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LISTE DES A

ACC/AHA :American college of cardiology/ American heart association

ACE1 : Angiotensin-converting enzyme inhibitor 

ACFA : Arythmie complète par fibrillation auriculaire 

AIRE: Acute Infarction Ramipril Efficacy

ARNI :Angiontensin receptor neprilysin inhibitor

AMM :Autorisation de mise sur le marché

AOD: Anticoagulants oraux directs

ARA2 : Antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II

AVC: Accident vasculaire cérébral

AVK: Anti-vitamine K

AVN : Atrioventricular node

LISTE DES B

BB : Béta bloquants 

BBG :Bloc de branche gauche

BMI: Body mass index (BMI)

BNP : Brain natriuretic peptide 

BTT:Bridge to transplantation 

ABRÉVIATIONS ET ACRONYMES 
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LISTE DES C

CABG: Coronary artery bypass graft 

CCS : Syndrome coronaire chronique

CHARM-PRESERVED : Candesartan in Heart Failure - Assessment of mortality and Mor-
bidity and preserved left ventricular ejection fraction (trial) CHA2DS2-VASc : Congestive 
heart failure or left ventricular dysfunction, Hypertension, Age >_75 (doubled), Diabe-
tes, Stroke (doubled)-Vascular disease, Age 6574, Sex category (female) (score) 

CMD :Cardiopathie dilaté

CMI: cardiopathie ischémique

CONSENSUS: the Cooperative North Scandinavian Enalapril Survival Study 

COPERNICUS :CarvedilOlProspEctiveRaNdomIzedCUmulative Survival trial

CRT-D-P : Cardiac resynchronization therapy with defibrillator, pace maker

CV: Cardiovasculaire

LISTE DES D

DAI :Défibrillateur automatique implantable 

DANISH :Efficacy of ICDs in Patients with Non-ischemic Systolic Heart Failure on Mortal-
ity

DAPA-HF : Dapagliflozin And Prevention of Adverse- outcomes in Heart Failure (trial)

Délai AV :Délai auriculo-ventriculaire

Délai VV : Délai ventriculaire 

DFG: Débit de filtration glomérulaire 

LISTE DES E

ECG:Electrocardiogramme

ECV: Electrical cardioversion 

EMPEROR REDUCED: EMPagliflozin outcome trial in Patients With chronic heart Failure 
With Reduced Ejection Fraction (trial) 
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EPHESUS:EPlerenonein HEart failure Safety and efficacy and sUrvival Study
ESC : European society of cardiology

LISTE DES F

FA: Fibrillation auriculaire

FC : Fréquence cardiaque 

FE : Fraction d’éjection 

FEVG: Fraction d’éjection du ventricule gauche 

FR: Fréquence respiratoire 

LISTE DES H

HBPM: Héparine de bas poids moléculaire

HBA1C : Hémoglobine glyquée

HFmrEF: Heart failure with mildly reduced ejection fraction

HFpEF: Heart failure with preserved ejection fraction

HF: Heart failure 

HFrEF : Heart failure with reduced ejection fraction

HR:Heartrythm

HTA : Hypertension artérielle 

HT : Heart transplantation

HVG :Hypertrophie ventriculaire gauche

LISTE DES I

IASD : Dispositif de shunt interauriculaire
IC : Insuffisance cardiaque 
ICA : Insuffisance cardiaque aigue

ICC : Insuffisance cardiaque chronique
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IDM : Infarctus du myocarde

IEC: Inhibiteur de l’enzyme de conversion

IC à FEmr : Insuffisance cardiaque à FE moyennement réduite

IC à FEp : Insuffisance cardiaque à FE préservée

IC à FEr : Insuffisance cardiaque à FE réduite 

IM:Insuffisance mitrale

I-SGLT2:Inhibiteurs des cotransporteurs sodium-glucose de type 2 

IVA : Interventriculaire antérieure

LISTE DES L

LVAD :Left ventricular assist device 

LVEDP :Left ventricular end-diastolic pressure 

LISTES DES M

MCS :Mechanical circulatory support MERIT-HF : Metoprolol CR/XL Randomised Inter- 
vention Trial in Congestive Heart Failure 

6MWT :6-minute walk test 

MRA : Mineralocorticoid receptor antagonist (antagonistes des récepteurs des minéra-
locorticoïdes )
MR-PRO ANP: Mid-regional pro-atrial natriuretic peptide 

MT:Medicaltherapy

LISTE DES N

NEAT-HF-pEF :Nitrate’s Effect on Activity Tolerance in Heart Failure with Preserved Ejec-
tion Fraction 

NT-PROBNP : Pro-Brain Natriuretic Peptide
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NYHA:New York Heart Association 

LISTE DES O

OAP : Œdème aigu des poumons 

OG : Oreillette gauche 

LISTE DES P

Pao2 : Partial pressure of oxygen

PARADIGM-HF : Prospective comparison of ARNI with ACEI to Determine Impact on 
Global Mortality andmorbidity in Heart Failure (trial) 
PARAGON-HF:The Prospective Comparison of ARNI  with ARB  Global Outcomes in HF 
with Preserved Ejection Fraction (PARAGON-HF) trial 

PAS :Pression artérielle systolique

PCI:Percutaneouscoronary intervention 

PCO2 :Partial pressure of carbon dioxide 

PCP:Pression capillaire pulmonaire 

PCWP:Pulmonary capillary wedge pressure 

PREVEND: Prevention of renal and vascular end stage disease
PTDVG :Pressiontélédiastolique du ventricule gauche 

PV: Pulmonary vein 

LISTE DES Q

QOL : Quality of life 

LISTE DES R

RALES : Randomized ALdactone Eva- luation Study 

REDUCE LAP-HF : Reduce elevated left atrial pressure in patient with heart failure 
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RELAX

RS : Rythme sinusal

RVA : Remplacement valvulaire aortique

LISTE DES S

SAVE : Survival And VentricularEnlargement

SMR : Secondary mitral regurgitation

SOLVD : Studies Of Left Ventricular Dysfunction

SPO2 :Transcutaneous oxygen saturation 

LISTE DES T

TOPCAT:TreatmentOfPreservedCardiacfunctionheartfailurewithanAldosteroneanTago-
nist

TRACE : Trandolapril Cardiac Evaluation

TSAT :Transferrin saturation 

TSH: Thyroid-stimulating hormone

LISTE DES V

VG : Ventricule gauche

VNI : Ventilation non invasive 

VTD : Volume télédiastolique
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Les membres du groupe de travail « insuffisance cardiaque et cardiomyopathies « de 
la société algérienne de cardiologie ont entrepris d’élaborer ce guide pratique afin de 
mettre à la disposition des praticiens toutes les informations essentielles pour le dia-
gnostic, la prise en charge thérapeutique et le suivi de l’insuffisance cardiaque(IC) car 
il est maintenant bien démontré que des bonnes pratiques de prise en charge ont un 
impact considérable sur le pronostic de l’insuffisance cardiaque.

En effet, ces bonnes pratiques peuvent prévenir les complications et même pour nombre 
de patients faire régresser la maladie.

Les données scientifiques majeures mises en lumière par les grandes études dédiées à 
l’insuffisance cardiaque et qui ont justifié la rédaction de nouvelles recommandations 
européennes et américaines seront rapportées dans ce guide.

La société algérienne de cardiologie qui a participé à l’élaboration des recommandations 
européennes de 2021 les a donc adoptées tout en les adaptant au contexte algerien.

PRÉAMBULE
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CHAPITRE I
DÉFINITION, TERMINOLOGIE,

EPIDÉMIOLOGIE ET PRONOSTIC  

Définition  

L’IC est un syndrome clinique associant des symptômes (dyspnée, fatigue) et des signes 
(râles crépitants pulmonaires, œdèmes périphériques).

Cela peut être dû à une anomalie structurelle ou fonctionnelle du cœur qui entraine une 
élévation des pressions intracardiaques ou un débit cardiaque inadéquat au repos et/
ou à l’effort.

L’identification de l’étiologie de la dysfonction cardiaque qui en découle est une étape 
obligatoire dans le diagnostic de l’IC car la pathologie spécifique peut déterminer le 
traitement ultérieur.

L’IC est due à la dysfonction myocardique systolique, diastolique ou systolo-diastolique .

Les pathologies valvulaires , du péricarde , de l’endocarde ainsi que les anomalies du 
rythme cardiaque et de la conduction peuvent aussi causer ou contribuer à l’IC .

Terminologie

Traditionnellement l’IC a été divisée en des phénotypes distincts basés sur la mesure 
de la fraction d’éjection(FE) . Cela repose sur les essais thérapeutiques originaux de 
l’IC qui ont démontré l’évolution favorable  chez les patients avec  FE inférieure à 40% . 
Toutefois l’IC couvre toute la gamme de la FE. 

   I/  Dans la nouvelle classification de l’IC validée par les guidelines 2021 de l’ESC (ta-
bleau I)

1. L’IC à FEréduite (IC àFEr) est définie par une FE ≤ 40% car il y a une réduction 
significative de la fonction systolique du ventricule gauche (VG).

2. L’IC à FE moyennement réduite entre 41 à 49%  a une fonction systolique moyen-
nement réduite (IC à FE mr).L’analyse des essais contrôlés  de l’IC à FE réduite qui 



13

ont inclus des patients avec FE entre 41 et 50 % suggèrent qu’ils peuvent bénéfi-
cier des mêmes thérapies que ceux de l’IC à FE réduite.(1-2)
Cela appuie de renommer ce groupe  en IC à FE moyennement réduite(3)

3. L’IC à FE préservée :FE ≥50% avec des signes et symptômes d’IC , évidence d’une 
atteinte structurelle ou fonctionnelle cardiaque  et des peptides natriurétiques 
élevés .

Ces définitions sont compatibles avec un récent rapport de la définition universelle de 
l’IC .(4)

Les patients avec une maladie non cardiovasculaire (anémie, maladie pulmonaire, ré-
nale ,thyroïdienne ou hépatique) peuvent avoir  des symptômes similaires à ceux de 
l’IC mais en l’absence de dysfonction cardiaque , il ne s’agit pas d’IC .
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II/    La dysfonction ventriculaire droite

L’IC peut être le résultat d’une dysfonction du ventricule droit (VD).
La fonction et la mécanique du VD sont altérées dans le réglage 
de la pression  ou de la surcharge volumique(16) même si l’étiologie                      
principale de l’IC droite chronique est la dysfonction ventriculaire gauche  
induisant une hypertension pulmonaire.
Il existe d’autres causes d’IC droite (cardiomyopathie arythmogène du VD, val-
vulopathie, shunts gauches droits incluant les cardiopathies congénitales(17) et 
la maladie pulmonaire chronique (cœur pulmonaire).

III/    Autre terminologie utilisée dans l’IC :

On distingue deux présentations : l’IC chronique et l’IC aigue

L’IC chronique décrit les patients qui ont été diagnostiqués depuis longtemps 
ou qui ont plus de symptômes. Si l’IC chronique se détériore brutalement ou 
lentement l’épisode est désigné comme IC décompensée. Cela peut nécessiter 
une hospitalisation ou un traitement diurétique intraveineux en urgence.

L’IC peut aussi se présenter de façon aigue.

Certains patients insuffisants cardiaques peuvent guérir définitivement : 

Cardiomyopathie induite par l’alcool, myocardite virale, syndrome de Tako-Tsu-
bo, cardiomyopathie du peripartum ou tachymyocardiopathie.

IV/      Terminologie relative à la sévérité symptomatique de l’IC 

          La terminologie la plus simple pour décrire la sévérité de l’IC est la classification de 
la New York Heart Association ( NYHA)(tableau II) . Cependant elle se réfère uniquement 
aux symptômes alors qu’il y a plusieurs autres meilleurs indicateurs pronostiques dans 
l’IC (7). Des patients avec des symptômes modérés peuvent encore avoir un risque élevé 
d’hospitalisation et de décès.(8)

L’évaluation pronostique de l’IC est particulièrement importante dans l’IC avancée pour 
guider la sélection des patients pour transplantation cardiaque.
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Classification fonctionnelle de la New York Heart Association (tableau II)

Epidémiologie et histoire naturelle de l’IC 

    I / Prévalence

Dans les pays développés, le nombre de nouveaux patients avec IC continue 
d’augmenter avec comme résultat une population âgée et croissante (9-10). 

En Europe, la prévalence de l’IC rapportée est de 1 à 2 % chez les adultes.(9-11-
12).

Selon les  études qui seules reconnaissent les cas d’IC reconnues et diagnosti-
quées, la vraie prévalence est plus élevée. (13)

La prévalence augmente avec l’âge : autour de1 % pour l’âge<55 ans à plus de 
10 %pour ceux âgés de 70 ans et plus. (14-16)

Il est généralement admis que chez les patients avec IC et selon les résultats 
basés sur les études de patients hospitalisés, 50% d’entre eux ont une IC à FE 
réduite et 50% ont une IC à FE préservée et une IC à FE moyennement réduite.
(13-15-17-18).

Le registre du suivi à long terme des patients IC de l’ESC rapporte que 60% ont 
une ICàFEr ,24% une IC àFEmr et 16% une IC àFE p.(19)

Par ailleurs plus de 50% sont des femmes(9-20-21)

En Algérie nous ne disposons pas d’un registre national de l’insuffisance car-
diaque mais plusieurs études nationales et  thèses dédiées à l’insuffisance 
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cardiaque ont montré que la population des insuffisants cardiaques est de plus 
en plus importante . L’IC est une cause très fréquente de consultation aux ur-
gences et d’hospitalisation.( Thèse N Laredj , Thèse Ali Lahmar)

Dans une étude nationale réalisée en 2015 sur une série de 645 patients  l’IC 
représentait 4,8 % des hospitalisations .L’age moyen est de 61 ans et le sexe 
masculin est prédominent 64% .(étude multicentrique nationale Algérienne 
Congrès international de cardiologie Société Algérienne de cardiologie2015.)

Dans l’ étude internationale réalisée en 2014  par Callender dédiée à l’IC dans 
les pays à revenus bas et moyens et à laquelle l’Algérie a participé la moyenne 
d’âge des patients algériens est de 64 ans et 60 % sont des hommes. (22)

 II/     Incidence

 Les rapports de l’incidence de l’IC varient considérablement de  1à  9 pour 
1000 personnes / an. Dans l’étude PREVEND (prevention of renal and vascular 
end stage disease) l’incidence de l’IC dans la période entre 1998 et 2010 était 
de 3,7/1000personnes/an chez l’homme et 2,4/1000 personnes /an chez la 
femme, alors que 34% des cas d’IC étaient des IC à FE préservée.(12-13).

Dans un registre de soins primaires, une diminution de 7% a été retrouvée 
entre 2002 et 2014 de 3,6 à 3,3/1000 patients /an causée de façon prédomi-
nante par une réduction chez les patients entre 60 et 84 ans.

En contraste, l’incidence chez les jeunes < 55 ans et les très âgés > 85 ans  est 
augmentée. Les résultats hospitaliers du Danemark ont montré aussi une dimi-
nution de l’incidence entre 1995 et 2012.(14)

 Cette étude a aussi montré une augmentation de l’incidence de l’IC chez les 
jeunes.

III/       Histoire naturelle et pronostic de l’IC

Le pronostic de l’IC s’est considérablement amélioré depuis la publication du 
premier essai thérapeutique .Il reste cependant réservé et la qualité de vie est 
significativement réduite. L’amélioration du pronostic a été confinée à l’IC àFEr.

Les taux de mortalité sont plus élevés dans les études observationnelles  que 
dans les essais cliniques (23).
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Une étude combinant l’étude de Framingham et la « Cardiovascular Health 
Study » rapporte un taux de mortalité de 67 % à 5 ans après le diagnostic (24). 

Bien que recevant le traitement le moins recommandé les femmes ont une 
meilleure survie que les hommes(25).

Le pronostic est meilleur dans l’IC à FEmr comparé à l’ICàFEr (19).

La méta-analyse MAGGIC rapporte que le risque de mortalité des patients  IC à 
FEp est considérablement moindre que celui des patients ICà Fer (26).

Après le diagnostic initial, les patients sont hospitalisés une fois par an en 
moyenne (27).

Dans une étude récente conduite entre 1998 et 2017 au Royaume uni, les taux 
de première hospitalisation ajustés à l’âge ont augmenté de 28% pour les ad-
missions toutes causes et pour IC et de 42% pour les admissions non cardiovas-
culaires (28).

Ces augmentations étaient plus élevées chez les femmes en raison de taux plus 
élevés de comorbidités.

Le risque d’hospitalisation pour IC est 1,5 fois plus élevé chez les patients dia-
bétiques.

Une fibrillation auriculaire (FA) , un body mass index (BMI) élevé, une hémo-
globine glyquée (HbA1C) élevée et un débit de filtration glomérulaire (DFG) bas 
sont des prédicteurs puissants d’hospitalisation pour IC. (29).

En raison de l’augmentation du vieillissement de la population et de la pré-
valence des comorbidités , une augmentation  de 50% du nombre absolu des 
hospitalisations pour IC est attendue dans les prochains  25ans (10-30).    
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Chapitre II 
Diagnostic positif et étiologique de
l’insuffisance cardiaque chronique

        I-             Diagnostic positif de l’insuffisance cardiaque chronique

I-1- Introduction 

Le diagnostic d’insuffisance cardiaque (IC) nécessite la présence de symptômes et/ou de 
signes physiques avec la preuve d’une anomalie structurelle et/ou fonctionnelle cardiaque, 
ayant pour conséquence une élévation des pressions intracardiaques et/ ou une inadéqua-
tion du débit cardiaque au repos et / ou à l’effort. 1

I-2- Algorithme diagnostique de l’insuffisance cardiaque chronique 

Un algorithme diagnostique de l’IC chronique a été proposé par L’ESC 1 basé sur plusieurs 
étapes (figure I) :

   1ère étape de la suspicion de l’IC devant :

- La présence de facteurs de risque de l’insuffisance cardiaque
- Des symptômes et/ou des signes d’IC
- Des anomalies à l’ECG

Les facteurs de risque de l’insuffisance cardiaque incluent : les antécédents d’infarctus du 
myocarde, d’hypertension artérielle, de coronaropathie, de diabète sucré, de consommation 
excessive d’alcool, d’insuffisance rénale chronique, de chimiothérapie cardiotoxique et des 
antécédents familiaux de cardiomyopathie ou de mort subite1.

Les symptômes et/ou les signes d’IC sont listés dans le tableau 1 ; ils sont classés en symp-
tômes typiques et signes plus spécifiques qui augmentent la probabilité de l’IC, et en symp-
tômes moins typiques et signes moins spécifiques la rendant moins probable.

La réalisation d’un ECG est recommandée selon ESC 1en classe I, niveau d’évidence C. Un ECG 
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normal a une bonne valeur prédictive négative et rend peu probable le diagnostic d’IC 2. 

La réalisation de la radiographie du thorax : 

Elle est recommandée selon ESC 1en classe I, niveau d’évidence C. Elle permet d’évoquer l’IC 
par la mise en évidence de signes de congestion pulmonaire ou une cardiomégalie,

et de rechercher un diagnostic  différentiel par exemple en mettant en évidence une atteinte    

pulmonaire qui expliquerait la dyspnée. 

2ème étape de la confirmation diagnostique : elle s’appuie sur : 

- Le dosage des peptides natriurétiques
- La réalisation de l’échocardiographie doppler

Les peptides natriurétiques : Ce sont des peptides qui sont secrétés par les myocytes en ré-
ponse à une augmentation du stress de la paroi myocardique. Ils ont un effet diurétique, va-
sodilatateur et inhibiteur de la sécrétion de la rénine et de l’aldostérone. 

Leur dosage est recommandé selon ESC 1en classe I, niveau d’évidence B. Ils ont une bonne 
valeur prédictive négative et rendent peu probable le diagnostic d’une IC si le taux du BNP 

est < 35 pg/mL, du NT-pro BNP < 125 pg/mL ou MR- proANP< 40 pmol/L3.. 

La réalisation de l’échocardiographie doppler :

C’est l’examen clé pour le diagnostic positif, étiologique, et pour classer le type d’IC en IC à 
FEr , IC à FEmr  et IC à FEp . 

Elle est réalisée en 1ère intention si le dosage des peptides natriurétiques n’est pas disponible.

Elle est recommandée selon ESC1en classe I, niveau d’évidence C. 
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Tableau I : Symptômes et signes cliniques de l’insuffisance cardiaque selon l’ESC 2021 1
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Figure 1 : Algorithme diagnostique de l’insuffisance cardiaque selon ESC 20211
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I- 
II- Diagnostic étiologique de l’insuffisance cardiaque chronique

Les étiologies à l’origine d’une insuffisance cardiaque sont nombreuses ; elles sont variables 
d’un pays à un autre.

Dans les pays développés, les étiologies de l’insuffisance cardiaque sont dominées par la 
cardiopathie ischémique et l’hypertension artérielle4, alors que dans les pays en voie de déve-
loppement ou à faible revenu, les cardiopathies hypertensives, rhumatismales, les cardiomyo-
pathies et la myocardite sont au premier plan. Dans l’IC à FEmr l’étiologie ischémique est plus 
fréquente comparativement à l’IC à FEp  5,6.

La recherche d’une étiologie est une étape essentielle de même que de connaître les facteurs 
favorisants afin d’adapter au mieux le traitement. Les principales étiologies sont résumées 
dans le tableau II.

II-1- Bilan étiologique :

II-1-1- Un bilan minimal initial est requis chez tous les patients et quelque soit le type 
d’IC ; il permet : 

- d’orienter vers l’étiologie
- de rechercher les comorbidités associées
- de différencier l’IC  des autres affections
- de fournir des informations pronostiques et de guider un traitement potentiel

II-1-1- 1- Électrocardiogramme : 
Il peut révéler les anomalies suivantes qui augmentent la probabilité de l’IC comme 
la fibrillation auriculaire, les ondes Q de nécrose, l’hypertrophie ventriculaire et des 
complexes QRS élargis.

II-1-1-2- Échocardiographie doppler :
Elle fournit des informations sur :

- La taille du ventricule gauche (dilaté ou hypertrophié)
- Les anomalies de la cinétique régionale évoquant une atteinte ischémique, une myo-

cardite ou un syndrome de Takotsubo
- La fonction systolique du ventricule gauche par l’évaluation de la fraction d’éjection 

par méthode Simpson biplan 
- La fonction diastolique du ventricule gauche 7

- La fonction du ventricule droit 8

- Le niveau des pressions pulmonaires 
- La présence d’une valvulopathie 
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       II-1-1-3- bilan biologique de base : 

         Il est recommandé selon ESC1 en classe I, niveau d’évidence C et doit inclure une évalua-
tion de la fonction rénale (urée, créatinine sanguine avec une estimation du débit de filtration 
glomérulaire, un ionogramme sanguin), une formule numération sanguine, un bilan martial 
(ferritinémie  et saturation de la transferrine) ,un bilan hépatique ,un bilan thyroïdien, une 
glycémie avec  HBA1c et un bilan  lipidique.

II-1-2 – bilan spécifique :

D’autres examens plus spécifiques sont demandés pour déterminer l’étiologie de l’IC 
9,10,11,12 et qui seront guidés par la suspicion et les données cliniques à savoir coronaro-
graphie, coro- scanner, tests ischémiques, imagerie par résonnance magnétique etc….. 
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Tableau II :  Causes de l’insuffisance cardiaque. 
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Chapitre III
Insuffisance cardiaque à fraction d’éjection 

préservée

Introduction

L’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection préservée (ICFEP) représente 50% des in-
suffisances cardiaques (IC) et sa prevalence augmente avec l’âge,une proportion qui 
augmente d’environ 1% par an au détriment de l’insuffisance cardiaque à fraction d’éjec-
tion réduite.  La mortalité associée reste élevée, soit 5 à 8% de mortalité annuelle.Le 
diagnostic difficile à établir en raison du manque de critères spécifiques, est basé sur 
la présence de signes et symptômes d’insuffisance cardiaque associés à une fraction 
d’éjection du ventricule gauche normale, l’absence de dilatation du ventricule gauche et 
la présence d’une anomalie structurelle pertinente telle qu’une hypertrophie. du ventri-
cule gauche. Aucune stratégie thérapeutique n’a permis de réduire la morbi-mortalité. 
Les recommandations de prise en charge basées sur des preuves restent limitées, sa 
prise en charge réside donc dans le contrôle des facteurs de risque cardiovasculaires et 
de la fréquence cardiaque, la prise en charge des comorbidités, ainsi que l’utilisation de 
diurétiques en cas de congestion[1].

Epidémiologie 

La proportion des patients atteints d’ICFEP croît parallèlement à l’âge (15% chez les 
moins de 50 ans à plus de 50% chez les plus de 70 ans). Les patients avec une ICFEP  
sont typiquement des patients âgés (âge moyen 74 -76 ans), plus fréquemment de sexe 
féminin (62 - 66%), avec de multiples comorbidités : hypertension (55 - 77%), corona-
ropathie (36 - 53%), fibrillation auriculaire (32 - 41%), diabète (32 - 45%), insuffisance 
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rénale chronique (23 - 26%), maladie cérébrovasculaire (15%), anémie et obésité [2] .La 
morbi-mortalité des patients avec une ICFEP est similaire à celle observée dans l’insuf-
fisance cardiaque à fraction d’ejection réduite. le pronostic  de l’ICFEP reste inchangé.
Le risque de mortalité liée à une hospitalisation pour insuffisance cardiaque aiguë en 
présence d’une ICFEP est de 2,9% et un patient sur deux sera hospitalisé dans l’année [3].

Définition et physiopathologie

L’ICFEP n’est pas une maladie unique et homogène mais un syndrome protéiforme, à 
la physiopathologie complexe, dépendante de l’étiologie dominante, associé à diverses 
comorbidités.

L’ICFEP est définie par les quatre critères diagnostiques suivants [4] :

1. symptômes typiques d’insuffisance cardiaque (dyspnée, orthopnée, dyspnée paroxys-
tique nocturne, fatigue, etc….).

2. Signes typiques d’insuffisance cardiaque (oedème des membres inférieurs, turges-
cence jugulaire, reflux hépato jugulaire râles pulmonaires, etc….).

3. Fraction d’éjection ventriculaire gauche normale ≥ 50% avec un ventricule gauche non 
dilaté.

4. Maladie cardiaque structurelle et/ou fonctionnelle significative (hypertrophie ou dila-
tation de l’oreillette gauche) et/ou : dysfonction diastolique, élévation des pressions de 
remplissage incluant une élévation des peptides natriurétiques

Les principales étiopathogénies (Figure1)sont les formes par surcharges barométriques, 
dominées par la cardiopathie hypertensive, les formes par surcharge volumétrique, avec 
l’obésité et l’insuffisance rénale, les formes par atteinte myocardique avec, d’une part, 
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la cardiomyopathie propre au syndrome métabolique et au diabète et, d’autre part, les 
cardiomyopathies hypertrophiques et restrictives, sans oublier la cardiopathie isché-
mique[5].

« Le phénomapping », a permis, à partir des données cliniques et paracliniques recueil-
lies chez des patients atteints d’ICFEP, d’individualiser 3 grands groupes phénotypiques 
qui se distinguent par leur pronostic et pourraient justifier des attitudes thérapeutiques 
spécifiques.

• Le premier groupe correspond probablement aux formes débutantes de la maladie, 
les patients étant plus jeunes, rarement diabétiques, les taux de peptides natriurétiques 
de type B moins élevés, la fonction rénale non altérée, la masse ventriculaire gauche, 
le volume de l’oreillette gauche, les pressions de remplissage ventriculaire gauche et les 
pressions pulmonaires inférieures par rapport aux deux autres groupes. Logiquement 
c’est lui qui a le meilleur pronostic et devrait répondre le mieux aux traitements.

• Le deuxième groupe se caractérise par une forte prévalence de l’obésité, de l’hyperten-
sion artérielle, du diabète, des apnées du sommeil obstructives, et a au plan hémody-
namique le débit cardiaque le plus élevé, tableau compatible avec les conséquences 
cardiaques de l’obésité et du syndrome métabolique, son pronostic est intermédiaire.

• Le troisième groupe correspond aux formes les plus évoluées du syndrome, les pa-
tients étant plus âgés, moins souvent en surcharge pondérale, les taux de peptides na-
triurétiques plus élevés, la fonction rénale fréquemment altérée, la durée du QRS plus 
élargie, la masse ventriculaire gauche, le volume de l’oreillette gauche, les pressions de 
remplissage ventriculaire gauche et les pressions artérielles pulmonaires plus élevées 
et le débit cardiaque plus bas. Logiquement c’est lui qui a le plus mauvais pronostic et 
devrait mal répondre aux traitements[5].

Le profil clinique, hémodynamique et pronostique des patients du 3 émegroupe corres-
pond
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à l’amylose sénile, ou amylose à transthyrétine sauvage, par opposition à l’amylose à 
transthyrétine mutée, maladie familiale de transmission autosomique dominante,qui 
est une pathologie sporadique d’expression quasi exclusivement cardiaque, à l’excep-
tion du syndrome du canal carpien, qui prédomine chez l’homme de plus de 60 ans. 
Tout comme l’ICFEP, sa prévalence augmente avec le vieillissement de la population et 
une série autopsique a retrouvé 17 % d’amylose à transthyrétine sauvage dans une po-
pulation de patients avec ICFEP, pouvant dépasser 60 % chez les patients de 90 ans et 
plus. En l’absence de biomarqueurs diagnostiques et étant donné une localisation quasi 
exclusive au niveau du cœur, son diagnostic a pendant longtemps été méconnu. La dé-
couverte récente et fortuite que les cœurs atteints d’amylose à transthyrétine fixaient 
les diphosphonates technétiés lors des scintigraphies osseuses a permis de développer 
un outil diagnostique non invasif[5].

Figure 1 : Etiologies de l’insuffisance cardiaque à fraction d’ejection préservée
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Diagnostic

Le patient « type » est une femme âgée, hypertendue avec hypertrophie ventriculaire 
gauche son pronostic est équivalent à celui de l’IC à fraction d’ejection diminuée et la 
survie à 5 ans est de 35 à 40%.  

Pour diagnostiquer correctement l’ICFEP,(Figure2) il faut outre les signes et symptômes 
d’insuffisance cardiaque et une FEVG ≥50% sans dilatation cavitaire,une élévation du 
BNP et/ou des signes de dysfonction diastolique à l’échocardiographie ou au cathété-
risme cardiaque et/ou des anomalies structurelles telles qu’une hypertrophie ventricu-
laire gauche ou une hypertrophie auriculaire gauche.

Figure 2 : Algorithme diagnostique de l’insuffisance cardiaque
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Score diagnostique et niveau de probabilité

En pratique, certains scores sont proposés pour évaluer la probabilité diagnostique de 
l’insuffisance cardiaque à fraction d’ejection préservée, comme l’algorithme de la Mayo 
Clinic(H2FPEF)qui est composé de six variables et permet de distinguer trois niveaux de 
probabilité diagnostique ; probabilité faible (0-1), Intermédiaire (2-5) et Forte (6-9)

(Tableau I).

H Hypertension artérielle >= 2 produits 1 point
H obésité BMI >30kg/m² 2 points
F Fibrillation auriculaire 3 points
P hypertension pulmonaire >35mmHg 1 point
E Age : > 60 ans 1 point
F Pression remplissage E/e’>9 1point

Tableau I : Algorithme de la Mayo Clinic : H2FPEF.

Le score HF-PEF2

Un guide pratique diagnostique en 4 étapes (Figure 3): le score HF-PEF2 est l’acronyme 
de :

1- Etape-P:’Pretest assessment’: evaluation pré-test.
2- Etape-E:Bilan diagnostique: ‘Echocardiographic and Natriuretic Peptide score’
3- Etape-F:Bilan avancé: ‘Functional exercise echocardiography and hemodynamic 

work-up’
4- Etape-F2: ‘Find the aetiology’[6]
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Figure 3 : Le score HF-PEF2 pour le diagnostic de l’ICFEP

Le dépistage ou ‘pré-test’ peut être réalisé par le médecin généraliste ou tout autre pro-
fessionnel de la santé, et il permet rapidement d’évaluer si le patient est ou non à risque 
de développer une ICFEP, au moyen des facteurs de risque, des antécédents, de l’ECG 
et d’analyses biologiques (Hémoglobine et BNP), couplées à une évaluation de la FEVG 
par l’échocardiographie. Un patient qui consulte en raison de plaintes d’insuffisance car-
diaque et qui présente une des caractéristiques mentionnées (Figure1)doit être adressé 
au cardiologue en vue d’une échocardiographie doppler détaillée. 

La somme de ces points attribués aux critères (majeurs et mineurs) échocardiogra-
phiques (fonctionnels et morphologiques) et des biomarqueurs avec des valeurs adap-
tèes aux patients en fonction du rythme (sinusal ou fibrillation auriculaire) (Figure 4)
donne un score de risque de probabilité d’ICFEP (pas de paramètres anormaux pour 
l’ICFEP: (0) point versus paramètres très anormaux :(6) points). 

Si le patient obtient (5) points ou plus, le diagnostic d’ICFEP est certain. Si le score est 
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inférieur à (2) points, l’ICFEP peut être exclue. En revanche, si le score se situe entre (2 
et 4) points, il faut recourir à des examens complémentaires pour exclure une ICFEP[6].

Figure 4 : Le score HF-PEF d’échocardiographie doppler sophistiquée et biomarqueurs

Les patients qui se situent dans la zone grise (2-4 points) doivent bénéficier d’une écho-
cardiographie à l’effort après une charge minimale de 20 W. Lors de cet examen, on se 
concentre essentiellement sur les modifications des vitesses E/E’ et la vélocité de l’insuf-
fisance tricuspide (TR).Si ce test n’est pas conclusif, il faut envisager une mise au point 
invasive avec cathétérisme d’effort (cathétérisme sur vélo). Si on trouve une LVEDP > 16 
mmHg ou une PCWP > 12 mmHg au repos, le patient souffre d’ICFEP. Sinon, on propose 
un KT sur vélo avec mesure invasive de la pression. Une PCWP ≥ 25 mmHg à la fin de 
l’épreuve sur vélo signe une ICFEP[6](Figure 5).
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Figure 5 : Algorithme diagnostique de l’ICFEP
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Devant une dyspnée isolée les paramètres échocardiographiques et des biomarqueurs 
permettent d’écarter le diagnostic d’ICFEP (Figure 6).

 

Figure 6 : algorithme pour écarter une ICFEP

Dès que la suspicion d’ICFEP est confirmée, il faut activement rechercher s’il existe une 
cause sous-jacente(Figure 7), corrigible ou non, qui permet de définir le traitement adé-
quat. Par ailleurs, pour exclure toute cardiomyopathie sous-jacente, on peut également 
demander une IRM cardiaque, voire envisager une biopsie myocardique. 

Enfin, une scintigraphie myocardique ou des analyses de laboratoire spécifiques 
peuvent aider à détecter la cause sous-jacente. Étant donné l’absence de traitement evi-
dence-based universel, il est capital de rechercher intensivement l’étiologie afin qu’on 
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puisse titrer le traitement en fonction du phénotype d’insuffisance cardiaque sous-
jacent, responsable de l’ICFEP. Sinon, le traitement reste purement symptomatique [6].

Figure 7 : Le score HF-PEF ; étape F2 : bilan étiologique

Le traitement 

Il n’y a pas d’étude pour démontrer le bénéfice du traitement médical dans l’ICFEP, l’ac-
tivation hormonale contrairement à l’ICFER, n’a pas un rôle important.» Il s’agit d’une 
affection hétérogène dont la cause est le plus souvent extracardiaque.

En dehors des affections myocardiques propres (ischémie, infiltration, amylose, ma-
ladie de Fabry, cardiomyopathie hypertrophique), l’ICFEP est surtout une maladie des 
vaisseaux liée à leur rigidité, provoquée par l’âge, le diabète et surtout l’HTA. La prise 
en charge est basée sur le traitement à visée symptomatique, diurétiques (I, C), des 
comorbidités (I, C) et sur le traitement d›une étiologie sous-jacent si identifiée. A ce 
jour, aucun traitement n’a prouvé son efficacité sur la mortalité dans ce type d’IC. Le 
traitement de l’hypertension artérielle permet de diminuer ou retarder les hospitalisa-
tions, et peut être associé aux statines chez les patients à haut risque cardiovasculaire 
(classe IA). Chez les patients diabétiques, l’utilisation d’inhibiteurs des SGLT2 permet de 



42

prévenir les hospitalisations pour insuffisance cardiaque. Enfin, les règles hygiéno-dié-
tétiques et la modification du mode de vie permet de retarder le délai de survenue de 
l’insuffisance cardiaque [7].

Recommandations et guidelines

Les guidelines de l’ACC/AHA (2022) [8] et de l’ESC (2021) [7], suggèrent qu’il existe des 
preuves non concluantes que le traitement avec toute pharmacothérapie réduit la mor-
bidité, la mortalité ou les hospitalisations liées à l’IC.  Le consensus met l’accent sur la 
prise en charge des comorbidités sous-jacentes qui contribuent ou développement de 
l’IC et la prévention de la progression des symptômes. Les deux sociétés s’accordent sur 
l’importance de contrôler la pression artérielle, de maintenir un poids corporel sain, 
de gérer le volume surcharge en diurétiques, l’optimisation du contrôle glycémique et 
le traitement de la fibrillation auriculaire [7,8].Pour le traitement symptomatique, seuls 
les diurétiques ont montré un bénéfice probant. L’amélioration de la classe NYHA n’a 
par ailleurs été observée qu’avec le candésartan [9]L’ACC/AHA préconise une classe IIa 
recommandation d’utilisation des inhibiteurs du SGLT-2 ainsi que la prise en charge de 
la fibrillation auriculaire et d’une recommandation de classe IIb pour le traitement de 
certains patients avec ARA2 , récepteur de l’angiotensine inhibiteur de la néprilysine et 
des antagonistes des récepteurs des minéralocorticoïdes pour réduire les hospitalisa-
tions pour IC  [8, 9, 10]. 

Le traitement au candésartan a réduit les hospitalisations pour IC dans l’essai CHARM-Pre-
served, mais il n’est pas clair si les avantages objectifs de la thérapie ARA sont spéci-
fiques à une classe ou limités au candésartan. D’après les résultats de l’essai TOPCAT, le 
traitement par ARM peut être efficace chez les patients avec EF ≥ 45 %. Contrairement 
aux recommandations de 2016, l’ESC ne nomme plus le candésartan,la spironolactone, 
la digoxine et le nébivolol comme options thérapeutiques efficaces pour réduire l’IC hos-
pitalisation [7, 11, 12]. 
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La mise à jour 2021 des directives ESC HF adopte une approche agressive et soutient 
uniquement l’utilisation de diurétiques pour le soulagement symptomatique chez les 
patients congestionnés avecHFpEF [7]. Sur la base des résultats des essais NEAT-HFpEF et 
RELAX, l’ACC/AHA réfute tout avantage de l’utilisation de nitrates ou d’inhibiteurs de la 
phosphodiestérase pour améliorer le niveau d’activité ou qualité de vie [8, 13, 14]. Concer-
nant les patients diabétiques, l’ESC recommande l’utilisation du SGLT-2inhibiteurs pour 
prévenir les hospitalisations pour IC [7, 15].

Nouvelles considérations

Indications élargies du sacubitril /valsartan L’analyse en sous-groupe de l’essai PARA-
GON-HF a démontré un traitement hétérogène effet du sacubitril/valsartan, avec des 
bénéfices statistiquement significatifs observés chez les femmes et les patients avec FE 
inférieure[16, 17]. Une méta-analyse groupée ultérieure qui a combiné le PARAGON-HF 
et les essais PARADIGM-HF, ont identifié un avantage progressif de l’inhibition de l’an-
giotensine-néprilysine selon la FE mesurée. Les patients avec une FE plus faible ont le 
plus bénéficié du traitement, cependant les avantages ont également été étendus aux 
patients avec une FE légèrement réduite. Chez la femme, les effets thérapeutiques de 
sacubitril/valsartan sont étendus à une plage de FEVG plus élevée [18, 19, 20]. En février 
2021, à la lumière des observations susmentionnées, la Food and Drug Administration 
a approuvé une extension des  indications d’ENTRESTO® (sacubitril/valsartan) à tous les 
patients atteints d’IC   chronique non spécifiquement dichotomisée par la FEVG [21, 22]. 

Des millions de patients atteints d’HFpEF auparavant jugés inéligibles étaient désormais 
qualifiés pour recevoir un traitement. Cette recommandation doit être considérée avec 
soin car elle est basée sur une analyse de sous-groupe qui implique un essai qui n’a pas 
atteint son critère principal. À l’heure actuelle, il n’est pas prévu d’étudier le sacubitril/
valsartan versus un comparateur actif dans une cohorte de patients dont on pense qu’ils 
bénéficient le plus du traitement. 

Les ISGLT2, la dapagliflozine et l’empagliflozine ont montré des taux d’hospitalisation 
plus faibles et un bénéfice sur la mortalité chez les patients atteints d’HFrEF [23, 24]. PRE-
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SERVED-HF a été conçu pour étudier si la dapagliflozine améliore les symptômes, les 
limitations physiques et la capacité d’exercice chez les patients avec HFpEF quel que 
soit le statut diabétique [25], le critère d’évaluation principal était un résultat composite 
de décès CV ou d’hospitalisation pour IC et s’est produit chez 13,8% des patients du 
groupe empagliflozine et chez 17,1% des patients du groupe placebo (HR 0,79 ; IC 95 % 
: 0,69–0,90 ; p < 0,001).

Régime d’entraînement optimal Muller et al. [59]. Les patients ont été suivis pendant 12 
mois et le critère principal était le changement du pic de VVO2 après 3 mois, la différence 
minimale cliniquement importante étant fixée à 2,5 ml/kg/min. L’étude n’a pas atteint 
la signification, ne délimitant aucun avantage de l’alternative régime d›entraînement. 
Après 12 mois, aucun changement statistiquement ou cliniquement significatif dans 
les paramètres de la condition cardiorespiratoire, la fonction diastolique, les scores de 
qualité de vie ou les taux de peptides natriurétiques n’était observé [26, 27].

Thérapie par dispositif

La réduction mécanique de la pression est une cible thérapeutique importante dans 
HFpEF .Elle est réalisée par implantation transcathéter d’un dispositif de shunt inter-au-
riculaire (IASD) et surveillée par mesure hémodynamique invasive de la charge de tra-
vail. L’étude REDUCE LAP-HF [28],  ouverte à un seul bras des IASD chez 64 patients adultes 
atteints d’IC   symptomatique chronique et de FEVG > 40 %, a fourni des preuves cliniques 
d’efficacité et sécurité à 6 et 12 mois [29]. 

Un essai clinique randomisé ultérieur en groupes parallèles et contrôlés de manière fic-
tive (REDUCE-LAP HF I) [30]a corroboré ces résultats montrant des réductions de l’exercice 
PCWP et la perméabilité à long terme des dispositifs à 12 mois. En raison de la petite 
taille de l’échantillon de 44 patients,  l’essai n’était pas suffisamment puissant pour dé-
tecter des différences cliniquement significatives dans les taux d’hospitalisation pour IC, 
capacité fonctionnelle, scores QOL ou distance 6MWT [31]. 

Une analyse groupée de ces deux essais ont conclu que l’implantation des IASD améliore 
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la fonction vasculaire pulmonaire au repos et pendant l’exercice sans compromettre la 
perfusion systémique [32]. RÉDUIRE LAP-HF II [33], est un essai complet recrutant 608 pa-
tients randomisés  pour IASD versus témoin fictif, avec plans pour un suivi de 5 ans, est 
en cours et fournira de plus amples informations sur le potentiel de thérapie par dispo-
sitif pour HFpEF réfractaire aux médicaments.

Conclusion

L’ICFEP se caractérise par une inflammation locale et systémique renforcée par un dépôt 
graisseux épicardique, une atteinte coronaire microcirculatoire et une rigidité vasculaire 
systémique accrue, ceux-ci aboutissant à des pressions de remplissage élevées, une dé-
faillance rénale entraînant une hypertrophie ventriculaire gauche (HVG), une rétention 
hydrosodée et une intolérance à l’effort. Les causes sont multiples (ischémique, rétré-
cissement aortique, HTA, diabète, insuffisance rénale chronique…), correspondant à des 
phénotypes différents, rendant difficile l’obtention d’une prise en charge univoque.
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Chapitre IV
INSUFFISANCE CARDIAQUE AIGUE

INTRODUCTION :

L’ICA correspond au développement rapide ou à l’aggravation des symptômes/
signes physiques d’IC. C’est une situation grave, qui nécessite généralement une consul-
tation ou une hospitalisation en urgence. Elle représente une cause fréquente d’hospita-
lisation chez les sujets âgés, associée à une surmortalité hospitalière (4 à 10%) et à un an 
(25 à 30%)1. L’ICA peut se présenter comme la première survenue d’une IC (de novo) ou, 
plus souvent, comme une décompensation aiguë d’une cardiopathie chronique. Elle peut 
être causée par une dysfonction cardiaque primaire ou être précipitée par des facteurs 
extrinsèques, souvent chez les patients qui ont une IC chronique.

DEMARCHE DIAGNOSTIQUE :

Elle doit commencer dès le premier contact médical afin d’établir le diagnostic en 
temps opportun et d’initier un traitement approprié. Certaines situations cliniques graves 
ou facteurs précipitants, doivent être identifiés et pris en charge immédiatement. 

Les examens recommandés pour le diagnostic de l’ICA: 

-  La mesure des taux plasmatiques de peptides natriurétiques (BNP, NT-proBNP, MR-
proANP (cut-off 100, 300 et 120)2 est recommandée dès l’admission chez tous les patients 
qui se présentent pour une dyspnée aiguë et chez lesquels une ICA est suspectée, afin de 
déterminer si la dyspnée est due à l’ICA ou à une maladie non cardiaque (I, A). 

– Autres tests sanguins : troponines cardiaques, urée, créatinine, sodium, potassium, 
glucose, TSH, numération formule sanguine, bilan hépatique. 

À l’admission, les tests diagnostiques suivants sont recommandés chez tous les 
patients chez lesquels une ICA est suspectée (I, C):

– un ECG à 12 dérivations ;

– une radiographie thoracique afin d’évaluer les signes de congestion pulmonaire et de 
dépister d’autres maladies (cardiaques ou non cardiaques) susceptibles de provoquer ou 
contribuer aux symptômes du patient ;
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- Une échographie pulmonaire peut être proposée afin de confirmer la congestion.

Une échocardiographie doit être immédiatement réalisée chez les patients en ICA hémo-
dynamiquement instables, et dans les 48 heures si l’état structural et fonctionnel du cœur 
est inconnu ou a pu évoluer depuis le dernier examen (I, C). 

Figure 1 : prise en charge de l’insuffisance cardiaque aiguë.
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PRESENTATION CLINIQUE :

Quatre présentations cliniques principales peuvent être distinguées3 :

1- l’ICA décompensée : c’est la forme la plus fréquente ; elle représente 50 à 
70 %4. Elle survient généralement chez des patients insuffisants cardiaques 
connus et se distingue de l’œdème aigu du poumon par son début progres-
sif et l’importance de la rétention liquidienne ; parfois avec hypoperfusion 
systémique (Figure 1).

2- L’œdème aigu du poumon : correspond à la congestion pulmonaire, le dia-
gnostic repose sur les symptômes respiratoires et le traitement sur l’oxy-
gène5, les diurétiques et les vasodilatateurs si la tension artérielle le per-
met. Dans certains cas moins fréquents, l’OAP est associé à un bas débit 
systémique nécessitant un traitement inotrope ou une assistance méca-
nique.

3- L’insuffisance cardiaque droite isolée : elle associe une augmentation des 
pressions ventriculaires et auriculaires droites ainsi qu’une congestion sys-
témique.Elle peut même entrainer une diminution du débit systémique à 
travers l’interdépendance ventriculaire6. Les diurétiques sont souvent la 
première option thérapeutique (Figure 2)6; les inotropes peuvent être uti-
lisés en cas de bas débit systémique ou d’instabilité hémodynamique.
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 Figure 2 : prise en charge de l’insuffisance cardiaque droite isolée.

4- Le choc cardiogénique : c’est un syndrome dû à un dysfonctionnement car-
diaque primaire entraînant un débit cardiaque inadéquat, comprenant un 
état d’hypoperfusion tissulaire menaçant le pronostic vital. La cause peut 
être aigue tel un IDM ou une myocardite, ou progressive comme dans 
l’évolution d’une IC décompensée7. Le diagnostic doit être fait rapidement 
et la prise en charge aussitôt débutée ; traitement d’éventuelle cause, sta-
bilisation hémodynamique et correction de dysfonctionnement des autres 
organes (Figure 3).
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Figure 3 : prise en charge du choc cardiogénique

PRISE EN CHARGE 

Elle débute en pré-hospitalier ; dès le premier contact médical puis dans 
l’ambulance, les premières mesures de surveillance doivent être débutées, 
l’oxygène est aussitôt administré si la saturation en O2 est < à 90%8. 
En intra-hospitalier ;le traitement approprié est aussitôt entrepris et le ni-
veau de surveillance dépend de la sévérité des symptômes (figure 1).

1- Oxygénothérapie et l’assistance ventilatoire : l’oxygène ne doit pas être 
administré systématiquement chez les patients en ICA sans hypoxie, 
car il peut provoquer une vasoconstriction et une baisse du débit car-



55

diaque ; il est recommandé donc en cas de SpO2< 90% ou une PaO2< 
60 mm Hg. La VNI à pression positive améliore la dyspnée, augmente 
l’oxygénation et le Ph et diminue pCO2, le travail respiratoire et le re-
cours à l’intubation. Elle doit être instaurée aussitôt que la FR > 25/min 
avec SpO2<90%. L’intubation est réservée aux patients réfractaires à 
l’oxygénothérapie non invasive.

2- Diurétiques : ils représentent la pierre angulaire du traitement de la 
majorité des patients en ICA9, les diurétiques de l’anse sont les plus 
utilisés en raison de leur action rapide sur les symptômes respiratoires 
et la perte de fluides mais sans effet sur le pronostic.La réponse au trai-
tement doit être évaluée continuellement, si elle est jugée insuffisante 
malgré l’augmentation des doses (diurèse < 100 cc / heure) ; une autre 
classe diurétique sera associée avec une surveillance plus stricte de la 
diurèse et de la fonction rénale. 

3- Vasodilatateurs intraveineux : ils diminuent le retour veineux, la post 
charge et la congestion. Les nitrates agissent essentiellement sur le sys-
tème veineux, alors que le nitroprussiate a une action mixte artérielle 
et veineuse. Ils sont utilisés chez les patients dont l’œdème pulmonaire 
aigu est causé par une augmentation de la postcharge avec redistri-
bution des fluides vers les poumons10. La PAS doit être > 110 mm Hg, 
une dose initiale faible est alors administrée, titrée en fonction des 
symptômes ainsi que la réponse tensionnelle.

4- Inotropes : ils sont réservés aux patients avec dysfonction VG systo-
lique, bas débit avec hypotension (PAS<90 mmHg)11. Les inotropes 
adrénergiques peuvent entrainer une tachycardie sinusale, une aug-
mentation du rythme ventriculaire en cas d’ACFA, induire une ischémie 
ou des arythmies, par conséquent, le Levosimendan et les inhibiteurs 
de la phosphodiesterase type 3 peuvent être préférés à la dobutamine 
chez des patients sous bêtabloquants12.
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5- Les vasopresseurs, tels la norepinephrine, peuvent être associés en cas 
d’hypotension sévère spécialement chez les patients en insuffisance 
cardiaque avancée et en cas de choc cardiogénique.

6- Opiacés : ils soulagent la dyspnée et l’anxiété, ils peuvent être utilisés 
avec la VNI afin d’améliorer l’adaptation des patients. Des analyses ré-
trospectives suggèrent que l’utilisation de la morphine est associée a 
un recours plus fréquent à la ventilation artificielle, une hospitalisation 
plus longue et une surmortalité13, ainsi, leur utilisation n’est plus re-
commandée et ils sont réservés à des patients particuliers.

7- Digoxine : peut être utilisée chez les patients en FA avec fréquence 
ventriculaire élevée (>110/min) malgré un traitement bêtabloquant14.

8- Prophylaxie thromboembolique : avec héparine (HBPM) ou un autre 
anticoagulant est recommandée sauf contre-indication et si le patient 
est déjà traité par anticoagulants.

9- L’assistance circulatoire à court terme : est recommandée en solution 
« pont » ou « temporaire » chez les patients en choc cardiogénique15. 
Le ballon de contre pulsion peut en être une alternative mais pas systé-
matiquement en cas de choc cardiogénique post-infarctus.
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Chapitre V
Traitement pharmacologique de l’insuffisance 

cardiaque chronique

Traitement de l’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection altérée (HFrEF) FEVG 
≤40% :

Selon les dernières recommandations de l’ESC 2021, 4 classes thérapeutiques ont dé-
montré leur efficacité dans la réduction de la mortalité dans l’insuffisance cardiaque 
à FEVG altérée : les Bétabloquants, les IEC/ARNI, les antagonistes des récepteurs 
minéralocorticoïdes (MRA) et les inhibiteurs du SGLT2 (Dapagliflozine et Empagliflo-
zine) (1)(2)(3).

Ces médicaments doivent être prescrits précocement afin de réduire la mortalité et les 
hospitalisations pour insuffisance cardiaque (Classe I), comme le montre l’algorithme 
ci-dessous (2).
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Algorithme du traitement de l’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection altérée

Selon ESC  2021
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- Les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II (ARAII) constituent une 
alternative en cas d’intolérance aux IEC ou à l’association Sacubutril-valsartan 
(ARNI)(Classe I)

- Les diurétiques sont indiqués en cas de signes congestifs afin de diminuer les 
symptômes, améliorer la capacité d’exercice et de réduire les hospitalisations 
pour insuffisance cardiaque (Classe I)

- L’Ivabradine doit être considérée chez les patients symptomatiques avec une 
FEVG  ≤35% en cas de rythme sinusal et une fréquence cardiaque ≥ 70 batte-
ments/mn en association aux Bétabloquants mais aussi en cas d’intolérance ou 
de contre-indications aux Bétabloquants afin de réduire les hospitalisations et 
la mortalité cardiovasculaire (Classe IIa)

- Hydralazine et Isosorbide Dinitrate chez les patients noirs (Classe IIa)
- Le Vériciguat (molécule activatrice de la guanylate cyclase soluble) peut être 

envisagé chez les patients en classe II-IV de la NYHA qui ont eu une aggravation 
de l’insuffisance cardiaque malgré un traitement médical optimal associant IEC 
ou ARNI, Bétabloquant et antialdostérone, afin de réduire le risque de morta-
lité cardiovasculaire et/ou d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque mais 
avec un niveau de preuve plus faible (Classe IIb).

- La digoxine peut être considérée mais avec un niveau de preuve faible (Classe 
IIb) chez les patients en rythme sinusal qui restent symptomatiques malgré un 
traitement médical optimal pour réduire le risque d’hospitalisation.
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L’algorithme ci-dessous résume l’organisation de la prise en charge de l’insuffisance 
cardiaque à FEVG réduite par étapes (2) :

- Réduction de la mortalité pour tous les patients 
- Réduction des hospitalisations pour insuffisance cardiaque et de la mortalité 

chez des patients sélectionnés
- Prise en charge des patients en insuffisance cardiaque avancée
- Réduction des hospitalisations et amélioration de la qualité de vie pour tous les 

patients.
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Les principales grandes études et métanalyses ayant donné l’AMM aux 4 grandes 
classes thérapeutiques utilisées en 1ère intention dans le traitement de l’insuffisance 
cardiaque à FEVG réduite :

-L’action bénéfique des bêtabloquants a été largement démontrée dans quatre 
grandes études : le programme américain carvédilol (4), l’étude CIBIS II (bisoprolol) (5), 
l’étude MERIT-HF (métoprolol) (6) et l’étude COPERNICUS (7) conduite dans l’insuffi-
sance cardiaque sévère .

-Les IEC se sont progressivement imposés dans une large population d’insuffisants 
cardiaques, en raison de leur effet bénéfique sur la mortalité et la morbidité : insuffi-
sance cardiaque sévère (CONSENSUS I) (8), insuffisance cardiaque de gravité moyenne 
(SOLVD, V-HeFT II) (9)(10), post-infarctus avec dysfonction ventriculaire (SAVE) (11) ou 
insuffisance cardiaque avérée (AIRE, TRACE) (12)(13). Une méta-analyse sur les prin-
cipaux essais conduits avec les IEC et regroupant environ 20 000 patients montre une 
réduction de la mortalité globale d’environ 25 % par rapport au placebo (14).

-Le rôle des anti aldostérones a été démontré dans 2 grandes études : étude RALES 
avec la spironolactone  chez des insuffisants cardiaques sévères de classe III et IV (15) 
et l’étude EPHESUS avec l’éplérénone, en sus d’une thérapeutique classique (bêtablo-
quant, IEC ou ARA II) permettait de réduire la mortalité globale de 15 % (p = 0,008) 
sur une durée moyenne de suivi de 16 mois chez des patients présentant une fraction 
d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) inférieure ou égale à 40% et des signes cliniques 
d’insuffisance cardiaque après un infarctus du myocarde (16).

-L’étude PARADIGM-HF a montré l’efficacité des ARNI (Sacubutril Valsartan)dans la 
réduction du risque d’hospitalisation et de mortalité chez les patients insuffisants car-
diaques qui restent symptomatiques malgré traitement médical optimal (17).

- Les 2 études conduites avec les SGLT2i, DAPA-HF (dapagliflozine) (18) et EMPE-
ROR-Reduced (empagliflozine) (19) ont inclus des patients ambulatoires porteurs d’une 
insuffisance cardiaque (IC) à fraction d’éjection réduite avec une réduction significative 
de la mortalité cardiovasculaire et des hospitalisations pour insuffisance cardiaque. Cet 
effet bénéfique s’observe indépendamment de la présence ou non d’un diabète.
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Les tableaux 1, 2 et 3 résument les doses des médicaments selon les classes thérapeu-
tiques citées, doses fondées sur les preuves qui doivent être administrées chez les pa-
tients, et qui doivent être titrés jusqu’à la dose maximale tolérée (3).

Tableau 1 :Doses (fondées sur des preuves) des médicaments utilisés dans le traitement 
de l’insuffisance cardiaque avec fraction d’éjection du ventricule gauche altérée (ou 
après un infarctus du myocarde) (3)
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Inhibiteurs du SGLT2 Dose initiale Dose cible
Dapagliflozine 10 mg 1 fois par jour 10 mg 1 fois par jour
Empagliflozine 10 mg 1 fois par jour 10 mg 1 fois par jour

Tableau 2 : Doses des inhibiteurs du SGLT2

Autres médicaments Dose initiale Dose cible
Vériciguat 2.5 mg 1 fois par jour 10 mg 1 fois par jour
Hydralazine 37.5 mg 3 fois par jour 75 mg 3 fois par jour
Isosorbide Dinitrate 20 mg 3 fois par jour 40 mg 3 fois par jour
Digoxine 62.5 µ g 1 fois par jour 250 µg 1 fois par jour
Tableau 3 : Doses des autres médicaments adjuvants utilisés dans l’insuffisance car-

diaque (1)

Prise en charge des comorbidités liées à l’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection 
réduite :

1- Fibrillation auriculaire :

Un traitement anticoagulant est prescrit en cas de fibrillation auriculaire pour la 
prévention des accidents vasculaires cérébraux, si le score CHA2DS2-VASc ≥ 2 chez 
l’homme et ≥ 3 chez la femme (Classe I) ou un score à 1 chez l’homme et à 2 chez la 
femme (classe IIa).

Les anticoagulants oraux directs (AOD) sont préférés aux AVK, à l’exception de la sté-
nose mitrale modérée à sévère et en cas de prothèse valvulaire mécanique (Classe I), 
avec un moindre risque d’AVC, d’hémorragies intracrâniennes et de mortalité.

Ci-joint l’algorithme de prise en charge de la fibrillation auriculaire chez les patients 
insuffisants cardiaques avec FEVG réduite (1)(2)(3):
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2- Syndromes coronaires chroniques :

Ci-joint l’algorithme de traitement anti-angineux des patients insuffisants cardiaques 
associant un syndrome coronaire chronique (1)(2)(3):
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3- Valvulopathies : 
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4- Population diabétique :



72

5- Carence en fer :

La supplémentation intraveineuse en fer avec du carboxymaltose ferrique doit être en-
visagée en cas d’insuffisance cardiaque symptomatique et carence en fer (ferritinémie 
< 100 ng/ml ou entre 100 et 299 ng/ml et TSAT < 20%) pour réduire le risque d’hospita-
lisation pour insuffisance cardiaque (Classe IIa) (1)(2).
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6- Cancer : 
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Mesures hygiéno-diététiques (1)(2)(3) : 

-Restriction hydrique : Pour éviter de grands volumes d’apport de liquide, une res-
triction hydrique de 1,5 à 2 L/jour peut être envisagée chez les patients atteints d’IC 
sévère et hyponatrémie pour soulager les symptômes et la congestion et pour éviter la 
déshydratation, lorsque les liquides sont restreints.il faut augmenter l’apport pendant 
les périodes de forte chaleur/humidité et/ou nausées/ vomissements.

-Éducation pour adaptation aux apports sodés : éviter une consommation excessive de 
sel (>5 g/jour) et maintenir un poids corporel sain.

-Activité physique : adapter l’activité physique à l’état des symptômes et aux circons-
tances personnelles afin d’améliorer la capacité d’exercice, la qualité de vie et de ré-
duire les hospitalisations pour insuffisance cardiaque (Classe IA)

- Intégrer le patient dans un programme de réadaptation cardiaque multidisciplinaire 
afin de réduire les risques d’hospitalisation et la mortalité (Classe IA).

-Réadaptation cardiaque supervisée basée sur l’exercice doit être envisagée chez les 
patients présentant une maladie plus grave, une fragilité ou des comorbidités (Classe 
IIaC)

-Arrêt du tabac

-Prise en charge d’une obésité

-Arrêt de l’alcool

-Vaccination : Antigrippale annuelle, contre Covid-19 et vaccination Anti-pneumococ-
cique tous les 5 ans.
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Traitement de l’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection modérément altérée 
(HFmrEF) FEVG 41-49%:

Le seul traitement recommandé de manière formelle est le traitement diurétique (Classe 
I,C) afin de diminuer les symptômes et les signes congestifs (1)(2)(3).

Les autres classes thérapeutiques habituellement utilisées dans l’insuffisance cardiaque 
à FEVG altérée : IEC/ARA2, ARNI, bêtabloquants, antialdostérone peuvent être considé-
rées mais avec un niveau de preuve plus faible (IIb, C) (1)(2)(3).

Traitement de l’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection préservée (HFpEF) FEVG≥ 
50% :

Le traitement est essentiellement symptomatique, repose sur la diminution des symp-
tômes avec les diurétiques (Classe I,C), des comorbidités (Classe I, C) et sur le traitement 
d’une éventuelle étiologie sous-jacente (1)(2).

Seuls les inhibiteurs SGLT2 semblent avoir un bénéfice sur le pronostic de ces patients 
(étude EMPEROR-Preserved avec l’Empagliflozine) (20). 

Le traitement de l’HTA permet de diminuer ou retarder les hospitalisations, et peut être 
associé aux statines chez les patients à haut risque cardiovasculaire (classe IA) (1)(2). 

Chez les patients diabétiques, l’utilisation d’inhibiteurs des SGLT2 permet de prévenir les 
hospitalisations pour insuffisance cardiaque (1)(2). 

Les règles hygiéno-diététiques et la modification du mode de vie permettent de retarder 
le délai de survenue de l’IC  (1)(2).
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Chapitre VI

Traitement non pharmacologique de l’insuffi-
sance cardiaque à fraction d’éjection réduite

Introduction

A côté du traitement médicamenteux, qui est prioritaire, la prise en charge de l’in-
suffisance cardiaque comporte également d’autres volets, l’approche «électrique» de 
l’insuffisance cardiaque fait partie des recommandations de l’ESC 2021 fait appel à la 
thérapie de resynchronisation et aux défibrillateurs implantables.

Défibrillateur automatique implantable (DAI)

Peu d’évolutions, que ce soit en prévention primaire ou secondaire (Tableau I).Principal 
changement, attendu après les résultats décevants de l’étude DANISH, même après un 
suivi à plus long terme publié récemment, le niveau de recommandation baisse en pré-
vention primaire dans les cardiomyopathies dilatées non ischémiques de I A à IIa A[1]. 
La programmation des défibrillateurs en prévention primaire doit rester minimaliste, 
en réduisant le besoin de traitement antibradycardique (mode VVI 40/min) ou antita-
chycardique (zone de traitement au-delà de 200/min). Par ailleurs, l’implantation d’un 
défibrillateur sous-cutané (S-ICD) devrait être préférée chez les patients avec problèmes 
d’accès veineux ou antécédent d’infection de matériel et ne nécessitant pas de traite-
ment antibradycardique.
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Tableau I : Recommandations de l’ESC sur le traitement par DAI

La resynchronisation cardiaque

La resynchronisation cardiaque (CRT), traitement électrique de l’insuffisance cardiaque 
à fonction systolique altérée, est associée à une amélioration de la symptomatologie, de 
la fonction ventri- culaire gauche et surtout à une réduction de la morbi-mortalité. Ce-
pendant, 30 % des patients ne sont pas répondeurs à la CRT. Parmi les facteurs qui vont 
influencer cette réponse, l’optimisation de la thérapie de resynchronisation (réglage des 
délais AV et VV, etc.) réalisée par le praticien sous échographie cardiaque est une étape 
importante mais également chronophage. On retrouve quelques modifications significa-
tives dans les recommandations sur l’insuffisance cardiaque (Tableau II).
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Tableau II : Recommandations ESC 2021 sur la resynchronisation
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La stratégie « resynchronisez et ablatez »

Les patients en fibrillation atriale (FA) chronique ne sont plus distingués selon la largeur 
de leurs QRS. Pour ces patients, la resynchronisation biventriculaire est recommandée 
avec un seuil de fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) remonté à ≤ 40 % en 
classe I B, entre 40 et 50 % en classe IIa C, et peut même être considérée au-delà de 
50 % pour les patients avec fonction systolique ventriculaire gauche préservée (classe 
IIb C). L’ablation de la jonction atrioventriculaire doit être rapidement réalisée en cas 
de stimulation < 90 % (classe IIa B). En effet, les très bons résultats de resynchroni-
sation-ablation ont récemment montré un bénéfice d’une stratégie d’ablation de la 
jonction atrioventriculaire avec resynchronisation biventriculaire en cas de FA avec des 
QRS fins[2].Les patients étaient inclus sans distinction de FEVG, mais l’analyse en sous-
groupe retrouvait un bénéfice significatif particulièrement dans le groupe avec FEVG > 
35 %.

La FEVG est < 40%

Les patients nécessitant une primo-implantation de stimulateur pour un trouble 
conductif atrioventriculaire devront être resynchronisés si leur FEVG est < 40 % (classe 
I A). Pour les upgrading d’une stimulation monoventriculaire à biventriculaire en cas de 
stimulation chronique, les recommandations de CRT passent en grade IIa B, mais tou-
jours avec un seuil de FEVG ≤ 35 %. On aurait pu en effet s’attendre une homogénéisa-
tion avec un seuil de FEVG < 40 % pour tous les patients stimulés...

Les patients en rythme sinusal non stimulés

La hiérarchie BBG large (≥ 150 ms), puis BBG peu large (130-149 ms) ou non-BBG large, 
et enfin non-BBG peu large, reste quant à elle similaire. La resynchronisation est tou-
jours contre-indiquée chez les patients à QRS fins (< 130 ms). Pour résumer, si la stimu-
lation ventriculaire chronique est nécessaire, que ce soit pour un bloc atrioventriculaire 
ou en cas de nécessité d’ablation de la jonction AV pour fibrillation atriale permanente 
mal contrôlée, la stimulation biventriculaire est indiquée en cas de FEVG ≤ 40 %. Chez les 
patients avec QRS larges, la stimulation biventriculaire est indiquée en cas de FEVG ≤ 35 
%, en privilégiant la morphologie de BBG typique large. La stimulation hisienne/parahi-
sienne apparaît dans les recommandations sur la stimulation, en cas d’échec d’implan-
tation d’une sonde ventriculaire gauche conventionnelle via le sinus coronaire, avec un 
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niveau de recommandation IIa B. La stimulation de la branche gauche du faisceau de His 
est introduite dans les commentaires comme une technique prometteuse, et suscep-
tible d’intégrer les futures recommandations après la parution d’études randomisées de 
large ampleur.

Indications spécifiques

Dans le post-infarctus avec dysfonction systolique VG, la mise en place d’un stimulateur/
défibrillateur biventriculaire peut être précoce, après 5 jours, en cas de bloc AV persis-
tant (classe IIb C). La non-compaction du VG doit être considérée comme un variant de 
cardiomyopathie hypertrophique ou dilatée primitive, selon la présentation, et traitée 
comme telle, avec les indications d’implantation de défibrillateur correspondantes. Dans 
la cardiomyopathie hypertrophique sarcomérique, l’indication de stimulation biventri-
culaire doit suivre les recommandations générales, alors qu’elle apparaissait dès que la 
FEVG était < 50 % dans les recommandations précédentes. Enfin, dans les laminopathies 
et la sarcoïdose cardiaque, en cas d’indication de stimulation ventriculaire, un défibril-
lateur biventriculaire devrait être implanté dès lors que la FEVG est < 50% (classe IIa C).

Suivi

Les stimulateurs biventriculaires (ou avec sonde parahisienne) doivent être contrôlés de 
préférence dans les 12 semaines post-implantation, puis au minimum tous les 6 mois, ou 
tous les 12 mois en cas de télésurveillance.

Conclusion

La CRT permet d’assurer une optimisation automatique et dynamique de la stimulation 
biventriculaire au repos ou à l’effort, toute en favorisant la stimulation biventriculaire 
simple chambre qui permet de prolonger la durée de vie de la prothèse jusqu’à 12 mois 
et une réduction du risque d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque.
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Chapitre VII
     Modalités de suivi de l’insuffisance

cardiaque    
                                                   

I/Introduction:

L’insuffisance cardiaque est une pathologie chronique fréquente et grave, dont l’évo-
lution est émaillée de décompensations qui nécessitent généralement une hospitalisa-
tion. Malgré des recommandations scientifiques claires (traitement de l’étiologie et des 
comorbidités, traitement symptomatique précoce des décompensations, traitement de 
fond pour les cas à fraction d’éjection diminuée), l’organisationdu système de santé ne 
favorise pas la délivrance optimale des soins recommandés

Il est largement reconnu qu’en plus d’optimiser les thérapies médicales et les appareils 
pour l’IC, il convient également d’accorder une attention à la manière dont les soins de 
l’IC sont dispensés

II/Suivi d’une insuffisance cardiaque chronique 

Objectifs du suivi:

- Réduire la morbi-mortalité. 
- Améliorer les symptômes et la qualité de vie 
- Diminuer la fréquence des épisodes de décompensation et des hospitalisations 

Le suivi est assuré le plus souvent par le médecin de 1ère ligne, en coordination avec le 
cardiologue.

A chaque consultation le médecin doit évaluer :

- L’état clinique du patient : il inclut une évaluation des signes fonctionnels et de l’effi-
cacité et de la tolérance du traitement (dyspnée : classe NYHA, toux, asthénie,
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 douleurs thoraciques) ainsi qu’une recherche et une évaluation des comorbidités

- Le niveau d’implication du patient dans sa prise en charge : à savoir le respect des 
règles données lors de l’éducation thérapeutique (observance du traitement, règles 
hygiéno-diététiques, contrôle quotidien du poids, etc.)

II/1 Suivi de l’Insuffisance cardiaque à FE réduite stable

Rythmicité des consultations

Le rythme des consultations recommandé pour le suivi de l’IC à FEr stable est détaillé 
selon le stade de la NYHA dans le tableau suivant :
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II/ 2 Suivi de l’insuffisance cardiaque à FE préservée/ FE modérément réduite

En cas d’ICFEp ou ICFEmr chronique stable, l’objectif principal est de traiter l’éventuelle 
cardiopathie sous-jacente et les facteurs de risque de décompensation.

-Surveillance de la dyspnée et du poids

 - Contrôle des chiffres tensionnels, de la fréquence cardiaque

 -Adhésion au traitement médicamenteux

 -Réduire au maximum les diurétiques de l’anse (habituellement furosémide 0 à 
40mg/j)

 -Prévenir les épisodes de décompensation

-Traiter les épisodes infectieux, les troubles du rythme

 - Suivi de la fonction rénale

-Éducation du patient

-Implication du patient et de son entourage

  - Respect des règles hygiéno-diététiques

-Activité physique adaptée

Le rythme des consultations, de la surveillance, des examens biologiques et des explo-
rations fonctionnelles est le même que dans la ICFEr

III/ Gestion d’équipes multidisciplinaires pour la prévention et le traitement de l’in-
suffisance cardiaque chronique

.1 Prévention de l’insuffisance cardiaque

 Des conseils généraux sur les facteurs de risque de développement de l’IC et les straté-
gies de prévention de l’IC au début du continuum CV sont résumés dans le tableau 
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Il est largement reconnu qu’en plus d’optimiser les thérapies médicales et les appareils 
pour l’IC, il convient également d’accorder une attention à la manière dont les soins de 
l’IC  sont dispensés. Le HFA de l’ESC a publié plusieurs prises de position qui couvrent la 
gestion non pharmacologique, la planification des congés et les normes de prestation 
de soins IC.(3) Il a également souligné le besoin de cardiologues et d’infirmièr(es) spé-
cialisés en IC pour aider à fournir des soins. Des programmes d’études détaillés, pour 
faciliter la formation de ceux-ci, sont disponibles pour être adaptés à la mise en œuvre 
nationale.(4)

Cette section se concentre sur les domaines où des recommandations avec un niveau 
de preuve peuvent être données : la gestion d’équipes multidisciplinaires, les conseils 
sur le mode de vie, l’entraînement physique, le suivi et la surveillance.
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.2 Prise en charge multidisciplinaire de l’insuffisance cardiaque chronique

.2.1Modèles de soins

Afin de réduire les hospitalisations et la mortalité, les lignes directrices antérieures(1) 
recommandaient l’utilisation de programmes de prise en charge multidisciplinaires de 
l’IC (HF-MP), qui permettent aux patients d’avoir les investigations correctes, un dia-
gnostic précis, une thérapie appropriée fondée sur des preuves, une éducation et un 
suivi appropriés. . La mise en place optimale d’un HF-MP nécessite une équipe pluridis-
ciplinaire active tout au long de la trajectoire de l’insuffisance cardiaque ; dès le début, 
à travers des événements critiques, des périodes de stabilité apparente et ses stades 
terminaux.(3)

 Depuis les lignes directrices de 2016, de nouvelles études ont été publiées qui sou-
lignent la nécessité des MP-HF et révèlent plus d’informations sur la manière dont les 
soins peuvent être dispensés.

Une méta-analyse en réseau comprenant 53 essais randomisés publiés en 2017 a 
conclu que les cliniques de gestion des maladies et les visites à domicile des infirmières 
réduisaient la mortalité toutes causes confondues par rapport aux soins habituels ; les 
visites à domicile étant les plus efficaces.(6) 

Une méta-analyse IPD de 20 études, incluant 5624 patients, a conclu que les interven-
tions d’autogestion chez les patients améliorent les résultats malgré l’hétérogénéité de 
l’intensité, du contenu et du personnel qui dispense les interventions.(7)

 Les HF- MP varient dans leurs composantes et peuvent appliquer différents modèles 
de services, tels que des approches basées sur les cliniques (en soins primaires, secon-
daires ou tertiaires), des programmes à domicile, la gestion de cas ou des hybrides de 
ceux-ci. Les composants utilisés dans les services varient. 

Les HF-MP utilisent la télésurveillance qui peut être appliquée au niveau local, régional 
ou national. 

Aucun modèle de service ne s’est avéré systématiquement supérieur aux autres.(8) 
Alors que les visites à domicile et les cliniques d’IC   réduisent effectivement les ad-
missions et la mortalité toutes causes confondues, les programmes éducatifs, utilisés 
seuls, ne le font pas.(6, 7).L’approche holistique du patient plutôt que de se concentrer 
uniquement sur l’IC ,la  prise en charge des affections comorbides telles que les aryth-
mies, l’hypertension, le diabète, le dysfonctionnement rénal et la dépression, amé-
liorent le bien-être des patients et l’autogestion, conduisant à de meilleurs résultats(7) 
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L’organisation d’un HF-MP doit être adaptée au système, les ressources disponibles 
(infrastructure, installations, personnel et finances), les politiques administratives et 
adaptées aux besoins du patient. 

De nombreux patients atteints d’IC   bénéficieraient de l’intégration précoce d’une 
approche palliative et de soutien dans les soins prodigués par tous les membres de 
l’équipe multidisciplinaire de l’IC.(9)  

Les patients à un stade avancé et ceux qui sont programmés pour une assistance cir-
culatoire mécanique (MCS) ou une transplantation cardiaque doivent recevoir une 
consultation de soins palliatifs avant de telles interventions dans le cadre d’un proto-
cole .

2.3 Unité d’insuffisance cardiaque Cette unité repose sur un concept associant une 
équipe spécialement consacrée à l’insuffisance cardiaque, la mise en place d’une dé-
marche éducative destinée aux patients et à leurs proches et une évaluation régulière.

2.3Caractéristiques et composantes d’un programme de prise en charge de l’insuffi-
sance cardiaqueHF-MP

Les essais cliniques ont inclus des interventions complexes et groupées, ce qui rend dif-
ficile la détermination de l’efficience et de l’efficacité de chaque composant spécifique. 

Tableau II. Caractéristiques et composantes importantes d’un programme de prise en 
charge de l’insuffisance cardiaque

Les caractéristiques

1. Centré sur le patient/la personne(11)

2. Multidisciplinaire

3. L’objectif du programme doit être flexible et inclure :

• prévention de la progression de la maladie

• contrôle des symptômes

• maintenir les patients dans leur lieu de soins préféré pour l’insuffisance cardiaque en 
phase terminale

4. Personnel compétent et formé professionnellement
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5. Encourager l’engagement du patient/soignant dans la compréhension et la gestion 
de son état

Composants

1. Gestion optimisée ; choix de style de vie, pharmacologie et dispositifs

2. Éducation des patients, avec un accent particulier sur les soins personnels et la ges-
tion des symptômes

3. Fourniture d’un soutien psychosocial aux patients et aux aidants familiaux

4. Suivi après la sortie (clinique ; visites à domicile ; accompagnement téléphonique ou 
télésurveillance)

5. Un accès facilité aux soins, notamment pour prévenir et gérer la décompensation

6. Évaluation et intervention appropriée en réponse à une modification inexpliquée du 
poids, de l’état nutritionnel et fonctionnel, de la qualité de vie, problèmes du sommeil, 
problèmes psychosociaux ou autres résultats (p. ex. valeurs de laboratoire)

7. Accès à des options de traitement avancées ; soins de support et palliatifs

Interventions multidisciplinaires recommandées pour la gestion de l’insuffisance car-
diaque chronique ESC 2021

Il est recommandé que les patients IC soient inscrits dans un programme multidisci-
plinaire de gestion de l’IC pour réduire le risque d’hospitalisation et de mortalité liés à 
l’insuffisance cardiaque. IA

Des stratégies d’autogestion sont recommandées pour réduire le risque d’hospitalisa-
tion et de mortalité liés à l’insuffisance cardiaque. IA

Les programmes à domicile et/ou en clinique améliorent les résultats et sont recom-
mandés pour réduire le risque d’hospitalisation et de mortalité liés à l’IC. IA

Les vaccinations contre la grippe et le pneumocoque doivent être envisagées afin de 
prévenir les hospitalisations pour IC. IIaB
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.3 Éducation du patient, soins personnels et conseils sur le mode de vie

Des autosoins adéquats du patient sont essentiels à la prise en charge efficace de l’IC 
et permettent aux patients de comprendre ce qui est bénéfique et d’accepter les plans 
d’autosurveillance et de prise en charge.(12) Les patients IC  aux autosoins plus effi-
caces ont une meilleure qualité de vie et une réduction de la mortalité.(7)  Les malen-
tendus, les idées fausses et le manque de connaissances contribuent tous à des soins 
personnels insuffisants . L’amélioration des connaissances des patients sur leur état 
est fondamentale pour le développement des compétences d’auto-soins. Il y a peu de 
preuves que des conseils de style de vie spécifiques améliorent

.4 Rééducation à l’effort

Il existe des preuves cohérentes que le conditionnement physique par l’entraînement 
physique améliore la tolérance à l’exercice et la qualité de vie liée à la santé chez les 
patients atteints d’insuffisance cardiaque.

  Les essais cliniques et les méta-analyses chez les personnes atteintes de HFrEF 
montrent que la rééducation par l’exercice améliore la capacité d’exercice et la qualité 
de vie. Plusieurs méta-analyses montrent également qu’il réduit les hospitalisations 
toutes causes et IC, bien que l’incertitude persiste quant à ses effets sur la mortalité.
(13)  L’effet sur l’hospitalisation est observé chez ceux qui adhèrent fortement au pro-
gramme d’exercices. chez les patients capables et désireux, peut améliorer la consom-
mation maximale d’oxygène (VO2).(15) 

.5 Modalités Suivi de l’insuffisance cardiaque chronique

1.Suivi général

C’est un domaine relativement peu étudié. Les patients atteints d’IC, même si les 
symptômes sont bien contrôlés et stables, nécessitent un suivi pour assurer une opti-
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misation continue du traitement, détecter une progression asymptomatique de l’IC ou 
de ses comorbidités et discuter de toute nouvelle avancée dans les soins. Ces lignes 
directrices recommandent un suivi à des intervalles ne dépassant pas 6 mois, pour 
vérifier les symptômes, la fréquence et le rythme cardiaques, la tension artérielle, la 
numération globulaire complète, les électrolytes et la fonction rénale. Pour les patients 
récemment sortis de l’hôpital, ou pour ceux qui subissent une augmentation de la dose 
de médicaments, les intervalles de suivi doivent être plus fréquents .

 Certaines études suggèrent qu’un suivi en soins primaires peut être approprié.(3)
Cependant, l’adoption d’interventions fondées sur des données probantes est faible 
dans de nombreux contextes(18)et plusieurs études suggèrent que les soins et le sui-
vi fournis par des spécialistes de l’IC et l’utilisation de registres d’amélioration de la 
qualité peuvent conduire à des taux plus élevés de thérapie optimale et à de meilleurs 
résultats.(19) 

Un ECG doit être effectué chaque année pour détecter un allongement du QRS(14), car 
ces patients peuvent devenir candidats à la CRT. De plus, il peut identifier les troubles 
de la conduction et la FA. 

Une échocardiographie en série n’est généralement pas nécessaire, bien qu’une 
échocardiographie doive être répétée en cas de détérioration de l’état clinique. Un 
échocardiogramme est également conseillé 3 à 6 mois après l›optimisation des 
thérapies standard pour HFrEF afin de déterminer la nécessité d›ajouter de nouveaux 
agents pharmacologiques et dispositifs implantés.

2.Suivi avec des biomarqueurs:

L’efficacité des biomarqueurs (BNP ou NT-proBNP) pour optimaliser le suivi des pa-
tients avec insuffisance cardiaque chronique n’est pas démontrée. Ce sont sans aucun 
doute de bons marqueurs pronostiques.(2)  en plus de l’application assidue du traite-
ment recommandé par les lignes directrices.

.6 Télésurveillance

La télésurveillance permet aux patients de leur  fournir, à distance, des informations 
de santé numériques pour soutenir et optimiser leurs soins. Des données telles que les 
symptômes, le poids, la fréquence cardiaque et la tension artérielle peuvent être col-
lectées fréquemment, stockées dans un dossier de santé électronique et utilisées pour 
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guider les patients (directement ou par l’intermédiaire d’un professionnel de la santé), 
pour ajuster le traitement ou demander des conseils supplémentaires. 

La télésurveillance à domicile (HTM) peut aider à maintenir la qualité des soins, faci-
liter un accès rapide aux soins en cas de besoin, réduire les frais de déplacement des 
patients et minimiser la fréquence des visites à la clinique.(17) 

Les essais de HTM sont divers. Les patients doivent généralement effectuer des me-
sures et, comme pour de nombreux autres aspects de la prise en charge de l’IC, l’ob-
servance peut être incomplète.L’ HTM peut être fourni en tant que service local, régio-
nal ou national. Les systèmes qui se concentrent sur l’optimisation de la gestion plutôt 
que sur la détection et la gestion des urgences médicales doivent uniquement être 
dotés en personnel pendant les heures de travail normales.

L’HTM est une solution efficace, procédé d’éducation et de motivation d’un patient et 
d’aide à la délivrance de soins, mais il doit être adapté pour travailler en synergie avec 
les prestation de soins de santé.(10)

Une revue systématique Cochrane menée en 2017 a identifié 39 des essais pertinents 
sur le HTM, largement basés sur des évaluations des symptômes, du poids, de la fré-
quence et du rythme cardiaques et de la TA, et ont constaté que le HTM était associé à 
une réduction de la mortalité toutes causes confondues de 20 % et des hospitalisations 
pour IC de 37 %. 

De nombreux dispositifs thérapeutiques implantés peuvent fournir, sans fil et à dis-
tance, des informations soit sur le dispositif lui-même (fonction génératrice et conduc-
trice), soit sur les arythmies, soit sur la physiologie du patient (fréquence cardiaque, 
activité, bruits cardiaques, bio-impédance). Il existe des preuves solides que la sur-
veillance peut détecter un dysfonctionnement de l’appareil plus tôt que par une sur-
veillance conventionnelle et qu’elle peut être utile pour détecter des arythmies telles 
que la FA. Cependant, il y a peu de preuves que la surveillance du dispositif réduit les 
admissions pour IC ou la mortalité.(16)

Des appareils qui n’offrent qu’une fonction de surveillance sont également disponibles. 
Les enregistreurs à boucle implantables peuvent être injectés par voie sous-cutanée 
et utilisés pour surveiller la fréquence et le rythme cardiaques, l’activité et la bio-im-
pédance. Des appareils de surveillance peuvent également être placés dans l’artère 
pulmonaire pour surveiller la pression sans fil, bien que le lecteur externe requis pour 
détecter le signal de l’appareil soit plutôt volumineux et nécessite la coopération du 
patient.
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Une augmentation de la pression artérielle pulmonaire diastolique peut en être un des 
premiers signes de congestion.Le HTM non invasif peut être envisagé pour les patients 
atteints d’IC afin de réduire le risque d’hospitalisations récurrentes pour CV et IC et de 
décès CV ; 

Recommandations pour la télésurveillance ESC 2021

Le HTM non invasif peut être envisagé pour les patients atteints d’IC afin de réduire le 
risque d’hospitalisations récurrentes pour CV et IC et de décès CV.IIb B

La surveillance de la pression artérielle pulmonaire à l’aide d’un système de surveil-
lance hémodynamique sans fil peut être envisagée chez les patients symptomatiques 
atteints d’IC afin d’améliorer les résultats cliniques.     IIb B

CV = cardiovasculaire ; IC = insuffisance cardiaque ; HTM= télésurveillance à domicile ; 
FEVG = fraction d’éjection ventriculaire gauche.

A Classe de recommandation.

B  Niveau de preuve.

IV/Conclusion:

Les recommandations dans ce contexte reposent sur des niveaux de preuve faible. Les 
auteurs proposent un suivi biannuel pour les patients stables et un ECG annuel de prin-
cipe pour s’assurer de la largeur des QRS et discuter une éventuelle resynchronisation. 
Les échocardiographie systématiques et répétées sont déconseillées. de même que le 
suivi des peptides natriurétiques : arrêtons les échographie systématiques biannuelle 
« pour voir l’évolution ». L’échographie se justifie en cas de symptômes, mais surtout 
3 à 6 mois après une optimisation thérapeutique pour réfléchir à l’étape suivante de la 
prise en charge. Les patients les plus stables peuvent probablement se contenter d’une 
visite annuelle, surtout s’ils ont suivi un programme d’éducation thérapeutique. La par-
ticipation à un tel programme est d’ailleurs une recommandation de classe I-A, aussi 
forte que pour les traitements par BB, IEC, ARM etc. Pourtant la vaste majorité des pa-
tients ne bénéficient pas d’une telle éducation thérapeutique.
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