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INTRODUCTION

Linsuffisance cardiaque (IC) est une entité connue au moins depuis le Vé™e siécle avant notre
ere, ou elle a été décrite par Hippocrate avec des signes cliniques tels que la dyspnée ou
I’anasarquel. Cependant, cette définition évoluera dans le temps selon les progrés des
connaissances ; Les premieres dissections au llléme siécle avant notre ére en Alexandrie par
Hérophilus et Erasistratus ameneéerent une nouvelle dimension dans la connaissance de I'IC
avec la découverte du caractére contractile du coeur. Néanmoins, il a fallu attendre Galien au
l1¥me siécle pour comprendre la cinétique du coeur avec la systole et le role des valves.

Ce n’est qu’a partir du XVII®™e siécle et des travaux d’Harvey que les manifestations cliniques
de I'lIC ont pu étre expliquées par une connaissance de plus en plus approfondie de la
physiopathologie : celui-ci a été le premier a décrire la circulation sanguine en considérant le
cceur comme une pompe avec des phases de contraction (systole) et de relachement
(diastole)?.

Puis au fil des découvertes, la description des altérations architecturales du coeur défaillant
s'est étoffée. En 1707, Lancisi distinguait la dilatation de I'hypertrophie, puis en 1759
Morgagni établissait un lien entre la surcharge hémodynamique et I'hypertrophie cardiaque.
Dans les années 1900, la compréhension de I’'hnémodynamique fut également éclairée par
Franck et Starling qui prouverent qu’il existe une relation entre |'étirement des fibres
musculaires myocardiques et leur performance contractile avec comme résultante un lien

entre le volume d’éjection systolique (VES) et le volume télé-diastolique (VTD) (figure 1).

VES

YTD

Figure 1 - Loi de Franck-Starling



Outre la relation déterminant le débit cardiaque par le produit du VES par la fréquence
cardiaque, on pourrait résumer la physiopathologie initiale de I'insuffisance cardiaque par
trois principaux déterminants :

- La pré-charge (assimilable au volume télé-diastolique) : si la pré-charge augmente
(infarctus, hypertrophie ventriculaire gauche, cardiomyopathie restrictive), il y aura
une augmentation de la force de contraction (loi de Franck-Starling).

- La contractilité : si le cosur est atteint d’'une anomalie de la contractilité (infarctus,
toxiques ou cardiomyopathie primitive), il est observé une diminution de la force
contractile avec une altération de la fonction systolique et une diminution du débit
cardiaque. Cela entraine une augmentation des pressions télé-diastoliques du
ventricule gauche et I'apparition de signes congestifs.

- La post-charge : s’il existe un obstacle a I'éjection ventriculaire (ventricule gauche :
hypertension artérielle, rétrécissement aortique ou cardiomyopathie obstructive ;
ventricule droit: hypertension artérielle pulmonaire, embolie pulmonaire), il en
résulte une augmentation de la post-charge avec une diminution du volume d’éjection

systolique et donc du débit cardiaque.

Sur le plan clinique et thérapeutique, méme si la rétention sodée a été proposée comme
explication des ocedemes dés le XViéme siécle, et occasionnant ainsi les dyspnées et
anasarques décrites, il aura fallu attendre le XXeme siecle afin de voir naitre les premiers
traitements. En effet, ce n’est qu’en 1920, et méme accidentellement, que Saxl et Heilig ont
découvert les propriétés diurétiques d’'un mercure naturel. L'avéenement des diurétiques
thiazidiques puis de I'anse se déroulera dans les années 50-60. Néanmoins, ces derniers
n’agissent que sur les symptomes de I'IC.

Concernant les autres classes médicamenteuses, Les IEC ont été découverts en 1956, mais il a
fallu attendre le début des années 70 pour voir son développement et les années 80 pour une
démonstration de leurs effets bénéfiques a long terme ; Les B-Bloquants ont été découverts
en 1960 et utilisés a partir de 1975.

D’autres classes telles que les dérivés nitrés ou les digitaliques ont été étudiées et utilisées

initialement, mais leur indication n’est plus d’actualité dans I'IC.



1 - Définition

Il existe de nombreuses définitions de l'insuffisance cardiaque, variables selon les critéres
utilisés (Framingham?3, Boston?, ...) (Annexe 1).

Par exemple, I'insuffisance cardiaque peut étre définie par une anomalie de la structure ou de
la fonction cardiaque conduisant a une incapacité pour le coeur a fournir de lI'oxygéne a un
taux en adéquation avec les exigences des tissus cardiaques, et ce, malgré les pressions de
remplissage normales.

Mais I'European Society of Cardiology (ESC) utilise une autre définition s’inspirant des critéres
de Framingham et apparente I'IC a un syndrome clinique dans lequel les patients présentent
des symptomes typiques (tels qu’une dyspnée, des cedémes au niveau des membres inférieurs
ou une asthénie) ainsi que des signes cliniques (tels que des crépitants pulmonaires,
turgescence jugulaire) résultant d’une anomalie de la structure ou de la fonction cardiaque®

(Annexe 2).

2 - Epidémiologie

On estime que 1 a 2% de la population adulte mondiale est atteint d’IC avec une prévalence
supérieure a 10% chez les sujets de plus de 70 ans®. Selon I'ESC, 2 a 3% des européens en
seraient affectés’.

En France, les enquétes déclaratives « Handicap Santé Ménages » et « Handicap Santé
Institution » permettent d’estimer la prévalence de I'insuffisance cardiaque en 2008/2009 et
de décrire son retentissement fonctionnel. Selon ces enquétes, la prévalence « déclarée » de
I'insuffisance cardiaque a été estimée a 2,3 % dans la population adulte et a 1,8 % dans
I’ensemble de la population frangaise (soit environ 1 130 000 personnes, IC95% : 1 039 000 —
1224 000)3.

L'IC représente une cause de mortalité importante, en 2008, il a été recensé 21 918 déces
ayant pour cause initiale I'IC en France, soit 4.1% des déces. De plus, il est probable qu’il y ait
une sous-estimation de I'IC en tant que cause initiale du décés®.

Les rapports soulignent également une létalité intra-hospitaliere de I'insuffisance cardiaque
assez élevée (7,5 % en 2008 et 8.8% en 2009) avec une ré-hospitalisation d’un peu plus d’un
patient sur cing (20,9 %) a cause d’'une décompensation cardiagque au cours de |'année
calendaire. Ces ré-hospitalisations sont souvent précoces, survenant pres de trois fois sur

quatre dans le trimestre suivant I'hospitalisation initiale, la proportion de patients ré-
8



hospitalisés a distance étant plus faible (5,8 % aprés 90 jours). Concernant les séjours la
répartition hommes / femmes était équilibrée, mais trois-quarts des patients avait plus de 75
ans ; La durée moyenne du séjour initial était de 9.9 jours en 2008°,

Selon l'Institut de veille sanitaire (InVs), I'étude des tendances met en évidence une
augmentation de 14.4% du nombre de personnes hospitalisées pour insuffisance cardiaque
entre 2002 et 2008 (148 000 hospitalisations en 2008).

Pour comparaison, en 2010 aux Etats-Unis, on comptait une prévalence de 2% de la population
des plus de 20 ans (5 100 000 patients), avec une incidence s’élevant a 670 000 nouveaux cas
chez les plus de 45 ans et ayant conduit a 1 023 000 hospitalisations. Le nombre de déces
directement lié a I'lC était de 56 410 en 2009 (sur les 274 601 déces toutes causes confondues

chez les insuffisants cardiaques) 1.

En 2011 en France, les colts imputables a 'insuffisance cardiaque s’élevaient a 1.9 Mds €12
Pour comparaison, aux Etats-Unis en 2010, les colts s’élevaient a 32 Mds S. L’American Heart
Association (AHA) prévoit une augmentation de la prévalence de I'lC jusqu’a atteindre les 3.5%

en 2020 avec des co(ts prévisionnels a 77.7 Mds $ pour cette méme année®>.

L'évolution de [|’épidémiologie de [linsuffisance cardiague couplée aux hospitalisations
itératives secondaires aux décompensations cardiaques font de l'insuffisance cardiaque une
pathologie qui a un co(t non négligeable pour la société, ce qui a motivé le gouvernement
francais a réagir et a préconiser une diminution de la mortalité et de la fréquence des
décompensations aigués des personnes atteintes d’insuffisance cardiaque a travers la loi de
santé du 9 ao(t 2004 (objectif 73)%4.

Cette évolution rend nécessaire tant sur le plan médical qu’économique un dépistage toujours
plus précoce des décompensations cardiaques afin d’agir au plus tot et épargner au patient

des séjours hospitaliers évitables.

3 - Question
Quels sont les moyens disponibles en ambulatoire afin de dépister précocement une

décompensation cardiaque chez des insuffisants cardiaques connus ?



METHODE

Il s’agit ici d’un travail bibliographique basé sur les principales ressources officielles et faisant

référence dans le monde médical, notamment en cardiologie.

La population ciblée est celle des insuffisants cardiaques déja diagnostiqués. L'IC est
représentée par 2 sous-groupes : I'IC systolique et I'IC a fraction d’éjection préservée. Cette
différence pourra amener certaines variations dans l'interprétation des résultats et seront

notifiées.

La décompensation cardiaque peut étre définie par I'apparition ou la majoration soudaine ou
rapidement progressive de symptomes d’insuffisance cardiaque et nécessitant I'intervention

d’un professionnel de santé (médecin généraliste, cardiologue ou urgentiste).

On recherche par ce travail tous les moyens pouvant amener un professionnel de santé a
poser le diagnostic d’'une décompensation cardiaque, autant les symptomes que le patient
rapporte, que les signes cliniques ou les examens complémentaires.

Il est également précisé que ces examens complémentaires ou recours a des tierces personnes
devront étre réalisables en ambulatoire, avec une disponibilité correcte.

Nous discuterons enfin des moyens les plus pertinents afin d’effectuer le diagnostic de

décompensation cardiaque le plus précocement possible.
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RESULTATS

1 - Symptomes et signes cliniques

Les recommandations européennes de 2012 reprennent les différents symptomes et signes

cliniques de l'insuffisance cardiaque (tableau 1).

Tableau 1 — Symptdmes et signes typiques dans 'insuffisance cardiaque®

Symptomes Signes
Typique Spécifique
Dyspnée d’effort Turgescence jugulaire
Orthopnée Reflux hépato-jugulaire

Dyspnée paroxystique nocturne

Un galop a I'auscultation

Faible tolérance a I'effort

Choc de pointe déplacée

Asthénie

Souffle cardiaque

(Edéme péri-malléolaire

Moins typique

Moins spécifique

Toux nocturne

(Edemes périphériques (scrotal, sacré)

Sibilants

Crépitants pulmonaires

Gain de poids (+2Kg en une semaine)

Matité pulmonaire (signant un épanchement)

Perte de poids (IC terminale)

Tachycardie

Baisse d’appétit

Tachypnée (>16/min)

Confusion Hépatomégalie
Dépression Ascite
Palpitation Cachexie
Syncope

L’'un des principaux symptémes d’une décompensation est I'apparition ou la majoration d’'une

dyspnée a l'effort. Cette derniére est classée en différents stades selon la New York Heart

Association (NYHA) (tableau 2).

Tableau 2 - Classification de la dyspnée, selon la NYHA?®

Stade Repos SymptOomes avec une activité Limitation de I'activité
physique physique
1 Confortable Aucun Aucun
2 Confortable A l'activité ordinaire légeére
3 Confortable A 'activité modérée moyenne
4 Symptomatique A toute activité importante

Il existe quelques particularités chez les personnes agée (>75 ans): la stadification de la

dyspnée (NYHA) est difficilement interprétable du fait de la présence de nombreuses

comorbidités et d’'une absence d’activité physique. On s’appuiera alors davantage sur

I'orthopnée, le nombre d’oreillers ou I'asthénie (par un phénomeéne de bas débit) comme

potentiels signes d’alerte d’'une décompensation cardiaque.
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Concernant la prise de poids, si I'ESC parle de 2Kg en une semaine, la Haute Autorité de Santé
(HAS) préconise une prise de 2 a 3Kg en quelques jours seulement comme signe d’alerte d’'une

décompensation cardiaque?®.

Education thérapeutique

De plus en plus notre systeme de santé motive le patient a étre au centre de sa prise en charge,
d’en étre un acteur a part entiere. Cette nouvelle vision se traduit par «|’éducation
thérapeutique » qui est un ensemble de mesures et d’informations visant a autonomiser le

patient dans sa pathologie qu’il apprendra a connaftre a travers ce programme.

L'impact d’une prise en charge multidisciplinaire dans l'insuffisance cardiaque a été montré
avec une réduction de la mortalité globale (17 %), des hospitalisations de toutes causes (30 %)
et des hospitalisations pour insuffisance cardiaque (43 %). La HAS fait méme état qu’une heure
d’éducation individuelle dispensée par une infirmiere a la sortie de I'hdpital permet une

réduction du risque de déceés ou de ré-hospitalisation a 3 mois de 35 %'’.

En France, le projet « Insuffisance cardiaque: éduCAtion théRapEutique » (I-CARE) a
démontré I'efficacité d’une prise en charge en réseau incluant I’éducation thérapeutique. Ce
projet incluait 3 248 insuffisants cardiaques pendant 3 ans (2007-2010) et comparait 2
groupes : un avec éducation thérapeutique et I'autre sans. Les travaux de |I'"Observatoire De
I'INsuffisance cardiaque (ODIN) sur ce projet ont permis de valider I'apport bénéfique de
I’éducation thérapeutique dans le cadre de I'lC et d’en tirer des recommandations concernant
les différents objectifs et méthodes qui doivent étre utilisées dans un programme d’éducation
thérapeutique pour les insuffisants cardiaques®® (Annexe 3). Il est a noter que dans certaines
régions le projet I-CARE fait toujours I'objet d’une évaluation (Gironde : Groupe hospitalier

Saint-André - Hopital Saint André, Etablissement de santé sur 2010-2015).

Ces derniéres années ont vu apparaitre aux quatre coins de I’'hexagone de multiples structures
visant a assurer I’éducation thérapeutique de patients dans I'lC. Tout d’abord les réseaux
hopital-ville (RADIC - Vienne, ICALOR - Lorraine, ICARLIM - Limousin, RESICAD — Paris, RESIC 38

— Isere, ...), puis certains réseaux de délégation des taches type ASALEE ou encore méme
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certaines mutuelles. Tous ces réseaux doivent au préalablement demander une accréditation

de la HAS en prouvant qu’ils répondent aux critéres exigés®®.

Expertise médicale

Seule I'expertise médicale permet de valider le diagnostic de décompensation cardiaque. Quel
gue soit la situation initiale (signe d’alerte repéré par le patient ou alerte de la télémétrie),
I’avis médical est une étape clé dans le raisonnement. Le médecin, qu’il soit généraliste ou
cardiologue, pourra refaire 'anamnése des symptémes, examiner le patient a la recherche de
signes cliniques et méme rechercher une étiologie (tableau 3) a cette décompensation.

Si malgré ce premier avis un doute subsiste, le professionnel de santé pourra alors prescrire

des examens complémentaires qu’il jugera nécessaire.

Tableau 3 - Etiologies et facteurs favorisant une décompensation cardiaque

Evénements conduisant a une détérioration
clinique rapide

Evénements conduisant a une détérioration
clinique progressive

Arythmie rapide ou bradycardie / trouble de la
conduction sévere

Infection (dont I'’endocardite)

Syndrome coronarien aigu

Exacerbation BPCO

Complication mécanique d’un syndrome
coronarien aigu (rupture de corde mitrale, ...)

Anémie

Embolie pulmonaire

Insuffisance rénale

Poussée hypertensive

Mauvaise observance du traitement ou écart du
régime hyposodé

Tamponnade

latrogénie (AINS, corticoides, ...)

Dissection aortique

Troubles du rythme ou de la conduction bien
tolérés

Post-opératoire

Tension artérielle non contrélée

Cardiopathie péri-partum

Dysthyroidie

Alcool et drogues

2 - La télémétrie

La télémétrie a domicile ou télé-monitoring consiste a mesurer certaines constantes d’un
patient avec des outils de mesure connectés et de transmettre ces informations aux
professionnels de santé (figure 2).

En pratique, le patient n’a aucune manipulation a réaliser hormis mesurer ses constantes
(tension artérielle, fréquence cardiaque, poids voire méme le taux de saturation en oxygene),
puis ces informations sont envoyées automatiquement vers le serveur d’'un prestataire de
service avant de les dispatcher au(x) membre(s) du corps médical concerné(s) (infirmiere,

généraliste ou cardiologue référent).
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Mise a disposition a domicile Transmission des informations
d'un équipement médical homologué vers la plateforme de télémédecine agréée
communiquant, sans fil et assistance médicale avec permanence
téléphonique 24 h/24

Tensiomeétre Pése personne @
)] &

Oxymeétre* Pilulier
électronique*
* 8/ nécessaire
Coordination des actions En cas de résultats anormaux
par les médecins : suivi infirmier, examens alerte du médecin traitant
complémentaires, ajustement du traitement et du cardiologue

™ ) [

Figure 2 - Exemple de fonctionnement d'une télémétrie a domicile

Le bénéfice d’une télémeétrie a domicile (ou d’un suivi téléphonique structuré) a été démontré,
notamment lors d’'une méta-analyse en 2010 concernant 8323 patients atteints d’IC?, ol il a
été retrouvé une diminution des ré-hospitalisations pour insuffisance cardiaque de 23% avec
la télémétrie a domicile et de 21% avec un suivi téléphonique structuré.

Il est aussi indiqué une diminution de la mortalité (toute cause confondue) de 34% avec le

télé-monitoring et de 12% avec un suivi téléphonique structuré.

En pratique, la télémétrie a domicile est utilisée par des réseaux type ASALEE ou ceux financés
par les mutuelles. Quant aux réseaux hopital-ville, un suivi téléphonique est en général
effectué en plus de I'’éducation thérapeutique initiale et des consultations de suivi prévues

(variables selon les protocoles des différentes régions desservies).

3 - Les examens complémentaires

BNP et NT-proBNP

Les principales avancées thérapeutiques conduisant a une amélioration des symptémes et du
pronostic de l'insuffisance cardiaque sont liées a une meilleure compréhension de ses

mécanismes physiopathologiques. La découverte au cours des années 1980 des peptides
14



natriurétiques a prouvé l'existence d'une activité neuro-hormonale cardiaque. Les deux
principaux membres sont I’Atrial Natriuretic Peptide (ANP) et le Brain Natriuretic Peptide
(BNP), synthétisés essentiellement par les myocytes cardiaques sous forme de précurseurs

(figure 3).

OREILLETTE VENTRICULE

preProANP preProBNP

[ ]

ProBNP

N-proBNP

Pression et volume
Hypertrophie VG puis ’[\ (et neurohormones
+ hypoxémie, cytokines)

Figure 3 - Synthése et sécrétion des peptides natriurétiques

Les effets de I’ANP et du BNP sont natriurétiques et vasodilatateurs et inhibent le systeme
rénine-angiotensine-aldostérone, effets bénéfiques dans l'insuffisance cardiaque.

Le proANP est synthétisé en situation normale, essentiellement dans l'oreillette, mais
également dans le ventricule en cas d’insuffisance cardiaque et stocké dans des granules puis
sécrété lors d’une mise en tension du tissu atrial.

Le proBNP, quant a lui, est synthétisé dans la paroi ventriculaire et est sécrété sans stockage.
Cette synthese est faible dans un coeur normal mais s’accroit nettement lors de la distension
de la paroi ventriculaire.

Contrairement a '’ANP et au BNP, les N Terminal-proANP (NT-proANP) et les N Terminal-

proBNP (NT-proBNP) sont inactifs.

Quel dosage ? Quelle norme ?

Méme si historiqguement I’ANP a été le premier peptide a étre découvert, ce sont les dosages
du BNP et du NT-proBNP qui se sont développés, principalement lié a une mauvaise stabilité
biologique de I’ANP et a la supériorité du BNP en termes de corrélation entre les pressions de
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remplissage et le degré d’insuffisance cardiaque. Le dosage de I’ANP aurait plus une valeur
pronostic dans I'insuffisance cardiaque??.

Les méthodes de dosage se sont nettement améliorées et permettent actuellement d’obtenir
la concentration du BNP ou NT-proBNP en 30 minutes, et ce d’'une maniére standardisée.
Certains laboratoires ont privilégié le développement du dosage du NT-proBNP en raison de
sa stabilité supérieure (demi-vie plus longue) et de I'absence de variations circadiennes.
L'intérét de ces dosages est une bonne valeur prédictive négative (VPN) de 90% pour le BNP
avec un seuil a 100pg/mL et une VPN de 98% pour le NT-proBNP avec un seuil a 300pg/mL. De
multiples études ont dégagé certains seuils pour éliminer (ou non) un lien entre une
symptomatologie (dyspnée) et I'existence d’une décompensation cardiaque. En effet, un seuil
unique ne peut étre utilisé pour confirmer I’existence d’une insuffisance cardiaque aigué du
fait d’une valeur prédictive trop faible (VPP = 55%).

Il faut donc raisonner en utilisant deux seuils qui encadrent une « zone grise ». Le seuil
inférieur est celui en deg¢a duquel I'insuffisance cardiaque est tres peu probable ; le seuil
supérieur est celui au-dela duquel I'insuffisance cardiaque est trés probable??,

Concernant le NT-proBNP, le seuil supérieur est variable selon I’age du patient avec des taux

évoluant entre 450pg/mL avant 50 ans et 1 800pg/mL aprés 75 ans?? (figure 2).

Doute diagnostic devant une
dyspnée aigué

BNP > 500pg/mL

NT-proBNP :
> 450pg/mL (-50 ans)
> 900pg/mL (50-75 ans)
> 1 800pg/mL (+75 ans)

——

BNP < 80pg/mL
NT-proBNP <300pg/mL

BNP 80-500pg/mL
NT-proBNP intermédiaire

Insuffisance
cardiaque tres

Insuffisance
cardiaque peu
probable

Zone grise
probable

[Echocardiographiej

Figure 4 - Utilisation diagnostique du BNP et NT-proBNP devant une dyspnée aigué
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Au-dela de ces valeurs seuils supérieures, le diagnostic d’insuffisance cardiaque est tres
probable avec une VPP de 80 a 90%.
Enfin, on notera une limitation sur I'interprétation des dosages du BNP ou NT-proBNP qui peut

étre faussée par I'existence d’une pathologie autre que I'lIC (Tableau 4).

Tableau 4. Causes d’augmentation des concentrations des peptides natriurétiques en dehors de I'lC
aigué??

Causes fréquentes

Pathologie pulmonaire aigué et chronique avec retentissement ventriculaire droit (EP, HTAP)
Valvulopathies (RA, RM, IM)

Hypertrophie ventriculaire gauche primitive et secondaire

Insuffisance rénale

Arythmie auriculaire

Sepsis

Syndrome coronarien aigu

Dysfonction systolique chronique

Causes plus rares

Hyperthyroidie

Cushing ou prise de glucocorticoides

Hyeraldostéronisme primaire

Maladie d’Addison

Diabéte (microalbuminurie, dysfonction autonomique)

Cirrhose hépatique avec ascite

Syndrome paranéoplasique

Hémorragie sous-arachnoidienne

Principales circonstances n’entrainant pas d’augmentation des peptides natriurétiques

Délai insuffisant entre le préléevement et le début des symptémes : OAP flash, IM aigué

EP = embolie pulmonaire ; HTAP = hypertension artérielle pulmonaire ; RA = rétrécissement
aortique ; RM = rétrécissement mitral ; IM = insuffisance mitrale ; OAP = cedéme aigu pulmonaire

Troponine

La troponine ultra-sensible peut s’élever dans l'insuffisance cardiaque de stade NYHA 3 ou 4
(a des taux tres faibles), mais constitue une valeur pronostic et non diagnostic. Son dosage
peut s’avérer utile s’il existe une suspicion de syndrome coronarien aigu sous-jacent lors d’'une

décompensation cardiaque?*.

Les autres marqueurs cardiaques

Depuis quelques années, une flopée de nouveaux marqueurs cardiaques ont fait leur
apparition : proADM (précurseur de |'adrénomédulline, hormone vasodilatatrice de
I’endothélium), ST2 (récepteur de I'lL33), Cystacin C (inhibiteur de protéase), Gal 3 (Galectine
3), ...
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Mais tous, pour l'instant, ne relevent d’aucune recommandation et seraient plus a visée

pronostique que diagnostique?>.

Electrocardiogramme

L’électrocardiogramme est un examen simple a réaliser, disponible en ambulatoire chez le
médecin généraliste équipé ou le cardiologue. Sur le tracé, certains critéres sont retenus pour
le diagnostic de linsuffisance cardiaque : une hypertrophie ventriculaire gauche, une
déviation axiale gauche, un bloc de branche gauche.

Mais aucun de ces criteres n’est spécifique d’une décompensation cardiaque. Si
I’électrocardiogramme fait partie de la panoplie des examens complémentaires lors d’une
décompensation cardiaque, c’est pour rechercher une étiologie cardiaque (ischémique ou

rythmique) a cette décompensation.

Radiographie pulmonaire

La radiographie pulmonaire est un examen d’imagerie aisément disponible en ambulatoire,
en jours ouvrables. Dans la décompensation cardiaque, on recherchera essentiellement des
opacités péri-hilaires « en ailes de papillon », signes de surcharge pulmonaire. Un
épanchement peut également étre présent.

La cardiomégalie quant a elle est certes signe d’IC, mais non spécifique d’une

décompensation.

Echographie cardiaque

Non invasive, non irradiante, I"échographie transthoracique (ETT) visualise les structures
cardiaques et leur dynamique, et le Doppler caractérise les flux sanguins et les déplacements
tissulaires. C'est un examen de choix pour le bilan initial de I'insuffisant cardiaque ainsi que
pour son suiviZ®.

Lors d’'une décompensation cardiaque, 'ETT peut apporter différentes informations telles
gu’une majoration d’une dysfonction ventriculaire ou des signes en faveur d’une étiologie
coronarienne (hypokinésie) ou valvulaire.

L'ETT est intégrée dans I'algorithme pour le diagnostic d’'une décompensation cardiague selon
les recommandations 2012 de I'ESC et concernent les patients chez qui I'on suspecte une

insuffisance cardiaque sous-jacente.
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4 - Loi de santé du 9 aolit 2004
Devant I'explosion des co(ts liés aux dépenses de santé, le gouvernement francais a validé en
2004 une loi apportant plusieurs mesures afin d’endiguer les multiples problémes de santé.
Parmi les 100 objectifs annexés a la loi de santé du 9 ao(t 2004, I'objectif 73 vise plus
précisément les pathologies cardiaques (Annexe 4) ainsi que les hospitalisations itératives
secondaires aux décompensations cardiaques :
- réduire d’au moins 10 % en 5 ans la mortalité associée aux cardiopathies ischémiques
- réduire d’au moins 20% en 5 ans les décompensations aigués des personnes atteintes

d’insuffisance cardiaque, en particulier des sujets agés.

Une évaluation intermédiaire en 2011 sur l'efficacité des mesures adoptées concernant
I'objectif 73 de la loi de santé du 9 aolt 2004 montre un résultat en demi-teinte : le taux
standardisé de déces par insuffisance cardiaque a diminué de pres de 10% entre 2004 et 2006.
Malgré une augmentation de 22% entre 2000 et 2006 des séjours hospitaliers pour
insuffisance cardiaque, le taux standardisé d’hospitalisation pour cette pathologie est
relativement stable depuis 1998, avec une légere augmentation depuis 2005, en lien avec le
vieillissement de la population. La baisse de mortalité semble toutefois passer par une
augmentation de la fréquence des ré-hospitalisations?’.

Parmi les mesures prises afin d’atteindre ces objectifs, on pourra citer le programme PRADO.
Il s’agit d’un programme d’accompagnement du retour a domicile de patients ayant présenté
une décompensation cardiaque (PRADO existe aussi pour la maternité et |'orthopédie).
Concernant I'lC, ce programme est expérimenté depuis 2013, initialement dans 6
départements et étendu a 22 départements depuis 2015.

Selon une étude européenne les ré-hospitalisations précoces pour insuffisance cardiaque
représentent 24% dans les 12 semaines?®. Ce programme a pour ambition de diminuer le
nombre des ré-hospitalisations précoces et propose un retour a domicile adapté et optimisé
pour chaque patient avec un suivi régulier dans les semaines suivant le retour a domicile

(Annexes 5 et 6).
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DiscussiON

1 - Symptomes et signes cliniques

L'apprentissage par le patient de la reconnaissance des signes d’alerte d’une décompensation
cardiaque représente le moyen de dépistage le plus précoce. En effet, le patient est le premier
concerné et donc le plus a méme de dépister au quotidien ces signes, et de déclencher une
visite ou une consultation le cas échéant.

Afin de reconnaitre ces signes d’alerte, le patient doit suivre un programme d’éducation
thérapeutique au préalable. Cette éducation thérapeutique peut étre assurée par le médecin
lui-méme (a minima) ou par un ensemble pluridisciplinaire de professionnels de santé
(généraliste, cardiologue, infirmiere, kinésithérapeute, diététicienne, ...).

L’éducation thérapeutique n’est peut-étre pas un outil diagnostic au méme titre que le dosage
des marqueurs biologiques, mais c’est un outil bénéfique a moyen et long terme permettant
une meilleure reconnaissance des signes d’alerte et ainsi pouvoir agir le plus précocement

possible.

Il existe néanmoins quelques limitations, en effet pour reconnaitre a bon escient les
symptomes, il est nécessaire que le patient soit cortiqué et compliant avec une volonté

d’investissement personnel dans sa pathologie.

L'expertise médicale, quant a elle, reste indispensable et nécessaire a un moment dans le
raisonnement afin de décider la prise en charge a adopter, tant sur le plan du diagnostic, de

la recherche étiologique ou de la thérapeutique.

2 - La télémétrie

La télémétrie a domicile est en plein essor, qu’elle soit proposée par des associations IDE ou
méme des mutuelles, cette technique de surveillance des parameétres vitaux a montré un
apport bénéfique afin de participer a la détection précoce des décompensations cardiaques
et a ainsi pu permettre d’éviter de nombreuses ré-hospitalisations.

La télémétrie a domicile est capable d’objectiver I’évolution de certaines constantes (poids,
tension artérielle, fréquence cardiaque, saturation en oxygene) par des mesures réalisables
par le patient lui-méme, autant a une fréquence donnée que lorsqu’il ressent une évolution

des symptomes de son insuffisance cardiague. Ces mesures apportent d’autant plus
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d’informations dans le cas d’un patient effectuant peu d’activité physique ou ayant des
comorbidités qui viendraient masquer les signes d’alerte. Par conséquent cette technique
apporte un argumentaire supplémentaire a la symptomatologie et permet de déclencher une
consultation ou une visite chez le médecin généraliste de maniéere précoce afin d’adapter le

traitement (si nécessaire) et de rechercher une étiologie.

Néanmoins, ce dispositif possede quelques limitations : il faut que le patient « adhére » a un
réseau, avec une éducation thérapeutique préalable, ce qui sous-entend que le patient doit
étre compliant et cortiqué. Dans la méta-analyse de 2010, il s’est avéré que 14% des 8 323
patients n’utilisaient pas les systémes mis a disposition. De plus, ces suivis sont limités dans le
temps et variables selon les protocoles. On pourrait également souligner que dans certaines
organisations de télémétrie a domicile, les données peuvent étre récupérées par des
personnes autres que des professionnels de santé ; Certes au sein d’'un centre agrée, mais il

se pose la question du respect du secret médical.

Il est a noter que le patient peut trés bien effectuer sa propre surveillance avec son
tensiometre (qui estime également la fréquence cardiaque), ainsi qu’une balance, 2 éléments
simples qui sont en vente libre a des prix abordables. Dans ce cas, le patient devra lui-méme
alerter son médecin généraliste, contrairement au télé-monitoring ou les données sont
centralisées automatiquement avec un envoi d’une alerte au médecin (cardiologue ou

généraliste) ou a l'infirmiére suivant le patient.

3 - Les examens complémentaires

Marqueurs biologiques

Le dosage des marqueurs biologiques tels que le BNP et le NT-proBNP est maintenant bien
intégré dans le raisonnement diagnostic et reste 'examen complémentaire de premier choix
s’il existe un doute sur une origine cardiaque d’'une symptomatologie en aigu.

Ce dosage est réalisable en ambulatoire, soit par une infirmiére a domicile ou au laboratoire,
disponible en jours ouvrables avec des résultats rapides et obtenus dans la journée, ce qui
permet une certaine rapidité quant a la réponse thérapeutique et ainsi faire bénéficier le

patient d’une prise en charge adaptée.
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Comme décrit plus haut, le dosage du NT-proBNP est actuellement privilégié du fait de sa

demi-vie et stabilité plus longues que celles du BNP et est standardisé.

Néanmoins, il existe quelques limites a intégrer dans son raisonnement, cette fameuse « zone
grise », ou il existe un doute concernant l'interprétation du résultat, ainsi que le seuil
supérieur du NT-proBNP a adapter en fonction de la tranche d’age du patient. Pour arriver a
la meilleure conclusion possible, il faut alors s’aider des autres données a disposition.

La réalisation technique peut étre également un facteur limitant a cause des week-ends et

jours fériés.

On notera également une variation supplémentaire : chez les patients présentant une
décompensation cardiaque a fraction d’éjection préservée, les concentrations de peptides
natriurétiques sont généralement inférieures a celles retrouvées en cas de décompensation
cardiaque liée a une altération de la fonction systolique??. Néanmoins, chez ces derniers le
delta (BNP a I’état basal — BNP en décompensation cardiaque) est plus important que celui
chez les IC systoliques. Par conséquent, si le dosage a I'état basal est connu, cette information

pourra rendre l'interprétation plus pertinente.

Radiographie pulmonaire

Méme si la radiographie pulmonaire est présente dans certains algorithmes de diagnostic
d’une décompensation cardiaque, il est rappelé que cet examen d’imagerie reste limité afin
d’effectuer ce diagnostic. L'intérét de la radiographie pulmonaire réside a trouver des
arguments en faveur d’un diagnostic différentiel ou éventuellement identifier une étiologie
probable a la décompensation cardiaque.

Une autre limite peut étre avancée : la nécessité de mobilisation du patient vers le plateau
technique, ce qui, en pratique n’est pas toujours réalisable (défaut de transport, non

compliance du patient, ...).

Echocardiographie

Si I'ETT est incluse dans I’algorithme des recommandations 2012 de I'ESC pour le diagnostic
d’une décompensation cardiaque, cet algorithme ne concerne que les patients présentant une

probable premiere décompensation cardiaque avec suspicion d’insuffisance cardiaque sous-
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jacente non encore diagnostiquée. Néanmoins, I'HAS pose l'indication d’une ETT si la

symptomatologie clinique change?®.

De plus cet examen est exceptionnellement réalisé en ambulatoire. En effet, seuls les
cardiologues de ville peuvent effectuer avec pertinence cet examen, mais au vue de la
démographie médicale, il se pose rapidement un probleme de disponibilité, voir méme de
pertinence : soit le généraliste a un doute et peut rapidement lever ce doute par le dosage
des marqueurs tels que le NT-proBNP ; soit le patient va cliniquement vers un cedéme aigu
pulmonaire auquel cas il sera adressé aux urgences.

In fine le recours a un cardiologue de ville est plus dans I'optique d’une réévaluation de I’état
basal, de la thérapeutique, voire de rechercher une cause ischémique ou rythmique qui serait

passée inapercue.

4 - Loi de santé du 9 aoit 2004

Méme si la loi du 9 aolit 2004 n’est pas un outil permettant directement le diagnostic
d’insuffisance cardiaque, il est essentiel de souligner les efforts et les moyens mis en ceuvre
de la part de I'Etat frangais afin d’optimiser au mieux le parcours de soins des patients atteint
d’insuffisance cardiaque.

Le programme PRADO prévoit également une prise en charge centrée sur le patient, ayant au
préalablement recu une éducation thérapeutique afin de dépister les signes d’alerte de
décompensation cardiaque. De plus des prestataires de télémédecine sont prévus dans la
prise en charge pour venir renforcer la surveillance.

Néanmoins, son organisation est la cible de vives critiques de la part du corps médical en
soulignant le fait qu’un conseiller de I'assurance maladie ait acces aux données médicales (et
donc confidentielles de part le secret médical, notifié dans I'article 4 du code de déontologie

médicale).
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CONCLUSION

L'insuffisance cardiaque est une pathologie chronique grave qui, outre la morbi-mortalité qui
lui est imputée, induit de nombreuses hospitalisations itératives venant grever la qualité de
vie des patients et dont certaines pourraient étre évitées.

Afin de diagnostiquer le plus précocement possible une décompensation cardiaque chez
I'insuffisant cardiaque, la reconnaissance des signes d’alerte par le patient lui-méme est
primordiale. Ceci nécessite néanmoins une éducation thérapeutique préalable du patient avec
si nécessaire l'aide de la télémétrie pour les patients ol cette reconnaissance serait
compliquée (peu d’activité physique, perte d’autonomie, ...).

Si toutefois un doute diagnostic reste, le recours en ambulatoire aux examens
complémentaires tels que le dosage du NT-proBNP est recommandé.

Malgré toutes ces aides, I’expertise médicale reste incontournable, c’est le pilier décisionnel

tant sur le plan diagnostic, étiologique ou thérapeutique.
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ANNEXES

ANNEXE 1 - Différentes classifications pour le diagnostic d’insuffisance cardiaque

Tableau 1 - Critéres de la Framingham Heart Study pour définir I'insuffisance cardiaque

Critéres majeurs

Critéeres mineurs

Dyspnée nocturne paroxystique ou orthopnée

Edeémes des chevilles

Turgescence jugulaire

Toux nocturne

Rales pulmonaires

Dyspnée a |'effort

Cardiomégalie

Hépatomégalie

(Edéme aigu du poumon

Epanchement pleural

Galop B3

Diminution de la capacité vitale d'% par rapport
au maximum

Pression veineuse > 16mmHg

Tachycardie > 120/min

Temps de circulation > 25 secondes

Perte de poids 2 5 kg dans les 5 jours suivant I'instauration du traitement

Selon Framingham : insuffisance cardiaque si au moins 2 critéres majeurs ou la présence d’un critére

majeur et d’au moins deux critéres mineurs.

Tableau 2 - Critéres de Boston pour définir I'insuffisance cardiaque

Critéeres Score
Catégorie | : Interrogatoire
Dyspnée de repos 4
Orthopnée 4
Dyspnée paroxystique nocturne 3
Dyspnée a la marche sur terrain plat 2
Dyspnée a la marche en montée 1
Catégorie Il : Examen clinique
Fréquence cardiaque 91-110 bpm (>110 bpm) 1(2)
Elévation de la pression jugulaire > 6 cm H20 (+ Hépatomégalie ou OMI) 2 (3)
Crépitants pulmonaires des bases (ou plus) 1(2)
Sibilants 3
Galop B3 3
Catégorie lll : Radiographie de thorax
(Edéme pulmonaire alvéolaire 4
(Edéme pulmonaire interstitiel 3
Epanchement pleural bilatéral 3
Indice Cardiothoracique 20.5 3
Redistribution des volumes pulmonaires hauts 2

Selon les critéres de Boston : insuffisance cardiaque improbable (score < 4), probable (score entre 5

et 7) ou certaine (score entre 8 et 12).
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ANNEXE 2 - Critéres diagnostics de I'insuffisance cardiaque selon la société européenne de

cardiologie

Tableau 1 - Criteres diagnostic d’une insuffisance cardiaque selon la société européenne de

cardiologie

Diagnostic d’insuffisance cardiaque systolique : 3 conditions a réunir

1-symptdmes typiques d’insuffisance cardiaque

2-signes typiques d’une insuffisance cardiaque

3-altération de la fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG)

Diagnostic d’insuffisance cardiaque avec FEVG conservée : 4 conditions a réunir

1-symptomes typiques d’insuffisance cardiaque

2-signes typiques d’une insuffisance cardiaque

3-FEVG conservé ou peu réduite avec une absence de dilatation du ventricule gauche

4-hypertrophie ventriculaire gauche et/ou dysfonction diastolique

Tableau 2 - Symptomes et signes typiques dans I'insuffisance cardiaque

Symptomes Signes
Typique Spécifique
Dyspnée d’effort Turgescence jugulaire
Orthopnée Reflux hépato-jugulaire

Dyspnée paroxystique nocturne

Un galop a I'auscultation

Faible tolérance a I'effort

Choc de pointe déplacée

Asthénie

Souffle cardiaque

(Edéme péri-malléolaire

Moins typique

Moins spécifique

Toux nocturne

(Edemes périphériques (scrotal, sacré)

Sibilants

Crépitants pulmonaires

Gain de poids (+2Kg en une semaine)

Matité pulmonaire (signant un épanchement)

Perte de poids (IC terminale)

Tachycardie

Baisse d’appétit

Tachypnée (>16/min)

Confusion Hépatomégalie
Dépression Ascite
Palpitation Cachexie
Syncope
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ANNEXE 3 - Objectifs éducatifs et outils dans I'insuffisance cardiaque'® — Extraits

Tableau 1 Propositions d’objectifs éducatifs et d’outils dans ’insuffisance cardiaque.

Acquisitions pour le patient

Explications complémentaires pour le soignant

Autour de la pathologie
Connaissances

1 — Connaitre la physiologie du cceur sain.

2 — Connaitre la physiopathologie du cceur insuffisant.
Nommer son IC et savoir |'expliquer succinctement.

3 — Connaitre les principaux signes cliniques.

Connaitre les signes annonciateurs de décompensation
cardiaque (prise rapide de poids, oedémes, majoration de

la dyspnée).

4 — Connaitre les signes de décompensation/Identifier ses
propres signes de décompensation.

Connaitre les risques d’aggravation de l'IC.

5 — Connaitre les facteurs favorisants d’une
décompensation cardiaque.

Savoir faire

1 — Acquérir les compétences d’auto-surveillance.

2 — Agir en fonction de |’observation faite.

Savoir étre

1 — Reconnaitre les compétences de chacun, suivi régulier
par les professionnels.

2 — Comprendre que |'acquisition de ces compétences
permettra d’améliorer la qualité de vie.

Comprendre que le traitement médicamenteux a lui seul
ne suffit pas.

Tenir a jour une courbe de surveillance du poids.

Se peser deux fois par semaine (plus ou moins selon le
patient).

Mettre en place les moyens de surveiller I’évolution de
son poids 2 fois par semaine systématiquement et plus
fréquemment si nécessaire.

Adapter son comportement face a |'apparition de
symptomes : prise de poids > a 2 kg en 3 jours, oedémes
des membres inférieurs, dyspnée, douleur thoracique,
palpitations, fiévre, bronchite, fatigue.

1— Savoir que le cceur est un muscle, des notions sur la
circulation sanguine, le lien coeur-poumon, le lien cceur-
organisme (dessin et schéma).

2 — Connaitre les symptomes de I’IC (expérience et
verbalisation des patients).

3 — Comprendre et admettre qu'il y a un lien avec le
ceeur.

4 — Verbaliser la représentation que le patient a de son
ceeur, partir de |'expérience des patients et les faire
exprimer leurs propres symptomes.

5 — Partir de |’expérience des patients pour leur faire
énumeérer les facteurs favorisants.

1 — Veérifier que chacun posséde une balance.

Se peser au minimum 2 fois par semaine et si prise de
poids de plus de 2 kg en 2 jours, doubler la dose de

diurétique pendant deux jours et/ou appeler le médecin.

Savoir reconnaitre ses propres symptomes.

2 — Appeler le médecin traitant en cas de probléme.
Enumérer les raisons de ’appeler.

1 — Replacer le rdle de chaque professionnel :
cardiologue, médecin traitant, IDE, diététicienne,
kinésithérapeute, pharmacien, réseau IC.

2 — Assurer la transition avec les autres modules
dispensés concernant l’alimentation peu salée et
"activité physique.

Tenir une courbe de poids, utiliser la balance.
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ANNEXE 3 - Objectifs éducatifs et outils dans I'insuffisance cardiaque. (suite)

Tableau 1 Propositions d’objectifs éducatifs et d’outils dans "insuffisance cardiaque. (suite)

Acquisitions pour le patient

Explications complémentaires pour le soignant

Connaissances

1 — Connaitre le nom et le mode d’action des
médicaments (DCI / génériques), comprendre leur
but ainsi que leur mode d’action et leur place dans la
stratégie thérapeutique.

Citer le nom de ses traitements, leur indication.
Citer le dosage du traitement diurétique.

Connaitre le nom, les actions et effets indésirables des
traitements.

2 — Savoir 'importance de |’observance du traitement
(médicamenteux et non médicamenteux) et de ses effets
sur sa maladie.

Connaitre les risques d’une mauvaise tolérance, d’une
mauvaise observance.

Prendre son traitement assidiment.

3 — Connaitre les médicaments a éviter.

Connaitre les principales interactions médicamenteuses
dans le traitement (équilibre / AVK...) ainsi qu’avec
|’automédication.

4 — Comprendre la notion de titration
(béta-bloguants, IEC...).

5 — Connaitre le nom et la signification des examens

principaux, intérét de la surveillance biologique.

Connaitre les principaux paramétres biologiques a
surveiller (créatinine, potassium, BNP).

Reconnaitre des résultats de bilan sanguin.

6 — Connaitre et savoir interpréter les notices.

Savoir faire

1 — Etre conscient que ’IC s’inscrit dans la chronicité.

2 — Etre observant face a son traitement /gestion du
pilulier.

3 — Savoir adapter son attitude en cas d’oubli.

1 — Reconnaitre le traitement donné dans |’IC, le niveau
d’action au niveau du cceur, repérer son traitement avec
|’aide de |'ordonnance du patient (schéma, ordonnance
du patient).

2 — Comprendre que le traitement doit étre pris de fagon
réguliére et permanente. Evoquer avec les patients la
modalité de la prise du traitement et le renouvellement
de l"ordonnance.

Evoquer les médicaments parfois oubliés et pour quelle(s)
raison(s) ? (Exemple : diurétiques)

3 — Ne pas prendre de comprimés effervescents.

Les anti-inflammatoires non stéroidiens et les corticoides
sont déconseillés.

Eviter |"auto-prescription.

Repérer les médicaments susceptibles de faire varier la
kaliémie ; prise en compte de |'automédication et des
éventuels traitements ponctuels (antibiothérapie...).

4 — Savoir qu’une augmentation de posologie n’est pas
synonyme d’aggravation de la pathologie.

5 — Evoquer BNP, kaliémie, créatininémie (liaison avec
schéma anatomie).

Faire une prise de sang réguliére du fait des effets
indésirables du traitement, sur prescription par le
médecin traitant et pour surveillance de |'évolution de la
maladie et de ses éventuelles complications.

6 — Recueillir la perception par le patient du message
éventuellement lu dans les notices
(analyse des notices en groupe).

1 — Prévoir le renouvellement des ordonnances, ainsi que
les controles biologiques réguliers.

2 — Prévoir la modalité de la prise (éventuellement,
prévoir un pilulier).

3~ Ne pas doubler la dose. Si doute, appeler son médecin traitant.
Connaitre la possibilité de décaler la prise du diurétique.
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ANNEXE 3 - Objectifs éducatifs et outils dans I'insuffisance cardiaque. (suite)

Tableau 1 Propositions d’objectifs éducatifs et d’outils dans "insuffisance cardiaque. (suite)

Acquisitions pour le patient Explications complémentaires pour le soignant

Autour du traitement (suite)
Savoir étre

1 — Savoir repérer le diurétique et son action.

Adapter la posologie des diurétiques en fonction des
signes de rétention hydrosodée (en accord avec le
meédecin traitant).

Créer les conditions nécessaires a la prise du traitement
sans erreur a chaque fois dans la journée.

2 — Respecter les ordonnances et les RDV avec les
différents professionnels.

Informer les professionnels de santé de l’évolution de
|'état de santé.

Autour de ['alimentation
Connaissances

1 — Savoir différencier les raisons pour lesquelles nous mangeons.
Besoin = faim / appétit = plaisir.

2 — Expliquer 'intérét de suivre un régime hyposodé
adapté a son état.

Savoir repérer et identifier les aliments pauvres en sel et
les aliments riches en sel.

3 — Connaitre la différence entre sel et sodium et étre
capable de convertir la quantité de sodium en quantité
de sel.

Connaitre les équivalences alimentaires correspondant a
1 g de sel / Identifier les aliments riches en sel et ceux
permis librement.

4 — Connaitre la quantité de sel a ne pas dépasser et a
gérer quotidiennement.

5 — Connaitre d’autres modes d’assaisonnement que le sel.

6 — Savoir que le sel de potassium est interdit aux
insuffisants cardiaques.

1 — Savoir ajuster la prise de diurétiques en cas de
prise de poids ou appeler son médecin traitant. Savoir
’adapter a un autre contexte de vie (voyage, sortie...)

2 — Prévoir les RDV avec les différents professionnels de
sante.

1 — Poser la question « pourquoi mange-t-on ? »

aux patients.

Des explications et un complément d’information sont
apportés par |’équipe

(verbalisation des patients).

2 — Apprendre aux patients a trier les emballages
alimentaires en 2 groupes.

Un bilan et un complément d’information sont apportés
par la diététicienne pour chaque groupe d’aliments

(participation active des patients).

3 — Savoir que le sodium est |'un des deux composants
du sel, donc quantité de sel = quantité de sodium,
sel = sodium x 2,5

(verbalisation des patients + explication de la
diététicienne).

4 — Savoir que |"apport sodé s’évalue sur une journée.
Explication de la diététicienne : 6g = 2g+4g, il y a
seulement 4g a gérer par le patient.

5 — Connaitre les épices, herbes et légumes
aromatiques...

(verbalisation des patients + explication de la
diététicienne).

6 — Comprendre |'explication de la diététicienne.
Lien avec le module sur le traitement.
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ANNEXE 3 - Objectifs éducatifs et outils dans I'insuffisance cardiaque. (suite)

Tableau 1 Propositions d’objectifs éducatifs et d’outils dans 'insuffisance cardiaque. (suite)

Acquisitions pour le patient

Explications complémentaires pour le soignant

Autour de (’alimentation (suite)
Savoir faire

1 — Savoir gérer les écarts de régime, les repas de féte,
les invitations.

Faire face a une situation imprévue ou inhabituelle
(voyage, repas de féte...).

2 — Savoir gérer les repas au restaurant.
Adapter son comportement face a un écart ponctuel de
régime.

3 — Savoir réagir en cas de prise de 2 kg entre 2 pesées.

Savoir étre

1 — Apprendre a éviter |'usage de la saliére a table.

2 — Apprendre a utiliser des modes de cuisson et
d’assaisonnement autres que le sel.

3 — Savoir gérer la dose de sel prescrite.
4 — Surveiller son poids réguliérement.

5 — Savoir composer une journée de menus équilibrés et
adaptés sur le plan du contenu en sel.

Autour de l'activité physique
Connaissances

1 — Connaitre la relation entre IC et la limitation des
actes de la vie par le déconditionnement musculaire.

2 — Connaitre l'intérét de pratiquer une activité physique.

Connaitre l'intérét de maintenir une activité physique
adaptée et réguliére.

3 — Pratiquer une activité physique personnalisée,
adaptée et réguliére.

4 — Inciter les autres patients a pratiquer une activité
physique.

1 — Verbaliser son expérience + explication de la
diététicienne.

2 — Reconnaitre les aliments riches en sel. Faire le choix le plus
judicieux pour éviter I'exces de sel lors de repas a U'extérieur.
(Verbalisation par le patient + explication de la diététicienne).

3 — Faire le lien entre alimentation riche en sel et prise de
poids. Lien avec le module traitement et auto-surveillance.

(Verbalisation par le patient + explication de la diététicienne).

1 — Remettre une cuillére a sel (de 1g de sel) et expliquer
son utilisation.

2 — Proposer de participer a des ateliers-cuisines
encadrés par une diététicienne.

(Participation active des patients + fiches de recettes)

3 — Utiliser les équivalences et la cuillére a sel.
(Présentation sur un poster et document remis).

4 — Se peser deux fois par semaine au minimum.
Lien avec le module traitement et auto-surveillance.

5 — Composer une journée de menus équilibrés et pauvres en
sel a "aide d’un jeu de cartes (Participation active du patient).

1 — Savoir que le coeur est un « muscle » particulier
(pompe) et qu’il existe une relation entre cceur et
muscles périphériques (schéma).

2 — Savoir que |’activité physique fait partie du
traitement au méme titre que les médicaments et
[’alimentation peu salée.

3 — Connaitre la différence entre activité physique et
compétition.

Seule la régularité permet d’obtenir un bénéfice sur
[’amélioration des conditions physiques et de la qualité de vie.

4 — Participer a des démonstrations simples d’exercices
respiratoires, segmentaires et de relaxation.
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ANNEXE 3 - Objectifs éducatifs et outils dans I'insuffisance cardiaque. (suite)

Tableau 1 Propositions d’objectifs éducatifs et d’outils dans 'insuffisance cardiaque. (fin)

Acquisitions pour le patient

Explications complémentaires pour le soignant

Autour de Uactivité physique (suite)
Savoir faire

1 — Pratiquer l’activité physique

2 — Respecter la durée des séances et la fréquence
d’entrainement.

3 — Reconnaitre les compétences de chacun.

4 — Aider le patient a la pratique de cette activité
physique.

Savoir étre

1 — Intégrer l’activité physique aux gestes de la vie
courante.

Savoir adapter son activité en fonction de ses capacités
et de sa tolérance.

Se reposer suffisamment.
Faire une légére activité quotidienne comme la marche.

2 — Repérer les activités a risque et les contre-indications
a la pratique d'une activité physique.

1 — Pratiquer une activité physique en alternant les
exercices d’endurance (marche, vélo...) et les exercices
vus en module d’éducation.

2 — Faire 30 mn minimum 3 fois par semaine pour
’endurance, tous les 2 jours pour les autres exercices.

3 — Adapter selon les possibilités physiques de chacun,
les golits, les plaisirs, les facteurs limitants ou favorisants
(des patients, de leur entourage, de leur environnement
ou activité professionnelle).

A faire exprimer par les patients et permettre de
déterminer les objectifs négociés, personnalisés et
contractualisés.

4 — Proposer des séances de réadaptation soit pour des
exercices d’endurance, soit seulement pour les exercices
respiratoires, segmentaires et de relaxation chez un
kinésithérapeute libéral ou en service de réadaptation.

1 — Savoir que tout arrét de plus de 3 semaines entraine
une perte du bénéfice acquis.

2 — Faire le lien avec |"acquisition des compétences a
"auto-surveillance et au repérage des facteurs favorisant
une décompensation.
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ANNEXE 4 - Loi de santé du 9 ao(it 2004 — Objectifs des pathologies cardio-vasculaires

Maladies cardiovasculaires et métaboliques

Les maladies cardiovasculaires constituent la deuxiéme cause de déces en France aprés les cancers et
elles sont la premiére cause de décés chez la femme. Un décés sur deux correspond a une
cardiopathie ischémique ou & une maladie cérébro-vasculaire'’?. Cependant les taux standardisés de
décés liés a ces maladies ont diminué de 35 % entre 1990 et 2005, signe avant tout d’une meilleure
prise en charge et, dans une moindre mesure, d'une meilleure prévention des facteurs de risque qui y
sont associés. I faut noter que ces taux différent considérablement d’'une région a une autre, les plus
forts taux étant observés dans le Nord de la France, en Auvergne et en Corse.

La prévalence du diabéte pharmacologiquement traité a, quant a elle, considérablement augmenté
entre 2001 et 2006 (+5,7% fan entre 2000 et 2005) et le nombre de diabétiques traités en France est
estimé a environ 2,5 millions, auxquels il faut ajouter les diabétiques non traités et/fou méconnus. Le
poids socio-économique du diabéte de type 2 est majeur étant donné sa fréquence et les
complications qu‘il entraine, ainsi que I'augmentation du colit des soins du fait des améliorations de
prise en charge médicale. D'aprés des projections réalisées par I'InVS, la moitié de I'augmentation du
nombre de personnes diabétiques serait liée au vieillissement de la population, mais l'obésité et la
sédentarité, qui sont des facteurs sur lesquels il est possible d'agir, seraient responsables du reste.

Les objectifs nutritionnels et de réduction du tabagisme sont au premier plan de la prévention des
maladies cardiovasculaires (coronaropathies, athérome, hypertension artérielle), mais aussi
métaboliques (diabéte de type 2, certaines dyslipidémies). Ils ont été exposés dans les chapitres
précédents sur les addictions et la nutrition, qui préconisent la lutte contre l'obésité et la sédentarité
chez l'adulte et le sujet jeune, tout en développant une politique renforcant l'activité physique et
améliorant les pratiques alimentaires dans la population dans son ensemble.

Les objectifs de la loi de santé publique daolt 2004 ont été atteints pour la mortalité par
cardiopathies  ischémiques, partiellement atteints pour I'hypertension artérielle et
I'nypercholestérolémie. Par contre, la surveillance du diabéte demande encore & étre améliorée et la
survenue de complications mieux prévenue. L'objectif 69*”° comportait un sous-objectif relatif & la
réduction de la mortalité des thromboses veineuses profondes. Ce probléme représentait 5 065 décés
en 2005, soit un taux standardisé de 5,3 pour 100 000 pour les hommes et 4,6 pour les femmes,
stable depuis 1990. Cette problématique est plus liée a des processus de qualité de prise en charge
post-opératoire et refléte plus spécifiguement la qualité des soins que la prévention des pathologies
cardiovasculaires. Aussi cet objectif n‘est pas reconduit parmi les propositions pour la loi de santé
publique 2010 et il sera plus pertinent de suivre son évolution au niveau de la surveillance de la
qualité de soins menée dans chaque établissement de santé.

1l est donc proposé de reconduire, en les reformulant, les objectifs de la loi de santé publique d'aoiit
2004 relatifs aux maladies cardiovasculaires et métaboliques, ainsi qu‘a d'autres facteurs de risque
cardiovasculaires, non traités par ailleurs, tels que I'hypercholestérolémie et I'hypertension artérielle.
Les objectifs relatifs aux accidents vasculaires cérébraux sont traités dans le chapitre « Maladies
neurologiques ».

Objectif général 1- Réduire la fréguence de survenue des complications
cardiovasculaires, neurologigues, rénales et ophtalmologiques chez les personnes
diabétiques traitées

La prévention des complications cardiovasculaires, neurologiques, rénales, et ophtalmologiques est
capitale et nécessite une surveillance trés stricte, afin de les dépister le plus précocement possible.

72 Drees. L'état de santé de la population. Rapport 2008.
'3 Obtenir une réduction de 13 % de la mortalité associée aux maladies cardiovasculaires : cardiopathies ischémiques : de
13 % chez les hommes et de 10 % chez les femmes d'ici a 2008 ; thromboses veineuses profondes : de 15 % d'ici a 2008.
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ANNEXE 4 - Loi de santé du 9 aolit 2004 — Objectifs des pathologies cardio-vasculaires

(suite)

OS 1-1: réduire la fréquence et la gravité des complications du diabéte et notamment les
complications cardiovasculaires

Chez les personnes diabétiques traitées de type 1 et 2, lincidence des complications coronaires
(infarctus, angor et/ou revascularisation coronaire), déclarées par les médecins des enquétes Entred,
est stable entre 2001 et 2007 (taux bruts de 4 000 pour 100 000 personnes diabétiques). L'incidence
de la cécité est estimée a 100 pour 100 000 personnes diabétiques en 2007, mais Entred constitue
une source de données peu fiable pour cette complication'”. Selon le PMSI, les hospitalisations pour
plaies du pied sont également en augmentation (taux standardisés : 26 a 30 pour 100 000 habitants),
alors que l'incidence des hospitalisations pour amputation reste stable (136 pour 100 000 personnes
diabétiques) entre 2003 et 2007. L'entrée en insuffisance rénale terminale traitée avec comorbidité
diabéte est de 4,7 pour 100 000 d'habitants (taux bruts) en 2006, selon le registre Rein. Le taux de
mortalité fluctue légérement entre 2001 et 2006 (autour de 31 pour 100 000 habitants) selon les
données du CépiDC, et une maladie de I'appareil circulatoire est mentionnée dans 60 % des certificats
de décés des personnes diabétiques traitées d’Entred.

Source  de | Organisme Niveau de référence Dates de
données responsable de suivi
la production - Y z
des indicateurs Année Valeurs de référence Année
Entred InVS 2007 Complications*
Infarctus du Prévalence : 16,5 %

myocarde, angor

Incidence : 4,0 %
ou

revascularisation
coronaire

Maux perforants | Prévalence : 2,3 %

plantaires Incidence : 0,9 %

Amputations d'un | Prévalence : 0,4 %

membre inférieur Incidence : 0,4 %

Insuffisance Prévalence : 0,3 %
rénale chronique :

i . 0,
dialyse ou greffe Incidence : 0,1%

* Prévalence (complications survenues avant I'enquéte) et incidence (survenues au cours des 12
derniers mois) des complications du diabéte de type 2 en France métropolitaine — données pondérées
du questionnaire médecin

17 Les participants doivent remplir un auto-questionnaire, peu accessible aux personnes ayant de graves problémes de vision.
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(suite)

Source  de | Organisme Niveau de référence Dates de
données responsable de suivi
la production : s :
des indicateurs Année Valeurs de référence Année
Hospitalisations pour :
PMSI InVS 2007 Infarctus du Taux d'incidence Statistique
myocarde standardisé (pour annuelle
100 000 personnes
diabétiques) :
208
PMSI Drees 2007 Plaies du pied Taux annuel Statistique
standardisé (pour annuelle
100 000 habitants) :
29,9
PMSI InVS 2007 Amputations d’un | Taux annuel Statistique
membre inférieur | standardisé de séjours | annuelle
hospitaliers (pour
100 000 personnes
diabétiques) :
136
Source  de | Organisme Niveau de référence Dates de
données responsable de suivi
la production z e z
des indicateurs Année Valeurs de référence Année
Réseau REIN 2006 Taux brut d'incidence de [linsuffisance | Statistique
rénale terminale traitée avec comorbidité | annuelle
« diabéte »
47 pour 1 million de personnes
CépiDC- InVvs 2006 Nombre de décés avec mention de diabéte | Statistique
Inserm en causes multiples : annuelle
Total : 32 156
Hommes : 16 281 Femmes : 15 875
CépiDC- Invs 2006 Age moyen au décés (ans) (mention de | Statistique
Inserm diabéte en causes multiples) : annuelle
Total : 77,9
Hommes : 75,1 Femmes : 80,7
CépiDC- Invs 2006 Taux brut de mortalité lié au diabéte en | Statistique
Inserm causes multiples (pour 100 000 habitants) : | annuelle

Tous ages : 50,7

Hommes : 53,1 Femmes : 48,5
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ANNEXE 4 - Loi de santé du 9 aolit 2004 — Objectifs des pathologies cardio-vasculaires
(suite)

CépiDC- InVvs 2006 Taux de mortalité lié au diabéte en causes | Statistique
Inserm multiples standardisé sur I'dge (pour | annuelle
100 000 habitants) :

Tous ages : 30,8
Hommes : 41,1 Femmes : 23,2

Les indicateurs intermédiaires d'état de santé que sont les niveaux d'HbAlc, LDL et pression artérielle
seraient également intéressants & connaitre, car ils évoluent de fagon plus rapide que les
complications. Des améliorations de 'HbAlc, LDL et pression artérielle ont ainsi été mesurées dans
Entred en six ans.

0S 1-2: assurer, pour 80 % des diabétiques, une surveillance clinique et biologique
conforme aux recommandations de bonne pratique clinique d'ici 5 ans

L'évaluation de l'objectif 54'° de la loi de 2004 a montré que la part des diabétiques surveillés selon
les recommandations énoncées a trés lentement augmenté et, pour un examen aussi primordial que
la consultation d’ophtalmologie, il n‘a pas évolué entre 2001 et 2007 (44% en estimation basse, 51%
en estimation haute). Le maintien d‘un objectif visant a améliorer la qualité du suivi des patients
diabétiques est par conséquent toujours d'actualité.

Source  de | Organisme Niveau de référence Dates de
données responsable de suivi

la production
des indicateurs

Année Valeurs de référence (estimation basse ne | Année
tenant pas compte des examens réalisés en
hospitalisation)

Entred InVS 2007 Proportion de personnes diabétiques ayant
eu dans |'année au moins un remboursement
d'ECG

(ou consultation de cardiologie) : 34,4 %
Proportion de personnes diabétiques ayant
eu dans |'année au moins un remboursement
de consultation ophtalmologique (ou
rétinographie) : 44,1 %

Proportion de personnes diabétiques ayant
eu dans |'année au moins trois
remboursements pour dosage de
I'hémoglobine glyquée : 38 % (et au moins
deux remboursements : 64,6 %)

Proportion de personnes diabétiques ayant
eu dans |'année au moins un remboursement
pour dosage du cholestérol (ou bilan
lipidique) : 70,8 %

Proportion de personnes diabétiques ayant
eu dans |'année au moins un remboursement
pour dosage de la créatininémie : 79,7 %

Proportion de personnes diabétiques ayant
eu dans |'année au moins un remboursement
pour dosage de microalbuminurie : 26 %

175 assurer une surveillance conforme aux recommandations de bonne pratique clinique émises par I'Alfediam, 'Afssaps et
I'Anaes pour 80 % des diabétiques en 2008 (actuellement 16 & 72 % selon le type d’examen complémentaire).
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(suite)

Proportion de personnes diabétiques ayant
eu dans l'année au moins un remboursement
pour dosage des triglycérides (ou bilan
lipidique) : 71,1 %

Proportion de personnes diabétiques ayant
bénéficié dans I'année d’une gradation du
risque podologique : 43 %

Objectif général 2 - Diminuer |I'hypercholestérolémie et I'hypertension artérielle

En dehors des facteurs nutritionnels, du tabagisme et du diabéte, le contrdle des dyslipidémies et de
I'nypertension artérielle constitue |'un des principaux leviers de la prévention des pathologies
cardiovasculaires. L'objectif est de chercher a normaliser le taux de LDL cholestérol et de cholestérol
total chez les sujets ayant un taux supranormal de cholestérol total. Une importante réduction de la
cholestérolémie moyenne a été obtenue, selon les données comparées des registres MONICA et
MONA LISA, au cours des dix derniéres années. L'étude ENNS 2006 permet désormais de mesurer les
taux de LDL cholestérol et de cholestérol total en discriminant hommes et femmes.

L'hypertension artérielle, quant a elle, contribue de facon majeure aux décés liés aux pathologies
cardiovasculaires en France. Les complications cardiovasculaires, cérébrales, oculaires et rénales
justifient que I'on tente de normaliser les chiffres élevés de pression artérielle. Cependant, il est plus
pertinent de viser a équilibrer la pression artérielle des personnes hypertendues que de faire baisser
en moyenne le niveau de pression artérielle de la population générale, ce que préconisait I'objectif de
la loi d’aoflit 2004.

Atteindre un tel objectif suppose de définir préalablement les conditions de mesure de la pression
artérielle de facon fiable et reproductible (sujet couché au repos depuis 20 minutes au moins)
L'enquéte ENNS permet une telle mesure et distingue les patients hypertendus, traités et équilibrés.

Le cas particulier de I'hypertension résiduelle d'effort nécessiterait des recherches pour apprécier le
risque encouru. En effet, chez certains malades hypertendus et traités, en particulier porteurs d‘autres
pathologies a haut risque vasculaire telles que le diabéte etfou les dyslipidémies, on observe une
hypertension artérielle résiduelle d'effort, alors méme que les chiffres tensionnels de repos sont
corrigés. Toutefois, le risque encouru et le pronostic chez de tels patients ne sont a ce jour pas
connus.

L'objectif généralement recherché dans le traitement de I'hypertension essentielle est une correction
des chiffres tensionnels de repos*’®. De nombreux malades hypertendus, en particulier lorsquils sont
porteurs d‘autres pathologies fréquemment associées telles que le diabéte en général et/ou les
dyslipidémies, sont surveillés sur la base des chiffres tensionnels de repos pour apprécier l'efficacité
de leur traitement antihypertenseur et savoir s'il est bien conduit et bien observé par le patient.
Cependant, la pratique du dépistage d‘une ischémie silencieuse chez le diabétique par le test
ergométrique met en évidence, de fagon fréquente, des chiffres tensionnels d’effort a un niveau élevé,
inapproprié avec la modicité de la puissance de |'exercice fourni, alors méme que les chiffres
tensionnels de repos sont corrigés. L'ergométrie pourrait étre une méthode fiable et peu onéreuse de
dépistage quantitatif de ces HTA d'effort résiduelles dont le pronostic reste inconnu mais
potentiellement péjoratif, en particulier en association avec d'autres pathologies.

178 The 2009 Canadian Hypertension Education Program recommendations for the management of hypertension: Part 2-
therapy. The Canadian Journal of Cardiology 2009; 25(5): 287-98.
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(suite)

0S 2-1 : réduire de 5 %, dans la population adulte, la cholestérolémie moyenne (LDL —
cholestérol) en 5 ans

Source  de | Organisme Niveau de référence Dates de
données responsable de suivi
la production : o <
des indicateurs Année Valeurs de référence Année
ENNS* InVvs 2006- Cholestérolémie  moyenne dans la
2007 population adulte (18 — 74 ans) :

Cholestérol total (g/1) : 2,08
(Hommes : 2,06 - Femmes : 2,11)
Cholestérol LDL (g/!) : 1,28
(Hommes : 1,27 - Femmes : 1,28)

*Enquéte en France métropolitaine résidant en ménage ordinaire (hors institution)

0S 2-2: augmenter en 5 ans la proportion de patients atteints d’hypercholestérolémie
traités et équilibrés

Source  de | Organisme Niveau de référence Dates de
données responsable de suivi

la production
des indicateurs

MONICA INSERM U558 | 2007 Prévalence des hypercholestérolémies de
type hyperLDLémies* : 36,5%

Part des personnes traitées par rapport a la
population générale : 12.5 %

Année Valeurs de référence Année

CEPHEUS 2009 Hypercholestérolémie contrflée dans le haut
risque cardiovasculaire** : 55 %

*Hypercholestérolémies de type LDL = >1,6 g/|
**Haut risque vasculaire : antécédents de maladie coronaire ou vasculaire avérée ou de risgues équivalents

0S 2-3 : augmenter en 5 ans la proportion de patients atteints d’hypertension artérielle,
traités et équilibrés

Une quantification de cet objectif doit étre proposée sur la base des résultats de I'étude avec une
ventilation par age.

Source  de | Organisme Niveau de référence Dates de
données responsable de suivi
la production

des indicateurs Année Valeurs de référence Année
ENNS Invs 2006- Prévalence de I'HTA : 31 %
2007

Hommes : 34,1 % Femmes : 27, 8 %
Part des personnes traitées : 50,4%
Controle de I'HTA : 51 %

Hommes : 41,8 % Femmes : 58,5 %

HTA : Pression artérielle systolique (= 14 mm Hg) ou diastolique (= 9 mm Hg) élevée ou traitement
agissant sur I'HTA
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(suite)

Objectif général 3 - Poursuivre la réduction de la mortalité par pathologies cardiagues

Entre 1990 et 2006, les taux standardisés de mortalité par cardiopathies ischémiques ont fortement
diminué (-43 % chez les femmes et -37 % chez les hommes). Malgré la tendance observée, il faut
poursuivre I'objectif de réduction de la mortalité par cardiopathies ischémiques, car le niveau actuel
est encore élevé avec 38 806 décés en 2006. Il est susceptible d'étre encore infléchi par la conjonction
d‘actions de prévention des facteurs de risque et de prise en charge des pathologies.

En 2006'7, les décés notifiés comme liés & une insuffisance cardiaque s'élevaient & plus de 21 000. La
quasi-totalité des décés (96,3 %) concernait des personnes dgées de 65 ans ou plus. Le taux de
décés augmente en effet fortement avec I'age, passant de 4,5 pour 100 000 entre 45 et 64 ans a 83
pour 100 000 entre 65 et 84 ans, puis a 1 026 pour 100 000 pour les 85 ans ou plus. Les phases de
décompensation de ces pathologies multifactorielles sont a l'origine de réhospitalisations qui
pourraient étre, en partie, évitées par une prise en charge adaptée.

0S 3-1: réduire d’au moins 10 %, en 5 ans, la mortalité associée aux cardiopathies
ischémiques

0S 3-2: réduire d'au moins 20 % en 5 ans les décompensations aigués des personnes
atteintes d'insuffisance cardiaque, en particulier des sujets dgés

Source  de | Organisme Niveau de référence Dates de
données responsable de suivi
la production - Y -
des indicateurs Année Valeurs de référence Année
Causes CépicDC- 2006 Taux de décés par cardiopathies | Statistique
médicales de | Inserm ischémiques standardisés pour Idge (pour | annuelle
décés 100 000 habitants) : 37,3
Hommes : 57,1 Femmes : 22,4
PMSI Invs 2006 Taux de personnes hospitalisées pour | Statistique
insuffisance cardiaque standardisés pour | annuelle
I'dge (pour 100 000 habitants) : 182,2
Hommes : 250,9 Femmes: 131,2

En conclusion

Les objectifs proposés sont dans le prolongement des constats réalisés lors de I'évaluation de la loi de
santé publique d’aolit 2004. Ils visent a mieux suivre les diabétiques et a réduire les complications ; a
poursuivre la réduction des facteurs de risque cardiovasculaires tels que les dyslipidémies et
I'nypertension artérielle. Enfin, la réduction de la mortalité due aux cardiopathies ischémigues et aux
décompensations aigués des insuffisances cardiaques reste un objectif essentiel.

Le récapitulatif des objectifs proposés figure dans le tableau 7.

77 Source Inserm-CépiDC. Données InVS- rapport Suivi des objectifs de la loi de santé publique Drees.
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(suite)

Tableau 7 - Récapitulatif des objectifs proposés sur le théme des maladies
cardiovasculaires et métaboliques

Objectif général 1- Réduire la fréquence de survenue des complications cardiovasculaires,
neurologigues, rénales et ophtalmologiques chez les personnes diabétigues traitées

0S 1-1: réduire la fréquence et la gravité des complications du diabéte et notamment les
complications cardiovasculaires

0S 1-2 : assurer, pour 80 % des diabétiques, une surveillance clinique et biologique conforme aux
recommandations de bonne pratique clinique d'ici 5 ans

Objectif général 2 - Diminuer |'hypercholestérolémie et I'hypertension artérielle

0S 2-1 : réduire de 5 %, dans la population adulte, la cholestérolémie moyenne (LDL —
cholestérol) en 5 ans

0S 2-2 : augmenter en 5 ans la proportion de patients atteints d’hypercholestérolémie traités et
équilibrés

OS 2-3: augmenter en 5 ans la proportion de patients atteints d’hypertension artérielle, traités et
équilibrés
Objectif général 3 - Poursuivre la réduction de la mortalité par pathologies cardiaques

0S 3-1 : réduire d’au moins 10 % en 5 ans, la mortalité associée aux cardiopathies ischémiques

0S 3-2 : réduire d'au moins 20% en 5 ans, les décompensations aigués des personnes atteintes
d'insuffisance cardiaque, en particulier des sujets dgés.
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ANNEXE 5 - Schéma de coordination - Expérimentation PRADO pour l'insuffisance cardiaque
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ANNEXE 6 - Schéma d’accompagnement du retour a domicile - Exp

I'insuffisance cardiaque
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RESUME

L'insuffisance cardiaque touche 1 a 2% de la population mondiale (1.8% des francais), dont
plus de 10% chez les plus de 70 ans. Cette proportion devrait encore augmenter avec le profil
démographique de I’hexagone sur la prochaine décennie.

Outre les colts liés a sa thérapeutique, cette pathologie est source d’hospitalisations
itératives, souvent précoces (jusqu’a 24% dans les 12 semaines suivant une précédente
hospitalisation), avec une |étalité intra-hospitaliere non négligeable (8.8% en 2009).

Afin d’assurer la meilleure prise en charge possible de I'insuffisant cardiaque et de réduire le
nombre des hospitalisations, il est nécessaire de savoir utiliser tous les outils disponibles en
ambulatoire permettant un diagnostic toujours plus précoce d’'une décompensation
cardiaque.

Cette these reprend les différents moyens utilisables en ambulatoire afin d’effectuer de
maniére précoce le diagnostic d’une décompensation cardiaque chez les insuffisants

cardiaques connus.

MorTs-CLES

Insuffisance cardiaque — Décompensation — Moyen diagnostic précoce — Ambulatoire —

Education thérapeutique
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