
REVUES GENERALES

� Insuffisance cardiaque

L’insuffisance cardiaque chronique
s’accompagne d’un syndrome nutritionnel

aboutissant souvent à un état de cachexie.
Cette composante nutritionnelle joue un rôle

péjoratif, la plupart des études mettant en
évidence les conséquences favorables d’une

obésité modérée sur la morbi-mortalité.

Ce syndrome nutritionnel résulte
de deux processus directement liés

au développement de l’insuffisance cardiaque.
Le premier est la perturbation

neuro-endocrinienne qui aboutit à un déclin
des facteurs anabolisants et une augmentation

des facteurs catabolisants, aboutissant à un état
hypercatabolique qui conduit à la cachexie.

Le second est la réduction de la consommation
calorique et de l’absorption survenant

dans un contexte associant une diminution
de la production énergétique

à une augmentation de la demande.

Les travaux réalisés dans ce domaine mettent
en évidence l’existence de deux populations
différentes au sein des patients insuffisants

chroniques : ceux qui sont entrés
dans un processus de dénutrition et ceux qui

n’y sont pas entrés, les différences principales
concernant la morbi-mortalité,

le statut neuro-humoral et hormonal,
la tolérance à l’effort et la qualité de vie.

Des essais d’apports alimentaires
ou de supplémentations spécifiques ont été

réalisés avec un certain succès,
mais un consensus reste à établir.

L’
insuffisance cardiaque chronique (ICC) se définit comme l’incapa-
cité du cœur à assurer un débit systémique adapté aux besoins en
oxygène de l’organisme, qui peut survenir de manière chronique,

progressive ou aiguë. La prise en compte de l’existence d’un syndrome
nutritionnel associé à l’ICC est récente et l’IMC est désormais reconnu
comme un facteur pronostique important. S’il est désormais acquis que les
patients cachectiques présentent un pronostic très défavorable [7], plusieurs
études ont démontré qu’un IMC en excès modéré a un effet favorable sur la
morbi-mortalité associée à l’ICC [6, 11]. A un stade avancé, l’ICC s’accom-
pagne d’une cachexie résultant d’un désordre métabolique avec un pronos-
tic péjoratif.

Cet état de “dénutrition”, aggravé par l’âge, affecte 16 % des patients
ambulatoires, mais la prévalence peut atteindre 60 % des hospitalisés en
stades III et IV. Il est corrélé au stade NYHA, à l’activité physique, à la
durée et la fréquence des hospitalisations et à la mortalité. Associant une
perte de poids significative et un état hypercatabolique, ce processus mul-
tifactoriel résulte à la fois des perturbations neuro-endocriniennes (désé-
quilibre entre facteurs anaboliques et facteurs cataboliques) et de la réduc-
tion de la consommation calorique et de l’absorption (diminution de la
production d’énergie alors que les dépenses énergétiques totales au repos et
cardiaques augmentent [1 900 vs 1 700 kcal/j]). La dépense énergétique
moyenne augmente (1 900 kcal/j vs 1 700) et le bilan énergétique devient
négatif (-190 kcal/j vs +105 kcal).

La cachexie liée à l’ICC est définie comme une perte de poids de plus de
6 %, non volontaire et non liée à un traitement déplétif au cours du suivi
[2]. La baisse de l’IMC traduit une perte de masse maigre et de masse
grasse avec diminution de la force et altération de la fonction immunitaire.
Ce processus évolutif s’accompagne à la fois d’une augmentation de la
sévérité de l’atteinte nutritionnelle avec la sévérité de l’ICC et d’une aug-
mentation de la prévalence avec le temps (dans l’étude V-HeFT II, la fré-
quence de patients ayant perdu plus de 6 % de leur poids augmentait de
15 % à 24 à 31 % à 36 mois).
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� insuffisance cardiaque

❚❚ IMPACT PRONOSTIQUE ET CLINIQUE
DE LA DENUTRITION

La malnutrition est un facteur indépendant de mauvais pro-
nostic indépendant des facteurs classiques comme l’âge, la
classification NYHA ou la fraction d’éjection. Comme le
montre la figure 1, la mortalité en 18 mois était significative-
ment plus importante chez les insuffisants cardiaques cachec-
tiques que chez les non cachectiques.

La cachexie cardiaque affecte tous les tissus et particulière-
ment les muscles [2], la fonte des muscles périphériques étant
corrélée à la gravité de l’affection et contribuant à l’incapacité
à l’effort [9]. Les patients non cachectiques peuvent présenter
une fonte musculaire prédominant au niveau des membres
inférieurs, liée au déséquilibre entre les facteurs anaboliques
et cataboliques, qui entraîne le remplacement du tissu muscu-
laire par du tissu adipeux. Chez les patients cachectiques, la
fonte musculaire est généralisée et associée à une diminution
de la masse grasse, probablement associée à la composante
anorexique. Le processus catabolique affecte également le
cœur. Une étude sur le suivi de 37 patients montre une dimi-
nution de la masse ventriculaire gauche chez les patients qui
ont développé une cachexie, alors qu’elle n’a pas évolué chez
les patients non cachectiques [8].

❚❚ ICC ET CATABOLISME

La plupart des auteurs constatent un lien étroit entre la sévé-
rité de l’IC et les paramètres biologiques “nutritionnels”, mais
l’analyse des données biologiques met en lumière les diffé-
rences significatives entre les patients entrés dans le proces-
sus de dénutrition et les autres.

>>> Le TNF-αα est un facteur catabolique puissant. Le TNF-α
et son récepteur soluble TNF-R1 sont réputés augmenter avec

la sévérité de l’ICC, et un taux élevé de TNF-R1 est associé à
un pronostic défavorable. Mais les études plus détaillées révè-
lent que l’augmentation n’est vraiment ample que chez les
patients dénutris. Le rôle de ces médiateurs pro-inflamma-
toires est bien établi dans la genèse de la cachexie et de la
diminution de la capacité à l’effort. La production de cyto-
kines entraîne une stimulation neuro-endocrinienne impor-
tante et associée à une intolérance à l’effort [5] selon des pro-
cessus complexes et encore mal connus.

D’autres cytokines, comme l’IL-2 et l’IL-6, augmentent au
cours de l’IC, et globalement, la production de cytokines pro-
inflammatoires est plus importante chez les cachectiques que
chez les non cachectiques [1, 3]. Des études préliminaires sur
un petit nombre de patients ont montré qu’un traitement par
antagoniste du TNF-α améliore la qualité de vie, la capacité
de marche et la FE (fraction d’éjection), mais les études à plus
grande échelle (RENAISSANCE et RECOVER) ont été
décevantes. Par ailleurs, des études expérimentales ont mon-
tré que l’implantation de cellules produisant du TNF-α au
niveau des muscles périphériques conduisait à un état cachec-
tique, et que leur implantation dans le cerveau provoquait une
anorexie. Les mécanismes responsables de cette stimulation
de cytokines pro-inflammatoires sont complexes et mal
connus. Il existe une production de cytokines par le myocarde
lui-même, en réponse notamment à la surcharge de pression.

>>> La stimulation sympathique contribue à l’hypercata-
bolisme en augmentant le métabolisme basal. Les catéchola-
mines sériques augmentent globalement dans l’ICC, phéno-
mène connu à travers des études qui n’ont pas pris en compte
l’aspect nutritionnel. En fait, il semble qu’il faille distinguer
la population dénutrie, dans laquelle l’augmentation est très
significative, de la population non dénutrie dans laquelle
l’augmentation n’est pas significative [1]. Les taux élevés de
catécholamines étant associés à un plus mauvais pronostic,
cette surmortalité pourrait en fait ne refléter que celle de la
composante dénutrition. De plus, les catécholamines étant des
facteurs cataboliques, cet effet pourrait contribuer à l’effica-
cité des bêtabloquants dans l’ICC.

>>> Le ratio cortisol/DHEA augmente dans l’ICC [13]
comme avec l’âge. Plus l’ICC s’aggrave, plus la DHEA (fac-
teur anabolique) diminue, alors que le cortisol (facteur catabo-
lique) augmente. Encore une fois, certaines études nutrition-
nelles suggèrent que le concept général de cette augmentation
dans l’ICC ne traduirait en fait que la différence entre les
deux sous-populations (augmentation forte chez les dénutris,
pas d’augmentation notable chez les non-dénutris) [1, 3].
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Fig. 1 : Influence de la dénutrition sur la mortalité à 18 mois dans l’ICC. Les
patients classés dans le groupe “dénutris” avaient perdu plus de 7,5 % de
leur poids (d’après Anker et al., 2003).
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>>> La stimulation du système rénine-angiotensine-aldo-
stérone dans l’ICC entraîne une augmentation notable de
l’angiotensine II. C’est un facteur anorexigène puissant,
connu pour induire une perte de masse musculaire via une
modification du taux d’IGF-1 (Insulin-like Growth Factor 1).
L’étude SOLVD a montré qu’un traitement par les IEC per-
met de réduire de 19 % l’apparition de la cachexie [2].

>>> La leptine (anorexigène) augmenterait avec le stade
NYHA, mais ce point reste controversé. Au contraire, le taux
de ghréline augmente dans l’ICC. Ce processus est considéré
comme un mécanisme compensatoire du déséquilibre catabo-
lisme/anabolisme, destiné à abaisser l’insulinémie et la lepti-
némie. Une étude intéressante a montré que l’injection sous-
cutanée de ghréline synthétique chez 10 patients augmente la
FE, la force musculaire et la masse maigre. Comme d’autres

paramètres, cette augmentation de leptine ne concernerait que
la strate dénutrie.

L’ICC s’accompagne donc d’une augmentation significative
des facteurs cataboliques et d’une diminution des facteurs
anaboliques (fig. 2). L’augmentation progressive d’un ratio
catabolisme/anabolisme très défavorable (metabolic wasting)
explique le déséquilibre métabolique, la perte protéique et la
fonte musculaire. Toutefois, les résultats publiés dans ce
domaine montrent que la plupart des altérations neuro-humo-
rales attribuées à l’ICC semblent plus spécifiques de la sous-
population impliquée dans un processus nutritionnel péjora-
tif. Alors que la diminution des facteurs neuro-hormonaux
anaboliques semble survenir chez tous les patients, les fac-
teurs cataboliques (catécholamines, cortisol, TNF-α) n’aug-
mentent que chez les patients cachectiques (fig. 3).
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Fig. 2 : Modifications neuro-endocriniennes dans l’ICC entraînant un déséquilibre entre les facteurs anaboliques et les facteurs cataboliques.
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❚❚ ICC ET APPORT ALIMENTAIRE

Le patient en ICC réduit très significativement sa consomma-
tion d’aliments et ce processus est également multifactoriel. Il
implique une réduction de l’appétit, une sensation de satiété
précoce, une hypertension portale avec stase dans la région
hépato-splanchnique, une dyspepsie. Le régime hyposodé
sévère (même si des recommandations à 2 g/j ne peuvent être
tenues en pratique) et le nombre de médicaments contribuent
à l’anorexie. Les conséquences de l’ICC sur le tube digestif
sont importantes (ischémie, congestion veineuse) et entraî-
nent des dysfonctions (perméabilité digestive, dysfonction de
la barrière antibactérienne). L’accélération du sentiment de
satiété a été attribuée à une surstimulation du peptide YY gas-
trique qui ralentit la vidange gastrique [12].

L’existence de malabsorptions est plus controversée, car elle
se confond souvent avec la malabsorption des graisses chez
les sujets âgés, nécessitant une supplémentation en vitamines
liposolubles. Ces restrictions alimentaires non souhaitées
s’accompagnent de déficiences, voire de carences spécifiques
qui affectent principalement les micronutriments, qui sont
aggravées par une fuite urinaire secondaire à l’administration
de diurétiques et qui contribuent à l’aggravation de la dys-
fonction cardiaque [15] :

>>> Le cuivre : la déficience aggrave la cardiomyopathie par
fragmentation mitochondriale et désorganisation myofibril-
laire. Elle impacte sévèrement sur la production cardiaque
d’énergie déjà très affectée dans l’ICC et sur la contractilité.

>>> Le calcium : la déficience en calcium (couplée à celle en
vitamine D) joue sur la sensibilité au sel. De plus, elle aggrave
l’ostéopénie qui affecte de nombreux patients dans l’ICC

sévère. Certaines études rapportent une amélioration de la
fonction ventriculaire gauche par supplémentation en cal-
cium, liée à son rôle dans la contraction myocardique et des
arythmies ventriculaires.

>>> Le magnésium : la déficience aggrave l’ICC, et cer-
taines études rapportent là aussi une amélioration de la fonc-
tion ventriculaire gauche par supplémentation.

>>> Le sélénium est un élément majeur dans les défenses
anti-oxydantes via la glutathion peroxydase. Les effets car-
diaques du sélénium sont bien connus des cardiologues depuis
la mise en évidence de la cardiomyopathie dilatée de Keshan,
maladie virale (coxsackie B3) déclenchée par la carence en
sélénium [4]. Les lésions myocardiques sont d’origine oxyda-
tive et associées à un déficit en glutathion peroxydase. Dans de
nombreuses autres situations, on décrit une atteinte cardiaque
analogue associée à une carence en sélénium, comme le kwa-
shiorkor ou la nutrition parentérale sans sélénium. La survenue
possible d’une déficience en sélénium doit être prise en
compte dans l’ICC, d’autant plus que la population euro-
péenne est une population à risque de ce point de vue.

Les carences en micronutriments non minéraux ont égale-
ment des retentissements importants dans l’ICC, en particu-
lier sur l’insuffisance de la production d’énergie.

>>> La carence en thiamine (vitamine B1), engendrée par la
baisse des apports et l’augmentation des pertes urinaires par
les diurétiques, affecte fortement le métabolisme énergétique.
La thiamine est le cofacteur indispensable de nombreuses
enzymes, dont la pyruvate deshydrogénase, mitochondriale,
enzyme-clé de la glycolyse. Plusieurs études rapportent
qu’une supplémentation en thiamine améliore la fonction car-
diaque dans l’ICC.

>>> Le coenzyme Q10 (ubiquinone) est un élément clé de
la production d’ATP en assurant le transfert des électrons le
long de la chaîne respiratoire mitochondriale. La défaillance
cardiaque entraîne une perte de l’ubiquinone cardiaque qui
peut atteindre 50 %, mais aussi d’autres effecteurs de la
contraction comme la carnitine et la créatine [14]. Cepen-
dant, pour ces micronutriments, il reste à déterminer si leur
diminution résulte de l’état de la composante nutritionnelle
ou de l’ICC elle-même dont l’atteinte mitochondriale est
sévère. Une supplémentation est néanmoins considérée
comme un élément positif par de nombreux auteurs, la
réduction de l’apport ne pouvant être considérée que comme
un élément aggravant.
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Fig. 3 : Altérations de facteurs anabolisants et catabolisants dans une popu-
lation de patients ICC et dans la même population si l’on prend en compte la
composante nutritionnelle (d’après Anker et al. 1997 et 2003).
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>>> D’autres déficiences ont été décrites dans l’ICC qui peu-
vent avoir des répercussions sur la fonction cardiaque. C’est
le cas de la taurine (acide aminé impliqué dans l’homéosta-
sie calcique et la régulation de la pression artérielle), des
folates et de la vitamine C.

❚❚ LA PRISE EN CHARGE NUTRITIONNELLE

Le lien étroit entre l’ICC et sa composante nutritionnelle (élé-
ment du pronostic) justifie sa prise en considération précoce
par le cardiologue, même si nous ne disposons pas actuelle-
ment des moyens d’identifier de façon précoce et spécifique
les patients susceptibles de s’engager dans un processus cata-
bolique, en dehors du suivi régulier de l’appétence et de la
prise alimentaire.

Malheureusement, peu d’études interventionnelles mettent en
lumière l’adaptation du traitement nutritionnel à l’évolution de
l’ICC, surtout dans l’hypothèse d’un traitement préventif per-
mettant de retarder le développement hypercatabolique. Si les
recommandations générales cardiovasculaires des Sociétés
savantes (incluant la limitation du sel à 2 g/j) conviennent au
patient dans les phases précoces d’ICC, elles sont insuffisantes
pour les patients engagés dans un processus de dénutrition. Du
fait d’une sous-alimentation associée à un besoin énergétique
accru, la méthode et le moment de l’intervention nutritionnelle
sont les éléments clés d’une prise en charge adaptée.

Tant que la perte pondérale reste modérée, la nutrition par
voie orale complétée de suppléments est envisagée, mais au-
delà d’une perte de masse corporelle significative, la nutrition
artificielle peut s’avérer nécessaire. Même si cette approche
reste controversée, certains travaux montrent qu’il est pos-
sible de nourrir les patients même instables par un apport
entéral de nutriments [10], la nutrition parentérale étant réser-
vée aux patients développant des complications digestives.

Toutefois, la nutrition parentérale d’appoint pourrait avoir un
impact favorable dans des cas d’ICC avancée. Dans un
groupe présentant une ICC de classe NYHA IV avec un poids
initial inférieur de 20 % au poids idéal, les patients recevant
une nutrition parentérale (1 000 kcal et 6 g d’azote/j,
5 semaines) ont présenté une mortalité significativement
moindre que celle du groupe contrôle (17 % vs 57 %).

La nutrition orale précoce reste un objectif prioritaire à éva-
luer. Elle passe par une alimentation riche en protéines et en
calories (avec, si besoin, un apport parentéral complémen-
taire) associée à un entretien de la force musculaire et le rem-
placement du chlorure de sodium par du chlorure de potas-
sium (1 à 2 g/j). Un protocole de re-nutrition orale naturelle
ou artificielle (poudres hypercaloriques et hyperprotidiques)
peut être mis en place sur la base d’apports nutritionnels frac-
tionnés, si possible en 4 repas et 2 collations à distance des
repas. Un complément spécifique a été proposé [15], compre-
nant entre autres du magnésium (0,6 à 1 g/j), du sélénium
(0,8 mg/j pendant 3 mois, puis 0,2 à 0,4 mg/j), des vitamines
C (2 à 3 g/j) et E (600 à 1200 UI/) et des AGPI omega 3 à
chaîne longue (1 à 3 g/j). D’autres travaux montrent l’intérêt
d’une supplémentation en carnitine (3 g), ubiquinone
(150 mg) et taurine (3 g) sur l’amélioration de la fonction car-
diaque. Plus récemment, chez des patients de plus de 75 ans
avec une fraction d’éjection < 35 %, Witte et al. [16] ont rap-
porté que le groupe recevant pendant 9 mois un supplément
de micronutriments (Ca, Mg, Zn, Cu, Se, Vit A, B1, ribofla-
vine, B6, folate, B12, vit C, E, D, coenzyme Q10) présente
par rapport au groupe placebo une augmentation de la FEVG
(5,3 %) et une augmentation significative de la qualité de vie.

Enfin, il ne faut pas négliger l’effet des traitements conven-
tionnels de l’ICC sur la composante nutritionnelle. Les bêta-
bloquants (voir l’étude COPERNICUS sur le carvédilol) et
les IEC (voir l’étude SOLVD), dont le mécanisme d’action
interagit avec le statut catabolique (catécholamines, angioten-
sine II et production de cytokines pro-inflammatoires), exer-
cent une action bénéfique sur le développement de la
cachexie en limitant la composante hypercatabolique.
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chez plus de 20 % des patients d’une cachexie, syndrome
de dénutrition associant une perte de poids supérieure à
6 % et un état hypercatabolique. Ce syndrome nutritionnel
est lié à la physiopathologie de la progression de l’ICC.

� Cette “cachexie cardiaque” résulte de l’association de deux
composantes : un état hypercatabolique induit par un
ensemble d’altérations neuro-endocriniennes et un état
d’anorexie multifactoriel qui retentit sur tous les aspects de
l’apport alimentaire (protéino-énergétique, micronutri-
ments et macronutriments).

� Un IMC (indice de masse corporelle) en excès (modéré) a un
effet favorable sur le pronostic et la morbi-mortalité dans
l’ICC.

� Les patients présentant une ICC devraient bénéficier d’une
évaluation nutritionnelle suivie systématique.

� L’efficacité d’une prise en charge précoce de la composante
nutritionnelle sur la fonction cardiaque commence à être
documentée, mais un consensus reste à établir sur les
mesures appropriées en fonction de l’évolution.
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❚❚ CONCLUSION

La dénutrition est donc un facteur fréquent et péjoratif dans le
développement de l’ICC, en termes de morbi-mortalité. Elle
doit être prise en considération le plus tôt possible comme une
composante de la physiopathologie de l’ICC, dans le suivi par
le cardiologue et dans la prise en charge.

La thérapeutique spécifique de cette prise en charge est de
plus en plus étudiée, mais ne fait pas encore l’objet d’un
consensus et les recommandations restent à préciser, d’autant
plus qu’elles doivent tenir compte à la fois de l’évolution de
la fonction cardiaque et de celle du statut nutritionnel. De
plus, nous avons encore beaucoup à découvrir sur des aspects
plus spécifiques d’une dénutrition particulière et complexe si
nous voulons en prévenir ou au moins retarder les consé-
quences fonctionnelles cardiaques.

La fonction énergétique mitochondriale constitue un bon
exemple de cet aspect. Dans l’ICC, elle réverse vers un phé-
notype métabolique de type “fœtal”, caractérisé par une utili-
sation majoritaire du glucose et une incapacité à mobiliser les
autres substrats, principalement les acides gras, pour faire
face aux variations de la demande. Les membranes car-
diaques humaines (en particulier mitochondriales) contien-
nent plus de 50 % d’acides gras polyinsaturés. Leur turnover
est très rapide et assuré de façon à peine satisfaisante dans la
population occidentale en raison du faible rapport polyinsatu-
rés/saturés dans l’alimentation. Dans une population ICC,
l’augmentation de masse cardiaque, et donc de membranes,
requiert une augmentation significative des polyinsaturés
ingérés pour assurer le turnover, alors qu’au contraire, la prise
alimentaire, déjà mal équilibrée, diminue.

Depuis quelques années, la communauté cardiologique a pris
conscience du problème, comme en témoigne l’augmentation
des travaux de recherche expérimentale comme clinique. ■
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