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i Monsieur P ......

m 63 ans

= Suivi pour une HTA de longue date (>20 ans)
en ambulatoire, non controlee

= sportif (ski / raquettes)
= pas d'autres ATCD/FRDCV
= ECG de base : BBG



i suivi cardiologique

= depuis 1 an, altération de la FEVG a 40%
= COro diagnostique : coronaires saines

= traitement
= Rasilez HCT 300/25mg 1 cp
= Eupressyl 60mg matin et soir
= Zanidip 20mg
» Lodoz 10/6,25mg matin
= Catapressan 0,15 0,5¢cp matin et soir




i Hospitalisation en déc 2016

=sOAP avec poussée hypertensive : 200/130mmhg

«ECG : BBG connu

sETT FEVG 35-40% avec HVG concentrique , pas
de valvulopathie

sdosage bétabloquant dans les urines positifs



PEC en cardio

= Amélioration sous diurétique IV
= Equilibre tensionnel difficile a obtenir

= Traitement de sortie

= Eupressyl 60 mg X3

= Bisoce 10mg

= Esidrex 25mg

= Catapressan 0,15 0,5cp matin et soir
= Zanidip 20mg

= Hypokaliémie persistante (3,2mmol/L - 3,7mmol/L & la sortie)
> supplémentation potassique diffu K 3-3-3



i Bilan prévu

= Bilan d'HTA secondaire

scanner abdomino pelvien + bilan
endocrinien hormonal

= IRM cardiaque

= Dépistage du SAS



Bilan d'HTA secondaire

= scanner abdomino-pelvien
aspect nodulaire de surrénale
gauche

a confronter aux dosages

pas d’anomalie /arteres renales




Bilan endocrinien sous traitement

+

= réalisé a 10h du matin apres 20 min de
position assise

= kaliemie a 3,5mmol/L

= aldostérone plasmatique : 750 pmol/L
N:35 - 474 pmol/L

= rénine plasmatique : <5 ng/L

= rapport aldo/ rénine 86




i Bilan endocrinien

= normétanéphrines 4,80 nmol/l
= meétanéphrines 6,40 nmol/I
= 3-méthoxytyramine 2,8 nmol/l

Valeurs de référence

= Sujet hypertendu
= Normetanéphrine <22 nmol/I
= Métanéphrine <9 nmole/!
= 3 Méthoxytyramine <3 nmol/I



Bilan endocrinien

CORTISOL libre URINAIRE des 24h

= Cortisol ur. 280,9 nmol/24h 114,6 du 16/11/16

= Diurese 2 700 ml/24 h
= Prélevement du 29/11/16 au 30/11/16

Valeurs de références : 38 a 208 nmol/24h
Normale vespérale : < 35 nmol/4h
Sensibilité fonctionnelle: 10 nmol/I

= Créatinine urinaire 4,80 mmol/l 3,54 -24,60 8,00 16/11/16



‘L IRM cardiaque




= HVG gauche diffuse, symétrique, homogene avec dilatation du
VG et FEVG = 33 %.

= pas de signe de maladie de iurcharge ni CMH ni de fibrose

probable cardiomyopathie hypertensive



i Discussion du dossier

= hyper aldostéronisme primaire probable

= traitement d’épreuve par spironolactone 75mg
en sus du traitement de I'IC

= pas de SAS

= PA de consultation a 180/110mmhg



i consultation du 14/02/2017

= Bonne tolérance du traitement

= PA a 139/90mmhg

= Biologie
= kaliémie a 4,1mmol/L (diffu K 1-0-1)
= créatinine a 100micromol/L



i plan

= Introduction

= ICa FSP
= Physiopathologie
= Epidémiologie
= Diagnostic
» traitement

s OAP flash



pourquoi en parler ?

= pression artérielle
= prédictive de I' IC

= relation continue entre la PAS et I'IC y compris chez
les patients ages

Butler J.; Heart 2011 august; 97(16): 1304-1311
Britton KA et al, Eur J heart fail 2009; 11 : 1129-34
Lewington S et al., Lancet 2002; 360.:1903-1913
Donald M, Circulation; 2002; 106 :3068-3072

= traiter I'HTA diminue le risque de développer une IC

Gueyftier £ Lancet 1999 353: 793
Yusuf'S, NEJM 1992;327 : 685
Garg, JAMA 1995; 273 : 1450



Etiologies de I'IC (Framingham)

Hommes
11%

30%

40%
19%

W HTA B Ischém. OHTA+isch B ni HTA ni isch

Ho, J Am Coll Cardiol 1993



i Insuffisance cardiaque chronigue

» fréquente prévalence 2,3 % pop
= progression 120000 nouveaux /an e ren

= grave 95000 déces en 2010, 152601 H en 2009 «nrance
pronostic moins bons que certains cancers

= colteuse 1 % dépenses de santé > H

Mamas et al. Eur J Heart Fail 2017;19:1095

BEH 2014 9-10

INVS 2013

Points de repere , assurance maladie, aoit 2012, 2009
Neumann, deutsch arztebl int 2009

Dickstein et al EurJ Heart Fail 2008 10; 933-989
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Pathophysiology of heart failure

Progression of Pathologic Hypertrophy

Normal Hypertrophied

I 1 Seidman and Seidman, 2001, Cell

Cardiac hypertrophy is likely maladaptive long-term
Risk factor for arrhythmia and sudden death
Risk factor for developing heart failure
Response to hypertension, coarctation, infarct, genetic mutations, infection, etc.

Jeffery D. MOLKENTIN



Pathogenesis of heart failure
MANN DL. Circulation 1999; 100: 999-1008

Compensatory
Mechanisms

Secondary
Damage

Time (yrs) —
Asymptomatic » Symptomatic




FIGURE 1 Staging of Hypertensive Heart Disease

Degree |

Degree |l

Degree Il

Degree IV

LV diastolicdysfunction
No LV hypertrophy

LV diastolicdysfunctionand
LV hypertrophy

Clinical heart failure with
Preserved LV ejection fraction

Eccentric LV hypertrophy
Reduced LV ejection fraction




i |nsuﬂ Symptémes + signes :I|aq A

fonction systoligue fonctig systolique
altérée pregervee

= FEVG < = a 40% FEVG > 45-50 %

= /' volume VG = Anomalie du profil de

remplissage VG, // PRVG




‘L ICC : terminologie depuis 2016

= ICC a FEVG altérée < 40%
= ICC a FEVG préservée > = 50 %
s ICC a FEVG entre 40% - 49%

Type of HF HFFEF HFFirEF HFpEF
I | Sympeoms £ Sigra® sympioms = Jigns* Symptoms t Sgrrt

o 3 | LVEF =40% LYEF 4045% L¥EF =578

-

ﬂ - |. Beated levals of maririvretic pesdidass | Elevated lewve’s of macriuretic peptides;

& 1. At least one addoonal orterion: L At lease one sddtional criterion

“ 1. redevant soructural heary disease (LH sedier LAE), i releven structural heart dsease (LvH andior LAE),
b dinstalic dysfunction (for detyls ser Section 4,32 k. dizsiclic dyshnction {lor detaik see Secticn 4.1.7).

2016 ESC guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure




Physiopathologie

- Impaired relaxation
- Impaired filling

Ventricular Dysfunction
- Systolic dysfunction

Atrial dysfunction

Iron Deficiency
and Anemia

Renal Dysfunction

Dynamic mitral regurgitation

Volume Overload
Autonomic dysfunction Heart Failure
i . <> Aging &
Chronotropic incompetence | .Wlth Deconditioning
Preserved EF
Vascular dysfunction i
Vascular stiffening g::;)‘ge:h
Ventriculo-arterial coupling
Elevated Blood Psychiatric Disorders
Inadequte BP resp to Depression
Pulmonary hypertension
Hypertension
Diabetes
Valvular ROS Production

Hétérogeéneite de I'IC a FSP

Senni, EHJ, 2014, 35, 2797-2811



Physiopathologie

Cardiomyocytes

Myocardial Remodeling in HFPEF

Importance of Comorbidities

_+Overwelght/Obesity | e

- *Hypertension : | “TNF
‘+Diabetes Mellitus C'> ST;I \\
Tl | Pentraxin 3: \\
!Iron Deficiency | L0 ST \\

~J

Collagen

Comorbidités = dysfonction myocardique et remodelage

via inflammation de I'endothélium de la microcirculation coronaire

Paulus, JACC; 2013,62 : 263-71

Dysfonction diastolique - activation macrophages myocardiques
—>synthese II-10 = fibroblastes

Hulsmans m, j exp med 2018 jan 16



‘_L Physiopathologie

WV Relaxation VG A Rigidité VG

\ /

V Remplissage VG

/ N\

A P de remplissage Vv VeSS
2 v
A P en amont v DC




‘L Courbe pression/ volume
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i Epidemiologie de I'IC a FSP

= prévalence 30 a 50 %

s 46 % = FEVG > = a40 % EuroHeart Failure survey |
» 34% > FEVG>=a45% EuroHeart Failure survey II
=« 50% > FEVG>=2a40% Adhere

= 56 % > FEVG>=a 40 % Registre sudédois

= prévalence augmente avec |’ age

Jonsson A, Heart failure registry: . Eur J Heart Fail 2010,12:25-31.
EuroHeart Failure survey | Lenzen, EHJ, 2004,25,1214-1220
EuroHeart Failure survey Il Nieminen, EHJ, 2006,27,2725-2736
Adhere Yancy, ACC 2006, 47 : 76-84



Patients with Preserved Ejection
Fraction (%5)

r=0.92, P<0.00]

Epidémiologie
B

1986

I
1990

I
1994

I
1998

I
2002

Mo. of Admissions

250+

2004

1504

100+

W Preserved ejection & Reduced ejection

fraction fraction
=-033 P=0.23

r=0.81, P<0.00]

1986

I I I I
1990 1994 1998 2002

Owan, NEJM 2006, 355 :251-9



i Morbi-mortalite

s EuroHeart Failure survey I
= Taux de mortalité < dans IC-FSP (10 vs 12 % ) a 12 sem

= Taux dereH = EuroHeart Failure survey Lenzen, EHJ, 2004,25,1214-1220

s Adhere
= Taux de mortalité < dans IC-FSp  Adhere., Yancy, ACC 2006; 47 : 76-84
« Temps d'H < dans IC-FSP
= Taux de réH < dans IC-FSP



i Morbi-mortalite

n Etude de la Mayo Clinic

= Taux de mortalité tjs haut (causes non
cardiovasculaires ++)

= Taux d'H = (causes non cardiovasculaires)

Gerber, JAMA inter med 2015 Jun,;175(6):996-1004
s Etude rétrospective suédoise
s 7aux mortalite toute causes — éleve dans I’ IC a FEP

Kontogeorgos S Int. J cardiol 2017

- Trés variable, a réévaluer..



multimorbidités
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Patients with Reduced Ejection Fraction

1.0
—_— |FET-1599]
0.8 —_— 3021996
— | FET-2001
= 0BT
=
=
=
o 0.4
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Owan, NEJM 2006; 355 :
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i Profil clinique des patients

m + égéS

= + de femmes

= + obeses

= + HTA, + FA

= - cardiopathie ischémique

= - hospitalisation en cardiologie
= +/- diabéete selon les registres

Adhere Yancy, ACC 2006; 47 : 76-84

EuroHeart Failure survey | Lenzen, EHJ, 2004,25,1214-1220
KaRen, Lund HE EurJ heart failurel 2014 Sep, 16(9):992-1001.



i plan

= Introduction

= ICa FSP
= Physiopathologie
= Epidémiologie
= Diagnostic
= Traitement

s OAP flash



Patient suspect d’IC J Diagnostic de

(en dehors d’un début aigu) ye .
v I'insuffisance
Apprécier les probabilités d’IC cardia que

1. Interrogatoire
antécédent de maladie coronarienne (IDM, revascularisation)
antécédent d'HTA
exposition a des médicaments cardiotoxiques, a radiothérapie
utilisation de diurétiques
orthopnée, dyspnée paroxystigue nocturne

2. Examen clinique
crépitants
cedémes des chevilles bilatéraux
souffle cardiaque
turgescence veine jugulaire
déplacement latéral du choc de la pointe

3. ECG
- toute anormalité Tous absents

s s

2 1 présent ¢

Pas de possibilité de

dosage des peptides : Peptides natriurétiques _ |
okioes o2 o/l T B Chitibabla e
| - BNP 2 35 pg/mL Non
: Oul l
v
Normal
Echocardiographie ot

v

& Si IC confirmée : déterminer étiologie et débuter traitement approprié Eur Heart J 2016; 37 (27) : 2129-200




i Diagnostic

= Symptomes et signes d'ic
= BNP

s ETT
= FEVG préservée avec V normaux

= dysfonction diastolique
= HVG / OG dilatee

= Exclusion d‘autres causes de dyspnée
= Autres maladies cardiaques, IC a haut débit
= Anémie, BPCO, déconditionnement



Criteres de Framingham

= Criteres majeurs = Criteres mineurs
= Dyspnée paroxystique nocturne = (Edeme periphérique
= Orthopnée = Toux nocturne
s TJ = Dyspnée d'effort
= Crépitants pulmonaires n IjMG
= 3éme bruit = Epanchement pleural
= OAP surla RP = Tachycardie > 120 min
= index CT >0.5 sur la RP = Perte de poids > 4.5 kg/ 5]

2 criteres majeurs ou 1 critere majeur + 2 criteres mineurs



‘_L examens paracliniques

ECG
s Parfois N

= Tachycardie sinusale
r HVG,HAG ﬁﬁi e
« BBG '

= Trouble rythme
(ACFA)



BNP / Nt pro BNP

| # No clinicai CHF m Clinical CHF |

A

=

m E
s P=0003 |
700
élevés > 0
g 300 a 500
2 400
2 200 &
m 4 300
200
100 -
100
0- g-
Normal Empaired Pseudoncrral Restrictive- Impaired Psendonormal Resicuve-
Relaxation like Relaxation like

Lubien, Circulation. 2002;105 : 595-601)
intérét diagnostic, intérét pronostic

pas de seuil distinct avec IC a FS altérée

attention en cas d’ IRC, obésité, coeur droit, FA

Maisel AS, JACC 2003; 41 : 2010

Van \eldhuisen DJ, JACC 2013; 61 : 1498

Lam CS, JACC heart failure 2017 feb;5(¢é) : 92-98
Buckley, ESC heart failure 2018



Circonstances augmentant (en dehors de
I” insuffisance cardiaque a proprement dit) le BNP

Hypertension compliquée d’ hypertrophie myocardique
(le BNP etant corréle a la masse ventriculaire gauche)

| " insuffisance rénale (le BNP étant augmenté en cas
d " altération du remplissage ventriculaire gauche,

d’ ischémie myocardique et d” hypertrophie ventriculaire
gauche).

Les ceeurs pulmonaires chroniques ou aigus (Augmentation
des contraintes appliquées au ventricule droit et au septum
Inter ventriculaire)

Les cas d’ école... Cirrhose, AVC, Sepsis grave, Chirurgie
cardiaque...

L™ 4ge mais de facon modérée

Yamimoto K Hypertension 1996,28:988-9434 Cowie M, Jourdain P, Maisel A et al.
Clinical applications of BNP testing Review article Eur H J 2003, 24:1710-8Clerico A
Del Ry Maffei S The circulating levels of cardiac natriuretic hormones in healthy adults
effects of age and sex. Clin Chem Lab Med 2002 ;40 :371-7 Levin ER, Gardner DG,
Samson WK. Natriuretic peptides. N Engl J Med 1998;339:321-8




indispensable

= estimer la fonction systolique
FEVG > = 50 %

= morphologie cardiaque

volume VG N > 95 % cas, dilatation OG > 65 %cas
remodelage concentrique, HVG dans 40 a 60 % des cas

= dysfonction diastolique
profil du remplissage VG
pressions de remplissage VG

= diagnostic différentiel

valvulopathie, cardiopathie congénitale, péricardite constrictive
MCH, maladie de surcharge

‘_L Echocardiographie



Echocardiographie
i dysfonction diastolique

= Méthodes d’analyse du remplissage du VG
lux transmitral

-lux veineux pulmonaire

Doppler tissulaire a I'anneau mitral, septal
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témoin d’ une 7 chronique des PDR
puissant facteur pronostic
évaluation multimodale




Algorithme diagnostic

In patients with normal LV EF

1-Average Ele’ > 14

2-Septal e’ velocity <7 cm/s or
Lateral e’ velocity <10 cm/s
3-TR velocity > 2.8 m/s

4-LA volume index >34ml/m?2

50% >50%
<50% positive positi:Ie
positive

.  Diastoli Diastolic
ormai Diastolic Indeterminate Dysfunction
function

J Am Soc Echocardiogr 2016,29.:277-314
Bas M., Int j cardiovascu imaging 2016 32 743-752

= y Balaney B., J Am Soc Echocardio 2018, 31 1 : 79 88
strain de ’'OG ? MF Gottbrecht zchocardiography 2018; 35 39-46



i Autres

O biomarqueurs . dysfonction endothéliale, dysfonction rénale,
inflammation ??

= IRM
= écho d'effort sous maximale ?
s EFX
= cathétérisme cardiaque
= gauche / droit repos / effort

o phénoma PPING : utiliser 'ensemble des données cliniques et

paracliniques utilisant la puissance de calculs d’outils informatiques pour mieux
nhénotvper les patients et adapter des PEC identiques



En résume

Suspicion clinigue d'IC

l

Echocardiographie r-—-> FE VG < 50%, IC-DSVG '

Emner ] |
! | FE VG > 50% |
Péricardite chronique '

| Cardiopathie congeénitale |

i IRM cardiaque si doute

v

Evaluation des pressions de remplissage du VG E

PRVG élevées J lPRVG normales ou indéterminées
IC-FEP ; Autre diagnostic: CPC? HTAP?
Réévaluation par EDC apres ' IC-FEP d’effort?
déplétion EDC d'effort
Coronarographie si preuve KT droit (repos / effort)
d'ischémie

Echo Doppler des artéres rénales si
OAP flash ou sténose des artéres
i rénale




Problemes d’identification de
i pathologie « IC a FEP »

s Erreurs

= apport de I'IRM
=« rectification dans 27 % (47 sur 151 patients)

coronaropathie, MCH, péricardite constrictive

Kanagala P J cardiovascular magnetic resonance (2018) 20 : 4

= apport de la scintigraphie osseuse

= wild-type transthyretin amyloidosis : cause of heart
failure with preserved ejection fraction 13%

Gonzalez-Lopez Eur Heart J. 2015;36(38):2585-94.

Intérét de I'imagerie multimodale
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!'_ Traitement ey

en phase aigue
au long cours
preventif



iTraitement . phase aigue

= [tt symptomatique

= Lutte contre signes congestifs
contrble de la volémie prudent car VG peu compliant

= Traitement déplétif prudent
diuréetiques de I'anse, dérivés nitres
! Précharge : risque { VES

s [tt du facteur déclenchant



i TTT du facteur déclenchant

infection
broncho-pulmonaire

N\

facteurs contribuant a la
poussée congestive

/ \

syndrome coronarien aigu augmentation de la
consommation sodée

poussee hypertensive

FA




Traitement en chronique

Pas de preuve des grands essais

= DIG Ahmed. Circulation.2006.114:397-403
= CHARM - preserved Yusuf: Lancet 2003;362: 777—81

= PEP-CHF John GF: E H J 2006; : 2338-45

= SENIORS Flather: E H J: 2005:26: 215-225

= CIBIS-ELD Diingen HD; EJHF: 2011

= I preserved Massie; NEIM 2014

= TOP CAT NEIM 2014

= RELAX (HTAP post capillaire)  Hoendermis; £ HE: 2015

hetérogénéite des patients cible thérapeutique choisie

manque de puissance  méthodologie
Luo H, int j cardiol 2017 dec 15



Traitement chronique :
i personnalisé

= selon |'étiologie = processus physiopathologique
= surcharge barométrique = cardiopathie hypertensive
= surcharge volumétrique = I rénale, obésité

= selon les comorbidités ¢ .| =
;é 40 ﬁ‘ I @ = R

HTN AF  Anemia DM CKD Obesity
Targeting obesity and diabetes to treat heart failure with preserved ejection fraction altara, frontier endocrino 2017 july



i Recommandations

= Diurétiques IB
= HTA

= Ischémie (revascularisation)

= FA

= BB-, inhibiteurs calciques (vérapamil)
= Dépister les comorbidités IC

= Rééducation cardiaque

ESC guidelines 2016



i Traitement chronique

= éducation thérapeutique

= rééducation cardiaque
= qualité de vie
= capacité aerobie
= H

DALMEIDA, trial 2014, 15 : 347

= restriction hydro-sodée



cGMP = ! ﬁcGMp 5'GMP

’ l PDES
extracellular secretion PDES inhibitors
RELAX-DHF trial

= Inhibiteur des R de I'endothéline ™™™
» etude Serenade (macitentan) €N attente

= Activateur de guanylate cyclase
= étude Socrates (Vericiguat) mltlgé

= Inhibiteur de la néprylisine
= etude Paragon- résultat en attente



i Traitement a venir....

= Modulation de la FC

= Inhibiteurs des canaux If > étude en cours

= Resynchronisation VG ?7??

= Pas d’étude en cours, juste des propositions devant
certains VG desynchronisés...



i Ftude REDUCE LAP-HF

= Résultat d'un dispositif percutané créant un shunt
expérimental interatrial pour réduire la PAG

= Essai randomisé, controlé

« FE > ou = 40%, classe III ou IV NYHA, Pcap effort > 25
mmHg et Pod > 5 mmHg

= 94 patients 2 44 randomisés (70 ans, 50 % femmes)

= Résultats a 1 mois
= Diminution de la Pcap d’effort p = 0.028

= Pas d’ évenement majeur cardiovasculaire,

cérébrovasculaire, rénal
Feldman T, circulation jan 2018 23; 137 (4): 364-375



iICé FSP

= Probleme de santé publique
= Pathologie fréequente et grave
» Diagnostic : clinique, imagerie multimodalité
= [raitement ?7?
= personnalisation....
= choisit on vraiment les bons patients ?

= a-t-on vraiment compris la physiopathologie ?

= Surcharge liquidienne, rigidité accrue VG et V¥,
incompétence chronotrope, dysfonction diastolique ?
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Syndromes d'insuffisance cardiaque aigué

ACS with Right Heart Failure

Heart Failure

Hypertensive AHF Normotensive AHF or
or Cardiac Failure or
Vascular AHF or Pu;rgg::m Acutely Decompensated
De Novo AHF Chronic HF
High Output Failure Hyp;;':::ﬂt“”
shock

ESC Eur Heart J depuis 2005



| Qu est ce qu un SICA ?

2 Pas de définition universelle
3 caracteéristiques habituellement retenues pour un SICA
1. Symptomes d'insuffisance cardiaque
Dyspnée, hypoperfusion, asthénie, hypotension...
2. Evolution rapide ou rapidement progressive
3. Hospitalisation
4. (et souvent) traitement urgent

o Nombreuses formes selon la FE, la clinique, le
méoan isme HF-PEF et HF-REF,

Ischémiques vs non ischémiques,
de novo vs décompensation



Hospitalisation pour SICA : les facteurs de decompensation
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Fonarow Arch Intern Med. 2008




Fraction d'éjection préservée : un monde a part

HF-PEF

o Echocardiographie: fraction d'ejection > 40%
a Pathologie vasculaire : rigidite artérielle

2 0% SICA
Femme, Age, HTA, diabete 46%, obesité, FA
2 Particularités des facteurs décompensants
Ischémie < 10% mais 40% de CAD
HTA > 200 mmHg 13%

d

d

a [roubles du rythme — FA

a Mauvaise compliance au traitement

Klapholz J Am Coll Cardiol 2004



i OAP flash : physiopathologie

= Vit d’” accumulation de liquide dans les poumons
=« PCP

= capacité lymphatique a retirer de I’ eau en exces

s ICC :.” chronique PCP et capacités d'épuration
OAP si PCP > 25 mm Hg

= OAP flash si PCP > 18 mm Hg

car pas de capacité d’ épuration, pas de dysfonction systolique



augmentation brutale
i des PCP

= Baisse brutale de la compliance du VG hyperT
= Ischémie +/- lésion coronaire
= Tachycardie : baisse temps de relaxation VG
= Perte de systole auriculaire

= Augmentation de post charge : baisse de vitesse
de relaxation

= HTA rénovasculaire
= (valvulpathie aigue)




augmentation brutale
i des PCP

= HTA rénovasculaire
= Dysfonction diastolique : HVG

= Rétention hydrosodée
= activation du SRA
= Insuf rénale




Ce n’est pas un probleme de coeur

= 46 OAP flash =2 24 ITO

m 22 M, 24 F de 44-84 ans

= PAS : 194+/- 38 mm Hg

= FEVG > 40 % dans 59 % des cas

x 74 % CAD - 19 revascularisés

= Pronostic =

Quelque soit la fevg, CAD, revascularisation

Kramer et al, AmHJ, 2000.140 : 451



i Pour eviter la recidive
= Diminuer I’ HTA

= Rechercher STAR bilatérale

AmJH, 199912 ! 77

Actuellement discussion multidisciplinaire
= 2222 patients avec HTA et STAR

Cochrane database 2014



i OAP flash

= Diagnostic brutal

= [raitement
= Probleme de répartition de volume
= Pas de surcharge
= Prévenir la récidive

Pas d’ ICC : V/D + que diurétiques
Cardiopathie hypertensive : ttt HTA + STAR
bilatérale ?



