PHYSIOLOGIE CARDIO-VASCULAIRE

L’objectif de ce  cours est de décrire et comprendre la fonction du cœur et l’ impact de sa dysfonction sur la distribution et la régulation du volume sanguin.   

1. introduction
Le cœur est une pompe qui reçoit du sang de la périphérie et le distribue vers les autres organes. Le cœur n’est pas une pompe isolée,  mais travaille en interaction avec les autres organes via un dialogue endocrine. Il peut ainsi affecter la fonction de filtration  et de réabsorption du rein lors d’une modification de la volémie.
Nous décrirons donc le fonctionnement du cœur, puis sa dysfonction, et nous terminerons ce chapitre par la fonction endocrine cardiaque et son impact sur l’homéostasie hydro-sodée. 
2. fonction cardiaque
2.a rappel anatomique
Le cœur résulte  du tube cardiaque primitif constitué de 2 cavités initiales 1 oreillette et 1 ventricule. Ces  2 cavités principales initiales se divisent chacune en 2 par la formation d’un septum inter auriculaire et inter ventriculaire. Il en résulte donc 4 cavités : 2 cavités à gauche et à droite (oreillette et ventricule). Le cœur d’un adulte jeune pèse 250-350 gr. Il est constitué  d’un muscle strié particulier, le myocarde  qui contient des myocytes cardiaque disposés en couches étroitement connectées.
Ce myocyte présente des propriétés du muscle squelettique par la disposition des filaments d’actine et de myosine et des propriétés des cellules musculaires  lisses par la taille des fibres musculaires.
La face interne des cavités cardiaque est tapissée  par un endothélium, l’endocarde qui continue celui qui recouvre l’intérieur des vaisseaux sanguins. La surface externe du cœur est recouverte par une membrane à deux feuillets : l’épicarde accolée  au muscle cardiaque et le péricarde qui remonte à la racine des vaisseaux de la base.
 Ces 2 feuillets sont séparés par une fine lame de liquide dont le contenu peut augmenter dans certaines situations (épanchement péricardique-péricardite). Ces feuillets péricardiques facilitent les mouvements de la masse cardiaque au cours du cycle. Les cavités cardiaques droites et gauches sont séparées par un septum inter ventriculaire et inter auriculaire. Les oreillettes et les ventricules sont séparées par des valves auriculo-ventriculaire qui assurent un trajet unidirectionnel au sang.
Ces valvules sont liées à la paroi par des cordages et les muscles  papillaires.
Le ventricule gauche éjecte du sang vers l’aorte et le ventricule droit vers l’artère pulmonaire.
2.b fonction pompe du cœur-cycle cardiaque
Le volume total de sang est de 70 ml/kgs de poids corporel chez l’adulte. Ce volume représente 7% de la masse corporelle. Le cœur est une pompe qui ne stocke pas de sang. Toutes les secondes du sang doit partir du cœur vers le poumon puis vers la périphérie.
Le cœur droit (basse pression) et gauche fonctionnent de façon synchrone seul diffèrent les pressions intra ventriculaires qui sont plus élevées à gauche. Les valvules cardiaques assurent un transfert unidirectionnel du sang. L’activité d’éjection du sang se déroule en 4 phases successives. Cette activité débute par une phase de mise en tension puis d’éjection ventricule,  c’est la systole ventriculaire qui est contemporaine de la diastole auriculaire, cette phase de systole ventriculaire est suivie  d’une phase de relaxation iso volumétrique (relâchement du ventricule à volume constant) toutes les valves étant fermées, sans remplissage puis phase de remplissage ventriculaire.
Dans le détail : se référer aux diapositives 6 à 10 du diaporama joint.
Les graphiques de la diapositive 7 représentent  le volume ventriculaire en millilitre (mL) en  abscisse et la pression générée par le ventricule en millimètres de mercure (mmHg) en ordonnée. Un cycle cardiaque est  illustré sous la forme d’un quadrilatère  dont la surface est l’équivalent du travail éjectionnel  (volume d’éjection systolique VES-diapo 9) et dont les cotés correspondent à la contraction isovolumétrique, à l’éjection systolique à la relaxation isovolumétrique et au remplissage diastolique.
La diastole démarre par une phase de relâchement du ventricule, valves fermées (aortique et mitrale) en fin d‘éjection ventriculaire. C’est la phase de relaxation iso volumétrique (diapositive 10). Au cours de cette phase du cycle cardiaque, la pression intra ventriculaire baisse et devient inférieure à celle des oreillettes ce qui facilite l’ouverture de la valve mitrale (OVM) et un effet d’aspiration du sang accumulé dans l’oreillette  pendant la systole ventriculaire.  Le volume du ventricule augmente rapidement  d’abord puis de plus en plus lentement jusqu’ a  la contraction auriculaire (diapositive 7)
Le volume ventriculaire est maximal en fin de diastole (environ 120 mL sur le graphique) cependant la pression intra ventriculaire reste peu élevée (pression télédiatolique du ventricule gauche : PTDVG) (diapositive 7). La systole ventricule démarre  (diapositive  8) par une compression du sang ventriculaire qui aboutit à la fermeture de la  valve mitrale. La pression ventriculaire augmente alors dépassant la pression qui règne dans l’oreillette, ce qui ferme les valves mitrales empêchant tout reflux auriculo ventriculaire (diapositive 8). La fermeture des valves mitrales et les phénomènes mécaniques qui s’ensuivent entrainent une vibration pariétale et intra cardiaque perçue à l’auscultation sous la forme d’un premier bruit cardiaque  B1 sourd, qui se propage jusqu'à l’ouverture des sigmoïdes aortique (diapositive 10).
Il faut un certain temps pour que la pression intra ventriculaire atteigne et dépasse la pression aortique et ouvre les sigmoïdes. Donc pendant les premiers centièmes de seconde de la systole ventriculaire, le volume de sang emprisonné dans le ventricule par la fermeture de la mitrale ne peut pas sortir de l’aorte, c’est la phase de contraction iso volumétrique  au cours de laquelle la pression dans le ventricule atteint environ 190 mmHg. La performance du myocarde peut être évaluée en rapportant cette variation de pression à l’unité de temps : c’est la mesure de différence de pression par unité de temps dp/dt. Une baisse de ce rapport est un indice de dysfonction myocardique. 
Lorsque la pression du ventricule gauche devient supérieure à celle de l’aorte, les  sigmoïdes aortique s’ouvrent  (OVA)  ce qui marque  le début de l’éjection systolique (diapositive 9). Une partie seulement du volume télédiatolique est éjectée, c’est le volume d’éjection systolique, avec un volume résiduel estimé sur la diapositive à 50 mL.
La fin de la systole correspond à la fermeture des sigmoïdes aortique (FVA) perçue sous la forme d’un bruit aigu à l’auscultation : B2. 
La finalité de la fonction pompe est d’éjecter une quantité de sang suffisante pour les besoins métabolique de l’organisme. C’est le débit cardiaque qui est finement régulé.
2.c débit cardiaque
Le débit cardiaque est défini par la quantité de sang éjectée par le ventricule en une minute, il est le même pour les 2 ventricules. Au repos le débit cardiaque se situe entre 4 et 5 l.min. Si cette valeur est rapportée à la surface corporelle on défini ainsi l’index cardiaque dont la valeur normale est estimée à  2,5 à 4l.min.m². Cet index  permet de standardiser le débit cardiaque à la surface corporelle de l’individu.  Dans les conditions physiologiques le débit cardiaque peut varier à l’effort et selon les conditions de l’environnement. Cette variation physiologique définit la réserve de débit cardiaque mobilisable qui peut atteindre 25 L/min.
Le débit cardiaque s’exprime en clinique humaine par  le produit de la fréquence cardiaque et du volume d’éjection systolique ( FC batt.min) X VES (litre .batt). 
2.c.1 les déterminants du débit cardiaque
	La fonction systolique est déterminée par six facteurs principaux: la fréquence cardiaque, la précharge, la postcharge, la contractilité,  la synchronisation et l’apport d’oxygène.

	

	



2.c.1.1 la fréquence cardiaque-système nerveux autonome
Le système nerveux autonome ou système nerveux viscéral (aussi appelé système nerveux végétatif) est la partie du système nerveux responsable des fonctions non soumises à un contrôle volontaire. Il joue un rôle fondamental dans la régulation de la fréquence cardiaque. Il est composé de voies afférentes (composées par les ganglions sensoriels crâniens) relayant les informations sensitives, comme les mesures de la pression artérielle ou de la teneur en oxygène du sang. Ces informations convergent au niveau d'un centre intégrateur,  le noyau du tractus solitaire, situé dans le système nerveux central. Celui-ci envoie des informations dans les voies efférentes pour modifier par exemple la fréquence cardiaque, la pression artérielle.
La partie efférente du système nerveux autonome est divisée en deux composantes aux fonctions antagonistes, le système nerveux orthosympathique et le système nerveux parasympathique.  Dans le cas du système parasympathique, les neurones ganglionnaires libèrent aussi de l'acétylcholine  mais elle va agir cette fois-ci sur un autre type de récepteur qui sont les récepteurs muscariniques, situés au niveau de l'organe cible. Les récepteurs muscariniques ont deux types d'effets possibles : soit un effet inhibiteur (avec les potentiels postsynaptiques inhibiteurs), soit un effet excitateur (avec les potentiels postsynaptiques excitateurs). Au niveau du système sympathique, les neurones ganglionnaires vont libérer de la noradrénaline (et non de l'adrénaline) qui va agir sur des récepteurs adrénergiques. Ces généralités connaissent cependant une exception sur la réponse à la stimulation adrénergique
Les glandes surrénales possèdent des récepteurs muscariniques. Ce sont les glandes surrénales elles-mêmes qui font office de ganglion. Quand elles sont stimulées, elles vont libérer de l'adrénaline (et non de la noradrénaline) dans le sang. Pour résumer, quand le neurotransmetteur est l'Ach, le récepteur est nicotinique sur le neurone ganglionnaire, et le récepteur est muscarinique sur l'effecteur. Une stimulation adrénergique sur le cœur s’accompagne d’une augmentation de la fréquence cardiaque et de la force de contraction myocardique, et une stimulation parasympathique va s’accompagner d’une diminution de la fréquence, et  de la force de contraction des oreillettes. 
Lors d’une augmentation de la fréquence cardiaque  le débit cardiaque augmente, au-delà de 180 batt/ min le débit baisse. La fréquence maximale baisse avec l’âge à cause de la dysfonction diastolique et du risque ischémique. Lors d’une accélération du rythme cardiaque, les quantités de calcium libre sarcoplasmique dépassent les possibilités de récupération des pompes du réticulum sarcoplasmique, donc les taux augmentent: c’est l’effet inotrope positif de la fréquence, ou effet Bowditch ou Treppe Phenomenon . Le bénéfice de ce phénomène est perdu lorsque la fréquence devient telle que l’accumulation diastolique de Ca2+ rigidifie le ventricule et que l’accélération du rythme raccourcit la diastole à tel point que le remplissage du ventricule devient insuffisant. Cet effet inotrope est inexistant lors de dysfonction ventriculaire, car la [Ca2+] est trop basse dans le réticulum sarcoplasmique.
La tachycardie peut être le seul moyen de compensation d’une insuffisance ventriculaire peu apparente (exemple: cardiomyopathie alcoolique). Comme la tachycardie raccourcit proportionnellement beaucoup plus la diastole que la systole, la perfusion coronarienne peut être rapidement compromise. Cependant cette adaptation cardiaque peut être délétère pour le myocarde car elle s’accompagne d’une augmentation de sa consommation d’O2 (↑mVO2) et du raccourcissement du temps de perfusion coronarienne diastolique (↓DO2). Lors d’une bradycardie, le long temps de remplissage permet l’accumulation d’un fort volume télédiastolique, mais la tension de paroi nécessaire à l’éjecter va augmenter (loi de Laplace); le ventricule se distend, le travail cardiaque et la mVO2 s’élèvent. Ce risque de dilatation est particulièrement élevé en présence d’une insuffisance aortique, même discrète. 
Lors d’une cardiopathie moins le cœur est compliant (insuffisance diastolique), moins il  peut varier son volume d’éjection, donc plus il dépend de la fréquence pour assurer son débit et de la contraction auriculaire pour maintenir son remplissage. Dans l’insuffisance diastolique (défaut de compliance ventriculaire), la relation de la fréquence au débit cardiaque est double : 
· Ne pouvant guère varier son volume télédiastolique, le ventricule dépend de la fréquence pour assurer son débit ; ce dernier baisse en cas de bradycardie
· Le remplissage diastolique étant lent à cause du manque de compliance, la tachycardie diminue le volume systolique; le débit baisse en cas de tachycardie.
Il existe donc une fréquence optimale pour chaque condition hémodynamique; en éloigner un malade souffrant de dysfonction ventriculaire peut le décompenser
Role de la fréquence cardiaque
	La tachycardie raccourcit proportionnellement davantage la diastole que la systole l’augmentation de fréquence cardiaque a un effet inotrope positif. La tachycardie augmente la mVO2 myocardique et baisse le DO2 coronarien (risque ischémique élevé). La bradycardie risque de dilater le ventricule à cause du long temps de remplissage (particulièrement dangereux en cas d’insuffisance aortique). 

	En cas d’insuffisance diastolique (défaut de compliance ventriculaire), le débit est étroitement dépendant de la normocardie; il baisse lors de tachycardie (temps de remplissage insuffisant) et de bradycardie (impossibilité d’augmenter le Volume télédiastolique pour maintenir le débit cardiaque).
2.c.1.2 la précharge-remplissage
	Le volume de remplissage télédiastolique du ventricule détermine le degré d’étirement des fibres musculaires avant leur contraction : c’est la précharge, ou tension de paroi ventriculaire en télé diastole. Le volume et la pression intra cavitaire ne présentent pas une relation linéaire entre eux ; leur rapport est défini par la compliance de la chambre cardiaque (diapo 19 ). 
Les déterminants de la précharge ventriculaire sont nombreux et pas tous mesurables en clinique: le volume circulant, la pression endothoracique, la pression intra péricardique, la pression abdominale, la pression critique de fermeture de la veine cave inférieure, le tonus veineux central, le débit veineux périphérique, la résistance veineuse, la contraction auriculaire et la position du corps.
Le volume d’éjection systolique est également sous  la dépendance de la précharge  qui est le degré d’étirement des fibres myocardique. Cet étirement dépendant de la quantité du sang qui arrive dans le ventricule pendant la diastole. Selon la loi de Frank Starling, plus le volume télédiastolique d’un ventricule (c'est-à-dire plus le retour veineux) est important plus l’énergie produite par ce ventricule pour éjecter le sang sera grande. (Diapositive 19). Elle prédit l’augmentation progressive de la force de contraction du myocarde car dans les conditions physiologiques, le cœur est capable de remettre en circulation tout le volume sanguin correspondant au retour veineux.  
La précharge dépend de la volémie, si bien que toute  augmentation de la masse sanguine ou du remplissage ventriculaire augmente la précharge en augmentant l’étirement passif du myocarde et la force de contraction consécutive.
	Principe de Frank-Starling: la force de contraction du myocarde dépend de la tension de paroi télédiastolique. La courbe de Starling du VG présente une pente importante (phase de recrutement), où le volume systolique (VS) augmente avec le volume télédiastolique (Vtd), jusqu’à un genou au-delà duquel sa pente devient nulle et où les variations de Vtd ne modifient plus le VS (plateau).

	Formes particulières de la courbe de Starling:
- insuffisance systolique: courbe très aplatie, pente faible, genou déplacé vers la droite,
redescente au-delà du genou; le VS dépend peu du Vtd;
- insuffisance diastolique: courbe très redressée, pente forte, absence de plateau; le VS est
hautement dépendant du Vtd;
- VD: courbe très plate; le VS varie très peu avec la précharge.




	
2.c.1.3 Contraction auriculaire
La systole auriculaire contribue normalement pour 15-20% au remplissage ventriculaire, mais cette proportion peut augmenter jusqu’à 50% dans les cas de très mauvaise compliance diastolique (hypertrophie ventriculaire, par exemple). Le passage en rythme nodal ou en FA perturbe d’autant plus la performance systolique que le ventricule est plus rigide. D’autre part, la perte du rythme sinusal oblige à augmenter la pression moyenne de l’oreillette (remplissage) pour maintenir la même pression télédiastiolique ventriculaire.

2.c.1.4 la contractilité myocardique
La contractilité est la capacité inhérente du myocarde à se contracter indépendamment des conditions de charge. C’est la force de raccourcissement par unité de temps. Elle est l’équivalent d’une puissance.
Elle définit la quantité de travail que le myocarde peut fournir pour une charge donnée par unité de temps. A fréquence, précharge et postcharge constantes, elle est d’autant meilleure que la contraction maximale et le pic de pression généré sont atteints plus rapidement. 
La contractilité est tributaire de la précharge et de la postcharge, mais elle dépend aussi de l’imprégnation neuro-humorale de l’organisme : tonus sympathique central, taux de catécholamines circulantes, frein parasympathique et cholinergique. Le ventricule est également sensible à plusieurs hormones qui modifient sa contractilité: angiotensine II, vasopressine, facteur natriurétique auriculaire (ANF), prostaglandines, sérotonine, thyroxine. Celles-ci ont des effets différents selon que l’endocarde est intact ou non, ce qui tend à démontrer le rôle important de ce dernier comme modulateur de la fonction cardiaque et comme médiateur de l’action des substances circulantes. D’autre part, les recherches menées sur l’endothélium vasculaire ont attiré l’attention sur le rôle possible de l’endocarde comme lieu de sécrétion paracrine: l’endothéline qu’il produit a un effet inotrope positif puissant par sensibilisation des protéines contractiles au Ca2+. Cet effet semble être complémentaire à l’effet Frank-Starling, car il se traduit par une prolongation de la durée de contraction, alors que l’étirement des fibres augmente le pic et la vélocité de la contraction.
Asynchronie
Les arythmies ventriculaires (extrasystoles, tachycardies) et les blocs de conduction modifient la géométrie et la vitesse de la contraction, donc diminuent le volume systolique effectif et la vélocité d’éjection. Il en est de même pour les zones akinétiques ou dyskinétiques. Dans ces différentes conditions, la contraction du VG ne progresse plus de l’apex vers la CCVG mais démarre n’importe où dans la paroi et se propage par des voies aberrantes. Il arrive qu’une paroi se contracte avant ou après les autres, ce qui amène à un bascule du volume sanguin à l’intérieur du ventricule sans qu’il n’y ait d’éjection. La correction de ce "Pendelblut" est à la base de la thérapeutique de l’insuffisance ventriculaire par resynchronisation avec un pace-maker triple chambre






2.c.1.5 la post charge
La postcharge est la force de résistance que rencontrent les fibres myocardiques lors de leur contraction. Pour le coeur, cette force est définie comme la tension de paroi ventriculaire maximale en cours de systole (σ); c'est une force par unité de surface (dynes/cm2); elle est le facteur déterminant de la consommation d’oxygène du myocarde (mVO2). La fraction de raccourcissement du myocarde et sa vélocité de contraction sont inversement proportionnels à la post charge; la baisse de performance causée par une augmentation de postcharge peut être contrebalancée jusqu’à un certain point par un recrutement de précharge; ceci rétablit le volume systolique (VS). Le VG est d’autant plus sensible à la post charge que sa performance globale est abaissée ; c’est la base de la thérapeutique de l’insuffisance ventriculaire par des vasodilatateurs. Le VD est très sensible aux variations de sa post charge ; sa performance systolique baisse considérablement lorsque les résistances artérielles pulmonaires augmentent 
3 fonction endocrine cardiaque et rôle dans la régulation de la volémie
En 1979, de Bold et al.  Observent qu’une perfusion d’extraits de tissus atriaux chez des rats cause une importante natriurèse et diurèse. Cette observation a conduit à l’isolement et au clonage du premier membre de la famille des peptides possédant des activités natriurétiques, diurétiques et vasorelaxantes. La famille des petides natriuritiques comprend à ce jour au moins quatre membres : l’atrial natriuretic peptide (ANP), le brain NP (BNP), le C-type NP (CNP) et le dendroaspis NP (DNP). Ces petites sont synthétisés par des cardiomyocytes pauvres en myofibrilles mais contenant de nombreuses vésicules de sécrétion. Elles entraînent une vasodilatation, une baisse de la pression artérielle et une diminution du volume sanguin, avec une considérable augmentation de la diurèse et de l’élimination urinaire de sodium. L’ANP est synthétisé par l’oreillette droite et sécrété en réponse à une hausse de la pression intra-atriale. Diverses neurohormones, telles que les catécholamines, l’angiotensine-II, l’endothéline-I et l’hormone anti-diurétique sont susceptibles de stimuler sa sécrétion. Le BNP est principalement exprimé par les ventricules cardiaques. Le DNP pourrait exister à l’état circulant chez l’homme, synthétisé principalement par les oreillettes cardiaques. Les concentrations circulantes de ces peptides sont élevées chez les patients insuffisants cardiaques chroniques ou atteints d’hypertrophie ventriculaire gauche. Une nette corrélation existe entre les concentrations plasmatiques de BNP et le degré de sévérité de la maladie. Par ailleurs, les taux de BNP sont un facteur prédictif d’insuffisance cardiaque et de mort subite. Le CNP est produit au niveau du cerveau, des reins et de l’endothélium des vaisseaux. Etant dépourvu d’activité natriurétique, il exerce un rôle autocrine/paracrine dans la régulation du tonus vasculaire et n’existe qu’à l’état de trace dans le sang. Ces peptides interagissent avec des récepteurs à un seul domaine transmembranaire divisés en deux sous-familles. La première est composée des récepteurs NPR-A et NPR-B (NPR, natriuretic peptide receptor) doués d’une activité guanylyl-cyclase dans leur portion intracytoplasmique, générant du GMP cyclique (GMPc) comme second messager intracellulaire. Ce récepteur est exprimé au niveau du rein, des corticosurrénales, des vaisseaux mais aussi du tissu adipeux. Le CNP interagit avec le NPR-B qui est prédominant dans le tractus uro-génital et le cerveau. Le NPR-C est exprimé abondamment dans le rein, les corticosurrénales et le tissu adipeux. Les PN sont essentiels au contrôle de l’équilibre hydrosodée et de la volémie. Ils stimulent la natriurèse directement par des effets hémodynamiques rénaux et sur le tubule rénal, et indirectement en diminuant l’activité du système rénine-angiotensine-aldostérone et du système nerveux sympathique. Les PN jouent un rôle physiopathologique dans l’hypertension artérielle et l’insuffisance cardiaque chronique (ICC). Une résistance rénale à la natriurèse induite par les PN apparaît et favorise la surcharge plasmatique en sodium chez les patients atteints d’ICC.
En plus de leur effet volémique, ces peptides ont également un effet sur 


 4  Méthode d’évaluation de la fonction cardiaque
-clinique  examen clinique voir cours sur la dysfonction cardiaque
Paraclinique :
-echographique : est un moyen non invasif d’évaluer la fonction cardiaquepermet d'évaluer indirectement la circulation coronaire par l'analyse de la fonction ventriculaire gauche régionale et de diagnostiquer une hypertrophie ventriculaire gauche ou une augmentation du diamètre de la cavité ventriculaire pouvant accentuer le risque d'ischémie myocardique. Une dysfonction ventriculaire gauche au repos est prédictive d'un œdème pulmonaire périopératoire .L'échocardiographie de stress est intéressante lorsque l'épreuve d'effort est impossible.
-biologique : dosage du BNP
-ECG L'intérêt de l'ECG d'effort est controversé, mais la combinaison d'une mauvaise capacité à l'exercice et de modifications ECG est « préoccupante ».
-IRM
-scintigraphie : · La scintigraphie préopératoire au thallium-dipyridamole permet de tester la redistribution, mais le rôle conjugué d'une accélération de la fréquence cardiaque, d'une baisse de la pression artérielle ou d'anomalies rhéologiques n'est pas pris en compte Cet examen  n'est pas indispensable dans l'évaluation préopératoire systématique de la circulation coronaire. Elle est envisageable en cas de risque intermédiaire non estimable par la clinique seule.

Cathétérisme cardiaque-
La coronarographie préopératoire doit être ciblée sur les malades atteints d'un anévrysme aortique. La meilleure survie à long terme des coronariens qui ont bénéficié d'un pontage coronaire est un argument en faveur d'une prise en charge agressive.

  5. dysfonction cardiaque 
L’insuffisance cardiaque traduit  l’incapacité du cœur à faire face aux besoins hémodynamique de l’organisme tout d’abors d à l’effort puis au repos
L’altération du fonctionnement cardiaque s’accompagne d’une augmentation du tonus sympathique (frequence cardiaque et puissance contractile) puis un allongement des fibres myocardique pour accroitre la puissance contractile. Cette adaptation rétablit la situation hémodynamique, cependant les réserves myocardique diminuent.
Lorsque ces mécanismes sont dépassés, il survient donc une augmentation permanente de la précharge (pression télédiastolique du ventricule gauche), une augmentation de la postcharge (élévation des résistances périphérique), une baisse du volume d’éjection systolique avec stase de sang en amont  dans les veines pulmonaires, une élévation de la pression des capillaires et veines pulmonaire par élévation des pressions télédiastolique du ventricule gauche lorsque le plasma traverse la membre alvéolaire une expectoration mousseuse survient, une diminution du débit rénal, une rétention de sel, augmentation de l’excretion d’aldostérone,  avec une rétention d’eau et de sel, anoxie périphérique qui accroit le passage de liquide dans les espaces intertitiels par augmentation de la perméabilité capillaire.
 5.a  insuffisance cardiaque gauche
5.a.1 étiologie
De nombreux facteurs favorisent la survenue d’une insuffisance cardiaque : il s’agit de l’HTA, une insuffisance coronarienne, une valvulopathie mitro-aortique, myocardiopathie, des troubles du rythme cardiaque, un régime riche en sel, une période pré menstruelle et la grosses
5.a.2 signes clinique
Dyspnée d’effort et de décubitus, accès de dyspnée avec une polypnée, inspiratoire superficielle, accompagné de sueur, toux, expectoration mousseuse, grésillement laryngé, ou pseudoasthme cardiaque
A l’examen clinique on observe une tachycardie, un galop pré systolique B4 qui témoigne d’une baisse de la compliance myocardique, une insuffisance mitrale fonctionelle, un éclat de B2 au niveau du foyer pulmonaire témoignant d’une HTAP, L’auscultation pulmonaire montre des râles crépitants aux bases, ainsi qu’une matité à la percussion.
La radiographie du poumon montre une redistribution vasculaire vers les sommets, un flou des hiles, des opacités à contour dégradé, en aile de papillon, épanchements pleuraux, sissurite , une dilatation cardiaque habituelle.
L’électrocardiogramme montre les signes de la pathologie causale, un bloc de branche, des troubles du rythme une hypertrophie ventriculaire.
L’échographie montre une altération de la fonction systolique et diastolique un HTAP, des signes de la cardiopathie causale.

 5.b insuffisance cardiaque droite
5.b.1 etiologies
Le retressissement mitral et les pathologie responsables du’une hypertension pulmonaire sont les causes les plus frequentes, les valvulopathie du cœur droit ont également été décrites.
Infarctus ou défaillance primaire du VD : la priorité est au maintien d’une pression de perfusion coronarienne suffisante (vasoconstricteur systémique) et d’une optimalisation de la précharge (PVC 10-15 mmHg) pour obtenir le meilleur débit. L’infarctus droit est plus fréquent en cas d’HVD [169]. 
Excès de postcharge : défaillance aiguë sur embolie pulmonaire, par exemple, entraînant une insuffisance congestive du VD ; la priorité est de baisser la précharge droite (nitroglycérine, position en contre-Trendelenburg), de soutenir l’hémodynamique droite (dobutamine, milrinone ± adrénaline, nor-adrénaline) et d’éviter une aggravation des RAP.
Poussée d’hypertension pulmonaire en cas d’HTAP chronique avec hypertrophie ventriculaire droite ; la priorité est de baisser les RAP; la précharge doit rester élevée car le VD hypertrophié fonctionne sur une courbe de Starling analogue à celle du VG. Contrairement aux deux situations précédentes, la ventilation en pression positive est ici bien tolérée, la postcharge du VD étant déjà chroniquement élevée.

5.b.2 signes clinique
Les patient se plaignent en général d’une dyspnée en rapport avec la pathologie causale, il n’ya pas d’orthopnée. Une hépatalgie d’effort a également été décriote.
A l’examen clinique, l’auscultation cardaique montre une tachycardie un signe de harzer, un galop droit un souffle tricuspidien, . 
La palpation du foie montre une hépatomégalie qui s’accompgne souvent d’une reflux hépatojugulaire. Les membres inférieurs présentent un œdème qui prend le godet, une anasarque avec ascite et épanchement pleuraux.
La radiograhie du thorax montre une hypertrophie du cœur droit, une diminution de la vscularisation pulmonaire périoi^phérique ; 
L’echographie cardiaque : dilatation des cavités droites HTAP, le doppler mitral est normal.
5.c traitement de l’insuffisance cardiaque
Traiement de fond comporte les règles hygyénodiététique, un traitement duirétique, un traitementvasodilateur, un traitement anticoagulation en cas d’arythmie. 
Le régime alimentaire doit contenir peut de sel, une réduction de l’activité physique avec repos au lit lors de poussées.





