inconditionnel, ta geénerosite extréme ont ete
pour moi une source de courage, de confiance et de patience. Mevrci de m'avoir
encouragé et d’étre avec moi .

Ton intelligence et ta personnalité te méneront trés loin dans la vie , je n'en
doute pas une seconde . Tu seras un jour une patronne et un trés grand inge-
nieur , jespére vraiment que tu sois heureuse et en bonne santé .

Je te dédie ce travail en témoignage de ma reconnaissance et de mon amour.

Je te souhaite tout le bonheur du monde, une vie pleine de sérénité et de suc-
ces.



A mes trés chers oncles et tantes paternels et maternels, aux
membres de toutes les familles : SEBBAR et EL IDRISSI

Vous étes les sceurs et fréves de ma mére et mon pére et vos fils son mes fréres
et sceurs , on a passé des moments inoubliables ensembles .

En temoignage de mon immense respect, de ma profonde tendresse et
reconnaissance, je vous souhaite une vie pleine de bonheur et de succés et que
Dieu, le tout puissant, vous protége et vous garde.

A mes chers cousins et cousines :

Zakaria , Jihane , Mehdi, Oussama , Bader , Saad ,Achraf ,Shahine
, Sara , Youssra , Yasser , Rayan , Malak et Mohammed Amine

A mes premiers amis et ma deuxiéme fratrie, d ceux qui ont comblé mon en-
fance de joie et de bonheur, je vous dédie ce travail en témoignage de mon
affection et de mon amour pour vous et en hommage d tous les bons moments
que nous avons passés ensemble.

Je souhaite d chacun d’entre vous une vie pleine de bonheur et de succes

A mon frére de cour ABDOUSSAMAD HASSIK ET A LA FA-
MILLE HASSIK :

Mon frére, merci pour tes conseils, tu étais mon ami depuis ["enfance et tu as
toujours été une source d'inspiration pour moi . Ton pére Ahmed et ta mére
Latifa sont mes tuteurs, tes fréves Ismail , Hamza et Oussama sont mes fréres

On a passé ensemble et en famille d’agréables et inoubliables moments qu'on
n'oublieras jamais . Je vous souhaite la santé , la prospérité et le bonheur dans
la vie .

Que ce travail serve de témoignage a amour et du respect profond que je res-
sens pour toi mon cher ami et pour toute ta famille .



A LA FAMILLE Nadim :

C'est avec un énorme plaisiv que j'écris ces mots pour vous dirve que vous avez
éte depuis toujours les amis de mon pére et ma meére , qu'on vous aime et res-
pecte beaucoup et qu'on a passé d’agréables moments ensemble , en famille .

Que ce travail serve de témoignage a [amour et du respect profond que je res-
Sens pour vous.

A ma cheére Sanae Mellali

Faire ta connaissance est un cadeau du ciel , je suis trés content de t'avoir
connu et je prie Dieu pour guider nos pas , car seul Dieu sait ce que [avenir
nous réserve . On a vécu tant de choses ensemble qu’on n'oubliera jamais .

Je te souhaite bonne chance et bon courage dans ta vie personnelle et profes-
sionnelle .

Que ce travail serve de témoignage d [amour et du respect profond que je res-
sens pour toi.

A mon cher Omar Alaoui :

L’ Anesthésie réanimation nous a unis , jai opté pour la Cardiologie et toi tu as
été assez courageux pour poursuivre cette spécialité noble qu'on a toujours
considéré comme étant « la meéve des spécialités »

On a passé des moments inoubliables , on a bien rigolé , on a sauvé des vies et
on a vu la mort , ceci nous a beaucoup forgé et depuis je te considére mon freéve
et meilleur ami .

Jespére que tu es conscient que seul Dieu sait limpact et le bien que tu vas
servir d Chumanité et je te dis bon courage et qu’Allah guide tes Pas.

Que ce travail serve de témoignage d ['‘amour et du respect profond que je res-
sens pour toi.



A mes chers amis Youssef Bourekba, Kaoutar Ibnousaih, Ayat Ra-
douane
Mes chers amis, je vous ai connu depuis le Lycée et vous faite toujours part de

ma vie. Je vous aime et respecte beaucoup, je passe des moments agréables
avec vous et jamais joublierais vos conseils et soutiens.

Je vous souhaite bonne chance et bon courage dans votre vie professionnelle et
personnelle, que Dieu guide vos pas.

A mes amis : Oualid Bousokri, Saad E[ Harouaq, Chaimae Soussi,
Chaimae Selkane, Nassima Abbassi, Sara Serghini, Sokayna Safadi,
Imane Inchaouh, Ali Sandali, Youssef Belchiti Mehdi Mekroum,
Mehdi Saadoune, Yassine Ayyadi, Badr Benmouloud, Selma Sidki,
Sarah Zemrani

A tous les moments qu'on a passés ensemble, d tous nos souvenirs. Je vous
souhaite une longue vie pleine de bonheur et de prospérite.

Je vous dédie ce travail en témoignage de ma reconnaissance et de mon res-
pect. Merci pour tous les moments formidables qu'on a partages.

A mes Chers amis Houssam Aitboutargante, Zakaria Chaib, Hi-
cham Eddakhche, Merieme Eddahbi :

Je viens de vous connaitre et jai impression de vous connaitre depuis long-
temps.
Je vous souhaite beaucoup de réussite et de bonheur, autant dans votre vie
professionnelle que privée.

A ma chére amie Salma Abrar :

Ca ne fait pas longtemps que jai fait ta connaissance, mais je te dirai sincére-
ment que j'ai beaucoup aimé ton travail honnéte et ta sympathie, c’est en tra-
vaillant ensemble qu'on est devenu amis, je te vois trés compétente, avec un
avenir brillant, que Dieu guide tes pas.



A tous mes amis :

Mevrci pour les moments que nous avons partagés ensemble.
En témoigne de mon respect et ma grande affection, je vous dédie ce travail

A toute [équipe du service de Cardiologie du CHU SOUSS MASSA
d’ Agadir :

Mevrci de m’avoir épaulé, et accompagné durant mon passage.
Mevrci pour votre soutien et tous vos conseils.

Jaimerais remevcier Pr Berrajaa, Pr Elbaz et Pr Beladel pour leur disponibili-
té et travail acharné avec nous et avec les patiens, on a beaucoup appris avec
Vous.

Jaimerais remercier tous mes amis résidents et internes, anciens et nouveaux
avec qui jai appris et japprends toujours.
Recevez ce travail en témoignage de ma trés haute considération.

A tous mes amis de la 3¢me promotion de CAMIAG :

Je nwarrive pas da trouver les mots justes et sincéres pour vous exprimer mon
affection et mes pensées, vous étes pour moi des petits fréves et sceurs d qui je
souhaite une vie pleine de réussite et de bonheur...

En témoigne de mon respect et ma grande affection, je vous dédie ce travail.

A toute la famille AMIAGIENNE :

C'est une immense fierté pour moi d’appartenir d cette grande famille. Je
n'oublierai jamais que j'ai fait mes premiers pas avec vous et que jai tout
appris grdce d vous et avec vous : mes premiers abords veineux, mes pre-
miéres intubations, mes premiéres voies centrales, mes premiérves défibrilla-
tions, mes premieves réductions de fractures. Mes toutes premiéres fois
étaient avec vous, mes chers amis, et ca, je ne Loublievai jamais.
Vive les internes et longue vie d LAMIAG.



A mon cher Professeur Hicham Nassik et Abdellah Farouqi

Chers Maitres, jai dédié ce paragraphe pour vous rendre hommage et témoi-
gner de ma gratitude envers votre bienveillance, votre professionnalisme et
votre encadrement.

J'ai passé deux passages d’internat inoubliables, j'ai beaucoup appris et pro-
gressé avec Vous.

Vos internes et vésidents doivent s’estimer chanceux d étre sous votre tutelle.
Que Dieu vous accorde la santé et le bonheur.

Notre nouveau CHU vient d’étre lancé et il a besoin de vous et de votre com-
pétence, je prie Dieu de guider vos pas et je vous souhaite bonne chance et
bon courage dans votre travail difficile.

A tous mes enseignants
A tous ceux ou celles qui me sont chers et dont Loubli de la plume
n'est pas celui du coeur
A tous ceux a qui ma réussite tient d coeur

A vous tous ...
Je vous dis merci du fond du cceur, et je vous dédie ce modeste travail...

A tous ceux quime sont chers et que j'ai involontairement omis de
citer.

A tous ceux qui ont contribué de prés ou de loin d Célaboration de
ce travail.
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A MON MAITRE ET PRESIDENT DE THESE MONSIEUR
LE PROFESSEUR ALI KHATOURI PROFESSEUR D’ ENSEIGNEMENT
SUPERIEUR EN CARDIOLOGIE ET CHETF DE POLE MEDICAL A
L'HOPITAL MILITAIRE AVICENNE DE MARRAKECH

Yous nous avez fait Chonneur d’accepter de siéger
a la présidence de notre jury de thése. Vous avez toujours éte
une source d’inspiration pour vos étudiants. Vous avez tant
donné d votre service et d notre faculté et a notre Pays, contri-
buant ainsi d notre formation, tant sur le plan humain que sur
le plan scientifique.

Nous avons éenormément appris grdce d la personne que vous
étes, mevrci pour votre dévouement, vous étes un modeéle d suivre
pour les générations d venir.

Veuillez vecevoir cher Maitre, Lexpression de mon respect et de
ma considération.



A MON MATTRE ET RAPPORTEUR DE THESE LE PROFESSEUR
MOHAMED ELMINAOUI PROFESSEUR AGREGE EN CARDIOLOGIE
ET CHEF DE SERVICE DE CARDIOLOGIE AU CHU MOHAMMED VI

D’AGADIR

Cher Maitre, je vous ai connu depuis mon internat et jai assisté d vos
efforts depuis le tout debut.

VYous avez commencé tout seul votre travail sans aide, sans vésidents et
sans internes, vous étes une personne qui travaille dans le silence et loin
du vacarme. Jamais on n'a entendu une plainte de votre part, on a as-
sisté d vos thrombolyses, a vos échographies, a vos péricardiocentéses, d
vos poses de voies centrales, et vous avez su vous rabaisser d notre ni-
veau pour tout nous expliquer , tout en rehaussant le niveau par votre
exigence envers les internes et résidents de cardiologie.

J'ai commis plusieurs erreurs durant ce parcours et vous avez su vous
montrer cléement et indulgent avec moi alors que vous pouviez tres bien
me sanctionner et ceci m’as permis, en tant que personne, de Vous res-
pecter, de ne pas seulement vous considérer comme mon professeur, mais
de vous accepter humblement en tant que mon Patron.

Vous étiez [d tout seul avant tout le monde et vous y étes toujours , que
Dieu vous garde pour nous. Le service de cardiologie du CHU d’ Agadir a
beaucoup progressé grdce d vous, seuls les anciens pourront faire cette
constatation, et moi, cher Maitre, jaimerais le faire et vous rendre
hommage pour tout ce que vous avez fait.



A MON MAITRE ET TUGE DE THESE MONSIEUR LE PROFESSEUR
ABDELMATID BOUZERDA PROFESSEUR D ENSEIGNEMENT SUPE-
RIEFUR EN CARDIOLOGIE ET CHEF DE SERVICE DE CARDIOLOGIE A

LHOPITAL MILITAIRE AVICENNE DE MARRAKECH

Vous nous faites un grand honneur en acceptant de vous
associer d notre jury de thése.

Vous représentez pour nous Lexemple du professeur aux
grandes qualités humaines et professionnelles.

Votre compétence et votre dévouement sont pour nous un
exemple a suivre dans [exercice de la profession médicale.

Veuillez croire, chére Maitre, a expression de notre sincere
reconnaissance et notre grand respect.



A MON MATTRE ET TUGE DE THESE MONSIEUR LE PROFESSEUR
HAMID JALLAL PROFESSEUR AGREGE EN CARDIOLOGIE A
L'HOPITAL MILITAIRE AVICENNE DE MARRAKECH

Nous vous remercions de nous avoir honorés par votre
présence.

Nous vous remercions de votre enseignement et nous vous
sommes trés reconnaissants de bien vouloir porter intérét d ce
travail.

Vous avez accepté aimablement de juger cette theése.
Cet honneur nous touche infiniment et nous tenons d vous
exprimer notre profonde reconnaissance.

Veuillez accepter, cher maitre, dans ce travail Lassurance de
notre estime et notre profond respect.
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LISTE DES ABREVIATIONS

ACC : college américain de cardiologie

AHA : American heart association

ANP : facteur atrial natriurétique

ARAIl : antagonistes des récepteurs de I’angiotensine |l
ARNI : inhibiteur du récepteur de I'angiotensine-néprilysine
AT1 : angiotensine 1

BAV : bloc auriculo-ventriculaire

BB : bétabloquant

BBD : bloc de branche droit

BBG : bloc de branche gauche

BNP : Brain Natriuretic Peptide

BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive
BTM : battement par minute

CMD : cardiomyopathie dilatée

CMH : cardiomyopathie hypertrophique

CPC : cceur pulmonaire chronique

CRP : protéine C réactive

CRT : resynchronisation cardiaque

DAI : défibrillateur automatique implantable

DFG : débit de filtration glomérulaire

DTD : diametre télédiastolique



DTS : diametre télésystolique

ECG : électrocardiogramme

EDRF : monoxyde d’azote dérivé de I’endothélium
ESC : la société européenne de cardiologie

ESV : extra systole ventriculaire

ETO : échocardiographie transoesophagienne
ETT : échocardiographie transthoracique

FA : fibrillation auriculaire

FC : fréquence cardiaque

FDR : facteur de risque

FDRCVx : Facteurs de risques cardiovasculaires
FE : fraction d’éjection

FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche
FV : fibrillation ventriculaire

GMPc : guanosine monophosphate cyclique
HCP : hémangiomatose capillaire pulmonaire
HTA : hypertension artérielle

HTP : hypertension pulmonaire

HTAP : hypertension artérielle pulmonaire
HVG : hypertrophie ventriculaire gauche

IC : insuffisance cardiaque

ICG : insuffisance cardiaque gauche

ICD : insuffisance cardiaque droite



IDM : infarctus de myocarde

IEC : inhibiteurs de I’enzyme de conversion

IRM : imagerie par résonance magnétique

ISGLT2 : inhibiteurs du cotransporteur sodium-glucose de type?2
IT : insuffisance tricuspide

ITV : intervalle temps- vitesse

MHD : mesures hygiéno-diététiques

NEP : neutral endopeptidase

NT-pro BNP : N-Terminal Pro-Brain Natriuretic Peptide
NYHA : new york heart association

OAP : ;edeme aigu pulmonaire

OD : oreillette droite

OG : oreillette gauche

OMI : ;edémes des membres inférieurs

PAS : pression artérielle systolique

PAP : pression artérielle pulmonaire

PCC : péricardite chronique constrictive

PDRVG : pressions de remplissage du ventricule gauche
POD : pression de I'oreillette droite

PP : paroi postérieure

Qc : débit cardiaque

Rao : rétrécissement aortique

Sao : surface aortique



SCA : syndrome coronaire aigu
SIV : septum inter ventriculaire
SPO2: saturation pulse en 02
SRAA : Systeme Rénine-Angiotensine-Aldostérone
TDM : tomodensitométrie

TM : temps mouvement

TV : tachycardie ventriculaire

VCI : veine cave inférieure

VD : ventricule droit

VES : volume d’éjection systolique
VG : ventricule gauche

VTD : volume télédiastolique

WMSI : Wall-motion score index
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L’insuffisance cardiaque (IC) est une maladie chronique, grave et invalidante. Elle
représente un probleme majeur de santé publique par sa fréquence et ses conséquences en

termes de morbidité et de mortalité et par son impact sur le systéme de soins .[1]

la prévalence de I'IC varie de 1% a 2% dans la population européenne, elle augmente avec
I’age [2], de 1% chez les patients agés de moins de 55 ans a 10 % chez les patients agés de plus
de 70 ans. Un chiffre en constante augmentation en raison du vieillissement de la population et
de I’lamélioration de la prise en charge des maladies cardiovasculaires, notamment les cardiopa-

thies ischémiques.[1]

Malgré les progrés thérapeutiques, le pronostic de I'IC reste sombre, avec une mortalité de

20% a1 anet53%a 5ans.

Les données publiées concernant I'insuffisance cardiaque et ventricule gauche plus préci-
sément sont riches, ce qui a permis d’avoir un recul et une connaissance des particularités phy-
siopathologiques et épidémiologiques afin d’établir des recommandations scientifiques, rigou-

reuses et codifiées pour la prise en charge diagnostique et thérapeutique.

Le ventricule droit a historiquement été une composante négligée du coeur, percu comme
un élément non essentiel de la pompe cardiaque . Comparée a l'insuffisance cardiaque gauche,
I'Insuffisance cardiaque droite a fait I'objet de moins d'études épidémiologiques dédiées. La plu-
part des données disponibles proviennent d'études sur l'insuffisance cardiaque globale, ou
I'Insuffisance cardiaque droite est souvent incluse comme sous-groupe. Ce manque de recul
s’est traduit actuellement par un manque de données dans la littérature, avec principalement
I'absence d’une définition universelle de I'insuffisance cardiaque droite, plusieurs définitions ont

été proposées, mais peu ont obtenu un consensus large .

Cependant, ces derniéres années, le VD a connu un regain d'intérét, en partie grace a
I'émergence de traitements pour I'hypertension pulmonaire et a I’avénement de techniques dia-

gnostiques ainsi que les dispositifs d’assistance circulatoire mécanique temporaires et durables,
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ceci offre des options de traitement élargies et améliore les résultats pour les patients atteints de
pathologies aigues et chroniques du cceur droit , et aussi grace aux études démontrant la valeur
pronostique de l'insuffisance ventriculaire droite et de l'insuffisance cardiaque droite indépen-

damment du ventricule gauche.

Bien qu'il existe des études épidémiologiques sur l'insuffisance cardiaque droite, elles sont
moins nombreuses et moins completes que celles sur l'insuffisance cardiaque gauche. Il y a donc
un besoin clair de recherches supplémentaires pour mieux comprendre l'incidence, la prévalence,

les facteurs de risque et les résultats cliniques de cette entité.

Au Maroc, on a peu de données concernant I'insuffisance cardiaque et encore moins pour
I'insuffisance cardiaque droite , faute d’un registre national d’insuffisance cardiaque. Les don-
nées émanent d’études ponctuelles dans différents services du royaume nécessitant un effort de

triangulation de données pour avoir une représentativité statistique.

Le service de cardiologie du CHU Souss Massa d’Agadir domicilié initialement a I’hopital
régional HASSAN Il d’Agadir est un service recevant les malades insuffisants cardiaque des diffé-
rentes provinces et régions nous imposant une nécessité d’analyse épidémiologique de cette

pathologie et en mettant en lumiére ses particularités de prise en charge au niveau local.

Ce travail a pour but de décrire les particularités épidémiologiques , cliniques ainsi que la
prise en charge de I'insuffisance cardiaque droite sur une durée de deux ans, en confrontant les

résultats obtenus aux données de la littérature.
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. Matériel de I’étude :

1. Le but de I’étude :

L’objectif de notre travail est de décrire les particularités épidémiologiques et cliniques
ainsi que de la prise en charge des patients en insuffisance cardiaque droite hospitalisés au
service de cardiologie de I'h6pital Hassan Il d’Agadir sur une durée de deux ans, en confron-
tant les résultats obtenus aux données de la littérature afin de soulever les difficultés locales

de prise en charge de I'insuffisance cardiaque droite.

2. Le type de I’étude

Il s’agit d’'une étude rétrospective descriptive étalée sur 2 ans, entre juin 2021 et mai
2023 qui a colligé 43 patients hospitalisés au service de cardiologie a I’hdpital Hassan I
d’Agadir.

Les données ont été recueillies sur une fiche d’exploitation.

3. Les criteres d’inclusion

Nous avons inclus dans notre étude :
v Les patients agés de plus de 18 ans présentant un syndrome d’insuffisance

cardiaque droite.

4. Les criteres d’exclusion

Nous avons exclu de notre étude :
v Les patients admis pour insuffisance cardiaque gauche isolée et globale.

v' Les dossiers incomplets.

ll. Méthodes de I’étude :

1. Description du plateau technique :

Le service de cardiologie du centre hospitalier régional Hassan Il d’Agadir se compose de :
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e 18 lits : 8 lits de soins intensifs (USIC), 10 lits pour hospitalisations classiques.
e Un hopital du jour.
e Une unité d’exploration (échocardiographie transthoracique (ETT), échocardiographie tran-
soesophagienne (ETO) et une épreuve d’effort (EE)).
e Une consultation de cardiologie.
Néanmoins, il ne dispose pas de :
e Plateau technique invasif (salle de cathétérisme cardiaque, bloc opératoire.)

e Autres explorations (IRM/TDM cardiaque, scintigraphie cardiaque...)

2. Le recueil des données

Les données de cette étude ont été extraites a partir des dossiers médicaux

hospitaliers.

Pour chaque malade répondant aux critéres d’inclusion une fiche d’exploitation a
été remplie, cette fiche précise :

o L’Age et le sexe du patient.

o Les facteurs de risque cardiovasculaires : tabagisme, diabete, hypertension artérielle,
dyslipidémie, hérédité coronaire, surcharge pondérale, hérédité coronaire.

o Les antécédents et comorbidités des patients : le type de cardiopathie, I'insuffisance
rénale chronique, anémie, les dysthyroidies.

o Les signes fonctionnels que rapporte le patient.

o Les données de l'examen clinique a l'admission : la fréquence cardiaque et
respiratoire, la pression artérielle, la saturation en oxygeéne, et les signes cliniques
d’insuffisance cardiaque droite trouvés.

o Les examens para cliniques a l'admission : I'électrocardiogramme de repos,
la radiographie de thorax,

o L’échocardiographie doppler transthoracique (la fraction d’éjection du ventricule

gauche (FEVG), le diameétre du ventricule droit (VD) et du ventricule gauche (VG), la
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cinétique du VG, les pressions de remplissage du ventricule gauche (PRVG),
I’hypertension pulmonaire (HTP) , la fonction longitudinale du VD ( TAPSE , S’TRIC)
, la présence de valvulopathie : mitrale, aortique ,tricuspidienne, ou pulmonaire .
L’existence d’un épanchement péricardique et le diameétre de la veine cave infé-
rieure.

o Les parameétres biologiques : Le taux de BNP et le NT pro BNP, la numération formule
sanguine , le taux de ferritine, I'ionogramme sanguin complet, le bilan hépatique et
rénal, le bilan d’hémostase, le bilan lipidique et I’hémoglobine glyquée, le bilan
thyroidien.

o L’étiologie de I'insuffisance cardiaque droite et son facteur déclenchant.

o Le traitement instauré au service :

% Le Traitement médicamenteux :

e Les diurétiques : diurétiques de I'anse , thiazidiques , épargneurs du potas-
sium ( spironolactone )

e Les vasodilatateurs pulmonaires : inhibiteurs de la phosphodiestérase 5,
analogues de la prostacycline, antagonistes des récepteurs de
I’endothéline.

e Les traitements de l'insuffisance cardiaque : Les inhibiteurs de I'’enzyme de
conversion (IEC), les antagonistes des récepteurs de I’angiotensine 1l (ARAII),
ARNI : inhibiteur du récepteur de [I’angiotensine-néprilysine (SACUBI-
TRIL/VALSARTAN), les bétabloquants, les inhibiteurs du cotransporteur so-

dium-glucose de type2 (SGLT2).

e Autres : l'aspirine, les antagonistes des récepteurs plaquettaires P2Y12
de I’ADP , les anticoagulants, les digitaliques, Les dérivés nitrés
I'ivabradine .

< Le traitement chirurgical
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3. L’analyse statistique

Les données ont été saisies sur Excel 2021, et I'analyse statistique a été réalisée
grace au logiciel Excel 2021 .

Les variables quantitatives sont exprimées en précisant I'effectif, la moyenne =+
I'écart type , et les valeurs extrémes. Pour les variables qualitatives et ordinales, le des-

criptif a comporté I'effectif et la fréquence de chaque modalité.

lll. Considérations éthiques :

Le recueil des données a été fait en prenant en considération les regles globales
éthique relatives au respect de la confidentialité et la protection des données propres aux

patients.
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. Les données hospitalieres :

1. Les indicateurs hospitaliers :

1.1. Le coefficient de rotation

Du 1er Juin 2021 au 31 mai 2023, le nombre moyen de malades par lit au niveau du service
de cardiologie de I’Hopital régional Hassan Il d’Agadir était de 12.16.

1.2. Le taux d’occupation moyenne

Le pourcentage moyen d’occupation de la capacité litiere au niveau du service de cardiolo-

gie de I’Hopital régional Hassan Il d’Agadir par an était de 33.09%.

2. La fréquence

Du Ter Juin 2021 au 31 mai 2023, 483 patients ont été hospitalisés au service de cardiolo-
gie de I’Hopital régional Hassan Il d’Agadir, dont 45 % ont été admis pour une insuffisance car-

diaque, soit 219 patients .

Parmi les 219 admissions d’insuffisance cardiaque, 19,63 % ont été admis pour insuffi-

sance cardiaque droite soit 43 patients .

Il. Les caractéristiques démographiques des patients :

1.L’Age :
L’age moyen des patients était de 60,23 ans =+ 17,51 ans (extrémes : 18-110 ans).

L’étude a révélé que sur les 43 patients atteints d’insuffisance cardiaque droite :

> 14 % sont agés de moins de 40 ans soit 6 patients .

o 26 % sont agés entre 40-59 ans soit 11 patients .

> 53 % sont agés entre 60-79 ans soit 23 patients .

“» 7% sont agés de plus ou égal a 80 ans soit 3 patients .

10
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14%
<40 ans 40-59 ans 60 - 80 ans >80 ans

Figure 1 : Répartition des malades par tranches d’age dans notre série.

2.Le sexe:

< Dans notre étude, il y’avait une prédominance masculine.

< Les hommes ont constitué 65,12 % des cas avec un sexe ratio de 1,87 .

Masculin
65%

m Masculin = Féminin

Figure 2 : répartition en fonction du sexe dans notre série.

11
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3. Les facteurs de risque cardiovasculaires

3.1 Le diabéte :

% 37 % sont diabétiques de type 2 soit 16 de nos patients .
% Parmi les Diabétiques, 69 % sont sous insuline soit 11 patients , 25 % sous anti-

diabétiques oraux soit 4 patients et 1 patient sous régime seul soit 6 %.

Diabétique
37%

Non Diabétique
63%

m Diabétique m Non Diabetique

Figure 3 : Répartition du diabete dans notre série.

3.2 L’hypertension artérielle :

< 19 % sont hypertendus soit 8 patients .

12
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m Hypertendus m Non Hypertendus

Figure 4 : Répartition des patients selon I’hypertension artérielle dans notre série.

3.3 Le tabagisme :

% 30 % sont tabagiques soit 13 patients .

Tabagique
30%

Non Tabagique
70%

W Tabagique W Non Tabagique

Figure 5 : Répartition du tabagisme dans notre série.

13
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3.4 La dyslipidémie :
» Dans notre étude, le profil lipidique n’est pas déterminé chez tous nos patients a leur

admission .
% Seul 16 % ont une dyslipidémie ( CT > 2,2 g/l et ou LDL > 0,7 g/l ) connue soit 7 pa-
tients .

3.5 L’obésité :

o

Dans notre étude , I’ IMC n’est pas rapporté chez tous nos patients .

§ X4

Seul 7 % sont obéses (IMC = 30 kg/m2 ) soit 3 patients .

30%
' )

Diabéte Tabagisme Dyslipidémie Obesité

Figure 6 : Répartition des facteurs de risque cardiovasculaires dans notre série.

4, Antécédents et comorbidités :

4.1 Antécédents cardiaques :

7
*

58,18 % avec antécédent de valvulopathie , soit 16 patients .

4

7
»

30,23 % se disent atteints de cardiopathie non documentée , soit 13 patients .

S

6,97 % se disent atteints de cardiopathie congénitale soit 3 patients .

*

» 1 seul patient atteint de coeur pulmonaire chronique .

14
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< 1 seul patient porteur de maladie péricardique .

58,18%

i 6'97%
[ — S

Valvulopathie Cardiopathie non Cardiopathie Cceur pulmonaire  Maladie Péricardique
documentée congénitale chronique

Figure 7 : Les antécédents cardiaques dans notre série

4.2 Comorbidités :

B

» 9,3 % ont une anémie soit 4 patients .

7
f X4

4,65 % ont une dysthyroidie soit 2 patients .

7
§ X4

4,65 % ont une insuffisance rénale soit 2 patients .

4

7
*

01 seul patient souffrait de néoplasie .

4,65% 4,65%

Anémie Insuffisance Rénale Dysthyroidie Cancer

*,

Figure 8 : Les comorbidités dans notre série

15
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lll. Données cliniques a I’admission :

1. Les signes fonctionnels et Physiques :

La dyspnée est le signe fonctionnel prédominant ( 86,04 %) :
% 13,95 % sont asymptomatiques avec une classe | de la NYHA soit 6 patients .
% 6,97 % ont une dyspnée classe Il de la NYHA soit 03 patients .
% 20,93 % ont une dyspnée classe Ill de la NYHA soit 09 patients .

< 58,13 % ont une dyspnée classe IV de la NYHA soit 25 patients .

Classe Il
7%

Classe Il

21%

mClassell mClasselll mClasse IV Asymptomatique

Figure 9 : Répartition des patients selon le stade de la NYHA dans notre série
» 6,97 % présentent une douleur thoracique (Atypique) soit 3 patients .

00

00

» 6,97 % présentent des palpitations soit 3 patients .

7
000

01 seul patient a présenté une syncope/lipothymie .

B3

» Le principal signe physique était I’cedeme des membres inférieurs a 72 %, soit 31 de

nos patients .

16
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86,04%
m——)

Dyspnée Douleur thoracique Palpitations Syncope ou Lipothime

Figure 10 : Répartition des patients selon les signes fonctionnels et physiques dans notre série.

2. Les parametres vitaux a I’admission :

2.1 La fréquence cardiaque :

% 41,86 % ont une tachycardie (FC>100 bpm) a I’admission soit 18 patients .
% 58,13 % sont normocardes soit 25 patients .
< Aucun patient n’a présenté de Bradycardie (FC < 50 bpm).

2.2 La pression artérielle :

B3

» 9,3 % sont hypertendus (PAS>140mmhg) a I'admission soit 4 patients .

B3

» 90,69 % sont normotendus (Pas : 90-140 mmhg) a I’admission soit 39 patients .

B3

» La PAS moyenne était de 114,88 mmhg + 13,72 .

2.3 La saturation en oxygene :

7

A

9,3 % ont une saturation basse (Spo2<90%) soit 4 patients .

17
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3. La fréquence de I'insuffisance cardiague droite :

Du 1er Juin 2021 au 31 mai 2023, 483 patients ont été hospitalisés au service de cardiolo-

gie de I'Hopital

régional Hassan Il d’Agadir, dont 219 ont été admis pour une insuffisance car-

diaque, soit 45% de I’ensemble des hospitalisations.

Parmi les 219 admissions d’insuffisance cardiaque on note :

e 37,4 % admis pour insuffisance cardiaque gauche isolée soit 82 patients.

e 42,

9 % admis pour insuffisance cardiaque globale soit 94 patients .

e 19,6 % admis pour insuffisance cardiaque droite isolée soit 43 patients .

Figure 11 :

IC droite
20%

IC globale
43%

IC gauche
37%

mIC globale m IC gauche m IC droite

Répartition des patients selon le type d’insuffisance cardiaque dans notre série.
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IV. Les examens complémentaires a I’admission :

1. L’électrocardiogramme de repos

L’électrocardiogramme a été réalisé chez tous nos patients :
% 13,95 % ont un micro-voltage soit 6 patients .

% 32,55 % ont une HVG électrique soit 14 patients .

* 6,97 % ont une HVD électrique soit 3 patients .

* 6,97 % ont une HAG électrique soit 3 patients .

* 1 seul patient a une HAD électrique .

% 44,18 % ont un trouble de rythme soit 19 patients , 39,53 % ont une FA soit 17 patients
et 4,65 % ont un flutter soit 2 patients.

23,25 % ont un BBD soit 10 patients et 18,60 % ont un BBG soit 8 patients .

% 11,62 % ont des ESV soit 5 patients .

% 37,20 % ont une séquelle de nécrose soit 16 patients .

MICROVOLTAGE

ESV

SEQUELLE DE NECROSE
HVD

HVG

BBG

BBD

TROUBLES DE RYTHME

Figure 12 : Résultats de I’'électrocardiogramme dans notre série.
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2. La radiographie thoracique :

La radiographie thoracique était réalisée chez tous nos patients :

% 90,69 % ont une cardiomégalie soit 39 patients, avec un index cardio-thoracique
moyen de 0,595 +

% 46,51 % ont un épanchement pleural soit 20 patients .

% 67,44 % ont une surcharge pulmonaire soit 29 patients .

% 51,16 % ont un syndrome interstitiel soit 22 patients .

90,69%
67,44%
51,16%
46,51%

Cardiomégalie Surcharge Pulmonaire Syndrome interstitiel Epanchement pleural

Figure 13 : Résultats de la radiographie thoracigue dans notre série.

3. L’échocardiographie transthoracique

3.1 L’étude de la fraction d’éjection du VG (FEVG) :

Tous nos patients ont bénéficié d’au moins une échocardiographie transthoracique,

celle- ci a objectivé :

20
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®,

% 53,48 % avec une fraction d’éjection réduite, définie par une FEVG < 40 %, soit
23 patients.

% 9,30 % avec une fraction d’éjection moyennement réduite, définie par une
FEVG entre 41 et 49 %, soit 4 patients.

% 37,20 % avec une fraction d’éjection préservée définie par une FEVG = 50 %,

soit 16 patients.

m Préservée m Modérément altérée m Altérée

Figure 14 : Répartition des patients en fonction de la fraction d'éjection du VG dans notre série.

3.2 L’étude de la contractilité myocardique du ventricule gauche :

72,09 % ont un trouble de la contractilité myocardique soit 31 patients, parmi ces patients on
trouve :

% 16,27 % avec des anomalies de la cinétique globale, soit 7 patients.

21
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% 25,58 % avec des anomalies de la cinétique segmentaire isolée, soit 11 patients.
% 30,23 % avec des anomalies de la cinétique globale, associées a des akinésies
segmentaires, soit 13 patients

Tableau | : Etude de la contractilité myocardique du ventricule gauche dans notre série.

Contractilité du myocarde Nombre de malade Pourcentage
Hypokinésie globale 7 16,27 %
Hypokinésie ou Akinésie seg- 11 25,58 %
mentaire
Trouble cinétique globale et 13 30,23 %
segmentaire

3.3 Le type de valvulopathie :

% 44,18 % ont une insuffisance mitrale, soit 19 patients, dont 34,88 % avec IM
minime soit 15 patients , 6,97 % avec IM modérée ( grade Il ) soit 3 patients , et
1 patient avec IM grade Il .

< 41 % ont une insuffisance tricuspide soit 18 patients.

< 13,95 % ont un rétrécissement mitral (serré) soit 6 patients.

< 18,60 % ont une insuffisance aortique soit 8 patients.

% 16,27 % ont un rétrécissement aortique soit 7 patients.

22
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Rétrécissement Aortique

Insuffisance Aortique

Rétrécissement Mitral

Insuffisance Tricuspide

Insuffisance Mitrale

Figure 15 : Répartition des patients en fonction du type de la valvulopathie dans notre série.

3.4 Les autres parameétres écho cardiographiques :

Tableau Il : Les paramétres échocardiographigues dans notre série.

Parametres écho cardiographiques

Nombre de patients (n)

Pourcentage (%)

Pression de remplissages élevées

17

39,53 %

VG dilaté (DTDVG >58mm &'/ >52mm Q) 26 60,46 %
VD dilaté ( Diamétre basal du VD > 41 mm) 23 53,48%
VD Hypertrophié ( Paroi du VD > 5 mm) 04 9,30 %

OG dilatée (taille » 20 cm?) 18 41,8%

OD dilatée (taille > 18 cm?) 08 18,60 %
Paroi postérieure épaissie (PP > 11mm) 03 6,97 %

Septum interventriculaire épaissie (SIV> 11mm) 05 11,62 %
VCI dilatée (> 21 mm) 29 67,44 %
VCI non compliante (collapsus inspiratoire <50%) | 21 48,83 %
Epanchement péricardique 09 20,93 %
Hypertension pulmonaire 22 51,16 %
Excursion systolique de I'anneau tricuspide 22 51,16 %

(TAPSE ) bas
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Onde S’ tricuspide au Doppler tissulaire (S’TRIC) 22 51,16 %
basse

Fraction de raccourcissement du ventricule droit Non mesurée

Temps d’accélération pulmonaire ( TAP) Non mesurée

<> Hormis les mesures bidimensionnelles de routine ( TAPSE , S'Tric ) , certains pa-
rametres d’évaluation de la fonction ventriculaire droite et de la probabilité
d’HTP , comme la fraction de raccourcissement du VD , le Temps d’accélération
pulmonaire n’ont pas été réalisés systématiquement ainsi que la mesure du
strain VD et de la FEVD n’ont pas été réalisées faute de plateau technique .

<> 51,16 %, ont une HTP estimée en échocardiographie soit 22 patients, 16,27 %

avec HTP légere ( PAPS entre 40 et 50 mmhg ) soit 7 patients, 13,95 % avec HTP

modérée ( PAPS entre 50 - 60 mmhg ) soit 6 patients et 20,93 % avec HTP sévere

(>60 mmhg ) soit 9 patients.

<> La Moyenne des PAPS est de 36,33 mmhg + 23,36.

4. Les données biologiques :

4.1 Dosage du NT-proBNP :

< Le N-Terminal Pro-Brain Natriuretic Peptide a été dosé uniquement chez 5 patients de
notre série, soit 11,62 %, et revenu positif chez 4 de ces patients (la moyenne de con-

centration est 13160 = 8808,14.

4.2 Le taux d’hémoglobine et le taux de ferritine :

% 58,13 % ont une anémie soit 25 patients, 44 % de ces anémies sont par carence martiale
soit chez 11 patients.

4.3 La fonction rénale :

®,
*

* 46,51 % ont une fonction rénale normale soit 20 patients.
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53,47 % ont une insuffisance rénale, soit 23 patients.

20,93 % ont une insuffisance rénale légére avec un DFG entre 60-89 ml/min/1,73m?2 soit 9
patients.

27,9 % ont une insuffisance rénale modérée avec un DFG entre 30-59 ml/min/1,73m?2 soit
12 patients.

1 seul patient avait une insuffisance rénale sévére avec un DFG entre 15-29 ml/min/1,73m?

1 seul patient avait une insuffisance rénale terminale avec un DFG < 15 ml/min/1,73m2,

M Fonction rénale normale minsuffisance rénale légere minsuffisance rénale modérée

insuffisance rénale severe minsuffisance rénale terminale

Figure 16 : Répartition des patients en fonction d’insuffisance rénale dans notre série

4.4 L’ionogramme sanguin :

55,81 % ont une hyponatrémie (< 135mg/l) soit 24 patients.

23,25 % ont une hyperkaliémie (> 5mmol/l) soit 10 patients.
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< Aucun patient n’a présenté d’hypokaliémie (< 3,5 mmol/I).

4.5 La protéine C réactive :

% 76,74 % ont une CRP positive (> 10) soit 33 patients.

4.6 Le bilan hépatique :

7

% 25,58 % ont un bilan hépatique perturbé avec élévation modérée des transaminases (2

fois lanormale) soit 11 patients.

4.7 Le bilan thyroidien :

‘0

» 11,62 % ont une dysthyroidie soit 5 patients, dont 2 patients en hyperthyroidie, et 3 pa-

tients en hypothyroidie.

DYSTHYROIDIE

CYTOLYSE HEPATIQUE

HYPERKALIEMIE

CRP POSITIVE

HYPONATREMIE

INSUFFISANCE RENALE

Figure 17 : Répartition des patients en fonction des perturbations biologiques dans notre série
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5. Autres examens complémentaires :

Le reste des examens complémentaires n’ont pas été réalisés vu la non-disponibilité du

plateau technique au niveau du centre hospitalier régional Hassan Il d’Agadir.

6.1 La coronarographie :

Seulement 3 patients de notre série ont une coronarographie diagnostique avec atteinte

coronarienne significative .

6.2 Cathétérisme cardiaque droit :

Aucun patient n’a bénéficié d’une exploration hémodynamique invasive, faute de maté-

riel et de plateau technique.

6.3 L’imagerie cardiaque en coupe IRM/TDM cadiaque :

Aucun patient n’a bénéficié d’imagerie en coupe a savoir I’ IRM/TDM cardiaque faut de
plateau technique .
V. Etiologies
Dans notre série :
% 39,53 % ont une cardiomyopathie dilatée soit 17 patients , dont 2 patients avec
cardiomyopathie rythmique secondaire a une cardiothyréose .
% 27,90 % ont une cardiopathie valvulaire soit 12 patients .
< 11,62 % ont une Cardiomyopathie ischémique soit 5 patients.
< 9,30 % ont un Coeur Pulmonaire Chronique soit 4 patients.
% 9,30 % ont une Cardiopathie congénitale soit 4 patients.

< La Péricardite chronique constrictive a été retrouvée chez 1 seule patiente,
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PERICARDITE CHRONIQUE CONSTRICTIVE

CARDIOPATHIE CONGENITALE

CCEUR PULMONAIRE CHRONIQUE

CARDIOMYOPATHIE ICHEMIQUE

VALVULOPATHIE

CARDIOMYOPATHIE DILATEE

Figure 18 : Etiologies de I'insuffisance cardiaque Droite dans notre série

VI. Facteurs déclenchants

Les facteurs déclenchants des décompensations cardiaques droites dans notre série sont

classés par ordre de fréquence :

% L’écart de régime sans sel et I'arrét ou la mauvaise observance thérapeutique qui est re-
trouvé chez 60,46 %, soit 26 patients .

% 18,60 % ont une infection soit 8 patients.

< 13,95 % ont un trouble de rythme (FA, Flutter) soit 6 patients.

% 9,30 % ont une décompensation cardiaque DE NOVO sans facteur déclenchants, soit 4 pa-
tients

% 4,65 % ont une embolie pulmonaire soit 2 patients.

% 4,65 % ont une hyperthyroidie soit 2 patients.
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< 1 seul patient avec une exacerbation de BPCO ou d’asthme.

60,46%
18,60%
4,65% 4,65%
' S
Ecart de Regime Infection Trouble de DE NOVO Embolie Hyperthyroidie  Aggravation
/ Mal rythme Pulmonaire BPCO
Observance

Figure 19 : Répartition des patients en fonction des facteurs déclenchants dans notre série

VIl. La prise en charge thérapeutique

1. Le traitement médical :

1.1 Les diurétiques de I’anse :

3 34,88 % avaient un diurétique de I’anse a I’admission soit 15 patients.
<> A la sortie, tous les patients sont sous diurétique de I’anse soit 100 %.
<> La seule molécule prescrite est le furosémide.

X 67,44 % sous 40 mg, soit 29 patients.

X 23,25 % sous 80 mg, soit 10 patients.

<> 6,97 % sous 250 mg, soit 3 patients.

3 1 seul patient sous 500 mg.
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1.2 Les diurétiques épargneurs de potassium : antagonistes des récepteurs des minéralocorti-

coides :

X3 20,93 % avaient un anti-aldostérone a I’ladmission soit 9 patients.
<> A la sortie, 69,76 % recoivent I'anti-aldostérone, soit 30 patients.

<> Une seule molécule était prescrite, la Spironolactone.

1.3 Les vasodilatateurs pulmonaires : (inhibiteurs de la phosphodiestérase 5 / analogues de la

prostacycline / antagonistes des récepteurs de 1’endothéline)

Dans notre travail, aucun patient n’était sous vasodilatateurs pulmonaires et aucun patient
n’en a bénéficié.

1.3. Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion de I’angiotensine (IEC) :

<> 25,58 % étaient sous IEC a I’'admission soit 11 patients.
<> A la sortie, I'lEC est prescrite chez 62,79 % soit 27 patients.
<> 85,15 % de ces patients sont mis sous Ramipril, soit 23 patients.

<> 14,81 % de ces patients sont mis sous Perindopril, soit 4 patients.
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m Ramipril m Perindopril

Figure 20 : Répartition selon la molécule d’IEC utilisé dans notre série

1.4. Les antagonistes des récepteurs de ’angiotensine I1 (ARA II) :

7

< Dans notre série, aucun patient n’a été sous ARA Il a I'admission.

7

< Ala sortie, uniquement 1 seul patient a été mis sous Valsartan.

1.5. Les bétabloquants :

7

s A l'admission, 27,90 % avaient un bétabloquant soit 12 patients.

7

< Alasortie, 72,09 % ont bénéficié de bétabloquant soit 31 patients.

s La principale molécule prescrite est le bisoprolol, 87,09 % sous bisoprolol, soit 27
patients.

1.6. ARNI : inhibiteur du récepteur de I’angiotensine-néprilysine (SACUBI-
TRIL/VALSARTAN) :

o

% A l'admission, 1 seul patient était sous ARNi.
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% 4,65 % ont bénéficié a la sortie d’un traitement a base d’ARNi (sacubitril/valsartan)

*

soit 2 patients

1.7. Les inhibiteurs du co-trans

% A l’admission, aucun patient n’avait un ISGLT2.

% Alasortie, 18,60 % recoivent I'ISGLT2, soit 8 patients.

FUROSEMIDE BETABLOQUANTS IEC ARAIl  SPIRONOLACTONE  ISGLT2 ARNI

m al'admission = a la sortie

Figure 21 : Répartition des principaux médicaments de I'insuffisance cardiaque dans notre série.

1.8. Les inhibiteurs des canaux If (ivabradine) :

A I'admission 01 seul patient était sous Ivabradine.

o,

8

>

6,97 % sont mis sous ivabradine soit 3 patients.

o,
*

-

1.9. Les digitaliques :

A I’admission 01 seul patient était sous Digoxine.

o,

8

9,30 % sont mis sous digitaliques soit 4 patients.

1.10.La prise en charge d’une anémie associée :

*,
*

32



Profil épidémiologique et prise en charge de I'insuffisance cardiaque droite au centre hospitalier régional
Hassan Il d’Agadir

<> 58,13 % ont une anémie soit 25 patients, dont 44 % sont par carence martiale
soit 11 patients.
& Les anémies par carence martiale ont été prises en charge par supplémentation

ferrique orale.

2. Le traitement non médicamenteux

2-1 Le traitement chirurgical et interventionnel

<> 6,97 % ont une coronarographie diagnostique soit 3 patients.

<> Aucun patient n’a bénéficié d’un geste de revascularisation.

2-2 Le défibrillateur automatique implantable (DAI) :

7

< Parmi les malades étudiés dans notre série, 44,18 % ont été éligibles a la pose d’un
DAI soit 19 patients.

< Néanmoins, aucun patient n’a bénéficié de I'implantation de DAI par manque de

plateau technique.

2-3 La resynchronisation cardiaque (CRT) :

< Dans notre série, 19 patients avaient I'indication d’une resynchronisation, malheu-
reusement, Aucun patient n’'a bénéficié d’'une resynchronisation cardiaque dans notre
série.

VIII. Evolution hospitaliére :

1. La durée moyenne d’hospitalisation :

< Elle est de 11,60 = 6,81 jours.

2. Les complications au cours d’hospitalisation :

% L’insuffisance cardiaque a été jugulée chez 41 patients, soit 95,34 %.
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% 13,95 % ont présenté des complications au cours de leur hospitalisation soit 6 pa-
tients.

< Nous avons déploré 02 déces dans notre série soit 4,65 %, parmi ces deux déces :

1 patient avec une Valvulopathie a type Maladie Mitrale (RM serré, IM grade Ill) qui s’est
compliqué d’AVC avec trouble de conscience, et 1 patient avec une cardiomyopathie dilatée qui
s’est compliquée de bas de débit et de choc cardiogénique.

L’altération sévere de la FEVG a été objectivée chez le patient souffrant de CMD, tandis que
I’autre patient avait une FEVG conservée.

Tableau Il : Profil évolutif des patients dans notre série.

Evolution hospitaliére Effectifs Pourcentage
Insuffisance cardiaque jugulée 41 95,34 %
Complications 06 13,95 %
Déces 02 4,65%

Tableau IV : Type de complications au cours de I’évolution hospitaliere dans notre série.

Complications Effectifs Pourcentage

Choc cardiogénique 05 11,62 %
Troubles conductifs 00 00 %

Accident emboliques 01 2,32 %
Mort subite 00 00 %
Trouble de rythme 00 00 %
OAP 00 00 %
Choc septique 00 00 %
Dissociation électromécanique 00 00 %
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|. Définitions de l'insuffisance cardiaque et l'insuffisance cardiaque

droite :

L’insuffisance cardiaque se définit par I’ensemble des symptomes (dyspnée, asthénie...) as-
sociés a des signes cliniques (turgescence spontanée de la veine jugulaire, cedémes des
membres inférieurs, riles crépitants) causés par une anomalie cardiaque structurelle et/ou
fonctionnelle. Il en résulte un débit cardiaque réduit au repos ou a I'effort et/ou augmentation
des pressions pulmonaires di a une dysfonction myocardique systolique, diastolique ou les
deux. [1]

Contrairement a l'insuffisance cardiaque gauche, il n'existe pas de criteres diagnostiques
universellement acceptés pour l'insuffisance cardiaque droite.

Plusieurs définitions de I'Insuffisance cardiaque droite ont été proposées, mais peu ont ob-
tenu un consensus large, Les recommandations des sociétés savantes sont restées évasives sur
ce sujet : les guidelines de I'ACC/AHA sur l'insuffisance cardiaque, n'abordent pas spécifique-
ment l'insuffisance cardiaque droite , la Société Européenne de Cardiologie (ESC) mentionne
I'insuffisance cardiaque droite comme l'une des manifestations cardinales de l'insuffisance car-
diaque dans ses recommandations , sans toutefois en fournir une définition formelle. Sans ou-
blier aussi que la distinction entre insuffisance cardiaque droite et dysfonction ventriculaire
droite n’a pas été abordée de maniére objective.

La dysfonction ventriculaire droite correspond, selon les recommandations de I’ESC, a une
altération systolique du ventricule droit objectivée par I'imagerie. Elle est définie par la diminu-
tion des parameétres quantitatifs de fonction systolique, tels que : TAPSE < 17 mm, vitesse S'<
9,5 cm/s, fraction de raccourcissement de surface (FAC) < 35 %, strain longitudinal de la paroi
libre du VD > -20 %, ou fraction d’éjection du VD en IRM (RVEF) < 45 %. Ainsi, la dysfonction du

ventricule droit constitue un constat échocardiographique ou hémodynamique, tandis que
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I'insuffisance cardiaque droite représente un syndrome clinique associant des signes et des
symptomes d’insuffisance cardiaque en lien avec cette dysfonction.

C’est en 2014, que l'International Right Heart Failure Foundation s’est prononcée et a pro-
posé une définition englobante : "Syndrome clinique résultant d'une altération structurelle et/ou
fonctionnelle du systeme circulatoire droit entrainant un débit sanguin sous-optimal (élevé ou
bas) dans la circulation pulmonaire et/ou une élévation des pressions veineuses au repos ou a
['effort”. [144]

Dans les récents papiers, et dans Le document scientifique de I'American Heart Association
(AHA) de 2018 [145], L’'insuffisance cardiaque droite a été définie comme une perturbation ou
une dysfonction dans l'un des composants qui constituent le systéme circulatoire cardiaque
droit, provoquant des symptomes d'insuffisance cardiaque, c'est-a-dire incluant tout le systeme
droit, des veines systémiques a la circulation pulmonaire. D'un point de vue clinique,
I'insuffisance cardiaque droite est définie comme un syndrome clinique avec des signes et des
symptomes d'Insuffisance cardiaque résultant d'une dysfonction ventriculaire droite.

La dysfonction ventriculaire droite et I'insuffisance cardiaque droite sont désormais recon-
nues comme des entités distinctes, contribuant a I'augmentation de la morbidité et mortalité

cardiovasculaires.

Il. Epidémiologie de I'insuffisance cardiaque droite :

1. Incidence et prévalence de 'insuffisance cardiaque :

L'insuffisance cardiaque est une affection courante, affectant entre 1 et 3 % des adultes
dans les pays développés. [3] Cette augmentation de la prévalence est attribuable au

vieillissement démographique et aux avancées dans le traitement des maladies cardiaques. [4,5] .
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Il convient toutefois de noter que les estimations varient selon les définitions diagnos-
tiques, les méthodes de recueil et les populations étudiées, ce qui constitue une limite méthodo-
logique importante.

La célébre étude de Framingham, débutée en 1949 avec plus de 5 000 participants suivis
sur 40 ans, révéle que la prévalence de l'insuffisance cardiaque s'accroit avec I'dge, passant de 1
% chez les 50-59 ans a 9 % chez les 80-90 ans. Chez les hommes de 35 a 94 ans, l'incidence
annuelle varie de 3 a 10 pour mille, tandis que chez les femmes, elle est de 2 a 8 pour mille. Les
femmes de moins de 75 ans présentent une incidence inférieure a celle des hommes, mais cette
tendance s'inverse apres 75 ans. [2,6] Bien que ces données soient historiques, I’étude de Fra-
mingham demeure une référence fondatrice, méme si les tendances contemporaines montrent
une incidence légerement plus élevée chez les sujets agés en raison de [|’allongement de
I'espérance de vie.

Selon la Société européenne de cardiologie, l'incidence en Europe est de 3 pour mille dans
I'ensemble de la population et de 5 pour mille chez les adultes. La prévalence s'éléve
significativement avec I'age, de 1 % chez les moins de 55 ans a plus de 10 % chez les plus de 70
ans. [1,7]

Aux Etats-Unis, environ 5 millions de personnes sont atteintes, avec une incidence
annuelle de 1 % chez les plus de 65 ans et plus de 550 000 nouveaux cas chague année, condui-
sant a des millions de jours d'hospitalisation. [8,9] On prévoit que le nombre de patients pourrait
atteindre 10 millions d'ici 2037, représentant un lourd fardeau pour le systéme de santé. [10].

Concernant l'insuffisance cardiaque droite, les données de littérature sont moins riches,
Une présentation compatible avec l'insuffisance cardiaque droite était présente dans 2,2 % de
toutes les admissions pour insuffisance cardiaque aigue dans le registre européen CHARITEM.
Cependant, chez un cinquiéme de ces patients, elle était secondaire a une insuffisance ventricu-

laire gauche aigué. [146]
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Dans le registre ESC-HF a long terme, 4,5 % des patients égyptiens et 3,0 % des patients
non égyptiens hospitalisés pour insuffisance cardiaque décompensée aigué présentaient princi-
palement une Insuffisance cardiaque droite. L'origine de la différence de prévalence a été attri-
buée a une incidence plus élevée de maladies valvulaires cardiaques rhumatismales et d'hyper-
tension artérielle pulmonaire due a la schistosomiase. [147]

Au Maroc, et en Afrique en général, nous n’avons malheureusement pas de données épi-
démiologiques précises sur l'insuffisance cardiaque en général et encore moins concernant
I'insuffisance cardiaque droite malgré la fréquence, la gravité et I'impact social et économique de
cette affection. . Les rares registres disponibles sont souvent monocentriques, de courte durée et
hétérogenes dans leur méthodologie, ce qui limite la généralisation des résultats et témoigne

d’un besoin urgent de données locales standardisées.

2. Mortalité globale de I'insuffisance cardiaque :

L'insuffisance cardiaque (IC) reste une affection sérieuse, avec une mortalité des patients
atteints deux a trois fois plus élevée que celle de la population générale du méme age, équivalant
voire dépassant celle de nombreux cancers. [13]

Selon I'étude de Framingham, la survie médiane est de 1,66 an pour les hommes et 3,17
ans pour les femmes. Les taux de survie a 1, 2, 5 et 10 ans s'établissent respectivement a 57 %,
46 %, 25 % et 11 % pour les hommes, et a 64 %, 56 %, 38 % et 21 % pour les femmes. Les femmes
présentent une mortalité ajustée sur I’age inférieure a celle des hommes (odds ratio : 0,64), et la
mortalité augmente significativement avec I’dge, affectant principalement les patients de plus de
65 ans. [2,14]

En France, d'aprés les données des certificats de déces, I'IC est I'une des premieres causes
de décés cardiovasculaires. Aux Etats-Unis, elle est répertoriée comme cause principale de 40

000 déces par an et cause associée de 250 000 déces supplémentaires.[5,16]
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Bien que des chiffres exacts sur la mortalité hospitaliére et a long terme de I'insuffisance
cardiaque droite isolée manquent, il actuellement connu que le pronostic de I'insuffisance car-
diaque est sombre si la dysfonction ventriculaire droite s’y ajoute, L'insuffisance cardiaque a
fraction d'éjection réduite compliquée par une dysfonction ventriculaire droite est associée a un
risque de mortalité multiplié par 2,4 par rapport aux patients sans dysfonction VD. Il est impor-
tant de noter que la Dysfonction VD est un prédicteur de la mortalité toutes causes confondues
et de transplantation cardiaque indépendamment de la dysfonction systolique ventriculaire
gauche. [148] De plus, une Dysfonction VD utilisant un TAPSE inférieur a 1,8 cm a été associée
a un risque de déces multiplié par quatre lorsqu'elle est comparée aux patients avec un TAPSE

normal, indépendamment d'autres paramétres échocardiographiques. [149]

lll. formes cliniques de ’'insuffisance cardiague :[17]

1. Formes anatomo-clinigues : Insuffisance cardiague droite, gauche ou glo-

bale :
L’insuffisance cardiaque droite se caractérise par la prédominance de signes de congestion

veineuse systémique, incluant notamment les cedemes périphériques, la turgescence jugulaire, le
reflux hépato-jugulaire et 'ascite.

A I'opposé, I'insuffisance cardiaque gauche est principalement marquée par une conges-
tion pulmonaire, se traduisant par une dyspnée d’effort ou de repos, une orthopnée et des rales
crépitants a I'auscultation.

Lorsque les manifestations cliniques de I'insuffisance cardiaque droite et de l'insuffisance
cardiaque gauche coexistent chez un méme patient, I'affection est qualifiée d’insuffisance car-
diaque globale, témoignant d’une atteinte concomitante des deux ventricules et s’associant gé-

néralement a une évolution plus sévere de la maladie.
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2. Formes évolutives : Insuffisance cardiague chronique, décompensée et

algue :

L’insuffisance cardiaque est qualifiée de chronique lorsqu’elle s’inscrit dans un contexte

stable, marquée par des symptomes peu intenses et souvent limités a une dyspnée d’effort, voire
lorsqu’elle demeure totalement asymptomatique.

Lorsque I'état clinique se détériore, avec ’apparition ou I’aggravation de signes de conges-
tion, on parle d’insuffisance cardiaque décompensée. Cette décompensation peut évoluer pro-
gressivement ou survenir de facon plus brutale, et conduit fréquemment a une hospitalisation.

Enfin, I'insuffisance cardiaque est considérée comme aigué lorsqu’elle se manifeste bruta-
lement par I'apparition rapide de symptomes sévéres et de signes cliniques imposant une prise
en charge médicale immédiate. Cette forme peut se présenter chez des patients indemnes de

toute cardiopathie connue ou compliquer une insuffisance cardiaque chronique préexistante.

3. Formes fonctionnelles : classification selon la FEVG ( ESC 2021 , ACC/AHA

2022) et place de l'insuffisance cardiaque droite:
La classification fonctionnelle de I'insuffisance cardiaque repose, pour I’ESC comme pour

I’ACC/AHA, sur I’évaluation de la fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG). Trois phéno-
types principaux sont distingués : I'insuffisance cardiaque a FEVG préservée (HFpEF), modéré-
ment réduite (HFmrEF) et réduite (HFrEF), auxquels s’ajoute I'insuffisance cardiaque a FEVG amé-
liorée (HFimpEF).

L’HFpEF correspond a une FEVG > 50 %,

I'HFmrEF a une FEVG 41-49 %,

et I'HFrEF a une FEVG < 40 %.

L’HFimpEF décrit les patients initialement en HFrEF dont la FEVG s’améliore au-dela de 50

% selon I’ESC ou de 40 % selon ’ACC/AHA.
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Il est important de souligner que cette classification repose exclusivement sur la fonction
systolique du ventricule gauche. Ainsi, I'insuffisance cardiaque droite ne constitue pas un phéno-
type distinct dans ce cadre, car elle reflete une atteinte du ventricule droit, souvent liée a des
mécanismes physiopathologiques différents.

Cependant, I'insuffisance cardiaque droite peut coexister avec chacun des trois phénotypes
définis selon la FEVG, et en modifie significativement le pronostic. En effet, une dysfonction ven-
triculaire droite peut compliquer aussi bien les HFpEF, les HFmrEF que les HFrEF, et constitue
dans tous les cas un facteur indépendant de morbi-mortalité.
La présence d’une insuffisance cardiaque droite dans n’importe lequel de ces phénotypes traduit
une surcharge de pression ou de volume du ventricule droit et implique une prise en charge spé-
cifique.

Enfin, la dysfonction systolique ventriculaire droite peut également étre observée en
I’absence de dysfonction ventriculaire gauche, ou a lI'inverse compliquer les formes avancées

d’insuffisance cardiaque globale.

IV. Rappel embryologiqgue, anatomique et physiologique du ventricule

droit :
1. Rappel Embryologigue :

Plusieurs caractéristiques développementales et anatomiques distinguent le ventricule droit
(VD) du ventricule gauche (VG) [150-151].

Le VD et les voies de sortie du VD proviennent des cellules du second champ cardiaque,
tandis que le VG et I’oreillette gauche dérivent du premier champ cardiaque. [152]

L’identification du second champ cardiaque a permis une meilleure compréhension du dé-

veloppement des malformations cardiaques congénitales et pourrait conduire a des découvertes
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sur les voies de signalisation intercellulaire et la régulation transcriptionnelle spécifiques en ré-
ponse aux lésions affectant le VD. [153-154]

Des la troisieme semaine de développement embryonnaire, le tube cardiaque primitif
commence a battre et subit une série de torsions et de pliages, formant un ventricule unique
primitif qui recoit le sang d’une oreillette unique et I’éjecte par un tube de sortie commun, appe-
[é truncus arteriosus (Figure 24). [155]

A la fin de la quatriéme semaine, un septum ventriculaire musculaire émerge du plancher
du ventricule primitif pour former les premiers signes distincts du VD et VG.

Entre la cinquiéme et la huitiéme semaine, des crétes au sein du truncus arteriosus crois—
sent pour former le septum aorticopulmonaire, qui fusionne avec les coussins endocardiques et
le septum interventriculaire musculaire afin de constituer le septum membraneux.

A la fin de la huitiéme semaine, les circulations pulmonaire et systémique sont distinctes.

Pendant le reste du développement feetal, le VD est responsable d’environ 60 % du débit
cardiaque total, assurant la perfusion systémique via le foramen ovale et le canal artériel.

A la naissance, le VG devient le ventricule systémique dominant, tandis que le VD s’adapte
pour assurer exclusivement le flux vers la circulation pulmonaire, sous réserve que le foramen

ovale et le canal artériel se ferment correctement.
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Figure 22 : Embryogénése cardiaque [155]

2. Rappel anatomique :

2.1. Anatomie fonctionnelle du cceur droit :

Sur le plan anatomique, le ventricule droit (VD) possede une structure et une dynamique
contractile distinctes de celles du ventricule gauche (VG), en cohérence avec son réle physiolo-
gique de pompe a faible pression destinée a propulser le sang dans la circulation pulmonaire.

La paroi libre du VD est fine (2 a 3 mm), trés compliante, et adopte une forme hémisphé-
roide ou triangulaire en vue latérale. Cette paroi peu épaisse contraste avec la paroi épaisse et
robuste du VG, adaptée a générer des pressions systémiques élevées. Le VD s’adosse largement
au VG, avec lequel il partage le septum interventriculaire, élément clé de la contraction biventri-
culaire [151].

2.2. Architecture interne et organisation en trois segments :

Le VD se compose de trois régions anatomiquement et fonctionnellement distinctes :
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1. La chambre d’admission
- comprenant I’anneau tricuspide
- fortement trabéculée
- siege d’une contraction longitudinale prédominante
2. Larégion trabéculée (corps du VD)
- présente des trabéculations plus marquées que dans le VG
- assure une partie importante de la contraction péristaltique
3. Lavoie de sortie du VD (infundibulum ou chambre conique)
- structure tubulaire relativement lisse
- se prolonge vers I’anneau pulmonaire
Cette architecture confére au VD une morphologie en entonnoir, optimisant |I’éjection vers
I’artere pulmonaire. (Figure 24) .

2.3. Particularités géométriques et mécaniques :

La contraction du VD repose sur trois mécanismes principaux :
e le raccourcissement longitudinal, assuré par les fibres longitudinales de la paroi libre ;
e la contraction du septum interventriculaire, indispensable au maintien du volume
d’éjection ;
e un mouvement péristaltique, de la chambre d’admission vers la chambre de chasse.
Ces mécanismes expliquent la sensibilité extréme du VD a la postcharge, condition direc-
tement liée a la structure du myocarde droit, moins épaisse et moins fibreuse que celle du VG.

2.4. Relations anatomiques avec les autres structures cardiaques :

Le VD est en relation étroite avec :
e [|’artére pulmonaire, structure a paroi fine et a faible résistance ;
e [|’anneau tricuspide, souvent sujet a une dilatation annulaire au cours des processus de

surcharge ;
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e laveine cave supérieure et inférieure, orientant I’hémodynamique de la précharge ;
e le péricarde, dont la compliance influence la performance du VD.
L’ensemble de ces éléments conditionne la dynamique du VD et explique pourquoi celui-ci
tolere mal les augmentations méme modestes de pression dans I'artere pulmonaire.

2.5. Implications fonctionnelles et physiopathologiques :

Les particularités anatomiques du VD lui conférent :
e une trés faible consommation énergétique, six fois inférieure a celle du VG ;
e une capacité d’adaptation efficace en surcharge de volume, mais limitée en surcharge de
pression ;
e une exposition accrue a I'ischémie en cas d’élévation des pressions pulmonaires (diminu-
tion du gradient de perfusion coronaire droite) ;
e une dépendance majeure aux interactions avec le VG (interdépendance ventriculaire).
Ces caractéristiques expliquent la vulnérabilité du VD dans les situations d’augmentation
de postcharge (HTAP, embolie pulmonaire, défaillance respiratoire) et dans l'insuffisance car-

diaque droite globalement.

46



Profil épidémiologique et prise en charge de I'insuffisance cardiaque droite au centre hospitalier régional
Hassan Il d’Agadir

Seh

Wer s
QLA
) "‘{\

Figure 23 : reconstruction 3D du VD chez un sujet sain (A) et un sujet en insuffisance
cardiague (B) [151]

3. Rappel Physiologique :

3.1. Mécanique systolique du ventricule droit :

La contraction du VD est séquentielle et s’apparente a une contraction péristaltique. Elle
débute dans la région sous-tricuspide avec une contraction longitudinale base-apex, puis se
propage au conus aprés un délai de 30 a 50 ms.

Cette cinétique protege mécaniquement la circulation pulmonaire en évitant la transmis-
sion directe de pics de pression systolique.

Le raccourcissement transversal est modeste et largement dépendant de la traction exercée
par la contraction du ventricule gauche (VG), illustrant la forte interdépendance mécanique entre
les deux ventricules. A la différence du VG, le VD ne développe ni twist ni rotation systolique

significative .
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3.2. Déterminants de la performance systolique du ventricule droit :

Comme pour le VG, la fonction systolique VD est déterminée par la précharge, la con-
tractilité, la fréquence cardiaque et la postcharge.
Cependant, le VD présente une grande vulnérabilité a 'augmentation de sa postcharge : une élé-
vation méme modérée de la résistance vasculaire pulmonaire entraine une chute rapide du vo-
lume d’éjection systolique. ( Figure 26 )

Cette sensibilité s’explique par une contractilité basale relativement faible et par la min-
ceur de la paroi VD. Ainsi, le VD se désadapte précocement aux charges pressives, illustrant la

notion d’« afterload mismatch » propre au cceur droit .

3.3. Fonction diastolique et propriétés de remplissage :

La diastole VD est dominée par une grande compliance, permettant des variations impor-
tantes du volume télédiastolique sans élévation proportionnelle de la pression de remplissage.
Le retour veineux systémique dépend essentiellement du gradient entre la pression intrathora-
cique et la pression auriculaire droite (Pod).

En ventilation spontanée, la baisse inspiratoire de la pression intrathoracique augmente le
retour veineux sans majorer la Pod, grace a la compliance élevée de I'oreillette droite et du VD.
Le collapsus inspiratoire de la veine cave inférieure constitue un mécanisme physiologique limi-
tant ’exces de débit pulmonaire, préservant le capillaire pulmonaire.

La pression télédiastolique VD (PTDVD) est un mauvais reflet de la précharge dans les con-

ditions physiologiques, du fait de la forme particuliere du VD et de sa tres grande compliance .

3.4. Caractéristiques de la circulation pulmonaire :

La circulation pulmonaire se distingue par :
e une résistance vasculaire pulmonaire trés faible (1-2 UW), environ dix fois inférieure a
celle de la circulation systémique ;

e une forte capacitance artérielle, liée a la grande compliance de I'artere pulmonaire ;
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e une pulsatilité importante, avec un role de stockage systolique du volume d’éjection (effet
Windkessel).

La pression artérielle pulmonaire moyenne (PAPm) est basse (=14 = 3 mmHg) et aug-
mente peu a I’exercice, grace aux mécanismes de recrutement et de distension des capillaires
pulmonaires.

La PAPm résulte du produit entre la résistance vasculaire pulmonaire (RVP) et le débit

cardiaque (DC), auquel s’ajoute la pression d’occlusion pulmonaire (PAPO) .

3.5. Perfusion coronaire du ventricule droit :

La perfusion du VD se fait a la fois en systole et en diastole, a la différence du VG dont la
perfusion est exclusivement diastolique.
Cette particularité est liée a la pression systolique VD, nettement inférieure a la pression
aortique.
Le VD possede par ailleurs une faible consommation en oxygene, une réserve d’extraction
importante et un réseau collatéral développé, expliquant sa relative résistance a I'ischémie.
Lorsque la PAP systolique se rapproche des valeurs de pression aortique, comme dans
I’hypertension pulmonaire avancée, la perfusion VD devient essentiellement diastolique, rendant
le VD sensible aux tachycardies .
Interdépendance ventriculaire
La fonction du VD est intimement liée a celle du VG par deux mécanismes :
o l’interdépendance en série, ou le volume d’éjection VD conditionne le remplissage VG ;
o l’interdépendance en paralléle, médiée par le septum interventriculaire et le péricarde.
Le septum est physiologiquement convexe vers le VD et participe a la génération de la pression
systolique VD, le VG contribuant jusqu'a 40 % de cette pression.

Toute altération du couplage VD-circulation pulmonaire, notamment I’'augmentation chronique
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de la postcharge, modifie la courbure septale, réduit le remplissage VG et compromet le débit
cardiaque global .

3.6. Role de la respiration dans la physiologie du VD :

Les variations cycliques de la pression intrathoracique influencent profondément la pré-
charge et la postcharge VD.

L’inspiration augmente le volume d’éjection systolique VD par augmentation du retour vei-

neux, allonge la durée d’éjection et modifie le « hangout » entre les courbes de pression ventri-

culaire et artérielle, expliquant le dédoublement physiologique du second bruit cardiaque.

La respiration constitue ainsi un déterminant majeur et permanent du fonctionnement du
cceur droit .
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Figure 24 : Courbe Pression-Volume VD normale et pathologique [158]
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Figure 25 : Variations du débit cardiaque VD et VG en fonction de la postcharge [162]

V. Rappel physiopathologique :

L’insuffisance cardiaque correspond a l'incapacité du cceur a assurer un débit sanguin
compatible avec les besoins métaboliques tissulaires, ou a le maintenir au prix d’une élévation
pathologique des pressions de remplissage. Ce déséquilibre hémodynamique s’accompagne d’un
ensemble de mécanismes compensatoires neuro-hormonaux et structuraux qui, initialement

adaptatifs, deviennent délétéres a mesure que la maladie progresse.

1. Insuffisance cardiaque droite aigué :

L’insuffisance cardiaque droite aigué (ICD aigué) résulte de I'incapacité soudaine du ventri-
cule droit (VD) a maintenir un volume d’éjection adéquat en réponse a un stress hémodynamique

aigu. Elle est classiqguement déclenchée par :
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e une augmentation brutale de la postcharge (embolie pulmonaire massive, hypoxie sévére,
acidémie),
e ou une altération aigué de la contractilité (ischémie du VD, myocardite, choc post-

cardiotomie).

1.1. Mécanisme central : l'intolérance du VD a la surcharge pressive :

Le VD est physiologiquement adapté a une circulation pulmonaire peu résistive et haute-
ment compliante. En conditions normales, la résistance vasculaire pulmonaire représente moins
de 10 % de la résistance systémique. Cette architecture rend le VD performant face aux variations
de volume, mais particulierement vulnérable aux élévations rapides de postcharge.

Ainsi, lors d’une embolie pulmonaire aigué, I’obstruction vasculaire et la vasoconstriction
hypoxique entrainent une ascension brusque des pressions pulmonaires, dépassant instantané-
ment les capacités contractiles du VD. Le volume d’éjection systolique chute, induisant:

e une dilatation aigué du VD,
e une augmentation de la tension pariétale,
e une aggravation d’une éventuelle insuffisance tricuspide,

e une réduction du flux coronarien droit par élévation de la pression du sinus coronaire.

1.2. Interdépendance ventriculaire et altération du remplissage gauche :

La surcharge aigué du VD entraine une déviation du septum interventriculaire vers la gauche. Ce
« shift septal » réduit :

e la pression de remplissage transmurale du VG,

e le volume télédiastolique du VG,

e et donc le débit cardiaque systémique.
L’interdépendance ventriculaire — conséquence directe de I’anatomie partagée du septum et du
péricarde — constitue ainsi un déterminant majeur de ’hypoperfusion systémique observée dans

I’'ICD aigué. ( Figure 27)
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Figure 26 : Phénoméne d’interdépendance lors de I'insuffisance cardiaque droite aigue [163]

1.3. Conséquences systémiques de la congestion droite :

L’élévation rapide des pressions droites induit une congestion veineuse systémique touchant :
e le foie (congestion hépatique aigué),
e les reins (diminution de la perfusion rénale et aggravation de la rétention hydrosodée),
e le territoire splanchnique (augmentation du volume veineux abdominal).
Ces altérations contribuent a I’installation d’un tableau de choc cardiogénique droit, dont le pro-

nostic est sévere en I’absence de prise en charge rapide.

2. Insuffisance cardiague droite chronique :

L’insuffisance cardiaque droite chronique (ICD chronique) est le plus souvent la consé-

guence d’une augmentation progressive et durable de la postcharge, typiquement observée dans

53



Profil épidémiologique et prise en charge de I'insuffisance cardiaque droite au centre hospitalier régional
Hassan Il d’Agadir

I’hypertension pulmonaire (HTP), quelle qu’en soit I'étiologie (classification ESC/ERS en cing
groupes). Dans certains cas, une surcharge chronique de volume — notamment en présence

d’une régurgitation tricuspide sévére — constitue le mécanisme prédominant.

2.1. Remodelage ventriculaire et phase compensée :

Sous I’effet d’une surcharge prolongée, le VD développe une hypertrophie pariétale adap-
tative, visant a normaliser la contrainte pariétale selon la loi de Laplace. Cette phase est caracté-
risée par :

e une augmentation de la masse myocardique,

e une fibrose interstitielle progressive,

e la préservation transitoire du volume d’éjection systolique,

e [|’apparition de phases isovolumétriques de contraction et de relaxation caractéristiques
d’un VD hypertrophié.

Le VD demeure alors relativement performant, mais au prix d’un colt énergétique accru et
d’une sensibilité accrue a toute variation de charge.

2.2. Phase de décompensation : défaillance progressive du VD :

Lorsque la surcharge persiste, la capacité adaptative du VD est dépassée. Le ventricule
évolue alors vers un phénotype décompensé, marqué par :
e une perte de myocytes remplacés par de la fibrose,
e une diminution de la contractilité,
e une augmentation de la pression auriculaire droite,
e une réduction progressive du débit cardiaque.
Sous péricarde intact, la dilatation progressive du VD réduit progressivement le volume de
remplissage du VG, égalisant les pressions diastoliques biventriculaires et aggravant la dysfonc-

tion diastolique.
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2.3. Conséquences hémodynamiques systémiques :

La conjonction d’une dysfonction systolique VD, d’une altération du remplissage VG et
d’une congestion systémique entraine :
e une diminution du débit cardiaque systémique,
e une altération du flux sanguin coronaire,
e une congestion périphérique et viscérale,
e une dysfonction multiviscérale progressive (hépatique, rénale, digestive).
L’ICD chronique constitue ainsi un déterminant majeur du pronostic dans de nombreuses

pathologies cardiovasculaires et respiratoires, en particulier lorsqu’elle coexiste avec une HTP

avancee.
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Figure 27 : Schéma récapitulatif de la physiopathologie de I'insuffisance cardiague droite [163]

VI. La démarche diagnostique :

1. Les signes fonctionnels :

55



Profil épidémiologique et prise en charge de I'insuffisance cardiaque droite au centre hospitalier régional
Hassan Il d’Agadir

La symptomatologie fonctionnelle de I'insuffisance cardiaque est dominée par la dyspnée, a la-
quelle s’associent des signes généraux et congestifs, dont I’expression varie selon le retentisse-
ment hémodynamique et le territoire atteint.

1.1. Dyspnée :
La dyspnée constitue le symptome cardinal de I'insuffisance cardiaque. Elle évolue classiquement

de maniére progressive :
e Dyspnée d’effort, initialement pour des efforts importants puis minimes
e Dyspnée de repos dans les formes avancées
e Orthopnée
e Dyspnée paroxystique nocturne
e Toux d’effort ou de décubitus, parfois révélatrice

1.2. Signes généraux :

Asthénie marquée , reflet de la diminution du débit cardiaque

Altération de I’état général

1.3. Signes congestifs :

e Prise de poids récente liée a la rétention hydrosodée

e (Edemes des membres inférieurs

1.4. Signes non spécifiques :

Certains signes, notamment chez le sujet 4gé, peuvent étre trompeurs :
e Troubles digestifs : hépatalgies, pesanteur abdominale
e Ralentissement psychomoteur
e Troubles de I’humeur : dépression
e Anorexie

e Confusion mentale chez le sujet agé

2. Les signes physigues :
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L’examen clinique doit étre méthodique et orienté afin de distinguer les signes d’insuffisance

cardiaque gauche, droite ou globale.

2.1. Signes d’insuffisance cardiaque gauche :

2.1.1. Paramétres hémodynamiques :

Pression artérielle généralement normale ou élevée aux stades précoces
Aux stades avancés : pincement de la pression artérielle différentielle avec hypotension
systolique, traduisant une défaillance sévére du débit cardiaque

Tachycardie sinusale fréquente

2.1.2. Inspection et palpation :

Choc de pointe élargi, étalé, dévié vers la gauche et le bas, témoignant d’une dilatation

ventriculaire gauche

2.1.3. Auscultation cardiaque :

Galop protodiastolique (B3), évocateur d’une élévation des pressions de remplissage
Galop présystolique (B4), notamment en cas de rigidité ventriculaire

Souffle d’insuffisance mitrale fonctionnelle, fréquent

Eclat du deuxiéme bruit (B2) au foyer pulmonaire, en rapport avec I’hypertension pulmo-
naire

2.1.4. Auscultation pulmonaire

Rales crépitants ou sous-crépitants bilatéraux
Rales sibilants, notamment chez le sujet agé : asthme cardiaque
Epanchement pleural, souvent bilatéral ou prédominant a droite

2.2. Signes d’insuffisance cardiaque droite :

Les signes d’insuffisance cardiaque droite sont dominés par la congestion veineuse systémique.

(Edemes des membres inférieurs :
o Blancs, mous, indolores

o Prenant le godet
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o Bilatéraux et symétriques
e Turgescence des veines jugulaires, souvent associée a un reflux hépato-jugulaire positif
e Hépatomégalie congestive :
o Sensible, parfois douloureuse
o Ferme, a bord inférieur mousse
o Variable dans le temps, réalisant le classique « foie accordéon »
e Auscultation cardiaque :
o Galop droit (B3 droit) au foyer tricuspidien
o Souffle d’insuffisance tricuspide fonctionnelle, majoré a I'inspiration profonde :
signe de Carvallo .
e Signe de Harzer, traduisant une hypertrophie ou dilatation du ventricule droit
e Aux stades évolués :
o Tableau d’anasarque
o Epanchements des séreuses : ascite, épanchement pleural, péricardique

2.3. Autres signes
2 Prise de poids récente dans I'lC congestive.

2 Cachexie, perte de poids dans I'IC terminale.
2 L'oligurie est un signe tardif...

2.4. Autres signes évolutifs :

e Prise de poids rapide au cours des phases de congestion aigué
e Cachexie cardiaque et amaigrissement aux stades terminaux

e Oligurie, signe tardif de bas débit et d’atteinte rénale fonctionnell

3. Classification selon la sévérité clinigue :
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Plusieurs classifications sont utilisées pour évaluer la sévérité clinique de I'insuffisance car-
diaque. Elles ont un intérét pronostique, thérapeutique et évolutif, et sont complémentaires plu-

tot que concurrentes.

3.1 Classification fonctionnelle de la NYHA :

Tableau V : classification de la NYHA (new York heart association) [1]

Stade | Absence de limitation de I’activité physique. L’activité habituelle n’entraine ni
dyspnée, ni fatigue, ni palpitations.

Stade Il Légeére limitation de I'activité physique. Les symptdmes apparaissent lors des
efforts habituels.

Stade Il Limitation marquée de I’activité physique. Les symptomes apparaissent lors
d’efforts minimes.

Stade IV Incapacité a effectuer toute activité physique sans géne. Symptéomes présents
au moindre effort ou au repos.

La classification NYHA est subjective, dépendante du patient et de I’examinateur, mais
reste indispensable pour I’évaluation clinique, le suivi évolutif et la stratification pronostique.

3.2 L’ACC/AHA 2022 : [38]

La classification de I’American College of Cardiology / American Heart Association repose
sur une approche évolutive et structurale de I'insuffisance cardiaque, intégrant la prévention

primaire et secondaire.
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Stade Description

Stade A | Patients a haut risque d’insuffisance cardiaque, sans maladie cardiaque structurelle et
sans symptomes (HTA, diabéte, cardiotoxicité, antécédents familiaux).

Stade B | Présence d’une maladie cardiaque structurelle, sans signes ni symptomes
d’insuffisance cardiaque.

Stade C | Maladie cardiaque structurelle avec antécédents ou symptomes actuels d’insuffisance
cardiaque.

Stade D | Insuffisance cardiaque avancée, réfractaire au traitement médical optimal, nécessitant
une prise en charge spécialisée (assistance circulatoire, transplantation, soins pallia-
tifs).

Contrairement a la NYHA, cette classification est unidirectionnelle et permet d’intégrer les
stratégies de prévention.

3.3 La classification de Killip et kimball : en cas d’infarctus de myocarde : [39]

Cette classification est utilisée en phase aigué de I'infarctus du myocarde pour évaluer la

sévérité de I'insuffisance cardiaque et le risque de mortalité a court terme.

Classe Killip Description clinique
Classe | Absence de signes cliniques d’insuffisance cardiaque.
Classe Il Insuffisance cardiaque modérée : rales crépitants, galop B3, élévation de la pres-

sion veineuse pulmonaire ; congestion limitée aux bases pulmonaires.

Classe Il Insuffisance cardiaque sévere avec cedéme aigu du poumon.
Classe IV Choc cardiogénique : hypotension, signes de bas débit, hypoperfusion périphé-
rique.

4. Diagnostic de I'insuffisance cardiaque :

Il repose sur un faisceau d’arguments :
—Sens clinique : interrogatoire et examen clinique.
—Electrocardiogramme.

—Peptides natriurétiques (NTPro BNP-pro-BNP).
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—Echocardiographie transthoracique.

4.1 Critéres diagnostiques selon PESC 2021: [1]

Tableau VI : Nouvelle classification de |'insuffisance cardiague ESC 2021 :[1]

Types de I'IC

IC a FE réduite

IC a FE modéré-
ment réduite

IC a FE préservée

Critéres 1

Symptomes +
signes

Symptomes +
signes

Symptomes =+ signes

FE<40%

FE=41-49%

FE>50%

Une preuve objective d’une atteinte fonc-
tionnelle ou structurelle cardiaque incluant :
Une dysfonction diastolique du VG.
Augmentation des PRDVG.
Augmentation des peptides natriuré-
tiques.
HVG : (Homme > 115 g/m2, Femme >
95 g/m2)
Dilatation OG ( Volume OG > 34 ml/m2)

4.2 Critéres diagnostiques de Framingham : [2]

Tableau VIl : Criteres diagnhostiques de Framingham [2]

Majeurs

Mineurs

Dyspnée paroxystique nocturne ou Orthopnée

OoMmI

Distension jugulaire

Toux nocturne

Crépitants pulmonaires

Dyspnée d’effort

Gallot B3

Hépatomégalie

Cardiomégalie

Epanchement pleural

(Edéme pulmonaire

Tachycardie > 120btm

Pression veineuse centrale > 16 cm HO?2

Perte de poids > 4.5kg en 5 jours de Traite-
ment

Présence d’insuffisance cardiaque : 2 critéres majeurs ou 1 critere majeur et 2 mineurs.
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VIl. Les examens paracliniques au cours de I'insuffisance cardiaque

droite :

1. La place de I’électrocardiogramme de repos dans l'insuffisance cardiaque :

[5]

Selon les recommandations de la Société Européenne de Cardiologie (ESC) et de I’American

College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA/HFSA), I’électrocardiogramme
(ECG) de repos est systématiquement recommandé dans |’évaluation initiale de tout patient pré-
sentant une suspicion d’insuffisance cardiaque (recommandation de classe ).

L’ECG contribue a I'orientation étiologique en identifiant des troubles du rythme, des ano-
malies de conduction, des signes d’ischémie myocardique ou des séquelles de nécrose, suscep-
tibles d’étre responsables ou associés a I'insuffisance cardiaque. Les guidelines soulignent sa
forte valeur prédictive négative : la présence d’un ECG strictement normal rend peu probable
I’existence d’une cardiopathie structurelle significative.

Dans I’insuffisance cardiaque droite, I'ECG peut montrer des signes de surcharge des cavi-
tés droites, incluant une déviation axiale droite, une onde R prédominante en dérivation V1, un
rapport R/S > 1 en V1, ainsi qu’une onde P ample dans les dérivations inférieures ou en V1, en
faveur d’une hypertrophie de I'oreillette droite.

Les recommandations ESC rappellent que certains profils électrocardiographiques peuvent
évoquer une surcharge aigué du ventricule droit, notamment dans le contexte d’une embolie
pulmonaire a haut risque, avec une tachycardie sinusale, un aspect gR en V1 ou I’association
S1Q3T3. Ces signes sont décrits comme peu sensibles mais relativement spécifiques, et ne per-

mettent pas a eux seuls d’établir le diagnostic.
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Enfin, les arythmies supraventriculaires, en particulier la fibrillation et le flutter auriculaires,
sont fréquemment associées a l'insuffisance cardiaque et sont reconnues par les guidelines

comme des facteurs de décompensation clinique, justifiant une prise en charge adaptée.

2. La place de la radiographie thoracigue dans l'insuffisance cardiague : [40]

La radiographie thoracique fait partie des examens paracliniques de premiére intention
dans [I’évaluation initiale d’un patient présentant une insuffisance cardiaque. Elle permet
d’apprécier les anomalies cardiaques et pulmonaires associées, notamment la cardiomégalie, les
signes de congestion pulmonaire (redistribution vasculaire, cedéme interstitiel ou alvéolaire) ainsi
que la présence d’un épanchement pleural.

Elle contribue également a I’évaluation du retentissement pulmonaire de I'insuffisance car-
diaque et a l'orientation diagnostique devant une dyspnée. Par ailleurs, la radiographie thora-
cique permet d’identifier ou d’exclure certaines causes pulmonaires pouvant mimer ou aggraver
les symptomes, telles que des atteintes parenchymateuses diffuses ou des affections bron-
chigues chroniques.

Dans le cadre de I'insuffisance cardiaque droite, la mise en évidence d’anomalies pulmo-
naires chroniques peut orienter vers une hypertension pulmonaire secondaire a une pathologie
respiratoire, notamment en cas de bronchopneumopathie chronique obstructive, d’emphyséme
ou de pneumopathie interstitielle diffuse.

Toutefois, la radiographie thoracique présente une sensibilité limitée, et |'absence
d’anomalies radiologiques n’exclut pas le diagnostic d’insuffisance cardiaque. Son interprétation
doit donc toujours s’inscrire dans une démarche diagnostique globale, intégrant les données

cliniques et les autres explorations complémentaires.
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3. L’apport de I’échocardiographie transthoracique (ETT) : [40]

L’échocardiographie transthoracique, associée au Doppler, constitue I’examen de réfé-
rence dans la prise en charge de I'insuffisance cardiaque droite. Elle permet une évaluation non
invasive de la fonction systolique du ventricule droit, de I’estimation des pressions pulmonaires,
de I'analyse des valvulopathies associées, ainsi que de ’appréciation du retentissement hémody-
namique global.

Dans le cadre d’une suspicion d’insuffisance cardiaque, 'ETT permet de confirmer le dia-
gnostic, d’en préciser I'étiologie, d’évaluer la sévérité hémodynamique, de rechercher
d’éventuelles complications, et d’assurer le suivi évolutif ainsi que I’orientation thérapeutique.
Elle fournit une analyse morphologique et fonctionnelle compléte des cavités cardiaques, in-
cluant I’étude de la fonction systolique et diastolique ventriculaire, des pressions de remplissage,
de la circulation pulmonaire, et des valvulopathies associées, tout en permettant d’apprécier le
retentissement de I'insuffisance cardiaque sur le ventricule droit.

L’évaluation échocardiographique du ventricule droit (VD) par les méthodes bidimension-
nelles comporte toutefois plusieurs limites, liées a sa géométrie complexe, a sa position rétros-
ternale, et a une variabilité interobservateur non négligeable.

Les parameétres usuels de la fonction systolique du VD, tels que le TAPSE, la fraction de
raccourcissement de surface (FAC) et I'onde S’ tricuspide mesurée par Doppler tissulaire, sont en
outre dépendants des conditions de charge et de I'angle d’incidence, ce qui peut en limiter la
précision dans certaines situations cliniques.

Ces limites justifient une approche multiparamétrique intégrée, conforme aux standards

actuels de I’évaluation échocardiographique du ventricule droit.
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3.1 Mesures des diamétres et des volumes ventriculaires : [5]

L’évaluation échocardiographique des dimensions et des volumes du ventricule droit cons-
titue une étape fondamentale dans I’analyse morphologique de I'insuffisance cardiaque droite.
Néanmoins, en raison de la géométrie complexe, asymétrique et non ellipsoide du ventricule
droit, les mesures bidimensionnelles peuvent étre entachées d’imprécisions, en particulier lors-
gu’elles sont comparées a I'imagerie par résonance magnétique cardiaque, qui demeure la mé-
thode de référence pour I’évaluation volumétrique précise de cette cavité.[165]

En pratique échocardiographique, I’analyse des dimensions du ventricule droit repose prin-
cipalement sur la vue apicale a quatre cavités centrée sur le ventricule droit, avec des mesures
réalisées en télédiastole. Une dilatation du ventricule droit est suggérée lorsque la surface télé-
diastolique du ventricule droit excede celle du ventricule gauche sur cette incidence, traduisant
une surcharge volumique ou pressive significative. La mesure du diamétre basal du ventricule
droit, effectuée au niveau de I'anneau tricuspide entre les parois septale et latérale, constitue un
parameétre simple et reproductible ; une valeur supérieure a 42 mm est considérée comme évo-
catrice d’une dilatation significative. Le diametre médio-ventriculaire est généralement considéré
comme normal lorsqu’il est inférieur ou égal a 35 mm, tandis qu’un diameétre longitudinal supé-
rieur a 83 mm est également en faveur d’une dilatation du ventricule droit.

L’évaluation de l'aire télédiastolique du ventricule droit apporte une information morpholo-
gique complémentaire ; une valeur égale ou supérieure a 25 cm? est compatible avec une dilata-
tion ventriculaire droite. En revanche, la quantification des volumes du ventricule droit par écho-
cardiographie bidimensionnelle reste limitée par une reproductibilité insuffisante et une faible
précision géométrique, ce qui explique qu’elle ne soit pas recommandée pour une évaluation
volumétrique fine, I'IRM cardiaque étant privilégiée dans ce contexte.

L’épaisseur pariétale du ventricule droit est mesurée en télédiastole sur la vue sous-costale, en

excluant soigneusement les trabéculations. Une épaisseur pariétale supérieure a 5 mm définit
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une hypertrophie du ventricule droit, traduisant le plus souvent une adaptation a une surcharge
chronique, notamment de type pressif.[166]

L’ensemble de ces parametres morphologiques doit étre interprété de maniere intégrée, en te-
nant compte de la qualité des fenétres acoustiques, de la variabilité interobservateur et du con-
texte clinique, afin de fournir une évaluation fiable et standardisée du ventricule droit dans le

cadre de I'insuffisance cardiaque droite.

3.2 Analyse fonctionnelle du ventricule droit :

a. Fraction de raccourcissement de surface du ventricule droit (FAC) :

La fraction de raccourcissement de surface du ventricule droit (Fractional Area Change,
FAC) est un parametre échocardiographique bidimensionnel largement utilisé pour I'évaluation
de la fonction systolique du ventricule droit. Elle correspond a la variation relative de la surface
du ventricule droit entre la télédiastole et la télésystole, mesurée sur la vue apicale a quatre cavi-
tés centrée sur le ventricule droit.

La FAC est considérée comme une mesure simple et accessible, présentant une corrélation
satisfaisante avec la fraction d’éjection du ventricule droit évaluée par imagerie par résonance
magnétique cardiaque, laquelle constitue la méthode de référence pour I'analyse de la fonction
systolique du ventricule droit. Une valeur de FAC inférieure a 35 % est généralement considérée
comme évocatrice d’une dysfonction systolique du ventricule droit.

Néanmoins, la FAC demeure une mesure bidimensionnelle, ne tenant pas pleinement
compte de la géométrie complexe, tridimensionnelle et asymétrique du ventricule droit. Sa préci-
sion dépend fortement de la qualité de I'imagerie et de la définition correcte des contours endo-
cardiques. La présence de trabéculations marquées peut rendre difficile la délimitation précise de
la cavité ventriculaire droite, exposant a une variabilité interobservateur non négligeable et pou-

vant limiter la reproductibilité de la mesure.
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Ainsi, bien que la FAC constitue un parametre utile et validé pour I’évaluation de la fonction
systolique du ventricule droit, son interprétation doit s’inscrire dans une approche multiparamé-
trique, intégrant les autres indices fonctionnels et le contexte clinique global.

FAC = (Aire VD en diastole - Aire VD en systole) / Aire VD en diastole

Un FAC > 35% est normal.
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Figure 28 : Evaluation de la fraction de raccourcissement de surface du ventricule droit (FAC).
Exemples de mesure de la FAC chez un sujet sain (A et C, FAC = 44 %) et chez un patient
atteint d’hypertension artérielle pulmonaire (B et D, FAC = 13 %). Les images A et B corres-
pondent a la fin de la diastole, tandis que les images C et D correspondent a la fin de la sys-
tole. [167]
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b. Excursion systolique de I’anneau tricuspide (TAPSE) :

Mesuré en M-Mode, le TAPSE (Tricuspid annular plane systolic excursion) est la mesure du
déplacement de I’'anneau tricuspide vers I'apex lors de la systole.

C’est la mesure la plus commune de la fonction ventriculaire droite mais elle ne représente
que peu I’'anatomie complexe du ventricule droit.

Un TAPSE < 17mm est pathologique.

Il faut noter que le mouvement de I'anneau tricuspide est affecté par des antécédents de
chirurgie cardiaque, ce qui peut rendre le TAPSE moins utile dans cette population.

Le déplacement systolique de I'anneau tricuspide, ou TAPSE (Tricuspid Annular Plane Sys-
tolic Excursion), est un parameétre échocardiographique mesuré en mode M, traduisant le dépla-
cement longitudinal de I’anneau tricuspide vers I’apex du ventricule droit au cours de la systole.
Il constitue une mesure simple et largement utilisée de la fonction systolique longitudinale du
ventricule droit.

Le TAPSE est I'un des indices les plus couramment employés en pratique clinique pour
I’évaluation de la fonction ventriculaire droite en raison de sa simplicité, de sa bonne reproducti-
bilité et de sa valeur pronostique démontrée dans diverses situations cliniques. Une valeur de
TAPSE inférieure a 17 mm est considérée comme pathologique et évocatrice d’une dysfonction
systolique du ventricule droit.

Cependant, le TAPSE ne reflete qu’un seul composant longitudinal de la contraction du
ventricule droit et ne prend pas en compte sa géométrie tridimensionnelle complexe, ni les com-
posantes radiale et circonférentielle de la contraction. De plus, le mouvement de I’anneau tricus-
pide peut étre influencé par des facteurs extracardiaques, notamment des antécédents de chi-
rurgie cardiaque, ce qui peut en limiter la pertinence et la valeur interprétative dans cette popu-

lation spécifique.
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Ainsi, bien que le TAPSE constitue un parameétre robuste et validé, son interprétation doit

s’inscrire dans une approche multiparamétrique intégrée de la fonction ventriculaire droite.

1 L 2472 mm

Figure 29 : Mesure de I’excursion systolique de I’anneau tricuspide (TAPSE). [168]

¢. Onde S’ tricuspide au Doppler tissulaire (S’ tric):

L’onde S’ tricuspide correspond a la vitesse systolique longitudinale du myocarde mesurée
par Doppler tissulaire pulsé au niveau du bord latéral de I’anneau tricuspide. Elle constitue un
parameétre simple, rapide et reproductible pour I’évaluation de la fonction systolique longitudi-
nale du ventricule droit, et peut étre obtenue méme lorsque la qualité de I'imagerie bidimension-
nelle est limitée.

La mesure de I'onde S’ présente une bonne corrélation avec la fonction systolique du ven-
tricule droit évaluée par d’autres techniques de référence. Une valeur de S’ tricuspide inférieure a
9,5 cm/s est généralement considérée comme pathologique et évocatrice d’une dysfonction sys-

tolique du ventricule droit.
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A Iinstar du TAPSE, 'onde S’ ne refléte toutefois qu’un seul aspect longitudinal de la con-
traction ventriculaire droite et ne prend pas en compte la contribution radiale ni la géométrie
tridimensionnelle complexe du ventricule droit. De plus, cette mesure est partiellement dépen-
dante de I'angle d’incidence du faisceau Doppler, ce qui peut en limiter la précision en cas de
mauvais alignement. Son interprétation doit donc étre intégrée a une approche multiparamé-

trique de I’évaluation de la fonction ventriculaire droite.

Figure 30 : Mesure de I’onde S’ tricuspide au Doppler tissulaire. [168]
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d. Index de performance myocardique du ventricule droit (RIMP ou index de Tei):

L’'index de performance myocardique du ventricule droit, également appelé index de Tei ou
RIMP (Right Ventricular Index of Myocardial Performance), est un parametre échocardiographique
global évaluant a la fois les composantes systolique et diastolique de la fonction ventriculaire
droite. Il est défini comme le rapport entre la somme des temps isovolumétriques (contraction et
relaxation) et le temps d’éjection ventriculaire droit.

Le RIMP peut étre mesuré soit par Doppler pulsé, a partir des flux d’éjection pulmonaire et
de remplissage tricuspide, soit par Doppler tissulaire, en analysant les intervalles temporels au
niveau de I’'anneau tricuspide. Il présente I’avantage d’étre relativement indépendant de la géo-
métrie du ventricule droit, ce qui le rend théoriquement intéressant dans I’évaluation globale de
sa performance.

Cependant, cet index est peu utilisé en pratique clinique courante, en raison de sa dépen-
dance a la fréquence cardiaque, de sa sensibilité aux variations de charge, ainsi que de difficultés
techniques pouvant altérer sa reproductibilité, notamment en cas de troubles du rythme.

Sur le plan des valeurs seuils, un RIMP supérieur a 0,40 lorsqu’il est mesuré par Doppler
pulsé, ou supérieur a 0,55 lorsqu’il est obtenu par Doppler tissulaire, est considéré comme pa-
thologique et évocateur d’une dysfonction globale du ventricule droit.

Ainsi, bien que le RIMP fournisse une évaluation intégrée de la performance myocardique
ventriculaire droite, son interprétation doit rester prudente et s’inscrire dans une approche mul-
tiparamétrique, associée aux autres indices échocardiographiques de la fonction ventriculaire

droite.
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Figure 31 : Calcul de I'index de performance myocardique du ventricule droit (RIMP) [168]

e. Strain longitudinal de la paroi libre du ventricule droit:

Le strain myocardique correspond a la mesure de la déformation relative du myocarde par
rapport a sa longueur initiale. Il quantifie le degré de raccourcissement ou d’élongation des
fibres myocardiques entre la télédiastole et la télésystole, fournissant ainsi une évaluation fine de

la fonction contractile myocardique.
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Figure 32 : Principe du Strain myocardigue. [40]

La mesure du strain repose sur la technique de speckle tracking, qui utilise des marqueurs
acoustiques naturels (« speckles ») présents dans le myocarde pour suivre les variations de posi-
tion et de distance des structures myocardiques au cours du cycle cardiaque. Le strain bidimen-
sionnel (2D strain) est une technique de traitement d’image appliquée a I’échocardiographie bi-
dimensionnelle, permettant I'analyse de la déformation myocardique selon différentes compo-
santes : longitudinale, radiale et circonférentielle.

En pratique clinique, le strain est principalement utilisé pour I’évaluation de la fonction
systolique des ventricules gauche et droit, avec un intérét particulier pour la détection précoce
des dysfonctions myocardiques infracliniques, parfois avant I’apparition d’anomalies sur les pa-
rametres conventionnels. Le strain longitudinal global biventriculaire a également montré un in-
térét pronostique dans différentes situations cliniques.

Concernant le ventricule droit, la mesure du strain longitudinal de la paroi libre est privilé-
giée, car elle reflete plus fidelement la fonction systolique propre du ventricule droit, indépen-

damment de l'influence du septum interventriculaire. Cette mesure présente une bonne repro-
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ductibilité, une faible dépendance a I'angle d’incidence par rapport aux techniques Doppler, et
une valeur pronostique démontrée, notamment dans les contextes d’hypertension pulmonaire et
d’insuffisance cardiaque droite.

Les valeurs de strain s’expriment en pourcentage négatif, traduisant le raccourcissement
myocardique au cours de la systole. Une valeur de strain longitudinal de la paroi libre du ventri-
cule droit supérieure a —17 % (c’est-a-dire moins négative) est généralement considérée comme
pathologique et évocatrice d’une dysfonction systolique du ventricule droit.

Il convient toutefois de souligner que, malgré son intérét croissant, la mesure du strain
myocardique n’est pas encore totalement standardisée entre les différents constructeurs, ce qui
impose une interprétation prudente et une préférence pour le suivi longitudinal chez un méme

patient avec le méme équipement.

Figure 33 : Mesure du strain longitudinal de la paroi libre du ventricule droit. [169]

3.3 Mesure tridimensionnelle du ventricule droit:

L’échocardiographie tridimensionnelle constitue une modalité d’imagerie émergente pour

I’évaluation des dimensions, des volumes et de la fonction systolique du ventricule droit. En te-
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nant compte de la géométrie complexe de cette cavité, elle permet une analyse plus fidéle que
les approches bidimensionnelles conventionnelles.

Les études ont montré une bonne corrélation entre I'échocardiographie tridimensionnelle
et I'imagerie par résonance magnétique cardiaque pour la quantification des volumes et de la
fonction du ventricule droit, en particulier chez les patients atteints d’hypertension pulmonaire et
de cardiopathies congénitales.

Malgré ces performances prometteuses, son utilisation reste conditionnée par la qualité
des fenétres acoustiques, I'expertise de I'opérateur et la disponibilité du matériel, ce qui en li-

mite encore 'usage en pratique clinique courante.

3.4 Evaluation des pressions pulmonaires :

Le doppler cardiaque permet une évaluation des pressions artérielles pulmonaires systo-
lique ou diastolique a partir des mesures respectives des vitesses des flux d’insuffisance tricus-
pide et d’insuffisance pulmonaire. [45]

L’échocardiographie Doppler constitue I'outil de premiere intention pour I’estimation non
invasive des pressions artérielles pulmonaires. La pression artérielle pulmonaire systolique (PAPS)
est estimée a partir de la vitesse maximale du jet d’insuffisance tricuspide (VIT), en appliquant
I’équation de Bernoulli simplifiée (AP = 4V2), a laquelle est ajoutée I’estimation de la pression
auriculaire droite (POD).

La POD est évaluée indirectement par I’analyse de la veine cave inférieure (VCIl), en tenant
compte de son diametre en expiration et de son index de collapsus respiratoire. Une VCI < 21
mm associée a un collapsus inspiratoire > 50 % suggére une POD basse (=~ 3 mmHg), tandis
gu’une VCI > 21 mm avec un collapsus < 50 % est en faveur d’'une POD élevée (=~ 15 mmHg). Les
situations intermédiaires correspondent a une valeur estimée autour de 8 mmHg.

La probabilité d’hypertension pulmonaire (HTP) repose principalement sur la valeur de la

VIT, intégrée a d’autres signes échocardiographiques évocateurs. Une VIT < 2,8 m/s est associée
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a une probabilité faible d’HTP en I’'absence d’autres signes. Une VIT comprise entre 2,9 et 3,4
m/s correspond a une probabilité intermédiaire, nécessitant I'analyse conjointe d’arguments
échocardiographiques supplémentaires. Une VIT > 3,4 m/s est fortement évocatrice d’'une pro-
babilité élevée d’HTP.

L’échocardiographie permet également l'estimation de la pression artérielle pulmonaire
diastolique (PAPd) a partir de la vitesse télédiastolique du jet d’insuffisance pulmonaire (IP). Cette
pression est calculée en appliquant I’équation de Bernoulli simplifiée a la vitesse télédiastolique
de I'lP, a laquelle est ajoutée la POD. Bien que cette mesure soit moins fréquemment disponible
en raison de la qualité parfois limitée du signal Doppler, elle peut fournir une information com-
plémentaire utile, notamment en cas de discordance entre les données cliniques et I’estimation
de la PAPS.

Par ailleurs, la pression artérielle pulmonaire moyenne (PAPm) peut étre approximée a par-
tir de la vitesse maximale de I'insuffisance pulmonaire en protodiastole ou par I’analyse du
temps d’accélération du flux pulmonaire, bien que ces méthodes soient moins robustes et plus
dépendantes des conditions hémodynamiques.

Les signes échocardiographiques indirects renforcant la probabilité d’HTP incluent la dila-
tation et I’hypertrophie du ventricule droit, I'aplatissement du septum interventriculaire, la dila-
tation de I’artére pulmonaire, I'augmentation de la taille de ’oreillette droite, ainsi qu’une altéra-
tion de la fonction systolique du ventricule droit.

Il convient de rappeler que I’échocardiographie fournit une estimation probabiliste de
I’hypertension pulmonaire. En cas de probabilité intermédiaire ou élevée, ou de discordance cli-
nico-échocardiographique, la confirmation hémodynamique par cathétérisme cardiaque droit

demeure indispensable.

3.5 Evaluation du Débit cardiaque droit :
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L’échocardiographie Doppler pulsé permet une estimation non invasive du débit cardiaque
droit a partir de I’analyse du flux d’éjection pulmonaire. Cette évaluation repose sur le calcul de
I'intégrale temps-vitesse (ITV) du flux mesuré en sous-pulmonaire, généralement au niveau de la
chambre de chasse du ventricule droit, en Doppler pulsé.

La surface de la chambre de chasse pulmonaire est estimée a partir de la mesure de son
diametre, en supposant une section circulaire, selon la formule Tt x (D/2)2. Le débit cardiaque
droit est alors calculé en multipliant I'ITV sous-pulmonaire par la surface de la chambre de
chasse pulmonaire et par la fréquence cardiaque, selon la formule suivante :

Débit cardiaque droit = ITV sous-pulmonaire X surface de la chambre de chasse pulmo-
naire X fréquence cardiaque.

Cette méthode permet également d’estimer le volume d’éjection systolique du ventricule
droit en I'absence de shunt intracardiaque ou de fuite valvulaire pulmonaire significative. Néan-
moins, la précision de cette estimation dépend de la qualité de I'alignement Doppler, de la me-
sure exacte du diametre de la chambre de chasse pulmonaire, dont I’erreur est exponentielle-
ment amplifiée, ainsi que de la stabilité hémodynamique du patient.

Ainsi, bien que I’échocardiographie Doppler offre une approche accessible et non invasive
pour I’évaluation du débit cardiaque droit, ses résultats doivent étre interprétés avec prudence et
intégrés aux données cliniques et hémodynamiques globales, en particulier en présence de car-

diopathies complexes ou de valvulopathies pulmonaires associées.

3.6 Evaluation du statut volémique et de la surcharge de pression droite :

L’échocardiographie transthoracique permet une appréciation indirecte de I’état volumique
intravasculaire et de la surcharge de pression des cavités droites, principalement a travers
I’évaluation de la pression auriculaire droite (POD). Celle-ci constitue un marqueur clé du statut

hémodynamique et du retentissement de I'insuffisance cardiaque droite.
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La mesure du diameétre de la veine cave inférieure (VCI) en expiration, associée a |'analyse
de sa collapsibilité respiratoire, est la méthode la plus utilisée pour estimer la POD. Une VCI de
diametre < 21 mm avec un collapsus inspiratoire > 50 % est évocatrice d’une POD basse (environ
3 mmHg), traduisant un état volumique normal ou bas. A I'inverse, une VCI > 21 mm avec un
collapsus < 50 % suggere une POD élevée (environ 15 mmHg), compatible avec une surcharge
volumique ou pressive. Les situations intermédiaires correspondent a une estimation de la POD
autour de 8 mmHg.

L’analyse Doppler des veines hépatiques apporte une information complémentaire sur la
sévérité de la surcharge droite. La présence d’une inversion systolique du flux veineux hépatique
est un signe évocateur d’insuffisance tricuspide sévere et d’élévation marquée de la POD, tradui-
sant une altération significative de I’lhémodynamique droite.

Par ailleurs, I’étude morphologique du septum interauriculaire peut contribuer a
I’évaluation de la surcharge volumique ou pressive. Une déviation du septum interauriculaire vers
la gauche est en faveur d’une élévation chronique de la pression dans I'oreillette droite, souvent
observée dans les situations de surcharge volumique droite ou d’hypertension pulmonaire avan-
cée.

L’ensemble de ces parametres doit étre interprété de maniere intégrée, en tenant compte
du contexte clinique et des autres données échocardiographiques, afin d’obtenir une évaluation

fiable du statut volémique et de la surcharge de pression dans I'insuffisance cardiaque droite.

3.7 Appréciation de la fonction diastolique :

L’évaluation de la fonction diastolique du ventricule droit repose principalement sur
I’analyse du flux de remplissage tricuspide, notamment le rapport E/A et le temps de décéléra-
tion de 'onde E, obtenus par Doppler pulsé. Ces parametres permettent d’apprécier les anoma-

lies de relaxation et les altérations du remplissage diastolique du ventricule droit.
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La fonction diastolique droite peut également étre évaluée par le Doppler tissulaire, a tra-
vers le rapport entre la vitesse diastolique précoce du flux tricuspide (E) et la vitesse myocar-
dique diastolique précoce (E’) mesurée au niveau de I'anneau tricuspide latéral. Le rapport E/E’
tricuspide constitue ainsi un indicateur indirect des pressions de remplissage droites, dont
I'intérét a été démontré notamment chez les patients atteints d’hypertension pulmonaire.

Cependant, I’analyse de la fonction diastolique du ventricule droit reste peu utilisée en pra-
tiqgue clinique courante. Cette limitation s’explique par une standardisation incomplete des cri-
teres diagnostiques, une variabilité interindividuelle importante et une forte dépendance aux
conditions de charge, a la fréquence cardiaque, au rythme et aux variations respiratoires.

De plus, la géométrie complexe du ventricule droit et I'interdépendance ventriculaire com-
pliquent I'interprétation des parameétres Doppler, en particulier en présence d’insuffisance tri-
cuspide significative ou d’hypertension pulmonaire, situations fréquentes dans l'insuffisance
cardiaque droite.

Enfin, contrairement aux indices systoliques, les données pronostiques robustes associées
aux parametres diastoliques droits restent limitées, ce qui explique gqu’ils soient essentiellement
utilisés comme outils complémentaires, devant étre interprétés dans le cadre d’'une approche
multiparamétrique intégrée.

3.8 Evaluation valvulaire dans Pinsuffisance cardiaque droite:

L’échocardiographie transthoracique constitue I’examen de référence pour I’évaluation des
valvulopathies et de leurs conséquences hémodynamiques, en particulier dans le cadre de
I'insuffisance cardiaque droite. Elle permet une analyse détaillée de la morphologie valvulaire,
I'identification du mécanisme lésionnel, la quantification de la sévérité, ainsi que I’évaluation du
retentissement sur les cavités cardiaques et la circulation pulmonaire.

L’étude de la valve tricuspide occupe une place centrale, I'insuffisance tricuspide étant fré-

guemment associée a la dilatation et a la dysfonction du ventricule droit. L’échocardiographie
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permet de distinguer les formes primaires des formes fonctionnelles, d’en apprécier la sévérité
par une approche multiparamétrique Doppler, et d’évaluer leurs conséquences sur la pression
auriculaire droite, le retour veineux systémique et le débit cardiaque droit.

L’analyse de la valve pulmonaire, bien que parfois limitée par les fenétres acoustiques,
permet d’identifier une sténose ou une insuffisance pulmonaire et d’en apprécier le retentisse-
ment hémodynamique, notamment sur les pressions pulmonaires et la fonction ventriculaire
droite.

L’évaluation des valvulopathies gauches revét également une importance majeure dans le
contexte de l'insuffisance cardiague droite. Les atteintes mitrales et aortiques peuvent étre a
I’origine ou contribuer a une élévation chronique des pressions de remplissage gauches, entrai-
nant une hypertension pulmonaire post-capillaire et un retentissement secondaire sur le ventri-
cule droit. L’échocardiographie permet d’en préciser le mécanisme et la sévérité, d’évaluer leur
impact sur la fonction ventriculaire gauche et les pressions pulmonaires, et d’orienter la stratégie
thérapeutique.

Ainsi, I’évaluation valvulaire par échocardiographie s’inscrit dans une approche globale et
intégrée de I'insuffisance cardiaque droite, permettant d’en comprendre les mécanismes physio-
pathologiques, de stratifier la sévérité et de guider la prise en charge diagnostique et thérapeu-
tique.

3.9 Evaluation du ventricule gauche dans Pinsuffisance cardiaque droite :

Bien que I'insuffisance cardiaque droite soit définie par une atteinte prédominante du ven-
tricule droit, I’évaluation échocardiographique du ventricule gauche est indispensable. Les ano-
malies du ventricule gauche constituent en effet une cause fréquente, un facteur aggravant et un
déterminant pronostique majeur de I’insuffisance cardiaque droite.

L’échocardiographie permet d’évaluer la fonction systolique du ventricule gauche, notam-

ment par la fraction d’éjection et I’analyse de la cinétique segmentaire, afin de rechercher une
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cardiopathie gauche sous-jacente susceptible d’entrainer une élévation secondaire des pressions
pulmonaires.

L’étude de la fonction diastolique du ventricule gauche revét une importance particuliére,
une élévation chronique des pressions de remplissage gauches pouvant étre responsable d’une
hypertension pulmonaire post-capillaire et d’un retentissement progressif sur le ventricule droit,
y compris en cas de fraction d’éjection gauche préservée.

L’évaluation des valvulopathies gauches, notamment mitrales et aortiques, est également
essentielle, celles-ci pouvant contribuer de maniére significative a la surcharge pressive du ven-
tricule droit. Ainsi, I’analyse du ventricule gauche s’integre pleinement dans I’approche globale

de I'insuffisance cardiaque droite.

3.10Interactions ventriculaires et analyse du septum interventriculaire :

L’analyse des interactions ventriculaires constitue un élément clé de I'évaluation échocar-
diographique de I'insuffisance cardiaque droite. En raison du partage du septum interventricu-
laire et de I’enveloppe péricardique commune, les variations de pression ou de volume dans un
ventricule influencent directement la fonction de I'autre. L’échocardiographie permet d’identifier
ces interactions a travers I’étude de la morphologie et de la cinétique septale.

Un aplatissement du septum interventriculaire, conférant au ventricule gauche un aspect en
« D », est évocateur d’une surcharge droite. Lorsque cet aplatissement prédomine en systole, il
traduit une surcharge pressive, tandis qu’un aplatissement prédominant en diastole est plutot en
faveur d’une surcharge volumique. Ces modifications septales peuvent entrainer une altération
du remplissage du ventricule gauche et une diminution du débit cardiaque global, contribuant a

I’aggravation de I’état hémodynamique.

3.11Evaluation péricardique dans P’insuffisance cardiaque droite :

L’évaluation du péricarde est indispensable dans le cadre de 'insuffisance cardiaque droite,

le péricarde pouvant étre a I'origine ou contribuer a une défaillance droite.
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L’échocardiographie permet de détecter un épanchement péricardique, d’en apprécier
I'abondance et le retentissement hémodynamique, et de rechercher des signes évocateurs de
tamponnade, notamment le collapsus des cavités droites et les variations respiratoires exagérées
des flux intracardiaques.

Par ailleurs, I’échocardiographie Doppler joue un role clé dans le diagnostic de la péricar-
dite constrictive, en mettant en évidence une dissociation ventriculo-respiratoire, des variations
respiratoires marquées des flux mitral et tricuspide, ainsi qu’une dilatation de la veine cave infé-
rieure.

Ces situations doivent étre systématiquement évoquées devant un tableau d’insuffisance car-
diaque droite inexpliquée.

4. La place de I’échocardiographie de stress dans I’'insuffisance cardiaque :[40]

Dans l'insuffisance cardiaque droite, I’échocardiographie de stress ne fait pas partie de
I’évaluation standard et n’est pas recommandée en routine.

Les recommandations actuelles soulignent que son principal intérét réside dans la re-
cherche d’une cardiopathie ischémique associée et I’évaluation de la viabilité myocardique, es-
sentiellement lorsque I'insuffisance cardiaque droite est secondaire a une atteinte du ventricule
gauche.

L’évaluation de la fonction ventriculaire droite sous stress reste possible, mais elle n’est
pas standardisée, ne dispose pas de seuils validés et n’est pas intégrée dans les algorithmes dé-
cisionnels actuels.

Ainsi, I’échocardiographie de stress doit étre considérée comme un outil complémentaire,
réservé a des indications ciblées et a des situations cliniques sélectionnées, sans role de dépis-

tage ou de suivi systématique dans I'insuffisance cardiaque droite.
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5. La place du Test d'effort avec mesure du pic V02 dans l'insuffisance
cardiaque :

Le test d’effort cardiopulmonaire avec mesure du pic de consommation d’oxygene (VO2)

occupe une place importante dans I’évaluation fonctionnelle et pronostique de I'insuffisance car-
diaque droite, en particulier lorsqu’elle est associée a une hypertension pulmonaire.

Il permet une analyse intégrée et non invasive de la réponse cardiovasculaire, respiratoire
et périphérique a I'effort, par la mesure continue des échanges gazeux au cours d’un exercice
réalisé sur bicyclette ergométrique ou tapis roulant.

Dans I'ICD et I'HTP, le pic de VO: reflete principalement la limitation du débit cardiaque
droit et I'incapacité d’augmenter le transport d’oxygéne a I'effort. Il constitue un marqueur pro-
nostique majeur, étroitement corrélé a la sévérité hémodynamique, a la fonction du ventricule
droit et a I’évolution clinique.

Le test d’effort cardiopulmonaire permet également de différencier une limitation fonction-
nelle d’origine cardiaque droite d’une limitation ventilatoire ou périphérique, apportant ainsi une
information complémentaire essentielle a I’échocardiographie et aux données hémodynamiques
invasives.

Ainsi, dans l'insuffisance cardiaque droite et I’hypertension pulmonaire, le test d’effort car-
diopulmonaire s’impose comme un outil clé de stratification pronostique et d’évaluation fonc-
tionnelle, sans se substituer aux explorations morphologiques et hémodynamiques, mais en les

complétant de maniére déterminante.

6. La place de la scintigraphie d’effort dans I’'insuffisance cardiague : [5]

La scintigraphie myocardique d’effort est utilisée dans I'insuffisance cardiaque droite es-
sentiellement pour la recherche d’une cardiopathie ischémique associée, en particulier lors-

gu’une atteinte du ventricule gauche est suspectée.
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Elle permet d’identifier des territoires myocardiques en hypoperfusion et d’évaluer I'impact
fonctionnel d’une sténose coronarienne, pouvant contribuer indirectement a la genése ou a
I’aggravation de I'insuffisance cardiaque droite.

En revanche, elle n’a pas d’indication spécifique dans I’évaluation directe de la fonction du
ventricule droit ni dans le diagnostic de I’hypertension pulmonaire, et doit étre réservée a des

situations cliniques ciblées.

7. La place de I'IRM cardiague dans l'insuffisance cardiaque et I'lnsuffisance

cardiaque droite :
L’'imagerie par résonance magnétique (IRM) cardiaque occupe une place centrale dans

I’évaluation de I'insuffisance cardiaque droite et du ventricule droit.

Elle offre une imagerie tridimensionnelle tomographique de I'’ensemble du cceur et consti-
tue la méthode de référence non invasive pour la quantification des volumes, de la masse et de la
fraction d’éjection du ventricule droit, en raison de sa grande précision et de sa reproductibilité,
indépendamment des fenétres acoustiques. Cette supériorité est particulierement marquée dans
les situations ou I’échocardiographie est limitée, notamment chez les patients présentant une
hypertension pulmonaire ou des cardiopathies congénitales.[170-171]

Les recommandations internationales soulignent que I'IRM cardiaque doit étre privilégiée
lorsque I’échocardiographie est non concluante ou lorsqu’une évaluation plus fine de la morpho-
logie et de la fonction du ventricule droit est nécessaire.

Au-dela de I'analyse fonctionnelle, I'IRM permet une caractérisation tissulaire grace aux
techniques de rehaussement tardif au gadolinium, identifiant les zones de fibrose myocardique
du ventricule droit ou du septum interventriculaire, lesquelles sont associées a la sévérité de la
dysfonction ventriculaire droite et au pronostic.

Des séquences dynamiques en temps réel, réalisées lors des variations respiratoires, per-

mettent également d’analyser les variations volumétriques du ventricule droit et I’aplatissement
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intermittent du septum interventriculaire, traduisant la surcharge pressive ou volumique et les
interactions ventriculaires, éléments clés dans la physiopathologie de I'insuffisance cardiaque
droite.

Ainsi, dans I'ICD, I'IRM cardiaque est reconnue par les guidelines comme un outil complé-
mentaire majeur, indispensable pour la quantification précise du ventricule droit, I'orientation
étiologique et la stratification pronostique, sans toutefois se substituer au cathétérisme car-

diaque droit lorsque I’évaluation hémodynamique invasive est requise.

8. Place de la TDM cardiague dans I'insuffisance cardiaque et I'insuffisance car-
diague droite : [172-173]

La tomodensitométrie (TDM) cardiaque multidétecteurs constitue une modalité d’imagerie

complémentaire dans I’évaluation de I'insuffisance cardiaque droite. Grace a sa haute résolution
spatiale et a la rapidité de ses acquisitions, elle permet une analyse morphologique détaillée du
ventricule droit, avec une estimation de ses volumes et de sa fonction systolique, de maniére
comparable a I'’échocardiographie tridimensionnelle et a I'IRM cardiaque.

Les recommandations internationales soulignent que la TDM cardiaque peut étre utilisée
lorsque I’échocardiographie est non contributive et que I'IRM cardiaque est indisponible ou
contre-indiquée, notamment chez les patients porteurs de dispositifs non compatibles, claustro-
phobes ou instables. Dans ce contexte, la rapidité de I'acquisition, nécessitant une apnée de
courte durée, représente un avantage pratique par rapport a I'IRM.

Dans 'insuffisance cardiaque droite associée a une hypertension pulmonaire, les guidelines
ESC/ERS reconnaissent a la TDM un role particulierement important dans |'orientation étiolo-
gique, notamment par |’évaluation des artéres pulmonaires et du parenchyme pulmonaire, en
complément de I’échocardiographie. En revanche, pour la quantification de référence des vo-
lumes et de la fonction du ventricule droit, I'IRM cardiaque demeure la modalité privilégiée lors-

qgu’elle est disponible.
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La TDM cardiaque présente néanmoins des limites majeures qui restreignent son utilisation
en routine dans I'lCD, notamment I’exposition aux rayonnements ionisants et la nécessité d’un
produit de contraste iodé, potentiellement néphrotoxique, ce qui limite son intérét pour le suivi
évolutif et chez les populations a risque. De plus, contrairement a I'IRM, elle ne permet pas une
caractérisation tissulaire myocardique approfondie.

Ainsi, selon les recommandations actuelles, la tomodensitométrie cardiaque doit étre con-
sidérée comme un outil d’imagerie de recours dans I'insuffisance cardiaque droite, utile dans des
situations cliniques sélectionnées, en complément de I’échocardiographie et de I'IRM cardiaque,
sans se substituer aux explorations hémodynamiques invasives lorsque celles-ci sont néces-

saires.

9. Imagerie radionucléaire dans l'insuffisance cardiague et 'insuffisance car-

diaque droite : [174-175]

L’'imagerie cardiaque par radionucléides peut étre utilisée pour I’évaluation de la fonction
ventriculaire droite, notamment par la mesure de la fraction d’éjection du ventricule droit, ainsi
que pour la recherche de pathologies infiltratives ou inflammatoires dans des contextes cliniques
sélectionnés. Elle offre une quantification fonctionnelle relativement indépendante des conditions
hémodynamiques et des fenétres acoustiques.

Toutefois, selon les recommandations actuelles, I'imagerie par radionucléides occupe une
place limitée dans I’évaluation de I'insuffisance cardiaque droite. Sa résolution spatiale inférieure
a celle de I'IRM et de la tomodensitométrie, I’exposition aux rayonnements ionisants, ainsi que la
disponibilité croissante de techniques d’imagerie plus performantes expliquent son utilisation

décroissante en pratique courante.
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Ainsi, dans I'ICD, I'imagerie par radionucléides doit étre considérée comme une modalité
complémentaire, réservée a des situations spécifiques, notamment lorsque I'IRM cardiaque est
contre-indiquée ou lorsqu’une étiologie infiltrative est suspectée.

Elle ne constitue ni un examen de premiere intention ni une modalité de suivi systéma-
tique, I’échocardiographie et I'IRM cardiaque demeurant les outils de référence pour I'évaluation

du ventricule droit.

10. Tests invasifs dans I'insuffisance cardiaque :

10.1La coronarographie : [46,47]

La coronarographie constitue I’examen de référence pour I’exploration anatomique des ar-
teres coronaires. Réalisée par cathétérisme cardiaque, par voie radiale ou fémorale, elle permet
une visualisation précise des lésions coronariennes et de leur sévérité, dans des conditions de
sécurité optimales lorsqu’elle est effectuée par une équipe expérimentée.

Dans l'insuffisance cardiaque droite, les recommandations internationales indiquent que la
coronarographie n’a pas d’indication systématique. Son intérét est essentiellement étiologique,
en permettant de rechercher une cardiopathie ischémique associée, en particulier lorsque
I’atteinte du ventricule droit est secondaire a une dysfonction du ventricule gauche susceptible
d’entrainer une élévation des pressions pulmonaires et un retentissement hémodynamique droit.
Elle est également indiquée en cas de suspicion clinique, biologique ou non invasive d’ischémie
myocardique, ou dans le cadre d’une insuffisance cardiaque aigué avec suspicion de syndrome
coronarien aigu, y compris lors d’une atteinte ischémique du ventricule droit.

Au cours de la procédure, une ventriculographie gauche peut étre associée afin d’évaluer la
fonction systolique du ventricule gauche et les pressions intracavitaires, apportant des informa-
tions complémentaires utiles a la compréhension du mécanisme de l'insuffisance cardiaque

droite. Les données issues de la coronarographie peuvent ainsi orienter la stratégie thérapeu-
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tique, notamment la discussion d’une revascularisation, avec un impact indirect potentiel sur
I’évolution de I'insuffisance cardiaque droite.

Ainsi, conformément aux guidelines, la coronarographie doit étre considérée comme un
examen invasif ciblé, destiné a identifier une cause ischémique potentiellement réversible de

I'insuffisance cardiaque globale, sans constituer un outil d’évaluation fonctionnelle directe du

ventricule droit.

10.2Cathétérisme cardiaque droit :

Le cathétérisme cardiaque droit constitue I'’examen de référence hémodynamique pour
I’évaluation de I'insuffisance cardiaque droite. Il permet une mesure directe et précise des pres-
sions pulmonaires, des pressions de remplissage droites, du débit cardiaque et des résistances
vasculaires pulmonaires, fournissant ainsi une caractérisation hémodynamique compléte de la
défaillance ventriculaire droite.

Dans le contexte de I'insuffisance cardiaque droite et de I'hypertension pulmonaire, le ca-
thétérisme droit est indispensable pour confirmer le diagnostic, différencier les formes pré-
capillaires et post-capillaires, et quantifier la sévérité de I'atteinte. Il permet également la réali-
sation de tests pharmacologiques de vasoréactivité pulmonaire, utiles pour identifier une hyper-
tension artérielle pulmonaire réversible ou fixée, avec des implications thérapeutiques majeures.
Dans des situations sélectionnées, une biopsie endomyocardique peut étre associée, notamment
en cas de suspicion de myocardite, de cardiomyopathie infiltrative ou de pathologie myocardique
spécifique.

Plusieurs paramétres hémodynamiques mesurés lors du cathétérisme droit ont été identi-
fiés comme des facteurs pronostiques majeurs dans I'insuffisance cardiaque droite, notamment
I’élévation des pressions auriculaires droites, I’'augmentation des résistances vasculaires pulmo-

naires, la diminution du débit cardiaque et I'altération du couplage ventriculo-artériel droit. Ces
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variables sont étroitement associées au développement et a la progression de la dysfonction du
ventricule droit.

Bien qu’il s’agisse d’une procédure invasive, le cathétérisme cardiaque droit est considéré
comme sidr, avec un faible taux de complications lorsqu’il est réalisé dans des centres expéri-
mentés.

Les recommandations internationales soulignent que cet examen est indiqué lorsque le
diagnostic demeure incertain, en cas de discordance entre les données cliniques et non invasives,
ou lorsque I'évolution est défavorable malgré un traitement optimal. Il est également recomman-
dé pour guider la prise en charge thérapeutique et pour I’évaluation pronostique, sans équivalent
non invasif pour I’analyse hémodynamique fine de I'insuffisance cardiaque droite.

Ainsi, conformément aux guidelines, le cathétérisme cardiaque droit s’impose comme un
outil central et incontournable dans I’évaluation diagnostique, étiologique, hémodynamique et

pronostique de I'insuffisance cardiaque droite.

11. Autres examens :

11.1Echocardiographie transoesophagienne (ETO) : [1]

L’échocardiographie transcesophagienne est une modalité d’imagerie complémentaire dans
I’évaluation de I'insuffisance cardiaque droite, indiquée lorsque I’échocardiographie transthora-
cique est insuffisante ou non contributive.

Elle permet une imagerie de haute résolution des structures cardiaques droites, en parti-
culier de la valve tricuspide, du septum interauriculaire et des oreillettes.

Dans I'ICD, I’ETO est utile pour la caractérisation précise des valvulopathies droites, la re-
cherche de shunts interauriculaires ou de thrombi intracavitaires, susceptibles de contribuer a la

surcharge du ventricule droit.
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Les recommandations précisent que I’ETO n’a pas d’indication systématique et doit étre ré-
servée a des situations ciblées, a visée diagnostique ou étiologique, en complément de

I’échocardiographie transthoracique et des autres modalités d’imagerie.

11.2Holter ECG : [1]

Le Holter-ECG est un examen complémentaire dans l'insuffisance cardiaque droite, per-
mettant de détecter et de caractériser les arythmies, en particulier auriculaires, fréquemment
impliquées dans les épisodes de décompensation hémodynamique.

Il aide a orienter la prise en charge thérapeutique, notamment antiarythmique et anticoa-
gulante, et est indiqué en cas de suspicion clinique de trouble du rythme, sans étre systématique

dans I'ICD stable.

11.3Tests génétiques : [1]

Dans l'insuffisance cardiaque droite, les tests génétiques n’ont pas d’indication systéma-
tigue. Les recommandations préconisent leur utilisation dans des situations ciblées, lorsqu’une
cardiomyopathie héréditaire est suspectée, notamment les cardiomyopathies arythmogénes du
ventricule droit, certaines cardiomyopathies dilatées familiales ou des maladies infiltratives ou
neuromusculaires associées.

Dans ces contextes, les tests génétiques permettent de confirmer le diagnostic étiologique,
d’évaluer le risque rythmique, en particulier le risque de mort subite, et d’orienter la stratégie de
prise en charge, incluant le dépistage familial.

Ainsi, conformément aux guidelines, les tests génétiques dans I'ICD doivent étre réservés a
des formes sélectionnées a suspicion héréditaire, sans constituer un outil de dépistage ou

d’évaluation de routine de I'insuffisance cardiaque droite.
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VIIl. Place des examens biologiques dans l'insuffisance cardiaque

Les examens biologiques occupent une place essentielle dans I’évaluation globale de
I'insuffisance cardiaque, notamment pour le diagnostic, la stratification pronostique et le suivi
thérapeutique. Toutefois, dans le cadre spécifique de I'insuffisance cardiaque droite, les biomar-
queurs classiquement utilisés restent peu spécifiques du ventricule droit, et leur interprétation
doit étre intégrée au contexte clinique et hémodynamique.

Plusieurs études expérimentales et cliniques de petite taille ont exploré des profils biolo-
giques spécifiques du ventricule droit, incluant I'analyse de I’expression génétique, des mi-
croARN, des exosomes, ainsi que des signatures protéomiques et métabolomiques, dans
I'objectif d’identifier des biomarqueurs propres a la dysfonction ventriculaire droite. Ces travaux
suggerent I’existence de mécanismes moléculaires distincts entre le ventricule droit et le ventri-
cule gauche, en particulier dans les situations de surcharge pressive telles que I’hypertension
pulmonaire.

A ce titre, Di Salvo TG et al. [176] ont utilisé le séquencage de I’ARN pour identifier plu-
sieurs genes différemment exprimés chez des patients présentant une dysfonction du ventricule
droit. Parmi ceux-ci, STEAP4, SPARCLI1 et VSIG4 présentaient une expression significativement
différente entre le ventricule droit et le ventricule gauche, suggérant leur potentiel en tant que
biomarqueurs spécifiques du ventricule droit.

Dans une approche complémentaire, Lewis et al.[177] ont identifié, a 'aide de méthodes
métabolomiques basées sur la spectrométrie de masse, 21 métabolites étroitement associés aux
paramétres hémodynamiques de la dysfonction ventriculaire droite chez des patients atteints
d’hypertension artérielle pulmonaire. Ces métabolites étaient corrélés aux indices de sévérité
hémodynamique, soulignant I'intérét potentiel de la métabolomique dans I’évaluation biologique

de 'atteinte ventriculaire droite.
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Par ailleurs, des études animales préliminaires ont mis en évidence |'existence de mi-
croARN spécifiquement exprimés au niveau du ventricule droit, et non du ventricule gauche, ren-
forcant I’hypothése d’une régulation moléculaire distincte du ventricule droit. L’identification de
nouveaux biomarqueurs spécifiques au ventricule droit pourrait ainsi ouvrir la voie a des théra-
pies ciblées dans I'insuffisance cardiaque droite.

Néanmoins, a I’heure actuelle, ces biomarqueurs innovants relévent essentiellement de la
recherche translationnelle et ne sont pas intégrés dans la pratique clinique courante ni dans les
algorithmes décisionnels des recommandations. En revanche, certains marqueurs biologiques
classiques conservent une importance majeure pour le diagnostic, I’évaluation pronostique et le
suivi des patients insuffisants cardiaques, y compris dans les formes a prédominance droite, et

demeurent les seuls outils biologiques validés en pratique clinique.

1. Le BNP et le NT-proBNP :

Le peptide natriurétique de type B (BNP) est synthétisé sous la forme d’un précurseur, le
pro-BNP, qui est clivé en deux fragments circulants : le BNP biologiquement actif et le NT-proBNP,
biologiquement inactif. Ces peptides sont libérés en réponse a une augmentation des contraintes pa-
riétales myocardiques, hotamment liée a I’élévation des pressions de remplissage et a la surcharge vo-
lumique ou pressive des cavités cardiaques.[48]

Dans l'insuffisance cardiaque, le dosage du BNP et du NT-proBNP constitue un outil diagnos-
tique majeur, recommandé pour I’évaluation des patients présentant une dyspnée d’origine indétermi-
née, y compris lorsque les symptomes sont peu spécifiques ou discrets. Dans le cadre de
I'insuffisance cardiaque droite, I’élévation des peptides natriurétiques refléte principalement la sur-
charge et la dysfonction du ventricule droit, en particulier en cas d’hypertension pulmonaire ou d’élévation

des pressions auriculaires droites.
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Les recommandations soulignent également la forte valeur pronostique des peptides natriuré-
tiqgues dans I'ICD. Des concentrations élevées de BNP ou de NT-proBNP sont associées a une sévé-
rité hémodynamique accrue, a une altération de la fonction ventriculaire droite et a un risque accru
d’hospitalisation et de mortalité, notamment lors des épisodes de décompensation aigué. Le taux de
peptides natriurétiques mesuré a la sortie d’hospitalisation constitue un facteur pronostique indé-
pendant et un marqueur utile pour I’évaluation de la réponse thérapeutique.

En dehors des phases de décompensation, le dosage des peptides natriurétiques conserve
un intérét pronostique majeur dans l'insuffisance cardiaque droite chronique, dépassant parfois des
indicateurs cliniques classiques tels que la classe fonctionnelle NYHA. Toutefois, bien que le BNP
soit élevé aussi bien dans les atteintes ventriculaires gauches que droites, il ne permet pas de
distinguer de maniére fiable la contribution respective de chaque ventricule a la dysfonction car-
diaque globale.

Enfin, I'interprétation des taux de BNP et de NT-proBNP doit tenir compte de facteurs con-
fondants, en particulier ’age et la fonction rénale, qui peuvent entrainer une élévation indépen-
dante des peptides natriurétiques[48].

Ainsi, conformément aux guidelines, ces biomarqueurs doivent étre intégrés dans une ap-
proche clinique et multimodale, en complément des données d’imagerie et hémodynamiques,

pour une évaluation optimale de I'insuffisance cardiaque droite.

2. Les troponines :

Les troponines cardiaques sont des marqueurs pronostiques importants dans I'insuffisance
cardiaque droite. Leur élévation est associée a une dysfonction ventriculaire droite sévere, a une
augmentation des pressions pulmonaires et a un risque accru de mortalité et de décompensa-

tion, en particulier dans I’hypertension pulmonaire et I'lCD aigué.
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Cette élévation refléte le plus souvent une souffrance myocardique liée a la surcharge pres-
sive du ventricule droit, mais peut également étre observée en cas de coronaropathie associée,
de myocardite, d’insuffisance rénale ou de septicémie, et doit donc étre interprétée dans un

contexte clinique global.[49]

3. La numération formule sanguine :

La numération formule sanguine constitue un examen biologique de base indispensable
dans I’évaluation de I'insuffisance cardiaque, y compris dans sa forme droite. Elle permet princi-
palement de rechercher une anémie, frégquente chez ces patients, et associée a un pronostic dé-
favorable, avec une augmentation du risque d’hospitalisations et de mortalité.

Selon les recommandations de la European Society of Cardiology, 'anémie doit étre systé-
matiquement recherchée au cours du bilan initial et du suivi de I'insuffisance cardiaque.

Dans I'insuffisance cardiaque droite, la NFS présente un intérét particulier :
e Anémie :

o Fréquente, souvent multifactorielle (carence martiale, inflammation chronique, in-
suffisance rénale associée, hémodilution).

o Contribue a I'aggravation de la dyspnée, de la fatigue et a la réduction de la capa-
cité fonctionnelle.

o Associée a une majoration de la congestion systémique et a un mauvais pronostic.

e Polyglobulie :

o Peut étre observée dans certaines situations d’ICD chronique, notamment en cas
d’hypoxémie prolongée (hypertension pulmonaire, cardiopathies congénitales
cyanogenes).

o Témoigne d’une adaptation a I’hypoxie chronique et peut majorer le risque

thromboembolique.
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e Hyperleucocytose ou leucopénie :
o Peut orienter vers un contexte infectieux, inflammatoire ou iatrogéne.
o L’infection est un facteur fréquent de décompensation de I'insuffisance cardiaque
droite.
Ainsi, la NFS permet non seulement d’identifier des facteurs pronostiques importants, mais
aussi d’orienter la prise en charge étiologique et thérapeutique chez les patients atteints

d’insuffisance cardiaque droite.

4, Le Bilan martial

Le bilan martial est un élément essentiel de I’évaluation biologique de I'insuffisance car-
diaque. Le déficit en fer, avec ou sans anémie, est fréquent chez ces patients et constitue un fac-
teur pronostique défavorable, indépendamment du taux d’hémoglobine.[49]

Les recommandations de la European Society of Cardiology préconisent une évaluation sys-
tématique du statut martial lors du bilan initial et au cours du suivi de I'insuffisance cardiaque.
Cette évaluation repose principalement sur le dosage de la ferritinémie et du coefficient de satu-
ration de la transferrine. Le déficit en fer est défini par une ferritine inférieure a 100 pg/L ou par
une ferritine comprise entre 100 et 299 pg/L associée a un coefficient de saturation de la trans-
ferrine inférieur a 20 %.

Dans l'insuffisance cardiaque droite, le déficit martial est particulierement favorisé par la
congestion veineuse systémique responsable d’une atteinte hépatique et digestive, entrainant
une diminution de I’absorption intestinale du fer, ainsi que par I'inflammation chronique et
I’activation neuro-hormonale responsables d’un déficit martial fonctionnel. L’association fré-
guente a une insuffisance rénale chronique contribue également a I’altération du métabolisme du
fer. Sur le plan clinique, le déficit martial participe a I’aggravation de la dyspnée, de I’asthénie et

de l'intolérance a I'effort, avec une altération de la capacité fonctionnelle et de la qualité de vie,
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et est associé a une augmentation du risque d’hospitalisations pour décompensation. Le déficit
en fer constitue ainsi une cible thérapeutique a part entiere, la supplémentation martiale, no-
tamment par voie intraveineuse, étant recommandée chez les patients symptomatiques présen-

tant un déficit en fer, indépendamment de la présence d’une anémie.

5. Le bilan hépatigue :

Les perturbations du bilan hépatique sont fréquentes au cours de l'insuffisance cardiaque,
en particulier dans sa forme droite, et résultent principalement de la congestion veineuse hépa-
tique et du bas débit cardiaque.

Les recommandations de la European Society of Cardiology soulignent I'importance de
I’évaluation systématique de la fonction hépatique lors du bilan initial et au cours du suivi de
I'insuffisance cardiaque, afin d’identifier des anomalies a valeur diagnostique, pronostique et
thérapeutique.

La congestion veineuse systémique chronique entraine une hépatopathie congestive, res-
ponsable d’une élévation prédominante des enzymes de cholestase, notamment des phospha-
tases alcalines et de la gamma-glutamyl-transférase, parfois associée a une augmentation mo-
dérée des transaminases. A un stade plus avancé, une hyperbilirubinémie, le plus souvent a pré-
dominance conjuguée, peut étre observée et témoigne d’une congestion hépatique sévere. En
cas de bas débit cardiaque ou d’hypotension prolongée, une hépatite ischémique peut survenir,
caractérisée par une élévation massive et brutale des transaminases, traduisant une hypoperfu-
sion hépatique aigué.

Dans I'insuffisance cardiaque droite, les anomalies du bilan hépatique sont étroitement
corrélées a la sévérité de la congestion systémique et a I’élévation des pressions veineuses cen-
trales. Elles sont associées a un mauvais pronostic, avec une augmentation du risque

d’hospitalisations et de mortalité. Par ailleurs, I’évaluation du bilan hépatique permet de dépis-

96



Profil épidémiologique et prise en charge de I'insuffisance cardiaque droite au centre hospitalier régional
Hassan Il d’Agadir

ter une toxicité médicamenteuse, notamment liée aux traitements de l'insuffisance cardiaque ou
aux thérapeutiques associées, et d’adapter les posologies lorsque cela est nécessaire.

Ainsi, le bilan hépatique constitue un outil indispensable dans I'évaluation globale de
I'insuffisance cardiaque droite, permettant d’apprécier la sévérité de la congestion, d’identifier

un état de bas débit et d’optimiser la prise en charge thérapeutique.

6. La fonction rénale

L’altération de la fonction rénale est fréquente au cours de I'insuffisance cardiaque et ré-
sulte d’un ensemble de mécanismes hémodynamiques, neuro-hormonaux et iatrogénes. Les
recommandations de la European Society of Cardiology insistent sur I’évaluation systématique
de la fonction rénale lors du bilan initial et au cours du suivi de I'insuffisance cardiague, compte
tenu de son impact majeur sur le pronostic et la stratégie thérapeutique.

Dans I'insuffisance cardiaque droite, I'insuffisance rénale est principalement liée a une hy-
poperfusion rénale associée a une élévation des pressions veineuses centrales et a une conges-
tion veineuse rénale, constituant un mécanisme clé du syndrome cardio-rénal. Cette congestion,
parfois plus déterminante que la baisse du débit cardiaque, entraine une diminution du débit de
filtration glomérulaire et une rétention hydro-sodée aggravant la congestion systémique.

L’altération de la fonction rénale peut également étre favorisée par les traitements de
I'insuffisance cardiaque, notamment les diurétiques, les inhibiteurs de I’enzyme de conversion,
les antagonistes des récepteurs de I’angiotensine Il et les antagonistes des récepteurs des miné-
ralocorticoides, en particulier lors d’une déplétion volémique ou d’une hypotension associée. Par
ailleurs, des comorbidités fréquemment associées, telles que le diabéte et I’hypertension arté-
rielle, contribuent a la survenue et a la progression de I'insuffisance rénale chronique chez ces

patients.
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Sur le plan pronostique, I'insuffisance rénale au cours de I'insuffisance cardiaque droite est
associée a une augmentation du risque d’hospitalisations, a une limitation des options théra-
peutiques et a une mortalité accrue. L’évaluation réguliére de la créatininémie, du débit de fil-
tration glomérulaire estimé et des troubles hydro-électrolytiques est ainsi indispensable pour

adapter la prise en charge et optimiser le traitement de I'insuffisance cardiaque.

7. Le bilan métaboligue :

Le bilan métabolique fait partie intégrante de I’évaluation biologique systématique au cours
de I'insuffisance cardiaque. Il comprend le dosage de la glycémie a jeun, du bilan lipidique et de
la fonction thyroidienne, notamment par la mesure de la thyréostimuline ultrasensible (TSHus),
dans le but d’identifier des facteurs de risque cardiovasculaires et des affections métaboliques
susceptibles d’influencer I’évolution et la prise en charge de la maladie .Les recommandations
de la European Society of Cardiology soulignent I'importance de ce bilan lors du diagnostic ini-
tial et au cours du suivi.[1]

Le dépistage d’un diabete mellitus ou d’un déséquilibre glycémique est essentiel, le diabéete
étant une comorbidité fréquente de I'insuffisance cardiaque, associée a une progression plus
rapide de la maladie, a une augmentation du risque d’hospitalisations et a une mortalité accrue.
Le bilan lipidique permet d’évaluer le risque cardiovasculaire global, d’orienter les stratégies de
prévention secondaire et d’optimiser la prise en charge des dyslipidémies associées.
L’exploration de la fonction thyroidienne est également indispensable, les dysthyroidies pouvant
étre a I’origine ou un facteur aggravant de I'insuffisance cardiaque et des troubles du rythme,
notamment la fibrillation atriale.

Dans I'insuffisance cardiaque droite, ces anomalies métaboliques peuvent majorer la dys-
fonction ventriculaire droite, aggraver la congestion systémique et compliquer la prise en charge

thérapeutique. Ainsi, le bilan métabolique contribue a une approche globale et personnalisée du
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patient insuffisant cardiaque, en permettant I'identification et la correction de facteurs modi-

fiables ayant un impact pronostique et thérapeutique majeur.

IX. Diagnostic étiologique de l'insuffisance cardiaque droite :

1. Etiologies de I'insuffisance cardiaque droite chronique :

1.1 L’hypertension pulmonaire HTP : [60]

L’hypertension pulmonaire (HTP) constitue I'une des principales causes d’insuffisance car-
diaque droite chronique. Selon les recommandations conjointes de la European Society of Car-
diology et de la European Respiratory Society, I’hypertension pulmonaire est définie, sur le plan
hémodynamique, par une élévation persistante de la pression artérielle pulmonaire moyenne
strictement supérieure a 20 mmHg, mesurée au repos lors d’un cathétérisme cardiaque droit.

Cette augmentation chronique de la postcharge du ventricule droit entraine progressive-
ment une dilatation et une dysfonction ventriculaire droite, responsables de I’apparition d’une
insuffisance cardiaque droite.

Sur le plan physiopathologique, I’hypertension pulmonaire peut résulter d’'une atteinte pri-
mitive du lit artériel pulmonaire, d’'une transmission rétrograde des pressions en provenance du
cceur gauche, d’une hypoxie chronique ou d’une obstruction du réseau vasculaire pulmonaire.
Afin de mieux caractériser ces mécanismes et d’orienter la prise en charge thérapeutique, une
classification clinique a été proposée et actualisée par I’ESC/ERS en 2022.

Cette classification distingue cing grands groupes :

e Groupe 1 : HTP idiopathique, héréditaire, toxique ou associée a une maladie du tis-
su conjonctif, HIV, hypertension portale, cardiopathie congénitale ou schistoso-

miase.
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e Groupe 1’ : Maladie veino-occlusive pulmonaire et/ou hémangiomatose capillaire
pulmonaire (HCP)

e Groupe 1" : Hypertension pulmonaire persistante du nouveau-né.

e Groupe 2 : HTP associée a une cardiopathie gauche = HTP post capillaire.

e Groupe 3 : HTP hypoxique, conséquence a une atteinte pulmonaire obstructive, res—
trictive et mixte.

e Groupe 4 : HTP thromboembolique chronique.

e Groupe 5 : HTP ayant des mécanismes multifactoriels incertains.

Sur le plan hémodynamique, une distinction fondamentale est établie entre hypertension
pulmonaire pré-capillaire et post-capillaire. L’hypertension pulmonaire pré-capillaire est définie
par une pression artérielle pulmonaire moyenne strictement supérieure a 20 mmHg, associée a
une pression artérielle pulmonaire d’occlusion inférieure ou égale a 15 mmHg et a une résis-
tance vasculaire pulmonaire supérieure a 2 unités Wood. Elle traduit une atteinte prédominante
du lit artériel pulmonaire et se rencontre principalement dans les groupes 1, 3 et 4.
L’hypertension pulmonaire post-capillaire est caractérisée par une pression artérielle pulmo-
naire moyenne strictement supérieure a 20 mmHg associée a une pression artérielle pulmonaire
d’occlusion supérieure a 15 mmHg, traduisant une transmission rétrograde des pressions du
cceur gauche, correspondant au groupe 2. Deux sous-types sont individualisés : la forme post-
capillaire isolée, avec une résistance vasculaire pulmonaire inférieure ou égale a 2 unités Wood,
et la forme post-capillaire combinée, associée a une résistance vasculaire pulmonaire supérieure
a 2 unités Wood, traduisant un remodelage vasculaire pulmonaire secondaire et exposant a une
atteinte plus sévere du ventricule droit.

Ainsi, I’hypertension pulmonaire représente une cause majeure d’insuffisance cardiaque

droite chronique. Sa caractérisation hémodynamique et étiologique précise est indispensable
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pour orienter la stratégie thérapeutique, éviter des traitements inappropriés et améliorer le pro-

nostic des patients.

1.2 La cardiomyopathie arythmogéne du ventricule droit :

La cardiomyopathie arythmogene du ventricule droit (CAVD), anciennement appelée dys-
plasie arythmogéne du ventricule droit, est une cardiomyopathie primitive caractérisée par une
atteinte progressive du myocarde ventriculaire droit, responsable d’arythmies ventriculaires et
pouvant évoluer vers une insuffisance cardiaque droite chronique. Il s’agit d’'une maladie des
myocytes cardiaques liée a une dysfonction des desmosomes, structures essentielles a la cohé-
sion cellulaire et a la transmission des contraintes mécaniques au sein du myocarde.

Les mutations génétiques affectant les protéines desmosomales, notamment la plakophi-
line et la desmoplakine, alterent la capacité des cellules myocardiques a tolérer le stress méca-
nique. Cette fragilité cellulaire entraine un détachement des myocytes, leur mort cellulaire et
une réaction inflammatoire locale. Le processus de réparation est marqué par une infiltration
fibro—-graisseuse progressive du myocarde, responsable d’une désorganisation architecturale du
ventricule droit. Ces remaniements structuraux favorisent l'irritabilité myocardique, la survenue
d’arythmies ventriculaires parfois malignes et, a long terme, l'installation d’une dysfonction
ventriculaire droite.

Les lésions présentent une prédilection pour les régions les plus fines du ventricule droit,
notamment la région sous-tricuspide, I'infundibulum et I'apex, ou le stress mécanique est
maximal. Aux stades avancés de la maladie, I'atteinte s’étend fréquemment au ventricule
gauche, conférant a la cardiomyopathie arythmogéne un caractére biventriculaire, avec un re-
tentissement fonctionnel et pronostique plus séveére.

Un caractére familial est identifié chez plus de 50 % des patients. La transmission est le
plus souvent autosomique dominante, avec une pénétrance incompléte et une expression cli-

nique variable, expliquant I’hétérogénéité des présentations cliniques et évolutives.
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Le diagnostic de la cardiomyopathie arythmogene du ventricule droit est complexe et re-
pose sur une approche multiparamétrique intégrant I’histoire familiale, I’évaluation morpholo-
gique et fonctionnelle ventriculaire, la caractérisation tissulaire, les anomalies électrocardiogra-
phiques et la documentation d’arythmies ventriculaires. L’évolution naturelle de la maladie est
dominée par le risque rythmique, une tres grande majorité des patients présentant au cours du
suivi des épisodes d’arythmies ventriculaires potentiellement graves. A un stade évolué, la pro-
gression de la dysfonction ventriculaire droite peut conduire a une insuffisance cardiaque droite

chronique, parfois associée a une atteinte ventriculaire gauche.

1.3 Les cardiopathies congénitales : [178-179-180]

Les cardiopathies congénitales constituent un groupe hétérogéne de malformations car-
diaques présentes dés la naissance et touchent environ 1 % des naissances vivantes. Les progres
considérables des techniques chirurgicales, interventionnelles et de la prise en charge médicale
ont profondément modifié I’histoire naturelle de ces pathologies.

En conséquence, la population d’adultes porteurs de cardiopathies congénitales a forte-
ment augmenté au cours des derniéres décennies, dépassant désormais celle des enfants at-
teints. Cette évolution s’accompagne d’une augmentation de la prévalence des complications
tardives, parmi lesquelles I'insuffisance cardiaque droite occupe une place majeure.

Chez I’adulte, de nombreuses cardiopathies congénitales exposent a une atteinte chro-
nique du ventricule droit. Celle-ci peut étre liée a une surcharge volumique secondaire a un
shunt intracardiaque persistant, a une surcharge de pression en rapport avec une obstruction
des voies d’éjection pulmonaires ou une hypertension pulmonaire associée, ou encore a des sé-
quelles hémodynamiques et cicatricielles aprés correction chirurgicale. Le ventricule droit peut
également assurer une fonction systémique dans certaines situations, ce qui accélere sa défail-

lance. Le pronostic dépend de la nature de la cardiopathie, de la sévérité des anomalies rési-
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duelles, de I'apparition de complications associées (troubles du rythme, hypertension pulmo-
naire, dysfonction valvulaire) et de la qualité du suivi spécialisé.

Parmi les cardiopathies congénitales les plus fréquemment responsables d’insuffisance
cardiaque droite figurent les sténoses pulmonaires, responsables d’une surcharge chronique de
pression du ventricule droit, ainsi que les communications interauriculaires de type ostium
secundum, ostium primum ou sinus venosus, responsables d’une surcharge volumique prolon-
gée du ventricule droit. La tétralogie de Fallot, notamment chez les patients non corrigés ou
présentant des séquelles postopératoires telles qu’une insuffisance pulmonaire sévére, constitue
une cause classique de dysfonction ventriculaire droite a long terme. Le syndrome
d’Eisenmenger représente une complication évolutive grave des cardiopathies congénitales avec
shunt gauche-droite non corrigé, associant une hypertension pulmonaire sévére et une insuffi-
sance cardiaque droite avancée. D’autres étiologies importantes incluent la maladie d’Ebstein,
caractérisée par une atteinte primitive de la valve tricuspide, la transposition des gros vaisseaux,
notamment dans les formes opérées avec ventricule droit systémique, ainsi que les cardiopa-
thies a ventricule unique, exposant précocement a une défaillance ventriculaire droite.

Le diagnostic étiologique des cardiopathies congénitales responsables d’insuffisance car-
diaque droite repose avant tout sur I’échocardiographie transthoracique, qui permet une évalua-
tion détaillée de I’'anatomie cardiaque, des cavités droites, des valves et des shunts intracar-
diaques, ainsi que de la fonction ventriculaire droite.

L’échocardiographie trans-cesophagienne peut étre indiquée pour préciser certaines ano-
malies anatomiques. L’imagerie par résonance magnétique cardiaque occupe une place centrale
dans I'évaluation du ventricule droit, la quantification des volumes, de la fonction systolique et
I'analyse des séquelles postopératoires, constituant un outil de référence pour le suivi a long

terme de ces patients.

1.4 Les valvulopathies tricuspides : [181-182-183]
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L’insuffisance tricuspide constitue une anomalie fréquemment observée en échocardiogra-
phie. Une insuffisance tricuspide légere est détectée chez la majorité des sujets adultes, sans
signification pathologique dans la plupart des cas. En revanche, les formes modérées a sévéeres
d’insuffisance tricuspide sont cliniquement pertinentes et représentent une cause importante
d’insuffisance cardiaque droite chronique.

Sur le plan physiopathologique, I'insuffisance tricuspide est classiquement divisée en deux
grands types. L'insuffisance tricuspide fonctionnelle, dite secondaire, représente la forme la plus
fréquente et résulte de modifications géométriques de I’appareil valvulaire dans un contexte de
remodelage du ventricule droit. Elle est liée a une dilatation de I’anneau tricuspide associée a
une restriction de la coaptation des feuillets, secondaire a une surcharge chronique de pression
et/ou de volume du ventricule droit. Cette forme représente la grande majorité des insuffisances
tricuspides significatives.

A I’inverse, I'insuffisance tricuspide primaire, dite organique, est secondaire a une atteinte
structurelle des feuillets ou de I'appareil sous-valvulaire. Elle peut étre observée dans les ano-
malies du coussin endocardique, la maladie d’Ebstein, les endocardites infectieuses, les at-
teintes rhumatismales, les traumatismes thoraciques, ainsi que dans les cardiopathies carci-
noides.

La sévérité de I'insuffisance tricuspide constitue un déterminant pronostique majeur. Les
données observationnelles montrent une relation étroite entre le degré de régurgitation tricus-
pide et la mortalité, indépendamment de la pression artérielle pulmonaire systolique et de la
fonction systolique du ventricule gauche. Les formes modérées et séveres d’insuffisance tricus-
pide sont associées a une diminution significative de la survie et a une augmentation du risque
d’hospitalisations pour insuffisance cardiaque.

Sur le plan clinique, une insuffisance tricuspide significative, qu’elle soit primaire ou se-

condaire, peut conduire a une surcharge volumique chronique des cavités droites, responsable
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d’une dilatation du ventricule droit, d’une altération de sa fonction systolique et de I'installation
progressive d’une insuffisance cardiaque droite. Certaines étiologies spécifiques, telles que
I'insuffisance tricuspide post-endocarditique, post-rhumatismale ou post-traumatique, le syn-
drome carcinoide et, plus rarement, le rétrécissement tricuspide, peuvent étre directement res-
ponsables d’une insuffisance cardiaque droite sévére.

L’échocardiographie transthoracique constitue I'examen de premiére intention pour le dia-
gnostic, I’évaluation étiologique et la quantification de la sévérité de I'insuffisance tricuspide.
Elle permet également d’analyser le retentissement sur les cavités droites et d’orienter la straté-
gie thérapeutique.

1.5 La péricardite chronique constrictive :

La péricardite chronique constrictive est une affection péricardique caractérisée par un
épaississement fibreux, parfois calcifié, du péricarde, responsable d’une limitation chronique du
remplissage diastolique des cavités cardiaques. Cette contrainte péricardique entraine une éléva-
tion des pressions de remplissage, une interdépendance ventriculaire marquée et se manifeste
cliniquement par un tableau dominé par les signes d’insuffisance cardiaque droite chronique.

Le diagnostic repose avant tout sur la mise en évidence d’une physiologie de constriction,
indépendamment de I’épaisseur péricardique isolée, un péricarde non épaissi n’excluant pas le
diagnostic. L’échocardiographie transthoracique constitue I'examen de premiere intention. Elle
permet d’objectiver des signes caractéristiques tels qu’un déplacement septal paradoxal dépen-
dant de la respiration, une variation respiratoire exagérée des flux transvalvulaires mitral et tri-
cuspide, une dilatation de la veine cave inférieure avec diminution de sa collapsibilité, ainsi que
des anomalies du flux des veines hépatiques, nhotamment une inversion diastolique expiratoire. Le
Doppler tissulaire contribue a la distinction entre péricardite constrictive et cardiomyopathie res-

trictive.
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L’imagerie en coupe joue un role complémentaire essentiel. Le scanner thoracique permet
une excellente analyse de I'anatomie péricardique et de la présence de calcifications. L’imagerie
par résonance magnétique cardiaque apporte une évaluation multiparamétrique en analysant
I’épaisseur péricardique, I'interdépendance ventriculaire et surtout I’activité inflammatoire péricar-
dique. Cette derniere permet d’identifier des formes inflammatoires potentiellement réversibles,
dites constrictions transitoires, pour lesquelles un traitement médical peut étre envisagé avant
toute indication chirurgicale.

Le cathétérisme cardiaque droit et gauche est réservé aux situations diagnostiques com-
plexes ou discordantes. Il permet de confirmer le diagnostic en mettant en évidence I’égalisation
des pressions diastoliques des cavités cardiaques, I'aspect caractéristique en « dip and plateau »
des courbes de pression ventriculaire et la discordance respiratoire des pressions ventriculaires
droite et gauche.

La péricardite chronique constrictive représente une cause potentiellement curable
d’insuffisance cardiaque droite. Son identification précise est essentielle afin de distinguer les
formes inflammatoires susceptibles de réponse au traitement médical des formes fibreuses ou
calcifiées, pour lesquelles la péricardiectomie constitue le traitement de référence. Les recomman-
dations de la European Society of Cardiology insistent ainsi sur une approche diagnostique inté-
grée, combinant données cliniques, échocardiographiques, hémodynamiques et d’imagerie, afin
d’optimiser la prise en charge et le pronostic des patients.

2. Etiologie de I'insuffisance cardiaque droite aigue :

L’insuffisance cardiaque droite aigué correspond a une défaillance brutale du ventricule
droit, le plus souvent dans le cadre d’un cceur pulmonaire aigu ou d’une atteinte cardiaque primi-
tive. Elle constitue une urgence diagnostique et thérapeutique, car elle est associée a une mortalité

élevée.
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L’insuffisance cardiaque droite aigué résulte le plus souvent d’une augmentation brutale de
la postcharge du ventricule droit, d’'une altération aigué de sa contractilité ou d’une limitation ex-
trinséque de son remplissage. L’identification rapide de I'étiologie conditionne la stratégie théra-

peutique et le pronostic.

2.1. Causes thromboemboliques :

L’embolie pulmonaire a haut risque représente la cause la plus fréquente et la plus grave
d’insuffisance cardiaque droite aigué.

L’obstruction brutale du lit vasculaire pulmonaire entraine une augmentation soudaine des
résistances pulmonaires, une dilatation aigué du ventricule droit, une diminution du débit car-
diaque et un état de choc obstructif.

La défaillance ventriculaire droite constitue le principal déterminant pronostique de ces formes
séveres.

2.2. Causes respiratoires aigués :

Certaines affections respiratoires aigués peuvent induire une surcharge aigué de pression du
ventricule droit par hypoxie sévére et augmentation brutale des résistances pulmonaires.

Il s’agit principalement de I'état de mal asthmatique, des pneumopathies aigués étendues,
du syndrome de détresse respiratoire aigué et des décompensations séveres de maladies pulmo-
naires chroniques.

Ces situations peuvent conduire a un cceur pulmonaire aigu avec défaillance ventriculaire droite.

2.3. Causes infectieuses et inflammatoires :

Le sepsis sévére et le choc septique peuvent s’accompagner d’une dysfonction ventriculaire
droite aigué, liée a une combinaison de vasoconstriction pulmonaire, d’inflammation myocardique,

de troubles microcirculatoires et parfois d’une surcharge volémique inappropriée.
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La myocardite aigué, en particulier lorsqu’elle touche préférentiellement le ventricule droit
ou dans les formes fulminantes, peut également étre responsable d’une insuffisance cardiaque

droite aigué.

2.4. Causes coronariennes et mécaniques cardiaques :

Un infarctus du myocarde étendu au ventricule droit, le plus souvent en rapport avec une at-
teinte de la coronaire droite, peut entrainer une défaillance aigué du ventricule droit par altération
de la contractilité.

Les complications mécaniques aigués de I'infarctus, notamment la rupture septale interven-
triculaire, peuvent également provoquer une surcharge brutale du ventricule droit et une insuffi-

sance cardiaque droite aigué.

2.5. Causes péricardiques :

La tamponnade cardiaque aigué constitue une cause classique d’insuffisance cardiaque
droite aigué. L’augmentation rapide de la pression intrapéricardique entraine une limitation du

remplissage des cavités droites, responsables d’un bas débit et d’un état de choc obstructif.

2.6. Causes postopératoires et iatrogenes :

Une insuffisance cardiaque droite aigué peut survenir en période postopératoire de chirurgie
cardiague, notamment aprés chirurgie valvulaire, correction de cardiopathies congénitales ou
transplantation cardiaque, en lien avec une dysfonction primaire du greffon ou une élévation aigué
des résistances pulmonaires.

La mise en place d’un dispositif d’assistance ventriculaire gauche (LVAD) peut également in-
duire une défaillance ventriculaire droite aigué par déséquilibre interventriculaire et augmentation

du retour veineux vers le ventricule droit.

2.7. Causes valvulaires droites aigués :

L’insuffisance tricuspide aigué, qu’elle soit secondaire a une endocardite infectieuse, a une

rupture traumatique de I’appareil sous-valvulaire ou a une complication iatrogene, peut entrainer
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une surcharge volumique brutale du ventricule droit et conduire a une insuffisance cardiaque

droite aigué.
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Figure 34 : Schéma synthétique illustrant les principales étiologies et les mécanismes physiopa-
thologiques de I'insuffisance cardiaque droite (ICD). [184]

X. Facteurs déclenchants : [5]

L’insuffisance cardiaque chronique évolue généralement de maniére progressive, avec la
mise en place de mécanismes compensateurs hémodynamiques et neuro-hormonaux permettant
une stabilité clinique prolongée. Toutefois, cette phase d’équilibre est fragile et peut étre rompue

par la survenue de facteurs déclenchants, responsables d’épisodes de décompensation aigué. Ces
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épisodes se traduisent par I’apparition ou I’aggravation de signes de congestion systémique et/ou
d’hypoperfusion périphérique et constituent une cause majeure d’hospitalisation.

Les recommandations soulignent que la recherche systématique d’un facteur déclenchant est
une étape clé de I’évaluation de toute décompensation d’insuffisance cardiaque, car ces facteurs
sont fréquemment potentiellement réversibles.

Parmi les facteurs déclenchants les plus fréquemment identifiés figure la mauvaise obser-
vance thérapeutique, incluant I’arrét ou la réduction inappropriée des diurétiques ou des traite-
ments de fond, ainsi que les écarts diététiques, en particulier I’excés d’apports sodés ou hy-
driques. Les troubles du rythme et de la conduction, notamment la fibrillation auriculaire avec ré-
ponse ventriculaire rapide, représentent une cause majeure de décompensation par altération du
remplissage ventriculaire et diminution du débit cardiaque.

Les infections aigués, surtout respiratoires, constituent un facteur déclenchant fréquent en
raison de 'augmentation des besoins métaboliques, de la réponse inflammatoire systémique et de
I’aggravation de I’hypoxémie. Les événements ischémiques aigus, tels que les syndromes corona-
riens aigus, peuvent précipiter une décompensation par altération brutale de la fonction myocar-
dique, y compris chez des patients sans antécédent coronarien connu.

D’autres situations cliniques associées sont régulierement impliquées, notamment
I’aggravation de la fonction rénale, les désordres hydro-électrolytiques, I’anémie, la poussée hy-
pertensive, les embolies pulmonaires, ainsi que certaines iatrogénies médicamenteuses (anti-
inflammatoires non stéroidiens, corticoides, traitements bradycardisants ou inotropes négatifs
inadaptés). Ces facteurs contribuent a une augmentation aigué de la précharge, de la postcharge
ou a une altération directe de la contractilité myocardique.

Ainsi, la décompensation de I'insuffisance cardiaque résulte le plus souvent de I’association
d’une pathologie cardiaque chronique sous-jacente et d’un facteur déclenchant aigu.

L’identification et la correction précoces de ces facteurs constituent un objectif central de la prise
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en charge, conditionnant I'efficacité du traitement, la prévention des récidives et I'amélioration du

pronostic.

Xl. La prise en charge thérapeutigue de lI'insuffisance cardiaque

droite selon I’étiologie :

Dans l'insuffisance cardiaque droite, la stratégie thérapeutique repose avant tout sur
I'identification précise de I'étiologie, la correction des mécanismes physiopathologiques domi-
nants et une adaptation hémodynamique fine, la prise en charge différant fondamentalement entre
les formes aigués et chroniques.

Ce chapitre sera adopté dans la partie discussion .

Xll. Discussion de nos résultats avec ceux de la littérature :

1. Particularité de I'insuffisance cardiaque droite :

Au cours des deux dernieres années, en raison de la reprise progressive des services hospi-
taliers pendant la pandémie de la COVID-19, le nombre d’hospitalisations au service de cardiolo-
gie de I'Hopital Hassan Il d’Agadir a été considérablement restreint.

Cependant, a I’échelle mondiale, on constate une nette augmentation du nombre de patients
suivis pour insuffisance cardiaque. Cette hausse est principalement attribuée au vieillissement de
la population ainsi qu’a I'amélioration significative de la qualité de la prise en charge médicale
[61].

L’insuffisance cardiaque droite constitue un domaine de recherche qui a historiquement recu
moins d’attention que l'insuffisance cardiaque gauche dans les études épidémiologiques et cli-
niques. Cette situation s’explique en partie par le fait qu’elle est souvent considérée comme la

conséquence d’autres pathologies, telles que I'insuffisance cardiaque gauche, I’hypertension pul-
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monaire ou les maladies pulmonaires chroniques, plutot que comme une entité nosologique dis-
tincte.

Comparativement a l'insuffisance cardiaque gauche, I'insuffisance cardiaque droite a fait
I'objet de peu d’études épidémiologiques dédiées. La majorité des données disponibles provient
d’études portant sur l'insuffisance cardiaque globale, dans lesquelles I'insuffisance cardiaque
droite est généralement analysée comme un sous-groupe.

Il persiste un manque d’études épidémiologiques prospectives de grande envergure spécifi-
gquement consacrées a l'insuffisance cardiaque droite, en particulier dans les populations géné-
rales, par opposition aux populations sélectionnées telles que les patients atteints d’hypertension
pulmonaire. Les données concernant l'incidence, la prévalence et les facteurs de risque de
I'insuffisance cardiaque droite dans différentes régions géographiques et populations ethniques
demeurent limitées. De plus, les études évaluant les différences liées au sexe, a ’dge et aux co-
morbidités dans I'insuffisance cardiaque droite restent insuffisantes.

Ce déficit d’études épidémiologiques peut étre attribué a plusieurs facteurs. D’une part,
I'insuffisance cardiaque droite est le plus souvent secondaire a d’autres pathologies, rendant diffi-
cile ’étude de son épidémiologie indépendante. D’autre part, contrairement a I'insuffisance car-
diague gauche, il n’existe pas de «critéres diagnostiques universellement acceptés pour
I'insuffisance cardiaque droite, ce qui complique les comparaisons entre les différentes études.
Enfin, historiquement, l'insuffisance cardiaque gauche a été considérée comme une priorité en
raison de sa prévalence plus élevée et de son impact direct sur la santé publique.

Néanmoins, on observe actuellement un regain d’intérét croissant pour l'insuffisance car-
diaque droite, en raison de son impact significatif sur la morbidité et la mortalité.

Compte tenu du manque de données épidémiologiques spécifiques sur I'insuffisance car-
diaque droite, la discussion de nos résultats sera réalisée de maniere comparative avec les don-

nées disponibles sur I'insuffisance cardiaque globale aux niveaux national et international.
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2. L’age et le sexe :

L’IC est une maladie du sujet agé. Plusieurs études ont montré que I’age est un FDR majeur
indépendant de tous les facteurs. Dans les 2 sexes, le risque de I'IC augmente nettement avec
I’age.

Dans les grandes séries américaines et européennes I'lC est une maladie du sujet agé avec
un age moyen de 70 ans et une nette prédominance masculine. [5]

Dans une autre étude menée par Mali Médical I’age moyen est de 57,6 + 16 ans avec une
prédominance masculine.[62]

Dans I'étude de K.A Adoubi et al. portant sur le poids des comorbidités de I'insuffisance
cardiaque a l'institut de cardiologie a Abidjan, la population d’étude était caractérisée par un age
moyen de 55,5+16,9ans avec une prédominance masculine.[63]

Dans I’étude TRACE, I’age moyen est de 72.4 + 14 ans avec une fréquence de 72 % chez les
patients dgés de plus de 75 ans .[64]

Dans une autre étude menée par Kingue et al. L’age moyen est de 57,26 = 16 ans avec une
prédominance masculine.[65]

Dans la série marocaine menée par Kheyi et al. A I’hopital militaire Mohamed V de Rabat,
I’Age moyen était de 60.91 = 12.77 ans avec une prédominance masculine (72%). [66]

Dans la série marocaine de DIHI et al menée a I’hopital militaire Avicenne de Marrakech,
I’dage moyen était de 67.2 = 10.9 ans avec une prédominance masculine (81,5%). [138]

Dans la série marocaine de Aitboutargante et al menée au sein de notre structure , a savoir
I’hopital Hassan Il d’Agadir et durant la méme période ( 2021 -2023 ) , concernant les patients
admis pour insuffisance cardiaque , I’ldge moyen était de 62.35+14.1 ans (extrémes : 18- 110 ans)

avec 57.1% des patients de sexe masculin. [220]
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Ces chiffres sont similaires a ceux de notre étude , 60,23 = 17,51 ans (extrémes : 18-110
ans) avec 65,12 % des patients de sexe masculin.

Tableau VIII : moyen d’age selon les études.

Série Adge moyen (ans)
Série américaine et européennes 70

Mali Medical 57,6+/-16

K.A Adoubi et al 55,5+/-16,9
TRACE 72.4+/-14

Kingue et al 57,26+/-16

Kheyi et al 60.91+/-12.7

DIHI et al 67.2+/-10.9
Aitboutargante et al 62.35+14.1

Notre étude 60,23 + 17,51

3. Antécédents et facteurs de risque cardiovasculaires :

Le diabete est le facteur de risque le plus souvent retrouvé chez 37 % de nos patients, suivi
du tabagisme dans 30 %, I’hypertension artérielle dans 19 %, la dyslipidémie dans 16 % et ’obésité
dans 7 % des cas, on a noté I’absence d’hérédité coronaire chez nos patients.

Tandis que I'antécédent le plus fréquent était la valvulopathie chez 58,18 %.

3.1 Le diabéte :

Dans I'étude EPICAL [67], 26% des patients hospitalisés pour insuffisance cardiaque avaient
un diabete.

Dans des essais cliniques 15 a 30% des insuffisants cardiaques avaient un diabete [68] (15%
dans Solvd -prévention, 26% dans Solvd-traitement, 28%, 26% et 25% dans US Carvedilol trial,
Copernicus et Merit- HF respectivement, 36% dans BEST).

Dans I’enquéte multicentrique des hodpitaux francais [58] et dans I’enquéte Euro Heart

Failure Survey [69], les taux étaient respectivement de 19 et 27%.

114



Profil épidémiologique et prise en charge de I'insuffisance cardiaque droite au centre hospitalier régional
Hassan Il d’Agadir

Dans le grand registre américain ADHERE [64] des insuffisances cardiaques aigués
décompensées, 40% des patients avaient un diabéte.

Dans I’étude Kheyi et al. le diabete a été retrouvé dans 43% des cas. [66]

Dans I’étude Aitboutargante et al. Le diabéte a été retrouvé dans 42,9% des cas. [220]

Et dans notre série, le diabéte a été retrouvé dans 37 % des cas, ce qui est a peu pres simi-

laire aux données de la littérature.

3.2 L’hypertension artérielle :

Dans I’étude Framingham , 75% des malades sont hypertendus dont 45% des hommes et 24%
des femmes[2].

Dans I’étude Mali Medical [61] , 51,8% des patients sont hypertendus avec une légére
prédominance féminine 54,5% contre 51,2% chez les hommes.

Dans I'étude de Kheyi et al. L’hypertension artérielle a été retrouvée chez 46% des patients
insuffisants cardiaque. [66]

Dans I’étude de Aitboutargante et al. L’hypertension artérielle a été retrouvée chez 35,2 %
des patients insuffisants cardiaque, avec une prédominance féminine. [220]

Dans notre étude, concernant I'insuffisance cardiaque droite, I’hypertension artérielle était

moindre, retrouvée chez seulement 19 % des patients, avec une prédominance masculine.

3.3 Le tabac:
L’étude Mali MEDICAL [61] montre que 63.3% des patients sont fumeurs, 66% dans I’étude

K.A Adoubi et al [63], 62% dans I’étude Kingue al et Zannad et al [65] , avec prédominance mascu-
line .

Concernant les séries marocaines, on note que le tabagisme est présent chez 45% des pa-
tients dans I’étude Kheyi et al. [66] et 32,9% dans I’étude Aitboutargante el al.[220] et la prédomi-

nance masculine est retrouvée dans ses deux études.
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Dans notre étude, 30 % de nos patients étaient fumeurs avec une nette prédominance mas-
culine.

3.4 L’obésité et la dyslipidémie :

Dans I’étude de Framingham[2], 'obésité est présente chez 35% des cas d’IC,
L’obésité est plus marquée chez les femmes que chez les hommes dans ses études.

Dans I’étude MALI MEDICAL [61] uniquement 9,3% des patients sont dyslipidémiques et
23.4% des patients sont obeéses alors que dans I'étude Kingue et al [65] 80% des patients sont
obeéses.

Au Maroc, Dans I’étude Kheyi et al. [66] 26% des patients étaient dyslipidémiques alors que
dans I’étude Aitboutargante et al. [220] 29,2% des patients étaient obéses et 15,1% avaient une
dyslipidémie.

Dans notre série, 16% de nos patients avaient une dyslipidémie connue et 07% étaient

obeses.

4. Caractéristigues cliniques et paracliniques de I’'insuffisance cardiague :

4.1 Présentation clinique :

Cliniguement, 86,04 % de nos patients présentaient une dyspnée d’effort , ce qui est a
peu prés similaire a I’étude de K.A Adoubi et al [63] et Aitboutargante et al [220] . Ou la dyspnée
d’effort est presque constante, respectivement a 95,20% et 96,8%,

67,56 % de nos patients étaient en classe IV de la NYHA , 24 % en classe Il et 8% en
classe Il , ce résultat est similaire a la série de Aitboutargante et al [220] menée au
sein de notre méme structure hospitaliere et durant la méme période ( 2021 - 2023 )
, ou la dyspnée classe IV de la NYHA est retrouvée chez 69,9% des patients, 19,6% en classe
Il et 7,3% en classe Il, ce résultat est également similaire a celui de la série de Kingue et al pour

qui les classes Ill et IV occupent plus de la moitié des cas (92%). [65]
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Dans notre étude, 41,86 %. De nos patients étaient tachycardes, résultat similaire par
rapport a la série Ait boutargante et al ou 45.2 % des patients étaient tachycardes tandis que
dans la série de Kheyi et al, 65 % des patients étaient tachycardes.

Le principal signe physique était I’cedeme des membres inférieurs, retrouvé chez 72 % de

nos patients

4.2 Examens complémentaires :

a.ECG:

L’électrocardiogramme est toujours pathologique, un résultat concordant avec d’autres
études a savoir Thiam M. et Tomasz et al. [75,76] ou 'ECG est presque toujours pathologique.

Les troubles du rythme sont notés chez 44,18 % des patients, 39,53% avaient une ACFA,
et 4,65 % avaient un flutter. Nos résultats sont similaires a ceux de Aitboutargante et al.[220], ou
les troubles du rythme sont notés chez 39.7% des patients, 36.5% avaient une ACFA, 8.6% avaient
des ESV et 2.3% avaient un flutter, et ils sont similaires a ceux de Tomasz et al. [76] qui retrou-
vent les troubles du rythme dans 51% des cas, la fibrillation auriculaire étant présente dansn 32%
et les autres formes d'arythmie dans 19%.

Cependant ce chiffre est supérieur a celui rapporté par Thiam et al qui rapporte un taux
d’ACFA a 16,5% [75] et celui de Kheyi et al. [66] avec un taux de 21%.

Les signes d’ischémie myocardiques sont notés chez 37,20 % de nos malades.

Ces chiffres sont similaires aux séries marocaines de Aitboutargante et al [220], ou Les
signes d’ischémie myocardiques sont objectivés chez 42.4% des malades, et a celle de Kheyi et
al. [66] qui a objectivé 33% des malades avec des séquelles de nécrose myocardique.

Néanmoins, I'ischémie myocardique a été observée chez seulement 13 % et 19% respecti-

vement selon Tomasz et al. [76] et Thiam M [75].
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Les troubles de conduction ont été notés chez 53,46 % de nos patients, ce qui est simi-

laire a la série de Aitboutargante et Al [220], ou 57% des patients avaient un trouble de conduc-

tion, ces résultats sont plus fréquents que ceux rapportés par Tomasz et al. (21%) [76].

Néanmoins , la particularité de notre étude, est que le trouble de conduction le plus re-

trouvé est le BBD a 23,25 % suivi du BBG a 18,60% , ce qui differe des résultats trouvés dans les

séries marocaines de Kheyi et al [66] , Dihi et al [138] Et Aitboutargante et al [220] ou le BBG est

le trouble de conduction le plus fréquent , respectivementa, 31 %, 25%, et 38,8 %.

L’HVG est présente chez 32,55 % des cas seulement dans notre série contre 41% pour

Tomasz et al. [76], 53,8% pour Diallo [77] et 63% pour Thiam [75] .

Tableau IX : Répartition des malades selon les signes électrocardiographigues

Auteur, année | Trouble | Fibrillation ESV Signes Trouble de | BBG BBD HVG
de atriale d’ischémie | conduction
rythme myocardique
Tomasz et al, 51% 32% NR 13% 21% NR NR 41%
2011
Thiam et al, NR 16.5% NR 19% NR NR NR 63%
2003
Kheyi et al, NR 21% NR 33% 31% 31% NR 29%
2016
Aitboutargante | 39,7% 36.5% 8.6% 42.4% 57% 38,8% | 10% 37%
etal, 2023
Notre Série 44,18 % 39,53 11,62% 37,20 % 53,46 % 18,6% | 23,25% | 32,5

%

NR : non rapporté

ESV : extrasystoles ventriculaires
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b.L’échocardiographie transthoracique :

Dans notre série, une fonction systolique altérée du VG (<40%) est notée chez 53,48 %
des patients, la fraction d’éjection modérément altérée (<40-49%) est observée chez 09 % des
patients tandis que la fraction d’éjection préservée (>50%) est notée chez 37,20 % des cas.

Ainsi plus que la moitié des patients admis dans notre structure pour insuffisance car-
diaque droite isolée, ont une insuffisance cardiaque a FEVG altérée.

Ces chiffres rejoignent plusieurs séries de la littérature menées sur l'insuffisance car-
diaque gauche ou globale.

Dans la série de Aitboutargante et al [220] menée au sein de notre méme structure et du-
rant la méme période, sur le profil épidémiologique des patients admis pour insuffisance car-
diaque en terme global, une fonction systolique altérée du VG (<40%) est notée chez 62.1% des
patients, la fraction d’éjection intermédiaire (<40-49%) est observée chez 11% des patients tan-
dis que la fraction d’éjection préservée (>50%) est notée chez 26.9% des cas.

Ces chiffres rejoignent plusieurs autres séries de la littérature : Vasan et al , Owan et al,
Cohen et al et Kambiré et al [73,78-80],

Les pressions de remplissage du VG sont élevées chez 39,53 % des patients, ce qui est
moindre par rapport a la série de Ait boutargante et al [220] et a la série de Kheyi et al. [66] ,ou
les pressions de remplissages sont élevées respectivement dans 55.2% et 60% des cas.

La dilatation du VG est notée chez 60,46 % de nos patients ce qui est a peu prés similaire
au pourcentage rapporté par Aitboutargante (56,2%) [220], Kheyi et al. (58%) et Diallo (51,6%)
[77].

Néanmoins dans notre étude, on note aussi la prédominance de la dilatation VD, dysfonc-
tion VD (TAPSE bas / S’tric bas), dilatation de la VCI et de I’'HTP, ces éléments sont pertinents et

indispensables pour étayer un profil épidémiologique des patients admis pour tableau
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d’insuffisance cardiaque droite, et davantage d’études a I’échelle nationale et mondiale sont né-

cessaires.

5. Les étiologies :

L’insuffisance cardiaque constitue I'évolution naturelle de plusieurs maladies cardiaques
Dans notre étude, la principale étiologie retrouvée était la Cardiomyopathie dilatée ( 39,53 %) ,
suivie de la cardiopathie valvulaire ( 27,90 % ) ou les valvulopathies tricuspides et mitrales
étaient prédominantes , la cardiomyopathie ischémique dans seulement 11,62 % des cas , le
Cceur pulmonaire chronique et les cardiopathies congénitales dans 9,30% des cas chacune et en
dernier la péricardite chronique constrictive dans 2,32 % des cas .

Ceci differe des étiologies retrouvées dans la littérature concernant l'insuffisance car-
diaque globale, et met le point sur la nécessité de s’intéresser au profil épidémiologique et a la
particularité de I'insuffisance cardiaque droite a part entiére et indépendante, afin d’assurer une
meilleure compréhension et prise en charge de cette entité.

L’étude de Framingham suggere que 70% des hommes et 78% des femmes avaient une
hypertension, et 59% des hommes et 48% des femmes avaient une maladie coronaire,
I’association des deux étant retrouvée chez 40% des patients. Le rhumatisme articulaire aigu ne
représentait que 2 a 3% et les autres causes entre 11 et 17% [2]. L'évolution des étiologies en
fonction du temps dans cette étude révéle que la fréquence des cardiopathies ischémiques
responsables d’insuffisance cardiaque n’a cessé d’augmenter : elles sont passées de 22% dans
les années 1950 a 53% dans les années 1970 et a 67% dans les années 1980 alors que les
cardiopathies valvulaires n’étaient plus qu’a I'origine de 10% des cas d’insuffisance cardiaque
dans les années 1980. En revanche, la fréquence de I'hypertension artérielle est restée stable au

cours de ces années, mais elle a beaucoup diminué dans les années plus récentes [83].
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Dans I'étude menée par Kheyi et al. [66], Les étiologies sont dominées par la cardiopathie
ischémique (59.91%), la cardiomyopathie dilatée (CMD) d'allure primitive (16.27%), les
valvulopathies (12.74%), la CMD secondaire a une dysthyroidie (2.36%), la non-compaction du VG
(0.94%), le coeur pulmonaire chronique (CPC) (0.71%), la péricardite chronique constrictive (PCC)
(0.71%) et d'autres étiologies (6.36%).

Dans I’étude menée par Aitboutargante et al [220], la cardiopathie ischémique représente
I’étiologie principale.

cependant, la prévalence de la maladie coronaire reste faible mais croissante dans les sé-
ries africaines[84]. Dans la série de Kingue et al. [65], elle vient au cinquiéme rang représentant
2,39% et dans la série de Thiam[75], elle vient au troisieme rang représentant 18,9% apres les
valvulopathies (44,7%) et ’'HTA (34,1%). Amoah et Kallen ont récemment rapporté une prévalence
de la maladie coronaire de 10% a Accra, ce qui concorde bien avec certaines publications anté-
rieures qui soulignent la prévalence croissante de la maladie coronaire chez le noir africain
[85,86]. Toutefois, I’HTA et les valvulopathies demeurent les étiologies prédominantes en fonc-
tion des tranches d’ages [87].

Tableau X : Etiologies de I'insuffisance cardiaque droite en comparaison des résultats de notre
étude et celle des autres études épidémiologiques.

Etiologies (%) Métanalyse de | Etude Framingham Etude Etude Aitbou- Notre
31 études Kheyi et | targante et al. série
Hommes | Femmes al.
Ischémique 50 59 48 59.91 55,7 11,62 %
Non ischémique 50 41 52 40.09 43,4 88,38 %
Hypertensive 4 70 78 0 4,5 0
Idiopathique, 18 0 0 16.27 22,4 39,53 %
CMD
Maladie valvu- 4 22 31 12.74 21,5 27,90 %
laire
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6. Facteurs déclenchants :

Plusieurs facteurs favorisent les épisodes congestifs aigus par le biais d’une diminution du
gradient entre pression oncotique plasmatique et pression capillaire pulmonaire a savoir
I'ischémie myocardique, I'arythmie, le sepsis, I’'anémie et la dénutrition [43,88,89] .

Peu de données sont disponibles sur la prévalence respective des facteurs déclenchants et
aggravants dans I'insuffisance cardiaque aigué [96].

Le principal facteur déclenchant trouvé dans notre travail est I’écart de régime et la mau-
vaise observance thérapeutique (60,46%), suivi de I'infection principalement bronchopulmonaire
(18,6%), suivi de la fibrillation auriculaire (13,95 %), I’embolie pulmonaire (4,65 %),
I’hyperthyroidie (4,65%) et I’exacerbation aigue de BPCO (2,32 %), tandis que dans 9,30 % des
cas, la décompensation cardiaque droite était inaugurale de NOVO, sans facteurs déclenchant
mis en évidence.

En comparant ces résultats avec ceux rapportés par Roux et al.[97], on trouve que le prin-
cipal facteur déclenchant est I'insuffisance rénale sévere a préterminale retrouvée dans 33 % des
cas, suivie par I'ischémie silencieuse dans 31 % des cas, la fibrillation auriculaire dans 29 % des
cas, un sepsis sévere dans 25 % des cas dont I'origine broncho-pulmonaire est notée dans
16,6% des cas, une hypoalbuminémie sévére (secondaire a une dénutrition) dans 23 % des cas et

une anémie sévere dans 17 % des cas.

7. Prise en charge thérapeutique de I'insuffisance cardiaque droite :

La prise en charge thérapeutique de l'insuffisance cardiaque droite repose sur une ap-
proche globale, étiologique et physiopathologique, tenant compte de la complexité des méca-
nismes impliqués et de la grande hétérogénéité des situations cliniques. L’insuffisance cardiaque
droite est le plus souvent secondaire a une pathologie sous-jacente identifiable, et son traite-

ment ne peut étre dissocié de la prise en charge de la cause responsable.
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Chez les patients présentant une atteinte biventriculaire, la stratégie thérapeutique doit
s’inscrire dans le cadre des recommandations internationales établies pour I'insuffisance car-
diaque globale, en particulier celles relatives aux formes a fraction d’éjection réduite, dont les
bénéfices pronostiques et symptomatiques sont solidement démontrés.

En revanche, dans les formes dominées par une insuffisance cardiaque droite isolée, les
données issues d’essais randomisés demeurent limitées, et il n’existe pas, a ce jour, de recom-
mandations thérapeutiques spécifiques et consensuelles. Cette lacune s’explique par la diversité
des mécanismes physiopathologiques, la prédominance des étiologies secondaires (hypertension
pulmonaire, valvulopathies droites, atteintes péricardiques, cardiopathies congénitales) et la dif-
ficulté a extrapoler les stratégies validées dans I'insuffisance cardiaque gauche.

Les données disponibles suggérent que certains traitements classiquement utilisés dans
I'insuffisance cardiaque gauche, tels que les béta-bloquants ou les inhibiteurs du systéme ré-
nine-angiotensine-aldostérone, peuvent avoir un intérét symptomatique dans des situations sé-
lectionnées. Toutefois, leurs effets restent variables, non uniformes et fortement dépendants de
I’étiologie de [I'insuffisance cardiaque droite. En particulier, chez les patients atteints
d’hypertension pulmonaire, I'utilisation de ces traitements n’est pas recommandée de maniére
systématique, en I'absence de comorbidités associées telles qu’une hypertension artérielle sys-
témique, une cardiopathie ischémique ou une insuffisance cardiaque gauche concomitante.[185]

Ainsi, la prise en charge thérapeutique de I'insuffisance cardiaque droite repose avant tout
sur le traitement de la cause sous-jacente, le controle rigoureux de la congestion et
I'optimisation du statut hémodynamique, associés a une prise en charge multidisciplinaire. Cette
approche individualisée, centrée sur le mécanisme physiopathologique dominant, demeure ac-
tuellement la stratégie la plus conforme aux recommandations internationales et a I'état actuel

des connaissances.
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7.1 Les mesures hygiéno-diététiques :

Les mesures hygiéno-diététiques constituent un pilier fondamental de la prise en
charge de l'insuffisance cardiaque droite, aussi bien en phase stable qu’au décours des épi-
sodes de décompensation. Elles visent a réduire la congestion, prévenir les récidives et amélio-
rer la qualité de vie des patients.

Un régime hyposodé est recommandé chez les patients insuffisants cardiaques, avec
un degré de restriction adapté a la sévérité clinique. L'excés d’apports sodés favorise
I’'augmentation de la volémie, la rétention hydrosodée et I’aggravation de la congestion systé-
mique et pulmonaire. Une réduction modérée des apports en sel peut, a elle seule, entrainer
une amélioration clinique et hémodynamique chez certains patients. [1,49]

Les recommandations suggeéerent d’envisager une restriction sodée modérée, généra-
lement inférieure a 3 g/j, notamment chez les patients présentant une insuffisance cardiaque
symptomatique ou en situation de décompensation, bien que les données disponibles restent
limitées et parfois discordantes, ne permettant pas de définir un seuil universel optimal.

La restriction hydrique peut étre indiquée chez les patients présentant une insuffisance
cardiaque sévere ou une hyponatrémie associée. Dans ce contexte, une limitation des apports
hydriques, de I'ordre de 1 a 1,5 litre par jour, peut étre proposée. Il est recommandé d’associer
cette mesure a une surveillance quotidienne du poids, afin de détecter précocement toute ré-
tention hydrosodée.

Conformément aux recommandations de I’American Heart Association et de ’American
College of Cardiology, la restriction sodée est considérée comme raisonnable chez les patients
présentant une insuffisance cardiague symptomatique, qu’elle soit biventriculaire ou a prédo-
minance droite, dans I'objectif de réduire les symptomes de congestion.[186] Il convient toute-
fois de souligner qu’aucune étude de grande envergure n’a formellement démontré le bénéfice

pronostique ou la sécurité a long terme de cette stratégie dans ces populations spécifiques.
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Par ailleurs, une alimentation équilibrée doit étre encouragée, avec une attention parti-
culiére portée a la prévention de la dénutrition. L’arrét de toute intoxication alcoolo-tabagique
est fortement recommandé. Le controle des facteurs de risque cardiovasculaire associés, no-
tamment I'équilibre tensionnel ainsi que I'optimisation du profil glycémique et lipidique, fait
partie intégrante de la prise en charge globale.

Concernant I'activité physique, celle-ci doit étre adaptée a la gravité de I'insuffisance
cardiaque et au statut fonctionnel du patient. Le sport de compétition est contre-indiqué chez
les patients insuffisants cardiaques. En revanche, une activité physique réguliere d’intensité
modérée, telle que la marche, est encouragée chez les patients cliniquement stables. Des don-
nées récentes suggerent qu’un entrainement physique encadré peut améliorer la capacité fonc-
tionnelle, réduire le déconditionnement musculaire et améliorer la tolérance a I’effort.[98]

Dans la mesure du possible, il est recommandé de maintenir les patients asymptoma-
tiques ou en classe fonctionnelle I-Il de la New York Heart Association (NYHA) dans une activité
professionnelle adaptée, avec, si nécessaire, des aménagements en concertation avec le méde-
cin du travail. En revanche, le maintien d’une activité professionnelle chez les patients en classe
lll, notamment lorsque celle-ci implique une charge physique importante, reste souvent diffi-
cile.

Enfin, si le repos strict est justifié lors des épisodes de décompensation aigué, notam-
ment en milieu hospitalier, il ne doit pas étre prolongé inutilement chez les patients stabilisés.
Une réduction excessive et durable de I'activité physique peut favoriser le déconditionnement
musculaire et aggraver la symptomatologie a long terme.

Dans notre série, I’éducation thérapeutique du patient et le rappel systématique des

mesures hygiéno-diététiques sont assurés par le médecin traitant chez I’ensemble des patients.
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7.2 Le traitement médical :

a. Les Diurétiques de I’anse :

Les diurétiques constituent un élément central du traitement médical de I'insuffisance car-
diaque, en particulier lors des épisodes de décompensation aigué. Leur principal objectif est le
controle de la congestion, responsable des manifestations cliniques dominantes de I'IlCD, no-
tamment les cedémes périphériques, I'ascite, I’hépatomégalie congestive et la dyspnée d’effort.
Leur efficacité symptomatique est bien établie, avec une amélioration significative de la tolérance
a I'effort et de la qualité de vie des patients. [98]

Cependant, contrairement aux traitements neuro-hormonaux, aucune étude n’a démontré
un bénéfice direct des diurétiques sur la mortalité ou la morbidité a long terme.[103]

Leur utilisation repose essentiellement sur I’expérience clinique et sur leur capacité a sou-
lager rapidement les symptomes congestifs. De fait, de nombreux épisodes de décompensation
sont observés aprés un arrét intempestif du traitement diurétique ou en cas de mauvaise obser-
vance des mesures hygiéno-diététiques, ce qui plaide en faveur de leur maintien au long cours
chez les patients congestifs.[70]

Le furosémide est le diurétique de référence dans les formes sévéres d’'insuffisance car-
diaque, en particulier dans I'ICD associée a une congestion systémique importante. Son efficacité
repose sur une puissante action natriurétique, pouvant atteindre environ 20 % du sodium filtré,
avec une relation dose-effet conservée méme a fortes doses. Contrairement aux diurétiques
thiazidiques, le furosémide conserve une efficacité diurétique en cas d’altération marquée de la
filtration glomérulaire et de la perfusion rénale, situation fréquemment rencontrée dans
I'insuffisance cardiaque droite avancée.

L’utilisation des diurétiques doit toutefois étre finement ajustée. Un sous-dosage expose a
une persistance de la rétention hydrosodée, susceptible de limiter I'efficacité des traitements

neuro-hormonaux associés et d’aggraver la tolérance aux béta-bloquants. A I'inverse, un surdo-
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sage peut entrainer une hypovolémie, une hypotension artérielle et une dégradation de la fonc-
tion rénale, en particulier lors d’une association avec les inhibiteurs du systéeme rénine-
angiotensine ou les antagonistes des récepteurs de I’angiotensine Il. Une surveillance clinique et
biologique réguliére est donc indispensable.

Les données de la littérature confirment I'utilisation trés fréquente des diurétiques dans
I'insuffisance cardiaque.

Dans I’étude de Kambiré et al.[116] , le furosémide était prescrit chez 88,1 % des patients a
I’ladmission et chez 78,6 % au terme du suivi, avec une adaptation progressive des doses.

Dans I’étude de Maggioni et al.[101] , 84,3 % des patients étaient traités par diurétiques.
Les séries marocaines rapportent également des taux tres élevés de prescription, atteignant 99 %
dans la série de Kheyi et al.[66] et 95,5 % dans celle d’Aitboutargante et al.[220]

Dans notre étude, les diurétiques étaient prescrits chez 100 % des patients, tous recevant
du furosémide, soulignant le role central de la gestion de la congestion dans la prise en charge
de I'insuffisance cardiaque droite.

b. Les antagonistes des récepteurs des minéralocorticoides :

La prescription des antagonistes des récepteurs des minéralocorticoides (ARM) dans
I'insuffisance cardiaque repose sur le constat que l'inhibition du systéme rénine-angiotensine
par les inhibiteurs de I’enzyme de conversion ou les antagonistes des récepteurs de
I’angiotensine Il ne supprime pas completement, a long terme, la sécrétion d’aldostérone. Cette
derniéere joue un réle majeur dans le remodelage myocardique, la fibrose interstitielle et la réten-
tion hydrosodée, en particulier chez les patients présentant une dysfonction ventriculaire gauche
systolique, notamment aprés un infarctus du myocarde.[98]

L’étude RALES [117] a démontré qu’une faible dose de spironolactone, ajoutée a un traite-

ment standard incluant un inhibiteur de I’enzyme de conversion, réduisait significativement la
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mortalité et le taux d’hospitalisations chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque sévere
liée a une dysfonction ventriculaire gauche.

Les principaux effets indésirables rapportés étaient I’hyperkaliémie et la gynécomastie chez
’lhomme.[118]

L’introduction de I’éplérénone, antagoniste sélectif du récepteur minéralocorticoide, a
permis de confirmer ces résultats dans I’étude EPHESUS [119] , montrant une réduction significa-
tive de la mortalité globale et des événements cardiovasculaires chez des patients ayant présenté
un infarctus du myocarde compliqué d’une dysfonction ventriculaire gauche symptomatique,
sous traitement optimal associant IEC ou ARA Il et béta-bloquant.

Ces données ont conduit les recommandations internationales a préconiser I'utilisation des
ARM chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque a fraction d’éjection ventriculaire gauche
réduite, en classes fonctionnelles avancées, sous réserve d’une fonction rénale conservée et
d’une kaliémie normale.

En revanche, dans l'insuffisance cardiaque droite isolée, les données spécifiques restent
trés limitées. A ce jour, aucun essai clinique randomisé de grande ampleur n’a évalué de maniére
formelle le bénéfice des ARM dans I'ICD, en particulier lorsqu’elle est secondaire a une hyperten-
sion pulmonaire. Leur utilisation dans ce contexte repose donc essentiellement sur
I’extrapolation des données issues de I'insuffisance cardiaque gauche ou sur la présence
d’indications associées validées.

Dans notre étude, 69,76 % des patients recevaient de la spironolactone, un taux compa-
rable a celui rapporté par Maggioni et al.[101] (68,3 %), mais supérieur a ceux observés dans
certaines séries marocaines (58 % dans la série de Kheyi et al.[66] et 42 % dans celle
d’Aitboutargante et al.[220] ). Cette différence peut s’expliquer par le profil particulier de notre
population, composée exclusivement de patients admis pour insuffisance cardiaque droite, sou-

vent congestive, ol la spironolactone est utilisée a visée symptomatique. Il convient toutefois de
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souligner que les preuves scientifiques soutenant cette pratique dans I'lCD demeurent insuffi-
santes.

c¢. L’Hydralazine :
L’hydralazine, vasodilatateur artériel systémique, a été évaluée dans certaines études an-

ciennes chez des patients présentant une insuffisance ventriculaire droite, notamment en con-
texte d’hypertension pulmonaire.

Une étude de Rubin et al.[190] a mis en évidence un effet hémodynamique favorable a
court terme, avec une diminution de la pression télédiastolique ventriculaire droite et une aug-
mentation du volume d’éjection systolique, suggérant une amélioration de la vidange ventricu-
laire droite. Cet effet semblait indépendant d’une réduction significative des pressions artérielles
pulmonaires, évoquant un mécanisme lié principalement a une diminution de la postcharge sys-
témique. Cependant, ces résultats restent préliminaires, issus d’effectifs tres limités et de courte
durée de suivi.

D’autres travaux ont montré des effets hémodynamiques variables, voire déléteres, en par-
ticulier chez des patients atteints d’hypertension pulmonaire a composante vasculaire fixe. Dans
ces situations, la vasodilatation systémique induite par I’hydralazine peut entrainer une augmen-
tation disproportionnée du débit cardiaque sans diminution des résistances vasculaires pulmo-
naires, aggravant ainsi la surcharge de pression dans la circulation pulmonaire.[191]

Ces observations expliquent pourquoi les vasodilatateurs systémiques, dont I’hydralazine,
nhe sont pas recommandés de maniere routiniére dans I'insuffisance cardiaque droite, en particu-
lier lorsqu’elle est liée a une hypertension pulmonaire. Leur utilisation doit rester exceptionnelle,
encadrée, et idéalement guidée par une évaluation hémodynamique invasive.

Dans notre série, aucun patient n’a été traité par hydralazine, faute de disponibilité de ce

traitement au sein de notre pays .
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d. Les vasodilatateurs pulmonaires :

Les vasodilatateurs pulmonaires occupent une place essentielle dans la prise en charge de
I'insuffisance cardiaque droite lorsqu’elle est secondaire a une hypertension pulmonaire (HTP)
pré-capillaire. En réduisant la postcharge du ventricule droit, ces thérapeutiques contribuent a
améliorer la fonction ventriculaire droite, la capacité a I'effort et le pronostic des patients, no-
tamment dans les formes pour lesquelles un traitement spécifique a démontré un bénéfice cli-
nique et pronostique [185].

Chez les patients atteints d’hypertension artérielle pulmonaire (groupe 1), les thérapies ci-
blant la circulation pulmonaire constituent le socle du traitement médical. Les différentes classes
de vasodilatateurs pulmonaires ont montré leur efficacité sur les paramétres fonctionnels et hé-
modynamiques, permettant de ralentir la progression de l'insuffisance cardiaque droite et
d’améliorer I’évolution clinique de ces patients [185].

Un traitement médical est également disponible dans certaines formes de groupe 4, no-
tamment ’hypertension pulmonaire thromboembolique chronique persistante aprés endartériec-
tomie pulmonaire ou dans les formes inopérables.

Selon Ghofrani HA et al. [192], le Riociguat, stimulateur de la guanylate cyclase soluble, a
permis une amélioration significative de la capacité a I'effort ainsi qu’une réduction des résis-
tances vasculaires pulmonaires dans cette population, contribuant ainsi a une meilleure prise en
charge de I'insuffisance cardiaque droite associée.

En revanche, bien que certaines études aient évalué I'utilisation des vasodilatateurs pulmo-
naires chez des patients atteints d’une cardiopathie gauche (groupe 2), ces essais n’ont pas spé-
cifiquement ciblé des patients présentant une hypertension pulmonaire avérée sur le plan hémo-
dynamique. En I’absence de bénéfice démontré et compte tenu du risque potentiel d’effets délé-

teres, les recommandations actuelles ne préconisent pas l'utilisation de ces thérapeutiques dans
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cette population [185]. La prise en charge doit donc reposer prioritairement sur le traitement
optimal de la cardiopathie gauche sous-jacente.

Enfin, certaines situations particuliéres font I’objet d’investigations en cours. L’essai SO-
PRANO (Clinical Study to Assess the Efficacy and Safety of Macitentan in Patients With Pulmonary
Hypertension After Left Ventricular Assist Device Implantation) évalue actuellement le potentiel
du Macitentan a réduire les résistances vasculaires pulmonaires chez des patients présentant une
hypertension pulmonaire persistante aprés implantation d’un dispositif d’assistance ventriculaire
gauche. A ce stade, ces approches demeurent expérimentales et ne peuvent &tre recommandées
en pratique courante en dehors de protocoles de recherche.

Ainsi, conformément aux recommandations actuelles, I'utilisation des vasodilatateurs pul-
monaires doit étre strictement réservée aux formes d’insuffisance cardiaque droite associées a
une hypertension pulmonaire pré-capillaire, en particulier les groupes 1 et certaines formes du
groupe 4, tandis qu’ils ne sont pas indiqués dans I’hypertension pulmonaire secondaire aux car-

diopathies gauches [185].

e. Analogues de la prostacycline :

Le role des vasodilatateurs pulmonaires de la classe des analogues de la prostacycline a été
largement étudié chez les patients atteints d’hypertension pulmonaire (HTP) du groupe 1, popu-
lation au sein de laquelle une proportion importante présente une dysfonction ventriculaire
droite. Chez les patients atteints d’hypertension artérielle pulmonaire, I’époprosténol administré
par voie intraveineuse a démontré des bénéfices cliniques majeurs a long terme, incluant une
amélioration de la capacité fonctionnelle, des parameétres hémodynamiques et de la survie.

Ces résultats ont été clairement établis par Barst RJ et al. [193], dans une étude prospec-
tive, randomisée, multicentrique et ouverte d’une durée de 12 semaines, comparant une perfu-
sion intraveineuse continue d’époprosténol associée au traitement conventionnel a un traitement

conventionnel seul chez 81 patients atteints d’hypertension artérielle pulmonaire primitive sé-
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vére (classes fonctionnelles Il ou IV de la New York Heart Association). L’époprosténol intravei-
neux a entrainé une amélioration significative de la symptomatologie, des parametres hémody-
namiques ainsi qu’une augmentation de la survie.

Des données complémentaires ont été rapportées par McLaughlin VV et al. [194], montrant
que, dans I’hypertension artérielle pulmonaire primitive, le traitement prolongé par époprosténol
permettait une réduction plus importante et plus durable des résistances vasculaires pulmonaires
que celle obtenue a court terme par 'adénosine intraveineuse, soulignant I’efficacité soutenue de
I’époprosténol dans cette pathologie.

Comparativement a I’époprosténol, d’autres analogues de la prostacycline, tels que le tré-
prostinil et I'iloprost, présentent des avantages pratiques, notamment une administration plus
aisée, des demi-vies plus longues et des voies d’administration alternatives (sous-cutanée ou
inhalée), tout en conservant des effets pharmacologiques et hémodynamiques comparables.

Ces agents ont également démontré une amélioration de la tolérance a I'effort et de la
qualité de vie chez les patients atteints d’HTP du groupe 1, comme I'ont rapporté McLaughlin VV
et al. [195] et Olschewski H et al. [196].

En revanche, il est essentiel de souligner que I'utilisation de I’époprosténol dans le con-
texte de I'insuffisance cardiaque gauche s’est révélée délétere. L’étude FIRST (Flolan International
Randomized Survival Trial), menée par Califf RM et al. [197] chez des patients atteints
d’insuffisance cardiaque sévére a fraction d’éjection réduite, a été interrompue prématurément
en raison d’un signal clair d’augmentation de la mortalité dans le groupe traité par époprosténol,
malgré une amélioration de I'index cardiaque et une diminution de la pression capillaire pulmo-
naire d’occlusion (PAPO). De plus, aucun bénéfice n’a été observé sur la distance parcourue ou

sur la qualité de vie dans cette population.
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Ainsi, au regard des données disponibles et conformément aux recommandations ac-
tuelles, ['utilisation des analogues de la prostacycline n’est pas recommandée dans
I’hypertension pulmonaire du groupe 2, ou I’HTP est secondaire a une cardiopathie gauche [185].

Leur indication doit étre strictement limitée aux formes d’HTP pré-capillaire, en particulier
I’hypertension artérielle pulmonaire du groupe 1, ou leur efficacité et leur impact pronostique

sont clairement établis.

f. Inhibiteurs de la phosphodiestérase 5 :

Les inhibiteurs oraux de la phosphodiestérase de type 5 (PDE5i), principalement le sildéna-
fil et le tadalafil, constituent un traitement établi, efficace et généralement bien toléré chez les
patients atteints d’hypertension pulmonaire du groupe 1. lls peuvent étre utilisés en monothéra-
pie ou en association avec d’autres vasodilatateurs pulmonaires, conformément aux stratégies
thérapeutiques actuelles. Leur mécanisme d’action repose sur I'augmentation de la voie du mo-
noxyde d’azote-guanosine monophosphate cyclique, entrainant une vasodilatation pulmonaire,
une réduction de la postcharge ventriculaire droite et une amélioration du couplage ventriculo-
artériel.

Chez les patients atteints d’hypertension pulmonaire du groupe 1, les PDE5i sont associés
a une amélioration du remodelage vasculaire pulmonaire, a une augmentation de la contractilité
du ventricule droit et a des effets antiprolifératifs. Ces traitements permettent également
d’améliorer la capacité a I'effort et de réduire la fréquence des événements cliniques, contribuant
ainsi a une meilleure évolution de I'insuffisance cardiaque droite associée [198].

Toutefois, il convient de souligner que les essais pivots ayant conduit a leur validation
n’ont pas spécifiquement inclus des patients présentant une insuffisance cardiaque droite isolée,
méme si celle-ci est fréquemment associée a I’HTP du groupe 1.

Dans le contexte de I’hypertension pulmonaire secondaire a une cardiopathie gauche

(groupe 2), les données sont plus limitées et hétérogénes. Des études de plus petite taille, me-
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nées par Guazzi M et al. [199] et Lewis GD et al. [200], ont montré que les PDE5i pouvaient amé-
liorer la capacité a I'effort, certains parameéetres hémodynamiques a I’exercice et la qualité de vie
chez des patients atteints d’insuffisance cardiaque a fraction d’éjection réduite compliquée d’une
hypertension pulmonaire secondaire. Cependant, ces résultats restent exploratoires et nécessi-
tent une confirmation par des essais cliniques randomisés multicentriques de grande envergure
avant de pouvoir étre intégrés dans les recommandations de pratique courante.

Par ailleurs, Redfield MM et al. [201] ont réalisé un essai multicentrique évaluant les PDES5i
chez des patients présentant une insuffisance cardiaque a fraction d’éjection préservée. Cet essai
n’a pas montré d’amélioration significative de la capacité a I'exercice ni de I’état clinique global,
et n’incluait pas spécifiquement des patients présentant une hypertension pulmonaire confirmée
ou une insuffisance cardiaque droite, limitant ainsi la portée de ses conclusions pour cette popu-
lation.

Sur le plan de la tolérance, les inhibiteurs de la PDE5 sont généralement bien supportés et
n’entrainent pas de diminution cliniquement significative de la pression artérielle systémique.
Toutefois, cette baisse tensionnelle peut étre majorée en cas d’association avec les dérivés ni-
trés, rendant cette association formellement contre-indiquée.

Ainsi, conformément aux recommandations actuelles, les inhibiteurs de la phosphodiesté-
rase de type 5 ont une place clairement établie dans I’hypertension pulmonaire du groupe 1, ou
ils contribuent a I'amélioration de la fonction ventriculaire droite et du pronostic. En revanche,
leur réle dans l'insuffisance cardiaque droite isolée ou dans I’hypertension pulmonaire secon-
daire a une cardiopathie gauche demeure incertain, et leur utilisation dans ces contextes ne peut

étre envisagée qu’au cas par cas, en I'absence de preuves robustes [185].
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g. Antagonistes des récepteurs de 1’endothéline :

L’endothéline-1 est un puissant vasoconstricteur et médiateur pro-prolifératif, jouant un
role central dans la physiopathologie de I’hypertension artérielle pulmonaire (HTP). Son implica-
tion dans le remodelage vasculaire pulmonaire et I'augmentation des résistances vasculaires
pulmonaires a conduit au développement des antagonistes des récepteurs de I’endothéline (ARE),
ciblant les récepteurs de type A et/ou B.

Ces agents ont été largement étudiés dans I'HTP du groupe 1. Les travaux de Channick RN
et al. En 2001 [202] et de Rubin LJ et al. En 2002 [203] ont évalué I'effet du bosentan chez des
patients atteints d’HTP. Bien que ces études n’aient pas spécifiqguement inclus des patients pré-
sentant une insuffisance cardiaque droite documentée, les ARE ont été associés a une améliora-
tion significative des symptomes, de la capacité a I'effort, des parameétres hémodynamiques et
du délai jusqu’a I’aggravation clinique chez les patients du groupe 1. En réduisant la postcharge
ventriculaire droite, ces traitements contribuent ainsi a une meilleure adaptation du ventricule
droit dans I'HTP pré-capillaire.

En revanche, dans le contexte de I'insuffisance cardiaque gauche a fraction d’éjection ré-
duite, les résultats sont moins favorables. Des études de phase Il, menées par Torre-Amione G et
al. en 2001 [205] et par Liuscher TF et al. en 2002 [204], ont montré des bénéfices hémodyna-
miques a court terme, essentiellement liés a une amélioration de I'index cardiaque secondaire a
la vasodilatation systémique. Toutefois, ces effets initiaux n’ont pas été confirmés sur le plan
clinique a long terme.

Les essais de phase lll, notamment I’Endothelin A Receptor Antagonist Trial in Heart Failure
(EARTH) [206] et I’essai VERITAS [207], n’ont pas mis en évidence de réduction de la morbidité ou
de la mortalité chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque a fraction d’éjection réduite. De
plus, une élévation des aminotransférases hépatiques a été rapportée, soulignant un risque de

toxicité hépatique non négligeable dans cette population. Dans I'insuffisance cardiaque droite, la
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congestion hépatique est une situation fréquemment rencontrée, ce qui expose potentiellement
a une majoration des effets indésirables hépatiques sous antagonistes des récepteurs de
I’endothéline. Par conséquent, lorsqu’un traitement par ARE est indiqué dans le cadre d’une HTP
du groupe 1 associée a une insuffisance cardiaque droite, une surveillance réguliére et rigou-
reuse de la fonction hépatique est indispensable.

Ainsi, conformément aux recommandations actuelles, les antagonistes des récepteurs de
I’endothéline ont une indication validée dans I’hypertension pulmonaire du groupe 1, ou ils par-
ticipent a I'amélioration fonctionnelle et hémodynamique du ventricule droit. En revanche, ils ne
sont pas recommandés dans I'insuffisance cardiaque liée a une cardiopathie gauche, en raison de
I’absence de bénéfice démontré et du risque d’effets indésirables hépatiques [185].

h. Les inhibiteurs du systéme rénine-angiotensine :
Les inhibiteurs du systéme rénine-angiotensine, incluant les inhibiteurs de I’enzyme de

conversion (IEC) et les antagonistes des récepteurs de I’angiotensine Il (ARA Il), ont démontré un
bénéfice majeur en termes de réduction de la morbidité et de la mortalité chez les patients at-
teints d’insuffisance cardiaque a fraction d’éjection ventriculaire gauche altérée, comme I’ont
confirmé de nombreux essais cliniques randomisés. Les IEC constituent ainsi un traitement de
référence dans cette population, tandis que les ARA Il représentent une alternative efficace en cas
d’intolérance aux IEC, notamment en cas de toux ou d’angio-cedeme.[98,99]

Les données disponibles suggerent une efficacité comparable des IEC et des ARA Il en
termes de pronostic chez les patients présentant une insuffisance cardiaque a FEVG altérée. De
plus, plusieurs études ont montré une amélioration fonctionnelle sous traitement prolongé par
inhibiteurs du SRA, évaluée aussi bien sur le plan clinique (classe fonctionnelle de la New York
Heart Association) que sur le plan objectif (capacité a I'effort et consommation maximale

d’oxygéne).
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En revanche, contrairement a I'insuffisance cardiaque gauche, la prise en charge médica-
menteuse de I'insuffisance cardiaque droite isolée demeure mal codifiée. A ce jour, il n’existe
pas d’essais cliniques randomisés de grande ampleur ayant démontré un bénéfice pronostique
clair des inhibiteurs du SRA dans cette population. Par conséquent, les recommandations ac-
tuelles ne préconisent pas I'utilisation systématique des IEC ou des ARA Il dans I'ICD isolée, en
particulier lorsqu’elle est secondaire a une hypertension pulmonaire.

Néanmoins, certaines données limitées suggerent un bénéfice potentiel dans des situations
sélectionnées.

Une étude pilote menée par Butorov et al.[187] a évalué I'ajout du losartan, un ARA Il, au
traitement de fond chez des patients atteints de bronchopneumopathie chronique obstructive
compliquée d’un cceur pulmonaire chronique. Les résultats ont montré une amélioration des
symptomes et de la qualité de vie, suggérant un effet favorable possible des modulateurs du SRA
dans cette population. Toutefois, ces résultats restent préliminaires et nécessitent une confirma-
tion par des études prospectives multicentriques avant toute recommandation formelle.

Dans notre étude, les IEC étaient prescrits chez 62,79 % des patients, proportion compa-
rable a celle rapportée par Aitboutargante et al.[220], ou 62,5 % des patients recevaient un IEC.

Cette fréquence est également en accord avec plusieurs séries de la littérature, notamment
les études CASE [16], IMPROVEMENT [100] , Maggioni et al.[101] et Kheyi et al.[66] , Cette utili-
sation élevée reflete probablement la coexistence fréquente d’indications validées, telles qu’une
dysfonction ventriculaire gauche associée, une hypertension artérielle systémique ou une cardio-
pathie ischémique.

Le ramipril était I'lEC le plus fréquemment prescrit dans notre série (85,15 %), suivi du pé-
rindopril (14,81 %). Les données disponibles suggérent une efficacité globalement comparable
entre les différents IEC dans l'insuffisance cardiaque, bien que certaines études rapportent une

efficacité moindre pour le captopril et I’énalapril.[102]
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Dans I’étude prospective de Maggioni et al.[101], le ramipril était prescrit chez 43,9 % des
patients, I’énalapril chez 27,5 % et le périndopril chez 14,5 % des insuffisants cardiaques.

Dans notre série, seuls 2,32 % des patients recevaient un ARA Il, ce faible taux pouvant
s’expliquer par une bonne tolérance globale des IEC et par I’absence d’indication spécifique vali-
dée des ARA Il dans I'insuffisance cardiaque droite isolée.

conformément aux recommandations actuelles, les inhibiteurs du systéme rénine-
angiotensine ne doivent pas étre prescrits de maniére systématique dans I'insuffisance cardiaque
droite isolée. Leur utilisation doit étre réservée aux patients présentant une indication associée
validée ou une atteinte ventriculaire gauche concomitante, dans le cadre d’une approche indivi-
dualisée et guidée par I’étiologie.

Rappelons que la prescription des IEC et ARA Il est comme suit :

Tableau XI : Inhibiteur de I’enzyme de conversion utilisé dans I'IC[98]

DCI Doses Effets indésirables Contre-indications
Bénazepril 5-10mg _ .
Captopril 25-50mg y T(Izul>'<, . Hyaotensl,(lolrl,se.vere
Enalapril 5-20mg yperka |e.m|e , ypfar a,1 iémie

- - Hypotension Sténose bilatérale des ar-
Perindopril 2-10mg i R N ,

Qui - T35 10 Angiocedeme teres rénales
Rumfipr.ll ]’25 ]Omg Insuffisance rénale | Antécédant d’angiocedéme
amipri €27 10Mg Asthénie, Céphalées sous IEC
Trandolapril 0,5-4mg

Tableau Xl : ARA Il utilisés dans I’'IC [98]

DCI Dose initiale (mg) Dose d’entretien (mg)
Candesartan 4-8 (en 1 prise/j) 32 (en 1 prise/j)
Valsartan 40 (en 2 prises/j) 160 (en 2 prises/j)
Losartan 50 (en 1 prise/)) 150 (en 1 prise/j)
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Leur introduction se fait a faibles doses, puis augmentation progressive pour atteindre la
posologie maximale, en fonction de la tolérance tensionnelle et rénale. Surveillance : urée, créa-
tininémie, K +, PA apres introduction, puis réguliérement.

i. Les bétabloquants :

Les béta-bloquants, longtemps considérés comme contre-indiqués, constituent désormais
un traitement de référence dans l'insuffisance cardiaque a fraction d’éjection ventriculaire
gauche altérée. De nombreux essais cliniques randomisés de grande ampleur ont démontré leur
efficacité en termes de réduction de la mortalité globale et cardiovasculaire, de la mort subite et
de la mortalité liée a la progression de l'insuffisance cardiaque chez des patients en classes
fonctionnelles Il a IV de la New York Heart Association (NYHA). Ces traitements ont également
permis de réduire les hospitalisations et d’améliorer la classe fonctionnelle et la qualité de vie.

En revanche, la place des béta-bloquants dans l'insuffisance cardiaque droite isolée reste
insuffisamment définie. Les données issues d’essais randomisés spécifiques a cette population
sont rares, ce qui explique I'absence de recommandations standardisées. Cette incertitude re-
flete la diversité des mécanismes physiopathologiques impliqués dans I'ICD et la fréquence des
étiologies secondaires, notamment I’hypertension pulmonaire.

Certaines études exploratoires suggérent toutefois un intérét potentiel dans des contextes
particuliers. Beck-da-Silva et al.[188], ont rapporté une amélioration significative de la fraction
d’éjection du ventricule droit ( FEVD) chez des patients traités par bisoprolol pendant quatre
mois, associée a une amélioration clinique et de la qualité de vie. Néanmoins, cette population
incluait principalement des patients présentant également une insuffisance cardiaque a fraction
d’éjection ventriculaire gauche altérée, limitant ’extrapolation de ces résultats a I'ICD isolée.

Par ailleurs, Thenappan et al.[189], ont montré que |'utilisation des béta-bloquants chez

des patients atteints d’hypertension pulmonaire n’était pas associée a une augmentation de la
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mortalité ni a des effets indésirables majeurs a long terme. Ces résultats suggerent une tolérance
acceptable, mais nécessitent une confirmation par des études prospectives controlées avant de
pouvoir recommander leur utilisation systématique dans cette population.

Conformément aux recommandations actuelles, les béta-bloquants ne doivent pas étre
prescrits de maniéere systématique dans I'insuffisance cardiaque droite isolée. Leur utilisation est
indiquée en priorité chez les patients présentant une dysfonction ventriculaire gauche associée
(FEVG < 40 %), une cardiopathie ischémique, une tachyarythmie supraventriculaire ou une autre
indication validée.

La mise en route du traitement par béta-bloquants doit se faire apres stabilisation clinique,
chez des patients euvolémiques, avec une dyspnée stable (classes Il a IV de la NYHA, ou classe |
en post-infarctus). Il est impératif d’éliminer les contre-indications, notamment I’asthme séveére,
les blocs auriculo-ventriculaires de haut degré non appareillés et I'ischémie critique des
membres inférieurs. Les doses initiales doivent étre faibles, généralement de I'ordre d’un hui-
tieme de la dose cible, avec une augmentation progressive toutes les deux a quatre semaines en
fonction de la tolérance clinique.

Dans notre série, les béta-bloquants étaient prescrits chez 72,09 % des patients, a la dose
maximale tolérée, reflétant la fréquence élevée d’indications associées validées.

Tableau XIII : Bétabloguants utilisés dans I’'IC [98]

BB Dose initiale (mg) Dose cible (mg)
Bisoprolol 1,25(1 prise/j) 10(1 prise/j)
Carvédilol 3,125 (2 prises/j) 25 (1 prise/j)
Metoprolol 12,5 - 25(1 prise/j) 200(1 prise/j)
Nébivolol 1,25(1 prise/j) 10(1 prise/j)
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j- Les digitaliques :

La digoxine a longtemps occupé une place importante dans le traitement de I'insuffisance
cardiaque en raison de ses propriétés inotropes positives et bradycardisantes. Toutefois, son role
s’est progressivement restreint avec I’avénement de thérapeutiques ayant démontré un bénéfice
pronostique clair, telles que les inhibiteurs de I’enzyme de conversion, les bétabloquants, les
antagonistes des récepteurs de I’angiotensine Il et les antagonistes des récepteurs des minéralo-
corticoides [98].

Dans le contexte spécifique de l'insuffisance cardiaque droite, les données disponibles
concernant l'utilisation de la digoxine sont rares, anciennes et contradictoires. Peu d’études ont
évalué son efficacité dans cette indication, et son utilisation demeure controversée. Si certains
travaux anciens suggéraient un bénéfice potentiel, les preuves d’une efficacité clinique durable
font défaut, en particulier en I’absence de dysfonction ventriculaire gauche associée.

Une petite étude randomisée en double aveugle réalisée par Mathur PN et al. en 1981 [208]
a évalué I'impact d’un traitement par digoxine pendant huit semaines sur les fractions d’éjection
ventriculaire droite et gauche chez 15 patients atteints de cceur pulmonaire chronique secondaire
a une bronchopneumopathie chronique obstructive. Les résultats ont montré que la digoxine
améliorait la fonction ventriculaire droite uniquement lorsqu’une dysfonction ventriculaire
gauche coexistait, suggérant que son effet bénéfique potentiel pourrait étre conditionné par
I’atteinte du ventricule gauche.

Ces résultats ont été confortés par I’étude de Brown SE et al. en 1984 [209], qui a analysé
I'effet d’un traitement par digoxine orale sur la fonction ventriculaire droite et la tolérance a
I’effort chez des patients atteints de BPCO sans cardiopathie gauche associée. Dans ce protocole
randomisé, en double aveugle, contrélé par placebo et en cross-over, aucune amélioration signi-

ficative de la fraction d’éjection ventriculaire droite, de la capacité a I'effort ou de I’extraction
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tissulaire d’oxygene n’a été observée aprés deux semaines de traitement par digoxine, suggérant
I'absence de bénéfice clinique dans cette situation.

De méme, une méta-analyse réalisée par Alajaji W et al. [210] n’a pas retrouvé
d’association entre |'utilisation de la digoxine et une amélioration de la fraction d’éjection ventri-
culaire droite, de la capacité a I’effort ou de la classe fonctionnelle de la New York Heart Associa-
tion.

Ainsi, a la lumiere des données actuelles, I'efficacité clinique de la digoxine dans
I'insuffisance cardiaque droite isolée demeure non démontrée, et son utilisation ne peut étre
recommandée de maniére systématique. Elle peut toutefois étre envisagée dans des situations
particuliéres, notamment en cas de dysfonction ventriculaire gauche associée ou pour le controle
de la fréquence ventriculaire chez les patients présentant une fibrillation auriculaire, en respec-
tant une surveillance étroite de la tolérance et du risque de surdosage.

Dans notre étude, 9,30 % des patients recevaient de la digoxine, reflétant une utilisation
limitée et ciblée, conforme aux recommandations actuelles et a I'absence de preuves robustes en

faveur de son emploi généralisé dans I'insuffisance cardiaque droite.

7.3 Le traitement non médicamenteux :

a. La resynchronisation cardiaque :

La prise en charge de lI'insuffisance cardiaque s’est considérablement améliorée avec le
développement de la thérapie de resynchronisation cardiaque (CRT). Cette technique repose sur
une stimulation biventriculaire, associant une électrode ventriculaire droite et une électrode po-
sitionnée dans une branche veineuse latéro-postérieure du sinus coronaire au contact du ventri-
cule gauche, permettant de corriger I'asynchronisme interventriculaire et intraventriculaire. Ce-

lui-ci est le plus souvent lié a un retard d’activation du ventricule gauche, classiquement en rap-
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port avec un bloc de branche gauche, fréquemment observé dans I'insuffisance cardiaque chro-
nique.

Plusieurs études prospectives randomisées ont démontré que la CRT permettait une amé-
lioration significative des symptomes, de la tolérance a I’effort et de la qualité de vie [132-134].
Un effet favorable sur le remodelage ventriculaire gauche est observé précocement, deés le troi-
siéme mois, avec une réduction significative des volumes télésystolique et télédiastolique du
ventricule gauche, associée a une amélioration de la fraction d’éjection ventriculaire gauche
[132-134]. L’étude COMPANION a également mis en évidence une réduction significative de la
mortalité et des hospitalisations toutes causes confondues chez les patients traités par resyn-
chronisation cardiaque [135].

Conformément aux recommandations actuelles, la CRT est indiquée chez les patients en
rythme sinusal, restant symptomatiques (classes fonctionnelles NYHA Il a IV) malgré un traite-
ment médical optimal, présentant une fraction d’éjection ventriculaire gauche < 35 % et un QRS
élargi, supérieur a 130 ms en cas de bloc de branche gauche ou a 150 ms en cas de bloc de
branche droit, a condition que I’espérance de vie soit supérieure a un an. Le bénéfice de la re-
synchronisation est d’autant plus important que la durée du QRS est élevée [1].

En revanche, aucune recommandation spécifique ne concerne actuellement la resynchroni-
sation cardiaque dans I'insuffisance cardiaque droite isolée. Les données disponibles sont insuf-
fisantes, et les sociétés savantes ne se prononcent pas sur |’'utilisation de la CRT dans cette enti-
té, en I’absence de dysfonction ventriculaire gauche associée et de critéres électrophysiologiques
validés.

Dans notre centre hospitalier, la resynchronisation cardiaque n’est pas pratiquée, et aucun
patient de notre série n’en a bénéficié, ce qui est cohérent avec I'absence d’indications validées

dans le cadre de I'insuffisance cardiaque droite isolée.
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b. Le défibrillateur automatique implantable :

Le défibrillateur automatique implantable (DAI) a pour objectif principal la prévention de la
mort subite, cause majeure de mortalité chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque, en
particulier en présence d’une fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) réduite. Son efficaci-
té repose sur la détection et le traitement rapide des troubles du rythme ventriculaire malins,
notamment la fibrillation ventriculaire et la tachycardie ventriculaire soutenue.

En prévention secondaire, la pose d’'un DAI est recommandée afin de réduire le risque de
mort subite et la mortalité toutes causes confondues chez les patients ayant présenté un arrét
cardiaque ressuscité sur fibrillation ventriculaire ou une tachycardie ventriculaire associée a une
instabilité hémodynamique. Cette indication est retenue a condition que I’espérance de vie soit
supérieure a un an, qu’aucune cause réversible de I'arythmie ne soit identifiée (ischémie aigué,
trouble hydro-électrolytique, notamment hyperkaliémie), et que I’épisode rythmique ne soit pas
survenu au cours de la phase aigué d’un syndrome coronarien aigu [1].

En prévention primaire, le DAl est recommandé chez les patients présentant une cardiopa-
thie ischémique ou une cardiomyopathie dilatée compliquée d’une insuffisance cardiaque a FEVG
réduite (< 35 %), restant symptomatiques en classes fonctionnelles NYHA Il ou Ill malgré au
moins trois mois de traitement médical optimal, sous réserve d’une espérance de vie supérieure
aunan[1].

En revanche, aucune recommandation spécifique ne concerne actuellement I'implantation
d’un DAI dans l'insuffisance cardiaque droite isolée, en I’absence de dysfonction ventriculaire
gauche associée ou de substrat rythmogéne clairement identifié. Les données disponibles sont
insuffisantes, et les sociétés savantes ne préconisent pas l'utilisation du DAI dans cette indica-

tion.
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Dans notre série, aucun patient n’a bénéficié de la pose d’'un défibrillateur automatique
implantable, ce qui est cohérent avec I'absence de recommandations validées en faveur de son

utilisation dans I'insuffisance cardiaque droite isolée.

c¢. Laréadaptation cardiaque : [136]

La réadaptation cardiaque a pour objectif principal de permettre aux patients atteints
d’insuffisance cardiaque d’adapter durablement leur mode de vie a leur pathologie, de renforcer
leur autonomie et de devenir des acteurs a part entiére de I'optimisation de leur état de santé.
Elle constitue un élément fondamental de la prise en charge globale, en complément du traite-
ment médical optimal.

Chez les patients insuffisants cardiaques, la réadaptation a I’effort permet une augmenta-
tion significative de la capacité fonctionnelle, objectivée par une amélioration du travail maximal
exprimé en watts et du pic de consommation d’oxygéne (VO: pic). A des niveaux d’effort sous-
maximaux, la durée de I’exercice est prolongée, traduisant une meilleure tolérance a I’effort. Le
réentrainement permet également une évaluation approfondie de son impact sur le systéeme car-
diovasculaire, les mécanismes de régulation hémodynamique et la musculature squelettique.

Sur le plan physiologique, la réadaptation cardiaque est associée a une diminution modérée
de la fréquence cardiaque de repos, tandis que le débit cardiaque au repos reste globalement
inchangé ou peu augmenté. La fraction d’éjection ventriculaire gauche de repos est généralement
peu modifiée, bien que certaines données expérimentales aient montré une augmentation de la
contractilité myocardique et de la sensibilité au calcium, ainsi qu’un remodelage ventriculaire
favorable dans certaines formes d’insuffisance cardiaque. A I'effort, on observe une amélioration
de la perfusion musculaire périphérique, une diminution des résistances vasculaires systémiques
et, pour un niveau d’effort donné, une fréquence cardiaque plus basse apres réentrainement. Le

débit cardiaque maximal et la fréquence cardiague maximale peuvent étre |égerement améliorés.
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Ces adaptations se traduisent cliniqguement par une amélioration de la distance parcourue
au test de marche de six minutes, une meilleure qualité de vie et une réduction des symptomes
fonctionnels. Les bénéfices de la réadaptation cardiaque sont observés aussi bien dans
I'insuffisance cardiaque gauche que dans les formes dominées par une atteinte du ventricule
droit, notamment lorsque I’état clinique est stabilisé.

La réadaptation cardiaque doit étre conduite par une équipe multidisciplinaire, intégrant un
programme d’exercice physique personnalisé et supervisé, la réduction des facteurs de risque
cardiovasculaire, I'’éducation thérapeutique du patient et I'optimisation globale de I’état fonc-
tionnel. Elle s’inscrit dans une stratégie de prise en charge au long cours visant a améliorer le
pronostic fonctionnel et la qualité de vie.

Par ailleurs, les recommandations internationales soulignent que la réadaptation cardiaque
doit étre envisagée chez tous les patients atteints d’insuffisance cardiaque cliniquement stables,
indépendamment du ventricule prédominant atteint. Toutefois, il convient de noter que les gui-
delines actuelles reposent essentiellement sur des données issues de populations présentant une
insuffisance cardiaque gauche, et que les données spécifiques concernant I'insuffisance car-
diaque droite isolée demeurent limitées.

En I'absence d’essais randomisés dédiés a I'lCD, aucune recommandation spécifique ne
précise les modalités optimales de réentrainement dans cette population. Néanmoins, les socié-
tés savantes considérent que la réadaptation cardiague peut étre bénéfique et slire chez les pa-
tients présentant une insuffance cardiaque droite stabilisée, a condition qu’elle soit individuali-
sée, étroitement surveillée et adaptée aux contraintes hémodynamiques propres au ventricule
droit, notamment en cas d’hypertension pulmonaire associée. Cette approche pragmatique
s’inscrit dans une stratégie globale visant a améliorer la capacité fonctionnelle, la qualité de vie
et 'autonomie des patients atteints d’ICD, tout en soulignant la nécessité de futures études spé-

cifiques pour affiner les recommandations.
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Dans notre série, aucun patient n’a bénéficié d’'un programme de réadaptation cardiaque,
en raison de I'absence d’un centre dédié, ce qui constitue une limite organisationnelle et sou-
ligne la nécessité de développer ce type de structures dans la prise en charge globale de

I'insuffisance cardiaque .

7.4 Assistance circulatoire mécanique (ACM) :

L’assistance circulatoire mécanique (ACM) est réservée aux patients présentant une insuffi-
sance cardiaque droite réfractaire a une prise en charge médicale optimale, qu’elle soit aigué ou
chronique [211]. Elle s’inscrit dans une stratégie de sauvetage ou de transition, destinée a stabi-
liser ’'hémodynamique, a restaurer une perfusion d’organe adéquate et, dans certains cas, a
permettre une récupération myocardique.

Le moment d’initiation de I’ACM constitue un élément déterminant de son efficacité. Une
mise en place trop tardive, aprés I'installation d’une défaillance multiviscérale, est associée a une
augmentation significative de la morbidité et de la mortalité. A I'inverse, une implantation pré-
coce chez des patients sélectionnés permet d’optimiser le pronostic et d’améliorer les chances
de récupération fonctionnelle.

Conformément aux pratiques actuelles, I’ACM peut étre utilisée selon trois grandes indica-
tions :

e Bridge to recovery, lorsque I’on attend une récupération de la fonction ventriculaire

droite.

e Bridge to transplant, en attente d’une transplantation cardiaque, pulmonaire ou cardio-

pulmonaire.

o Thérapie définitive, dans des situations sélectionnées chez des patients non éligibles a la

transplantation.
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Les données récentes issues des travaux de Cheung AW et al. et de John R et al. montrent
que 42 a 75 % des patients présentant une ICD aigué peuvent récupérer une fonction cardiaque
suffisante pour permettre I’explantation du dispositif d’ACM [212-213].

Ces résultats soulignent I'importance d’une sélection rigoureuse des candidats, fondée sur
la réversibilité potentielle de I'atteinte myocardique et I’'absence de défaillance multiviscérale
irréversible.

Le choix du type d’assistance dépend étroitement de la physiopathologie de I'insuffisance
cardiaque droite :

e En cas d’atteinte primitive du ventricule droit, des dispositifs d’assistance ventriculaire
droite temporaires, implantables ou percutanés, peuvent étre envisagés afin de soutenir

le débit pulmonaire et la perfusion systémique.

e Lorsque I'insuffisance cardiaque droite est secondaire a une maladie obstructive du lit
vasculaire pulmonaire, I’'oxygénation par membrane extracorporelle veino-artérielle (VA-
ECMO) est généralement préférée a une assistance ventriculaire droite isolée. En effet,
une augmentation excessive du débit a travers une assistance VD peut majorer
I’hypertension artérielle pulmonaire, exposant a un risque d’hémorragie pulmonaire par

élévation excessive des pressions.

e En cas d’insuffisance cardiaque droite secondaire a une insuffisance cardiaque gauche, la
prise en charge repose en priorité sur une assistance mécanique du ventricule gauche, a
laquelle peut s’associer, si nécessaire, une assistance du ventricule droit dans le cadre

d’une assistance biventriculaire.

La mise en ceuvre de ces stratégies complexes nécessite impérativement I’expertise d’une

équipe multidisciplinaire spécialisée en assistance circulatoire mécanique, intégrant cardio-
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logues, réanimateurs, chirurgiens cardiaques et perfusionnistes, afin d’assurer une sélection ap-

propriée des patients, une gestion optimale des dispositifs et une anticipation des complications

Direct RV Bypass Indirect RV Bypass

Impella RP
Impella RP Tandem RVAD Protek Duo VA-ECMO
Axial Flow Extracorporeal Centrifugal Flow

Figure 35 : différents types d’assistance mécanique utilisés dans I'insuffisance cardiaque droite
LA : l'oreillette gauche ; LV : ventricule gauche ; PA : I'artere pulmonaire ; RA : 'oreillette droite ; RVAD :
dispositif d'assistance ventriculaire droite ; et VA-ECMO : oxygénation membranaire extracorporelle veino-
artérielle. Selon Kapur et al.208 Copyright © 2017, American Heart Association.

7.5 Transplantation cardiaque :

Chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque avancée et réfractaire, la transplantation
constitue une option thérapeutique de dernier recours, a envisager apres I’échec d’une prise en
charge médicale et interventionnelle optimale. Cette décision doit étre précédée d’une évaluation
rigoureuse et multidisciplinaire, visant a exclure toute cause potentiellement réversible et a ana-
lyser de maniere approfondie les comorbidités susceptibles d’influencer le pronostic post-
transplantation, notamment la cachexie, la cirrhose cardiaque congestive, la maladie rénale

chronique, la malnutrition protéique et les autres contre-indications reconnues a la transplanta-

tion.
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Chez les patients présentant une hypertension pulmonaire associée a une insuffisance car-
diaque droite avancée réfractaire, caractérisée par une pression de 'oreillette droite (POD) supé-
rieure a 15 mmHg et un indice cardiaque inférieur a 2,0 L/min/m?2, le pronostic spontané est
généralement défavorable. Dans cette situation, une orientation précoce vers un centre de trans-
plantation doit étre envisagée, avant I’apparition d’une défaillance multiviscérale irréversible.

Chez des patients soigneusement sélectionnés atteints de maladie vasculaire pulmonaire
sévere, notamment lorsque I’hypertension pulmonaire est fixée et non réversible, une transplan-
tation cardio-pulmonaire ou une transplantation pulmonaire bilatérale peut étre discutée, en
fonction du mécanisme physiopathologique prédominant et de I’atteinte cardiaque associée.

Les résultats de la transplantation cardiaque isolée se sont nettement améliorés au cours
des dernieres décennies. Les données issues des registres récents rapportent une survie a un an
d’environ 90 %, toutes indications confondues, reflétant les progres en matiere de sélection des
candidats, de techniques chirurgicales et de prise en charge immunosuppressive [214-215].

Cependant, la présence d’une assistance ventriculaire droite (RVAD) avant la transplanta-
tion cardiagque est associée a un sur-risque de mortalité post-transplantation, avec un risque
relatif estimé a 3,03, traduisant la gravité du terrain hémodynamique et I'impact pronostique
d’une insuffisance ventriculaire droite avancée préexistante.

Par ailleurs, les résultats de la transplantation pulmonaire se sont également améliorés,
avec une survie a un an avoisinant 84 %, selon les données du registre rapportées par Yusen RD
et al. en 2016 [216]. Ces résultats soutiennent la place de la transplantation pulmonaire, seule
ou associée, dans des situations sélectionnées d’insuffisance cardiaque droite secondaire a une
pathologie pulmonaire avancée.

Ainsi, conformément aux recommandations actuelles, la transplantation cardiaque, pulmo-

naire ou cardio-pulmonaire doit étre envisagée chez des patients atteints d’insuffisance car-
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diaque droite avancée réfractaire, dans le cadre d’une stratégie individualisée, intégrée précoce-

ment dans le parcours de soins et coordonnée par des centres spécialisés.

Dans l'insuffisance cardiaque droite, la stratégie thérapeutique repose avant tout sur
I'identification précise de I’étiologie, la correction des mécanismes physiopathologiques domi-

nants et une adaptation hémodynamique fine, la prise en charge différant fondamentalement

7.6 .Traitement étiologique :

entre les formes aigués et chroniques.

—
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Figure 36 : Recommendations de I’ ESC sur la prise en charge de I'lICD [1]
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7.6.1. Prise en charge de I’insuffisance cardiaque droite aigué :

7.6.1.1. Embolie pulmonaire a haut risque :
L’ICD aigué compliquant une embolie pulmonaire massive repose sur une augmentation

brutale de la postcharge du ventricule droit.
La priorité thérapeutique est la reperfusion pulmonaire urgente (thrombolyse systémique
ou stratégie interventionnelle), associée a une stabilisation hémodynamique prudente.
L’oxygénation, 'optimisation de la précharge et le recours raisonné aux vasopresseurs sont
essentiels pour maintenir la perfusion coronaire droite.

7.6.1.2. Cceur pulmonaire aigu d’origine respiratoire :

Dans les états d’hypoxie aigué sévere (état de mal asthmatique, pneumopathie aigué éten-
due, SDRA), la prise en charge repose sur la correction rapide de I’hypoxémie, la réduction des
résistances pulmonaires et une ventilation adaptée, en évitant toute surcharge volémique sus-
ceptible d’aggraver la dilatation ventriculaire droite.

7.6.1.3. Tamponnade cardiaque :

La tamponnade entraine une limitation extrinséque aigué du remplissage ventriculaire
droit. Le drainage péricardique en urgence constitue le traitement de référence et permet une
amélioration hémodynamique rapide.

7.6.1.4. Infarctus du ventricule droit et complications mécaniques :

L’atteinte ischémique aigué du ventricule droit nécessite une revascularisation précoce, une op-
timisation de la précharge et I’évitement des vasodilatateurs.

Les complications mécaniques, telles que la rupture septale, relevent d’une prise en charge

spécialisée urgente.
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7.6.1.5. ICD aigué postopératoire ou iatrogéne :

Apres chirurgie cardiaque, transplantation ou implantation de LVAD, la prise en charge re-
pose sur I'optimisation hémodynamique, la réduction de la postcharge pulmonaire et, dans cer-
tains cas, le recours temporaire a une assistance circulatoire droite.

7.6.1.6. Prise en charge de ’insuffisance cardiaque droite chronique :

7.6.1.7. Hypertension pulmonaire :

La prise en charge de I'ICD chronique associée a I’hypertension pulmonaire repose sur le
traitement spécifique de I’étiologie de I'HTP.

Le controle de la congestion par les diurétiques est essentiel, mais doit étre prudent afin d’éviter
I’lhypovolémie.

Les traitements ciblant la circulation pulmonaire sont réservés aux formes pré-capillaires,
tandis que dans les formes post-capillaires, la priorité est le traitement de la cardiopathie gauche
sous—jacente.

7.6.1.8. Valvulopathies tricuspides :
Dans l'insuffisance tricuspide chronique significative, le traitement repose sur le contréle

de la surcharge volumique et la correction de la cause sous-jacente (HTP, cardiopathie gauche).

Une approche interventionnelle ou chirurgicale est discutée chez les patients symptomatiques
malgré un traitement médical optimisé.

7.6.1.9. Cardiopathies congénitales :
La prise en charge vise a corriger ou limiter les anomalies hémodynamiques résiduelles, a

surveiller et traiter les complications tardives (HTP, arythmies, dysfonction du VD), et a assurer
un suivi spécialisé au long cours.

Le traitement étiologique conditionne largement le pronostic de I'ICD.
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7.6.1.10. Cardiomyopathie arythmogéne du ventricule droit :
La prise en charge repose sur la prévention du risque rythmique, la limitation de la pro-

gression de la dysfonction ventriculaire droite et le traitement des arythmies.
L’insuffisance cardiaque droite chronique reléve d’un traitement symptomatique adapté,
associé a une prise en charge rythmologique spécialisée.

7.6.1.11. Péricardite chronique constrictive :
L’'ICD chronique secondaire a une constriction péricardique impose une distinction entre

formes inflammatoires réversibles et formes fibreuses irréversibles.

Les premiéres peuvent relever d’un traitement médical, tandis que les formes chroniques établies
relevent d’une péricardiectomie lorsque la symptomatologie est sévére.

7.6.1.12. Pathologies pulmonaires chroniques :

Dans le coeur pulmonaire chronique, la prise en charge repose sur le traitement optimal de
la pathologie respiratoire, la correction de I’hypoxie chronique et le contréle de la congestion
systémique.

7.7 Traitement palliatif :

Chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque droite avancée, notamment lorsqu’elle
est secondaire a une hypertension pulmonaire sévere réfractaire malgré un traitement médical
optimal et en I’absence d’éligibilité a une transplantation ou a une assistance circulatoire méca-
nique, des options palliatives interventionnelles peuvent étre envisagées dans des situations ex-
ceptionnelles, aprés discussion multidisciplinaire au sein de centres spécialisés.

La septostomie atriale par ballon (Balloon Atrial Septostomy, BAS) constitue une option pal-
liative percutanée visant a créer un shunt interauriculaire droit-gauche, permettant de décharger
le ventricule droit, d’abaisser la pression auriculaire droite et d’augmenter le débit cardiaque
systémique, au prix d’une désaturation artérielle controlée. Cette procédure peut améliorer tran-

sitoirement les symptomes, la tolérance a I'effort et, dans certains cas, la survie chez des pa-
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tients soigneusement sélectionnés atteints d’hypertension pulmonaire sévere. Toutefois, la BAS
doit étre réalisée exclusivement dans des centres experts, en raison du risque de décompensa-
tion aigué. Elle est contre-indiquée en cas d’insuffisance cardiaque droite sévére et ne doit pas
étre proposée chez les patients présentant une pression auriculaire droite > 20 mmHg, une hy-
poxémie significative (saturation < 90 % a I'air ambiant) ou un indice de résistance vasculaire
pulmonaire > 4 400 dynes-s-cm~3/m?, situations dans lesquelles la création d’un shunt expose
a une aggravation rapide de I'hypoxémie et a une instabilité hémodynamique.

Par ailleurs, le shunt de Potts, consistant en la création chirurgicale d’un shunt entre
I’artere pulmonaire gauche et I'aorte descendante, a été décrit comme une alternative palliative
chez des patients atteints d’hypertension pulmonaire sévere réfractaire. Cette technique permet
une décharge sélective du ventricule droit tout en préservant une meilleure oxygénation des ter-
ritoires supra-diaphragmatiques.

Esch JJ et al. ont rapporté cette approche comme option palliative dans des cas sélectionnés
[217]. Néanmoins, I’expérience reste limitée, les données disponibles proviennent de séries res-
treintes, et des études complémentaires sont nécessaires avant toute généralisation de cette
stratégie chez I’adulte.

Ainsi, conformément aux recommandations actuelles, les interventions palliatives telles
que la septostomie atriale par ballon ou le shunt de Potts doivent étre strictement réservées a
des situations exceptionnelles d’insuffisance cardiaque droite avancée avec hypertension pulmo-
naire sévere réfractaire. Leur objectif est essentiellement symptomatique, visant a améliorer la
qualité de vie et, dans certains cas, a constituer un pont vers la transplantation, dans le cadre

d’une prise en charge individualisée et multidisciplinaire.
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8. L’évolution hospitaliére

La durée moyenne d’hospitalisation dans notre série était de 11,60 = 6,81 jours, ce qui est
comparable aux séries marocaines réalisées sur I'insuffisance cardiaque globale, avec 10 = 5
jours dans la série d’Aitboutargante et al. [220] et 12,1 += 6,6 jours dans I’étude de Kheyi et al.
[66].

Le taux de mortalité dans notre série était de 4,65 %, similaire a celui rapporté dans les
études marocaines portant sur 'insuffisance cardiaque globale, notamment 4,5 % dans I’étude
d’Aitboutargante et al. [220], 3 % dans celle de Kheyi et al. [66] et 3 % dans I’étude de Baddouh et

al. [137].

9. Prévention de 'insuffisance cardiague :

9.1 Prévention primaire :

La prévention primaire de I'insuffisance cardiaque repose sur la prise en charge des fac-
teurs de risque cardiovasculaires modifiables, qui constitue un pilier essentiel de la prévention
des maladies cardiovasculaires et de leurs complications, y compris I'insuffisance cardiaque
droite.

L’arrét du tabac, la promotion d’une activité physique réguliere et 'adoption d’une alimen-
tation équilibrée sont associées a une réduction significative du risque d’événements cardiovas-
culaires majeurs, aussi bien en prévention primaire qu’en prévention secondaire. Les données
issues de la littérature montrent que I’adhésion a ces recommandations comportementales per-
met de diminuer de maniére notable I'incidence de I'infarctus du myocarde, des accidents vascu-
laires cérébraux et de la mortalité toutes causes confondues.

Le contrble optimal de I’hypertension artérielle, la prise en charge des dyslipidémies et du
diabéte représentent également des axes prioritaires de la prévention cardiovasculaire. Ces ob-

jectifs reposent sur I'instauration de mesures hygiéno-diététiques adaptées, complétées si né-
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cessaire par un traitement pharmacologique conforme aux recommandations en vigueur. Les
guidelines internationales soulignent I'intérét d’une approche multifactorielle, combinant le con-
tréle simultané de la pression artérielle, des anomalies lipidiques et de la glycémie, afin d’obtenir
une réduction maximale du risque cardiovasculaire global.

Dans le contexte marocain, la prévention du rhumatisme articulaire aigu demeure fonda-
mentale, en particulier en milieu rural. La mise en ceuvre de programmes de prévention primaire
et secondaire, incluant le dépistage précoce et le traitement antibiotique approprié des infections
a streptocoque du groupe A, s’avere efficace pour réduire I'incidence de cette pathologie et de
ses complications cardiaques, notamment les valvulopathies responsables d’insuffisance car-
diaque droite.

Ainsi, la prévention primaire de I'insuffisance cardiaque repose sur une prise en charge in-
tégrée, précoce et individualisée des facteurs de risque modifiables, associant interventions
comportementales, mesures hygiéno-diététiques et traitements spécifiques adaptés au profil du

patient et au contexte épidémiologique local.

9.2 Prévention secondaire :

Une fois le diagnostic d’insuffisance cardiaque établi, la prévention secondaire vise priori-
tairement a prévenir la progression de la maladie, a réduire la fréquence des décompensations et
a améliorer le pronostic a moyen et long terme. Les recommandations actuelles insistent sur la
nécessité d’identifier et de traiter I’étiologie sous-jacente, lorsque cela est possible.

Cette prise en charge étiologique inclut, selon les situations cliniques, la revascularisation
myocardique en cas de cardiopathie ischémique, la correction chirurgicale ou interventionnelle
des valvulopathies, la normalisation du statut thyroidien en cas de dysthyroidie, ainsi que I’arrét
des facteurs toxiques, notamment I’alcoolisme chronique. Ces mesures sont essentielles pour

limiter 'aggravation de I'insuffisance cardiaque droite.
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Lorsque la cause sous-jacente ne peut étre corrigée ou demeure indéterminée, la préven-
tion secondaire repose sur un traitement médical optimisé. Celui-ci est bien codifié dans
I'insuffisance cardiaque gauche, mais reste moins formalisé dans I'insuffisance cardiaque droite
isolée, en raison de la diversité des mécanismes physiopathologiques et du manque d’essais cli-
niques dédiés.

Dans les formes associées a une atteinte ventriculaire gauche, le traitement comprend
classiqguement les inhibiteurs de I’enzyme de conversion ou les antagonistes des récepteurs de
I’angiotensine I, les bétabloquants, les diurétiques, les antagonistes des récepteurs des minéra-
locorticoides, ainsi que des thérapeutiques plus récentes telles que les inhibiteurs du cotrans-
porteur sodium-glucose de type 2 et ’association sacubitril/valsartan. L’objectif est d’améliorer
les symptomes, la fonction cardiaque et de réduire la morbi-mortalité.

En revanche, dans le cadre de I'insuffisance cardiaque droite isolée, les guidelines recom-
mandent une approche individualisée, centrée sur le traitement de la cause (notamment
I’hypertension pulmonaire ou les pathologies pulmonaires chroniques), le contréle de la conges-
tion, la prévention des facteurs déclenchants de décompensation et I’optimisation du suivi a long
terme. Les stratégies non médicamenteuses, incluant I’éducation thérapeutique, la réadaptation
cardiaque lorsque possible et, dans certains cas, les approches interventionnelles ou palliatives,
peuvent étre envisagées dans les formes sévéres ou réfractaires.

En résumé, la prévention secondaire de I'insuffisance cardiaque droite repose sur une stra-
tégie globale, étiologique et personnalisée, conforme aux recommandations disponibles, tout en

tenant compte des spécificités physiopathologiques de cette entité clinique.

10. Pronostic de I'insuffisance cardiague : [140]

Le pronostic de I'insuffisance cardiaque demeure globalement défavorable, malgré les pro-

gres thérapeutiques réalisés au cours des derniéres décennies. Les données issues de I’étude de
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Framingham ont historiqguement mis en évidence une médiane de survie de 1,66 an chez
I’lhomme et de 3,2 ans chez la femme, correspondant a une survie a cinq ans de 25 % chez
I’lhomme et de 38 % chez la femme [70]. Lorsque I’analyse est limitée aux patients survivant au-
dela de 90 jours apres le diagnostic, le pronostic s’améliore, avec une médiane de survie de 3,2
ans chez ’homme et de 5,4 ans chez la femme, une survie a un an de 79 % chez 'homme et 88
% chez la femme, et une survie a cing ans de 35 % et 53 %, respectivement. Néanmoins, ces ré-
sultats confirment que l'insuffisance cardiaque reste une maladie grave et évolutive, associée a
une mortalité élevée.

La majorité des grandes études pronostiques se sont intéressées a I'insuffisance cardiaque
globale, tandis que les données spécifiques concernant I'insuffisance cardiaque droite isolée de-
meurent plus limitées. Cette hétérogénéité des résultats s’explique par des effectifs souvent ré-
duits, des criteres d’inclusion variables et des méthodes d’évaluation non uniformisées de la
fonction ventriculaire droite. Toutefois, malgré ces limites méthodologiques, la relation entre
dysfonction ventriculaire droite et surmortalité est constante et bien documentée.

Dans l'insuffisance cardiaque a fraction d’éjection réduite, la prévalence de la dysfonction
ventriculaire droite varie largement selon les populations étudiées. Une méta-analyse réalisée par
Iglesias—Garriz | et al. a rapporté une prévalence moyenne de 48 %, atteignant jusqu’a 60 % dans
certaines cohortes de cardiomyopathie dilatée [218]. La présence d’une dysfonction ventriculaire
droite était associée a une progression plus rapide de I'insuffisance cardiaque, a une diminution
significative de la survie, a une capacité d’exercice réduite et a une classe fonctionnelle NYHA
plus élevée. De plus, ces patients présentaient un risque accru d’événements graves, incluant les
hospitalisations répétées et le recours a des thérapeutiques avancées telles que I'implantation
d’un dispositif d’assistance ventriculaire gauche.

La fonction ventriculaire droite est aujourd’hui reconnue comme un prédicteur indépendant

de mortalité et de capacité fonctionnelle, indépendamment de la fraction d’éjection ventriculaire
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gauche. Sa défaillance entraine des complications systémiques sévéres, notamment une insuffi-
sance hépatique congestive et une altération progressive de la fonction rénale, liées a la conges-
tion veineuse systémique, éléments qui aggravent considérablement le pronostic.

De maniere comparable a I'insuffisance cardiaque a fraction d’éjection réduite, la dysfonc-
tion ventriculaire droite dans I'insuffisance cardiaque a fraction d’éjection préservée (IC-FEP) est
également associée a une surmortalité marquée. Dans I’étude de Melenovsky V et al., le taux de
mortalité a deux ans atteignait 45 % chez les patients présentant une dysfonction du ventricule
droit, contre 7 % en son absence [219]. Cette atteinte était également associée a une aggravation
significative de la morbi-mortalité cardiovasculaire, avec un hazard ratio de 2,4 pour la mortalité
globale. Sur le plan fonctionnel, ces patients présentaient une intolérance a I’effort sévere, mar-
quée par une réduction de la consommation maximale d’oxygéne et une classe NYHA plus éle-
vée. Des études invasives combinant échocardiographie et épreuve d’effort ont montré une alté-
ration des mécanismes d’adaptation du ventricule droit a I’exercice, caractérisée par une éléva-
tion paradoxale des pressions de remplissage droites et gauches, traduisant un découplage ven-
triculo-artériel droit et une incapacité a moduler la postcharge pulmonaire lors du stress hémo-
dynamique.

En ce qui concerne l'insuffisance cardiaque globale, les résultats de la grande enquéte eu-
ropéenne Euro Heart Failure Survey ont rapporté une mortalité de 14 % au cours des trois pre-
miers mois suivant une hospitalisation pour insuffisance cardiaque [141], soulignant la sévérité
du pronostic a court terme.

Conformément aux recommandations actuelles, I’évaluation pronostique constitue une
étape essentielle de la prise en charge de I'insuffisance cardiaque, en particulier chez les patients
jeunes ou présentant une évolution défavorable, susceptibles de bénéficier de stratégies avan-
cées telles que la transplantation cardiaque [5].

De nombreux facteurs pronostiques indépendants ont été identifiés :
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Facteurs cliniques :

age avancé, reflet de la charge comorbide

classe fonctionnelle NYHA, le stade IV étant associé a un pronostic trés péjoratif a court

terme

amaigrissement, syncope

pression artérielle systolique basse, tachycardie persistante

persistance de signes d’insuffisance cardiaque droite ou gauche malgré le traitement

évolution clinique marquée par des décompensations répétées et la difficulté de sevrage
des drogues inotropes ;

étiologie de la cardiopathie sous-jacente

capacité fonctionnelle évaluée par I’épreuve d’effort avec mesure de la VO2 maximale et le
test de marche de six minutes.

Facteurs échocardiographiques :

degré de dilatation ventriculaire gauche, notamment un diamétre télédiastolique > 70

mm
fraction d’éjection ventriculaire gauche < 30 %
profil mitral restrictif

remodelage ventriculaire

et, de maniére croissante reconnue, les parametres de fonction ventriculaire droite.

Facteurs biologiques :

hyponatrémie
anémie
élévation de la créatininémie

taux élevés de peptides natriurétiques (BNP)
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Facteurs électrocardiographiques :

e troubles du rythme ventriculaire et supraventriculaire, en particulier la fibrillation auricu-

laire et les tachycardies ventriculaires ;

e troubles séveres de la conduction.

Dans notre série, I’évolution hospitaliere des patients était globalement favorable, avec
95.34 % des patients stabilisés sous traitement médical. Toutefois, au regard des données de la
littérature, la présence d’une insuffisance cardiaque droite demeure un marqueur de gravité ma-
jeur, justifiant une surveillance étroite, une stratification pronostique rigoureuse et une prise en

charge adaptée selon les recommandations actuelles.
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Des progres notables ont été réalisés au cours des dernieres décennies dans la compré-
hension physiopathologique et la prise en charge de I'insuffisance cardiaque droite. Néanmoins,
cette entité demeure encore insuffisamment explorée et sous-représentée dans la littérature
scientifique, en comparaison avec 'insuffisance cardiaque gauche.

De maniere générale, les données épidémiologiques et démographiques relatives a
I'insuffisance cardiaque droite restent limitées, ce qui ne permet pas, a I’heure actuelle, aux so-
ciétés savantes d’élaborer des recommandations diagnostiques et thérapeutiques codifiées,
comparables a celles existant pour I'insuffisance cardiaque gauche. Cette carence constitue un
frein majeur a 'optimisation de la prise en charge globale des patients atteints d’ICD.

Il persiste un manque d’études épidémiologiques prospectives de grande envergure, spéci-
figuement dédiées a I'insuffisance cardiaque droite, notamment dans la population générale, par
opposition aux cohortes sélectionnées telles que les patients atteints d’hypertension pulmonaire
ou de cardiopathies congénitales. Les données concernant I'incidence, la prévalence, les facteurs
de risque et I’évolution naturelle de I'ICD, selon les régions géographiques et les groupes eth-
niques, demeurent parcellaires.

Ainsi, il existe un besoin évident de recherches supplémentaires, afin de mieux caractériser
I’épidémiologie, les déterminants pronostiques et les trajectoires évolutives de I'insuffisance car-

diaque droite.
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A I’échelle mondiale :

Les perspectives futures devraient s’orienter vers :

des études multicentriques incluant des populations diversifiées, avec des criteres dia-

gnostiques standardisés, permettant des comparaisons fiables entre études .

la création de registres dédiés a I'insuffisance cardiaque droite, ou son intégration systé-
matique dans les registres d’insuffisance cardiaque globale, afin d’améliorer la connais-

sance de son poids réel .

une exploration approfondie des mécanismes physiopathologiques propres au ventricule
droit, susceptible de stimuler le développement de stratégies diagnostiques et thérapeu-

tiques ciblées .

le renforcement des collaborations internationales, en particulier dans les pays a revenu

faible ou intermédiaire, ou les données sont encore rares .

une meilleure compréhension de la pathobiologie de la maladie microvasculaire pulmo-

naire, ouvrant la voie a de nouvelles approches thérapeutiques innovantes .

la poursuite des avancées en imagerie du ventricule droit, notamment pour mieux relier
les paramétres de fonction systolique et diastolique aux conditions de charge hémody-

namique .

le développement de dispositifs d’assistance circulatoire mécanique adaptés aux atteintes
biventriculaires, en particulier des systéemes durables, applicables a un plus large éventail

de patients.
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< A ’échelle nationale :

Au niveau national, I’accessibilité aux soins reste fortement influencée par les disparités
de ressources, I'organisation hétérogene des structures de soins et I’absence d’un programme
national dédié a I’insuffisance cardiaque, ce qui accentue les inégalités de prise en charge a
travers le royaume.

Par ailleurs, I'application directe des recommandations européennes ou américaines se
heurte a des limites de représentativité, compte tenu des différences épidémiologiques, so-
cio-économiques et organisationnelles du systéme de santé.

Dans notre étude, la prise en charge de I'insuffisance cardiaque au Centre Hospitalier Régional
Hassan Il d’Agadir est confrontée a plusieurs difficultés, notamment :
e la méconnaissance par la population générale des symptomes précoces nécessitant une

consultation médicale rapide .

e I’absence d’une filiere préhospitaliére dédiée a I'insuffisance cardiaque dans la région

Souss-Massa .

e la non-disponibilité d’'une unité spécialisée d’insuffisance cardiaque au sein de

I’établissement .

e |’absence de stratégies nationales structurées pour la prise en charge de I'insuffisance

cardiaque avancée, incluant la transplantation cardiaque et les thérapies de suppléance.

Malgré les efforts déployés pour assurer une prise en charge conforme aux recommanda-
tions des sociétés savantes, des améliorations substantielles demeurent nécessaires. Plusieurs

axes de progrés peuvent étre envisagés, notamment :
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e la mise en place de programmes d’éducation thérapeutique dédiés a I'insuffisance car-

diaque, a destination de la population générale

e le développement de programmes de formation continue du personnel médical et para-

médical, avec des parcours de soins clairement définis

e la création d’une unité d’insuffisance cardiaque structurée, intégrant I’insuffisance car-
diaque droite comme entité clinique a part entiere, avec des algorithmes et procédures

préétablis ;

e l'instauration d’un programme d’approvisionnement sécurisé en médicaments essentiels,

conforme aux recommandations internationales ;

e le déploiement de programmes de prévention ciblés, visant a réduire les facteurs aggra-

vant le pronostic de I’insuffisance cardiaque droite.
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Longtemps considéré comme un simple acteur passif de la circulation pulmonaire, le ven-
tricule droit s’est progressivement imposé comme un déterminant majeur du pronostic car-
diovasculaire. Au cours des deux derniéres décennies, les avancées en physiopathologie, en
imagerie et en thérapeutique ont profondément modifié la compréhension des maladies car-
diaques droites, placant désormais I'insuffisance cardiaque droite au cceur des préoccupations
en cardiologie moderne.

La singularité structurelle et fonctionnelle du ventricule droit, caractérisée par sa dépen-
dance étroite aux conditions de charge et a I'interaction ventriculo-artérielle pulmonaire, ex-
plique la complexité de sa défaillance. Les progres réalisés ont permis le développement de
stratégies thérapeutiques ciblant la précharge, la postcharge et la contractilité myocardique,
ainsi qu’une amélioration notable de la prise en charge des causes sous-jacentes, notamment
I’hypertension pulmonaire et les cardiopathies valvulaires ou congénitales.

Par ailleurs, I'essor rapide des dispositifs d’assistance circulatoire mécanique a court
terme a profondément transformé le traitement des formes aigués et réfractaires
d’insuffisance ventriculaire droite. Ces technologies ont ouvert la voie a une prise en charge
percutanée efficace lorsque les traitements médicaux conventionnels atteignent leurs limites,
permettant une stabilisation hémodynamique et, dans certains cas, une récupération fonc-
tionnelle du ventricule droit. En revanche, les dispositifs d’assistance a long terme ainsi que la
transplantation cardiaque doivent rester réservés aux patients sélectionnés, chez lesquels au-
cune récupération ventriculaire n’est observée ou nécessitant un soutien prolongé.

Malgré ces avancées, I'insuffisance cardiaque droite demeure une entité encore insuffi-
samment explorée. Le manque de données épidémiologiques robustes, I'hétérogénéité des
criteres diagnostiques et I’'absence d’essais cliniques randomisés dédiés limitent I’élaboration
de recommandations spécifiques, comparables a celles de I'insuffisance cardiaque gauche. De

ce fait, des efforts de recherche rigoureux, tant au niveau international que national, restent
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indispensables afin de mieux définir le profil épidémiologique, les déterminants pronostiques
et les stratégies diagnostiques et thérapeutiques optimales de I'insuffisance cardiaque droite.

Dans ce contexte, notre étude s’est attachée a mettre en lumiere le profil épidémiolo-
gique, les facteurs de risque, les caractéristiques cliniques et paracliniques, ainsi que les mo-
dalités thérapeutiques de I'insuffisance cardiaque droite au sein de notre service. Elle souligne
I'importance d’une prise en charge globale reposant sur la prévention primaire, par le contréle
des facteurs de risque cardiovasculaires, et sur I'optimisation du traitement médicamenteux,
adaptée aux spécificités physiopathologiques du ventricule droit.

L’insuffisance cardiaque, et en particulier sa composante droite, constitue aujourd’hui un
probléeme majeur de santé publique, par sa fréquence croissante et ses lourdes conséquences
en termes de morbidité, de mortalité et de qualité de vie. Face a cette réalité, la mise en place
d’approches intégrées et multidisciplinaires, impliquant médecins généralistes, cardiologues,
infirmiers spécialisés, diététiciens et autres professionnels de santé, apparait indispensable.

Enfin, I’élaboration d’un programme national structuré et coordonné de lutte contre
I'insuffisance cardiaque, tenant compte des spécificités épidémiologiques et organisation-
nelles locales, représente un enjeu majeur pour améliorer le pronostic et la qualité de vie des
patients atteints d’insuffisance cardiaque droite, et constitue une priorité de santé publique

pour les années a venir.
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Résumé :

L’insuffisance cardiaque droite (ICD) est une entité clinique longtemps sous-estimée,
alors qu’elle constitue un déterminant majeur du pronostic cardiovasculaire. Malgré les avan-
cées récentes dans la compréhension physiopathologique du ventricule droit, les données
épidémiologiques et les recommandations thérapeutiques spécifiques a I'lCD demeurent limi-
tées, en particulier dans les pays a revenu intermédiaire, dont le Maroc.

Ce travail rapporte une étude rétrospective descriptive menée au service de cardiologie de
I’hopital Hassan Il d’Agadir, sur une période de deux ans (juin 2021 - mai 2023), incluant 43
patients hospitalisés pour insuffisance cardiaque droite. L’objectif principal était d’analyser les
caractéristiques épidémiologiques, cliniques, paracliniques et thérapeutiques de I'ICD dans
notre contexte régional.

La population étudiée était caractérisée par un dge moyen de 62,23 = 17,51 ans, avec
une prédominance masculine (65,12 %). Les principaux facteurs de risque cardiovasculaires
identifiés étaient le diabete (37 %), le tabagisme (30 %) et I’hypertension artérielle (19 %). Sur
le plan clinique, la dyspnée représentait le symptdéme dominant (86,04 %), avec une majorité
de patients en classe NYHA IV (67,56 %). L’électrocardiogramme de repos était anormal chez
tous les patients, tandis que I’échocardiographie transthoracique a montré une fraction
d’éjection ventriculaire gauche altérée (FEVG < 40 %) chez 53,48 % des cas.

La prise en charge thérapeutique reposait essentiellement sur le traitement médical, con-
forme aux recommandations des sociétés savantes, dominé par 'utilisation des diurétiques de
I'anse (100 %), des bétabloquants (72,09 %), des inhibiteurs de I’enzyme de conversion (62,79
%) et des antagonistes des récepteurs des minéralocorticoides (69,76 %). L’évolution hospita-
liere était globalement favorable, avec une stabilisation clinique sous traitement médical dans

95,34 % des cas.
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Au-dela de ses résultats cliniques, ce travail présente un intérét majeur pour la région
Souss—-Massa et pour le Maroc. Il constitue I'une des rares études hospitalieres consacrées
spécifiguement a I'insuffisance cardiaque droite dans notre contexte, apportant des données
épidémiologiques locales jusque-la inexistantes. || met en évidence les particularités régio-
nales de I'ICD, les limites organisationnelles de la prise en charge et les besoins spécifiques
en termes de structuration des soins.

Cette étude fournit ainsi une base de référence régionale susceptible de contribuer a la
mise en place de registres nationaux, a I’élaboration de protocoles adaptés au contexte maro-
cain et a I'optimisation de la prise en charge de I'insuffisance cardiaque droite. Elle souligne
enfin la nécessité d’intégrer I'ICD comme une entité clinique a part entiere dans les futures
stratégies nationales de lutte contre I'insuffisance cardiaque, afin d’améliorer le pronostic et

la qualité de vie des patients.
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Abstract

Right heart failure (RHF) is a clinical entity that has long been underestimated, despite
being a major determinant of cardiovascular prognosis. Although recent advances in the un-
derstanding of right ventricular pathophysiology have improved its recognition, epidemiologi-
cal data and specific therapeutic recommendations for RHF remain limited, particularly in
middle-income countries such as Morocco.

This work reports a retrospective descriptive study conducted in the cardiology de-
partment of Hassan Il Hospital in Agadir, over a two-year period (June 2021 - May 2023), in-
cluding 43 patients hospitalized for right heart failure. The main objective was to analyze the
epidemiological, clinical, paraclinical, and therapeutic characteristics of RHF in a regional hos-
pital setting.

The study population had a mean age of 62.23 + 17.51 years, with a male predominance
(65.12%). The most frequent cardiovascular risk factors were diabetes mellitus (37%), smoking
(30%), and arterial hypertension (19%). Clinically, dyspnea was the predominant symptom
(86.04%), with the majority of patients classified as NYHA class IV (67.56%). Resting electro-
cardiography was abnormal in all patients, while transthoracic echocardiography revealed a
reduced left ventricular ejection fraction (LVEF < 40%) in 53.48% of cases.

Management was mainly based on medical therapy, in accordance with international gui-
delines, including loop diuretics (100%), beta-blockers (72.09%), angiotensin-converting en-
zyme inhibitors (62.79%), and mineralocorticoid receptor antagonists (69.76%). The in-
hospital outcome was generally favorable, with clinical stabilization under medical treatment
in 95.34% of patients.

Beyond its clinical findings, this study has a significant value for the Souss-Massa region

and for Morocco. It represents one of the few hospital-based studies specifically focused on
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right heart failure, providing local epidemiological data that were previously lacking. It
highlights regional particularities, organizational limitations in patient care, and unmet needs
in the management of RHF.

This work constitutes a regional reference base that may contribute to the development of
national registries, the implementation of context-adapted management protocols, and the
recognition of right heart failure as a distinct clinical entity within future national strategies
for heart failure management, ultimately aiming to improve patient prognosis and quality of

life.
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HU AGADIR

FICHE D’EXPLOITATION DE L’ INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE

Identification du patient et données générales

Nom et prénom :

Sexe : M F

Age :

Lieu de résidence : [Urbain CRural
Région :

Service d’hospitalisation :

Facteurs de risque cardio-vasculaire

HTA: Coui  Cnon CNP  Depuis:
Diabéte : Coui non L[INP  Depuis:
Dyslipidémie : Coui non L[INP  Depuis:
Tabagisme : Coui non L[INP  Depuis
Obésité : Coui non CINP
Ménopause : Coui non LINP
Hérédité coronaire : Lloui non [INP
Autres :
Antécédents et Comorbidités

Cardiopathie ischémique : oui Lnon CINP
Valvulopathie : oui [non CINP

IM:  Coui LChnon LCINP

RM: [oui [non [INP
lAg: Uoui  Unon [INP

Rac: Cloui Lhnon LCINP

IT: Coui  LClhon LINP

Sténose tricuspide : oui [non CINP

Poly valvulopathie : oui [non CINP
Myocardiopathie : oui Lnon L[INP
Cardiopathie congénitale : loui  Cnon LINP
Atteinte péricardique : oui [non CINP
CPC: oui Cnon LCINP

Autre cardiopathie :
Hospitalisation pour IC dans I'année :  [loui  Llnon [INP
Si oui, précisez le nombre :

Insuffisance rénale chronique : Coui  [lnon LINP
Anémie : oui Lnon LCINP
Dysthyroidie : oui [non CINP

Autres antécédents :
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e

SERVICE DE CARDIOLOGIE feele e

L@ BDXIH LONL OIOO CoOD

Données cliniques a I'admission

PAS/PAD : / FC: btm spo2 : % FR: cpm
Dyspnée : Coui Cnon [CINP
Classe de la NYHA : (11 on iyl [my\"

Douleur thoracique: [Joui [lnon [INP

Si oui : [Typique [Natypique [INP

Classification canadienne
Signes associés : Joml OOTv)  [CORHIJ
Autres :
Type d’insuffisance cardiaque Droite : [ Aigue [ Décompensation d’ IC droite Chronique

Para clinique a 'admission

ECG:
[TNormal [IMicro voltage
[HAG CIHAD
[HVG CHVD
CIACFA

Autre trouble de rythme :
[1Trouble de conduction :
[IBBG [IBBD
[IBAV Type :
[ISéquelles de nécrose
[JAutres : Aspect 51Q3 :

Radio thorax

Normale : Coui  [lnon CINP
Cardiomégalie : [loui [Inon [INP ICT :
Surcharge pulmonaire : Coui  [Clnon CINP
Autres
Biologie
NTPROBNP : BNP : Troponine :
CRP:
Na : Kaliémie : Calcémie : Phosphorémie :
Urée : créatinine : DFG :
ASAT: ALAT: PAL: GGT: BT: BC: BNC:
HB: VGM CCMH
GB: PNN : Lymphocytes :
PLQ :
Ferritinémie :
TP: TCA: INR:
HBAI1C : GAl :
CT: HDL c: LDL c: TG:
TSHus:
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SERVICE DE CARDIOLOGIE

Autres : T3:T4:
ETT:
VG:
Anomalies de |la cinétique : [ Globale [1Segmentaire
FEVG : %
DTD VG: mm DTSVG: mm diamétre aorte :
Epaisseur : SIV : mm PL: mm
OG : Diamétre : mm surface : cm2
OD : Diamétre : mm surface : cm2
Epanchement péricardique : [loui [Inon CINP
Fonction diastolique : E/A : E/E’ :
VD : Diamétre : Fonction VD : TAPSE : S§’Tric : Hypertrophié :
HTP : Lllégére [modérée [l sévére VmaxIT: PAPS : mmhg
Valvulopathie :
VCI : diamétre : collapsus respiratoire : ouil’] nonlICINP

IRM cardiaque :

Normale [J FEVG : %
Séquelles de nécrose [
Fibrose [
Viabilité : Coui [Inon [np

Coronarographie :
Normale [J Mono tronculaire [ Bi tronculaire [ Tri tronculaire [ TCO

KT droit: Type HTAP:

Autres explorations :

Etiologies

Cardiopathie ischémique : [Coui [non CINP
Cardiopathie hypertensive : [oui  [non NP
Valvulopathie : [oui [lnon LINP
Myocardite : [Coui [non CINP
CMD: Coui  [non CINP
Cardiopathie rythmique : [oui [lnon LINP
Cardiopathie toxique : Coui [non CINP
Cardiomyopathie hypertrophique : Cloui  [lnon CINP
Cardiomyopathie restrictive : [Coui [non CINP
Dysplasie arythmogéne duVD: [oui [lnon CINP
Non compaction du VG : [oui [non NP
Cardiopathie congénitale : [Coui [non CINP
CPC: Coui  [non CINP

Maladie Péricardique :

Embolie pulmonaire :

Tamponnade :

SDRA :

Sepsis :

Ventilation a pression expiratoire positive :
Post - Cardiotomie :

LVAD, RVAD :
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@ CHU AGADIR

SERVICE DE CARDIOLOGIE

Post - transplantation cardiaque :
Post - OP chirurgie cardiaque :
Post - OP chirurgie non cardiaque :

Autres :

CHU

Ll sup s malall

fLLs® OXK LONL OFOD CoDDe

SLaszal 5l

Facteur déclenchant

[lEcart de régime sans sel

[1 Poussée hypertensive

[ Infection

[1 Hyperthyroidie

[1Trouble de rythme (FA, TV)

[ Traitement bradycardisant
[JAggravation de BPCO ou asthme
[JEmbolie pulmonaire

[1 Arrét ou mauvaise observance thérapeutique
[1 Poussée ischémique

1 Anémie

[ Insuffisance rénale aigue

L1 Trouble conductif

[ Dysfonction valvulaire

[ Prise d’AINS/CTC

[Autres

Profil métabolique

Obésité abdominale :[INpIOui

[JNon

Sioui, tourde taille: _ ___ cm.
Bilan lipidique :
Cholestérol total : [INp [INon fait
Valewr:_
Triglycéride : [Np [CINon fait
Valewr:_
LDLc [INp[INon fait
Valewr:__
HDLc : [INp [INon fait
Valeur: __
Acide urique : [INp [Non fait
Valewr:__
DIABETE :
Type de diabéte : [MType 1 [ Type 2
Ancienneté:___
Traitement :
Insuline, type :llHumaine [JAnalogue
Schéma d’insuline: __ Dose journaliere: _ Ul
Traitement oral :Limetformine [1Sulfamides [IDDP4
[aglucosidases [ISGLT2 [1AGLP1
Etat d’équilibre : HBAlc: %
[1Suivi [INon Suivi
Statut dégénératif : [Joui [Inon [INP
Néphropathie [loui [Inon [INP
Rétinopathie [loui [lnon [INP
Neuropathie [loui [Ilnon [INP
Education thérapeutique : [IRegue [INon regue

Traitement a 'admission
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cuu AGADIR CHU

SERVICE DE CARDIOLOGIE e L e e

LL+® +OXlel LONL OIOO Co®De

Traitement anti-coagulant :

Enoxaparine: [loui [lnon Posologie :
AVK : [Coui [Cnon Posologie :
AOD: [Coui [Cnon Posologie :
B-bloquants :
Bisoprolol : [Coui [lnon Posologie :
Aténolol : [Coui [lnon Posologie :
Nébivolol : Coui  Cnon Posologie :
Autre : Posologie :
IEC:
Ramipril : Coui  [Cnon Posologie :
Perindopril:  [loui [lnon Posologie :
Enalapril : Coui [Clnon Posologie :
Captopril : Coui  [Cnon Posologie :
Autre : Posologie :
ARAIl:
Valsartan : [loui [Inon Posologie :
Candésartan: [loui [Inon Posologie :
Losartan : Coui [Clnon Posologie :
Irbésartan : [loui [Inon Posologie :
Telmisartan: [loui [Inon Posologie :
Autre : Posologie :
Anti-aldostérone : [Coui [Cnon Posologie :
Aldactone : [Coui [Cnon Posologie :
Eplérénone: [loui [lnon Posologie :
Furosémide : Coui [non Posologie :
LCZ-696(Sacubitril/Valsartan) : Coui  Cnon Posologie :
Inhibiteurs SGLT2 : Coui [non Posologie :
Inhibiteurs calciques : [loui [lnon Posologie :
Amlodipine: [Uoui [non Posologie :
Diltiazem : [Coui [lnon Posologie :
Vérapamil : Coui [non Posologie :
Autre : Posologie :
Ivabradine : Coui  [Cnon Posologie :
Digoxine : Coui  [Cnon Posologie :
Amiodarone : Coui  [Cnon Posologie :
Dobutamine : Coui  [Cnon Posologie :
Autres :
IPP Coui  [Cnon Posologie :
Fer Coui  [Cnon Posologie :
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cuu AGADIR ‘ Yienu

SERVICE DE CARDIOLOGIE ol Sladiay) > S

)
S Pst S 3al
LCO +OXlX LOAL O00 L.00.

A- Traitement médical :
Traitement médical: [loui [lnon

Optimal : Coui  Clnon

Aspirine : Coui  [non Posologie :

Clopidogrel :  Tloui [Inon Posologie :

Ticagrelol : Coui  [lnon Posologie :

Prasugrel : Coui  Clnon Posologie :

Statine : Coui  [non Posologie :
Rosuvastatine : Cloui  [Inon Posologie :
Atorvastatine : Cloui  [lnon Posologie :
Simvastatine: Cloui [Ilnon Posologie :
Pravastatine: [loui [Inon Posologie :
Fluvastatine: [loui [Inon Posologie :
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@ CHU AGADIR

SERVICE DE CARDIOLOGIE =g

B- Traitement interventionnelle/chirurgical :

DAI : Coui  [lnon
Resynchronisation cardiaque : Coui  [non
Angioplastie : [loui [lnon

Artére :
Pontage aorto-coronarien : [Joui  [lnon
Remplacement valvulaire : Coui  [non

Type:
Autres :

Evolution hospitaliére

Insuffisance cardiaque jugulée : [oui [lnon

Complications : [Coui  [Cnon
Type:

Déces : Coui  [lnon

Durée d’hospitalisation :

Traitement a la sortie

A- Traitement médical :
Traitement médical : [loui [Inon

Optimal : [oui  [lnon
Aspirine : [oui  [lnon Posologie :
Clopidogrel : [loui [Inon Posologie :
Ticagrelor : Coui  [Cnon Posologie :
Prasugrel : [oui [non Posologie :
Statine : [oui  [lnon Posologie :
Rosuvastatine : [loui  [non Posologie :
Atorvastatine : [loui [Inon Posologie :
Simvastatine: Coui [non Posologie :
Pravastatine: [loui [Inon Posologie :
Fluvastatine: [loui [lnon Posologie :
Traitement anti-coagulant :
Enoxaparine: [loui [lnon Posologie :
AVK : Coui [non Posologie :
AOD : [oui [Cnon Posologie :
B-bloquants :
Bisoprolol : [oui [lnon Posologie :
Aténolol : Coui  [Cnon Posologie :
Nébivolol : [oui [Cnon Posologie :
Autre : Posologie :
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!* CHU AGADIR W CHU MASSA
SERVICE DE CARDIOLOGIE e

LLBO BNl LOAL OO .00,

IEC :
Ramipril : Coui  [non Posologie :
Perindopril:  Cloui [lnon Posologie :
Enalapril : Coui  [lnon Posologie :
Captopril : Coui  [lnon Posologie :
Autre : Posologie :
ARA Il :
Valsartan : [loui [Inon Posologie :
Candésartan: [loui [lnon Posologie :
Losartan : Coui  [lnon Posologie :
Irbésartan : Coui  [lnon Posologie :
Telmisartan: Coui [non Posologie :
Autre : Posologie :
Anti-aldostérone : Coui  [lnon Posologie :
Aldactone : Coui  [lnon Posologie :
Eplérénone: [loui [Inon Posologie :
Furosémide : Coui  [lnon Posologie :
LCZ-696(Sacubitril/Valsartan) :[loui [Inon Posologie :
Inhibiteurs SGLT2 : Coui  [lnon Posologie :
Inhibiteurs calciques : Cloui [lnon Posologie :
Amlodipine :  oui [lnon Posologie :
Diltiazem : Coui  [non Posologie :
Vérapamil : Coui  [lnon Posologie :
Autre : Posologie :
Ivabradine : Coui  [lnon Posologie :
Digoxine : Coui  [lnon Posologie :
Amiodarone : Coui  [non Posologie :
Dobutamine : Coui  [lnon Posologie :
Inhibiteurs Phosphodiestérase -5 : Sildénafil : Tadalafil :
Autres:
IPP Coui  [lnon Posologie :
Fer Coui  [lnon Posologie :

B- Traitement interventionnelle/chirurgical :

DAl : Coui  [non
Resynchronisation cardiaque : [loui [Inon
Angioplastie : Coui  [lnon

Artére :
Pontage aorto-coronarien: [loui [Inon
Remplacement valvulaire : (oui Cnon
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CHU AGADIR \CHU

dsils g talendl  SLAEZ Y 5
SERVICE DE CARDIOLOGIE L0 .(:;y.l\ K LOAL OZ00 L.00.
Type:
Assistance Mécanique : ECMO : RVAD : BiVAD :

Transplantation Cardiaque :
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