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RESUME

Nous passerons en revue les comorbidités qui
interfèrent le plus souvent avec la prise en charge
de l’insuffisance cardiaque : l’anémie,
l’insuffisance rénale, les bronchopneumopathies
chroniques, le diabète, la fibrillation/flutter
auriculaire, les apnées du sommeil, l’angor,
l’hypertension artérielle, les affections rhuma-
tismales, la dépression et le cancer. Nous
retiendrons principalement leurs implications
thérapeutiques. L’anémie peut être partiellement
corrigée par l’administration de fer intraveineux
ou d’érythropoïétine. L’insuffisance rénale
chronique nécessite une adaptation du
traitement, en particulier pour les médicaments
agissant au niveau du système rénine-
angiotensine-aldostérone. Les broncho-
pneumopathies chroniques compliquent le
diagnostic de l’insuffisance cardiaque et peuvent
entraîner une sous-prescription des bbbbb-bloquants.
Le diabète ne modifie pas les recommandations
habituelles du traitement de l’insuffisance
cardiaque ; par contre, la prudence s’impose pour
la prescription de certains hypoglycémiants. En
présence d’une fibrillation ou d’un flutter
auriculaire, le but principal du traitement sera
d’améliorer la qualité de vie et de diminuer le
risque thromboembolique ; ce but peut être
atteint par contrôle du rythme ou de la fréquence.
L’approche thérapeutique des apnées du sommeil
sera basée sur le traitement optimal de
l’insuffisance cardiaque et sur la perte de poids.
Certains médicaments prescrits pour le
traitement de l’angor, de l’hypertension artérielle,
d’une affection rhumatismale ou d’une
dépression sont contre-indiqués ou doivent être
utilisés avec prudence en présence d’une
insuffisance cardiaque. La chimiothérapie
anticancéreuse peut être cardiotoxique et
nécessite un monitoring soigneux de la fonction
cardiaque.
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ABSTRACT

We will review some diseases that interfere most
with management of heart failure : anemia,
chronic renal failure, chronic pulmonary diseases,
diabetes, atrial fibrillation/flutter, sleep apnea,
angina, systemic arterial hypertension, rheumatic
disease, depression and anticancer chemo-
therapy. We will retain principally their therapeutic
implications. Anemia can be partially corrected
by administration of intravenous iron or
erythropoietin. Chronic renal failure requires
adaptation of the treatment, in particular for drugs
of the renin-angiotensin-aldosterone system.
Chronic pulmonary diseases complicate
diagnosis of heart failure and may lead to sub
prescription of bbbbb-blockers. Diabetes does not alter
the usual recommendations for the treatment of
heart failure but some hypoglycemic medications
should be prescribed with caution. In the
presence of atrial fibrillation or flutter, the main
purpose of the treatment is to improve the quality
of live and to diminish the thromboembolic risk ;
it may be obtained by rhythm or rate control.
Therapeutic approach of sleep apnea is based on
optimal treatment of heart failure and weight loss.
In the presence of angina, systemic arterial
hypertension, rheumatic disease or depression,
certain drugs usually prescribed are contra-
indicated or must be prescribed with caution.
Finally, chemotherapy can be cardiotoxic and
require careful monitoring of cardiac function.
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INTRODUCTION

Les comorbidités compliquent le diagnostic et la

prise en charge de l’insuffisance cardiaque. Elles en
aggravent le pronostic, notamment la morbidité : elles

sont à l’origine de fréquentes réhospitalisations. Les

comorbidités de l’ insuffisance cardiaque sont

nombreuses, leur fréquence augmentant avec l’âge.

Nous avons retenu (tableau 1) les pathologies qui

interfèrent le plus souvent avec la pratique clinique
quotidienne : l’anémie, l’insuffisance rénale, les

bronchopneumopathies chroniques, le diabète, la

fibrillation et le flutter auriculaire, les apnées du

sommeil, l’angor, l’hypertension artérielle, les affections
rhumatismales, la dépression et la maladie

cancéreuse1. Chacune de ces comorbidités présente

une relation particulière avec l’insuffisance cardiaque.
L’anémie et l’insuffisance rénale font partie intégrante

du tableau clinique de l’insuffisance cardiaque

(syndrome cardio-rénal). Les bronchopneumopathies

chroniques posent souvent des problèmes

diagnostiques. Le diabète, la fibrillation et le flutter

auriculaire, les apnées du sommeil, l ’angor,

l’hypertension artérielle se confondent avec l’étiologie

de l’insuffisance cardiaque. Enfin, les affections

rhumatismales, la dépression et la maladie cancéreuse
sont des comorbidités dont le traitement peut entraîner

une insuffisance cardiaque iatrogène.

Tableau 1 : Comorbidités de l’insuffisance cardiaque.

Anémie

Insuffisance rénale

BPCO *

Diabète

Fibrillation / flutter auriculaire

Apnées du sommeil

Angor

HTA **

Affections rhumatismales

Dépression

Cancer

* BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive
** HTA : hypertension artérielle.

L’ANEMIE

Fréquence - Etiologie

L’anémie est définie (critère de l’O.M.S.) par un

taux d’hémoglobine < 12 g/dl chez la femme et

< 13 g/dl chez l’homme. Elle est très fréquente dans
l’insuffisance cardiaque : plus d’1/3 des patients

dans une méta-analyse concernant plus de

150.000 patients2. L’anémie est plus fréquente chez la

femme, les patients âgés et les patients en insuffisance
rénale3. La fréquence et la valeur pronostique

défavorable de l’anémie sont équivalentes dans

l’insuffisance cardiaque à fonction systolique préservée

ou altérée4.

L’étiologie de l’anémie de l’insuffisance cardiaque

est multiple : syndrome cardio-rénal5, déficiences en
fer, acide folique et vitamine B12, pertes de sang

gastro-intestinales occultes6,7, pseudo-anémie par
augmentation du volume extracellulaire8. Une réponse

inadéquate de l’érythropoïétine (EPO) par rapport au
degré d’anémie ou à une résistance de la moelle

osseuse à l’EPO sont également mises en cause9. Le

traitement pharmacologique de l’insuffisance cardiaque
pourrait aussi jouer un rôle1 : on a décrit une diminution

de l’activité hématopoïétique liée à l’intervention au
niveau du système rénine-angiotensine-aldostérone

(SRAA). Le mécanisme de cette interaction est sujet à
discussion10.

Adaptations thérapeutiques

Le traitement de l’anémie fait partie du traitement
de l’ insuffisance cardiaque. Sur base d’études

effectuées chez des patients atteints de néphropathie
chronique, on recommande des taux cible d’Hb de

10-12 g/dl, des taux plus élevés étant associés à une
évolution défavorable1.

La correction de la déficience ferrique par fer

intraveineux (IV) a été spécifiquement étudiée dans

l’insuffisance cardiaque. Une amélioration fonctionnelle
après administration de fer IV a été démontrée par

deux études randomisées, fréquemment citées : l’étude
FERRIC-HF11 et l’étude FAIR-HF12, la plus large étude

sur le fer IV. Une augmentation nette du taux

d’hémoglobine et une diminution du taux de NT-proBNP

sont associées à une amélioration de la qualité de vie,
de la capacité à l’effort et de la fonction cardiaque. Par

contre, aucun bénéfice n’est observé en termes de

mortalité. Ces études concernent des insuffisants

cardiaques avec fonction systolique altérée. Chez les

patients avec fonction systolique préservée, l’effet du
traitement de la déficience en fer n’est pas connu. Il en

est de même pour la sécurité à long terme de ce

traitement martial3.

Le traitement par l’érythropoïétine (EPO) peut

augmenter la tolérance à l’effor t, diminuer les

symptômes et influencer favorablement l’évolution

clinique13,14. Aucun bénéfice n’est observé jusqu’à

présent en termes de mortalité. On attend les résultats
de l’étude RED-HF15, large étude randomisée de morbi-

mortalité : elle déterminera l’efficacité et la sécurité du
traitement par la darbopoïétine.

L’INSUFFISANCE RENALE

Fréquence - Etiologie

55 % des patients en insuffisance cardiaque
chronique présentent une dysfonction rénale (GFR 15-

59 ml/min)1. Celle-ci aggrave le pronostic de
l’insuffisance cardiaque, la mortalité augmentant

proportionnellement à la chute du taux de GFR

(augmentation de la mortalité de 7 % pour une

diminution du taux de GFR de 10 ml/min)16.

Les causes de la réduction du taux de GFR dans
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l’insuffisance cardiaque sont multiples : l’hypoperfusion

rénale, la déplétion sodée et hydrique, les diurétiques,
les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS), certains

antibiotiques, le diabète, l’hypertension artérielle et
l’hypertrophie ventriculaire gauche, l’athérosclérose,

l’ insuffisance cardiaque droite et la surcharge

volémique entraînant une congestion veineuse rénale.

Adaptations thérapeutiques

Les grandes études concernant les inhibiteurs

de l’enzyme de conversion (IEC) chez les patients en
insuffisance cardiaque chronique excluaient les patients

présentant une atteinte rénale significative. L’intérêt des
agents bloquant le SRAA chez ces patients a toutefois

été démontré ou suggéré par certaines études17. Les

IEC peuvent donc être prescrits chez les insuffisants
cardiaques présentant une insuffisance rénale. Ils

entraînent parfois une diminution de la fonction rénale18.
Cette diminution, habituellement faible, ne justifie pas

l’arrêt du traitement. Par contre, une chute brutale et
importante du GFR doit faire suspecter une sténose de

l’artère rénale3.

Les agents bloquant les récepteurs de

l’angiotensine II (sartans) ont un profil de bénéfice
similaire aux IEC. Ils ont aussi un profil similaire d’effets

secondaires.

L’aliskirène (Rasilez®), inhibant directement la
rénine, peut améliorer les marqueurs neurohormonaux

de l’insuffisance cardiaque19. Ses effets sur l’évolution
clinique n’ont pas encore été complètement évalués.

La spironolactone (Aldactone®), antagoniste des
récepteurs de l’aldostérone, augmente la survie de

l’insuffisance cardiaque au prix d’un risque accru

d’hyperkaliémie. Son usage chez les patients en

néphropathie chronique est donc limité. L’étude

RALES20 excluait d’ailleurs les patients porteurs d’une

atteinte rénale significative.

Enfin, le blocage du SRAA util isant une

combinaison de deux classes d’agents thérapeutiques

peut être envisagé dans certains cas pour le traitement

de l’insuffisance cardiaque21. Le risque d’hyperkaliémie
est cependant important.

Les b-bloquants semblent sous-utilisés chez les

patients porteurs d’une néphropathie chronique, bien
que l’altération de la fonction rénale ait peu d’influence

défavorable sur leur efficacité dans le traitement de

l’insuffisance cardiaque. Au contraire, leur effet

favorable a été démontré chez les patients porteurs

d’une néphropathie chronique et d’une insuffisance

cardiaque22. Les patients dialysés et atteints

d’insuffisance cardiaque en bénéficient aussi ; ils sont
moins susceptibles de développer de novo une

insuffisance cardiaque si on prescrit au préalable un
b-bloquant.

L’efficacité de la digoxine n’est pas affectée par
une néphropathie chronique et n’est pas corrélée avec

le taux de GFR23. Cependant, la toxicité de la digoxine

est plus fréquente chez les patients avec néphropathie
chronique, la digoxine étant principalement éliminée par

les reins.

Enfin, la dialyse péritonéale est une stratégie

thérapeutique proposée chez certains insuffisants

cardiaques avec ou sans néphropathie. Elle serait

mieux tolérée que l’hémodialyse. Cette pratique est

cependant discutée et son intérêt a été démontré

uniquement par des petites études non randomisées24.

L’hémofiltration continue veino-veineuse peut être

indiquée dans certains cas25.

LES BRONCHOPNEUMOPATHIES CHRONIQUES

Fréquence

La prévalence des bronchopneumopathies
chroniques (BPCO) dans l’insuffisance cardiaque est

très variable selon les publications (9-52 %). Elle est
plus élevée dans les études plus récentes26

(vieillissement de la population, meilleur dépistage) et
chez les insuffisants cardiaques avec fonction

systolique préservée27 (diagnostic de BPCO probable-

ment plus facilement posé). La présence d’une BPCO
peut aggraver l’insuffisance cardiaque de façon

multifactorielle : infections respiratoires, ischémie,
arythmies, faible compliance médicamenteuse,

prescriptions inappropriées28.

Diagnostic différentiel

L’évaluation diagnostique de l’ insuffisance

cardiaque en présence d’une BPCO est particulière-

ment difficile. Il y a en effet une similitude des signes

et des symptômes.

Les antécédents, l’auscultation et le type de
dyspnée peuvent aider au diagnostic différentiel entre

la maladie cardiaque et la maladie respiratoire.

L’orthopnée et la dyspnée paroxystique nocturne,

signes typiques de l’insuffisance cardiaque, peuvent

cependant être aussi observées en présence d’une

BPCO avancée ou d’un asthme bronchique. Les

œdèmes des membres inférieurs peuvent par ailleurs

être observés dans le cœur pulmonaire chronique.

Le dosage de NT-proBNP et l’échocardiogramme

contribueront au diagnostic différentiel de l’insuffisance
cardiaque et d’une BPCO. L’échocardiogramme est

parfois non contributif chez certains patients porteurs

d’une BPCO en raison d’une faible fenêtre acoustique.
Dans ce cas, l’imagerie par résonance magnétique

cardiaque est recommandée pour évaluer la fonction

ventriculaire gauche.

Les tests fonctionnels pulmonaires doivent être

pratiqués lorsque les patients sont euvolémiques26 pour
éviter une mauvaise orientation diagnostique : en effet,

les déficits obstructifs sont fréquents en présence d’une

insuffisance cardiaque non contrôlée. Ils sont dus à
l’œdème alvéolaire et interstitiel.
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Les signes radiologiques de l’ insuffisance

cardiaque peuvent être atypiques en présence d’une
BPCO. L’hyper-transparence des champs pulmonaires
peut masquer l’œdème pulmonaire et la redistribution
veineuse. Une maladie pulmonaire interstitielle (fibrose

pulmonaire idiopathique) peut mimer une insuffisance

cardiaque réfractaire. Le CT-scan pulmonaire sera
particulièrement utile dans ce cas26 (tableau 2).

Tableau 2 : Diagnostic différentiel entre l’insuffisance
cardiaque et la BPCO.

Antécédents, auscultation

Type de dyspnée

Dosage NT-proBNP

RX thorax, CT-scan pulmonaire

Echocardiogramme, imagerie par résonance magnétique

Tests fonctionnels pulmonaires

Adaptations thérapeutiques

La présence d’une BPCO entraîne souvent une

sous-prescription des b-bloquants. Presque toutes les
grandes études ayant démontré le bénéfice des

b-bloquants dans l’insuffisance cardiaque excluaient les
patients présentant une atteinte pulmonaire

significative. Leur bénéfice a cependant été démontré
chez les patients porteurs d’une insuffisance cardiaque

et d’une BPCO29. Les b-bloquants cardiosélectifs sont
préférables : bisoprolol (Isoten®, Emconcor®), nebivolol

(Nobiten®)30. L’initiation à faible dose et la titration

graduelle sont recommandées. Une petite détérioration
de la fonction pulmonaire et des symptômes ne doit

pas entraîner un arrêt brutal des b-bloquants (risque
d’ischémie, d’arythmies ventriculaires et/ou décès).

Toutefois, si les symptômes s’aggravent, une diminution
ou un arrêt peuvent être nécessaires.

L’asthme reste une contre-indication formelle aux

b-bloquants.

Les corticostéroïdes per os peuvent entraîner une

aggravation de l’insuffisance cardiaque. Par inhalation,
ils ne posent pas de problème3.

Enfin, rappelons l’importance des programmes

de revalidation pour améliorer la fonction musculaire
squelettique et la fatigue chez les patients porteurs

d’une BPCO.

LE DIABETE

Fréquence

La prévalence de l’insuffisance cardiaque chez

les patients diabétiques varie entre 12-22 %. La
cardiomyopathie diabétique est une dysfonction
ventriculaire survenant chez les patients diabétiques

indépendamment d’une cause connue, comme une
cardiopathie ischémique ou une hypertension artérielle.

L’anomalie physiopathologique initiale de cette
cardiomyopathie semble être une dysfonction
diastolique. L’évolution se fait ensuite vers une
dysfonction systolique puis éventuellement vers
l’insuffisance cardiaque. L’hyperglycémie est un facteur
majeur du développement de la cardiomyopathie31.

Adaptations thérapeutiques

Traitement de l’insuffisance cardiaque

Les bénéfices des inhibiteurs de l’enzyme de
conversion chez les insuffisants cardiaques diabétiques

sont bien établis32. De même, les sartans ont démontré
leur protection cardiovasculaire chez les patients

diabétiques.

Les b-bloquants ont longtemps été jugés

dangereux en présence d’un diabète par crainte d’effets
sur la résistance à l’ insuline ou la réponse à

l’hypoglycémie. Ils ne sont cependant pas contre-

indiqués dans le diabète. L’efficacité et la sécurité des

b-bloquants (carvedilol, Kredex®) chez les insuffisants
cardiaques sévères avec ou sans diabète a été

démontrée dans l’étude COPERNICUS33. Plus

récemment, on a démontré que le bénéfice des

b-bloquants sur la survie est aussi important chez les

patients diabétiques que chez les patients non

diabétiques34. Par ailleurs, il n’y a pas de différence de

morbi-mortalité entre les b-bloquants cardiosélectifs et
le carvedilol, non cardiosélectif. Différents b-bloquants

peuvent cependant avoir des effets différents sur les
indices glycémiques35.

Les diurétiques thiazidés peuvent augmenter les
taux de glycémie à jeun mais cet effet sur le contrôle

glycémique est mineur36.

Traitement du diabète

Le traitement du diabète chez les patients en
insuffisance cardiaque visera évidemment le contrôle

strict de la glycémie.

Les thiazolidinediones (glitazones, Avandia®)

provoquent une rétention de sodium et d’eau ; ils

augmentent le risque d’aggravation de l’insuffisance

cardiaque et le risque d’hospitalisation. Ils doivent être
évités dans l’insuffisance cardiaque et sont contre-

indiqués en présence d’une insuffisance cardiaque

classe NYHA III-IV37,38. Avandia® a d’ailleurs été retiré

du marché en Belgique.

La metformine (Glucophage®) n’est pas

recommandée chez les patients présentant une

insuffisance rénale ou hépatique sévère (risque

d’acidose lactique). Ils sont par ailleurs largement
utilisés, sans risque, chez les autres patients en

insuffisance cardiaque.

La sécurité des nouveaux médicaments

hypoglycémiants dans l’insuffisance cardiaque n’est pas
connue3.
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Le tableau 3 résume les adaptations

thérapeutiques concernant l’insuffisance rénale, la
BPCO et le diabète.

LA FIBRILLATION AURICULAIRE ET LE FLUTTER
AURICULAIRE

Fréquence

La fibrillation auriculaire est observée chez

15-30 % des patients en insuffisance cardiaque. Sa
prévalence augmente en fonction de la classe
fonctionnelle39.  La coexistence de la fibr il lation
auriculaire et de l’insuffisance cardiaque est associée

à un risque accru de mortalité et de progression de
l’insuffisance cardiaque.

Adaptations thérapeutiques

Le but principal du traitement de la fibrillation
auriculaire en présence d’une insuffisance cardiaque

sera d’améliorer les symptômes et la qualité de vie,
d’améliorer le pronostic si possible et de diminuer les

risques de complications thromboemboliques. Ce but
peut être atteint soit par la restauration et le maintien

du rythme sinusal soit par le contrôle de la fréquence

ventriculaire et l’anticoagulation. En termes de mortalité,
il n’y a pas de bénéfice d’une stratégie thérapeutique

par rapport à l’autre40.

Les recommandations thérapeutiques sont
résumées dans le tableau 4.

Le contrôle du rythme peut être fait par

cardioversion et/ou usage d’anti-arythmiques. L’anti-

Tableau 3 : Adaptations thérapeutiques concernant l’insuffisance rénale, la BPCO et le diabète.

Comorbidité Médicaments autorisés (précautions) Médicaments contre-indiqués

Insuffisance rénale - IEC *

- Sartans       Hyperkaliémie !

- Aliskirène ?

- Spironolactone

BPCO ** - b-bloquants (cardiosélectifs) - Asthme : b-bloquants

- Corticoïdes per os

Diabète - IEC - Thiazolidines (Avandia®)*

- Sartans - Metformine (Glucophage®) si insuffisance

- Diurétiques rénale ou hépatique sévère
- b-bloquants

* IEC : inhibiteurs de l’enzyme de conversion ; ** BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive.

Tableau 4 : Traitement de la fibrillation (flutter) auriculaire.

Contrôle du rythme

• Cardioversion

• Anti-arythmiques (amiodarone, sotalol)

• Ablation (isolation veines pulmonaires)

Contrôle de la fréquence

• ß-bloquants

• Digoxine

• Ablation nœud AV + pacemaker

arythmique de choix est l’amiodarone (Cordarone®), le

sotalol (Sotalex®) en alternative. Les anti-arythmiques
classe I sont aussi pro-arythmogènes et contre-

indiqués en présence d’une insuffisance cardiaque.

La restauration du rythme sinusal peut se faire
également par ablation par cathéter via l’isolation des

veines pulmonaires. Le taux de succès est de 50-70 %.

L’ablation est suivie d’une augmentation de la fraction
d’éjection ventriculaire gauche (FE) ainsi que d’une

amélioration des symptômes et de la qualité de vie41.

Le contrôle de la fréquence sera, en première
ligne, obtenu par les b-bloquants si les signes

d’insuffisance cardiaque sont contrôlés. La digoxine
sera ajoutée si nécessaire. Les inhibiteurs calciques

devraient être évités (effet inotrope négatif).

Une alternative aux drogues est l’ablation du

nœud auriculo-ventriculaire, suivie de l’implantation
d’un pacemaker définitif. Cette stratégie peut être utile

si le traitement médicamenteux est inefficace ou mal
toléré. L’amélioration fonctionnelle serait moins

fréquente qu’après ablation via l’isolation des veines
pulmonaires41.

En présence d’un flutter auriculaire, le but du
traitement est essentiellement le même que celui de la

fibrillation. Le flutter atrial typique (circuit de réentrée
confiné à l’oreillette droite) est facilement accessible à

un traitement par ablation et est efficace même chez
les patients en insuffisance cardiaque. Le taux de

succès à long terme est élevé (~ 90 %). Le flutter
atypique ou atrial gauche est beaucoup moins fréquent.

Pour ce type de flutter, l’ablation est techniquement

plus difficile et le taux de succès est moindre.

LES APNEES DU SOMMEIL

Fréquence - pronostic

Les troubles respiratoires du sommeil, en
par ticulier la respiration de Cheyne-Stokes, ont

longtemps été considérés comme marqueurs de

l’insuffisance cardiaque terminale. Ils peuvent aussi être
observés chez des patients présentant une insuffisance
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cardiaque modérée. Ainsi, les apnées du sommeil sont

fréquentes dans l’insuffisance cardiaque (1/3 des
patients). Elles contribuent au déclin de la fonction

cardiaque à travers une série de mécanismes,
notamment l’hypoxémie, l’augmentation du tonus
sympathique et le stress oxydatif42. Elles seront donc

recherchées en présence de signes d’appel
(ronflements, troubles du sommeil, fatigue, surcharge
pondérale).

Adaptations thérapeutiques

Le traitement des apnées du sommeil est basé

sur le traitement optimal de l’insuffisance cardiaque et
sur la perte de poids. Les diurétiques seront bénéfiques

pour diminuer l’œdème des voies respiratoires

supérieures et des poumons. On a émis l’hypothèse

que les b-bloquants pourraient prédisposer les

insuffisants cardiaques aux apnées du sommeil : cette
hypothèse n’a pas été confirmée43.

L’intérêt de la technique de resynchronisation

(CRT) a été évoqué chez les insuffisants cardiaques

présentant des apnées du sommeil. La présence

d’apnées du sommeil peut être un argument

supplémentaire pour le CRT44,45. Enfin, la CPAP
(continuous positive airways pressure support) a montré

une certaine efficacité46.

ANGOR - HYPERTENSION ARTERIELLE

L’angor et l’hypertension artérielle se confondent
avec l’étiologie même de l’insuffisance cardiaque. Nous

aborderons uniquement le traitement médicamenteux

de ces pathologies : il doit en effet être adapté en
présence d’une insuffisance cardiaque3.

Angor

Le traitement par b-bloquants ne pose pas de

problème puisque ceux-ci constituent un traitement

essentiel de l’insuffisance cardiaque systolique. D’autres

médicaments antiangoreux peuvent être prescrits chez

les patients en insuffisance cardiaque. Leur sécurité a
été démontrée dans de larges études chez les patients

en insuffisance cardiaque systolique : amlodipine

(Amlor®)47, ivabradine (Procoralan®)48, nitrates49. Les

inhibiteurs calciques de première génération, le diltiazem
(Tildiem®) et le verapamil (Isoptine®), inotropes négatifs,

sont contre-indiqués dans l’insuffisance cardiaque à FE
réduite50.

Hypertension artérielle

De nombreux médicaments antihypertenseurs
peuvent être prescrits en présence d’une insuffisance

cardiaque: les IEC, les sartans, les b-bloquants, les
MRA (mineralocor ticoid receptor antagonist, par

exemple : Aldactone®), les diurétiques, l’hydralazine et
l’amlodipine (Amlor®) ou la felodipine (Plendil®).

Les inhibiteurs calciques de première génération
doivent être évités de même que la moxonidine

(Moxon®) ; cette dernière augmente la mortalité chez
les insuffisants cardiaques à FE réduite51.

LES AFFECTIONS RHUMATISMALES

Etiologie

L’étiologie la plus fréquente de l’insuffisance
cardiaque chez le patient présentant une polyarthrite

est la cardiopathie ischémique. Les autres causes
d’insuffisance cardiaque (myocardite, péricardite,

valvulopathie, dysfonction diastolique VG) sont moins
fréquentes actuellement1.

Adaptations thérapeutiques

D’une façon plus générale, l ’ insuffisance
cardiaque observée en présence d’une affection

rhumatismale est souvent iatrogène.

Toutes les études montrent que les anti-
inflammatoires non stéroïdiens (AINS) augmentent le

risque d’insuffisance cardiaque. Bien que le risque

absolu soit relativement faible52, les AINS doivent être

évités chez les patients porteurs ou à haut risque

d’insuffisance cardiaque avec fonction systolique

altérée. En effet, ils peuvent favoriser la rétention de

sodium et d’eau et aggraver la dysfonction rénale et
l’insuffisance cardiaque.

Les inhibiteurs des COX-2 doivent également être

évités : leur toxicité cardiovasculaire a entraîné le retrait
de nombreux agents de ce type53.

Les glucocor ticoïdes sont associés à une
augmentation des taux d’insuffisance cardiaque,

d’infarctus myocardique, d’accident vasculaire cérébral
et de mortalité toute cause et ce, d’une façon dose-

dépendante54. Ils doivent donc être évités.

Parmi les drogues antirhumatismales spécifiques
(disease-modifying antirhumatic drugs - DMARD), le

methotrexate (Ledertrexate®) est le plus prescrit. Celui-

ci peut provoquer très rarement une péricardite. Le

leflunomide (Arava®) peut favoriser une hypertension

artérielle1.

On recommande actuellement55 d’éviter les
antagonistes du Tumour Necrosis Factor-a (Embrel®,

Etanercept®) chez les patients en insuffisance

cardiaque, surtout en classe III ou IV. Chez les patients

en classe I ou II, ils peuvent être prescrits sous réserve

d’un suivi clinique et échocardiographique strict.

Enfin, l’hydroxychloroquine (Plaquenil®),
antimalarique prescrit pour le traitement de certaines

affections rhumatismales, peut, rarement, induire une
cardiomyopathie (hyper trophie myocardique,

dysfonction systolique ou cardiomyopathie restrictive,
éventuellement trouble de conduction)56,57. Le pronostic

peut être sévère, notamment dans les cas méconnus ;

un dépistage régulier par ECG et échocardiogramme

s’impose. Cette insuffisance cardiaque peut être
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réversible après arrêt de la drogue.

LA DEPRESSION

La dépression est une comorbidité commune (15-

20 %) chez les patients en insuffisance cardiaque et

est associée à un mauvais pronostic3. C’est un

marqueur indépendant de mortalité, d’hospitalisation et
d’autres événements cliniques défavorables

(prédisposition aux arythmies et à l’ischémie). Elle peut
entraîner une mauvaise compliance et une isolation

sociale. Il est important de la dépister, surtout chez la
personne âgée.

On ne dispose pas encore de larges études

randomisées pour déterminer l’effet du traitement

antidépresseur sur la morbi-mortalité de l’insuffisance
cardiaque. La plus large étude à ce jour, SADHART-

CHF58, n’a pas montré de différence dans l’évolution
de la dépression entre les insuffisants cardiaques

traités par sertraline (Serlain®) vs placebo.

De toute façon, l’intervention psychosociale et le
traitement pharmacologique seront utiles. Les

inhibiteurs sélectifs de la sérotonine, par exemple

Cipramil®, Sipralexa®, Serlain®, peuvent être prescrits
en présence d’une insuffisance cardiaque. Les

antidépresseurs tricycliques, par exemple Anafranil®,
Redomex®, Trazolan®, sont contre-indiqués ; ils

peuvent provoquer une hypotension orthostatique, une
aggravation de l’insuffisance cardiaque, des arythmies

ou des troubles de conduction3.

Les adaptations thérapeutiques concernant

l’angor, l’HTA, les affections rhumatismales et la

dépression sont résumées dans le tableau 5.

LE CANCER

Certains agents anticancéreux peuvent aggraver

ou provoquer une dysfonction ventriculaire gauche
systolique et une insuffisance cardiaque. Les agents le

plus souvent incriminés sont les anthracyclines et le

trastuzumab, qui font partie notamment de l’arsenal

Tableau 5 : Adaptations thérapeutiques concernant l’angor, l’HTA, les affections rhumatismales et la dépression.

Comorbidité Médicaments autorisés Médicaments contre indiqués

Affections rhumatismales Drogues antirhumatismales spécifiques - AINS **
- Methotrexate (Ledertrexate®) - Inhibiteurs COX 2

- Léflunomide (Arava®) - Glucocorticoïdes

- Antagonistes Tumor Necrosis Factor a

- Hydroxychloroquine (Plaquenil®)

Dépression Inhibiteurs sélectifs de la sérotonine Antidépresseurs tricycliques

Angor, HTA - IEC * - Inhibiteurs calciques inotropes négatifs

- Sartans - Diltiazem (Tildiem®)
- Diurétiques - Verapamil (Isoptine®)

- b-bloquants - Moxonidine (Moxon®)

- Antagonistes de l’aldostérone

- Hydralazine

- Amlodipine (Amlor®)

* IEC : inhibiteurs de l’enzyme de conversion ; ** AINS : anti-inflammatoires non stéroïdiens.

thérapeutique de la néoplasie mammaire. Le
mécanisme de la cardiotoxicité est différent pour ces

deux drogues59. La cardiotoxicité de l’anthracycline est
liée, en partie, au stress oxydatif. Elle induit une

apoptose myocytaire et, à plus haute concentration,
une nécrose. Cette atteinte est souvent irréversible. Le

trastuzumab, anticorps monoclonal (Herceptine®)
provoque une altération de la contractilité sans perte
des myocytes. La dysfonction ventriculaire gauche est

réversible dans la majorité des cas. Le risque de
cardiotoxicité est augmenté si l’anthracycline et le

trastuzumab sont prescrits simultanément60. Une
approche multidisciplinaire est indispensable afin de

réduire au maximum les risques du traitement
oncologique. Il est essentiel de détecter les patients à

r isque, notamment ceux qui présentent une
hypertension artérielle, un diabète ou une cardiopathie
préexistante. Un monitoring soigneux de la fonction
cardiaque, avant et en cours de traitement, sera
effectué (échocardiogramme, marqueurs biologiques)61.

CONCLUSION

En raison de ses fréquentes et nombreuses

comorbidités, l’insuffisance cardiaque est une véritable

hydre médicale. Il faut être particulièrement vigilant et
rechercher toutes les pathologies associées, qui
peuvent compliquer le diagnostic et la prise en charge
de l’insuffisance cardiaque. Il faut éviter une sous-

prescription des classes médicamenteuses recomman-
dées mais aussi se méfier des liaisons médica-
menteuses dangereuses.

Ces difficultés diagnostiques et thérapeutiques

nécessitent, par définition, une approche multi-
disciplinaire de l’insuffisance cardiaque. Une étroite

collaboration des cardiologues, des néphrologues, des
pneumologues et des oncologues est indispensable.
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