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HfpEF :  insuffisance cardiaque à FEVG préservée  

HfrEF :  insuffisance cardiaque à FEVG réduite 

IC :  Insuffisance cardiaque  
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A. Introduction 

L’insuffisance cardiaque est un syndrome clinique complexe résultant d’une 

dysfonction structurelle ou fonctionnelle qui altère la capacité du cœur à assurer un 

débit sanguin suffisant pour subvenir aux besoins métaboliques de l’organisme  

L’IC est un problème majeur de santé publique avec une prévalence en 

augmentation, estimée à 26 millions de personnes dans le monde (1). Quoique 

l’Afrique, l’Asie, le Moyen-Orient et l’Amérique du Sud concentrent la majorité de la 

population mondiale, la plupart des informations proviennent d’études nord-

américaines et européennes. 

Malgré les avancées thérapeutiques, la mortalité reste importante. En France 

(2), la mortalité intra-hospitalière est de 6,4 % et atteint 4,4 % 30 jours après la sortie 

de l’hôpital. Globalement, elle est estimée en Europe à 11 % à 1 an et 41 % à 5 ans (3). 

Plusieurs études permettent cependant de documenter la baisse de cette mortalité. 

Les pays développés consacrent 1 à 2 % de leurs dépenses de santé pour la prise 

en charge de l’IC (3). En 2010, l’estimation du coût de l’IC était de 39,2 milliards de 

dollars (soins de santé, coût des médicaments, perte de productivité). Le coût de 

l’hospitalisation constitue la plus grande part de la dépense. 

Plusieurs études ont montré que la fréquence cardiaque est à la fois un facteur 

pronostique et un facteur de risque. Le ralentissement de la FC est associé à une 

diminution de la mortalité totale et de la mortalité cardiovasculaire. Ceci est vrai 

chez les patients ayant une maladie coronaire et chez ceux ayant une insuffisance 

cardiaque à FEVG réduite. La fréquence cardiaque initiale est bien corrélée au 

pronostic : plus elle est élevée, moins bon est le pronostic.  

La fréquence cardiaque apparaît donc comme un objectif thérapeutique dans 

l’insuffisance cardiaque. 



Contrôle optimale de la fréquence cardiaque dans l'insuffisance cardiaque chronique à fraction d’éjection  réduite 

Dr. BAYA MEHDI               8 

Depuis l’étude SHIFT, qui a testé l’effet de l’Ivabradine, qui est une molécule 

dotée d’un effet bradycardisant et dépourvue d’autre effet hémodynamique, nous 

portons un regard nouveau sur l’impact de la prise en compte de la fréquence 

cardiaque pour l’optimisation du traitement pharmacologique. Les résultats obtenus 

à partir des données recueillies dans le groupe placebo de l’étude SHIFT confirment 

sans conteste qu’une fréquence cardiaque élevée est un marqueur de risque 

d’événements cardiovasculaires chez les patients souffrant d’insuffisance cardiaque à 

FEVG réduite. 

Notre étude analyse en vie réelle le bénéfice du contrôle de la fréquence 

cardiaque chez des patients insuffisants cardiaques chroniques avec dysfonction 

ventriculaire ; notre objectif est d'évaluer : 

 L’amélioration de la qualité de vie et de la symptomatologie ;  

 Titration de la dose maximale tolérée aux bétabloquants ; 

 Contrôle optimale de la fréquence cardiaque. 
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B. Définition et classification de l’insuffisance cardiaque 

I. Définition : 

La société européenne de cardiologie définie l’insuffisance cardiaque comme 

étant un syndrome clinique complexe, caractérisé par des signes fonctionnels 

(dyspnée, fatigue, asthénie), qui peuvent s’accompagner de signes physiques 

(crépitants pulmonaires, œdèmes périphériques), dus à des anomalies cardiaques 

structurelles et/ou fonctionnelles, aboutissant à une baisse du débit cardiaque et/ou 

des pressions cardiaques élevées (au repos ou à l’effort).  

Toutes les maladies cardiovasculaires peuvent conduire à l’IC mais les causes 

les plus fréquentes en France sont les cardiopathies ischémiques, l’hypertension 

artérielle et les cardiomyopathies. 

 

II. Classifications : 

Les insuffisances cardiaques se caractérisent par une multitude de formes cliniques.  

On peut ainsi utiliser différents critères pour essayer de les classer :  

 Selon la fraction d’éjection du ventricule gauche :  

Une nouvelle classification de l’insuffisance cardiaque qui repose sur la fraction 

d’éjection Ventriculaire gauche (FEVG) a été adoptée, elle a permis de définir :  

 Un groupe à FEVG réduite : qui correspond à l’insuffisance cardiaque dite « 

classique » associée à une fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) 

inférieure à 40 %.  

 Un groupe à FEVG préservée : qui correspond à la présence de symptômes et de 

signes d’insuffisance cardiaque malgré une fraction d’éjection du ventricule 

gauche normale ou subnormale (FEVG ≥ 50 %),Cette deuxième forme 

correspond à la forme clinique la plus fréquente chez les sujets âgés et les 

femmes, et semble favorisée par l’hypertension artérielle et/ou l’ hypertrophie 

du ventricule gauche 
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 Un groupe à FEVG moyennement réduite : FEVG entre 0 et 49 %. 

 

 

 

 Selon la symptomatologie prédominante : gauche, droite ou globale :  

On parle d’insuffisance ventriculaire gauche lorsque l’anomalie atteint le ventricule 

gauche, de la même manière, on parlera d’une insuffisance ventriculaire droite 

lorsqu’elle atteint le ventricule droit 

L’insuffisance cardiaque globale sera envisagée si le cœur droit et le cœur gauche sont 

atteints.  

L’insuffisance ventriculaire droite est souvent la conséquence d’une défaillance 

ventriculaire gauche. Ce sera notamment un signe en faveur d’une phase avancée de 

la maladie. Cependant, il est important de remarquer que les symptômes ne sont pas 

toujours en lien avec la gravité de l’atteinte de l’un ou l’autre des ventricules. 

 Selon le mode d’évolution aigu ou chronique :  

L’insuffisance cardiaque aigue désigne habituellement la survenue brutale d’un 

tableau d’insuffisance cardiaque, qui peut-être rencontrée dans l’infarctus du 

myocarde ou dans l’insuffisance aortique ou mitrale aigue. On utilise aussi ce terme 

pour caractériser une crise inaugurale qui va mettre en lumière une insuffisance 

cardiaque jusqu’alors ignorée. L’insuffisance cardiaque aigue est marquée par 

l’apparition rapide de symptômes et de signes secondaires à une dysfonction aigue 

lors de laquelle les mécanismes d’adaptation n’ont pas le temps de se mettre en place. 

Il peut aussi s’agir d’une situation de décompensation d'une insuffisance cardiaque 

chronique ou d’exacerbation.  
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L’insuffisance cardiaque chronique est la forme la plus fréquente de l’insuffisance 

cardiaque. Elle désigne une situation stable dans laquelle le patient peut être 

asymptomatique ou présenter une dyspnée d’effort plus ou moins importante mais 

stable. 

 

C.Rappel sur la prise en charge de l’insuffisance cardiaque à FEVG réduite 

I. Traitement pharmacologique 

1. Objectifs 

La pharmacothérapie est la pierre angulaire du traitement de l'insuffisance cardiaque 

à FEVG réduite, et doit être mis en œuvre avant d'envisager une thérapie électrique, 

et parallèlement aux interventions non pharmacologiques. 

Il existe trois principaux objectifs de traitement pour les patients atteints d'HFrEF : 

 Réduction de la mortalité,  

 Prévention des hospitalisations récurrentes en raison de l'aggravation de l'IC, 

 Amélioration de l'état clinique, de la capacité fonctionnelle et de la qualité de 

vie. (4) 

 

2. Traitement de base chez tous les patients  

La modulation du système rénine-angiotensine-aldostérone (RAAS) et du 

système nerveux sympathique avec des inhibiteurs de l'enzyme de conversion de 

l'angiotensine (IEC) ou un inhibiteur du récepteur de l'angiotensine-néprilysine (ARNI), 

les bêtabloquants et les antagonistes des récepteurs des minéralocorticoïdes (MRA) ; 

a démontré qu'il améliore la survie, réduit le risque d'hospitalisation pour IC et réduit 

les symptômes chez les patients atteints d'HFrEF. Ces médicaments sont la base de la 

pharmacothérapie chez les patients HFrEF, à moins que les médicaments sont contre-

indiqués ou non tolérés. (5) 
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Ils doivent être augmentés aux doses utilisées dans les essais cliniques (ou aux 

doses maximales tolérées si cela n'est pas possible). Cette ligne directrice 

recommande toujours l'utilisation de l'ARNI en remplacement de l’IEC chez les patients 

appropriés qui restent symptomatiques sous les thérapies IEC, bêtabloquants et MRA; 

cependant, un ARNI peut être considéré comme un traitement de première ligne au 

lieu d'un IEC. (6) 

Les inhibiteurs du co-transporteur sodium-glucose 2 (SGLT2) dapagliflozine et 

empagliflozine ajoutés au traitement par IEC/ARNI/bêtabloquant/MRA ont réduit le 

risque de décès CV et d'aggravation de l'insuffisance cardiaque chez les patients 

atteints d'HFrEF. (7) 

Sauf contre-indication ou non toléré, la dapagliflozine ou l'empagliflozine sont 

recommandées pour tous les patients atteints d'HFrEF déjà traités par un IEC/ARNI, 

un bêtabloquant et une MRA, qu'ils soient diabétiques ou non. 
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Traitement de l’insuffisance cardiaque à FEVG réduite selon les recommandations de 

la société européenne de cardiologie de 2021 

 

 Inhibiteurs de l’enzyme de conversion : 

Les IEC sont la première classe de médicaments ayant démontré qu'ils 

réduisaient la mortalité et la morbidité chez les patients atteints d'HFrEF. (8) 

Ils sont prescrits à tous les stades d’insuffisance cardiaque chronique. Ils sont 

recommandés en première intention chez tous les patients, symptomatiques ou 

asymptomatiques, présentant une dysfonction systolique du VG (FEVG < 40 %).Ils 

empêchent la transformation de l’angiotensine de type I en angiotensine de type II en 

bloquant l’enzyme de conversion.  
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Les IEC sont responsables d’une vasodilatation artérielle et veineuse, ce qui est 

à l’origine d’une diminution de la post-charge et de la pré-charge et de ce fait d’une 

diminution du remodelage ventriculaire. Cet effet vasodilatateur est dû à un blocage 

de l’enzyme de conversion induisant une chute de la synthèse de l’angiotensine II 

plasmatique et tissulaire qui est un puissant vasoconstricteur. Par conséquent, l’IEC 

induit une chute de la pression artérielle en baissant les résistances périphériques, 

une augmentation importante du volume d’éjection systolique et du débit cardiaque.  

Au niveau rénal, la survenue d’une vasodilatation de l’artériole efférente peut 

être fréquemment responsable d’une hypo-perfusion rénale ce qui justifie une 

surveillance stricte de la fonction rénale après le début du traitement.  

Accessoirement, les IEC inhibent la synthèse de l’aldostérone ce qui est à 

l’origine d’une diminution de la rétention hydro-sodée avec un risque 

d’hyperkaliémie.  

Par ailleurs, l’élévation des concentrations des bradykinines, par inhibition des 

kininases, est responsable d’une vasodilatation supplémentaire mais aussi de la toux 

observée sous IEC.  

La dose d’IEC doit être progressivement augmentée jusqu’à la dose cible 

maximale des essais cliniques encas de bonne tolérance tensionnelle et rénale. 

La grossesse, la sténose bilatérale des artères rénales, l’insuffisance rénale 

terminale (clairance de créatinine <15 ml/min), l’allergie au médicament et 

l’antécédent d’angioedème représentent les principales contre-indications absolues 

à la prescription des IEC.  
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 Bétabloquants 

Il a été démontré que les bêtabloquants réduisent la mortalité et la morbidité 

chez les patients atteints d'HFrEF, en plus du traitement par un IEC et un diurétique. 

Ils améliorent également les symptômes. (9)  

Les bétabloquants empêchent de façon compétitive la fixation des 

catécholamines sur les récepteurs béta 1 et béta 2 et inhibent la sécrétion de la rénine, 

et donc de l’angiotensine II et de l’aldostérone. Ils améliorent la phase de relaxation 

et donc le remplissage ventriculaire, diminuent la consommation myocardique en 

oxygène et les résistances périphériques ce qui améliore le débit et la performance 

cardiaque. (10) Les bétabloquants s’opposent au remodelage cardiaque par réduction 

des volumes ventriculaires et neutralisent la toxicité des catécholamines et leur effet 

arythmogène. 

Les bêtabloquants doivent être initiés chez les patients cliniquement stables, 

euvolémiques, à faible dose et progressivement augmentés jusqu'à la dose maximale 

tolérée. Chez les patients admis pour insuffisance cardiaque aigue, les bêtabloquants 

doivent être initiés avec prudence à l'hôpital, une fois que le patient est stabilisé sur 

le plan hémodynamique. 

Quatre molécules représentent aujourd’hui un pilier dans le traitement de 

l’insuffisance cardiaque : Bisoprolol, Carvédilol, Métoprolol et Nébivolol, les autres 

molécules de la famille ne sont toujours pas indiquées (11). 

Pour une bonne gestion des effets indésirables, Ils seront administrés sous 

forme de titration en commençant par la plus faible dose disponible et en augmentant 

les doses par paliers jusqu’à atteindre la dose maximale recommandée ou tolérée par 

le patient. 
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La prescription de cette famille de médicament est contre indiquée qu’en cas 

d’asthme, d’insuffisance cardiaque congestive sévère, de bradycardie <45 bpm, 

d’hypotension et de bloc auriculo-ventriculaire de haut degré non appareillé.  

 La broncho- pneumopathie chronique obstructive ne constitue pas une contre-

indication aux bétabloquants, notamment ceux qui sont cardio-sélectifs comme le 

bisoprolol ou le nébivolol, mais ils doivent être administrés à distance de 

l’exacerbation. 

 

 

Principaux essais objectivant l’effet des bétabloquants sur la morbi-mortalité de 

l’insuffisance cardiaque (12) 

  



Contrôle optimale de la fréquence cardiaque dans l'insuffisance cardiaque chronique à fraction d’éjection  réduite 

Dr. BAYA MEHDI               17 

 Antagonistes des récepteurs mineralo-corticoides (ARM) : 

Les ARM (Spironolactone ou Eplérénone) sont recommandés chez tous les 

patients atteints d'HFrEF pour réduire la mortalité et le risque d'hospitalisation pour 

insuffisance cardiaque. Ils améliorent également les symptômes. (13) Les ARM 

bloquent de manière compétitive le récepteur stéroïdien de l’aldostérone, présent 

dans la partie terminale du tube contourné distal et dans le tube collecteur, et avec 

différents degrés d'affinité d'autres hormones stéroïdiennes (par exemple, les 

androgènes). L'éplérénone est plus spécifique pour le blocage de l'aldostérone et, par 

conséquent, provoque moins de gynécomastie. 

La prudence s'impose lorsque les ARM sont utilisées chez des patients dont la 

fonction rénale est altérée et chez ceux dont les concentrations sériques de potassium 

sont > 5,0 mmol/L 

 Inhibiteur du récepteur de l'angiotensine-néprilysine (ARN-I) : 

La néprilysine (ou endopeptidase neutre) dégrade la bradykinine en produits 

inactifs, tout comme l’enzyme de conversion. Elle intervient dans de nombreuses 

autres voies neuro-hormonales comprenant des peptides vaso-actifs et joue un rôle 

important dans la dégradation des peptides natriurétiques.  

Dans l'essai PARADIGM-HF, le sacubitril/valsartan, un ARNI, s'est avéré 

supérieur à l'énalapril pour réduire les hospitalisations pour aggravation de l'IC, la 

mortalité CV et la mortalité toutes causes confondues chez les patients atteints 

d'HFrEF ambulatoire avec une FEVG ≤ 40 % (changée en ≤ 35 % pendant l'étude). Les 

patients de l'essai avaient des concentrations plasmatiques élevées des peptides 

natriuritiques, un DFG ≥ 30 mL/min/1,73 m2 et étaient capables de tolérer l'énalapril 

puis le sacubitril/valsartan pendant la période de rodage.105 Les avantages 

supplémentaires du sacubitril/valsartan comprenaient une amélioration des 

symptômes et la qualité de vie, (5) une réduction de l'incidence du diabète nécessitant 
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un traitement à l'insuline, et une réduction de la baisse du DFGe, (14) ainsi qu'un taux 

réduit de hyperkaliémie. (15) De plus, l'utilisation de sacubitril/valsartan peut 

permettre une réduction des besoins en diurétique de l'anse. 

Les conditions de prescription et de surveillance sont identiques à celles des 

IEC. Lors du remplacement de l’IEC par le valsartan/sacubitril, il faut 36 heures de 

wash-out afin d’éviter un risque d’angio-œdème par l’accumulation temporaire des 

deux produits dans l’organisme. Le remplacement de l’ARA2 ne pose pas ce problème.  

Le sacubitril, bloquant la dégradation des peptides natriurétiques, peut 

entraîner une augmentation des taux de BNP à son introduction ou lors de sa titration, 

mais pas des taux de NT-proBNP non éliminé par cette voie enzymatique. 

 Inhibiteurs des SGLT2 : 

Les inhibiteurs des SGLT2 constituent une classe émergente qui complète 

l’arsenal thérapeutique de l’insuffisance cardiaque Cette classe apporte des bénéfices 

cardiovasculaires importants ainsi qu’une néphro-protection fondamentale chez les 

patients insuffisants cardiaques. 

Le traitement par I-SGLT2 a entraîné une réduction de 26 % du critère 

d'évaluation principal : un critère composite d'aggravation de l'insuffisance cardiaque 

(hospitalisation ou visite urgente entraînant un traitement I.V. pour l'IC) ou décès CV. 

Ces deux composants ont été considérablement réduits.  

De plus, les I-SGLT2 ont réduit la mortalité toutes causes confondues, (7) 

atténué les symptômes de l'IC, amélioré la fonction physique et la qualité de vie chez 

les patients atteints d'HFrEF symptomatique. Ces avantages ont été observés tôt après 

le début du traitement et la réduction du risque absolu était importante.  
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Par conséquent, la dapagliflozine ou l'empagliflozine sont recommandées, en 

plus du traitement médical optimale avec un IEC/ARNI, un bêtabloquant et un ARM, 

pour les patients atteints d'HFrEF quel que soit le statut diabétique et ils sont contre 

indiqués chez les patients ayant une insuffisance rénale avec un DFG < 20 

mL/min/1,73 m2, chez les femmes enceintes ou allaitantes, ou devant une 

hypotension symptomatique PAS < 95 mmHg. 

Les propriétés diurétiques/natriurétiques des inhibiteurs du SGLT2 peuvent 

offrir des avantages supplémentaires dans la réduction de la congestion et peuvent 

permettre une réduction des besoins en diurétique de l'anse. (16) 

Le traitement par les inhibiteurs du SGLT2 peut augmenter le risque d'infections 

fongiques génitales récurrentes. Une petite réduction du DFG après l'initiation est 

attendue et est réversible et ne devrait pas conduire à l'arrêt prématuré du 

médicament. 

 

 

Réduction de la mortalité cardiovasculaire et du taux de ré-hospitalisation sous 

traitement par la dapaglifozine. 
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3. Traitement à considérer chez certains patients 

 Les diurétiques de l’anse 

Les diurétiques de l'anse sont recommandés pour réduire les signes et/ou les 

symptômes de congestion chez les patients atteints d'HFrEF.  

La qualité des preuves concernant les diurétiques est médiocre et leurs effets 

sur la morbidité et la mortalité n'ont pas été étudiés dans les études contrôlées 

randomisées. Cependant, il convient également de rappeler que les principaux essais 

de traitement modificateur de la maladie pour HFrEF ont été menés avec une 

utilisation de fond élevée des diurétiques de l'anse. 

Le but du traitement diurétique est d'atteindre et de maintenir l'euvolémie avec 

la dose diurétique la plus faible. Chez certains patients 

euvolémiques/hypovolémiques, l'utilisation d'un médicament diurétique peut être 

réduite ou interrompue. (17) Les patients doivent être formés pour ajuster eux-

mêmes leur dose diurétique en fonction de la surveillance des symptômes/signes de 

congestion et des mesures quotidiennes du poids. 

Les diurétiques de l'anse produisent une diurèse plus intense et plus courte que 

les thiazides, bien qu'ils agissent en synergie (blocage séquentiel des néphrons) et 

que l'association puisse être utilisée pour traiter la résistance aux diurétiques. 

Cependant, les effets indésirables sont plus probables et ces combinaisons ne 

doivent être utilisées qu'avec précaution. Il convient de noter que les inhibiteurs de 

l'ARNI, des ARM et du SGLT2 peuvent également posséder des propriétés 

diurétiques.129, 145. 
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 Les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine 2 

La place des ARA 2 dans la gestion du HFrEF a évolué ces dernières années. Ils 

sont maintenant recommandés pour les patients qui ne tolèrent pas l'IEC ou l'ARNI en 

raison d'effets secondaires graves. 

Ils bloquent le récepteur AT1 et ils ont des effets similaires à ceux des IEC. 

Cependant, et contrairement aux IEC, il existe une augmentation de la stimulation des 

récepteurs AT2 (responsable d’une vasodilatation et d’une inhibition de l’apoptose) 

avec absence d’effet sur la voie des bradykinines. (18) 

Ils doivent être administrés selon les mêmes règles de prescription que les IEC, 

en débutant à faible dose, et en majorant progressivement les posologies jusqu’à 

atteindre la posologie maximale tolérée cette dose devant se rapprocher de la dose 

testée dans les essais (Candesartan 32 mg, Valsartan 160x2 mg). La surveillance 

clinique et biologique est la même que celle des IEC. 

Le Candésartan dans l'étude CHARM-Alternative a réduit les décès CV et les 

hospitalisations pour IC chez les patients qui ne recevaient pas d'IEC en raison d'une 

intolérance antérieure. Le Valsartan, en plus du traitement habituel, a réduit les 

hospitalisations pour IC dans l'essai Val-HeFT. (19) 

Cependant, aucun ARA n'a réduit la mortalité toutes causes confondues dans 

aucun essai. 

 L’inhibiteur des canaux If 

L'ivabradine ralentit la fréquence cardiaque par inhibition du canal If dans le 

nœud sinusal et n'est donc efficace que chez les patients en rythme sinusal ; sans 

impact sur l’inotropisme, sur la conduction intracardiaque et sur la pression artérielle.  

La dose optimale est de 7,5mg deux fois par jour et peut être réduite à 5 ou 

2.5mg deux fois par jour en fonction de la tolérance. 
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L'ivabradine a réduit le critère combiné de mortalité cardiovasculaire et 

d'hospitalisation pour insuffisance cardiaque chez les patients présentant une HFrEF 

symptomatique avec une FEVG ≤ 35 %, avec une hospitalisation pour IC au cours des 

12 derniers mois, en rythme sinusal (RS) et avec une fréquence cardiaque ≥70 bpm 

qui suivaient un traitement fondé sur des données probantes, y compris un IEC (ou 

ARA 2), un bêtabloquant et un ARM. (20, 21) 

L’Agence européenne des médicaments (EMA) a approuvé l'utilisation de 

l'ivabradine en Europe chez les patients atteints d'HFrEF avec une FEVG ≤35 % et en 

rythme sinusal avec une fréquence cardiaque au repos ≥75 bpm, car dans ce groupe, 

l'ivabradine a conféré un bénéfice de survie. (22)  

Avant d'envisager l'ivabradine, tous les efforts doivent être déployés pour 

commencer et ajuster le traitement par bêtabloquants aux doses 

recommandées/maximalement tolérées. 

 L’amiodarone  

L’amiodarone est le seul anti-arythmique utilisable dans l’insuffisance 

cardiaque avec altération de la fonction systolique, pour prévenir les récidives de 

fibrillation auriculaire ou en cas de troubles du rythme ventriculaire.  

L’amiodarone a de nombreux effets secondaires (photosensibilisation, 

dysthyroïdie, atteinte pulmonaire, et visuelle). Sa prescription doit s’accompagner 

d’une surveillance clinique, biologique et radiologique régulière. 

 Hydralazine et dinitrate d'isosorbide 

Il n'existe aucune preuve claire suggérant l'utilisation de cette thérapie 

combinée à dose fixe chez tous les patients atteints d'HFrEF. Une petite étude menée 

chez des patients noirs a montré que l'ajout de la combinaison d'hydralazine et de 

dinitrate d'isosorbide au traitement conventionnel (un IEC, un bêtabloquant et un 

ARM) réduisait la mortalité et les hospitalisations pour insuffisance cardiaque chez les 
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patients atteints d’HFrEF. Ces résultats sont difficiles à transposer aux patients 

d'autres origines raciales ou ethniques. 

De plus, une combinaison d'hydralazine et de dinitrate d'isosorbide peut être 

envisagée chez les patients symptomatiques atteints d'HFrEF qui ne peuvent tolérer 

aucun des IEC, ARN-I ou ARA 2 (ou s'ils sont contre-indiqués) pour réduire la 

mortalité.  

Cependant, cette recommandation est basée sur les résultats de la relativement 

petite étude coopérative de l'administration des anciens combattants, qui ne 

comprenait que des patients masculins atteints d'HFrEF symptomatique qui ont été 

traités avec de la digoxine et des diurétiques. (23) 

 La digoxine 

La digoxine peut être envisagée chez les patients atteints d'HFrEF en rythme 

sinusal pour réduire le risque d'hospitalisation, (24) bien que son effet sur les 

personnes régulièrement traitées avec des bêtabloquants n'ait pas été testé. Dans 

l'essai DIG, l'effet global sur la mortalité avec la digoxine était neutre. 

Les effets de la digoxine chez les patients avec HFrEF et fibrillation atriale n'ont 

pas été étudiés dans des études contrôlées randomisées, par conséquent, la digoxine 

peut être utile pour le traitement des patients avec HFrEF et FA ayant une fréquence 

ventriculaire rapide, lorsque d'autres options thérapeutiques ne peuvent pas être 

poursuivies.  

La digoxine a une fenêtre thérapeutique étroite et les niveaux doivent donc être 

vérifiés en visant une concentration sérique de digoxine <1,2 ng/mL. (25) 

Il convient également d'être prudent lors de son utilisation chez les femmes, les 

personnes âgées, les sujets fragiles, hypokaliémiques et malnutris. Chez les patients 

dont la fonction rénale est réduite, la digitoxine pourrait être envisagée. 
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La digoxine est contre-indiquée en cas de BAV de haut degré non appareillé et 

en présence d’une pré-excitation. 

 Nouvelles thérapeutiques 

o Stimulateur soluble de la guanylate cyclase 

Le RIOCIGUAT et le VERICIGUAT sont des stimulateurs directs de la guanylate 

cyclase soluble (GCs), enzyme présente dans le système cardio-pulmonaire et 

récepteur du monoxyde d’azote (NO). Lorsque le NO se lie à la GCs, l’enzyme catalyse 

la synthèse du guanosine monophosphate cyclique (GMPc). Le GMPc intracellulaire 

joue un rôle important au niveau de la régulation du tonus vasculaire, de la 

prolifération, la fibrose et l’inflammation. 

Ces stimulateurs corrigent le déficit de production par la GCs de guanosine 

monophosphate cyclique (GMPc) au décours de l’IC du fait du déficit en (NO) et 

entrainent une vasodilatation, des effets anti-fibrotique et une amélioration du 

remodelage myocardique et de la relaxation diastolique. 

L'étude VICTORIA a évalué l'efficacité et l'innocuité du stimulateur oral de la 

guanylate cyclase soluble, le Vericiguat, chez les patients présentant une HFrEF 

décompensée récemment. L'incidence du critère d'évaluation principal de décès de 

causes CV ou d'hospitalisation pour IC était plus faible chez ceux qui ont reçu du 

Vericiguat que chez ceux qui ont reçu un placebo. (26) Il n'y a eu aucune réduction de 

la mortalité toutes causes confondues ou CV.  

Ainsi, le Vericiguat peut être envisagé, en plus du traitement standard de 

l'HFrEF, pour réduire le risque de mortalité CV et d'hospitalisations pour IC. 

o Activateur de la myosine cardiaque 

L’omecamtiv mecarbil est un activateur de la myosine cardiaque agissant 

directement au niveau du sarcomère, ce qui a comme effet d’augmenter le volume 

d’éjection systolique et de favoriser le remodelage du ventricule gauche. 
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L'étude GALACTIC-HF a évalué l'efficacité et l'innocuité de l'activateur cardiaque 

de la myosine, omecamtiv mecarbil, chez les patients atteints d'HFrEF, en recrutant 

des patients en milieu hospitalier et ambulatoire. Le critère principal d'évaluation d'un 

premier événement d'IC ou d'un décès CV a été réduit de 8 %. Il n'y a pas eu de 

réduction significative de la mortalité CV.  

Actuellement, ce médicament n'est pas homologué pour une utilisation dans 

l'IC. Cependant, à l'avenir, il pourrait être envisagé, en plus du traitement standard de 

l'HFrEF, de réduire le risque de mortalité CV et d'hospitalisation pour IC. (27) 

 

II. Traitement électrique 

 Défibrillateur automatique implantable 

Le défibrillateur automatique implantable représente le traitement électrique de 

référence des troubles du rythme ventriculaire en présence d’une cardiopathie. Plus 

récemment, cette technique a montré son efficacité en prévention primaire chez les 

patients à haut risque de mort subite. Avec une réduction de mortalité globale :  

 De 30 à 50 % dans les cardiopathies ischémiques.  

 De 20 à 30 %dans les cardiomyopathies dilatées 

En prévention secondaire, l’implantation d’un défibrillateur automatique 

implantable (DAI) est indiquée chez tout patient présentant un trouble du rythme 

ventriculaire responsable d’une instabilité hémodynamique, avec une espérance de 

vie en bon état fonctionnel > 1an pour réduire le risque de mort subite ; ou à moins 

que l'arythmie ventriculaire se soit produite <48 h après un infarctus du myocarde. 

En prévention primaire, un DAI est recommandé chez tout patient restant 

symptomatique (classe NYHA II-III) avec une FEVG ≤ 35 % malgré trois mois de 

traitement pharmacologique optimal, et une espérance de vie > 1 an en cas d’étiologie 

non ischémique et > 40 jours après l’infarctus en cas d’étiologie ischémique. (28) 
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Recommandations européenne (ESC 2021) sur le défibrillateur automatique 

implantable 

 

 Resynchronisation cardiaque 

Un tiers des patients avec une insuffisance cardiaque avancée présentent des 

troubles de conduction électrique intra-ventriculaire (bloc de branche) se traduisant 

par un asynchronisme de la contraction ventriculaire. 

La resynchronisation cardiaque (CRT) implique l’implantation d’un stimulateur ou 

d’un défibrillateur bi-ventriculaire, qui permet de mieux coordonner la contraction 

cardiaque. 

Ses indications cliniques sont aujourd’hui codifiées. Elles ont fait l’objet de 

recommandations récentes tant en Europe qu’aux états unis, avec des propositions 

concordantes. 
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Recommandation européenne (ESC 2022) sur la resynchronisation cardiaque 

 

Chez 50à 80% des patients implantés, la resynchronisation cardiaque est associée à 

un remodelage inverse du ventricule gauche (diminution des diamètres et volumes 

ventriculaires), à une amélioration de la fraction d’éjection et à une diminution de la 

fuite mitrale fonctionnelle. Et de ce fait, elle entraine une diminution de la morbi-

mortalité et des taux de ré-hospitalisation pour insuffisance cardiaque.  

Deux types de dispositifs CRT sont disponibles :  

 Le pacemaker bi-ventriculaire (CRT-P);  

 Le défibrillateur bi-ventriculaire (CRT-D):  
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Les caractéristiques cliniques à prendre en compte pour la prise de décision entre 

CRT-P et CRT-D 

 

Le principe est d'implanter deux sondes ventriculaires: l'une endo-cavitaire 

ventriculaire droite, qui peut être une sonde de défibrillation cardiaque, et l'autre en 

regard du VG. Une 3ème sonde atriale est implantée chez les patients en rythme sinusal 

afin d'assurer une synchronisation atrio-biventriculaire. 

 

 Autres dispositifs en cours d’évaluation  

La modulation de la contractilité cardiaque (CCM) a été évaluée chez les patients 

en insuffisance cardiaque (NYHA classe III IV), avec une FEVG entre 25% à 45% avec 

une durée du QRS <130 ms, a été associé à une petite amélioration de la tolérance à 

l'exercice et de la qualité de vie. 

Les technologies qui impliquent une modification de l'activité du système 

nerveux autonome (par ex. la thérapie d'activation de Baroreflex) offrent une 

amélioration modeste de la capacité d'effort et de la qualité de vie.  
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Cependant, actuellement, les preuves sont considérées comme insuffisantes 

pour soutenir des recommandations spécifiques. 

 

III. Traitement non pharmacologique 

Le traitement de l’insuffisance cardiaque nécessite la participation active du 

patient à sa prise en charge : il doit acquérir de nouvelles compétences, modifier 

certains comportements, comprendre et Connaître les buts et enjeux de son 

traitement médicamenteux, puis apprendre à reconnaître les premiers signes de 

décompensation cardiaque. 

 Restriction sodique : 

La consommation excessive de sodium contribue à augmenter le volume 

sanguin et à entraîner des œdèmes et une congestion pulmonaire chez les patients 

en insuffisance cardiaque. L’excès de sel est alors à l’origine de décompensations 

cardiaques, et l’absence ou l’arrêt d’un régime sans sel est une des principales causes 

de réhospitalisation.  

Inversement, la réduction de la prise de sel permet une amélioration 

significative, hémodynamique et clinique, chez les patients en insuffisance cardiaque 

chronique. Un régime de 2 à 6 g de chlorure de sodium (NaCl) par jour entraîne une 

amélioration des symptômes cliniques et une sensibilisation aux diurétiques.  

Pour les patients sévèrement atteints, en particulier en phase de 

décompensation, un régime de 2 g est souvent nécessaire. Par la suite ou pour les 

autres malades moins gravement atteints, 3 à 4 g suffisent.  

Enfin, dans les formes stables, 5 à 6 g de sel peuvent être autorisés. En pratique, 

le seuil de la restriction sodique dépendra de l’âge, du type de l’insuffisance 

cardiaque, de la classe fonctionnelle NYHA et des comorbidités (insuffisance rénale) 
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 Restriction hydrique : 

Une restriction hydrique est classique lors d’une décompensation. Elle n’est 

souvent pas nécessaire en chronique mais la plupart des patients boivent beaucoup 

pour compenser le fait qu’ils urinent beaucoup. Il faut donc les modérer à un litre, un 

litre et demi par jour.  

La restriction hydrique stricte : 500 à 750 ml par jour est réservée aux patients 

sévèrement atteints et chez qui on a des difficultés à contrôler la natrémie. 

 Sevrage tabagique : 

Au niveau cardiaque, l’arrêt du tabac peut diminuer la pression qui s’exerce sur 

le cœur et diminuer les symptômes d’insuffisance cardiaque. 

 Réduction pondérale : 

L’obésité est souvent associée à l’hypertension artérielle, à la dyslipidémie et à 

l’hyperglycémie, voire à un syndrome métabolique ou un syndrome d’apnée du 

sommeil. L’obésité peut directement altérer la fonction ventriculaire gauche.  

Il faut apprendre au patient à suivre un régime hypocalorique, et une activité 

physique régulière, car Il est recommandé de ramener l’indice de masse corporelle 

(IMC) en dessous de 30 kg/m2.  

Toutefois, une fois l’insuffisance cardiaque installée, il semble selon les derniers 

travaux qu’il est préférable de maintenir son poids pour un IMC entre 30 et 40 

(meilleur pronostic pour un IMC entre 30 et 40 par rapport à un IMC inférieur à 30 ou 

supérieur à 40). 

 Activité physique régulière modérée : 

Une activité physique (marche, natation, vélo ergonomique) modérée mais 

régulière est indispensable. L’exercice physique régulier ne devra pas entraîner de 

dyspnée et éviter les efforts brutaux.  
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Les muscles périphériques des sujets entrainés ont une capacité élevée à 

extraire l’oxygène, ce qui permet de réaliser un effort donné pour un débit cardiaque 

et une consommation d’oxygène du myocarde moindre.  

Il est parfois utile d’initier cet entrainement dans des centres de réadaptation 

cardiaques. 

 Prévention des facteurs de décompensation : 

Les vaccinations contre la grippe et les infections à pneumocoques, 

potentiellement responsables de décompensation cardiaque, doivent être considérées 

chez les patients avec insuffisance cardiaque symptomatique.  

La contraception est souhaitable car il existe un effet délétère de la grossesse 

sur la cardiopathie. 

 

IV. Réadaptation cardiaque 

L’OMS a défini la réadaptation cardiovasculaire comme l'ensemble des activités 

nécessaires pour Influencer favorablement le processus évolutif de la maladie, ainsi 

que pour assurer aux patients la meilleure condition physique, mentale et sociale 

possible, afin qu'ils puissent par leurs propres efforts, préserver ou reprendre une 

place aussi normale que possible dans la vie de la communauté. 

Les indications et les protocoles doivent respecter des impératifs stricts de 

sécurité et d'efficacité, mais ils doivent être adaptés à des situations cliniques, 

sociales, psychologiques extrêmement variées, qui rendent difficiles leur 

standardisation et leur validation scientifique.  

Le repos est préconisé en cas de poussée d’insuffisance cardiaque car il réduit 

le travail cardiaque et améliore la perfusion rénale. Mais dès que l’épisode aigu est 

jugulé et que le patient est stabilisé sous traitement, une rééducation à l’effort peut 

être proposée. (29)  
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La réadaptation à l’effort n’a que peu d’effet sur le cœur lui-même, mais surtout 

sur le système nerveux autonome en augmentant le tonus du système 

parasympathique et en diminuant le tonus du système sympathique. Les différentes 

publications sur les effets à court terme de cette réadaptation cardiaque permettent 

d’affirmer la bonne tolérance et les effets bénéfiques de l’entrainement se traduisant 

par la diminution de la gêne fonctionnelle, l’accroissement des capacités maximales 

d’effort et la meilleure tolérance des efforts sous-maximaux.  

En ce qui concerne les résultats à moyen et long termes, les études menées sont 

aussi favorables et démontrent une amélioration du pic de VO2 d’environ 20 à 30 %, 

une amélioration des performances sous-maximales par rapport aux groupes 

contrôlés, une diminution du nombre d’hospitalisations. La diminution de la mortalité 

devra être confirmée par des études prospectives en cours portant sur de plus larges 

cohortes. (30)  

Ces données font de la réadaptation cardiaque un traitement incontournable de 

l’insuffisance cardiaque et les centres de réadaptation cardiaque devraient ainsi jouer 

un rôle clé dans les réseaux de prise en charge qui se mettent en place. 

  



Contrôle optimale de la fréquence cardiaque dans l'insuffisance cardiaque chronique à fraction d’éjection  réduite 

Dr. BAYA MEHDI               33 

V. Prise en charge des comorbidités : 

Elles sont de grande importance dans l’insuffisance cardiaque et leur prise en 

charge est un composant clé des soins complets des patients en insuffisance 

cardiaque, ainsi en distingue les comorbidités cardiovasculaire et non 

cardiovasculaire. 

 Comorbidités cardiovasculaire : 

1. Troubles de rythme et de conduction : 

 La fibrillation atriale :  

La FA et l'IC coexistent fréquemment. Elles peuvent s'entraîner ou s'exacerber par des 

mécanismes tels que le remodelage cardiaque structurel, l'activation des systèmes 

neuro-hormonaux et l'altération du VG liée à la fréquence. La proportion de patients 

atteints d'IC qui développent une FA augmente avec l'âge et la sévérité de 

l'insuffisance cardiaque. 

Lorsque la FA provoque une IC, l'évolution clinique semble plus favorable qu'avec 

d'autres causes d'IC (appelée tachy-cardiomyopathie). (31) En revanche, le 

développement de la FA chez les patients atteints d'IC chronique est associé à un 

pronostic plus sombre, y compris un accident vasculaire cérébral et une mortalité 

accrue. (32) 

La prise en charge des patients atteints d'IC et de FA concomitants est résumée sur 

cet arbre décisionnel : 
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 La tachycardie ventriculaire : 

Les arythmies ventriculaires peuvent être une complication et, dans certains cas, une 

cause d'insuffisance cardiaque. Les extrasystoles ventriculaires fréquentes (ESV) 

peuvent entraîner un dysfonctionnement systolique réversible. 

La prise en charge initiale des arythmies ventriculaires dans l'IC doit inclure la 

correction des facteurs favorisants (y compris les anomalies électrolytiques, en 

particulier l'hypo/hyperkaliémie et les médicaments pro-arythmiques) ainsi que 

l'optimisation du traitement médicamenteux de l'IC.  

Bien que l'ischémie puisse être un facteur déclenchant, il n'a pas été démontré que la 

revascularisation réduisait le risque d'arythmies ventriculaires. (33) 
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L'amiodarone est également efficace pour la suppression des arythmies 

ventriculaires. Cependant, il ne réduit pas l'incidence de la mort subite ni la mortalité 

globale. 

L'ablation par radiofréquence des ESV peut améliorer la fonction VG et, 

éventuellement, les résultats chez les patients atteints de tachy-cardiomyopathie 

lorsque les ESV contribuent au dysfonctionnement du VG. 

 Les troubles de conduction : 

Les indications du traitement par stimulateur cardiaque ne diffèrent pas chez 

les patients atteints d'IC et chez ceux atteints d'autres maladies CV.  

Il existe de nombreuses preuves que la stimulation VD peut avoir un effet 

indésirable sur la fonction systolique VG conduisant, à long terme, à l'IC.  

Les patients atteints d'HFrEF nécessitant une stimulation ventriculaire 

fréquente, par ex. avec un bloc AV ou une FA lente, et qui ont un dysfonctionnement 

systolique, doivent être implantés avec CRT plutôt qu'un stimulateur cardiaque 

standard pour éviter des résultats indésirables, comme indiqué dans l'essai BLOCK-

HF (Biventricular versus Right Ventricular Pacing in Heart Failure Patients with 

Atrioventricular Block). (34) 

 

2. Cardiopathie ischémique : 

La coronaropathie est la cause la plus fréquente d'insuffisance cardiaque dans 

les pays industrialisés à revenu intermédiaire et de plus en plus dans les pays à faible 

revenu. Elle doit être considérée comme une cause possible d'IC chez tous les patients 

présentant une IC d'apparition récente. 

Le bilan diagnostique des patients atteints d'IC et de syndromes coronariens 

chroniques (SCC) est rapporté dans les récentes recommandations (2019) de l'ESC sur 

le SCC.  
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Les patients atteints d'IC doivent être soigneusement évalués pour déterminer 

les signes et/ou les symptômes du SCC, les antécédents cliniques et familiaux, 

l'examen physique, l'ECG et les tests d'imagerie sont recommandés. (35) 

La documentation de l'ischémie à l'aide de tests non invasifs et invasifs peut 

être difficile chez les patients atteints d'insuffisance cardiaque en raison de 

l'intolérance possible à l'exercice et des effets de l'augmentation des pressions télé-

diastolique du VG. 

Une coronarographie ou un coro-scanner peuvent être réalisée pour établir la 

présence et l'étendue de la coronaropathie et évaluer l'indication potentielle de 

revascularisation 

 

3. Valvulopathies : 

 Rétrécissement aortique : 

La sténose aortique peut provoquer ou aggraver l’insuffisance cardiaque en 

augmentant la post-charge et en provoquant une hypertrophie du VG et un 

remodelage. (36)  

Lorsque les symptômes de l’insuffisance cardiaque apparaissent chez les 

patients présentant une sténose aortique sévère, le pronostic est extrêmement 

médiocre. Aucun traitement médical pour la sténose aortique ne peut améliorer les 

résultats. 

Un traitement médical de l’insuffisance cardiaque doit être dispensé à tous les 

patients une insuffisance cardiaque présentant une sténose aortique sévère 

symptomatique.  

Une éventuelle amélioration des symptômes après l’introduction du traitement 

médical ne devrait pas retarder l'intervention. 
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En présence d'une sténose aortique soupçonnée symptomatique et sévère à 

gradient élevé (surface aortique ≤1 cm2, gradient moyen≥40 mmHg), les autres 

causes du haut débit doivent être exclues et corrigées (ex: anémie, hyperthyroïdie) 

avant l’opération.  

 Insuffisance aortique : 

Une insuffisance aortique sévère peut entraîner une dilatation progressive de 

LV avec un dysfonctionnement ultérieur, une insuffisance cardiaque et un mauvais 

pronostic. 

Le traitement médical peut améliorer les symptômes de l'IC chez les patients 

présentant une régurgitation aortique sévère. En particulier, les inhibiteurs du 

système rénine-angiotensine-aldostérone qui peuvent être utiles. (37) Les 

bêtabloquants doivent être utilisés avec prudence car ils prolongent la diastole et 

peuvent aggraver l’insuffisance aortique. 

La chirurgie de la valve aortique est recommandée chez les patients présentant 

une régurgitation aortique sévère et des symptômes d’insuffisance cardiaque, quel 

que soit la FEVG. (38) 

 Insuffisance mitrale : 

L’insuffisance mitrale secondaire (IM) est principalement une maladie du 

ventricule gauche. Elle peut également être causée par un élargissement de l'anneau 

mitral dû à la dilatation de l'oreillette gauche. (39)  Une IM secondaire modéré ou 

sévère est associé à un pronostic extrêmement sombre chez les patients atteints d'IC. 

(40)  

L'évaluation de l'étiologie et de la gravité de l'insuffisance mitrale doit être 

effectuée par un échocardiographiste expérimenté appliquant une approche 

multiparamétrique, et idéalement dans des conditions stables du patient, après 

optimisation des thérapies médicales et de resynchronisation. 
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L'orientation précoce des patients atteints d'IC et de fuite mitrale modérée ou 

sévère vers une équipe cardiaque multidisciplinaire, comprenant des spécialistes de 

l'IC, est recommandée pour l'évaluation et la planification du traitement. L'équipe 

cardiaque doit vérifier, tout d'abord, que le patient suit un traitement médical optimal, 

y compris la CRT, lorsqu'il est indiqué. 

 

 

 

Prise en charge de l'insuffisance mitrale secondaire chez les patients 

insuffisants cardiaques avec fraction d'éjection réduite. 

 Insuffisance tricuspide : 

L’insuffisance tricuspide peut être causée par ou être une conséquence du 

dysfonctionnement ventriculaire droit et de l'insuffisance cardiaque.  
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La gestion de l’IC avec fuite tricuspide comprend le traitement médical (c'est-

à-dire les diurétiques, les antagonistes neurohormonaux). La thérapie percutanée et 

la chirurgie peuvent être prises en compte dans certains cas. (41)  

Une équipe cardiaque multidisciplinaire, y compris les spécialistes en 

insuffisance cardiaque, doit être envisagée pour l'évaluation et la planification du 

traitement. 

 

4. Hypertension artérielle : 

L’hypertension artérielle est un facteur de risque majeur pour le développement 

de l'IC. Près des deux tiers des patients atteints d'IC ont des antécédents 

d'hypertension. Aucun essai clinique évaluant les stratégies anti-hypertensives et les 

cibles de PA chez les patients atteints d'IC et d'hypertension n'a été réalisé. 

Le traitement de l'HFrEF est similaire chez les patients hypertendus et 

normotendus. Les médicaments recommandés, y compris les antagonistes 

neurohormonaux et les diurétiques, abaissent également la TA. Les modifications du 

mode de vie, telles que la perte de poids, la réduction de l'apport en sodium et 

l'augmentation de l'activité physique, sont des mesures complémentaires utiles. (42)  

L'hypertension non contrôlée chez les patients atteints d'HFrEF est rare, à 

condition que le patient reçoive le traitement médical optimal aux doses 

recommandées pour l'IC. Si une baisse supplémentaire de la PA est nécessaire, en 

l'absence de signes de surcharge hydrique, l'amlodipine et la félodipine se sont 

révélées sûres dans l'HFrEF et peuvent être envisagées.  

Les inhibiteurs calciques non dihydropyridiniques (diltiazem et vérapamil) sont 

contre-indiqués car ils sont associés à de moins bons résultats. Les alpha-bloquants 

n'ont aucun effet sur la survie et ne sont donc pas indiqués. (43) Ils peuvent être 

utilisés pour le traitement de l'hyperplasie prostatique concomitante, mais doivent 

être retirés en cas d'hypotension. 
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5. Accidents vasculaire cérébrale : 

L'IC et l'AVC coexistent fréquemment en raison d'un chevauchement des 

facteurs de risque partagés et des mécanismes subséquents. (44) Un risque plus élevé 

d'AVC est également présent chez les patients IC en rythme sinusal. La fibrillation 

atriale confère un risque supplémentaire et les patients atteints d'IC et de FA ont un 

risque multiplié par cinq par rapport à la population témoin. 

L'incidence des AVC est plus élevée dans les 30 premiers jours suivant le 

diagnostic d'IC ou un épisode de décompensation de l'IC et diminue dans les 6 

premiers mois suivant l'événement aigu. (45) 

Les patients victimes d'AVC et d'IC ont une mortalité plus élevée, des déficits 

neurologiques plus graves et des séjours hospitaliers plus longs que ceux qui n'en 

ont pas. 

De même, les patients atteints d'IC et d'AVC ont une mortalité plus élevée que 

les patients sans AVC. 

 

 Comorbidités non cardiovasculaire : 

1. Diabète : 

Le traitement de l'IC est similaire chez les patients diabétiques et non-

diabétiques. Inversement, les médicaments antidiabétiques diffèrent dans leurs effets 

chez les patients atteints d’IC et la préférence doit être donnée aux médicaments qui 

sont à la fois sûrs et réduisent les événements liés à l’insuffisance cardiaque. (46) 

Les inhibiteurs de la SGLT Canagliflozine, la dapagliflozine, l'empagliflozine, 

l'ertugliflozine ou la sotagliflozine sont recommandés pour prévenir l’IC, la mortalité 

CV et l’aggravation de la fonction rénale chez les patients atteints de diabète de type 

2 et de maladie CV et / ou de facteurs de risque CV, ou maladie rénale chronique. La 



Contrôle optimale de la fréquence cardiaque dans l'insuffisance cardiaque chronique à fraction d’éjection  réduite 

Dr. BAYA MEHDI               41 

dapagliflozine et l'empagliflozine sont également indiquées pour le traitement des 

patients atteints de diabète de type 2 et d’insuffisance cardiaque à FEVG réduite. 

En ce qui concerne les inhibiteurs de dipeptidyl peptidase-4 (DPP-4), les 

hospitalisations pour IC ont été augmentées de 27% dans un essai avec saxagliptine 

chez les patients diabétiques. Ces médicaments ne sont donc pas recommandés pour 

réduire les événements CV chez les patients diabétiques souffrant d'insuffisance 

cardiaque. 

L'insuline est nécessaire chez les patients atteints de diabète de type 1 et pour 

contrôler l'hyperglycémie chez certains patients atteints de diabète de type 2, en 

particulier lorsque la fonction des cellules bêta est épuisée. C'est une hormone qui 

entraine une rétention sodique ce qui peut entrainer une rétention hydrique chez les 

patients atteints d'IC. Cependant, dans un essai contrôlé randomisé qui comprenait 

des patients atteints de diabète de type 2, l'insuline n'a pas augmenté le risque 

d’insuffisance cardiaque. (47) donc, si l'insuline est nécessaire chez un patient atteint 

d'IC, le patient doit être surveillé d’une façon rapprochée après le début du traitement 

 

2. Dysthyroïdies : 

L'évaluation de la fonction thyroïdienne est recommandée chez tous les patients 

atteints d'IC car l'hypo- et l'hyperthyroïdie peuvent provoquer ou précipiter 

l’insuffisance cardiaque. 

L'hypothyroïdie sub-clinique et les faibles niveaux isolés de triiodothyronine 

ont été associés à de moins bons résultats dans les études observationnelles chez les 

patients atteints d’IC. (48) 

Le traitement des troubles thyroïdiens doit être guidé par les directives 

endocriniennes générales. 
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3. Carence en fer et anémie : 

La carence en fer et l’anémie sont courantes chez les patients atteints d'IC. Elles 

sont associés indépendamment à une capacité d'exercice réduite, à des 

hospitalisations  récurrentes pour insuffisance cardiaque et à une mortalité CV et 

toutes causes élevées. (49) 

Selon les critères de l'Organisation mondiale de la santé, l'anémie est définie 

comme une concentration d'hémoglobine <12 g/dL chez les femmes et <13 g/dL 

chez les hommes.  

Chez les patients atteints d'IC, une carence en fer est définie comme une 

concentration de ferritine sérique <100 ng/ml ou 100-299 ng/ml avec saturation de 

transferrine (TSAT) <20%. 

Il est recommandé que tous les patients atteints d’IC soient régulièrement 

dépistés pour l'anémie et la carence en fer avec une numération sanguine complète, 

une concentration de ferritine sérique et un TSAT. La détection de l'anémie et / ou de 

la carence en fer devrait inciter à une enquête appropriée pour définir leur cause. 

Les ECR ont montré que la supplémentation en fer par la carboxymaltose 

ferrique en I.V est sûre et améliore les symptômes, la capacité d'exercice et la qualité 

de vie des patients atteints d’IC et de à FEVG réduite et de carence en fer. 

 

4. Insuffisance rénale : 

La maladie rénale chronique (MRC) et l’IC coexistent fréquemment. (50) Ils 

partagent des facteurs de risque communs, tels que le diabète ou l'hypertension. La 

MRC peut aggraver la fonction CV provoquant une hypertension et des calcifications 

vasculaires. L'IC peut aggraver la fonction rénale, grâce aux effets de l'activation 

neurohormonale et inflammatoire, augmentant la pression veineuse et 

l'hypoperfusion. 
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Le stress oxydatif et la fibrose jouent probablement un rôle majeur en tant que 

mécanismes pathogènes dans l’IC avec MRC. (51) 

La MRC est un déterminant majeur indépendant de l'augmentation de la 

mortalité et de la morbidité dans l’IC. Cependant, il existe des situations dans lesquels 

les changements dans la créatinine sérique ne sont pas associés à de pires résultats. 

Lorsque les inhibiteurs du SRAA, les inhibiteurs d'ARNI ou SGLT2 sont démarrés, la 

diminution initiale de la pression de filtration glomérulaire peut diminuer le DFG et 

augmenter la créatinine sérique. Cependant, ces changements sont généralement 

transitoires et se produisent malgré l'amélioration des résultats des patients et une 

aggravation plus lente de la fonction rénale à long terme. 

Il y a peu de preuves directes à l'appui de toute recommandation pour le 

traitement des patients IC atteints de MRC sévère à ce jour, les ECR ont exclu les 

patients avec des stades avancés de l'IRC, c'est-à-dire EGFR <30 ml / min / 1,73 m² 

 

5. Maladie de la pareille respiratoire : 

Dans l'ensemble, la BPCO affecte environ 20% des patients atteints d'IC ; et a un 

impact majeur sur les symptômes et les résultats. En raison du chevauchement des 

symptômes et des signes, la différenciation entre l'IC et la BPCO peut être difficile.  

Les tests de fonction pulmonaire avec spirométrie sont recommandés comme 

premier outil de diagnostic et doivent être considérés chez les patients suspectés de 

BPCO. Pour une interprétation adéquate, il doit être effectué chez des patients stables 

et eu-volumiques pour éviter la congestion pulmonaire. S'il y a une incertitude quant 

à la réversibilité de l'obstruction du débit d'air, le patient doit être référer en 

pneumologie pour plus de tests sophistiqués (test bronchodilatatoire, tests de 

provocation bronchique, capacité de diffusion). (52) 



Contrôle optimale de la fréquence cardiaque dans l'insuffisance cardiaque chronique à fraction d’éjection  réduite 

Dr. BAYA MEHDI               44 

Bien qu'ils ne soient pas testés chez les patients HF, les corticostéroïdes inhalés 

et les agonistes bêta-adrénergiques ne semblent pas augmenter les événements CV, 

y compris l’hospitalisation pour IC, chez les patients à haut risque. De plus, la gestion 

optimale de la BPCO peut améliorer la fonction cardiaque. (53) 

 

6. Cancer : 

L’insuffisance cardiaque se produit chez les patients atteints de cancer en raison 

de l'interaction entre le traitement anticancéreux, le cancer lui-même et les 

antécédents CV des patients (facteurs de risque et maladie CV coexistant). (54) 

Plusieurs thérapies anticancéreuses peuvent provoquer directement une 

insuffisance cardiaque, en tenant compte de leurs effets cardio-toxiques, ou 

indirectement par d'autres mécanismes, tels que la myocardite, l'ischémie, 

l'hypertension systémique ou pulmonaire, les arythmies ou l’atteinte valvulaire. 

Il est recommandé que les patients cancéreux à risque accru de cardiotoxicité, 

définis par des antécédents ou des facteurs de risque de maladie de CV, une 

cardiotoxicité antérieure ou une exposition aux agents cardiotoxiques, subissent une 

évaluation de la fonction cardiaque avant la thérapie anticancéreuse planifiée, de 

préférence par un cardiologue ayant une expérience / intérêt pour la cardiooncologie. 

L'IC, à son tour, peut affecter les résultats du cancer en privant les patients de 

thérapies anticancéreuses efficaces. (55)  

Certaines preuves épidémiologiques et expérimentales suggèrent une 

interaction réciproque supplémentaire entre le cancer et l’IC avec certaines, mais pas 

toutes, montrant un taux d'incidence plus élevé de cancer chez les patients atteints 

d’IC. 
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D. Bétabloquants, et inhibiteur des canaux If : mécanismes d’action et 

modalités de prescription 

I. Bêtabloquants  

Les bétabloquants constituent une famille hétérogène d’antagonistes 

compétitifs spécifiques des récepteurs ß-adrénergiques, d’utilité majeure dans le 

traitement des maladies cardio-vasculaires. C’est la mise en évidence du caractère 

délétère de l’activation du système sympathique dans l’IC chronique qui a conduit à 

l’émergence du concept de la prescription des bêtabloquants dans cette indication. 

L’effet bénéfique des bêtabloquants peut s’expliquer notamment par une 

amélioration de la fonction VG. Il a été montré une augmentation de la FEVG de l’ordre 

de 25-30 % de sa valeur initiale. Cet effet n’apparaît qu’après le 2e mois et est dose-

dépendant dans l’étude MOCHA avec le carvédilol (56). Les bêtabloquants freinent le 

remodelage VG avec une diminution des volumes télédiastolique et télésystolique 

sous traitement. Un effet d’une telle ampleur n’avait jusqu’alors été montré avec 

aucune autre des classes thérapeutiques dans l’IC. L’amélioration du pronostic repose 

également sur la réduction de la mort subite. 
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Règles d’administration d’un bêtabloquant 

Les bêtabloquants sont indiqués dans l’HFrEF (FEVG < 40 %). Ils doivent être 

instaurés dès que possible, en phase stable, à faible posologie et augmentés 

progressivement jusqu’aux doses maximales tolérées en visant la dose cible des 

études randomisées. La titration s’effectue habituellement par paliers de 2 semaines. 

Le tableau ci-joint reprend les propriétés et les posologies des 4 bêtabloquants 

indiqués dans l’IC : bisoprolol, carvédilol, métoprolol et nébivolol. 

 

 

 

Précaution d’emploi : 

Risque d’effet rebond : un traitement par bétabloquant ne doit pas être 

interrompu brutalement, à fortiori si il était prescrit à forte dose, au risque d’une 

exacerbation de la pathologie sous-jacente. En effet, le blocage des récepteurs ß-

adrénergiques est associé à un phénomène adaptatif d’augmentation du nombre de 

récepteurs à la surface des cellules ("up-regulation"). A l'arrêt du traitement ces 

récepteurs augmentés en nombre sont alors stimulés par les catécholamines sans 

aucun blocage. L’arrêt du traitement doit donc se faire par diminution progressive des 

doses. 
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En cas d’asthme ou de bronchopneumopathie chronique obstructive, et chez 

les patients souffrant de troubles artériels périphériques, les bétabloquants ne 

peuvent être administrés qu’en cas de formes légères, en choisissant un bloqueur ß1 

cardiosélectif à posologie initiale faible en évaluant le rapport bénéfice/risque d'une 

telle prescription. 

Chez les patients diabétiques, l’auto-surveillance glycémique doit être 

renforcée lors de la mise en place du traitement bétabloquant. Le blocage des 

récepteurs ß-adrénergiques peut masquer les signes d’une hypoglycémie (sueurs, 

palpitations, tachycardie). 

 

Bradycardie : les posologies d’un traitement par bétabloquant doivent être diminuées 

si la fréquence cardiaque s’abaisse en dessous de 50 battements par minute. 

En cas d’insuffisance rénale ou hépatique, il est préférable de choisir un bétabloquant 

non éliminé par l’organisme défaillant, ou d’adapter la posologie aux capacités de la 

fonction : 

 adaptation de la posologie à la clairance rénale de la créatinine, par ex pour 

bisoprolol 

  

Age : les concentrations plasmatiques des ß-bloquants les plus liposolubles (Ex : 

Carvédilol) sont augmentées chez le sujet âgé, ce qui nécessite une diminution des 

posologies dans cette population, bien que la sensibilité béta-adrénergique ait 

tendance à "s'émousser" avec l'âge. 
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Résultats des grands essais thérapeutiques 

Les essais thérapeutiques pivots ont montré que les bêtabloquants réduisent la 

mortalité de l’ordre de 35 % dans l’IC-FER, chez des patients recevant un traitement 

par IEC et, dans la plupart des cas, des diurétiques (57). L’étude CIBIS III a montré 

qu'on peut commencer indifféremment le traitement de l'IC par un bêtabloquant ou 

un IEC. Les bêtabloquants ne doivent pas être interrompus en cas de décompensation 

cardiaque aiguë (en l’absence de signes de choc) comme l’a montré l’étude B-

CONVINCED (58). 
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II. Inhibiteurs des canaux If 

Mécanisme d’action 

Le courant If est un déterminant majeur de la pente de dépolarisation 

diastolique qui contrôle la fréquence des potentiels d’action et, de ce fait, la fréquence 

cardiaque. L’inhibition sélective par l’ivabradine du courant If dans le nœud sinusal 

permet une réduction exclusive de la fréquence cardiaque.  

Effet de l’ivabradine dans l’insuffisance cardiaque 

Dans l’étude SHIFT, l’ivabradine réduit le critère combiné mortalité 

cardiovasculaire et hospitalisation pour aggravation de l’IC chez les patients 

présentant une IC symptomatique avec une FEVG inférieure ou égale à 35 %, en rythme 

sinusal, avec une fréquence cardiaque supérieure ou égale à 70 bpm, hospitalisés 

pour IC dans l’année précédente et sous traitement stable incluant un bêtabloquant 

(60). L’Agence européenne des médicaments a approuvé l’ivabradine pour les patients 

avec une FEVG inférieure ou égale à 35 %, en rythme sinusal et avec une fréquence 

cardiaque supérieure ou égale à 75 bpm, en raison d’un bénéfice sur la survie dans 

ce sous-groupe. Un remodelage inverse avec une diminution significative des volumes 

télésystolique et télédiastolique a été montré dans une sous-étude de SHIFT (61).  

Modalités de prescription 

L’ivabradine ne doit être utilisée que chez les patients en rythme sinusal. La 

dose habituelle d’initiation de l’ivabradine est de 5 mg 2 fois/j. Elle peut être réduite 

à 2,5 mg 2 fois/j chez les patients âgés de plus de 75 ans. Si la dose initiale est bien 

tolérée et si la fréquence cardiaque reste supérieure à 60 bpm, la posologie peut être 

augmentée jusqu’à 7,5 mg 2fois/j, en respectant un intervalle de titration de 2 

semaines au minimum. La posologie cible est atteinte lorsque la fréquence cardiaque 

est entre 50 et 60 bpm. La posologie doit être réduite ou le traitement interrompu en 

cas de fréquence cardiaque inférieure à 50 bpm ou en cas de symptômes de 

bradycardie. 
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E. Contrôle de la fréquence cardiaque dans la pratique 

courante : 

I. Patients et méthodes : 

Il s’agit d’une étude descriptive et analytique à recueil de données prospectif , 

portant sur 160 patients symptomatiques avec une insuffisance cardiaque à fraction 

d’éjection réduite, préalablement traités par des bétabloquants, inhibiteurs du 

système rénine angiotensine et anti aldostérone.  

Le recrutement a été effectué à partir de la consultation et l’hospitalisation du 

service de cardiologie de l'hôpital militaire Moulay Ismail de Meknès du 1er juin 2022 

au 31 septembre 2022 (soit 3 mois). Avec un suivi clinique des symptômes liés à 

l’insuffisance cardiaque, du profil tensionnel, des paramètres biologiques et 

électriques de 4 mois.  

Nous avons analysé différents paramètres tels que les caractéristiques 

épidémiologiques, les facteurs de risque cardio-vasculaire, les comorbidités, les 

traitements préalables, la symptomatologie et qualité de vie, les données électriques 

et la survenue d’événements indésirables. Afin de vérifier l’efficacité et la tolérance 

du contrôle optimal de la fréquence cardiaque, on a procédé à une analyse bi-variée 

comparant la symptomatologie et les données électriques avant et après traitement.  

 

1. Critères d’inclusion :  

 Patients adultes de 18 ans ou plus ;  

 Insuffisance cardiaque NYHA classe II à IV ;  

 Fraction d'éjection (FEVG) ≤ 40% ;  
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 Sous ARNi, IEC ou ARA2 avec une dose stable, un antagoniste des récepteurs 

minéralocorticoïdes, un iSGLT2 et de bêtabloquants pendant au moins 4 

semaines avant l'inclusion. 

2. Critères d’exclusion :  

 Contre-indication absolue aux bêtabloquants (bradycardie extrême, ischémie 

aigue des membres inferieures, asthme non contrôlé) 

 Rythme électro-entrainé 

 Hypotension artérielle systolique à moins de 90 mm Hg ;  

 Débit de filtration glomérulaire < 30 ml/min/1,73 m² ;  

 Cirrhose ou insuffisance hépatique ;  

 Grossesse.  

3. Méthode de collecte des données :  

a. Fiche d’exploitation : voir annexe 1.  

b. Questionnaire de qualité de vie : voir annexe 2. 

4. Chronologie de l’étude :  

 Période entre juin et septembre 2022 : Screening et sélection des malades ;  

 Période entre septembre et décembre 2022 : Instauration, titration et 

optimisation du traitement ;  

 Période entre janvier et février 2023 : Evaluation et analyse des résultats. 

5. Critères de jugement :  

Critère principal :  

 Amélioration de la qualité de vie évaluée selon un extrait du questionnaire de 

Kansas city d’insuffisance cardiaque.  

Critères secondaires :  

 tolérance aux bêtabloquants,  

 degré de réduction de la fréquence cardiaque. 
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6. Taille de l’échantillon :  

160 patients. 

7. Mise en pratique :  

La Société européenne de cardiologie fournit des recommandations pour 

l'initiation et la titration des bétabloquants dans l'IC, suggérant de faibles doses 

initiales avec un doublement de la dose au plus tôt toutes les 2 semaines, avec une 

surveillance de la fréquence cardiaque, la pression artérielle et l'état clinique 

(symptômes, signes, en particulier les signes de congestion, et le poids corporel). 

Ces lignes directrices suggèrent également des stratégies d'intolérance, telles 

que la diminution de la dose d'agent diurétique dans l'hypotension symptomatique ou 

la révision de la nécessité d'autres bloqueurs nodaux auriculo-ventriculaires dans la 

bradycardie. 

8. Analyse statistique:  

Les variables qualitatives étaient exprimées en pourcentage et les variables 

quantitatives en moyenne (écart-type).  

Afin de mettre en évidence les modifications significativement liées à 

l’optimisation de la fréquence cardiaque et la titration de la dose maximale tolérée 

des bétabloquants, une analyse bi-variée a été réalisée comparant ces paramètres 

avant et après traitement.  

L’analyse statistique des données a été réalisée à l’aide du logiciel SPSS Version 

23.  
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1. Résultats descriptifs : 

A. Démographie :  

L’âge des patients : La moyenne d’âge de notre échantillon était de : 60,5 ± 5 

ans, avec des extrêmes allant de 22 ans à 78 ans .L’âge de la majorité des patients 

70% se situe entre 55 et 70 ans.  
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Répartition selon le sexe :  

64% de nos patients été de sexe masculin et 36% de sexe féminin avec un sexe ratio 

à 1,7. 
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B. Prévalence des facteurs de risques cardio-vasculaires : 

L’hypertension artérielle est le facteur de risque cardio-vasculaire le plus 

fréquemment rencontré chez 60,5% des patients, suivi par le diabète 40%, la 

dyslipidémie 38,5%, le tabagisme 35% ,l’obésité 30% et l'hérédité coronarienne 5%. 

88% des femmes étaient ménopausées. 
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C. Comorbidités : 

Les comorbidités étaient réparties comme suit :  

 cardiopathie ischémique : 68%  

 Fibrillation atriale : 28%  

 BPCO : 10%  

 Insuffisance rénale chronique : 7%   

 AVC : 5%  

 Artériopathie oblitérante des membres inférieurs: 3 %. 
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D.  Données clinico –biologiques :  

 PAS moyenne (mmHg) 131,9 +/- 34,3  

 PAD moyenne (mmHg) 86,3 +/- 16,1  

 FC (battements/min) 84,0 +/- 29 (patients en rythme sinusale) 96 +/- 24 

(patients en FA) 

 IMC  27, 5+/- 7 ,3  

 Glycémie à jeun (g/L) 1,4 +/- 0.4  

 Cholestérol total (g/L) 2,4 +/- 0,8  

 Créatininémie (mg/L) 10+ /- 4,7  

 Clairance de la créatinine (ml/min) 68,7 +/- 22,5 

 

E. Données électriques  

 Rythme sinusal 72%  

 BBG 38 %  

 HVG électrique 29 %  

 FA 28 %  

 QRS > 120ms 42% 
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F. Traitement préalable: 

La quasi-totalité de nos patients été sous quadrithérapie incluant : ARNi/IEC/ARA2, 

un bétabloquant, un antagoniste des récepteurs minéralo-corticoides et un i-

SGLT2. 
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G. Symptomatologie et qualité de vie : 

Les différents signes cliniques présents chez les patients à leur inclusion sont 

représentés sur le schéma suivant.  

 

 

 

La dyspnée était présente chez 56% des patients ; suivie de la douleur thoracique 

retrouvée chez 27%. 
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H. Durée médiane de suivi : 

16 semaines 

 

I. Dose moyenne des bétabloquants et de l’Ivabradine en fin d’étude : 

 

 

Le bisoprolol a été utilisé chez 122 patients (76,25%) dans notre série, le carvedilol 

chez 24 patients (15%), le nebivolol chez 14 patients (8,75%) et l’ivabradine chez 32 

malades (20%). 
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J. Effets indésirables :  

 

 Fatigue et asthénie : 67% 

 Hypotension : 23% 

 Troubles conductifs de haut degré : 12% 
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2. Résultats de l’analyse bi-variée : 

A. Critère principale de jugement : 

Le critère de jugement principal de notre étude était l’amélioration de la qualité 

de vie de nos patients après titration de la dose maximale tolérée aux bétabloquants 

et contrôle optimale de leur fréquence cardiaque ; les patients inclus dans notre étude 

ont rapportés une amélioration des symptômes en particuliers l’incidence des 

palpitations et des douleurs thoraciques avec une réduction marquée de la gêne 

fonctionnelle lors de la réalisation de leurs activités quotidienne. 
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B. Critères de jugement secondaires :  

 Tolérance aux bêtabloquants :  

L’initiation du traitement par bétabloquants chez nos patients a été bien tolérée, 

puisque il a été introduit en intra-hospitalier après avoir atteindre l’état d’euvolémie, 

mais l’augmentation progressive de leurs dose a été confronté à plusieurs limites en 

particulier la survenue d’effets indésirables à type de fatigue et d’asthénie générale 

rapportés chez 77% des patients, ainsi que l’hypotension retrouvé chez 23% des 

malades. 

La titration progressive a été également difficile chez les patients ayant une 

insuffisance cardiaque avancée, et chez les patients âgés souffrant de comorbidités 

ou bénéficiant d’une polymédication. 

En total la dose cible n’a été atteint que chez 14% des patients inclus dans notre 

série. 

 Degré de réduction de la fréquence cardiaque : 

A l’inclusion, la fréquence cardiaque moyenne a été estimé à  84,0 +/- 29 chez 

les patients en rythme sinusale et de 96 +/- 24 chez les patients en fibrillation atriale. 

La titration progressive des bétabloquants, l’introduction de l’ivabradine dans 

un deuxième temps, chez les patients en rythme sinusale qui garde une fréquence 

cardiaque supérieure à 75 bpm au repos a permis un bon contrôle de la fréquence 

cardiaque chez 87% des malades avec une fréquence moyenne à 67 bpm +/- 6 bpm. 

Chez les patients en fibrillation atriale, la titration progressive des 

bétabloquants avait permis de faire passer la fréquence cardiaque moyenne de 96+/-

24 bpm à 87+/-15bpm. 
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II. Discussion :  

L’insuffisance cardiaque est caractérisée par une lourde mortalité (plus de la 

moitié des personnes décèdent 5 ans après l’apparition des premiers symptômes). La 

prise en charge a progressé grâce à la découverte de nouveaux traitements, 

l’éducation des patients et au suivi pluridisciplinaire. Cependant, malgré les progrès, 

30 % des patients décèdent dans l’année qui suit une hospitalisation. 

Plusieurs études ont montré que la fréquence cardiaque est à la fois un facteur 

pronostique et un facteur de risque. Le ralentissement de la FC est associé à une 

diminution de la mortalité totale et de la mortalité cardiovasculaire. Ceci est vrai chez 

les patients ayant une maladie coronaire et chez ceux ayant une insuffisance 

cardiaque à fraction d’éjection réduite. La fréquence cardiaque initiale est bien 

corrélée au pronostic : plus elle est élevée, moins bon est le pronostic.  

La fréquence cardiaque apparaît donc comme un objectif thérapeutique dans 

l’insuffisance cardiaque. 

1. Les Bétabloquants : contrôle de la fréquence cardiaque dans l’insuffisance 

cardiaque à FEVG réduite : 

Les bétabloquants sont largement utilisés dans le traitement de l'insuffisance 

cardiaque à fraction d'éjection (FEVG) réduite. L'un des mécanismes d'action clés des 

bétabloquants est de contrôler la fréquence cardiaque, ce qui peut avoir des effets 

bénéfiques sur la fonction cardiaque et le pronostic des patients.  

Afin de déterminer si l’impact des bétabloquants dans l’insuffisance cardiaque 

est surtout lié à la réduction de la fréquence cardiaque (ou à un effet neuro-hormonal 

propre), de nombreuses études se sont intéressées au sujet :   

Thackray et al. ont étudiées  des patients porteurs d’une insuffisance cardiaque 

post-infarctus (stade III/IV NYHA ; FE 26 ± 9 % en moyenne) traités par un 

bêtabloquant, dont le rythme cardiaque a été asservi sous pacemaker, afin de 
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comparer deux FC : 80 bpm et 60 bpm (Am Heart J 2006 ; 152 : 713). Après un suivi 

de 14 ± 13 mois, les patients maintenus à un rythme cardiaque élevé ont vu leurs 

performances ventriculaires se détériorer plus rapidement que ceux ayant une FC 

relativement basse, comme en témoignent l’évolution des volumes ventriculaires 

gauches télédiastoliques et télésystoliques, et de la FEVG (- 4,2 ± 4,4 % dans le groupe 

à FC élevée, comparativement à + 2,2 ± 5,4 % dans le groupe à FC basse). Cette étude 

montrant l’effet délétère d’un traitement s’opposant à l’action bradycardisante des 

bêtabloquants chez l’insuffisant cardiaque apporte une nouvelle preuve de l’intérêt 

des thérapeutiques abaissant la FC chez les patients souffrant de maladie 

cardiovasculaire. 

Une analyse post-hoc de l’étude MERIT-HF, évaluant le bénéfice du métoprolol 

dans l’insuffisance cardiaque à FEVG réduite, fournit un élément de réponse (57). Dans 

ce travail, les auteurs ont séparé les patients inclus en deux groupes selon qu’ils 

avaient atteints ou non, après la phase de titration, plus ou moins la moitié de la dose 

cible (200 mg/j). L’analyse montrait que le groupe « forte dose » (1 200 patients) avait 

reçu > 100 mg/j et comprenait des patients moins âgés et moins sévèrement atteints, 

en termes de symptomatologie fonctionnelle et de fréquence des cardiopathies 

ischémiques, que le groupe « faible dose » (600 patients). En revanche, leur fréquence 

cardiaque à l’inclusion était relativement similaire (respectivement 81 et 83 bpm). De 

manière très intéressante, la réduction de la FC obtenue 3 mois après la mise sous 

traitement était également identique dans les deux groupes (67 bpm). Ces résultats 

permettent donc d’apprécier l’effet « dose-dépendant » du métoprolol, 

indépendamment de la réduction de FC puisqu’elle est identique dans les deux 

groupes.  
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Il ressort de cette analyse que la mortalité a tendance à être plus importante 

dans le groupe faible dose (patients plus sévères) mais que la réduction du risque 

relatif de mortalité est de 38 % dans les deux groupes. Les hospitalisations toutes 

causes étaient également réduites dans des proportions similaires. La mortalité par 

mort subite était réduite, en valeur relative, de manière identique entre les deux 

groupes. Ainsi, malgré le caractère rétrospectif de ce travail, les auteurs concluent 

qu’à réduction de FC équivalente, il n’y aurait pas réellement de supériorité à 

l’utilisation d’une forte dose de bétabloquant par rapport à une dose plus faible. 

 

 

Étude MERIT-HF : analyse de la relation dose-efficacité du métoprolol à baisse 

de FC équivalente. 

 

Cela signifie-t-il qu’il faut privilégier le médicament qui permet la simple 

réduction de la FC plutôt que d’utiliser un bétabloquant qui a d’autres atouts ?  

Bien évidemment, non. Il n’y a actuellement aucune preuve que la réduction de 

FC obtenue sous ivabradine puisse se substituer de manière adéquate à un traitement 

par β-bloquant. L’étude SHIFT avait d’ailleurs été conçue pour évaluer le bénéfice de 

l’ivabradine en sus d’un traitement optimal. Par ailleurs, l’ivabradine n’a aucun effet 
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anti-arythmique et ne peut se prévaloir du rôle préventif de la mort subite reconnu 

aux bétabloquants. L’ivabradine n’a par ailleurs aucun effet ralentisseur chez les 

patients en fibrillation atriale.  

Les recommandations européennes restent claires à ce sujet et il faut toujours 

chercher à amener les patients à la dose maximale de bétabloquant qu’ils peuvent 

tolérer. Néanmoins, la réduction de FC sous bétabloquant dépend des variations 

interindividuelles du polymorphisme des récepteurs β-adrénergiques, des 

interactions médicamenteuses éventuelles, de la variabilité d’absorption et du 

métabolisme du traitement β-bloquant utilisé, et de la sévérité de l’insuffisance 

cardiaque. 

2. Ivabradine : Réduction de la fréquence cardiaque et amélioration du pronostic 

L’étude SHIFT évaluant l’intérêt de l’ivabradine dans l’insuffisance cardiaque à 

FEVG réduite a inclus des patients symptomatiques  (la moitié en classe fonctionnelle 

II et l’autre moitié en classe III à IV), ayant une FEVG < 35 %, en rythme sinusal et 

plutôt bien traités au regard des recommandations en vigueur (89 % des patients 

étaient sous β-bloquant, 56 % prenaient au moins la moitié de la dose cible de β-

bloquant et 26 % des patients prenaient la dose cible). La FC des patients à l’inclusion 

était en moyenne de 80 bpm. L’adjonction d’ivabradine à ces patients déjà bien traités 

a permis de réduire de 18 %, par rapport au placebo, la survenue du critère primaire 

de jugement combinant la mortalité cardiovasculaire et les hospitalisations pour 

aggravation de l’insuffisance cardiaque. Parmi les critères de jugement secondaires, 

la mortalité pour insuffisance cardiaque était réduite de 26 % et les hospitalisations 

pour aggravation de l’IC étaient également réduites de 26 %.  

Par ailleurs, dans deux autres études ancillaires de SHIFT, l’adjonction 

d’ivabradine à un traitement bien conduit, chez des patients symptomatiques et 
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stables, a permis d’améliorer la qualité de vie et de favoriser un remodelage 

ventriculaire gauche inverse, lui-même corrélé à l’amélioration du pronostic.  

Depuis ces résultats, les recommandations européennes préconisent 

l’utilisation de l’ivabradine chez les patients en rythme sinusal qui conservent une FC 

≥ 70 bpm malgré un traitement bétabloquant bien conduit (recommandation IIa, 

niveau de preuve B), ou qui ne tolèrent pas les bétabloquants (recommandation IIb, 

niveau de preuve C). 

 

Etude SHIFT : Plus la FC en RS au repos est rapide, plus l’occurrence du critère 

primaire de jugement combinant mortalité cardiovasculaire et hospitalisation pour 

aggravation de l’IC est élevée. La divergence des courbes s’observe dès le 1er mois. 

 

Les investigateurs de SHIFT montrent plus précisément que le bénéfice du 

traitement est bien lié à l’amplitude de la réduction de la FC par rapport à son niveau 

mesuré avant la mise sous traitement, aussi bien chez les patients les plus tachycardes 

(FC > 75 bpm) que chez ceux ayant une FC moins élevée. Le pronostic diffère selon 

que la fréquence cardiaque est diminuée de 5 ou 10 bpm par rapport à son niveau de 

base. 
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Bénéfice de l’ivabradine sur le critère primaire composite en fonction de 

l’importance de la réduction de la FC obtenue à J28, chez les patients ayant une FC 

de base > ou < à 75 bpm. 

 

L’amélioration du pronostic en fonction de la baisse de la FC est également 

retrouvée dans les études portant sur les β-bloquants. Dans une méta-analyse 

publiée en 2009, on note que la réduction de la mortalité toutes causes est corrélée 

à l’amplitude de la baisse de la FC obtenue sous traitement (63). Ainsi, la mortalité 

est réduite de 36 % lorsque l’on obtient une diminution de la FC de plus de 15 bpm 

alors qu’elle ne baisse que de 9 % lorsque cette FC ne diminue que de 8 bpm par 

rapport à sa valeur de base. 
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Amélioration du pronostic en fonction de la baisse de FC obtenue sous 

bêtabloquant. 

 

Faire baisser la FC des patients souffrant d’insuffisant cardiaque à fraction 

d’éjection réduite permet de réduire la consommation en oxygène du cœur, 

d’améliorer son remplissage et sa perfusion en augmentant la durée de la diastole, de 

favoriser un remodelage inverse en réduisant les volumes ventriculaires et en 

améliorant la FEVG, et de diminuer le risque d’ischémie. 

En pratique, même si ce chiffre n’apparaît pas clairement dans les 

recommandations, les données présentées suggèrent qu’il faut cibler une FC voisine 

de 55 à 60 bpm. 

 

3. Absence de bénéfice de la réduction de la FC en cas de FA ?  

Il est intéressant de signaler que, dans l’étude CHARM ; qui a évalué l’impact du 

traitement par le candésartan sur le pronostic de patients souffrant d’insuffisance 

cardiaque à fraction d’éjection réduite ; la FC à l’inclusion n’avait de valeur 

pronostique que dans le groupe de patients en rythme sinusal. Pour les 15% de 

patients en FA à l’inclusion, le lien entre FC initiale et mortalité n’était pas retrouvé, 
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même s’il est par définition difficile de déterminer clairement une FC moyenne chez 

des patients en FA.  

En fait, la fréquence cardiaque en FA ne traduit pas forcément le niveau de 

stimulation neurohormonale et, à l’inverse, une FC basse peut traduire une 

altération plus marquée des voies de conduction qui pourrait être de plus mauvais 

pronostic.  

Dans une méta-analyse de 4 études regroupant 8 680 patients avec une insuffisance 

cardiaque à FEVG réduite, il n’est pas retrouvé de bénéfice du traitement bêtabloquant 

sur la mortalité chez les patients en fibrillation auriculaire comparativement à ceux en 

rythme sinusal. Les bétabloquants ne diminuent pas non plus le nombre 

d’hospitalisations chez les patients insuffisants cardiaques en FA comparativement à 

ceux en rythme sinusal. Les auteurs concluent que le bénéfice des bêtabloquants 

est moindre chez les insuffisants cardiaques en FA.  

Cette notion avait déjà été retrouvée il y a plus de 10 ans dans l’analyse des 

résultats de l’étude CIBIS II portant sur le bisoprolol. Si la prise du 

traitement améliorait nettement le pronostic des patients en rythme sinusal, il n’était 

pas retrouvé de bénéfice en termes de morbi-mortalité à la prise de bisoprolol 

chez les patients en FA.  

C’est pourquoi, si ces données partielles nécessitent d’être confirmées par 

d’autres études, les recommandations actuelles s’intéressent surtout à la fréquence 

cardiaque chez les patients en rythme sinusal. 
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F. Conclusion 

Il est aujourd’hui clairement établi que le contrôle de la fréquence cardiaque 

améliore le pronostic des patients insuffisants cardiaques à fraction d’éjection réduite.  

Les difficultés de titration des bétabloquants en soins primaires sont connues 

depuis les années 90 et les études récentes semblent conclure à un frein 

thérapeutique aux lourdes conséquences en termes de soins et de coût en santé 

publique.  

A l’issue des 4 mois de suivi, il s’avère que le suivi rigoureux de nos patients a 

permis de réduire le nombre de patients non titrés avec une amélioration significative 

des symptômes et limitations physiques liés à l’insuffisance cardiaque, objectivée par 

le changement du score clinique du KCCQ. Le défi pour tout praticien est d’arriver à 

la dose cible. 

Si la dose maximale tolérée des bétabloquants ne permet d’atteindre une 

fréquence cardiaque inférieure à 70 bpm chez les patients en rythme sinusale, il faut 

alors y associer un traitement permettant de réduire la fréquence 

cardiaque, l’ivabradine, afin de réduire le risque d’événements CV futurs. 

Par ailleurs, l’ivabradine n’a aucun effet anti-arythmique et ne peut se prévaloir 

du rôle préventif de la mort subite reconnu aux bétabloquants. L’ivabradine n’a par 

ailleurs aucun effet ralentisseur chez les patients en fibrillation atriale. 

Ainsi, Guidée par les nouvelles recommandations, la prise en charge 

thérapeutique de l’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection réduite doit être 

standardisée, afin de ralentir l’évolution de la maladie et améliorer son pronostic. 
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G. Résumé  

 Introduction :  

L’insuffisance cardiaque est un syndrome clinique complexe résultant d’une 

dysfonction structurelle ou fonctionnelle qui altère la capacité du cœur à assurer un 

débit sanguin suffisant pour subvenir aux besoins métaboliques de l’organisme.  

L’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection réduite est caractérisée par une 

fraction d’éjection de 40 % ou moins, souvent associée à une dilatation des cavités 

cardiaques.  

Plusieurs études ont montré que la fréquence cardiaque est à la fois un facteur 

pronostique et un facteur de risque. Le ralentissement de la FC est associé à une 

diminution de la mortalité totale et de la mortalité cardiovasculaire. Ceci est vrai 

chez les patients ayant une maladie coronaire et chez ceux ayant une insuffisance 

cardiaque à FEVG réduite.  

Notre étude analyse en vie réelle le bénéfice du contrôle de la fréquence 

cardiaque chez des patients insuffisants cardiaques chroniques avec dysfonction 

ventriculaire. 

 Patients et méthodes :  

Il s’agit d’une étude descriptive et analytique à recueil de données prospectif , 

portant sur 160 patients symptomatiques avec une insuffisance cardiaque à fraction 

d’éjection réduite, préalablement traités par des bétabloquants, inhibiteurs du 

système rénine angiotensine et anti aldostérone.  

Le recrutement a été effectué à partir de la consultation et l’hospitalisation du 

service de cardiologie de l'hôpital militaire Moulay Ismail de Meknès du 1er juin 2022 

au 31 septembre 2022 (soit 3 mois). Avec un suivi clinique des symptômes liés à 
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l’insuffisance cardiaque, du profil tensionnel, des paramètres biologiques et 

électriques de 4 mois.  

Nous avons analysé différents paramètres tels que les caractéristiques 

épidémiologiques, les facteurs de risque cardio-vasculaire, les comorbidités, les 

traitements préalables, la symptomatologie et qualité de vie, les données électriques 

et la survenue d’événements indésirables.  

Afin de vérifier l’efficacité et la tolérance du contrôle optimal de la fréquence 

cardiaque, on a procédé à une analyse bi-variée comparant la symptomatologie et les 

données électriques avant et après traitement.  

 Résultats:  

La titration progressive des bétabloquants, et le contrôle optimale de la fréquence 

cardiaque chez nos patients insuffisants cardiaques symptomatiques avec une FEVG 

altérée a permet : 

 une amélioration des symptômes en particuliers l’incidence des palpitations et 

des douleurs thoraciques avec une réduction marquée de la gêne fonctionnelle 

lors de la réalisation de leurs activités quotidienne. 

 La titration progressive des bétabloquants a été confronté à plusieurs limites 

en particulier la survenue d’effets indésirables à type de fatigue et d’asthénie 

générale rapportés chez 77% des patients, ainsi que l’hypotension retrouvé chez 

23% des malades. 

  

 la dose cible n’a été atteint que chez 14% des patients inclus dans notre série. 

 Chez les patients en rythme sinusale, une fréquence cardiaque à moins de 75 

bpm a été atteint chez 87% des malades avec une fréquence moyenne à 67 bpm 

+/- 6 bpm. 
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 Chez les patients en fibrillation atriale, la titration progressive des 

bétabloquants avait permis de faire passer la fréquence cardiaque moyenne de 

96+/-24 bpm à 87+/-15bpm. 

  Conclusion:  

Il est aujourd’hui clairement établi que le contrôle de la fréquence cardiaque 

améliore le pronostic des patients insuffisants cardiaques à fraction d’éjection altérée.  

Les difficultés de titration des bétabloquants en soins primaires sont connues 

depuis les années 90 et les études récentes semblent conclure à un frein 

thérapeutique aux lourdes conséquences en termes de soins et de coût en santé 

publique.  

Le même constat s’applique aux patients inclus dans notre série qui pour 

beaucoup d’entre eux sont sous traités et ne bénéficient pas des avantages du blocage 

du système adrénergique sur le long terme. 

Ainsi, Guidée par les nouvelles recommandations, la prise en charge thérapeutique de 

l’insuffisance cardiaque à fonction systolique altérée doit être standardisée, afin de 

ralentir l’évolution de la maladie et améliorer son pronostic. 
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H. Annexes  

Fiche d’exploitation : 
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Questionnaire de la qualité de vie : 
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