Examen clinigue en cardiologie



AUSCULTATION

* Condition d’examen
— Silence,torse nu
— Prise simultanée du pouls radial
— En décubitus dorsal,DLG,assis penché en avant
— Respiration bloqué,respiration douce



AUSCULTATION

e Les foyers d’auscultation
— Foyer mitral
— Foyer aortique 2éme EICD
— Foyer pulmonaire:2éme EICG
— Foyer tricuspide a la xiphoide
— Foyer d’Erb:3eme EICG
— Foyer endapexien
— L'aiselle,les VX du cou,le dos
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Schéma des principales zones d'auscultation. FAo : foyer aortique ; FT : foyer tricus-
pidien ; FM : foyer mitral ; FP : fréquence pulmonaire.



SOUFFLES CARDIAQUES

e Siege: maximum d’intensité
* Irradiation:dans le sens du courant sanguin

— Foyer aortique:

* VX du cou en de sténose

* Bord gauche du sternum en cas de régurgitation
— Foyer mitral: vers l'aisselle si IM

— Foyer pulmonaire:
* Clavicule pour les sténose
* Bord droit du sternum pour les régurgitations

— Foyer tricuspide: hypochondre droit



SOUFFLE CARDIAQUE

* Chronologie et durée
— Systolique ou diastolique
— Proto:début
— Méso:milieu
— Télé:fin
— Holo:du début a la fin

— Proto-meéso,méso-télé



SOUFFLE CARDIAQUE

* Intensité:coté sur une échelle de 1 sur 6
— 1:faible intensité,audible en faisant arreter de respirer
— 2:faible intensité mais perceptible d’emblée
— 3:intensité moyenne
— 4:forte intensité,audible a distance du foyer
— 5:souffle accompagné d’un frémissement
— 6:trés intense ,audible a distance ,sans stéthoscope

 Peut varier ou rester constant:
— Rectangulaire,losangique,triangulaire
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SOUFFLE CARDIAQUE

* Timbre:
— Doux, en jet de vapeur:IM,IT
— Doux, humé, aspiratif: IAQ,IP
— Rude ,rapeux: RAO,RP
— Continue,tunnellaire:canal artériel
— Roulement:timbre de basse frequence:RM,RT



SOUFFLE CARDIAQUE

e (Classifications:

— Souffle systolique ou diastolique
— Souffle d’éjection ou de régurgitation

— Souffle organique,fonctionnel,innocent:
* Organique:secondaire a une anomalie organique

* Fonctionnel:
— D’éjection:par hyperdébit a travers un orifice normal

— De régurgitation:a travers un anneau dilaté:IM dans I'ICC,il varient
dans le temps,jamais de fremissement

* Innocent: sur cceur sain:souffle pulmonaire de lI'enfant
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SOUFFLE CARDIAQUE

e Variation de l'intensité des souffles:

— Avec les modifications respiratoires

* |nspiration forcée:manceuvre de Riverro-
Carvalho,intensifie I'lT

* Manoeuvre de Vasalva atténue les souffles du coeur
gauche

— Avec la durée du cycle:renforcement des souffles
d’éjection apres une ESV



Epidémiologie Insuffisance
cardiaque



INSUFFISANCE CARDIAQUE

Une pathologie frequente

500 000 a 1 million de patients en France (1)
Prévalence : 1 - 2 % de la population

Prévalence de I'Insuffisance Cardiaque dans I'étude de Framingham @
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1. Selke B et al. Economic repercussion of cardiac insufficiency in France. Arch Mal Cceur Vaiss. 2003 ; 96 : 191-6.
2. Delahaye F, De Gevigney G. Epidémiologie de I'Insuffisance Cardiaque. Ann Cardiol Angéiol. 2001 ; 50 : 6-11.
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INSUFFISANCE CARDIAQUE

une pathologie en progression

Incidence en France : 120 000 nouveaux cas/an (1)

INCIDENCE| HOMME FEMME
55-64 ans 4/1 000 3/1 000
85-94 ans 50/1 000 85/1 000

Progression annuelle constante :
+ 40 % entre 1984 et 1991

=> vieillissement de la population

= meilleure prise en charge de
I'IDM,HTA, valvulopathie

1. Delahaye F, De Gevigney G. Epidémiologie de I'Insuffisance Cardiaque. Ann Cardiol Angéiol. 2001 ; 50 : 6-11.




INSUFFISANCE CARDIAQUE

Une maladie grave

= Plus de 32 000 décés/an (1)
> Mortalité (@)

® Apres le diagnostic d’IC :20% a 2 ans
50 % a 5 ans

® En cas d’IC sévere: > 50 % a1 an

1. Delahaye F, De Gevigney G. Epidémiologie de I'insuffisance cardiaque. Ann Cardiol Angéiol. 2001 ; 50 : 6-11
2. Recommandations pour le diagnostic et le traitement de I'Insuffisance Cardiaque chronique. Rapport de 'ESC. Arch Cceur Vaiss. 2002 ;
N° spécial Il (février) : 5-53



Pronostic de Plnsuffisance
Cardiaque (1)

Médiane
de survie (V)

1,66 ans

3,17 ans

10 _‘h\
0,8 — N
0,6 —
2
e \
=3
" 04

m— Pas d'IC (n=1728)
== (Classe | NYHA (n = 36)
0,2 — Classe Il NYHA (n = 79)
Classe [ll NYHA (n = 62)
Classe IV NYHA (n = 59)

0 | I | | | |
1 2 3 4 5 6

Période aprés inclusion (années)

NYHA = New York Heart Association
1. Smith WM. Epidemiology of congestive heart failure. Am J Cardiol 1985 ; 55 : 3A-8A.
2. Selke B et al. Economic repercussion of cardiac insufficiency in France. Arch Mal Cceur Vaiss. 2003 ; 96 : 191-6.




- PATIENTS HOSPITALISES
o 10 = Probabitth do survie

08 03
08 j | Concordusein 5. i s
044 mmmm i oo ,mdshmda

| Cancat de lintestn Cancer de la prostate

Cancet de linfestin -
nsuffisance cardiaque

Cancer d¢ l'ovaire
heulfisance cardiague 02 -

06 12 24 30 3 42 48 54 60 06 1224 90 36 42 49 54
ok ks

v

=n.4-uma|"mm¢mm,dolwdusdumym ﬂdopi:rm‘ do dnuluh' w ok 32}
6. 4 = Fokality of cardioc insufficiency, myocardial inforction and several fypes cmmapimm. e , [m



INSUFFISANCE CARDIAQUE

Hospitalisations

2> 150 000 hospitalisations / an
(durée moyenne : 11 jours) W

2 Le diagnostic d’IC est posé chez 24 %
des patients hospitalisés pour toutes causes (2

En moyenne 2 hospitalisations/an/patient IC (1)

20-30 % des patients IC réadmis dans les 6 mois
suivant une 1¢r¢ hospitalisation (1)

1. Delahaye F, de Gevigney G. Epidémiologie de I'Insuffisance Cardiaque. Ann Cardiol Angéiol. 2001 ; 50 : 6-11.
2. Cleland JGF et al. The Euroheart failure survey programme - a survey on the quality of care among patients with heart failure in Europe. European Heart
Journal. 2003 ; 24 : 442-463.



INSUFFISANCE CARDIAQUE

Une maladie tres couteuse

En France

2> Pres de 20 000 € / an et par patient dans
les formes les plus séveres @

= Environ 1 milliard d'€ par an @
Plus de 1 % du total des dépenses de santé @

2 Hospitalisations = 85-93 % du co(t total (D

1. Selke B et al. Economic repercussion of cardiac insufficiency in France. Arch Mal Ceoeur Vaiss. 2003 ; 96 : 191-6.
2. PoussetF, Isnard R, Komadja M. Insuffisance Cardiaque : aspects épidémiologiques, cliniques et pronostiques. Encycl Med Chir. Editions scientifiques
et médicales Elsevier, Paris. Cardiologie, 11-036-G-20, 2003 : 17p.



Insuffisance ventriculaire gauche



Définition de I’IC chronique (1)

1. Symptomes de PIC

2. Preuves objectives d’une dysfonction
cardiaque

3. Réponse au traitement destiné a I’IC

Les criteres 1 et 2 doivent étre remplis

1. Recommandations pour le diagnostic et le traitement de I'insuffisance cardiaque chronique. Rapport de 'ESC. Arch Mal Cceur Vais. 2002 ; 95 (spécial II)
février : 5-53.



Symptomes

® Le principal signe fonctionnel : o
LA DIMINUTION DE LA CAPACITE A LEFFORT

¢© La DYSPNEE

= D’effort
La forme la plus précoce, polypnée superficielle qui apparait
au depart pour des efforts importants, importance gradée
selon la classification de la NYHA

=» De décubitus
orthopnée ou permanente(Stade plus evolué de la maladie)

=» Paroxystique
OAP/asthme cardiaque/cheynes-stockes

L’asthenie



Classification de Ia
New York Heart Association (1)

Pour Plnsuffisance Cardiaque

=» Classe | : Pas de limitation : I'activité physique ordinaire n’entraine pas
de fatigue anormale, de dyspnée ou de palpitation

=» Classe Il : Limitation modeste de I'activité physique : a I'aise au repos,
mais l'activité ordinaire entraine une fatigue, des palpitations ou une
dyspnée

=» Classe lll : Réduction marquée de I'activité physique : a 'aise au repos,
mais une activité moindre qu’a 'accoutumée provoque des symptoémes

=» Classe IV : Impossibilité de poursuivre une activité physique sans géne :

les symptdémes de I'lC sont présents, méme au repos, et la géne est
accrue par toute activité physique

1. New York Heart Association. Nomenclature and Criteria for Diagnosis of Diseases of the Heart and Great Vessels, 9th ed. 1994 : 253-256.



Examen clinique

e Auscultation cardiaque
— Tachycardie

— Bruit de galop gauche:
* B3:protodiastolique
* B4:présystolique

— Souffle d’'IM

* Auscultation pulmonaire:

— Rales crépitants ou sous-crépitants( rales
humides),rales sibilants



Diagnostic clinique :
Critéeres de Framingham (1)

2 symptomes majeurs OU 1 majeur + 2 mineurs = diagnostic

= Majeur = Mineur

® Dyspnée paroxystique nocturne ® (Edéme bilatéral des chevilles
® Turgescence jugulaire ® Toux nocturnes

® Rales crépitants ® Dyspnée a I'effort ordinaire

® Cardiomeégalie radiologique ® Hépatomegalie

® (Edeme aigu pulmonaire ® Epanchement pleural

® B, de galop

® Tachycardie (> 120 battements/min.)
® Reflux hépatojugulaire

® (Edeme pulmonaire, aspect de congestion

- o . =» Majeur ou mineur
viscérale ou cardiomégalie a I'autopsie

® Perte pondérale > 4,5 kg en 5 jours
en réponse au traitement

1. McKee PA, et al. The natural history of congestive heart failure : the Framingham study. N Engl J Med. 1971 ; 285 : 1441-1446.



IC Systolique
Vs
IC Diastolique




Difféerences entre
IC Systolique et IC Diastolique

= INSUFFISANCE CARDIAQUE SYSTOLIQUE
Anomalie de la phase d’éjection ventriculaire.
L’altération de la fonction contractile entraine une dilatation
du VG pour maintenir un VES suffisant.
La fraction d’éjection du VG est diminuée

= INSUFFISANCE CARDIAQUE DIASTOLIQUE
Anomalie de la phase de remplissage du VG.
Le VG n’est pas dilaté mais la pression intraventriculaire
augmente pour que le ventricule se remplisse correctement.
La fraction d’éjection est normale

= FORMES MIXTES



Différences entre
IC Systolique et IC Diastolique

|C Systolique |C Diastolique

Anomalie ventriculaire | Contractilité VG altérée Remplissage VG altéré
gauche et FE FE<40 % FE>40 %
, , Age < 65 ans Age 265 ans
® Présentation typique Dyspnée progressive CEdeme pulmonaire aigu

@ Signes cliniques

Dyspnée, asthénie, cedeme des membres inférieurs

® ECG

Le plus souvent anormal

©® Radio thoracique

Cardiomégalie
Congestion pulmonaire

Pas de cardiomégalie
Congestion pulmonaire

® Echocardiographie

Dysfonction systolique

Dysfonction diastolique

D’apres Pina HL. The development and progression of heart failure. Cardiovascular review. 2003 ; 20(11) : 5-6 et Juillere Y. Diagnostic de l'insuffisance
cardiaque. Collége national des Cardiologues Francais. Congrés 2002




Insuffisance ventriculaire droite



Signes cliniques

* Signes congestifs periphériques
— Foie cardiaque: hépatomeégalie lisse, douloureuse
spontanement ou a la palpation avec signes cliniques
d’hépatalgie d’éffort
— Expansion systolique du foie si IT

— Signes de stase veineuse
* Turgescence jugulaire spontané ou reflux hépato-jugulaire
 OMI bilateraux prenant le godet
* ascite
* Cyanose
* oligurie



Signes cliniques

e Signes cardiaques
— Signe de Harzer
— Galop droit xyphoidien

— IT souffle holosystoliqgue majoré par I'inspiration
profonde (signe de Carvalho)

— Eclat de B2 foyer pulmonaire en cas d’"HTAP



Physiopathologie
du traitement



Physiopathologie

Precharge:remplissage télédiastolique
— Loi de starling
— PCP,PADPPTDVG

Post charge:force qui s‘'oppose a |'éjection du
VG:RAS=PAS-POD/DC

Contractilité:

— dépend du nombre de pont d’actine myosine

— Du nombre de myocytes

Fréquence cardiaque



Physiopathologie

e Régulation intrinseque:
— Dilatation: loi de Starling
— Hypertrophie
— Augmentation de la masse VG
— Modification de la fonction diastolique
— Tachycardie

e Régulation extrinseque:
— modifications neuroendocriniennes



Physiopathologie

Mise en jeu du systeme neuro-endocrinien:

e Stimulation des baro-recepteurs carotidiens

* Dysfonction avec perte de la sensibilité

* Baisse de leur stimulation par baisse de la préssion artérielle
au niveau carotidien

 Diminution des signaux afférents inhibiteurs
e Stimulation du centre vasomoteur

 Mise en jeu du systeme autonome:
— Augmentation du tonus sympathique
— Diminution du tonus parasympathique



Principaux systemes
neuro-hormonaux

mis en jeu dans Plnsuffisance Cardiaque

¢ Vasoconstricteurs (1)
= Systeme sympathique

= Systeme rénine-angiotensine-aldostérone
(rein, tissus)

=>» Systeme arginine vasopréssine
= Endothéline; adrenomeduline

¢ Vasodilatateurs ()

= Peptides natriurétiques : BNP, ANP (cceur)
=>» Prostaglandines

Avec prédominance des systeme
vasoconstricteurs

1. Willenbrock R et al. Neurohumoral blockade in CHF management. JRASS 2000; 1(suppl 1): 24-30.



Systeme sympathique
Noradrenaline

Noradrénaline liberée par les extrémités nerveuses
sympathiques

e Agit sur les récepteurs post synaptiques:
— Récepteurs béta myocardiques:
* Augmentation de l'inotropisme:béta 1

* Augmentation de la fréquence cardiaque:béta2
* Augmentation de la consommation d’o2
— Récepteurs alpha vasculaires:
* Vasoconstriction artériolaire artérielles et veineuses
* Maintien d’une préssion aortique

e Redistribution vers la circulation coronaire et cérebrale
* Augmentation de la post charge



Systeme Rénine-
Angiotensine-Aldostérone (1)

Baisse du flux sanguin rénal
Angiotensinogéne (Insuffisance Cardiaque)
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Rétention hydrosodée
Effet fibrosant

1. Willenbrock R et al. Neurohumoral blockade in CHF management. JRASS 2000; 1(suppl 1): 24-30.



Peptide
ANP

BNP
stretch /

CNP

Les peptides natriurétiques

Origine
oreillette

ventricule

endothelium

Stimulus
distension auriculaire

pression ventriculaire
surcharge de pression

stress endothélial



Endopeptidase neutre

v

Clairance |

Systéme rénine-
angiotensine-
aldostérone
et catécholergique

Myocyte
_cardiaque

Etirement pariétal
(insuffisance cardiaque} |

bénéfique
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Vasodilatation

*N-Terminal BNP : forme inactive du BNP

Natriurése I




BNP (

= Le peptide natriurétique de type B (BNP)

® Sécréte par les ventricules en réponse a une surcharge de pression
ou de volume (étirement des myocytes)

® Action vasodilatatrice, natriurétique et inhibition des systemes RAA et
sympathique

® Bonne corrélation des taux de BNP avec : la sévérité clinique de I'lC,
la fraction d’éjection VG, la pression télédiastolique VG

=» Valeur seuil : 100 pg/ml (intermédiaire 100-300pg/ml)

= Intéréts

® Outil de dépistage de I'Insuffisance Cardiaque (diagnostic étiologique

d’'une dyspnée) et de la dysfonction ventriculaire gauche
(patient asymptomatique)

@® Suivi et optimisation thérapeutique en ambulatoire.

® \aleur pronostique dans I'lC chronique et dans les syndromes
coronaires aigus.

1. Logeart D. Dosage ultrarapide du BNP. Arch Mal Coeur Vais. 2002, tome 95, n°3.



Sécrétion du BNP a partir des cardiomyocytes

preproBNP (134 aa)

/ \

proBNP (108 aa) peptide signal (26 aa)

/ MYOCYTE
T secretion _—

/\

NT-proBNP (1-76) BNP (77-108)




Meécanismes d’adaptation
dans PInsuffisance Cardiaque (1)

¢ La stimulation des systemes neuro-hormonaux
est un des mécanismes d’adaptation a une
défaillance du systeme cardio-circulatoire
pour maintenir un niveau de pression de perfusion
indispensable aux besoins de 'organisme.

¢ Quand la défaillance cardio-circulatoire devient
chronique, ces mécanismes d’adaptation neuro-
hormonaux deviennent déléteres et participent
a Pauto-entretien de la maladie.

1. Willenbrock R et al. Neurohumoral blockade in CHF management. JRASS 2000; 1(suppl 1): 24-30.



Dysfonction VG

Augmentation
pré charge et
post charge

Vasoconstriction

Rétention
hydrosodée
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intrinseque

Stimulation
neuro-
hormonale




