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L'insuffisance cardiaque diastolique

Par SALEM ALKAABI, M.D. et GORDON MOE, M.D.

Linsuffisance cardiaque (IC) congestive peut étre considérée comme une affection dans laquelle le
débit cardiaque n'est pas suffisant pour répondre aux besoins métaboliques de I'organisme au repos ou a l'ef-
fort. Elle est généralement accompagnée d'une augmentation de la pression de remplissage cardiaque et/ou
du volume du sang circulant. Dans cette définition physiologique, il est implicite que I'1C est causée par une
anomalie de la fonction systolique résultant d'un défaut d'expulsion du sang (IC systolique) ou une anoma-
lie de la fonction diastolique résultant d'un défaut de remplissage ventriculaire (IC diastolique).

LIC systolique, qui est habituellement causée par une altération de I'état inotrope, est mieux connue
des cliniciens. Moins bien connue, mais peut-étre tout aussi importante, est I'C diastolique, dans laquelle il
existe une altération de la capacité du ou des ventricules a se remplir de sang. Ce probléme n'est pas rare et
dans certaines séries, on signale qu'il se manifeste chez jusqu'a 50 % des patients présentant une IC'"”.

Fonction diastolique

La diastole peut étre divisée en quatre phases : la relaxation isovolumétrique, une phase de remplissage
rapide, la phase de remplissage lent et la contraction auriculaire (figure 1). La relaxation isovolumétrique est I'in-
tervalle entre la fermeture de la valve aortique et 'ouverture de la valve mitrale, durant lequel la pression ven-
triculaire baisse rapidement sans modification significative du volume. Ce processus dépend de I'énergie et peut
étre tres sensible a l'ischémie cellulaire. La plupart du remplissage ventriculaire a lieu ensuite durant la phase
subséquente de remplissage rapide qui est également partiellement dépendante de I'énergie. Lorsque la relax-
ation active se termine et que le remplissage rapide continue, I'augmentation supplémentaire du volume du ven-
tricule est limitée par des éléments passifs influant sur la rigidité du myocarde. Cette troisieme phase ou phase
de remplissage lent dépend principalement des propriétés passives qui ne sont pas constantes, mais qui peuvent
augmenter a mesure que le volume du ventricule gauche (VG) augmente. La derni¢re phase, de la diastole ou
contraction des oreillettes, est normalement responsable de 15 a 25 % du volume diastolique ventriculaire, mais
dans certaines affections, ce taux peut étre aussi élevé que 40 %. La contribution des oreillettes au remplissage
ventriculaire sera plus importante chez les patients présentant une altération de la relaxation initiale. Par con-
séquent, la relation entre la pression et le volume diastolique du ventricule peut étre anormale en raison de
changements dans les propriétés de relaxation active et de compliance passive, ou les deux (figure 2, tableau 1).
Quelle que soit 'anomalie spécifique, le résultat est une altération du remplissage ventriculaire et des pressions
veineuse pulmonaire et auriculaire gauche anormalement élevées.

Evaluation de la dysfonction diastolique

Plusieurs techniques non invasives ont été utilisées pour évaluer la fonction diastolique. Les méthodes les
plus fréquemment utilisées sont I'échocardiographie a deux dimensions et Doppler, I'imagerie tissulaire
Doppler, la ventriculographie isotopique, le « tagging » myocardique par résonance magnétique (RM) et l'ima-
gerie par résonance magnétique.

Echocardiographie

L'échocardiographie Doppler, une technique non invasive et simple, peut fournir des informations sur la
dysfonction diastolique du VG. Les parametres Doppler de la dysfonction diastolique les plus fréquemment
utilisés sont le remplissage ventriculaire gauche et le flux veineux pulmonaire. L'échocardiographie Doppler
permet de mesurer le temps de relaxation isovolumétrique qui est prolongé en cas de relaxation anormale. La
mesure traditionnelle du rapport entre la vélocité de remplissage protodiastolique (vélocité E) et la vélocité de
remplissage auriculaire (vélocité A) est un moyen de dépistage utile d'une relaxation du VG anormale. Si le rap-
port entre la vélocité E et la vélocité A est bien au-dessous de celui de la gamme normale établie pour 'age du
patient, une anomalie de la relaxation est probable. Cependant, étant donné que la pression auriculaire gauche
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Figure 1: Les quatre phases de la diastole :
1) relaxation isovolumétrique, 2) remplissage rapide,
3) remplissage lent, 4) contraction auriculaire
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augmente pour compenser la rigidité anormale du VG, on note une
pseudonormalisation du schéma Doppler avec un retour a un rap-
port normal. Ainsi, chez les patients présentant une anomalie de la
relaxation, le rapport E/A peut étre normal. La pseudonormalisation
peut étre détectée en mesurant le flux veineux pulmonaire. En
outre, la vitesse de la baisse de la vélocité E (temps de décélération
de la vélocité E) s'est révélée étre un parametre utile pour évaluer la
fonction diastolique. Aucune mesure individuelle ne peut permettre
de caractériser totalement la fonction diastolique du VG et aucune
mesure n'est dépourvue de facteurs confusionnels. La plupart des
parametres dépendent de la charge, de la fréquence cardiaque et de
l'age. Plusieurs techniques échocardiographiques nouvelles sont
prometteuses pour évaluer la fonction diastolique, comprenant la
quantification acoustique, la cinése couleur et I'imagerie tissulaire
Doppler®.

Angiographie isotopique

Langiographie isotopique est une méthode congue initiale-
ment pour évaluer la fraction d'éjection du VG. Le remplissage du
VG ou la fonction diastolique peuvent également étre évalués par
cette technique en analysant les courbes temps-activité diastolique.
Langiographie isotopique mesure la vitesse de remplissage maxi-
male, le temps écoulé jusqu'a la vitesse de remplissage maximale, la
fraction de remplissage auriculaire (taux de remplissage avec la con-
traction auriculaire) et le premier tiers de remplissage fractionnel (le
degré de remplissage de la cavité du VG pendant le premier tiers de
la diastole).

Bien que de nombreux chercheurs aient essayé de documenter
des indicateurs fiables de 'anomalie du remplissage diastolique dans
des études angiographiques isotopiques, ils n'en ont trouvé aucun
qui identifie la dysfonction diastolique chez un patient. Méme si
l'angiographie isotopique est un moyen efficace d'exclure une dys-
fonction systolique du VG, son utilisation pour diagnostiquer une

dysfonction diastolique est quelque peu limitée”".

Imagerie par résonance magnétique

La technique de l'imagerie par résonance magnétique (IRM) a
été utilisée de fagon considérable dans 1'évaluation mor-
phologique du cceur, mais elle permet également une évaluation
fonctionnelle. Cependant, la pertinence clinique de ces évalua-

Figure 2 : La relation pression/volume diastolique
ventriculaire peut étre anormale
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tions n'a pas été démontrée. On peut obtenir des informations
additionnelles avec de nouvelles techniques telles que le « tag-
ging » myocardique par résonance magnétique qui permet le mar-
quage de régions myocardiques spécifiques. Grace a ce marquage,
on peut déterminer le mouvement rotationnel et translationnel du
VG, qui est caractérisé par un mouvement de torsion systolique
suivi d'une détorsion diastolique rapide. Ce mouvement de détor-
sion est lié directement a la relaxation et peut étre utilisé comme
mesure du temps et de l'intégralité de la relaxation et comme esti-
mation du remplissage protodiastolique'".

Définition de l'insuffisance cardiaque diastolique

LIC diastolique est un syndrome clinique caractérisé par les
signes et les symptdmes de l'insuffisance cardiaque et accompagné
d'une fraction d'éjection (FE) préservée. Par conséquent, cette
affection est parfois appelée « insuffisance cardiaque avec fonction
systolique préservée ». Dans de nombreux cas, le syndrome résulte
d'une anomalie de la fonction diastolique. LIC diastolique survient
lorsque la cavité du ventricule ne peut pas accepter un volume
adéquat de sang durant la diastole a des pressions diastoliques nor-
males et a des volumes suffisants pour maintenir un volume d'éjec-
tion systolique approprié. Ces anomalies sont causées par une
diminution de la relaxation ventriculaire et/ou une augmentation de

Tableau 1 : Facteurs augmentant la pression diastolique

Altération de la relaxation ventriculaire

e Hypertrophie

e Ischémie myocardique

* Hypertension

e Dépot de collagene et fibrose

e Asychronisme régional

* Précharge, postcharge accrues

e Flux calcique anormal

e Tachycardie

Compliance ventriculaire réduite

e Hypertrophie

e Hypertension

* Dépot de collagene et fibrose

e Désordre cellulaire

e Infiltration myocardique

e Constriction ou restriction péricardique

e Interactions entre le ventricule droit et
le ventricule gauche




la rigidité ventriculaire. LIC diastolique peut causer des symptémes
se manifestant au repos ou lors d'activités ordinaires ou minimes.

Diagnostic de l'insuffisance cardiaque diastolique

Le diagnostic de I'1C diastolique ne peut étre établi de fagon
fiable au chevet du patient. La différentiation entre l'insuffisance
cardiaque systolique et diastolique ne peut étre effectuée sur la base
des antécédents, de l'examen physique ou d'une radiographie tho-
racique uniquement, car les marqueurs de ces examens sont
présents a la méme fréquence relative dans I'1C systolique et dias-
tolique”. C'est pourquoi, on a élaboré des criteres diagnostiques
fondés sur les mesures de la fonction systolique et diastolique.

Selon le Working Group for the European Society of Cardiology, le
diagnostic d'IC diastolique primitive nécessite que 3 conditions
obligatoires soient remplies simultanément :

e a présence de signes ou de symptdmes d'insuffisance car-
diaque congestive.

e |a présence d'une fonction systolique ventriculaire gauche
normale ou seulement légérement anormale.

® Des signes de relaxation, de remplissage, de capacité de
dilatation ou de rigidité diastolique du VG anormaux.

Cependant, ces criteres diagnostiques peuvent étre probléma-
tiques pour trois raisons.

e |a premiere condition obligatoire est la présence de signes
« ou » de symptémes d'1C. Cependant, il est reconnu que la simple
présence d'essoufflement et de fatigue n'est pas spécifique de I'1C. Il
serait plus prudent d'inclure des criteres diagnostiques spécifiques,
tels que les criteres de I'étude Framingham.

e Le deuxieme probleme potentiel s'applique au terme de
« fonction systolique ». Le groupe de travail a défini la fonction sys-
tolique comme étant normale lorsque la fraction d'éjection du VG
est = 45 %. Ftant donné que la FE n'est pas une mesure directe de la
contractilité et est dépendante de la charge, une seule mesure de la
FE n'est pas totalement significative.

e La troisieme difficulté est la condition qu'une anomalie
mesurable de la fonction diastolique soit présente. Comme les
mesures de la fonction systolique, les mesures de la relaxation, du
remplissage et de la compliance ventriculaires sont dépendantes de
la charge. Par conséquent, la spécificité, la sensibilité et la valeur
prédictive médiocres de la fonction diastolique ainsi que la diffi-
culté dans la pratique de la mesurer, limitent l'application de cette
condition dans un contexte clinique.

IC établie, probable et possible

Vasa et Levy ont proposé un élargissement et une amélioration
de ces criteres diagnostiques en suggérant qu'ils soient divisés en 1C
diastolique établie, probable et possible". Linsuffisance cardiaque
diastolique établie nécessite des preuves définitives comprenant la
preuve objective d'une fonction systolique normale avec une FE
= 50 % dans un délai de 72 heures suivant 'événement lié a I'IC et
la preuve objective d'une dysfonction diastolique lors du
cathétérisme cardiaque. En I'absence de preuve objective de la dys-
fonction diastolique, mais en présence des deux premiers criteres,
les criteres d'insuffisance cardiaque diastolique probable sont satis-
faits. En présence du premier critére et dune FE = 50 %, mais si la
FE n'est pas évaluée dans un délai de 72 heures suivant I'événement
lié¢ 2 INC, le critere d'IC diastolique possible est satisfait. Une IC dias-
tolique possible peut étre réévaluée en IC diastolique probable si un
critere additionnel parmi plusieurs autres est présent.

Lapplication clinique de ces lignes directrices est limitée, car
elles sont complexes et de nature empirique. Cependant, des études

ultérieures ont suggéré des méthodes pour simplifier les criteres
diagnostiques et ont fourni des données objectives pour les valider.

Les études menées par Gandi et coll.” portaient sur la nécessité
d'une FE = 50 % dans un délai de 72 heures suivant 'événement lié
a I'lC pour satisfaire les criteres diagnostiques d'IC. Cette étude
démontrait que chez les patients se présentant a l'urgence en raison
d'un cedéme pulmonaire aigu et d'une hypertension systolique
(TAS > 160 mm Hg), il n'y avait pas de différence significative
entre la FE mesurée par échocardiographie au moment ot le patient
s'est présenté a l'urgence (lorsque le patient présentait une insuffi-
sance cardiaque congestive active) et des heures apres I'événement
(lorsque le patient était cliniquement stable et ne présentait plus
d'IC symptomatique). Par conséquent, l'auteur a conclu qu'il n'est
pas nécessaire de mesurer la FE simultanément a I'événement lié a
IC. La mesure de la FE dans un délai de 72 heures est suffisante
pour satisfaire les criteres diagnostiques d'IC diastolique. La seule
exception possible a l'utilisation de cette approche peut étre la
présence d'une ischémie aigué. Cependant, = 50 % des patients
étudiés par Gandi et coll. présentaient des anomalies segmentaires
du mouvement de la paroi a 'échocardiogramme correspondant a
une maladie cardiaque ischémique, 2 présentaient des anomalies
segmentaires temporaires du mouvement de la paroi qui se sont
normalisées avec la résolution de 'cedéme pulmonaire et aucun ne
présentait de modification significative de la FE apres 72 heures. I
est possible que les patients souffrant d'un cedeme pulmonaire
causé par l'ischémie aigué soient incapables de générer une pression
systolique élevée et/ou que leur ischémie disparaisse avant I'évalua-
tion échocardiographique. Bien que I'on ne sache pas a quelle
fréquence cela arrive, cela est probablement rare. Ainsi, sur la base
de cette étude, pour répondre au critere diagnostique d'lC dias-
tolique, la FE doit étre = 50 % dans un délai de 72 heures suivant
'événement lié a I'lC. Il reste a déterminer si la mesure de la FE peut
étre retardée au-dela de 72 heures.

Zile et coll."” ont examiné la nécessité d'obtenir une preuve
objective de dysfonction diastolique pour établir un diagnostic d'1C
diastolique. Dans cette étude, les patients ayant des antécédents
d'IC qui répondaient aux criteres de I'étude Framingham et avaient
une FE = 50 % ont subi un cathétérisme du cceur gauche et simul-
tanément une échocardiographie Doppler. Aucun de ces patients
ne présentait des signes de coronaropathie. Dans ce groupe, 92 %
présentaient au moins 1 anomalie de la fonction diastolique liée a la
pression (pression télédiastolique du VG = 16 mm Hg), 94 %
présentaient au moins 1 anomalie de la fonction diastolique
démontrée par I'échocardiographie Doppler et 100 % présentaient
au moins 1 anomalie de la fonction diastolique liée a la pression ou
démontrée par I'échocardiographie Doppler. Par conséquent, les
mesures objectives de la fonction diastolique du VG servent & con-
firmer plut6t qu'a établir le diagnostic d'IC diastolique.

Ces auteurs ont conclu que le diagnostic d'IC diastolique pou-
vait étre établi sans mesurer la fonction diastolique si deux critéres
étaient présents comprenant la présence de signes et de symp-
tomes d'insuffisance cardiaque (criteres de Framingham) et une FE
du VG > 50 %.

Prévalence

Des études antérieures indiquent qu'un tiers des patients
présentant une IC et une FE normale souffrent de dysfonction dias-
tolique'™". Des études récentes démontrent que la prévalence de
I'1C diastolique se situe entre 25 et 50 %'~°. Cependant, ces études
soulignent également le fait que la prévalence et le pronostic d'1C
diastolique peuvent dépendre de I'dge, du sexe, des méthodes



utilisées pour diagnostiquer I'1C diastolique, de la valeur de la
FE utilisée comme valeur limite ainsi que du processus morbide
clinique sous-jacent qui a causé I'1C diastolique'”. Bien que ces
facteurs déterminants soient en grande partie interdépendants,
le plus important est probablement l'age. Les études examinant
la prévalence de I'IC diastolique chez des patients hospitalisés
ou chez ceux subissant un dépistage diagnostique en consulta-
tion externe et des études représentatives prospectives ont
démontré que chez les patients 4gés de plus de 70 ans, la pré-
valence de I'IC diastolique est de pres de 50 %"

Mortalité et morbidité

La morbidité liée a I'lC diastolique est assez élevée et
nécessite de fréquentes visites en consultation externe, hospi-
talisations ainsi que des dépenses de soins de santé impor-
tantes. Le taux de réhospitalisation a 1 an est de pres de 50 %
chez les patients atteints d'1C diastolique. Ce taux de morbid-
ité est quasi-identique a celui chez les patients atteints d'lC
systolique'”.

Le pronostic chez les patients atteints d'[C diastolique,
bien que moins mauvais que chez les patients atteints d'[C
systolique, n'est pas meilleur que chez les patients témoins
appariés en fonction de I'dge. Le taux annuel de mortalité
chez les patients atteints d'lC diastolique est d'environ 5 a
8 %. Par comparaison, le taux annuel de mortalité chez les
patients atteints d'1C systolique est d'environ 10 a 15 %, alors
que chez les témoins appariés en fonction de l'age sans IC, il
est denviron 1 %. Chez les patients atteints d'1C diastolique,
le pronostic n'est pas affecté par les étiologies de la maladie.
Ainsi, lorsque les patients atteints de coronaropathie sont
exclus, le taux annuel de mortalité pour I'1C diastolique isolée
est d'environ 2 2 3 %™. Les autres facteurs déterminants de la
mortalité comprennent 'dge, la valeur limite de la FE et le
plan de I'étude. Comme la prévalence, ces facteurs sont inter-
dépendants, le plus important étant I'dge (tableau 2). En fait,
un nombre croissant de données indiquent que chez les
patients agés de plus de 70 ans, les taux de mortalité pour I'1C
systolique et diastolique sont presque équivalents'”.

Traitement

Le traitement de I'lC diastolique demeure empirique.
Jusqu'a présent, il n'y a eu aucune étude randomisée, a double
insu, contrélée avec placebo chez des patients atteints d'1C
diastolique. Par conséquent, les lignes directrices pour le
traitement de I'lC diastolique sont fondées sur les investiga-
tions cliniques chez des groupes relativement limités de
patients, l'expérience clinique et des concepts fondés sur les
mécanismes physiopathologiques. Une stratégie thérapeu-
tique idéale pour les patients atteints de dysfonction dias-
tolique n'a donc pas été élaborée et le traitement médical de
I'IC diastolique est souvent empirique et manque de concepts
physiopathologiques clairs. Cependant, quatre approches
thérapeutiques ont été proposées :

Réduction de volume sanguin central : les diurétiques

Les diurétiques permettent de réduire la congestion pul-
monaire chez les patients atteints de dysfonction diastolique
en modifiant a la baisse la relation pression-volume. Cepen-
dant, leur effet positif sur la rigidité de la cavité du VG est
indirect et causé en particulier par une réduction du volume

Tableau 2 : Insuffisance cardiaque diastolique :
effets de I'age sur la prévalence et le pronostic

Age, années

<50 ans 50-70 ans >70 ans
Prévalence 15 % 33 % 50 %
Mortalité 15 % 33% 50 %
Morbidité 25 % 50 % 50 %

Mortalité = taux de mortalité a 5 ans
Morbidité = Taux d'hospitalisation a un an pour insuffisance
cardiaque®

sanguin systémique et la baisse du volume sanguin de l'oreil-
lette droite avec une diminution de la contrainte péricardique.
Cependant, les diurétiques doivent étre utilisés de fagon judi-
cieuse, car la sensibilité au volume liquidien des patients
atteints de dysfonction diastolique entraine le risque qu'une
diurese excessive puisse causer une baisse soudaine du volume
d'éjection systolique™.

Maintien de la contraction auriculaire et
maitrise de la fréquence cardiaque
(antiarythmiques - béta-bloquants)

Les béta-bloquants sont utilisés depuis de nombreuses
années pour maitriser la tension artérielle et ainsi, pour réduire
I'hypertrophie myocardique. Leffet positif sur la dysfonction
diastolique, qui a été examiné durant les deux dernieres
décennies, est principalement d(i a un ralentissement de la
fréquence cardiaque et non a une amélioration primaire de la
relaxation isovolumétrique. Cependant, l'action antihyperten-
sive des béta-bloquants ainsi que la régression de I'hypertro-
phie du VG semblent étre également importantes pour
I'amélioration du remplissage diastolique. Malgré I'absence
d'effet direct des béta-bloquants sur la relaxation myocardique
et les propriétés élastiques passives du myocarde™, ces
médicaments peuvent étre utilisés dans les cas d'insuffisance
diastolique, en particulier en présence d’hypertension ou de
coronaropathie et d'arythmies auriculaires ou ventriculaires.

Amélioration de la relaxation du VG :
les bloqueurs calciques

Les bloqueurs calciques améliorent la relaxation
myocardique et le remplissage diastolique. Ces médicaments
peuvent étre adaptés efficacement a la physiopathologie des
troubles de la relaxation en raison de leur capacité a réduire la
concentration de calcium cytoplasmique et a diminuer la
postcharge. Cependant, on a décrit récemment une augmen-
tation de la vélocité E apreés un blocage calcique qui n'était pas
liée a une altération de la fonction diastolique, mais a une aug-
mentation de la pression de remplissage diastolique. Les blo-
queurs calciques ayant une action dromotropique négative (p.
ex. le vérapamil ou le diltiazem) peuvent également améliorer
le remplissage diastolique en réduisant la fréquence car-
diaque™”. Chez les patients atteints d'hypertension, les blo-
queurs calciques ainsi que les béta-bloquants ont réduit la
masse musculaire, ce qui peut entrainer une amélioration des
propriétés élastiques passives du myocarde. Les bloqueurs cal-
ciques du type vérapamil sont des médicaments de premicre
ligne chez les patients atteints de cardiomyopathie hyper-
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Tableau 3 : Etudes cliniques de I'insuffisance cardiaque diastolique®**
Criteres Autres critéres
diagnostiques importants Principaux
Etude Comparaison | Suivi de I'ICD d’inclusion/d’exclusion paramétres
PEP-CHF Placebo 1000 3 des 9 criteres Age >70 ans Mort ou
Périndopril Minimum | cliniques et 2 des 4 Diurétiques HF-related
18 mois critéres Hospitalisation au cours pour IC
échocardiographiques | des 3 derniers mois
CHARM Placebo 2 500 FE >40% Aucun Mort ou hospitalisation
Candésartan | Minimum pour maladie
24 mois cardiovasculaire
I-PRESERVE | Placebo 3600 FE =45% Diagnostic clinique Mort et hospitalisation
Irbésartan Approx. d’IC pour maladie
48 mois cardiovasculaire
SENIOR Placebo 2 000 FE >35% et Age >70 ans
Névivolol (% ICD anomalie cardiaque Hospitalisation pour IC
incertain) durant les 12 derniers mois
Hong Kong | Placebo 450 Critere Doppler Diurétiques Mort ou hospitalisation
Ramipril Minimum pour IC
Irbésartan 12 mois Qualité de vie
Test de marche de
6 minutes
SWEDIC Placebo 140 Critere Doppler FA exclue Régression de la
Carvédilol 9 mois dysfonction diastolique
Wake Forest | Losartan 6 mois FE >40% Tolérance a I'effort
Hydrochloro- Hypertension VO2 max.
thiazide
MCC-135 Placebo 6 mois FE >40% Tolérance a I'effort
MCC-135 Insuffisance Remodelage
cardiaque congestive

FA = fibrillation auriculaire; ICD = insuffisance cardiaque diastolique; IC = insuffisance cardiaque; 1-PRESERVE = Irbesartan in Heart Failure with Preserved
Systolic Function; PEP-CHF = Perindopril in Elderly People with Chronic Heart Failure; SENIORS = Study of Effects of Nebivolol Intervention on Outcomes
and Rehospitalizations in Seniors with Heart Failure; SWEDIC = Swedish Study in Patients with Diastolic Dysfunction Treated with Carvedilol.

trophique en raison de leurs effets bénéfiques sur la relaxation
et le remplissage diastolique, qui sont souvent gravement
anormaux chez ces patients””’.

Régression de I'hypertrophie du VG (diminution de
I’épaisseur de la paroi et élimination de I'exces de
collagéne par les inhibiteurs de I'ECA (IECA) et les
antagonistes des récepteurs de I'angiotensine (ARA)

Non seulement les [ECA et les ARA réduisent la ten-
sion artérielle, mais ils peuvent également exercer un effet
direct sur le cceur par le systéme local rénine-angioten-
sine. Ces effets sont essentiels pour la régression de I'hy-
pertrophie du VG et I'amélioration des propriétés élas-
tiques du myocarde
que I'hypertrophie du VG est plus efficacement réduite

29-31

. Plusieurs études ont documenté

par les IECA que par d'autres agents antihypertensifs, sug-
gérant un effet sur la structure myocardique au-dela de
celui fourni par la réduction de la surcharge de pression.
Des données récentes suggerent que les ARA ont des
effets similaires sur la masse et la structure du VG a ceux
des IECA”.

La digoxine n'est pas recommandée, en particulier pour
I'lC diastolique, étant donné qu'elle peut avoir des effets
déléteres dans certaines circonstances (cardiomyopathie
hypertrophique). Chez les patients atteints d'lC diastolique et
de fibrillation auriculaire, la digoxine peut étre nécessaire pour
maitriser la fréquence cardiaque.

Etudes en cours

Les études multicentriques randomisées, a double insu,
controdlées avec placebo examinant l'effet du traitement sur les
résultats cliniques sont rares. Les entraves a |'élaboration de
telles études comprennent le manque de reconnaissance de
lI'importance de I'1C diastolique, une incapacité a définir une
population a I'étude homogene et le manque de consensus sur
la définition et les criteres diagnostiques de I'1C diastolique.
LIC diastolique est reconnue maintenant comme un probleme
important. Des lignes directrices pour son diagnostic ont été
élaborées et l'industrie a appuyé I'élaboration d'études multi-
centriques randomisées, a double insu et contrdlées avec
placebo (tableau 3).

Trois de ces études sont centrées sur l'activation neuro-
hormonale dans le systéme rénine-angiotensine-
aldostérone par l'inhibition du récepteur de l'angiotensine
I (Candesartan cilexetil in Heart failure Assessment of Reduction in
Mortality and morbidity (CHARM), (I-PRESERVE et Wake
Forest) L'étude The Perindopril in Elderly People with Chronic
Heart Failure (PEP-CHF) a recruté des patients présentant
des signes échocardiographiques de dysfonction dias-
tolique et les a assignés au hasard a un placebo et au
périndopril. Létude MCC-135 examine 'homéostase du
calcium intracellulaire en utilisant un agent qui devrait
améliorer la recapture du calcium par le réticulum sar-
coplasmique.
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Réunions scientifiques a venir

30 mars au 2 avril 2003

Réunion annuelle de I’American College of Cardiology
Chicago, lllinois

Renseignements : Tél. : 800-253-4636

Courriel : resource@acc.org

7 au 10 mai 2003

26e réunion annuelle de la Society for Cardiac
Angiography and Interventions

Boston, MA

Renseignements : The Society for Cardiac Angiography

and Interventions

Tél. : 1-301-897-5400
Fax : 1-301-581-3408
Courriel : info2@scai.org
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