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Prévention de l’insuffisance cardiaque
G. Noll*

Résumé

Au cours des dernières décennies, l’insuffisance
cardiaque est devenue nettement plus fréquente.
Malgré l’avènement de nouveaux médicaments
efficaces, la mortalité et la morbidité des patients
atteints d’insuffisance cardiaque restent élevées,
et leur qualité de vie fortement compromise. Les
données de ces dernières années montrent
qu’une dysfonction asymptomatique du ventri-
cule gauche se rencontre chez 1% à 12,5% des
personnes adultes. L’âge et les facteurs reconnus
de risque cardio-vasculaire jouent bien sûr un
rôle important. 

Alors qu’il n’est pas justifié, pour des raisons
économiques, de pratiquer un dépistage de rou-
tine des dysfonctions ventriculaires gauches, il
est impératif d’éviter strictement, et de traiter
systématiquement, les facteurs de risque connus
de l’insuffisance cardiaque; pour les patients à
faible niveau de risque, on considérera en pre-
mier lieu des mesures non-médicamenteuses,
telles que réduction pondérale, arrêt du taba-
gisme, activité sportive et régime alimentaire de
type méditerranéen. Chez les patients à haut
risque et en présence d’une diminution de la
fonction ventriculaire gauche, un traitement
médicamenteux est indiqué, de préférence sous
forme d’un inhibiteur de l’enzyme de conversion
de l’angiotensine (IEC). 

Epidémiologie et facteurs de risque 

En dépit de la diminution des affections corona-
riennes, la prévalence de l’insuffisance cardiaque
a augmenté au cours des dernières décennies et
s’élève actuellement à 1–2% environ de la po-
pulation, et à 6–10% chez les personnes de plus
de 65 ans [1]. On attribue cette augmentation en
premier lieu à l’amélioration du traitement des
infarctus du myocarde et à la modification de la
pyramide des âges. Une analyse récente a mon-
tré que le risque de souffrir un jour d’insuffisance
cardiaque est de 20% environ, toutes classes
d’âge confondues [2]. De ce fait, l’insuffisance
cardiaque représente un énorme problème en
termes économiques et de santé publique, étant
donné que les patients souffrant de cette affec-
tion sont fréquemment hospitalisés, nécessitent
également d’autres prestations et sont ainsi res-

ponsables de coûts considérables. Lors d’études
épidémiologiques à grande échelle, on a pu iden-
tifier divers facteurs favorisant le développement
d’une insuffisance cardiaque (tab. 1). Même si
l’insuffisance cardiaque est une entité nosologi-
que hétérogène avec diverses étiologies, la plu-
part des cas peuvent être mis en relation avec
trois facteurs prédisposants importants: la mala-
die coronarienne, l’hypertension artérielle (et son
corollaire l’hypertrophie ventriculaire gauche), et
le diabète. Dans l’étude Framingham, on a pu
montrer que les coronaropathies et l’hyperten-
sion artérielle sont responsables des trois quarts
des cas d’insuffisance cardiaque [3]. Les patients
ayant une tension artérielle systolique supérieure
à 160 mm Hg ou diastolique supérieure à 90 mm
Hg présentent un risque deux fois plus élevé de
souffrir d’insuffisance cardiaque que les patients
ayant une tension artérielle inférieure à 140/90
mm Hg [2, 4]. L’existence d’une hypertrophie
ventriculaire gauche augmente encore ce risque.
Cela revêt une importance capitale, vu la préva-
lence très élevée de l’hypertension artérielle dans
la population. Des études épidémiologiques ont
montré que les patients diabétiques ont un ris-
que particulièrement élevé de complications car-
dio-vasculaires, comparable à celui d’un patient
non-diabétique après la survenue d’un infarctus
[5]. Chez près de 40 % des patients atteints d’in-
suffisance cardiaque, il existe soit un diabète soit
une intolérance au glucose [6–8]. Chez les pa-
tients présentant une diminution de la fonction
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– Diminution de la fonction ventriculaire gauche;

– affection coronarienne;

– hypertension artérielle;

– hypertrophie ventriculaire gauche;

– diabète;

– obésité;

– dyslipidémie;

– tabagisme;

– manque d’activité physique;

– microalbuminurie;

– antécédents familiaux de cardiomyopathie;

– insuffisance rénale.

Tableau 1
Facteurs de risque pour le développement d’une insuffi-
sance cardiaque.
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ventriculaire gauche (fraction d’éjection in-
férieure à 35%), le diabète s’est avéré être un fac-
teur indépendant de prédiction de la mortalité et
du développement d’une insuffisance cardiaque
[9]. D’autres facteurs de risque indépendants
sont: le tabagisme, l’excès pondéral et la présence
d’une albuminurie [10–12]. S’il existe une al-
tération asymptomatique de la fonction ventri-
culaire gauche, le risque d’insuffisance cardiaque
est également fortement augmenté, étant en-
tendu que l’étiologie de la dysfonction ventricu-
laire gauche joue un rôle déterminant. En cas de
coronaropathie, le risque est nettement plus
élevé. L’American Heart Association (AHA) et
l’American College of Cardiology (ACC) ont
introduit en 2001 une nouvelle classification de
l’insuffisance cardiaque, qui non seulement
tient compte du degré de sévérité de l’insuffi-
sance cardiaque mais qui inclut également les pa-
tients avec risque augmenté (tab. 2) [1]. Ce sont
les stades précliniques A et B qui se prêtent à des
interventions préventives. 

Altérations physiopathologiques
qui conduisent à l’insuffisance cardiaque

Chez les patients présentant une dysfonction
ventriculaire gauche, qu’elle soit symptoma-
tique ou non, il se produit une activation neuro-
hormonale qui, par surcharge du ventricule
et par l’action directe des hormones sécrétées,
conduit à une lésion progressive du myocarde. Il
en résulte un remaniement du myocarde ventri-
culaire gauche, désigné sous le nom de «remo-
delage» (remodeling), qui conduit progressive-
ment à une hypertrophie, à une dilatation du
ventricule et à une aggravation des troubles de la
contractilité. 

Il existe une corrélation entre le degré de dys-
fonction systolique et les taux plasmatiques des
neurohormones. Ainsi, l’on sait que même au
stade asymptomatique de la dysfonction ven-
triculaire gauche (stade B de la classification
AHA/ACC) la valeur plasmatique de noradréna-
line est un facteur indépendant de prédiction de
l’insuffisance cardiaque et de la mortalité [13].
Lors d’un infarctus du myocarde, le processus de
remodelage commence tôt après l’événement
aigu. Toutefois, malgré l’augmentation de volume
du ventricule, beaucoup de patients demeurent
asymptomatiques pendant plusieurs années, en
présentant toutefois une nette augmentation du
risque de développer ultérieurement une insuffi-
sance cardiaque. Dans ce processus de remanie-
ment structurel du myocarde, dont les méca-
nismes exacts sont encore mal élucidés, deux
éléments semblent jouer un rôle, à savoir une
augmentation du stress pariétal et une activation
du système rénine-angiotensine-aldostérone.

Prévention d’une insuffisance cardiaque 

Divers essais cliniques de grande envergure ont
montré que les IEC, les β -bloquants et, pour les
stades avancés, les antagonistes de l’aldostérone
réduisent de la mortalité chez les patients pré-
sentant une insuffisance cardiaque symptoma-
tique. Pourtant, le pronostic pour ces patients
reste réservé, raison pour laquelle il est impératif
de vouer davantage d’attention aux stratégies
préventives visant à empêcher l’apparition de
l’insuffisance cardiaque. Au cours de l’évolution,
généralement lente, de la maladie jusqu’à l’in-
suffisance cardiaque manifeste (tab. 2), on ap-
pliquera différentes stratégies en fonction du
stade (fig. 1). Etant donné que la maladie coro-
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Stade Description Exemple

A Patients à haut risque d‘insuffisance cardiaque mais sans altération Hypertension artérielle, coronaropathie, diabète. Antécédents d‘abus
organique myo-péricardique ou valvulaire, et sans signes ni d‘alcool ou de médicaments cardiotoxiques. Antécédents de rhumatisme
symptômes d‘insuffisance cardiaque articulaire aigu. Antécédents familiaux de cardiomyopathie

B Patients ayant une lésion structurelle du cœur associée à l‘insuffi- Hypertrophie ou fibrose du ventricule gauche; dilatation ou hypokinésie
sance cardiaque, mais qui n‘ont jamais présenté de signes ou du ventricule gauche; valvulopathie asymptomatique; antécédents
symptômes d‘insuffisance cardiaque d‘infarctus du myocarde

C Patients avec une lésion structurelle du cœur et qui présentent ou Dyspnée ou limitation des performances due à une dysfonction ventricu-
ont présenté une symptomatologie d‘insuffisance cardiaque laire gauche; patients symptomatiques sous traitement spécifique

D Patients avec lésions structurelles du cœur à un stade avancé et qui Patients fréquemment hospitalisés en raison de leur insuffisance
malgré un traitement médicamenteux maximal, sont symptoma- cardiaque; patients hospitalisés en attente d‘une greffe; patients qui
tiques au repos et qui requièrent une intervention spécialisée requièrent un traitement prolongé par voie intra-veineuse ou une assis-

tance mécanique

Tableau 2
Classification de l‘insuffisance cardiaque (IC) selon l’American Heart Association.
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narienne représente le principal facteur de risque
d’insuffisance cardiaque, c’est la prévention de
l’athérosclérose par des mesures non-médica-
menteuses telles que l’abstention de tabac, le
régime méditerranéen, l’activité physique et la
réduction pondérale qui sera au premier plan
chez les personnes en bonne santé (stade A de la
classification AHA/ACC). Lors de risque accru
(status après infarctus, avec ou sans atteinte de la
fonction ventriculaire gauche, hypertension ar-
térielle), il est indiqué d’ajouter un traitement
médicamenteux [1, 14]. 

La prévalence de l’atteinte asymptomatique
de la fonction ventriculaire gauche (stade B selon
la classification AHA/ACC) est de 0,9 à 12,9%.
Elle est nettement plus élevée chez les patients
coronariens [15]. Sur la base des résultats d’étu-
des randomisées, l’on doit admettre que, pour les
patients avec diminution de la fraction d’éjec-
tion asymptomatique, le risque de développer
une insuffisance cardiaque est de 5 à 20% par an
[16–20]. Il serait donc souhaitable de détecter
une dysfonction du ventricule gauche précoce-
ment. Pour des raisons de coûts, l’échographie
n’entre pas en ligne de compte comme méthode

de dépistage. Quant à la mesure du brain-natriu-
retic-peptide, qui est libéré par le myocarde lors
de distensions de la paroi ventriculaire, des essais
cliniques démontreront si elle s’avère utile dans
la détection précoce d’une atteinte fonctionnelle
du ventricule gauche. 

Interventions médicamenteuses
dans diverses populations de patients 

Traitement de l’hypertension 
Le traitement de l’hypertension artérielle réduit
nettement le risque d’insuffisance cardiaque
(tab. 3). Plusieurs études contrôlées par placebo
ont documenté une réduction du risque allant de
29 à 51% [21–28]. Des essais comparatifs sug-
gèrent en particulier que l’emploi d’IEC / anta-
gonistes de l’angiotensine ou de diurétiques est
supérieur à un traitement par un antagoniste cal-
cique. Dans l’étude ALLHAT publiée récemment,
et qui a comparé des traitements de l’hyperten-
sion artérielle par divers médicaments (chlor-
thalidone, lisinopril, doxazosine, amlodipine),
on a pu démontrer que le résultat selon le critère
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Symptômes
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Symptômes
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et au repos

Figure 1
Prévention et thérapie de l’insuffisance cardiaque (IC) correspondant à la classification selon l’American Heart Association.
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étude traitement n suivi risque modification du risque
(ans) (%) relatif (%)

Hypertension artérielle 
STOP [21] Bêtabloquant (+HTCZ) 812 2,1 2,3 –51 (*vs placebo)

Placebo 815 4,8

SHEP [23] Chlorthalidone (+aténolol) 2365 4,5 2,3 –51 (*vs placebo)
Placebo 2371 4,4

Syst-Eur [24] Nitrendipine 2398 2 1,2 –36 (ns)
Placebo 2297 1,8

STOP-2 [22] Bêtabloquant/HTCZ 2213 4 8,0
IEC 2205 6,8 –22 (*vs antagonistes

calciques)
Antagonistes calciques 2196 8,2

INSIGHT [25] Nifedipine GITS 3157 3 0,8
Co-amiloride 3164 0,4 –50 (*vs antagonistes

calciques)

NORDIL [40] Diltiazem 5410 4,5 1,1
Diurétique/bêtabloquant 5471 1,0 (ns)

CAPP [41] Captopril 5492 6,1 1,4
Bêtabloquant/diurétique 5493 1,2 (ns)

ALLHAT [26] Chlorthalidone 15268 3,3 4,5
(interrompue Doxazosine 9067 8,1 +80 (*vs chlorthalidone)
prématurément)

ALLHAT [27] Chlorthalidone 15255 4,6 5,7
Lisinopril 9054 6,8 +19 (*vs chlorthalidone)
Amlodipine 9048 7,8 +38 (*vs chlorthalidone)

ANPB [42] Diurétique 3039 4,1 2,5
IEC 3044 2,2 –15 (ns)

LIFE [28] Losartan 4605 4,8 3,3 –3 (ns)
Aténolol 4588 3,5

Diabète
UKPDS [32] TA <150/85 758 8,4 2,8 –56 (ns)

TA <180/105 390 6,2

LIFE (Hypertension) [43] Losartan 586 4,8 5,5 –41 (*vs aténolol)
Aténolol 609 9,0

RENAAL (Néphropathie) Losartan 751 3,4 11,9 –32 (*vs placebo)
[33] Placebo 762 16,7

Patients avec athérosclérose 
HOPE [34] Ramipril 4645 4,5 9,0 –23 (*vs placebo)

Placebo 4652 11,5

Fonction VG diminuée 
SOLVD [16] Enalapril 2111 3,1 20,7 –37 (*vs placebo)

Placebo 2117 30,2

Syndrome coronarien aigu
CURE [36] Clopidogrel 6259 0,75 3,7 –18 (* vs placebo)

Placebo 6303 4,4

Hypercholestérolémie
4-S [31] Simvastatine 2221 5,4 8,3 –21 (*vs placebo)

Placebo 222

n = nombre de patients; HTCZ = hydrochlorothiazide; IEC = inhibiteur de l’enzyme de conversion; * = différence
significative; vs = versus; ns = différence non significative.

Tableau 3
Traitements médicamenteux visant à la diminution du risque d’insuffisance cardiaque.
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premier d’évaluation (infarctus du myocarde ou
accident cérébro-vasculaire, avec ou sans décès)
n’était pas différent entre les groupes examinés
[27]. Toutefois, dans la phase initiale du traite-
ment, la fréquence de l’insuffisance cardiaque
était significativement plus élevée dans les grou-
pes traités par IEC, par un antagoniste calcique
ou un α− bloquant que dans le groupe traité par
chlorthalidone. La raison de ce phénomène est
peu claire et pourrait résider dans le plan d’étude
puisque une majorité des patients n’en étaient
pas à leur premier traitement mais avaient reçu
antérieurement un diurétique [29]. Elle pourrait
aussi être liée au fait qu’aucun critère strict
n’était défini pour le diagnostic d’insuffisance
cardiaque et qu’on n’a pas procédé à un contrôle
approfondi des cas signalés. Des méta-analyses
suggèrent que chez les patients traités par anta-
gonistes calciques, l’évolution vers l’insuffisance
cardiaque est légèrement plus fréquente que
pour d’autres médicaments antihypertenseurs
[30]. Même s’il existe des légères différences
entre antihypertenseurs quant au développe-
ment d’une insuffisance cardiaque, il faut souli-
gner que c’est en premier lieu par la chute de la
pression artérielle qu’on améliore le pronostic du
patient, et que cela requiert presque toujours des
associations médicamenteuses bien définies que
l’on ne pouvait pas utiliser dans l’étude ALLHAT. 

Dyslipidémie
Dans l’étude 4S (tab. 3) portant sur des patients
coronariens avec hypercholestérolémie, l’admi-
nistration de simvastatine a diminué la fré-
quence d’apparition d’une insuffisance cardia-
que de 10,3 à 8,3%, soit de 21% [31]. D’autres
études seront nécessaires pour élucider les mé-
canismes responsables de cette réduction du
risque. 

Diabète 
Chez les patients diabétiques, hormis l’équili-
brage de la glycémie, le succès de la réduction
de la tension artérielle joue un rôle décisif dans
la prévention d’évènements macrovasculaires.
L’étude UKPDS (United Kingdom Prospective
Diabetes Study) a montré qu’un meilleur contrôle
tensionnel diminue non seulement le nombre
d’infarctus du myocarde mais également le risque
d’insuffisance cardiaque [32].

Chez des diabétiques avec néphropathie,
l’apparition d’une insuffisance cardiaque et la
fréquence des hospitalisations pour insuffisance
cardiaque étaient significativement moins nom-
breuses dans le groupe de patients traités par 
losartan [33].

Athérosclérose
On a pu récemment démontrer que les patients
présentant un risque cardio-vasculaire élevé
mais une fonction ventriculaire gauche normale
tirent un bénéfice significatif d’un traitement
par ramipril, également en ce qui concerne le
développement ultérieur d’une insuffisance car-
diaque (étude HOPE) [34]. Des méta-analyses
montrent qu’un traitement par inhibiteurs de
l’agrégation plaquettaire diminue la fréquence
de l’insuffisance cardiaque [35]. Dans l’étude
CURE récemment publiée, la survenue d’une in-
suffisance cardiaque était significativement
moins fréquente dans le groupe traité par clopi-
dogrel que dans le groupe placebo [36]. 

Dysfonction ventriculaire gauche 
L’étude SOLVD a clairement établi que chez les
patients présentant une atteinte asymptoma-
tique de la fonction ventriculaire gauche, l’ad-
ministration d’un IEC diminue la survenue
d’une insuffisance cardiaque de façon significa-
tive, proportionnelle au degré de sévérité de la
dysfonction ventriculaire gauche [15]. Par consé-
quent, tous les patients ayant une fonction
ventriculaire gauche limitée (fraction d’éjection
inférieure à 40%) devraient être traités par IEC,
sauf contre-indication. Un suivi médical de
12 ans a permis de documenter une réduction
de mortalité de 14% [37]. 

Valvulopathies
L’existence d’une cardiopathie valvulaire repré-
sente également un facteur prédisposant au
développement d’une insuffisance cardiaque
[38]. Il s’ensuit que les patients porteurs de 
vices valvulaires connus doivent être soumis à 
un contrôle régulier. Dès l’apparition d’une
symptomatologie, on doit considérer la possi-
bilité d’une intervention chirurgicale. En fait,
chez des patients atteints d’insuffisance aortique
ou d’insuffisance mitrale, l’indication existe déjà
chez ceux qui sont encore asymptomatiques, 
si, suite à une surcharge volémique chronique,
ils présentent une diminution de la fraction
d’éjection ou une dilatation du ventricule gau-
che (insuffisance aortique: FE <50% ou diamètre
télédiastolique du ventricule gauche >75 mm;
insuffisance mitrale: FE <50% ou diamètre télé-
systolique du ventricule gauche >50 mm). C’est
pourquoi il y a indication à un contrôle écho-
cardiographique régulier lors d’insuffisance
aortique ou mitrale sévère, même chez les 
patients asymptomatiques [38]. En comparaison
avec la digitale, un traitement par nifédipine à
action prolongée a montré une influence favo-

Public Health



Schweizerische Ärztezeitung / Bulletin des médecins suisses / Bollettino dei medici svizzeri •2003;84: Nr 48 2572
Editores Medicorum Helveticorum

rable sur l’évolution de patients présentant une
insuffisance aortique sévère mais une fonction
ventriculaire gauche normale [39].

Les exemples ci-dessus montrent que, dans 
le cadre des stratégies en faveur d’une prophy-
laxie efficace de l’insuffisance cardiaque en 
voie de constitution, la détection précoce des
personnes à risque revêt une importance toute
particulière.
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