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Old theories result in old therapies 



Éléments importants à considérer  

Les errances du passé 

Insuffisance cardiaque aigue =  Dysfonction systolique 

Insuffisance cardiaque aigue = Hypervolémie 

Œdème pulmonaire plutôt les œdèmes pulmonaires 

 

 



Insuffisance cardiaque aigue 

= 
 

Toujours et obligatoirement 
due à une dysfonction 
cardiaque systolique 
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Insuffisance cardiaque aigue 

Les errances du passé 

les œdèmes aigus du poumon (OAP) survenaient chez des 
patients ayant une défaillance cardiaque au long cours, la 
dénomination insuffisance cardiaque «congestive» des 

Anglo-Saxons a laissé penser que les patients, présentant un 
OAP, étaient toujours hypervolémiques. 
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OAP 

= 

Hyper volémie 



274 patients; 204 FE < 50% et 70 FE > 50% 

163 ont un HFRE (Heart failure related event : hospitalisation, ED visit, 

urgent clinic visit requiring IV therapy) lié a une hypervolémie 

Dysfonction diastolique : 41 HFRE / 22 patients 

Dysfonction systolique :  122 HFRE/ 68 patients 

111 patients : 40% ont un HFRE sans hypervolémie 



< 1 kg 



Congestion,  

is caused by  

fluid redistribution rather 

than by 
 fluid accumulation 





La congestion pulmonaire n’est pas toujours associée 

à une hypervolémie 

Plus de 50% ne sont pas associés a une surcharge 

volémique 
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Mebazaa A CCM 2008 



Scénario 1: PAS >140 mmHg 

Symptômes se développent brutalement  

Œdème pulmonaire prédominant 

Peu ou pas d’œdème périphérique 

Augmentation des pressions de 
remplissage et fonction VG préservée 

Pathologie vasculaire 

Scénario 2: PAS 100-140 mmHg 

Symptômes d’installation progressive 

Œdème systémique prédominant 

Œdème pulmonaire minime 

Augmentation des pressions de remplissage 

Dysfonction d’organes (rénale, hépatiques, anémie 

hypoalbuminémie 
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Utilisation importante 

Peu de données issues d’essais thérapeutiques randomisés 
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2. Diurétiques de l’anse et congestion pulmonaire 

3. Résistance 

4. Effets indésirables 

5. Mortalité 
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Modèle neuro-hormonal  

Norépinephrine, rénine, 
angiotensine, aldostérone 

Effets vasoconstricteurs 

Augmentation du volume 
intravasculaire 



15 patients insuffisance cardiaque sévère 

1.3 ± 0.6 (SD) mg/kg Furosémide   20 min 
 

GARY S. FRANCIS, Ann Intern Med.  1985;103(1):1-6  
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GARY S. FRANCIS, Ann Intern Med. 1 July 1985;103(1):1-6  
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Conclusion: Intravenous furosemide, in patients with 
severe chronic heart failure 

 is associated with acute pump dysfunction 
temporally related to activation of the 

neurohormonal axis 



Gary S. Francis, Circulation 
1990;82:1724-1729 





Treatment : oxygen, furosemide, morphine sulfate 

Bayliss J Br Heart  J 1987; 57:17-22 



Effets hémodynamiques et 
neuroendocrines 

Diurétiques 

Effets hémodynamiques : Immédiat 
Augmentation des RVP, PAM (RVS)et PCP 

Effets neuroendocrines 
Augmentation Nor epinephrine, 

ARP, Vasopressine, ANP 

Vasoconstriction 

Facteurs aggravent la fonction pompe du VG 
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SRAA 

Diminution du Na au niveau du 
tube collecteur  

site d’action de l’aldostérone  
et peptide Natriurétique 



25 %  du sodium filtré 

limite l’efficacité des diurétiques de 

l’anse à réduite le sodium total  

La persistance du Na en excès  

réaccumulation de l’eau  congestion 

 dysfonction ventriculaire 

progressive  et aggravation de 

l’insuffisance cardiaque  

25 %  
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Résistance aux diurétiques 

Problème majeur 

Plusieurs mécanismes sont responsables de la résistance aux diurétiques :  

diminution du débit sanguin rénal baisse de la concentration 
intrarénale des diurétiques  diminution importante de l’excrétion 
sodée 



Activation neuro-hormonale,  

Réabsorption hydro sodée 

Résistance aux diurétique en induisant une 
vasoconstriction (rénale) 

Diminution de la sécrétion tubulaire des diurétiques, 

Réabsorption sodée compensatrice  

Hypertrophie des cellules du tube contourné distal.  

 



Effet tolérance (braking phenomenon) : baisse progressive  de 
la réponse aux diurétiques 
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Réduction de la filtration glomérulaire 

Troubles électrolytiques 

Autres  

Photo sensibilité  

Rash cutané 

Complications auditives 

 



Furosemide Monotherapy Causes Significant Decline in Renal Function (GFR) 



318 Patients 

Aggravation fonction rénale: ↑ 𝒄𝒓𝒆𝒂𝒕 > 𝟐𝟓% 𝒆𝒕 𝒑𝒍𝒖𝒔 𝒅𝒆 𝟎, 𝟑
𝒎𝒈

𝒅𝒍
 

107 (34%) 
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Pour quels patients :  profils hémodynamiques?  

Niveau de pression de remplissage (sec ou congestif) 

Perfusion tissulaire : chaud ou froid 
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Vasodilatateurs 

Natriurétiques 

Ultrafiltration 
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UNLOAD 
200 patients 



Non aux diurétiques dans tous les cas 

Intérêt surtout chez les patients insuffisants cardiaques chroniques 

congestives et en cas de décompensation avec signes droit 

Ne pas utiliser des diurétiques seuls 

Pas besoin de forte doses de diurétiques  

 

Utilisation des vasodilatateurs le plus rapidement possible 

Effet démontré sur le pronostic des patients 

La PAS basse ne contre-indique pas en tant que telle leur utilisation  


