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• 2005-2008  : 5700000 Américains ≥ 20 ans    Ice cardiaque (2.4%) 

• 2010 : prévalence 6.6 Millions US adultes ≥ 18 ans (2.8%) 

• 2030 : 3 Millions de plus  et augmentation prévalence 25%  



•  Incidence 10 / 1000 après 65 ans 

•  75% ont un antécédent d’HTA 

•  Risque de IC 20% après 40 ans 



50% de décès après 5 ans 

Novack V. International Journal of 

Cardiology 147 (2011) 265–270 



Prévalence en Europe : 0.4-2% 

France 1% de la population 

10% des sujets de plus de 70 ans 

1ere cause de dyspnée  aux urgences 

80% des sujets suspect = hospitalisation 

Mortalité des épisodes aigues : 15-20% 







Inotropes Vasodilatateurs Diurétiques 

oxygène 





Patient hypoxémique SaO2 < 90% 











Pour quels patients :  profils hémodynamiques?  

Niveau de pression de remplissage (sec ou congestif) 

Perfusion tissulaire : chaud ou froid 

 



Anju Nohria J Am Coll Cardiol 2003;41:1797– 804 



En présence de congestion et a fortiori œdèmes périphériques 

Voie intraveineuse : Furosémide (lasilix®) bumétamide (Burinex ®) 

Inhibent l’échangeur Na-K-2Cl sur son site tubulaire au niveau de 

l’anse ascendante de Henlé 

Bolus  

effet veinodilatateur rapide, modeste 

effet diurétique après 30 min avec un pic 1 à 2 h après l’injection 

Nécessité de plusieurs injections ou perfusion continue 

 





G. Michael Felker NEJM 2011; 

364: 797-805 

308 patients 

Faible dose = dose habituelle  PO (130 mg) 

Forte dose = 2.5 dose habituelle 

Bolus /12h vs continue 

 





Antagonistes des récepteurs à la vasopressine 

John J. Finley  Circulation. 

2008;118:410-421 



ACTIV in CHF 

Mihai GheorghiadeJ  AMA. 

2004;291:1963-1971 

319 patients 



ACTIV in CHF 
Mihai Gheorghiade JAMA. 

2004;291:1963-1971 



Marvin A. Konstam,  JAMA. 

2007;297:1319-1331 



Marvin A. Konstam,  JAMA. 

2007;297:1319-1331 



Marvin A. Konstam,  JAMA. 

2007;297:1319-1331 





Action : agissent sur l’endothélium, induisant la libération de NO et en 

aval la production de (GMPc) responsable d’une vaso-relaxation dite 

«endothélium dépendante»  

A FAIBLE DOSE  

Action prédomine sur le secteur veineux capacitif avec réduction 

du retour veineux, des volumes ventriculaires droit et gauche et donc 

des pressions intraventriculaires diastoliques 

Action sur le système artériel  coronaire et gros  troncs artériels :  

une baisse de l’impédance aortique  et baisse de la post charge   

augmentation VES 

A FORTE DOSE 

Action sur le système résistif  baisse des RVS et de la PA 



Voie intraveineuse +++ 

Sublinguale ou en spray : a domicile en cas d’OAP 

Utilisation en bolus 



Primary outcome Group A 

(n=52) 

Group B 

(n=52) 

P 

Died 

Required mechanical ventilation 

Myocardial infarction 

Any adverse event 

1 (2%) 

7 (13%) 

9 (17%) 

13 (25%) 

3 (6%) 

21 (40%) 

19 (37%) 

24 (46%) 

0.61 

0.0041 

0.047 

0.041 



Ganglioplégique 

Vasodilatateur mixte 

– Diminution de la précharge et la post charge  augmentation du 

volume systolique et débit cardiaque sans stimulation sympathique 

réactionnelle 

– Baisse des résistances vasculaires proximales  diminution de la 

post charge  ↑↑ VES 

Seringue électrique et tubulure opaque 0.2 à 0.4 µg/Kg/min 



Natriuretic 
Peptide System Sympathoinhibitory 

ANP 

BNP 
Antifibrotic 

Lusitropic 

BNP 

ANP 

BNP 

R-A-Aldosterone 

inhibition 

Natriuresis  
Antiproliferation 

effect 

ET inhibition 

Vasodilation 

ANP 

BNP 

CNP 

ANP 

BNP 

ANP 

Urodilatine 

CNP 



Produit par recombinaison génétique 

Sa demi-vie est de 15 minutes. 

Propriétés: 

Vasodilatatrices sans stimulation hormonale réflexe  

diurétiques 



Roger M. Mills  J Am Coll Cardiol 1999;34:155– 62 



VMAC  Investigator JAMA. 

2002; 287 : 1531-40 



VMAC  Investigator JAMA. 

287 : 1531-40 



C.M. O’Connor N Engl J Med 

2011;365:32-43. 



Analogue synthétique de l’ANP humain 

Vasodilatation essentiellement veineuse 

– diminue les pressions de remplissage cardiaques mais 

aussi le débit cardiaque 

Amélioration clinique et leur insuffisance rénale 

– Suwa M et al  Circ J 2005;69:283-90. (3777 patients) 

– Nomura F, Circ J 2008;72:1777-86 



Analogue synthétique de l’urodilatine 

Il entraîne: 

–  une vasodilatation artérielle et veineuse puissante  

– une inhibition de la réabsorption tubulaire rénale de 

sodium : un effet diurétique et natriurétique 



Veselin  Mitrovic  European 

heart  journal  2007;27:2823-32 



Veselin Mitrovic European heart 

journal  2007;27:2823-32 



Antagoniste des récepteurs de l’ENDOTHELINE 

Endothéline :  

– synthétisée par les tissus cardiaques et vasculaires 

– Vasoconstriction artérielle et veineuse 

– Taux plasmatique élevé dans l’insuffisance cardiaque 

John J. V. McMurray JAMA. 

2007;298(17):2009-2019 



John J. V. McMurray JAMA. 

2007;298(17):2009-2019 



John R Teerlink The Lancet 

Novembre 2012 







 

 

L'agent inotrope positif se définit comme une molécule qui augmente 

la contractilité myocardique le plus souvent gauche et droite. 

4 CLASSES 

Ce sont les moléules qui augmentent la concentration 

intracellulaire d'adénosine monophosphate cyclique (AMPc) 

Catécholamines : Dobutamine 

Inhibiteur de la phosphodiestérase 

 

 

agissent sur les pompes et canaux ioniques de la 

membrane cellulaire telles que les digitaliques 

modulent l'utilisation du Ca ++ par la troponine C, telles que 

le levosimendan : « sensibiliseurs du calcium » 

 

 
 

 
Ce sont des molécules à mécanisme d'action multiple 

telles que le primobendan et la vesnarinone 



 

Intensive Care Med 2011 



Mihai Gheorghiade European Heart Journal  

2005; 7 : B13–B19 



Les effets hémodynamiques: 
une augmentation du débit cardiaque et du volume d‘éjection 

une diminution des pressions artérielles pulmonaires, des résistances 

vasculaires systémiques et pulmonaires.  

Combinent les effets hémodynamiques des vasodilatateurs purs type 

dérivés nitrés et des inotropes positifs du type dobutamine 

INHIBITEURS DE LA PHOSPHO-DIESTÉRASE 



Cuffe MS Optime-CHF  

JAMA 2002 



Cuffe MS Optime-CHF  

JAMA 2002 



Pas de preuve scientifique mettant en évidence la supériorité  

d’un des IPDE par rapport aux autres 



C'est un nouvel agent inotrope de la classe III des « calcium 

sensitizers » 

Il possède deux mécanismes d'action : 

– Il agit en augmentant l’affinité de la troponine C  au ca++
 une contraction 

myofibrillaire prolongée sans modification de la concentration du Ca ++ 

intracellulaire : accroît l’intensité et la durée de la contraction des 

cardiomyocytes. 



Le lévosimendan induit aussi une vasodilatation coronaire, 

artérielle et veineuse périphérique en exerçant un effet 

agoniste des canaux potassiques ATP-dépendants des fibres 

musculaires lisses  améliore aussi la contractilité 

myocardique par baisse de la pré- et de la postcharge 

Demi vie courte  

Bolus 10 min puis perfusion continue de 24 h 

Métabolite actif : activité myocardique aussi importante  que 

le levosimendan mais demi vie longue de 80 heures. 

 



V. S. Moiseyev  European 

Heart Journal (2002) 23, 

1422–1432 



F Follath, Lancet 2002; 

360: 196–202 

103 patients were assigned levosimendan and 100 dobutamine.  

P=0.022 P=0.029 



Alexandre Mebazaa JAMA. 

2007;297:1883-1891 



 

Alexandre Mebazaa 

European Journal of 

Heart Failure (2009) 11, 

304–311 

 



Anthony Delaney International Journal of 

Cardiology 138 (2010) 281–289 



Anthony Delaney International Journal of 

Cardiology 138 (2010) 281–289 



Les activateurs de la myosine cardiaque : 

augmentent l’activité de l’ATPase myofibrillaire  accroît la force 

contractile des cardiomyocytes sans augmenter le nombre de 

molécules d’ATP consommées,  

ces substances augmentent la force contractile du myocarde sans 

élever la concentration intracytoplasmique en calcium 

CK-1827452 études animales positives 

Etudes phase 1 en cours 



un inhibiteur de la pompe 

Na/K ATPase qui augmente 

l’activité de la pompe «Sarco-

Endoplasmic Reticulum Ca2+-

ATPase ( SERCA)» 



Mihai Gheorghiade J am Coll 

Cardiol 2008;51:2276–85 



Sanjiv J. Shah Am Heart J 

2009;157:1035-41 



NO  

produit en grande quantité lors de l’insuffisance 

cardiaque 

Effets délétères sur la fonction cardiaque et diminue 

les RVS 

Effets des de la NO synthase ? 

 



Gad Cotter European Heart 

Journal (2003) 24, 1287–1295 



Gad Cotter European Heart 

Journal (2003) 24, 1287–1295 



Vladimir Dzavık  European Heart 

Journal (2007) 28, 1109–1116 





 ICA regroupent des patients aux profils cliniques multiples 

O2, VNI, Diurétiques et vasodilatateurs 

 Inotropes si Hypotension 

Traitement selon les scénarios cliniques 

Nombreuses innovations thérapeutiques 

  plusieurs n’ont pu monter de bénéfices sur la mortalité ou 

les taux de réadmission hospitalière en ICA 


