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Résumé
L’insuffisance cardiaque chronique est responsable d’une morbi-mortalité élevée et 
contribue à un nombre significatif d’hospitalisations en soins intensifs. Ces hospitali-
sations sont associées à une forte mortalité et morbidité, tant pendant l’hospitalisation 
qu’après. Elles entraînent souvent la suspension de certains traitements chroniques 
de l’insuffisance cardiaque, mais offrent également une opportunité de réévaluation 
et d’optimisation thérapeutique. Le rôle du réanimateur est essentiel dans la gestion 
de ces patients, notamment pour initier ou ajuster les traitements cardiaques. La mise 
en œuvre rapide des traitements pour l’insuffisance cardiaque chronique permet de 
réduire le risque de réhospitalisation et de décès. Cet article vise à faire le point sur 
les avancées récentes dans la prise en charge de l’insuffisance cardiaque chronique, 
en se concentrant sur les connaissances indispensables pour le réanimateur.
Mots-clés : insuffisance cardiaque ; gestion thérapeutique ; réanimation ; implémen-
tation ; hospitalisation pour insuffisance cardiaque. 

Abstract
Chronic heart failure is a major cause of morbidity and mortality, leading to a signifi-
cant number of intensive care unit admissions. These hospitalizations are associated 
with high mortality and morbidity, both during and after hospitalization. They often 
result in the suspension of certain chronic heart failure treatments, but also provide 
an opportunity for therapeutic reassessment and optimization. The intensivist’s role is 
crucial in managing these patients, particularly in initiating or adjusting cardiac treat-
ments. The rapid implementation of chronic heart failure therapies helps reduce the 
risk of rehospitalization and death. This article aims to review the latest advances in the 
management of chronic heart failure, with a focus on key knowledge for intensivists.
Keywords : therapeutic management ; Intensive care; implementation ; heart failure
hospitalization.
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Dernières avancées dans la prise en charge de l’insuffisance  
cardiaque chronique : ce que le réanimateur doit savoir

Latest Advances in the Management of Chronic Heart Failure :  
What the Intensivist Needs to Know

Introduction

L’insuffisance cardiaque (IC) est un syndrome clinique caractéri-
sé par des signes ou symptômes résultant d’une anomalie car-
diaque structurelle ou fonctionnelle et corroboré par une élévation 
des peptides natriurétiques ou par des preuves objectives d’une 

congestion pulmonaire ou systémique de cause cardiaque [1]. 
La classification classique de l’IC repose sur la fraction d’éjection 
ventriculaire gauche (FEVG) définissant 3 phénotypes sur les-
quels sont basées la prise en charge thérapeutique médicamen-
teuse et non médicamenteuse au long cours. On distingue géné-
ralement l’IC à FEVG réduite (HFrEF, Heart Failure with reduced 



4746

Ejection Fraction, FEVG ≤ 40 %), à fraction d’éjection modérément 
réduite (HFmrEF, Heart Failure with mildly reduced Ejection Frac-
tion, FEVG 41–49 %), et à fraction d’éjection préservée (HFpEF, 
Heart Failure with preserved Ejection Fraction, FEVG ≥ 50 %) [2]. 

L’IC évolue de façon chronique avec des épisodes de décompen-
sation infraclinique ou clinique correspondant à des épisodes de 
congestion, de bas débit ou de troubles rythmiques. Ces épisodes 
de majoration des signes et symptômes de l’IC, définissant l’IC 
aiguë (ICA), peuvent conduire à des consultations au service d’ac-
cueil des urgences ou à des hospitalisations non programmées 
et sont associés à un mauvais pronostic. En effet, le risque de 
décès intra hospitalier est estimé autour de 8 % lors d’une hos-
pitalisation pour IC [3, 4]. Environ 60 % des patients hospitalisés 
pour une ICA seront réhospitalisés dans l’année suivant la sortie, 
et environ 25 % décèderont dans ce même intervalle [5]. Ces 
hospitalisations doivent néanmoins être une opportunité d’amé-
liorer la prise en charge thérapeutique des patients afin de préve-
nir le risque de récidive ou de décès. Les motifs d’hospitalisation 
en réanimation pour IC sont fréquents et incluent de façon non 

exhaustive le choc cardiogénique, l’œdème aigu pulmonaire, l’in-
suffisance rénale aiguë, les troubles du rythme. Le réanimateur 
joue donc un rôle central dans la prise en charge de l’IC devant 
initier, suspendre, majorer ou reprendre les différentes thérapeu-
tiques de l’IC selon l’état clinique du patient. 

Les données scientifiques récentes et les recommandations sont 
en faveur de l’implémentation rapide et agressive des traitements 
au décours d’une décompensation cardiaque. Cette revue a pour 
objectif de faire un état des lieux de la prise en charge de l’IC 
chronique et de décrire les bénéfices associés à l’implémentation 
précoces des 4 classes thérapeutiques recommandés en classe 1.

Etat des lieux de l’insuffisance cardiaque en France

En France, l’IC représente un défi majeur de santé publique re-
présentant jusqu’à 7 % des dépenses de santé dont 39 % liés 
aux coûts des hospitalisations [6]. Sa prévalence est en aug-
mentation, en lien avec le vieillissement de la population, une 
augmentation de l’incidence de l’IC des sujets jeunes secon-

daire à la cardiopathie ischémique et une meilleure survie grâce 
à l’amélioration de la prise en charge thérapeutique [7, 8]. La 
prévalence de l’IC est influencée par la région du monde et l’âge 
de la cohorte étudiée, touchant environ 3 % de la population 
adulte en Europe [5, 8]. En France, 1,5 million de patients ont été 
hospitalisés pour de l’IC entre 2013 et 2018 avec une augmen-
tation de l’incidence chez les sujets jeunes [9]. La mortalité se-
condaire à l’IC est en augmentation quels que soient les strates 
d’âges ou le sexe et ce malgré les nouvelles thérapeutiques [10]. 

Prise en charge thérapeutique de l’IC chronique
• Insuffisance cardiaque avec fraction d’éjection réduite, HFrEF 
Comme indiqué dans les recommandations de la Société Euro-
péenne de Cardiologie (ESC) et de son Association pour l’Insuffi-
sance Cardiaque (HFA) de 2021, la pharmacothérapie est la pierre 
angulaire du traitement de l’HFrEF et doit être mise en œuvre 
avant d’envisager une thérapie par dispositif, et parallèlement aux 
interventions non pharmacologiques [2]. Il y a trois objectifs prin-
cipaux pour le traitement des patients atteints d’HFrEF : 

- Réduction de la mortalité ;
- Prévention des réhospitalisations récurrentes dues à l’ag-
gravation de l’IC ;
- Amélioration de l’état clinique, de la capacité fonctionnelle 
et de la qualité de vie.

Il est essentiel de souligner que les 
données présentées sont unique-
ment applicables aux patients qui 
sont hémodynamiquement stables et 
qui peuvent recevoir des traitements 
par voie orale. Ces recommandations 
ne s’appliquent donc pas aux patients 
nécessitant des vasopresseurs ou des inotropes, ou ceux sous 
ventilation mécanique. Cette précision est cruciale pour éviter 
des applications cliniques inappropriées et garantir la sécurité 
des patients dans des conditions plus critiques.

Stratégie de traitement
Le traitement de l’IC repose sur la théorie neuro-hormonale vi-
sant à réduire l’hyperactivité du système rénine-angiotensine-al-
dostérone et du système nerveux sympathique. Il inclue les in-
hibiteurs du système rénine angiotensine (Renin Angiotensin 
System inhibitor, RASi) - incluant les inhibiteurs de l’enzyme de 
conversion de l’angiotensine (Angiotensin-Converting Enzyme 
Inhibitor, ACEI), les bloqueurs des récepteurs de l’angiotensine 
II (Angiotensin Receptor Blocker, ARB)  ou un inhibiteur des 
récepteurs de l’angiotensine-néprilysine (Angiotensin Recep-
tor-Neprilysin Inhibitor, ARNi), ainsi que les bêta-bloquants et les 
antagonistes des récepteurs minéralocorticoïdes (Mineralocor-
ticoid Receptor Antagonist, MRA). Ces classes thérapeutiques 
ont montré une amélioration des symptômes, de la survie et 
une réduction des hospitalisations pour IC. Les inhibiteurs du 
co-transporteur sodium-glucose 2 (Sodium-Glucose Co-Trans-

porter 2 Inhibitor, SGLT2i) ou gliflozines, tels que la dapagliflo-
zine et l’empagliflozine [11–13], sont également recommandés 
pour réduire le risque de décès cardiovasculaire et d’aggravation 
de l’insuffisance cardiaque, indépendamment du statut diabé-
tique du patient (classe IA). 

Ces médicaments constituent les bases de la pharmacothérapie 
pour les patients atteints d’HFrEF (classe IA). La quadrithérapie 
ACEI/ARNi, bêta-bloquant, SGLT2i et MRA est recommandée 
comme traitement de première intention pour l’ensemble des 
patients [2]. Ils doivent être titrés jusqu’à la dose cible utilisée 
dans les essais cliniques ou jusqu’à la dose maximale tolérée. 
Les doses cibles recommandées sont présentées dans le ta-
bleau ci-dessous (Tableau 1). 

Depuis les recommandations de 2021, les ARNi peuvent être uti-
lisés en première ligne ou remplacer les ACEI chez les patients 
restant symptomatiques (classe IB). Les ARB sont recomman-
dés en remplacement des ARNi ou ACEI en cas d’intolérances 
(essentiellement l’hypotension symptomatique en pratique, car 
le risque de toux est similaire entre ARNi et ARB) [2]. 

Les diurétiques de l’anse sont recommandés (classe IC) chez 
les patients atteints d’HFrEF présentant des signes et/ou symp-

tômes de congestion pour soulager 
les symptômes de l’IC, améliorer la 
capacité d’exercice et réduire les hos-
pitalisations pour IC. Il est estimé que 
plus de la moitié des patients atteints 
d’IC n’ayant pas été hospitalisé dans 
les cinq dernières années sont sous 
diurétiques de l’anse (54 %). Cette 

proportion est plus élevée chez les patients ayant été hospita-
lisés pour une décompensation cardiaque [14].  Par ailleurs, il 
est recommandé d’adopter une alimentation saine, en limitant 
notamment la consommation excessive de sel à moins de 5 g/
jour. Cette recommandation, bien que non gradée, repose sur un 
consensus d’experts visant à améliorer le contrôle des symp-
tômes et la gestion de la congestion [2].

Dispositifs
Les indications pour le défibrillateur automatique implantable 
(Implantable Cardioverter Defibrillator, ICD) et la thérapie de 
resynchronisation cardiaque (CRT) sont représentées sur la fi-
gure 1. L’implantation de ces dispositifs n’est envisagée qu’après 
titration des traitements de l’IC et stabilisation de la fraction 
d’éjection. Ils ne sont pas recommandés en urgence ou chez 
des patients instables (contexte de réanimation). Les défibrilla-
teurs implantables sont indiqués pour diminuer la mort subite 
ainsi que la mortalité toutes causes, en prévention secondaire 
(arythmie ventriculaire causant une instabilité hémodynamique, 
classe IA) ou en prévention primaire si IC symptomatique NYHA 
II - III + FEVG < 35 % sous traitement médical optimal pen-
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TABLEAU 1 
TABLEAU DES TRAITEMENTS CARDIOTROPES UTILISÉS DANS LA GESTION DE L’INSUFFISANCE CARDIAQUE CHRONIQUE 
AVEC LES POSOLOGIES RECOMMANDÉES À LA DOSE INITIALE ET LES DOSES CIBLES, D’APRÈS LES RECOMMANDATIONS 

ESC/HFA SUR L’INSUFFISANCE CARDIAQUE DE 2021 [2]. 

ACEI

ARB

ARNi

SGLT2i

MRA

Captopril

Candésartan

Sacubitril/Valsartan

Dapagliflozine

Eplerenone

Empagliflozine

Spironolactone

Ramipril

Valsartan

Enalapril

Losartan

6,25 mg

4 mg

49/51 mg

10 mg

25 mg

10 mg

25 mg

2,5 mg

40 mg

2,5 mg

50 mg

50 mg

32 mg

97/103 mg

10 mg

50 mg

10 mg

50 mg

5 mg

160 mg

10- 20 mg

150 mg

DOSE DE DÉPART DOSE CIBLE

ACEI – Angiotensin Converting Enzyme Inhibitor, ARB- Angiotensin Receptor Blocker ARNi – Angiotensin Receptor Neprilysin Inhibitor,  
MRA – Mineralocorticoid Receptor Antagonist, SGLT2i – Sodium-Glucose Co-Transporter 2 Inhibitor

« En France, 1,5 million de 
patients ont été hospitalisés 
pour de l’IC entre 2013 et 
2018. »
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dant plus de 3 mois (grade IA dans la cardiopathie ischémique 
et IB dans les autres indications) [2, 15]. La resynchronisation 
cardiaque est recommandée pour les patients symptomatiques 
avec une FEVG < 35 % après 3 mois de traitement médical 
optimal, si le QRS ≥ 150 msec avec une morphologie du QRS 
de bloc de branche gauche (classe I) ou QRS ≥ 150 msec sans 
morphologie du QRS de bloc de branche gauche (classe IIa) ou 
QRS 130 - 149 msec avec bloc de branche gauche (classe IIa)  
[2]. Cette période de 3 mois avant implantation d’un défibrilla-
teur associé ou non à une resynchronisation permet d’optimiser 
les thérapeutiques de l’IC qui permettent de réduire le risque de 
mort subite et obtenir un remodelage négatif permettant de ré-
duire la dilatation VG et permettre une potentielle amélioration 
de la FEVG [16]. Dans l’intervalle, l’utilisation d’un gilet défibrilla-
teur cardiaque peut être considéré (classe IIb B) en prévention 
primaire dans le post-infarctus chez les patients avec FEVG 
≤35% [15] bien que l’étude VEST n’ait pas objectivé de réduc-
tion significative des décès par mort subite en comparaison du 
groupe contrôle [17]. À l’issue de cette période d’optimisation de 
3 mois, l’implantation d’un défibrillateur suivra les recommanda-
tions dédiées [2, 15].

L’ablation par cathéter est recommandée en Classe IA chez les 

tous les patients (indépendamment de l’IC) intolérants ou ré-
sistants aux antiarythmiques pour réduire les symptômes, les 
récidives et la progression de la FA. Elle peut également être 
envisagée en première ligne (Classe IA pour la FA paroxys-
tique et Classe IIb C pour la FA persistante) dans une stratégie 
de contrôle du rythme. Chez les patients IC, l’ablation de FA est 
recommandée en Classe I A pour restaurer la fonction ventricu-
laire gauche en cas de suspicion de cardiopathie induite par la 
tachycardie et peut être envisagée en première ligne (Classe IIb 
C) en cas de FA persistante dans une stratégie de contrôle du 
rythme [18].

La digoxine per os est recommandée en première intention 
(comme alternative aux bêta-bloquants) pour contrôler la fré-
quence cardiaque chez les patients en FA, avec une FEVG > 40% 
(Classe I B) ou ≤ 40% (Classe I B). La digoxine IV peut être envi-
sagée chez les patients en FA avec instabilité hémodynamique 
ou FEVG très altérée pour un contrôle aigu de la fréquence 
(Classe IIb B) [18].

• Insuffisance cardiaque avec fraction d’éjection modérément 
réduite, HFmrEF
En 2023, une mise à jour des guidelines de 2021 a inclus de 

nouvelles recommandations concernant l’IC à FEVG modérée 
altérée et à FEVG préservée, basées sur les résultats de deux 
études récentes. Les études EMPEROR-Preserved [19] et DELI-
VER [20] ont montré que les SGLT2i, comme l’empagliflozine et 
la dapagliflozine, sont efficaces pour réduire le risque de décès 
cardiovasculaire et d’hospitalisation pour IC chez les patients 
présentant une FEVG > 40 %. En conséquence, il est désormais 
recommandé d’utiliser ces médicaments pour les patients avec 
IC à FEVG modérément altérée et à FEVG préservée (class IA), 
comme montré dans la Figure 1 [2].

Les diurétiques restent nécessaires pour contrôler la congestion 
(classe IC). 

Les ACEI, ARB, ARNi, bêta-bloquants et MRA peuvent être 
considérés pour réduire les risques d’hospitalisation et de décès 
dans l’HFmrEF (classe IIB). Il n’y a pas d’études menées spéci-
fiquement sur les ARB. Cependant, une analyse rétrospective 
de l’essai CHARM-Preserved a montré 
que le candésartan, un ARB, réduisait 
le nombre d’hospitalisations pour in-
suffisance cardiaque chez ces patients 
[21]. Des tendances similaires ont été 
observées pour la mortalité cardiovas-
culaire et toutes causes confondues. 
Une analyse des événements récurrents a également suggéré 
une réduction des hospitalisations pour insuffisance cardiaque 
dans l’ensemble de la cohorte CHARM-Preserved, y compris 
ceux avec HFmrEF [22]. Étant donné que de nombreux patients 
atteints d’HFmrEF sont déjà traités par ARB pour d’autres pro-
blèmes cardiovasculaires, le traitement par ARB peut être envi-
sagé chez ces patients [2]. Récemment, la finérénone, un MRA 
non stéroïdiens a montré une réduction significative du critère 
composite comprenant l’ensemble des événements d’aggrava-
tion de l’insuffisance cardiaque et le décès d’origine cardiovascu-
laire dans l’étude FINEARTS-HF [23]. Les MRA non stéroïdiens 
sont une alternative aux MRA stéroïdiens (eplerenone) recom-
mandés en classe IIb C dans l’HFmrEF et non recommandés 
dans l’HFpEF suite aux résultats neutres de l’étude TOPCAT. Ce 
traitement n’est pas commercialisé actuellement en France. 

• Insuffisance cardiaque avec fraction d’éjection préservée, 
HFpEF
Il est recommandé d’utiliser un SGLT2i chez les patients atteints 
d’HFpEF pour réduire le risque d’hospitalisation pour IC ou de 
décès cardiovasculaire (classe IA).

Il est recommandé de dépister et de traiter les étiologies ain-
si que les comorbidités cardiovasculaires et non cardiovascu-
laires chez les patients avec HFpEF (classe IC). Les diurétiques 
sont recommandés chez les patients congestionnés atteints 
d’HFpEF pour soulager les symptômes et les signes de conges-
tion (classe IC) [2].

• Insuffisance cardiaque droite 
Actuellement, l’insuffisance cardiaque droite ne relève pas d’une 
prise en charge thérapeutique spécifique. Le traitement repose 
sur les traitements de l’insuffisance cardiaque selon la FEVG. 
Des données récentes suggèrent un bénéfice potentiel de la 
prise en charge précoce de l’insuffisance tricuspide, indiquant 
que des interventions ciblées pourraient améliorer le pronostic 
de ces patients [24, 25]. 

Efficacité précoce et tolérance à la phase aigüe des 
traitements de l’IC chronique 
De nombreuses études montrent les bénéfices de l’introduction 
précoce et rapide des thérapeutiques médicamenteuses recom-
mandées chez l’IC chronique. Il est recommandé de débuter ces 
traitements avant la sortie de l’hôpital et de les titrer progressi-
vement selon la tolérance du patient [26]. En effet, seul un tiers 
des patients aura un suivi cardiologique dans les 2 mois suivant 

la sortie après une hospitalisation pour 
IC, limitant la possibilité d’optimisation 
en ambulatoire [4]. Le réanimateur joue 
donc un rôle essentiel dans cette dé-
marche, en s’assurant de reprendre les 
traitements cardiotropes adaptés après 
un épisode aigu et en favorisant le suivi 

au décours des soins intensifs par un transfert en cardiologie 
ou réadaptation quand cela est possible.Une analyse récente de 
l’essai SOLVD a montré que la réduction de la mortalité toutes 
causes ou des hospitalisations pour IC avec l’enalapril par rap-
port au placebo était significative dès 30 jours après la rando-
misation [27]. Les effets favorables du carvédilol sur la mortalité 
et les hospitalisations sont devenus apparents dès 14 à 21 jours 
respectivement dans l’essai COPERNICUS [28]. Les essais sur 
les antagonistes des MRA ont montré des effets bénéfiques ra-
pides, avec une réduction des décès cardiovasculaires ou des 
hospitalisations pour IC observées dès 19 jours dans les essais 
RALES et EMPHASIS-HF [29], et dès 7 jours dans l’essai EPHE-
SUS [30]. Dans l’essai PIONEER-HF [31], le sacubitril/valsartan 
administré à l’hôpital, par rapport à l’enalapril, a conduit à une 
réduction plus importante des niveaux de NT-proBNP dès la 
première semaine. Il a également diminué les réhospitalisations 
pour insuffisance cardiaque et les événements cliniques graves, 
tels que la mortalité, l’implantation d’un dispositif d’assistance 
ventriculaire gauche et l’inscription sur la liste de transplanta-
tion cardiaque. Les effets bénéfiques des SGLT2i sont apparus 
rapidement après la randomisation dans les essais cliniques, 28 
jours avec la dapagliflozine dans l’essai DAPA-HF [32], 12 et 18 
jours avec l’empagliflozine dans les essais EMPEROR-Reduced 
[33] et EMPEROR-Preserved [19], respectivement, avec une 
amélioration précoce de la qualité de vie et des symptômes. 

Les essais EMPA-RESPONSE-AHF [34] et le plus grand essai 
EMPULSE [35] ont confirmé l’efficacité et la bonne tolérance 

FIGURE 1 
ALGORITHME DE GESTION EN FONCTION DE LA FEVG, RÉALISÉ D’APRÈS LES RECOMMANDATIONS SUR L’INSUFFISANCE 

CARDIAQUE ESC/HFA 2021 [2]. 

Insuffisance cardiaque

FEVG < 40 % FEVG 41 – 50 % FEVG > 50 %

- ACEI/ARB – ARNi
- Bêtabloquant
- MRA
- SGLT2i

(Classe I)

- SGLT2i
- Diurétique de l’anse pour 

obtenir l'euvolémie
(Classe I)

- ACEI/ARB – ARNi
- Bêtabloquant
- MRA

(Classe IIb)

Si QRS < 130 msec
+ cause ischémique

(Classe I)

Si QRS < 130 msec + cause non 
ischémique 
(Classe IIa)

Resynchronisation

QRS 130 – 149 msec
(Classe IIa)

Si QRS > 150 msec
(Classe I)

DAI

- SGLT2i
- Diurétique de l’anse pour 

obtenir l'euvolémie
(Classe I)

ARB – Angiotensin Receptor Blocker, ACEI – Angiotensin Converting Enzyme Inhibitor, ARNi – Angiotensin 
Receptor Neprilysin Inhibitor, DAI – Défibrillateur Automatique Implantable, ESC – European Society of Cardiology, 
FEVG - Fraction d’éjection ventriculaire gauche, HFA – Heart Failure Association, MRA – Mineralocorticoid Receptor 
Antagonist, SGLT2 – Sodium-Glucose Co-Transporter 2
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de l’empaglifl ozine chez les patients avec insuffi  sance cardiaque 
aiguë. La dapaglifl ozine a également montré des eff ets béné-
fi ques sur les résultats lorsqu’il est administré pendant ou peu 
après une hospitalisation pour insuffi  sance cardiaque aiguë 
dans l’essai DELIVER [20]. Compte tenu de leur bonne tolé-
rance chez les patients avec une pression artérielle abaissée, de 
leurs eff ets favorables sur la fonction rénale et de leur effi  cacité, 
indépendamment de la FEVG et des autres traitements de fond 
de l’insuffi  sance cardiaque, l’introduction précoce des SGLT2i 
est recommandée. Il est important de noter que des bénéfi ces 
cliniques peuvent être observés dès 15 jours après l’initiation du 
traitement [35].

Récemment, l’essai STRONG-HF [36] a montré les eff ets béné-
fi ques d’une stratégie d’implémentation rapide des traitements 
de l’IC au décours d’une hospitalisation, indépendamment de 
la FEVG. La stratégie « high intensity » consistait à introduire 
et titrer les ACEI, bêta-bloquants et MRA jusqu’à la dose maxi-
male recommandée en initiant les traitements avant la sortie et 
en prévoyant un suivi rapproché à 1, 2, 3 et 6 semaines après 
la randomisation, avec une surveillance 
attentive de l’état clinique et des bio-
marqueurs, spécialement le NT-proBNP. 
L’étude était positive sur le critère princi-
pal d’hospitalisation pour IC ou de morta-
lité toutes causes confondues à 180 jours. 
L’incidence des événements indésirables 
graves était similaire dans les 2 groupes. 
Les résultats favorables de la stratégie d’implémentation rapide 
étaient retrouvés dans les principaux sous-groupes d’intérêts in-
cluant l’âge, le sexe ou de la FEVG sans interactions retrouvées 
[37, 38]. 

Diffi  culté d’implémentation et de poursuite des thé-
rapeutiques
Bien que l’effi  cacité des traitements cardiotropes pour les pa-
tients atteints d’IC soit largement reconnue, leur application ef-
fective reste défi ciente. Le registre CHAMP-HF [39] a révélé que 
parmi 3 518 patients présentant une HFrEF, 73,4 % des patients 
reçoivent des ARNi/ACEI/ARB et 67 % reçoivent des bêta-blo-
quants, tandis que moins de 30 % des patients atteignent les 
doses cibles recommandées, malgré l’absence de contre-indi-
cations majeures. De plus, l’étude STRONG-HF [36] illustre que, 
même dans les essais cliniques randomisés d’implémentation 
des thérapeutiques, seulement 50 % des patients du groupe 
« high intensity » atteignaient la dose cible de bétabloquants et 
de bloqueurs du système rénine angiotensine (ARNi, ACEI ou 
ARB) contre moins de 10 % dans le groupe contrôle. Ces don-
nées soulignent les diffi  cultés de l’implémentation et de la titra-
tion des thérapeutiques pour améliorer la survie et réduire les 
réhospitalisations et le rôle de l’implémentation hospitalière. Ces 
données sont similaires à celles de registres récents comme 

EVOLUTION-HF. Ce registre démontre que l’introduction de la 
dapaglifl ozine et du sacubitril-valsartan dans les 12 mois suivant 
une hospitalisation pour IC était faible. De plus, les taux d’arrêt 
des traitements étaient signifi cativement élevés pour les ARNi/
ACEI/ARB, les bêta-bloquants et les MRA par rapport aux SGL-
T2i. L’atteinte des doses recommandées était également plus 
faible pour ces classes de médicaments [40].

Le patient IC en réanimation : gestion des traite-
ments cardiotropes
Lors d’une hospitalisation en réanimation, la gestion des théra-
peutiques de l’IC est une problématique fréquente. Les modali-
tés de prescription et les principaux eff ets indésirables doivent 
être connus. Nous aborderons certaines situations à risque. 

• En cas de décompensation cardiaque 
La décompensation cardiaque représente 50 à 70 % des ta-
bleaux cliniques d’ICA [41]. Les décompensations cardiaques 
peuvent être classées soit en insuffi  sance cardiaque de novo 

soit en aggravation d’une insuffi  sance car-
diaque chronique (worsening heart failure) 
[42]. Ces patients présentent fréquem-
ment des dysfonctions d’organes avec un 
profi l essentiellement de congestion, tan-
dis qu’une petite proportion présente une 
hypoperfusion périphérique pouvant évo-
luer vers un choc cardiogénique [43]. Les 

dysfonctions d’organes, qu’elles surviennent dans un contexte 
d’ICA de novo ou de décompensation d’une insuffi  sance car-
diaque chronique déjà connue, sont associées à un risque accru 
de mortalité [44].

Devant le tableau de congestion, il est recommandé d’initier des 
traitements diurétiques et en première intention des diurétiques 
de l’anse [2]. En cas de résistance aux diurétiques de l’anse, dé-
crit comme l’absence de réponse satisfaisante sur la diurèse, il 
est recommandé d’y associer un autre diurétique (Recomman-
dations grade IIA) puis d’envisager une épuration extra-rénale 
[2]. L’étude ADVOR observe qu’un traitement par acétazolamide 
IV (500 mg x 1 par jour) en plus des diurétiques de l’anse IV 
conduisait à un taux signifi cativement plus élevé de réussite de 
décongestion par rapport à un traitement diurétique de l’anse 
IV seul [45]. Les patients ayant reçu de l’acétazolamide avaient 
également une durée de séjour plus courte sans diff érence si-
gnifi cative dans le taux d’événements indésirables entre les deux 
groupes d’étude à l’exception de la détérioration de la fonction 
rénale.  Dans l’essai CLOROTIC, l’ajout de l’hydrochlorothiazide 
(HCTZ) à un traitement par diurétiques de l’anse a amélioré la 
réponse diurétique chez les patients hospitalisés pour ICA, mais 
a également augmenté le risque de détérioration de la fonction 
rénale et d’hypokaliémie. De plus, la fonction rénale n’a pas été 
évaluée lors des visites de suivi, ce qui laisse incertaine la per-

FIGURE 2
MODÈLE D’INTRODUCTION DES TRAITEMENTS AU DÉCOURS D’UNE HOSPITALISATION POUR INSUFFISANCE CARDIAQUE

Phase initiation Phase de titrationPhase de reprise Effets indésirables (Eis)

RASi

Bêtabloquants

SGLT2i

MRA

- Débuter au premier palier
Augmentation d’un palier toutes
les 72 heures en absence
d’intolérance ou EIs

- A H+48 du sevrage support
vasopresseur et PAS ≥ 100
mmHg

- DFG estimé > 30 mL/min/m2

- Hypotension symptomatique
- Oligurie
- Hyperkaliémie

- Après sevrage du support 
vasopresseur et inotrope et 
PAS ≥ 100 mmHg  

- Euvolémie
- Débuter après SRAi

- Débuter au premier palier
Augmentation d’un palier toutes
les 72 heures en absence
d’intolérance ou EIs

- Hypotension symptomatique
- Bas débit +/- sévère (ou 

hypoperfusion ?)
- Asthénie 

- A H+48 du sevrage support
vasopresseur et PAS ≥ 100
mmHg

- DFG estimé > 20 mL/min/m2

Posologie unique Aucune
- Acidocétose euglycémique  

(exceptionnel si insulinopénie)

- A H+48 du sevrage support 
vasopresseur et PAS ≥  100 
mmHg

- DFG estimé > 30 mL/min/m2

- Débuter au premier palier 
Augmentation d’un palier toutes
les 72 heures en absence
d’intolérance ou EIs

- Hypotension symptomatique
- Oligurie
- Hyperkaliémie

MRA – Mineralocorticoid Receptor Antagonist, RASi – Renin Angiotensin System inhibitor, SGLT2 – Sodium-Glucose Co-Transporter

« La dapaglifl ozine 
a également montré 
des eff ets bénéfi ques 
sur les résultats. »

DOI : 10.37051/mir-34-002119
Méd. Intensive Réa. • Volume 34 • Numéro 3

DOI : 10.37051/mir-34-002119
Méd. Intensive Réa. • Volume 34 • Numéro 3



52 53

Près d’un quart des patients admis à l’hôpital pour une décom-
pensation cardiaque présentent une maladie rénale chronique. 
Cet antécédent constitue un facteur pronostique majeur, associé 
à un doublement du risque de mortalité en aigu et en chronique 
[54]. Par ailleurs, la présence d’une maladie rénale chronique, 
souvent associée à une congestion persistante, augmente si-
gnificativement le risque de développer une lésion rénale aiguë 
(AKI, Acute Kidney Injury) lors d’une décompensation cardiaque 
[55]. En effet, la survenue d’AKI est fréquente lors de l’IC aigue. 
L’élimination d’une cause obstructive reste nécessaire dans ce 
contexte, notamment par une échographie des voies urinaires.  
En l’absence de cause obstructive et en cas de bonne réponse 
aux diurétiques, la diminution ou l’interruption des thérapeu-

tiques guidées par les recommandations (GDMT) de l’IC ne sera 
réalisée qu’en cas de signe de gravité en applicant les mêmes 
règles que lors de la titration des thérapeutiques (Tableau 2).  
Par ailleurs, la survenue d’une AKI lors du traitement diurétique 
d’un épisode de décompensation n’est pas associée à un mau-
vais pronostic que chez le patient répondant aux diurétiques 
(pseudo-AKI). Au contraire, la survenue d’une AKI en l’absence 
de réponse diurétiques est de mauvais pronostic (true-AKI)  [56, 
57]. Une attention particulière doit être portée en cas de dou-
blement de la créatinine plasmatique ou si celle-ci dépasse 310 
µmol/L (3,5 mg/dL) [56, 57].

L’introduction des SGLT2i, ACEI et MRA peut entrainer une 

TABLEAU 2 
GESTION DES TRAITEMENTS         CARDIOTROPES EN CAS D’INSUFFISANCE RÉNALE CHRONIQUE, D’APRÈS BELDHUIS ET AL. [58]. 

Modifications des marqueurs de la fonction rénale Classes thérapeutiques validées pour l’IC à FEVG altérée 

Augmentation de la 
créatinine sérique (%)

Diminution du 
DFG estimé (%)

Créatinine sérique 
maximale (mg/dL)

DFG minimal
mL/min/1.73 m2

Potassium sérique 
maximal (mmol/L)

ACEI/ARB/ARNi MRA SGLT2i Beta bloquant

< 50 < 30 2.5 30 5.0

Aucun ajustement nécessaire, 
poursuivre la titration et 

évaluer la fonction rénale et 
les électrolytes

Aucun ajustement 
nécessaire, poursuivre la 

titration et évaluer la 
fonction rénale et les 

électrolytes

Aucun ajustement 
nécessaire, continuer 

les SGLT2i et réévaluer 
régulièrement la 
fonction rénale.

Les 
bêtabloquants 

n’entraînent pas 
de modification 
du DFG ou de la 

créatinine 
sérique. Revoir 

le contexte 
Clinique et 

rechercher une 
autre cause 

d’aggravation de 
la fonction 

rénale

50-100 30-50 3.5 20 5.5

Évaluer le statut Clinique et 
rechercher d’autres causes 
d’aggravation de la fonction 

rénale. Envisager de réduire de 
moitié la dose 

d’ACEI/ARB/ARNi et réévaluer

Évaluer le statut Clinique 
et rechercher d’autres 

causes d’aggravation de la 
fonction rénale. Envisager 

de réduire de moitié la 
dose de MRA et réévaluer

Continuer les SGLT2i si 
le DFG et/ou la 

créatinine sérique sont 
acceptables. 

Rechercher d'autres 
causes en parallèle.

> 100 > 50 > 3.5 < 20

> 5.5
(Pour 

ACEI/ARB/ARNi/SGLT2i
)

Évaluer le statut clinique et 
rechercher d'autres causes 
d'aggravation de la fonction 
rénale. Envisager l'arrêt des 
ACEI/ARB/ARNi et réévaluer

Une telle augmentation 
de la créatinine est 

inhabituelle avec les 
SGLT2i et nécessite 

une évaluation 
approfondie. Si jugé 

cliniquement 
approprié, continuer 

les SGLT2i sous 
surveillance étroite. En 
dernier recours, arrêter 

les SGLT2i.

> 6.0

(Pour MRA)

Évaluer le statut clinique 
et rechercher d'autres 

causes d'aggravation de la 
fonction rénale. Envisager 

l'arrêt des MRA et 
réévaluer

Envisager un nouvel essai après 2 à 4 semaines (si possible à dose réduite) si la fonction rénale et/ou les niveaux de potassium se sont améliorés.

sistance de la détérioration de la fonction rénale observée avec 
l’HCTZ après le traitement. Aucune différence n’a été notée en 
fonction de la FEVG de base [46].

En l’absence de signes de gravité hémodynamique, il est recom-
mandé de ne pas arrêter les thérapeutiques de l’IC lors d’une 
décompensation cardiaque. Jondeau et al. ont montré que la 
suspension des bétabloquants lors de décompensation n’amé-
liorait pas le pronostic mais réduisait le taux de prescription des 
bêta-bloquants à trois mois [47].

Les bloqueurs du système rénine - angiotensine doivent être 
poursuivis en l’absence d’hypotension symptomatique ou d’in-
suffisance rénale aigüe (IRA) (voir infra). Les études PIONEER-
HF [48] et TRANSITION [49] démontrent que le sacubitril/
valsartan, initié peu après l’admission pour l’HFrEF, réduit signi-
ficativement les réadmissions pour IC et est bien toléré lorsqu’il 
est commencé à l’hôpital. Ces résultats soutiennent la poursuite 
du sacubitril/valsartan durant les épisodes de décompensation 
cardiaque, avec une sécurité d’utilisation et une efficacité dans 
la réduction des événements subséquents. En absence d’insuf-
fisance rénale, l’étude PARAGLIDE-HF démontre un bénéfice à 
poursuivre le traitement par sacubitril/valsartan lors d’une dé-
compensation cardiaque, offrant une amélioration des évène-
ments cliniques comparée au valsartan seul [50]. 

L’étude EMPULSE a montré que l’empagliflozine à la phase aiguë 
d’une hospitalisation pour IC était associé à un bénéfice clinique 
(critère hiérarchique de mortalité toutes causes, nombre d’évé-
nements d’IC et délai avant le premier événement d’IC, ou une 
différence de 5 points au Kansas City cardiomyopathie ques-
tionnaire à 90 jours)[19, 51]. L’empagliflozine réduit légèrement 
le risque d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque chez les 
patients avec dysfonction ventriculaire gauche ou congestion 
post-infarctus du myocarde, avec un bénéfice modeste observé 
dans l’étude EMPACT-MI [52].

• En cas de choc cardiogénique 
Les bêta-bloquants sont habituellement contre-indiqués dans 
l’état de choc cardiogénique, alors que les inhibiteurs du sys-
tème rénine angiotensine (RASi), et les MRA doivent être sus-
pendus en cas d’hypotension symptomatique ou de nécessité 
de traitement vasopresseur [2, 53]. 

En cas de traitement par dobutamine seule, l’utilisation de va-
sodilatateurs peut être poursuivie si la pression artérielle le per-
met. Les SGLT2i ne sont pas recommandés en phase aiguë de 
choc cardiogénique en l’absence de données suffisantes (études 
en cours : Empashock, ClinicalTrials NCT05879276), mais leur 
introduction peut être envisagée après stabilisation. 

La réintroduction des GDMT n’est pas codifiée au décours d’un 
choc cardiogénique. La réintroduction des SGLT2i, MRA et RASi 

peut s’envisager dans les jours suivants l’arrêt des thérapeutiques 
vasoconstrictrices ou inotropes et après correction éventuelle 
de la fonction rénale (clairance ≥ 30 ml/min/1.73 m²). La réintro-
duction se fera sous étroite surveillance de la tolérance clinique 
(notamment sur la pression artérielle) et biologique (fonction 
rénale). Le moment optimal pour reprendre les bêta-bloquants 
demeure controversé. Il n’existe pas d’étude randomisé ayant 
comparé introduction précoce par rapport à une prise en charge 
conventionnelle. L’évaluation du rapport bénéfice-risque se fera 
au cas par cas, en tenant compte du risque de récidive de l’état 
de choc (Figure 2). 

• En cas d’insuffisance rénale 

Modifications des marqueurs de la fonction rénale Classes thérapeutiques validées pour l’IC à FEVG altérée 

Envisager un nouvel essai après            2 à 4 semaines (si possible à dose réduite) si la fonction rénale et/ou les niveaux de potassium se sont améliorés.

ACEI – Angiotensin Converting Enzyme Inhibitor, ARB – Angiotensin Receptor Blocker,             ARNi – Angiotensin Receptor Neprilysin Inhibitor, DFG - Débit de filtration glomérulaire, FEVG - Fraction d’éjection ventriculaire gauche, IC - Insuffisance cardiaque, 
MRA – Mineralocorticoid Receptor Antagonist, SGLT2i – Sodium-Glucose Co-Transporter           2 Inhibitor
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augmentation modérée de la créatinine dans les jours suivants 
les modifications thérapeutiques. Une augmentation de moins 
de 50 % ne doit pas faire interrompre le traitement et la titra-
tion peut être poursuivie. Une augmentation entre 50 et 100 
% doivent inciter à rechercher une cause sous-jacente (sténose 
des artères rénales pour les ACEI ou ARB) et à temporiser la 
titration, voire à diminuer la posologie en cas de persistance. En 
absence de bas débit cardiaque, les bêtabloquants n’entrainent 
pas d’AKI habituellement et peuvent être utilisés indépendam-
ment du niveau de DFG (Tableau 2) [58]. Ils ne nécessitent gé-
néralement pas d’adaptation de dose quel que soit le DFG.

Faut-il encore différencier le phénotype d’insuffi-
sance cardiaque aiguë selon la fraction d’éjection ? 
L’utilité d’une prise en charge thérapeutique de l’ICA selon le 
phénotype de basée sur la FEVG fait l’objet de discussion ac-
tuellement. En effet, dans un certain nombre de situations ou le 
diagnostic d’ICA est établi, l’échographie permettant d’évaluer la 
FEVG est non disponible. 

L’étude du registre mondial REPORT-HF, réalisée dans 44 pays 
et ayant inclus près de 18 000 patients hospitalisés pour ICA 

entre 2014 et 2017, a montré que le parcours de soins ainsi que 
la présentation initiale des patients étaient largement similaires, 
quel que soit le phénotype de FEVG. Les différents phénotypes 
de FEVG et les divers symptômes initiaux étaient représentés 
de manière équilibrée dans chacun des trois groupes de pa-
tients : urgences (60 %), cardiologie (20 %), et soins intensifs 
cardiologiques (10 %). En effet, la dyspnée au repos et l’or-
thopnée étaient présentes chez près de 80 % des patients, et 
les râles pulmonaires et œdèmes périphériques chez 70 %. De 
même, la gestion de l’IC décompensée n’était pas guidée par 
la FEVG, entraînant une utilisation similaire des ressources et 
une gestion hospitalière similaire dans tous les phénotypes de 
FEVG. Presque tous les patients (90 %) ont reçu des diurétiques 
intraveineux, tandis que les vasodilatateurs intraveineux (20 %) 
et les inotropes (10 %) étaient moins couramment utilisés [59]. 

Les résultats récents de l’essai STRONG-HF sont également 
cohérents avec l’indépendance de la FEVG du syndrome d’ICA, 
montrant des bénéfices similaires de la titration rapide du traite-
ment dans tous les phénotypes de FEVG. Néanmoins, l’évalua-
tion de la FEVG reste nécessaire dans le contexte de l’hospitali-
sation pour IC pour prédire les réhospitalisations pour IC après 
la sortie et la mortalité (cardiovasculaire et toutes causes), ainsi 

que pour la mise en œuvre de médicaments pour l’IC chronique 
[60]. En conclusion, même si l’échocardiographie demeure un 
outil crucial dans la plupart des situations cliniques d’ICA, une 
classification fondée uniquement sur les phénotypes de FEVG 
ne change pas la gestion immédiate ni n’apporte des informa-
tions significatives sur le parcours hospitalier des patients (Fi-
gure 3). Cependant, l’évaluation de la FEVG reste essentielle 
pour établir le pronostic à long terme et pour la mise en œuvre 
rapide des traitements médicaux conformes aux recommanda-
tions [61].

L’insuffisance cardiaque avancée  

L’insuffisance cardiaque avancée est le stade terminal de l’insuf-
fisance cardiaque. Les critères de la Heart Failure Association, 
repris dans les recommandations de la Société Européenne de 
Cardiologie, définissent l’insuffisance cardiaque avancée par :

1. Symptômes sévères d’insuffisance cardiaque (NYHA 
classe III ou IV).
2. Dysfonction cardiaque sévère (FEVG ≤ 30 %, anomalies 
valvulaires sévères non opérables, etc.).
3. Épisodes de congestion nécessitant des diurétiques intra-
veineux ou des inotropes, ou des arythmies nécessitant des 
hospitalisations non planifiées.
4. Capacité d’exercice sévèrement altérée (distance de 
marche de 6 minutes < 300 m ou pic de VO2 < 12 mL/
kg/min). Le pic de VO2 est généralement préféré à la VO2 
max, car cette dernière est rarement atteinte chez les pa-
tients atteints d’insuffisance cardiaque chronique (ICC). 

Le traitement spécifique de l’IC avancée repose chez des pa-
tients sélectionnés sur la transplantation cardiaque (classe 
I) et les assistances circulatoires mécaniques (IIa). Ces théra-
peutiques d’exception, dont l’utilisation reste modeste, justifient 
l’adressage des patients souffrant d’IC avancée vers les centres 
tertiaires [62, 63]. 

Le groupe REICATRA joue un rôle essentiel dans la sensibilisa-
tion du grand public et dans la formation continue des profes-
sionnels de santé autour de l’insuffisance cardiaque. Leur site in-
ternet (https://www.reicatra.com) et leur chaîne YouTube offrent 
des ressources pédagogiques et informatives de grande qualité, 
accessibles à tous et régulièrement mises à jour.

Conclusion 

L’insuffisance cardiaque reste une pathologie avec un taux 
d’hospitalisation et de décès important. Le traitement repose 
sur le phénotype de l’IC avec 4 classes thérapeutiques recom-
mandé en classe I dans l’IC à FEVG altérée, IIb dans la FEVG 
modérément réduite et les iSGLT2 dans l’IC à FEVG préservée. 
Les bénéfices et la bonne tolérance de ces thérapeutiques jus-
tifient l’implémentation rapide de ces traitements au décours 
d’une hospitalisation pour IC. 
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FIGURE 3 
GESTION ET PRONOSTIC DE L’INSUFFISANCE CARDIAQUE (IC) SELON LE STATUT CLINIQUE ET LES PHÉNOTYPES DE FEVG, 

D’APRÈS BAUDRY ET AL. [61].

HCRU - Healthcare Resource 
Utilization, HF - Heart Failure, 
HFmrEF - Heart Failure with mildly 
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