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MOTS CLES Résumé La dysfonction cardiaque diastolique est définie comme une incapacité du ventricule
Dysfonction gauche a se relaxer, a se laisser distendre et a se remplir pendant la diastole. Cette dysfonction
diastolique ; est la cause principale de Uinsuffisance cardiaque chez plus de la moitié des patients atteints
Insuffisance d’insuffisance cardiaque chronique. Méme si les symptomes de insuffisance cardiaque aigué
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sont identiques lorsqu’elle est due de facon prépondérante a une dysfonction systolique ou
diastolique, les mécanismes physiopathologiques impliqués sont tres différents. Le diagnostic
de Uinsuffisance cardiaque diastolique aigué est fondé sur [’association de signes d’insuffisance
cardiaque, d’une fonction systolique du ventricule gauche normale ou subnormale et d’une
dysfonction diastolique. Il repose sur I’échocardiographie dont les critéres diagnostiques ont
été actualisés par une conférence de consensus récente. Le traitement de Uinsuffisance car-
diaque aigué d’origine diastolique repose sur la diminution de la volémie efficace, la diminution
de la postcharge du ventricule gauche et la correction des facteurs aggravant la dysfonction
diastolique, tels I’hypertension artérielle, la fibrillation auriculaire et I’ischémie myocardique.
© 2008 Publié par Elsevier Masson SAS pour la Société de réanimation de langue francaise.

Summary Cardiac diastolic dysfunction refers to the inability of the left ventricle to relax, to
distend and to fill. It can be considered as the main cause of heart failure in more than half of
the patients with chronic heart failure. Even though symptoms of acute heart failure are similar
when it is related mainly to diastolic and systolic dysfunction, the underlying pathophysiological
mechanisms are very different. The diagnosis of acute heart failure requires the association of
signs of heart failure, of a normal or subnormal left ventricular function and of a diastolic
dysfunction. It is made by echocardiography. A recent consensus conference has updated the
echocardiographic criteria for diagnosing diastolic heart failure. The treatment of acute heart
failure from diastolic origin is based upon the reduction of central volemia, the reduction of
left ventricular afterload and the correction of precipitating factors like hypertension, atrial
fibrillation and myocardial ischemia.

© 2008 Publié par Elsevier Masson SAS pour la Société de réanimation de langue francaise.

La dysfonction diastolique se définit comme une incapacité
du ventricule gauche a se relaxer, a se laisser distendre et a
se remplir correctement [1]. On parle «d’insuffisance car-
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diaque d’origine diastolique » lorsqu’en présence de signes
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d’insuffisance cardiaque, une dysfonction diastolique peut
étre incriminée de facon prédominante, c’est-a-dire lorsque
la fonction systolique du ventricule gauche est normale ou
subnormale [1].

Linsuffisance cardiaque diastolique est une affec-
tion dont la fréquence a été largement sous-estimée.
Il semble qu’au moins la moitié des patients atteints
d’insuffisance cardiaque chronique ont une fonction sys-
tolique ventriculaire gauche normale ou subnormale. Les
circonstances de survenue de la dysfonction diastolique et
les moyens de la mettre en évidence — essentiellement
par U’échocardiographie — doivent donc étre connus du
réanimateur méme si, a la phase aigué, le trai-
tement de linsuffisance cardiaque diastolique differe
peu du traitement classique de linsuffisance cardiaque
systolique.

Epidémiologie

Il y a une dizaine d’années, linsuffisance cardiaque
d’origine diastolique était supposée représenter un tiers
seulement des cas d’insuffisance cardiaque et était consi-
dérée comme d’évolution plus bénigne que l’insuffisance
cardiaque d’origine systolique [2]. Depuis, de vastes études
de cohorte ont montré que, parmi les patients présen-
tant les symptomes d’une insuffisance cardiaque chronique,
40 a 70% avaient une fonction systolique préservée [3].
Dans une étude récente portant sur 4596 patients insuf-
fisants cardiaques et hospitalisés entre 1987 et 2001,
Owan et al. observaient que la fraction d’éjection ven-
triculaire gauche était normale dans 47% des cas. La
prévalence de ’insuffisance cardiaque a fraction d’éjection
ventriculaire gauche préservée augmentait progressive-
ment au cours de la durée de U’étude [4]. La prévalence
de Uhypertension artérielle, de la fibrillation auricu-
laire et du diabéte, facteurs de risque indépendants
de Uinsuffisance cardiaque diastolique dans cette étude,
augmentait également pendant la période de l’étude
ce qui apportait un élément explicatif. En revanche,
la prévalence de linsuffisance cardiaque d’origine sys-
tolique restait stable, suggérant de facon intéressante
que le profil de la population des patients atteints
d’insuffisance cardiaque est en train de se modifier.
L’age est un facteur de risque important de survenue de
U’insuffisance cardiaque diastolique, probablement du fait
du risque accru de pathologie cardiovasculaire associée
dans cette population (hypertension artérielle, maladie
coronaire, diabéte, valvulopathies, fibrillation auriculaire)
[3].

La dysfonction diastolique est associée a une morta-
lité quatre fois supérieure a celle des sujets normaux [5].
Cette mortalité est probablement moins importante que
celle des patients atteints d’insuffisance cardiaque avec
dysfonction systolique, mais dans une proportion peu impor-
tante. Ainsi, dans |’étude de Owan et al., la mortalité a cing
ans était de 65% et 68% dans le groupe des patients avec
fraction d’éjection systolique du ventricule gauche préser-
vée et abaissée, respectivement [4]. Alors que chez les
patients atteints d’insuffisance cardiaque systolique la mor-
talité tendait a diminuer de 1987 a 2001, elle restait stable
dans le groupe des patients avec insuffisance cardiaque

Figure 1  Pression ventriculaire gauche et pression auriculaire
gauche dans les conditions normales.

Le gradient de pression entre Uoreillette (courbe noire) et le
ventricule gauche (courbe grise) au début et a la fin de la dias-
tole explique les ondes E et A détectées par le Doppler du flux
mitral.

diastolique [4]. Ainsi, Uinsuffisance cardiaque a fonction sys-
tolique conservée apparait a l’évidence comme un probléme
de santé publique d’importance croissante.

Fonction cardiaque diastolique

La diastole est schématiquement divisée en deux phases:
la relaxation ventriculaire isovolumique et le remplissage
ventriculaire (Fig. 1).

Relaxation isovolumique

Au plan mécanique, la diastole commence lorsque les ponts
actine—myosine du sarcomére se dissocient, avant la fer-
meture de la valve aortique [6]. Cette dissociation est
déclenchée par la diminution de la concentration intracy-
toplasmique en calcium qui se fait essentiellement par la
recapture du calcium par le réticulum sarcoplasmique via
la pompe calcique SERCA; et dans une moindre mesure
par extrusion a travers l’échangeur sodium/calcium de la
membrane cytoplasmique. Il s’agit de mécanismes actifs qui
nécessitent une quantité importante d’adénosine triphos-
phate.

Par ailleurs, la relaxation isovolumique du ventricule se
fait aussi grace aux propriétés viscoélastiques de la fibre
myocardique. Les structures intracellulaires du cytosque-
lette et la matrice de collagéne extracellulaire pendant la
diastole agissent comme un ressort qui revient a sa position
de repos [7]. La postcharge du ventricule gauche influence
également la relaxation isovolumique [8]. Enfin, la stimula-
tion sympathique accélere la relaxation ventriculaire (effet
lusitrope positif) [6].

En physiologie, la relaxation isovolumique ventriculaire
gauche est au mieux évaluée a partir de la courbe de
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pression intraventriculaire gauche. A partir de la transfor-
mation logarithmique de cette courbe, on peut mesurer la
constante de temps de la relaxation isovolumique, t, qui
s’allonge lorsque la relaxation isovolumique du ventricule
est altérée. Cette variable est peu dépendante des condi-
tions de charge ventriculaire [9].

Remplissage ventriculaire

Aprés Uouverture de la valve mitrale, le ventricule gauche
se remplit sous l’influence du gradient de pression qui existe
entre Uoreillette et le ventricule gauches (Fig. 1). Cette
phase de remplissage dépend de la compliance du ventri-
cule gauche qui est déterminée par de nombreux facteurs
parmi lesquels la géométrie, la contrainte externe et les
propriétés élastiques du ventricule. A la fin de la diastole,
la contraction auriculaire augmente brutalement la pres-
sion auriculaire gauche et vient compléter le remplissage
ventriculaire avant la contraction ventriculaire suivante
(Fig. 1).

Les fonctions systolique et diastolique du ventricule
gauche sont au mieux décrites par la courbe reliant sa pres-
sion et son volume au cours du cycle cardiaque. Dans les
études physiologiques chez U’animal, la modification des
conditions de charge (par exemple, par occlusion d’une
veine cave) permet de construire une famille de courbes
pression—volume. La courbe unissant les points télédias-
toliques est le meilleur moyen de décrire la relaxation
du ventricule durant cette phase [10]. Elle n’est pas
linéaire (Fig. 2). Aux volumes les plus faibles lors de la
protodiastole, la distension ventriculaire est facile et la
pression ventriculaire s’éléve peu. Pour des volumes plus

pression
VG
volume VG
Figure 2 Courbe pression—volume du ventricule gauche.

Par rapport a la courbe pression—volume normale du ventri-
cule gauche (VG) (trait plein), U’altération de la compliance
du ventricule gauche entraine le déplacement de la courbe
pression—volume en haut et a gauche lors de la phase du rem-
plissage ventriculaire (trait pointillé).

élevés, le remplissage ventriculaire étire les protéines du
cytosquelette et de la matrice extracellulaire et la pres-
sion ventriculaire gauche s’éléve plus rapidement qu’en
protodiastole. L’altération de la capacité du ventricule
gauche a se distendre se traduit par un déplacement de
la courbe pression—volume du ventricule gauche en haut
et a gauche (Fig. 2). La quantification de cette altération
peut étre obtenue par la pente de la tangente de la courbe
pression—volume en diastole (dP/dV) [10]. En revanche, la
pente de la droite d’élastance qui passe par le point télé-
systolique de la courbe et qui reflete la contractilité du
ventricule, n’est pas modifiée par les anomalies diastoliques
(Fig. 2).

Fonction et dysfonction diastoliques

La fonction diastolique peut étre définie comme la capacité
du cceur a se relaxer et a se laisser distendre et remplir pen-
dant la diastole [1]. La dysfonction diastolique résulte d’une
altération de la relaxation active et/ou de la compliance
passive du ventricule gauche. Elle se traduit par une inca-
pacité du ventricule a se remplir a une pression auriculaire
normale. Une augmentation méme relativement peu impor-
tante de la volémie efficace est susceptible d’entrainer une
élévation trés importante de la pression télédiastolique du
ventricule gauche (Fig. 2), une élévation aussi importante
de la pression capillaire pulmonaire et in fine l’apparition
d’un cedéme pulmonaire aigu.

La dysfonction diastolique peut étre présente de facon
isolée. On parle alors «d’insuffisance cardiaque d’origine
diastolique ». Néanmoins, la dysfonction diastolique est éga-
lement présente dans Uinsuffisance cardiaque systolique,
dans laquelle elle explique une partie des symptomes. De
plus, la fonction systolique n’est pas parfaitement normale
chez les patients présentant une «insuffisance cardiaque
diastolique ». Ainsi, la différentiation entre insuffisance car-
diaque diastolique et systolique pourrait étre excessivement
caricaturale [11].

Diagnostic

Chez un patient présentant les symptomes d’une insuffi-
sance cardiaque aigué, |’examen clinique, les circonstances
de survenue et U’électrocardiogramme ne permettent pas
de distinguer les dysfonctions cardiaques d’origine systo-
lique et diastolique [12]. Le taux de B-type natriuretic
peptide est souvent plus élevé lorsque l’insuffisance car-
diaque est liée a une dysfonction systolique plutét que
diastolique, mais sans qu’une valeur seuil permette un diag-
nostic différentiel fiable [11]. Selon un consensus récent, le
diagnostic d’insuffisance cardiaque diastolique est fondé sur
’association :

e de signes d’insuffisance cardiaque;

e d’une fonction systolique normale;

e d’anomalies de la fonction diastolique ventriculaire
gauche [11].

L’échocardiographie est I’examen de choix pour détecter
la dysfonction diastolique et la quantifier.



Insuffisance cardiaque aigué diastolique

149

Evaluation de la fonction systolique du ventricule
gauche

La fonction systolique du ventricule gauche est théorique-
ment normale ou subnormale au cours de linsuffisance
cardiaque diastolique isolée. C’est la fraction d’éjection
du ventricule gauche qui est le plus couramment utilisée
pour évaluer cette fonction systolique et une valeur supé-
rieure a 50% permet de considérer la fonction systolique
comme normale ou subnormale [11]. Néanmoins, la frac-
tion d’éjection du ventricule gauche est affectée par les
conditions de précharge et de postcharge du ventricule [13].
Ainsi, une fraction d’éjection supérieure a 50 % ne témoigne
d’une fonction systolique normale que si elle s’assortit
de ’absence de dilatation ventriculaire gauche, c’est-a-
dire d’un volume ventriculaire gauche indexé supérieur a
49mL/m? [11].

Cependant, la constatation d’une fonction systolique
normale ou subnormale sans dilatation ventriculaire gauche
ne suffit pas pour affirmer formellement que 'insuffisance
cardiaque aigué est d’origine diastolique. La confirmation
échographique s’appuiera sur U’élimination d’une patho-
logie valvulaire, péricardique ou cardiaque droite qui
pourraient aussi expliquer une insuffisance cardiaque a
fraction d’éjection ventriculaire gauche normale. Surtout,
’échocardiographie doit objectiver des anomalies de la
fonction diastolique [11].

Anomalies de la fonction diastolique

L’'objectivation d’anomalies de la diastole repose sur la
mise en évidence d’une élévation des pressions de remplis-
sage ventriculaire gauche. De nombreux indices fondés sur
’analyse échographique ont été développés dans ce but.
Tous souffrent de limites propres et sont d’une interpréta-
tion complexe. La conférence de consensus de la European
Society of Cardiology a récemment permis de clarifier les
critéres qui doivent étre utilisés pour porter le diagnostic
de dysfonction diastolique [11].

Recherche d’une hypertrophie myocardique

Dés lors qu’une hypertrophie myocardique est objectivée,
les anomalies Doppler du flux mitral et de la vitesse de
’anneau mitral sont présentes dans plus de 90% des cas.
Ainsi, si la fraction d’éjection est normale ou subnormale,
la seule observation d’une hypertrophie myocardique suffit
pour affirmer 'origine diastolique de linsuffisance car-
diaque aigué [11].

Analyse du flux sanguin mitral

L’étude du flux mitral est la méthode qui permet le plus sim-
plement de détecter une dysfonction cardiaque diastolique
a U’échocardiographie [14]. Lors de la diastole normale,
apres 'ouverture de la valve mitrale, la pression dans le ven-
tricule gauche poursuit sa décroissance alors que la pression
dans Uoreillette gauche est plus élevée (Fig. 1). Le Doppler
du flux mitral enregistre alors l’onde E, reflet du gradient de
pression auriculoventriculaire, dont l’amplitude dépend de
la relaxation isovolumique et de la pression dans 'oreillette
gauche en protodiastole. La pression ventriculaire gauche
s’éléve ensuite et rejoint la pression auriculaire gauche. Le

gradient entre les deux cavités est faible et le Doppler ne
détecte pas de vitesse sanguine significative durant cette
phase. A la fin de la diastole, la contraction auriculaire
génére un gradient de pression plus important entre les deux
cavités. Le Doppler mitral enregistre alors l’onde A qui, chez
le sujet sain d’age jeune, a une amplitude inférieure a celle
de 'onde E [14].

S’il existe un trouble isolé de la relaxation ventriculaire,
la pression ventriculaire gauche au début de la diastole
décroit de facon moins ample que d’habitude et ’amplitude
et la vitesse de décroissance de l'onde E sont diminuées.
La vidange auriculaire protodiastolique est peu ample de
sorte qu’en télédiastole, la contraction auriculaire est plus
vigoureuse et que l’onde A devient plus ample que ’onde
E («inversion» du rapport E/A) [15]. A un stade plus grave,
’altération de la relaxation ventriculaire gauche entraine
une élévation des pressions d’amont du ventricule gauche.
L’augmentation du gradient auriculoventriculaire au début
de la diastole augmente l’amplitude de ’onde E qui dépasse
celle de ’onde A et donne au flux transmitral un aspect
«pseudonormal » [15]. Enfin, lorsque la compliance ven-
triculaire gauche est trés altérée, la pression auriculaire
gauche est trés élevée. Le remplissage ventriculaire ini-
tial est d’autant plus important et ’amplitude de "onde
E est plus grande que celle de l’onde A (aspect «restrictif »
avec E tres supérieur a A) [15]. Néanmoins, ces anomalies
typiques du flux mitral n’ont pas une excellente sensibilité
pour détecter les anomalies de la fonction diastolique. En
effet, le profil des ondes E et A est normal ou pseudonor-
mal dans pas moins de 52 % des cas d’insuffisance cardiaque
a fonction systolique normale [16]. Ainsi, "analyse du flux
mitral doit impérativement étre couplée a celle de la
vitesse de déplacement de l’anneau mitral par Doppler tis-
sulaire.

Doppler tissulaire de I’anneau mitral

Chez le sujet normal, la vitesse de ’anneau mitral mesu-
rée par Doppler tissulaire est grossierement le miroir du
signal de Doppler du flux sanguin mitral. Le mouvement de
’anneau mitral généere trois ondes Doppler, I’'une systolique,
deux autres diastoliques (appelées ondes Ea et Aa ou E’ et
A).

Le rapport des ondes E sur Ea est utile pour évaluer
les pressions de remplissage du ventricule gauche [17]. En
effet, ’amplitude de E dépend de la pression auriculaire
gauche, de la relaxation ventriculaire gauche et de !’age.
Ea quant a elle dépend surtout de la relaxation et de |’age.
Le rapport de E et Ea est donc un reflet de la pression de
remplissage du ventricule gauche. Un rapport E/Ea supé-
rieur a 15 est fortement associé avec des pressions de
remplissage du ventricule gauche élevées et un rapport E/Ea
inférieur a huit a des pressions de remplissage du ventricule
gauche basses [17]. Lorsqu’en présence d’une insuffisance
cardiaque aigué, alors que la fraction d’éjection ventricu-
laire gauche est supérieure a 50%, le rapport E/Ea est situé
entre ces deux valeurs, il faut se tourner vers d’autres mar-
queurs non invasifs de la diastole ventriculaire gauche [11].

Analyse du flux veineux pulmonaire
Le flux sanguin dans les veines pulmonaires est respon-
sable de deux ondes Doppler antérogrades, |’une systolique
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et lautre diastolique (ondes S et D) et d’une onde Ap
rétrograde, contemporaine de la contraction auriculaire.
L’élévation de la pression dans ’oreillette gauche entraine
une augmentation de la durée et de ’amplitude de l’onde
Ap qui deviennent trés supérieures a celles de 'onde A
mitrale, (Am). Une durée de l’onde Ap supérieure de plus
de 30 ms a celle de 'onde Am est en faveur d’une élévation
des pressions de remplissage ventriculaires gauches [15].
Avec ’élévation du rapport E/Ea supérieure a 15, il s’agit
du meilleur signe d’élévation des pressions de remplissage
ventriculaires gauches [11].

Vitesse de propagation du flux transmitral

Le Doppler en mode couleur permet de visualiser pendant la
diastole le flux du remplissage ventriculaire et de mesurer sa
vitesse. Cette vitesse de propagation (V,) est inversement
reliée a 7. De plus, le calcul du rapport de ’amplitude de
I’onde E mitrale sur la vitesse de propagation du flux trans-
mitral (E/V,) peut étre utilisé pour estimer la pression de
remplissage du ventricule gauche.

Circonstances de survenue

Insuffisance cardiaque diastolique aigué sur
cardiopathie préexistante

Le plus souvent, la dysfonction diastolique aigué survient sur
le terrain d’une cardiopathie préexistante. Dans ce cadre
comme nous ’avons vu, la dysfonction diastolique accom-
pagne souvent la dysfonction systolique chronique, lors des
cardiopathies dilatées notamment.

La décompensation d’une cardiopathie hypertrophique
donne, en revanche, lieu a une insuffisance cardiaque aigué
diastolique relativement « pure ». La cardiopathie hypertro-
phique peut résulter d’une surcharge en pression chronique
du ventricule gauche, due a un rétrécissement aortique ou,
plus fréquemment, a une hypertension artérielle. Parmi les
cardiopathies hypertrophiques liée a U’hypertension arté-
rielle, il faut distinguer la cardiopathie hypertrophique
hypertensive du sujet agé. Lors de cette affection fré-
quente, Ualtération structurelle du ventricule gauche est
liée a la conjonction de la surcharge en pression du ven-
tricule gauche due a une hypertension artérielle, souvent
systolique, et a des altérations structurelles liées a |’age
[18]. Les cardiopathies hypertrophiques donnent volontiers
lieu a des décompensations suraigués dans lesquelles les
signes congestifs pulmonaires sont prédominants (cedémes
pulmonaires « flash ») et reconnaissent souvent des facteurs
favorisants caricaturaux (cf. infra). La cardiopathie hyper-
trophique familiale, beaucoup plus rare, est une affection
congénitale liée a des mutations des génes codant pour les
protéines de ’appareil contractile. Elle donne lieu a une
insuffisance cardiaque chronique et a des troubles du rythme
ventriculaires graves.

Insuffisance cardiaque diastolique aigué sans
cardiopathie préexistante

Dans d’autres circonstances, la dysfonction diastolique sur-
vient sur un cceur préalablement sain. Nous ne détaillerons

pas ici les épanchements péricardiques aigus, les valvulopa-
thies aigués ou les dilatations aigués du cceur droit avec
interaction ventriculaire délétére qui sont responsables
d’une insuffisance cardiaque aigué «a fonction systolique
normale » sans altération de la fonction diastolique au sens
classique du terme. Ces anomalies sont facilement détec-
tées par l’échocardiographie.

Ischémie myocardique

L’ischémie myocardique altére la fonction diastolique, avant
méme la contractilité myocardique du ventricule gauche
[19]. Comme nous l’avons vu, la relaxation myocardique
est un mécanisme actif qui requiert la recapture du cal-
cium intracytosolique par le réticulum sarcoplasmique. Par
la suite, la survenue d’une insuffisance mitrale par dys-
fonction ischémique de pilier, la survenue d’un trouble
conductif intraventriculaire qui détériore la synchronisation
contractile des ventricules ou l'interaction interventricu-
laire qui résulte d’une éventuelle dilatation ventriculaire
droite viennent aggraver la dysfonction diastolique isché-
mique.

Sepsis

Le sepsis altére a la fois la systole et la diastole du ventricule
gauche [20]. Ainsi, le remplissage ventriculaire est signifi-
cativement altéré chez des patients présentant un sepsis en
comparaison a des patients témoins [21]. Dans une étude
portant sur 25 patients de réanimation en choc septique,
Poelaert et al. retrouvaient une altération de la fonction
diastolique chez 44 % des patients et une atteinte des fonc-
tions systolique et diastolique chez 24% des patients [22].
Les mécanismes de la dysfonction cardiaque diastolique lors
du sepsis sont encore imparfaitement connus [23]. Elle pour-
rait étre liée a Ualtération de la fonction des protéines
contractiles par nitration par les anions peroxynitrites pro-
duits lors du sepsis [24] ou a Ualtération de ’homéostasie
calcique [23].

Le diagnostic de cette dysfonction cardiaque diastolique
liée au sepsis repose avant tout sur ’échocardiographie.
Néanmoins, ’élévation de la pression auriculaire gauche
est fréquente chez ces patients et le flux mitral retrouvé
est souvent compatible avec une pseudonormalisation [22].
Enfin, les conséquences thérapeutiques de la découverte
d’une dysfonction diastolique isolée chez un patient pré-
sentant un sepsis restent a déterminer.

Facteurs aggravants ’insuffisance cardiaque diastolique
aiguée
Quelle gu’en soit la cause primitive, il faut connaitre les
facteurs aggravants de la dysfonction diastolique, car leur
traitement est essentiel. L’hypertension artérielle survient
facilement chez les patients hypertendus de facon chro-
nique. En élevant la postcharge du ventricule gauche, elle
altére sa relaxation. L'augmentation de la pression diasto-
lique du ventricule gauche se fait d’autant plus facilement
sur le terrain d’une cardiopathie hypertensive préexis-
tante que la compliance ventriculaire gauche est altérée
[25].

La tachycardie aggrave de facon importante
Uinsuffisance cardiaque diastolique aigué. En réduisant la
durée de la diastole, elle diminue le temps disponible pour
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le remplissage ventriculaire. Elle diminue aussi le temps de
perfusion coronaire diastolique. Couplée a l’augmentation
du travail cardiaque inhérente a l’augmentation de la
fréquence cardiaque, cette diminution de la perfusion coro-
naire induit une ischémie myocardique. Cette ischémie est
encore aggravée par une maladie coronaire sous-jacente.
Dans le cas d’une cardiopathie hypertrophique préexis-
tante, ’ischémie myocardique touche avec prédilection les
couches sous-endocardiques du ventricule gauche et altére
leur contractilité.

La fibrillation auriculaire est une cause déclenchante
majeure de U'insuffisance cardiaque diastolique aigué. Aux
effets délétéres de l'accélération de la fréquence car-
diaque ventriculaire, ce trouble du rythme vient ajouter
ceux liés a la perte de la contractilité de Uoreillette
gauche qui empéche le remplissage ventriculaire télé-
diastolique et entraine une baisse importante du débit
cardiaque.

Traitement spécifique de l’insuffisance
cardiaque diastolique aigué

Afin de réduire la pression capillaire pulmonaire, le traite-
ment de l’insuffisance cardiaque aigué congestive d’origine
diastolique repose sur l'optimisation des conditions de
charge du ventricule gauche. Il s’agit notamment de réduire
la volémie efficace et de corriger les facteurs aggravant
la dysfonction diastolique. Il faut noter que les modali-
tés de ce traitement ne s’appuient pas sur un niveau de
preuve tres élevé tant les essais thérapeutiques concernant
I’insuffisance cardiaque diastolique aigué sont peu nom-
breux [1].

Diurétiques

Les diurétiques réduisent la volémie efficace et la précharge
cardiaque gauche. Ainsi, ils déplacent le point télédiasto-
lique de la courbe pression—volume du ventricule gauche
vers la gauche, réduisant les pressions de remplissage du
ventricule gauche, la pression intracapillaire pulmonaire et
in fine les symptomes de l’insuffisance cardiaque. Néan-
moins, utilisation des diurétiques lors de Uinsuffisance
cardiaque diastolique doit étre prudente [26], car la rai-
deur de la relation pression—volume du ventricule gauche
dans cette circonstance explique qu’une diminution méme
minime du volume diastolique du ventricule gauche peut
conduire a une diminution importante du volume d’éjection
systolique.

Dérivés nitrés

L’administration des dérivés nitrés permet de diminuer la
volémie efficace en augmentant le volume non contraint
dans le réservoir veineux capacitif. De plus, ’effet vasodi-
latateur artériel de ces médicaments permet d’abaisser la
postcharge ventriculaire gauche, effet qui peut étre par-
ticuliérement bénéfique lorsqu’il existe une hypertension
artérielle associée.

Ventilation en pression positive

La ventilation en pression positive semble exercer un effet
bénéfique lors de ’insuffisance cardiaque aigué congestive
d’origine diastolique, comme elle le fait lorsqu’une dysfonc-
tion systolique est impliquée [27].

Levosimendan

La fonction systolique étant normale ou subnormale,
l'usage des agents inotropes positifs est illogique lors
de Uinsuffisance cardiaque aigué d’origine diastolique. Le
levosimendan est un agent inotrope positif qui sensibilise
les myofibrilles cardiaques au calcium, exercant un effet
inotrope positif [28]. Sur un plan théorique, Ueffet sensi-
bilisateur des myofibrilles au calcium pourrait entraver la
relaxation isovolumique du ventricule gauche. Cependant,
cet effet délétere pourrait étre contrebalancé par une dimi-
nution bénéfique des résistances artérielles systémiques liée
un effet agoniste des canaux potassiques adénosine triphos-
phate - dépendants de la substance [20].

Correction des facteurs aggravants

Le ralentissement de la fréquence cardiaque est un objectif
important du traitement de Uinsuffisance cardiaque aigué
d’origine diastolique. Néanmoins, il n’existe pas de preuve
solide pour supporter U'indication systématique d’agents
bradycardisants dans le traitement de l'insuffisance car-
diaque diastolique, dés lors que le rythme cardiaque est
sinusal [26]. S’il existe un fibrillation auriculaire, le ralen-
tissement de la cadence ventriculaire et le rétablissement
d’un rythme sinusal sont des objectifs thérapeutiques de
premier ordre. Il faut rappeler que les B bloquants ralen-
tissent la relaxation isovolumique du ventricule gauche par
un effet lusitrope négatif. Les inhibiteurs calciques brady-
cardisants pourraient donc leur étre préférés dans cette
indication. L’ivabradine, substance qui induit une bradycar-
die par inhibition des canaux If, pourrait avoir trouver ici une
indication puisque ce médicament préserve la relaxation iso-
volumique du ventricule gauche a Uinverse des B bloguants
[29], mais ses indications recommandées se limitent pour
Uinstant a l’ischémie myocardique. L’ischémie myocardique
doit étre combattue par les moyens habituels. Les dérivés
nitrés apportent dans ce cadre le bénéfice d’une diminution
de la précharge cardiaque, de la pression artérielle et de
’ischémie myocardique.

Conclusion

La prévalence de Uinsuffisance cardiaque diastolique
augmente progressivement a telle enseigne que la dysfonc-
tion diastolique pourrait devenir la cause majoritaire de
Uinsuffisance cardiaque dans les années a venir. Les moyens
diagnostiques qui permettent de détecter une dysfonction
diastolique a U'origine de Uinsuffisance cardiaque ont été
considérablement améliorés ces derniéres années grace aux
progrés dans la mesure et l'interprétation des données
apportées par l’échocardiographie. Néanmoins, il n’existe
a ce jour pas de traitement spécifique a proprement par-
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ler de Uinsuffisance cardiaque aigué liée a une dysfonction
diastolique.
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