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EDITORIAL

 
 

 
 

Chères résidentes, chers résidents,

Le Collège de Cardiologie, de Chirurgie Cardio-Vasculaire et de Chirurgie Vasculaire 
Périphérique a le plaisir de poursuivre sa newsletter électronique, conçue comme un 
espace de formation, de veille scientifique et de partage.

Cette nouvelle édition est consacrée à un thème majeur de notre pratique : l’insuffisance 
cardiaque, une pathologie dont la prise en charge évolue rapidement et qui demeure un 
enjeu majeur de santé cardiovasculaire.

Les recommandations sont régulièrement actualisées afin d’intégrer les nouvelles 
données scientifiques, les innovations thérapeutiques et l’évolution des stratégies de 
prise en charge. Une révision régulière de ces recommandations est donc essentielle pour 
adapter nos pratiques et offrir à nos patients une prise en charge toujours plus optimale.

D’autres actualités scientifiques majeures seront prochainement mises à votre 
disposition.

Nous vous encourageons vivement à consulter, participer et contribuer à cette newsletter, 
afin d’en faire un véritable outil de formation continue au service de tous les résidents.

Bonne lecture et bonne formation à toutes et à tous !

PR. AFEF BEN HALIMA 
Présidente du CCCVP

PR. KHADIJA MZOUGHI
Coordinatrice de la Newsletter
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Chers collègues,
Chers Résidents,

L’insuffisance cardiaque demeure l’un des défis majeurs de la cardiologie contem-
poraine. Malgré les progrès thérapeutiques considérables des dernières décennies, 
elle reste associée à une morbidité importante, à des hospitalisations répétées et à 
une altération significative de la qualité de vie. Dans ce contexte, les nouvelles 
recommandations 2026 constituent bien davantage qu’une simple actualisation 
thérapeutique : elles témoignent d’une évolution profonde de notre compréhension 
de la maladie, de sa classification et de sa prise en charge.

C’est dans cet esprit qu’a été conçu ce travail. Il est le fruit d’une étroite collaboration 
entre cardiologues enseignants et résidents de cardiologie, dans une démarche à la 
fois scientifique, pédagogique et collaborative. Notre ambition était double : parcou-
rir de manière structurée l’ensemble des dimensions de l’insuffisance cardiaque et, 
parallèlement, simplifier certains paradigmes devenus de plus en plus complexes, 
afin de les rendre plus accessibles et directement applicables à la pratique clinique 
quotidienne.
Cette démarche collective nous a semblé particulièrement pertinente dans un 
domaine où les connaissances évoluent rapidement. Les recommandations se 
multiplient, les classifications se transforment, de nouvelles molécules et de 
nouvelles stratégies interventionnelles apparaissent, tandis que les frontières entre 
les différents phénotypes de l’insuffisance cardiaque deviennent de plus en plus 
nuancées. Le premier changement est conceptuel : ne plus considérer l’insuffisance 
cardiaque comme un événement, mais comme une trajectoire. La classification 
selon la fraction d’éjection ventriculaire gauche connaît également une évolution 
notable et ne saurait résumer à elle seule la complexité de l’insuffisance cardiaque. 
Cette complexité justifie pleinement une démarche pédagogique. À travers ce 
travail, nous avons souhaité rendre plus lisibles certains concepts parfois difficiles à 
appréhender 

La participation des résidents apporte à cette démarche une dimension particulière. 
Elle permet de confronter les recommandations à la réalité de la pratique clinique et 
aux questions qui émergent quotidiennement au lit du patient. La contribution des 
enseignants, quant à elle, permet de replacer ces questions dans une perspective 
physiopathologique, critique et fondée sur les preuves. Le dialogue entre expérience 
et apprentissage devient ainsi lui-même un outil pédagogique.

Ce travail collectif entre enseignants et résidents illustre ainsi une conviction simple : 
mieux comprendre les recommandations, c’est déjà mieux prendre en charge nos 
patients.

Insuffisance cardiaque 2026 : 
au-delà des recommandations, 
une nouvelle ambition pour la cardiologie

 PR. IMEN BOUHLEL
Coordinatrice de la Newsletter
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La nouvelle définition de l’insuffisance
cardiaque en 2026
Qu’est-ce qui change réellement dans la 
définition, les phénotypes et les trajectoires de l’IC ?

 
 

Dr Emna DERBEL                                                                           Rsdt Hamidoune HAMEYADE 

 

Introduction
Les recommandations de la société européenne de cardiologie ESC 2026 proposent une évolution 
notable du cadre conceptuel de l’insuffisance cardiaque (IC) (1). Au-delà d’une définition diagnostique qui 
reste essentiellement stable, elles mettent l’accent sur une caractérisation plus dynamique de la 
maladie, à travers une nouvelle organisation des phénotypes selon la fraction d’éjection ventriculaire 
gauche (FEVG), une classification en stades et l’intégration des différentes trajectoires évolutives. 

Une définition stable, une classification en évolution
L’IC demeure un syndrome clinique associant des symptômes et/ou des signes résultant d’anomalies 
structurelles et/ou fonctionnelles cardiaques, responsables d’une élévation des pressions 
intracardiaques et/ou d’un débit cardiaque inadéquat, au repos et/ou à l’effort. Le diagnostic doit être 
étayé par des éléments objectifs en faveur d’une congestion cardiogénique pulmonaire et/ou 
systémique ainsi que par des examens complémentaires appropriés.

Une nouvelle classification selon la FEVG : de trois phénotypes à deux
La principale évolution des recommandations ESC 2026 concerne la classification phénotypique selon 
la FEVG. Dans les recommandations ESC 2021, trois catégories étaient individualisées : l’insuffisance 
cardiaque à FEVG réduite (HFrEF), définie par une FEVG ≤40 %, IC à FEVG modérément réduite (HFmrEF) 
avec FEVG entre 41 et 49 %, et IC à FEVG préservée (HFpEF) avec FVGE ≥50 %, Les recommandations 
2026 abandonnent l’HFmrEF comme phénotype distinct et retiennent désormais deux catégories 
principales : HFrEF et HFpEF (2).
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La HFrEF est désormais définie par une FEVG <50 %, associée à des symptômes et/ou signes 
d’insuffisance cardiaque. Cette définition regroupe ainsi les patients auparavant classés HFrEF et 
HFmrEF. Cette évolution repose notamment sur les similitudes cliniques, physiopathologiques et 
thérapeutiques entre ces deux populations, ainsi que sur le caractère dynamique de la FEVG au 
cours du temps.

La HFpEF correspond à une FEVG ≥50 % associée à des symptômes et/ou signes d’insuffisance 
cardiaque et à des preuves objectives d’anomalies structurelles ou fonctionnelles compatibles avec 
une élévation des pressions de remplissage et/ou une dysfonction diastolique. Les peptides 
natriurétiques peuvent constituer un élément complémentaire. 

La FEVG : 
un critère central, mais une frontière nosologique imparfaite
Si la FEVG demeure le principal critère de distinction entre les deux phénotypes, les 
recommandations ESC 2026 soulignent les limites inhérentes à l’utilisation d’un seuil unique. Sa 
mesure peut en effet varier selon la modalité d’imagerie utilisée et selon l’interprétation de 
l’examinateur. Certaines situations, peuvent par ailleurs conduire à une FEVG faussement élevée.

La classification selon la FEVG doit ainsi être interprétée à la lumière du contexte clinique, des 
données structurelles et fonctionnelles cardiaques et de l’évolution de la FEVG au cours du temps, 
plutôt que comme une distinction reposant sur une valeur isolée.

La stratification en stades : inscrire l’IC dans un continuum de maladie

La classification selon la FEVG ne constitue qu’une des dimensions de la caractérisation de 
l’insuffisance cardiaque. Les recommandations ESC 2026 maintiennent parallèlement une 
classification en stades, qui permet d’intégrer les phases précoces de la maladie, avant l’apparition 
de symptômes ou de signes d’IC clinique (3). Cette approche souligne ainsi l’importance de la 
prévention, de l’identification des patients à risque et du diagnostic précoce.

Cette classification distingue quatre stades :
Stade A : à risque d’insuffisance cardiaque, correspondant à la présence de facteurs de risque ou de 
conditions prédisposantes à la survenue d’une IC, sans anomalie cardiaque structurelle ou 
fonctionnelle ni symptômes d’IC ;

Stade B : pré-insuffisance cardiaque (pré-IC), caractérisée par la présence d’anomalies cardiaques 
structurelles ou fonctionnelles et/ou de biomarqueurs objectifs en l’absence de symptômes ou de 
signes d’IC ;

Stade C : insuffisance cardiaque clinique, définie par la présence de symptômes et/ou de signes 
d’IC en association avec les anomalies objectives nécessaires au diagnostic ;

Stade D : insuffisance cardiaque avancée, correspondant à une forme évoluée de la maladie, 
caractérisée par des symptômes persistants et/ou une limitation fonctionnelle importante malgré 
un traitement optimal et pouvant nécessiter une prise en charge spécialisée et, dans certaines 
situations, des stratégies thérapeutiques avancées.



Cette classification rappelle que l’IC clinique ne constitue pas nécessairement le point de départ de 
la maladie, mais peut s’inscrire dans un continuum évolutif débutant par des facteurs de risque ou 
des anomalies infracliniques.

Les trajectoires de l’insuffisance cardiaque : 
un changement de paradigme
La caractérisation de l’insuffisance cardiaque ne peut se limiter à un phénotype défini à un instant 
donné. La fonction cardiaque, l’expression clinique et le pronostic peuvent en effet évoluer au cours 
du temps. Sous l’effet du traitement, de la correction d’une cause réversible ou de certaines interven-
tions, une amélioration de la FEVG peut survenir, témoignant d’un remodelage inverse du ventricule 
gauche. Elle est définie par une augmentation absolue ≥10 points avec une FEVG devenue >40 %. 
Cette amélioration s’accompagne généralement d’un meilleur pronostic, mais ne signifie pas pour 
autant une guérison définitive : les patients ayant présenté une HFrEF restent exposés au risque de 
rechute ou de décompensation, justifiant la poursuite du traitement recommandé (4). Les trajec-
toires de l’IC peuvent ainsi être envisagées selon quatre évolutions principales : progression vers l’IC 
clinique, stabilité, amélioration de la fonction cardiaque ou aggravation vers l’IC avancée. 
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Figure1 : Les stades de l’évolution de l’insuffisance cardiaque
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Cette approche constitue un véritable changement de paradigme : au-delà du phénotype observé à 
un moment donné, c’est désormais son évolution dans le temps qui doit être intégrée à la caractéri-
sation de l’IC. 

Conclusion
Les recommandations ESC 2026 proposent ainsi une vision plus dynamique de l’insuffisance 
cardiaque. Si sa définition demeure globalement stable, sa caractérisation repose désormais sur 
trois dimensions complémentaires : le phénotype selon la FEVG, le stade de la maladie et sa trajec-
toire évolutive. La FEVG permet de décrire le phénotype à un instant donné, la classification en 
stades situe le patient dans le continuum de la maladie, tandis que la trajectoire intègre son évolu-
tion au cours du temps.
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De la prévention au stade D : 
une nouvelle vision en 4 stades
Comment identifier et traiter l’IC avant 
l’apparition des symptômes  
 
 
 

 

Les recommandations 2026 de la Société européenne de cardiologie (ESC) redéfinissent l’insuffisance 
cardiaque (IC) comme un continum évolutif en quatre stades, allant du simple risque (stade A) à la forme 
avancée (stade D). Cette classification qui s’aligne aux recommandations américaines de 2022, souligne 
l’importance d’une approche préventive basée sur le dépistage et la prise en charge précoces.

1. Classification de l’IC en fonction des stades (Tableau 1) :

Stade A : Identifier les patients à risque
Les principaux facteurs cardiométaboliques responsables d’IC sont le diabète, l’hypertension artérielle, 
l’obésité et le tabac. A eux seuls, ils expliquent environ 50% des évènements d’IC au niveau de la population 
générale, une proportion qui atteint les 75 à 80 % avant l’âge de 55 ans. Le dépistage systématique de ces 
facteurs de risques permet d’identifier les sujets à haut risque et de cibler les stratégies de prévention. L’uti-
lisation de scores de risque individualisés peut également affiner cette estimation (Tableau 2).
Une attention particulière est nécessaire chez les patients présentant des situations prédisposantes à l’IC, 
notamment les troubles du rythme (à leur tête la fibrillation atriale), l’infarctus du myocarde, la maladie 
rénale chronique, les patients cancéreux ayant reçu des traitements cardiotoxiques, les porteurs d'une 
prédisposition génétique à une cardiomyopathie, les patients présentant un syndrome d'apnées du som-
meil ou un trouble endocrinien ainsi que ceux ayant une cardiopathie congénitale.

Stade B : La fenêtre silencieuse avant les symptômes
Le stade B, ou pré-IC, désigne les patients sans symptômes ni signes actuels ou antérieurs d’IC, mais chez 
qui on objective des signes objectifs d’atteinte cardiaque qui peut se manifester par :
-Des anomalies structurelles, telles qu’une hypertrophie ventriculaire gauche, une dilatation des cavités 
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cardiaques, une anomalie de la cinétique pariétale ventriculaire, des lésions myocardiques (œdème, cica-
trice, fibrose) visibles à l’IRM cardiaque, ou la présence d’une valvulopathie.
-Des anomalies fonctionnelles, notamment une altération de la fonction systolique du ventricule gauche 
ou droit, une augmentation des pressions de remplissage, détectée par des méthodes invasives ou non 
invasives, ou une dysfonction diastolique.
-Une élévation des peptides natriurétiques ou une élévation persistante des troponines.

Stades C et D : De l'IC symptomatique à l'IC avancée
Le stade C correspond à l’apparition de signes ou de symptômes d’IC, actuels ou déjà rapportés. Ce stade 
fait l'objet principal des recommandations.
Le stade D correspond à l’IC avancée. Il concerne les patients qui restent très symptomatiques malgré un 
traitement optimal (médical fondamental, médical additionnel, interventionnel). Dans cette situation, une 
orientation précoce vers un centre spécialisé est nécessaire pour discuter des thérapies avancées notam-
ment l’assistance circulatoire, la transplantation cardiaque ou, à défaut, une prise en charge palliative 
centrée sur la qualité de vie.

Stade

A

B

C

D

Définition

À risque d'IC

Pré-IC

IC symptomatique

IC avancée

-Présence de facteurs de risque cardiométaboliques ou de situations prédis-
posantes.
-Absence de symptômes d’IC, d’anomalie cardiaque décelable, ou d’élévation 
de biomarqueurs.

 -Présence d’anomalie cardiaque structurelle et/ou fonctionnelle ou une 
élévation de biomarqueurs (peptides natriurétiques, troponines)
-Absence de symptômes d'IC.

-Présence de signes et/ou symptômes d'IC actuels ou rapportés, en rapport 
avec une atteinte cardiaque structurelle et/ou fonctionnelle.

-Symptômes sévères réfractaires malgré un traitement optimal ; recours à 
des thérapies avancées.

Estimation du risque d’IC à 10 et 30 ans chez les sujets sans IC préalable

Estimation du risque d’IC à 10 et 30 ans chez les sujets sans IC préalable
Calibré selon 4 niveaux de risque régionaux (faible, modéré, élevé, très élevé) 

Estimation du risque d’IC à 10 ans chez les patients avec une maladie cardio-
vasculaire athéroscléreuse établie 

Caractéristiques

Score 

PREVENT-HF (AHA) 

SCORE2-HF (ESC) 

SMART2-HF (ESC)

 Description 

Tableau 1 : Classification selon les 4 stades de l'IC

Tableau 2 : Les scores de risque de l’IC
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2. La prévention de l’IC (Tableau 3)
En pratique clinique, la prévention de l’IC avant l'apparition des symptômes repose sur une approche en deux 
étapes :
-Au stade A, l’objectif est d’identifier systématiquement les principaux facteurs de risque cardiométaboliques lors 
de toute consultation, complété si besoin d'un score de risque individualisé. La prise en charge repose ensuite sur 
une approche multifactorielle associant un contrôle optimal de la pression artérielle, le recours aux iSGLT2 (inhibi-
teur du cotransporteur sodium-glucose de type 2) ou aux agonistes du récepteur du GLP-1 (glucagon-like 
peptide-1) chez le diabétique de type 2, un traitement par statines en cas de risque athéromateux élevé, ainsi que 
le sevrage tabagique, la réduction de la consommation d’alcool, et la pratique régulière d'une activité physique. 
Concernant les situations prédisposantes la prise en charge doit suivre les recommandations dédiées.

-Au stade B, l'enjeu est de démasquer une atteinte cardiaque encore asymptomatique : une échocardiographie 
doit être envisagée chez tout patient à risque élevé tels que ceux ayant des antécédents d'infarctus du myocarde, 
une valvulopathie, une exposition à une chimiothérapie cardiotoxique, ou une prédisposition génétique aux 
cardiomyopathies, même en l'absence de plainte fonctionnelle. La prise en charge dépend ensuite du degré 
d’altération de la FEVG. Un inhibiteur de l'enzyme de conversion (IEC) (ou un antagoniste des récepteurs de 
l’angiotensine II (ARA2) en cas d’intolérance) est recommandé lorsque la FEVG est ≤40%. Un bêta-bloquant est 
indiqué si la FEVG est ≤50 %. L’objectif de ces traitements est principalement de limiter l’évolution vers une IC 
symptomatique. La prévention de l'IC chez les patients porteurs d'une valvulopathie suit les recommandations 
spécifiques dédiées à la prise en charge des valvulopathies.

Tableau 3 : Recommandations clés pour la prévention d’IC

Classe

I

I

I

I

I

I

I

IIa

IIa

Niveau

A

A

A

A

B1

B1

C

A

A

Objectif de PA systolique < 130 mmHg chez les hypertendus ou en stade B 
d’IC. 

iSGLT2 chez les diabétiques de type 2 à risque d'IC ou avec maladie rénale 
chronique.

Finerenone pour les diabétiques de type 2 avec maladie rénale chronique.

IEC (ou ARA2) si FEVG ≤ 40 % chez les patients en stade B.

Bêta-bloquant si FEVG < 50 % chez les patients en stade B.

Eplerenone si FEVG ≤ 40 % en post infarctus de myocarde avec signes d’IC 
ou diabète.

Mesures hygiéno-diététiques chez tous les patients en stade A ou B.

Agoniste du récepteur GLP-1 chez les diabétiques de type 2 avec au moins 
un facteur de risque CV additionnel.

Statines pour les sujets à haut risque ou avec une maladie cardiovasculaire 
athéroscléreuse.

Résumé des recommandations (stades A et B)
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FEVG <50 % 
dans les recommandations 
ESC 2026 - une simplification qui 
change-t-elle réellement notre pratique ?

 
 
 

 

Parmi les changements proposés par les recommandations ESC 2026 sur l’insuffisance cardiaque, la 
disparition du HFmrEF est probablement l’un des plus simples à retenir… mais peut-être pas le plus 
simple à interpréter.

Les recommandations ESC 2026 abandonnent désormais le phénotype HFmrEF et retiennent deux 
catégories : HFrEF pour une FEVG <50 % et HFpEF pour une FEVG ≥50 % (Tableau 1).

Pourquoi ce changement ?
Selon l’ESC, cette évolution vise à simplifier l’application de la classification en pratique clinique, en 
considérant que les patients présentant une HFmrEF partagent davantage de caractéristiques avec les 
patients HFrEF.
En effet, la catégorie HFmrEF avait été introduite principalement pour répondre à une réalité clinique et 
méthodologique : les essais thérapeutiques historiques de l’HFrEF avaient généralement inclus des 
patients présentant une FEVG ≤40 %, tandis que les essais dans l’HFpEF recrutaient des patients ayant 
des valeurs de FEVG plus élevées. Les patients présentant une FEVG entre 41 et 49 % se trouvaient ainsi 
à l’interface entre deux populations d’essais.
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Classification
IC à FEVG réduite

IC à FEVG modérément réduite

IC à FEVG préservée

Classification par stades

FEVG (ESC 2021)
≤ 40 %

41-49 %

≥ 50 %

Pas de classification par 
stades.

FEVG (ESC 2026)
< 50 %

Classification supprimée

≥ 50 %

Du risque d’IC (A) à l’IC 
avancée (D)
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Les données accumulées depuis suggèrent cependant que les patients ayant une FEVG comprise entre 
41 et 49 % présentent davantage de similitudes avec ceux ayant une HFrEF qu’avec les patients ayant 
une HFpEF, tant sur le plan physiopathologique que clinique et thérapeutique.
D’autre part, la mesure de la FEVG comporte une variabilité non négligeable en fonction de la qualité des 
images et des conditions de mesure.

FEVG <50 % : un même phénotype, des profils différents ?
Le regroupement des patients ayant une FEVG <50 % sous le terme HFrEF ne signifie pas que tous ces 
patients présentent le même profil clinique ou qu’ils doivent être considérés de manière identique.
De même, les données issues des essais thérapeutiques ne sont pas uniformément distribuées sur 
l’ensemble du spectre des FEVG <50 %. La classification simplifie ainsi la catégorisation, mais elle ne doit 
pas conduire à simplifier excessivement le raisonnement thérapeutique.

On doit toujours prendre en compte la FEVG exacte, son évolution dans le temps, son étiologie, les symp-
tômes, la congestion, les comorbidités, la fonction rénale, le rythme cardiaque et les antécédents d’hospi-
talisation.
Autrement dit, le nouveau seuil de 50 % facilite notre classification, mais ne doit pas faire disparaître la 
nuance clinique.

Les  nouvelles recommandations simplifient-elles vraiment 
notre pratique ?
Pour la classification, incontestablement. Pour la prise en charge, un peu moins. Nous n’avons plus à 
nous demander si une FEVG à 45 % correspond à une troisième catégorie intermédiaire. Le message 
devient plus simple : <50 % : HFrEF ; ≥50 % : HFpEF, dans le contexte clinique approprié. Le diagnostic de 
HFpEF exige toutefois, en plus de la FEVG, des preuves objectives d’anomalies cardiaques structurelles 
ou fonctionnelles, étayées par des peptides natriurétiques élevés : la simplification est donc plus nette du 
côté de la HFrEF.  Mais cette simplification s’accompagne d’une exigence : ne pas confondre simplifica-
tion de la nomenclature et simplification de la maladie.

Sur le plan pratique, plusieurs conséquences en découlent :
Premièrement, le diagnostic est plus facilement communicable. La disparition de HFmrEF évite d’entrete-
nir une catégorie intermédiaire parfois difficile à intégrer dans les algorithmes décisionnels.
Deuxièmement, elle facilite l’identification des patients pouvant relever de la stratégie thérapeutique de 
l’HFrEF. Concrètement, un patient symptomatique à FEVG entre 41 et 49 % relève désormais du traite-
ment médical fondamental de la HFrEF (bêtabloquant, ARNI/IEC/ARA2, MRA, iSGLT2), alors que 
plusieurs de ces molécules n’étaient qu’en classe IIb en 2021, sans qu’un essai dédié à cette zone de 
FEVG n’ait été réalisé.

Troisièmement, cette nouvelle nomenclature rapproche la classification clinique de l’évolution des don-
nées thérapeutiques, selon lesquelles les patients ayant une FEVG modérément réduite ne doivent plus 
être considérés comme une population totalement distincte.
Plusieurs points doivent toutefois inciter à la prudence lors de l’application de cette nouvelle classifica-
tion :
Le premier est le risque de transformer un continuum de FEVG en une nouvelle dichotomie artificielle 
(<50 % versus ≥50 %).
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Le deuxième est le risque de considérer HFrEF comme une entité homogène. Le spectre des FEVG <50 
% est large et comporte probablement des différences importantes surtout en termes de pronostic et de 
réponse thérapeutique.

Le troisième concerne les dispositifs cardiaques implantables et certaines décisions thérapeutiques. La 
nouvelle définition de HFrEF ne signifie pas que toutes les recommandations reposent désormais sur ce 
même seuil. Certaines indications restent fondées sur des valeurs de FEVG plus basses (≤35 % pour la 
resynchronisation et le défibrillateur en prévention primaire, ≤40 % pour la digoxine, <45 % pour le vérici-
guat) ou sur des critères cliniques et électrocardiographiques spécifiques. La classification phénotypique 
et les critères d’éligibilité à une intervention ne doivent donc pas être confondus.

Le quatrième concerne les patients dont la FEVG s’améliore. L’ESC définit la FEVG améliorée par un gain 
absolu d’au moins 10 points avec une FEVG de contrôle supérieure à 40 % : un patient passé de 28 % à 
45 % est donc à la fois « amélioré » et toujours classé HFrEF. Surtout, amélioration ne signifie pas guéri-
son : la poursuite du traitement médical fondamental aux doses maximales tolérées reste recommandée 
(classe I), y compris chez les patients devenus asymptomatiques. Un arrêt progressif ne peut être envisa-
gé que chez des patients très sélectionnés, avec normalisation complète de la fonction ventriculaire et 
des peptides natriurétiques après traitement d’une cause réversible, et sous surveillance rapprochée 
(classe IIb).

Conclusion
Faut-il désormais penser HFrEF autrement ? Oui. HFrEF ne désigne plus une FEVG sévèrement altérée, 
mais une fonction systolique inférieure à la normale : une FEVG à 45 % n’est pas une insuffisance 
cardiaque « modérée », et, chez un patient symptomatique, elle justifie le traitement médical fondamental 
complet.

Cette simplification reste toutefois celle de la nomenclature, non celle du patient : la trajectoire de la 
FEVG, l'étiologie et le profil clinique restent déterminants. La véritable avancée de la nouvelle classifica-
tion n’est donc pas de remplacer trois catégories par deux, mais de rappeler que la FEVG est un marqueur 
dynamique intégré à un phénotype clinique, et non une frontière numérique absolue.
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HFimpEF: rémission ou récupération? 
Que faire des patients qui vont mieux?
Peut-on arrêter le traitement chez un
 patient dont la FEVG s’est normalisée ?

 
 
 

 

Voir une FEVG revenir à la normale est une situation de plus en plus fréquente en pratique cardiologique. 
Mais cette amélioration traduit-elle une guérison définitive ou une rémission, avec un risque de rechute 
persistant? La question de la poursuite du traitement se pose alors naturellement, en particulier chez les 
patients devenus asymptomatiques.

HFimpEF: récupération de la FEVG ou véritable guérison?
Le terme HFimpEF (heart failure with improved ejection fraction), utilisé pour désigner l’insuffisance 
cardiaque avec amélioration de la fraction d’éjection, correspond à une situation où la FEVG s’est amélio-
rée d’au moins 10 points et dépasse 40 %. Cette amélioration peut être spectaculaire, mais elle ne s’ac-
compagne pas toujours d’une normalisation complète du ventricule gauche, des biomarqueurs ou des 
mécanismes responsables de l’insuffisance cardiaque. [1]

C’est probablement là que se situe le principal piège clinique. Une FEVG normale est une excellente nou-
velle, mais elle ne doit pas être interprétée isolément. Les volumes ventriculaires, les symptômes et les 
peptides natriurétiques apportent des informations complémentaires. 

Le risque de rechute persiste-t-il malgré la récupération de la FEVG? 
L’étude TRED-HF a été l’une des premières à évaluer directement le risque associé à l’arrêt du traitement. 
Cette étude randomisée a inclus 51 patients ayant une cardiomyopathie dilatée avec amélioration de la 
FEVG, normalisation du volume télédiastolique du ventricule gauche, absence de symptômes et 
NT-proBNP inférieur à 250 ng/L. Malgré cette sélection très favorable, l’arrêt progressif du traitement a 
entraîné une rechute chez 44 % des patients dans les six premiers mois, contre aucun patient dans le 
groupe ayant poursuivi son traitement. [2]

Les résultats de cette étude sont résumés dans la figure 1.
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Le suivi à plus long terme est encore plus instructif: sur une médiane de six ans, 33 des 51 patients, soit 
65 %, ont présenté une rechute. Ces résultats renforcent l’idée que, chez de nombreux patients, l’amélio-
ration de la fonction cardiaque correspond à une rémission qui reste dépendante, au moins en partie, 
du traitement. [3]

ESC 2026 : quelle stratégie thérapeutique 
après amélioration de la FEVG ?
Le message des recommandations est désormais explicite: la poursuite du traitement médical funda-
mental (Foundational Medical Therapy, FMT) aux doses maximales tolérées est recommandée chez les 
patients insuffisants cardiaques, y compris chez ceux qui deviennent asymptomatiques ou dont la 
FEVG s’améliore, afin de réduire le risque d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque et de décès. 
Cette recommandation est de classe I, niveau de preuve C. [1]

Dans quelles situations peut-on envisager 
une réduction du traitement ?
Les ESC 2026 indiquent qu’une diminution progressive du traitement peut être envisagée, avec un 
niveau de recommandation IIb C, chez des patients très sélectionnés: asymptomatiques, avec normali-
sation complète de la fonction et du volume du ventricule gauche ainsi que des peptides natriurétiques, 
après traitement spécifique d’une cause d’insuffisance cardiaque clairement réversible. Cette 
démarche doit aussi tenir compte de la préférence du patient. [1]

Les situations potentiellement réversibles citées dans les recommandations comprennent notamment 
certaines cardiomyopathies liées à une tachyarythmie, le syndrome de Takotsubo, certaines myocar-
dites et certaines insuffisances cardiaques liées à un trouble de conduction corrigé. Il faut cependant 
rester prudent: une cause qui paraît réversible n’est pas toujours synonyme de guérison définitive.

Figure 1. TRED-HF: rechute après arrêt du traitement
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Dans CATHEDRAL-HF, petit essai randomisé monocentrique de 60 patients, l’arrêt progressif de la 
FMT, avec maintien du carvédilol, n’a pas entraîné davantage de rechutes d’insuffisance cardiaque à 52 
semaines.[4] Il s’agissait toutefois d’une étude pilote, ouverte, monocentrique et de faible effectif. Ces 
résultats ne permettent donc pas de remettre en cause la recommandation de poursuivre la FMT. 

Réduire le traitement: une démarche progressive et surveillée
Le sevrage, lorsqu’il est exceptionnellement envisagé, doit être progressif et accompagné d’une surveil-
lance clinique, biologique et échocardiographique rapprochée. Il faut rechercher une réapparition des 
symptômes, une hausse du NT-proBNP, une diminution de la FEVG ou une augmentation des volumes 
ventriculaires. En cas de rechute, le traitement doit être réintroduit ou intensifié. [1]

Certaines rechutes peuvent être précoces et parfois silencieuses sur le plan clinique. Dans TRED-HF, 
une proportion importante des rechutes survient précocement après le début du sevrage, parfois avant 
l’apparition de symptômes. [2]

En pratique: quelle conduite à tenir devant une HFimpEF 
Face à une FEVG normalisée, trois questions peuvent aider à structurer la décision:
1- La récupération est-elle réellement complète? Vérifier FEVG, volumes VG, symptômes et NT-proBNP.
2- La cause initiale est-elle clairement identifiée et réellement réversible?
3- Le patient présente-t-il des critères permettant une réduction exceptionnelle du traitement?
Si une réduction est décidée: procéder progressivement et organiser une surveillance rapprochée.
L’algorithme pratique est résumé dans la figure 2.

Conclusion:
La HFimpEF est une situation favorable, mais la normalisation de la FEVG ne doit pas être assimilée à 
une guérison: chez de nombreux patients, elle correspond à une rémission sous traitement, avec un 
risque persistant de rechute. Les ESC 2026 recommandent donc de poursuivre la FMT. Une réduction 
progressive peut exceptionnellement être discutée chez un patient très sélectionné, asymptomatique, 
avec normalisation complète de la fonction et des volumes ventriculaires et des peptides natriuré-
tiques, lorsque la cause est clairement réversible et corrigée.[1]
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LES « 4 PILIERS » SONT-ILS 
TOUJOURS LES 4 PILIERS ?
Vers la nouvelle notion de traitement médical 
fondamental (foundational medical therapy) 
et de traitements additionnels 

 
 
 

 

Introduction
Depuis les recommandations 2021 de la Société Européenne de Cardiologie (ESC), le traitement de 
l'insuffisance cardiaque (IC) à fraction d'éjection réduite (ICFEr) reposait sur « quatre piliers » : inhibiteur 
du récepteur de l'angiotensine et de la néprilysine (ARNI) ou inhibiteur de l'enzyme de conversion (IEC) , 
bêtabloquant, antagoniste des récepteurs minéralocorticoïdes (ARM) et inhibiteur du cotransporteur 
sodium-glucose de type 2 (iSGLT2) (2). Les recommandations ESC 2026 conservent ces quatre classes, 
mais abandonnent le terme unique de traitement médical recommandé par les lignes directrices (GDMT, 
guideline-directed medical therapy) au profit d'une nouvelle nomenclature (1).

Pourquoi une nouvelle nomenclature ?
Introduit en 2013 par les sociétés savantes américaines, le terme GDMT désignait le traitement médical 
optimal de classe I de l'ICFEr, alors limité aux IEC ou antagonistes des récepteurs de l'angiotensine II 
(ARA II), bêtabloquants et ARM. Depuis, les ARNI et les iSGLT2 ont obtenu une recommandation de 
classe I dans l'ICFEr, puis les iSGLT2 et les ARM dans l'IC à fraction d'éjection préservée (ICFEp). D'autres 
traitements recommandés, comme l'ivabradine, le vériciguat, les digitaliques ou les agonistes du récep-
teur du GLP-1, n'entraient pas dans cette définition, qui ignorait en outre le rôle des dispositifs implan-
tables et des procédures interventionnelles. Le groupe de travail propose donc trois catégories, conçues 
pour être dynamiques et intégrer facilement les futures thérapeutiques (Figure 1) (1).
Le traitement médical fondamental (TMF) regroupe les traitements de classe I pour la population géné-
rale des patients IC, avec un bénéfice démontré sur la morbidité et/ou la mortalité. Le traitement médical 
additionnel (TMA) rassemble les autres traitements : classe IIa ou IIb, ou classe I limitée aux symptômes, 
à la qualité de vie ou à des sous-groupes. Le GDMT couvre désormais le TMF et le TMA, tandis que les 
thérapies interventionnelles (GDIT, guideline-directed interventional therapy) regroupent dispositifs 
implantables et procédures recommandés.
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Quatre piliers dans l'ICFEr, deux dans l'ICFEp
Dans l'ICFEr, le TMF comprend toujours les quatre classes : ARNI ou IEC (ARA II en cas d'intolérance), 
bêtabloquant, ARM et iSGLT2 (tableau 1). Aucune séquence d'introduction n'ayant démontré sa supério-
rité, ces traitements peuvent être débutés ensemble dès le diagnostic, avec des adaptations indivi-
duelles. Leur titration est recommandée au moins toutes les une à deux semaines jusqu'aux doses cibles 
des essais ou aux doses maximales tolérées, et le TMF doit être poursuivi durablement, y compris chez 
les patients devenus asymptomatiques ou dont la FEVG s'est améliorée (classe I). Les patients ayant une 
FEVG entre 41 et 49 % semblent répondre au TMF comme ceux dont la FEVG est inférieure à 40 %.
La nouveauté majeure concerne les ARM et les iSGLT2 (dapagliflozine ou empagliflozine), désormais 
recommandés en classe I chez tout patient IC symptomatique, quelle que soit la FEVG, pour réduire le 
risque d'hospitalisation pour IC ou de décès cardiovasculaire. Pour les ARM, cette recommandation s'ap-
puie sur une méta-analyse sur données individuelles (3) et sur l'essai FINEARTS-HF avec la finérénone, 
ARM non stéroïdien (4) : un ARM stéroïdien est recommandé dans l'ICFEr, un ARM stéroïdien ou non 
stéroïdien dans l'ICFEp. Dans l'ICFEp, le bénéfice de ces deux classes porte surtout sur les hospitalisa-
tions, la réduction de la mortalité n'ayant été démontrée que dans l'ICFEr. L'ICFEp dispose ainsi désor-
mais de deux piliers.

Les traitements médicaux additionnels
Le TMA regroupe des traitements utiles mais réservés à des situations ciblées (Tableau 1). Les diuré-
tiques de l'anse, à posologie dynamique et individualisée selon l'état volémique, gardent une recomman-
dation de classe I, mais leur effet porte sur la congestion et les symptômes. Il en est de même pour le fer 
intraveineux en cas de carence martiale dans l'ICFEr. L'ivabradine, les digitaliques, le vériciguat et l'asso-
ciation hydralazine–dinitrate d'isosorbide restent des options de l'ICFEr chez des patients sélectionnés 
sous TMF optimal. L'essai DIGIT-HF a conforté la place des glycosides cardiotoniques (digoxine ou 
digitoxine) pour réduire les hospitalisations pour IC (5), tandis que l'essai VICTOR, neutre sur son critère 
principal chez des patients ambulatoires stables, explique le maintien du vériciguat en classe IIb (6). 
Enfin, le sémaglutide ou le tirzépatide doivent être envisagés chez les patients obèses (indice de masse 

Figure 1. Nouvelle nomenclature des traitements de l'insuffisance cardiaque selon les recommandations 
ESC 2026 (adapté des recommandations ESC 2026 [1]). DAI : défibrillateur automatique implantable.
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TMF
Traitement médical fondamental (FMT)

Classe / pour l a population générale
des patients IC, avec bénéfice
démontré sur l a morbidité et/ou la
mortalité

ICFEr : ARNI /IEC (ou ARA II),
bétabloquant, ARM, iSGLT2
ICFEp : ARM, iSGLT2

TMA
Traitement médical additionnel (AMT)

Classe Ila/lIb, o u classe I limitée aux
symptômes/qualité d e vie ou à des
sous-groupes

Diurétiques de l'anse, fer IV,
ivabradine, digitaliques, vériciguat,
hydralazine-dinitrate d'isosorbide,
sémaglutide/tirzépatide,
vaccination...

Thérapies
interventionnelles

recommandées par les lignes directrices

Dispositifs cardiaques implantables
e t procédures interventionnelles
faisant l'objet d'une recommandation

DAI, resynchronisation, procédures
interventionnelles..

GDMT (traitement médical) = TMF + TMA GDIT
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corporelle ≥30 kg/m²) ayant une FEVG ≥45 %, pour réduire le poids et améliorer la capacité d'effort et la 
qualité de vie.

Traitement et indication

TMF – tous les patients IC symptomatiques, quelle que soit la FEVG

iSGLT2 (dapagliflozine ou empagliflozine), pour réduire le risque d'hospita-
lisation pour IC ou de décès CV
ARM (stéroïdien dans l'ICFEr ; stéroïdien ou non stéroïdien dans l'ICFEp), 
pour réduire le risque d'hospitalisation pour IC ou de décès CV

TMF – ICFEr

Bêtabloquant chez le patient stable

IEC ou ARNI

Remplacement d'un IEC ou d'un ARA II par un ARNI

ARA II en cas d'intolérance aux IEC et à l'ARNI

TMA
Diurétique de l'anse à posologie dynamique et individualisée selon l'état 
volémique, en cas de congestion

Fer IV (ICFEr et carence martiale), pour améliorer les symptômes et la 
qualité de vie

Fer IV (ICFEr et carence martiale), pour réduire les hospitalisations pour IC

Ivabradine (ICFEr, FEVG ≤35 %, rythme sinusal, FC >70 bpm, sous doses 
maximales tolérées de TMF)

Digoxine ou digitoxine (ICFEr, FEVG ≤40 %, malgré un TMF optimal)

Hydralazine–dinitrate d'isosorbide (patients s'identifiant comme noirs, 
FEVG ≤40 %, en plus du TMF)

Hydralazine–dinitrate d'isosorbide (FEVG ≤40 %, intolérance aux IEC, ARNI 
et ARA II)

Vériciguat (ICFEr, FEVG <45 %, malgré un TMF optimal)

Sémaglutide ou tirzépatide (FEVG ≥45 %, IMC ≥30 kg/m²)

IEC, ARA II ou ARNI dans l'ICFEp

Vaccination antigrippale et antipneumococcique

Classe
 

I

I

 

I

I

I

I

I

I

IIa

IIa

IIa

IIa

IIb

IIb

IIa

IIb

IIa

Niveau
 

A

A
 

A

A

B1

A
 

A

B1

B1
B1

B1
B2

C

B1

B1

C

C



ARA II : antagoniste des récepteurs de l'angiotensine II ; ARM : antagoniste des récepteurs minéralocorti-
coïdes ; ARNI : inhibiteur du récepteur de l'angiotensine et de la néprilysine ; CV : cardiovasculaire ; FC : 
fréquence cardiaque ; FEVG : fraction d'éjection ventriculaire gauche ; IEC : inhibiteur de l'enzyme de 
conversion ; iSGLT2 : inhibiteur du cotransporteur sodium-glucose de type 2 ; IMC : indice de masse 
corporelle ; IV : intraveineux ; TMA : traitement médical additionnel ; TMF : traitement médical fondamen-
tal. Niveaux de preuve selon la nouvelle gradation ESC 2026 (A, B1, B2, C).

Conclusion
Les « 4 piliers » restent le socle du traitement de l'ICFEr, mais ils ne constituent plus un dogme isolé. Le 
TMF est désormais défini par des critères explicites, s'étend à tout le spectre de la FEVG grâce aux ARM 
et aux iSGLT2, et s'intègre dans une stratégie globale associant traitements additionnels ciblés et théra-
pies interventionnelles. L'enjeu majeur reste l'implémentation : introduire tôt, titrer vite et maintenir dura-
blement le TMF.
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Initiation rapide et titration précoce : 
« fast and furious » dans l’insuffisance 
cardiaque ? Quelle stratégie durant 
les premières semaines après le diagnostic ?

 
 
 

 

La prise en charge pharmacologique de l’insuffisance cardiaque (IC) à fraction d’éjection ventriculaire 
gauche réduite (HFrEF) connaît un changement de paradigme dans les ESC 2026 Guidelines. L’approche 
traditionnelle consistant à introduire successivement les différentes classes thérapeutiques, puis à 
attendre plusieurs semaines avant de passer à la suivante, est désormais considérée comme sous-opti-
male et chronophage. Les recommandations privilégient au contraire une mise en route précoce de la 
foundational medical therapy (FMT), suivie d’une titration rapprochée vers les doses ayant démontré leur 
efficacité dans les essais randomisés.

1. Pourquoi agir rapidement ?
Le risque d’hospitalisation et de décès est particulièrement important au cours des premières phases de 
l’IC, notamment après une hospitalisation pour IC décompensée. Pourtant, les données de registre 
montrent une sous-utilisation persistante de la FMT, aussi bien en nombre de classes prescrites qu’en 
doses atteintes. L’ESC 2026 souligne ainsi que les quatre piliers thérapeutiques de la HFrEF — inhibiteur 
du système rénine-angiotensine, notamment inhibiteur du récepteur de l’angiotensine et de la néprily-
sine (ARNI), bêtabloquant, antagoniste des récepteurs des minéralocorticoïdes (MRA) et inhibiteur du 
cotransporteur sodium-glucose de type 2 (SGLT2-I) — doivent être introduits et optimisés sans attendre 
une amélioration symptomatique préalable.

Les ESC 2026 précisent qu’aucune séquence particulière entre ces différentes classes n’a démontré sa 
supériorité. La FMT peut donc être initiée conjointement, avec une adaptation de la stratégie au profil 
clinique, hémodynamique, rénal et biologique du patient.
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2. « Fast and furious » : que recommandent réellement les ESC 2026 ?
L’objectif n’est pas une titration agressive sans surveillance, mais une initiation rapide, simultanée 
lorsque cela est possible, et une réévaluation fréquente. L’ESC recommande une augmentation des 
traitements de la FMT au moins toutes les 1–2 semaines, guidée par les symptômes, la pression artérielle, 
la fréquence cardiaque et les paramètres biologiques, afin d’atteindre les doses cibles démontrées 
efficaces dans les essais randomisés ou, à défaut, la dose maximale tolérée. Cette recommandation est 
de classe I, niveau C.

Les doses cibles de référence restent celles utilisées dans les essais cliniques : par exemple, sacubi-
tril/valsartan 97/103 mg deux fois par jour, bisoprolol 10 mg/j, carvedilol 25 mg deux fois par jour, spiro-
nolactone 50 mg/j, tandis que dapagliflozine et empagliflozine sont utilisées à 10 mg/j, sans nécessité 
d’une titration progressive.

Cette stratégie doit néanmoins rester individualisée. Une approche plus prudente peut être nécessaire 
chez les patients à haut risque, notamment en présence d’une hypotension, d’une insuffisance rénale 
importante ou d’antécédents d’hyperkaliémie.

3. Une fenêtre thérapeutique privilégiée après hospitalisation
Le message est particulièrement fort chez les patients hospitalisés pour IC décompensée. Les ESC 2026 
identifient une phase pré-sortie et post-sortie précoce, correspondant aux derniers jours d’hospitalisa-
tion et aux premières semaines suivant le retour à domicile, comme une période clé pour optimiser le 
traitement et prévenir une nouvelle décompensation.

Le STRONG-HF a fourni la principale démonstration clinique de cette approche. Chez 1078 patients hos-
pitalisés pour IC aiguë, une stratégie intensive d’augmentation rapide des traitements, associée à un 
suivi rapproché, a permis d’obtenir plus fréquemment les doses cibles. À 180 jours, le critère associant 
réhospitalisation pour IC ou décès toutes causes était observé chez 15,2 % des patients du groupe inten-
sif contre 23,3 % sous prise en charge habituelle, avec une réduction relative du risque de 34 %.

Sur cette base, les ESC 2026 recommandent, chez les patients hospitalisés pour IC décompensée, une 
stratégie intensive d’initiation et de titration rapide de la FMT avant la sortie et au cours de consultations 
fréquentes pendant les 6 premières semaines, afin de réduire le risque de réhospitalisation pour IC ou de 
décès (classe I, niveau B2).
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Figure 1: Essai STRONG-HF : courbes de Kaplan-Meier dépendantes du temps représentant la morta-
lité toutes causes ou la réhospitalisation pour insuffisance cardiaque jusqu’au 180e jour, selon les 

groupes de score d’intensité du traitement médical recommandé par les guidelines (GDMT). A. 
Ensemble des patients. B. Patients ayant bénéficié uniquement d’une prise en charge à haute intensi-
té. GDMT : traitement médical recommandé par les guidelines (guideline-directed medical therapy) ; 

HR : hazard ratio ; T1 : premier tertile ; T2 : deuxième tertile ; T3 : troisième tertile



4. Et concrètement, que faire durant les premières semaines ?
Une stratégie pratique peut être résumée en trois temps :
• À l’hôpital : après stabilisation hémodynamique et correction de la congestion, initier sans délai les diffé-
rentes composantes de la FMT indiquées. L’initiation hospitalière d’un SGLT2-I est notamment recom-
mandée après stabilisation chez les patients présentant une IC décompensée.
• À la sortie : vérifier l’absence de congestion résiduelle, documenter la tolérance des traitements, organi-
ser le suivi biologique et programmer précocement la prochaine réévaluation. L’objectif n’est pas simple-
ment de « sortir sous traitement », mais de sortir avec une stratégie d’optimisation déjà engagée.
• Durant les 6 premières semaines : réévaluer fréquemment le patient et augmenter les doses de la FMT 
toutes les 1–2 semaines lorsque la tolérance le permet. La surveillance repose notamment sur la pression 
artérielle, la fréquence cardiaque, les symptômes, la fonction rénale et la kaliémie.

5. Le message à retenir
Le « fast and furious » de l’IC ne signifie donc pas « traiter vite à n’importe quel prix ». Il signifie ne pas 
perdre les premières semaines : commencer précocement les traitements pronostiques, éviter une 
séquence thérapeutique inutilement prolongée et rapprocher les consultations afin d’atteindre rapide-
ment les doses efficaces ou maximales tolérées.
Messages clés
• La titration séquentielle classique est désormais considérée comme sous-optimale et chronophage 
dans la HFrEF.
• Les quatre piliers de la FMT peuvent être initiés conjointement, sans séquence privilégiée démontrée, 
selon le profil clinique du patient.
• Une réévaluation et une titration toutes les 1–2 semaines constituent la stratégie recommandée lorsque 
la tolérance le permet.
• Après une hospitalisation pour IC décompensée, les 6 premières semaines constituent une fenêtre 
thérapeutique majeure : l’ESC 2026 recommande une stratégie intensive d’initiation et de titration avant 
la sortie puis lors d’un suivi rapproché.
• « Fast » ne signifie pas « uncontrolled » : la rapidité doit toujours être associée à une surveillance 
clinique, tensionnelle, rénale et électrolytique adaptée.
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Inhibiteurs du SGLT2 dans l'insuffisance
cardiaque : traitement de fond 
ou traitement transversal ? De l'IC-FEr 
à l'IC-FEp à la lumière des recommandations 
ESC 2026

 
 
 

 

Introduction
Les inhibiteurs du cotransporteur sodium-glucose de type 2 (SGLT2i), initialement développés comme 
antidiabétiques, ont profondément modifié la prise en charge pharmacologique de l'insuffisance 
cardiaque (IC). Longtemps considérés comme un traitement propre à l'IC à fraction d'éjection réduite 
(IC-FEr), ils sont aujourd'hui reconnus comme un traitement efficace sur l'ensemble du spectre de la frac-
tion d'éjection ventriculaire gauche (FEVG). Les nouvelles recommandations de la Société Européenne 
de Cardiologie (ESC), publiées en août 2026 et présentées au congrès ESC de Munich, consacrent cette 
évolution en redéfinissant la classification de l'IC et en maintenant les SGLT2i au rang de classe I sur 
l'ensemble du spectre de FEVG. Se pose alors la question centrale : les SGLT2i sont-ils un pilier thérapeu-
tique propre à un phénotype d'IC, ou une thérapeutique transversale s'appliquant indépendamment de la 
FEVG ?

Une classification de l'IC simplifiée par les recommandations ESC 2026
Le changement le plus important des recommandations ESC 2026 concerne la classification même de 
l'IC. Le phénotype intermédiaire d'IC à fraction d'éjection modérément réduite (IC-FEmr, FEVG 41 à 49 %) 
est supprimé. L'IC est désormais divisée en seulement deux phénotypes : l'IC-FEr, définie par une FEVG 
inférieure à 50 %, et l'IC-FEp, définie par une FEVG supérieure ou égale à 50 %, ce qui simplifie d’autant 
plus la place des SGLT2i sur cettecatégorie. Ce choix repose sur le constat que les patients auparavant 
classés en IC-FE moderement altérée partagent une physiopathologie et une réponse thérapeutique 
proches de celles de l'IC-FEr, où les SGLT2i sont déjà recommandés en classe I.

Le point de départ : l'IC-FE réduite 
Les essais DAPA-HF (dapagliflozine) et EMPEROR-Reduced (empagliflozine) ont démontré une réduc-
tion significative du critère combiné associant mortalité cardiovasculaire et hospitalisation pour IC chez 
les patients porteurs d'une IC-FEr, indépendamment du statut diabétique. Ces résultats ont conduit à 
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l'intégration des SGLT2i parmi les quatre classes thérapeutiques dans le traitement médical fondamen-
tal (TMF) de l'IC-FEr.
Dans les recommandations ESC 2026, a côté des bêtabloquant, de l'inhibiteur du système rénine-an-
giotensine (ou de l'association sacubitril-valsartan) et de l'ARM, avec une initiation précoce et simultanée 
de ces quatre classes plutôt qu'une introduction séquentielle.

L'extension vers l'IC-FE préservée 
Les essais EMPEROR-Preserved (empagliflozine) et DELIVER (dapagliflozine) ont étendu l'évaluation 
des SGLT2i aux patients présentant une FEVG supérieure à 40 %, montrant une réduction significative 
du critère combiné, portée essentiellement par la baisse des hospitalisations pour IC. Ce bénéfice se 
retrouve désormais pleinement intégré dans la nouvelle définition de l'IC-FEp (FEVG ≥ 50 %) des recom-
mandations ESC 2026, où le SGLT2i conserve une classe I, niveau A, au sein d'un traitement médical 
fondamental resserré à deux classes avec l'ARM (tableau1). Les analyses poolées regroupant les essais 
majeurs confirment un bénéfice continu sur l'ensemble du spectre de FEVG, sans effet de seuil  autour 
de 50 %.

Des mécanismes d'action indépendants du phénotype
Cette efficacité homogène s'explique par des mécanismes qui ne ciblent pas directement la contractilité 
myocardique, contrairement au bêtabloquant ou à l'association sacubitril-valsartan : effet diurétique 
osmotique et natriurétique sans activation neurohormonale délétère, amélioration de l'efficience méta-
bolique du myocarde, réduction de la précharge et de la postcharge, effets favorables sur la fibrose myo-
cardique et l'inflammation, auxquels s'ajoute un effet néphroprotecteur documenté. Cette action en 
amont du remodelage ventriculaire gauche explique la constance du bénéfice observé sur l'ensemble du 
spectre de FEVG, y compris chez les patients non diabétiques.

Phénotype d'insuffisance 
cardiaque (IC), classification 
ESC 2026

IC à fraction d'éjection réduite 
(IC-FEr), fraction d'éjection 
ventriculaire gauche (FEVG) < 
50 %

IC à fraction d'éjection préser-
vée (IC-FEp), FEVG ≥ 50 %

IC décompensée, post-hospi-
talisation

Place de l'inhibiteur 
du SGLT2 (SGLT2i)

Classe I, niveau A ; l'un des quatre 
piliers du traitement médical 
fondamental (TMF)

Classe I, niveau A ; composante 
du TMF aux côtés de l'antagoniste 
des récepteurs minéralocorti-
coïdes (ARM)

Classe IIa, niveau B ; initiation 
précoce recommandée une fois 
l'état hémodynamique stabilisé

Essais de référence

DAPA-HF 
(dapagliflozine), EMPE-
ROR-Reduced (empagli-
flozine)

EMPEROR-Preserved 
(empagliflozine), DELI-
VER (dapagliflozine)

SOLOIST-WHF (sotagli-
flozine)

Tableau 1. Place des inhibiteurs du SGLT2 dans l'insuffisance cardiaque selon la classification ESC 2026.



perspectives et Limites actuelles 
L'essai SOLOIST-WHF (sotagliflozine) confirme le bénéfice d'une initiation précoce des SGLT2i en 
intra-hospitalier chez des patients hospitalisés pour décompensation cardiaque, une fois l'état 
hémodynamique stabilisé cela a été reprit dans les recommandations ESC 2026 pour l'IC décom-
pensée. Les données restent en revanche limitées chez les patients présentant une FEVG très alté-
rée avec choc cardiogénique ou assistance circulatoire mécanique. La prudence reste par ailleurs 
recommandée en cas d'instabilité hémodynamique ou de risque d'acidocétose euglycémique, com-
plication rare mais potentiellement grave de cette classe thérapeutique.

Conclusion
En maintenant les SGLT2i en classe I sur l'ensemble du spectre de FEVG, y compris dans la nouvelle 
définition élargie de l'IC-FEpreservée, les recommandations ESC 2026 confirment le statut de traite-
ment transversal de cette classe. Les SGLT2i ne sont plus un pilier spécifique de l'IC-FEreduite mais 
un traitement à initier précocement chez la quasi-totalité des patients insuffisants cardiaques, indé-
pendamment de leur FEVG et de leur statut diabétique.
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LES ANTAGONISTES DES RÉCEPTEURS 
MINÉRALOCORTICOÏDES POUR TOUS ?
La nouvelle recommandation de classe I
indépendamment de la FEVG change-t-elle 
notre pratique ?

 
 
 

 

Un changement de paradigme dans les recommandations
ESC 2026 sur l’insuffisance cardiaque
Les recommandations 2026 de la Société Européenne de Cardiologie (ESC) pour la prise en charge de 
l’insuffisance cardiaque (IC) introduisent une simplification majeure du traitement pharmacologique. Les 
antagonistes des récepteurs minéralocorticoïdes (ARM), conjointement aux inhibiteurs du cotransporteur 
sodium-glucose de type 2, sont désormais considérés comme un traitement médical fondamental de l’IC 
symptomatique sur l’ensemble du spectre de la fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG). La recom-
mandation est de classe I, niveau A : un ARM est recommandé chez les patients présentant une IC sympto-
matique, indépendamment de la FEVG, afin de réduire le risque d’hospitalisation pour IC ou de décès 
cardiovasculaire. Les recommandations distinguent les ARM stéroïdiens (ARMs) dans l’IC à fraction d’éjec-
tion réduite (IC-FEr) et les ARM stéroïdiens ou non stéroïdiens (ARMns) dans l’IC à fraction d’éjection 
préservée (IC-FEp). Il s’agit d’un changement substantiel par rapport à l’approche ESC 2021, dans laquelle 
les ARM constituaient un traitement fondamental de classe I dans l’IC-FEr, mais seulement une option de 
moindre niveau de recommandation chez les patients au-delà de la plage de fraction d’éjection réduite.

Pourquoi la recommandation a-t-elle changé ?
Le rationnel biologique du blocage des récepteurs minéralocorticoïdes est depuis longtemps convaincant, 
mais la solidité des preuves cliniques différait auparavant selon la FEVG. Dans l’IC-FEr, le bénéfice des ARM 
stéroïdiens a été établi par des essais randomisés majeurs. RALES a démontré que la spironolactone rédui-
sait la morbidité et la mortalité dans l’IC-FEr sévère, tandis qu’EMPHASIS-HF a étendu le bénéfice de l’éplé-
rénone aux patients présentant des symptômes moins sévères. Les ARM sont ainsi devenus l’un des 
piliers du traitement de l’IC-FEr.
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L’incertitude concernait les patients ayant une FEVG plus élevée. TOPCAT a évalué la spironolactone dans 
l’IC symptomatique avec une FEVG ≥45 % et n’a pas significativement réduit le critère composite principal 
global, bien que les hospitalisations pour IC aient été réduites et qu’une importante hétérogénéité régio-
nale ait compliqué l’interprétation. Les nouvelles données décisives sont venues de FINEARTS-HF. Chez 
6001 patients présentant une IC symptomatique et une FEVG ≥40 %, la finérénone a réduit le taux total 
d’événements d’aggravation de l’IC et de décès cardiovasculaire par rapport au placebo (rapport de taux 
0,84 ; intervalle de confiance à 95 % 0,74–0,95 ; P=0,007), principalement grâce à une diminution des 
événements d’aggravation de l’IC. Une méta-analyse sur données individuelles intégrant les essais sur les 
ARM sur l’ensemble du spectre de la fraction d’éjection a ensuite conforté l’existence d’un effet thérapeu-
tique au-delà de l’IC-FEr classique. Le groupe de travail ESC 2026 s’est donc affranchi de l’utilisation de la 
FEVG comme critère rigide conditionnant le traitement par ARM.

« Pour tous » signifie-t-il réellement pour tous ?
Non. La nouvelle recommandation élargit l’éligibilité, mais n’élimine pas la sélection clinique. La population 
concernée est celle des patients présentant une IC symptomatique, et le choix de l’ARM reste spécifique au 
phénotype et au patient. Dans l’IC-FEr, la spironolactone ou l’éplérénone demeurent les molécules de réfé-
rence. Dans l’IC-FEp, les données disponibles incluent désormais la finérénone et, dans une moindre 
mesure, la spironolactone. Le traitement doit donc être individualisé en fonction de la fonction rénale, de la 
kaliémie, des comorbidités, de la tolérance, de l’accessibilité et du niveau de preuve soutenant la molécule 
choisie.

L’hyperkaliémie et l’aggravation de la fonction rénale restent les principaux obstacles pratiques. La kalié-
mie et la fonction rénale doivent être évaluées avant l’instauration du traitement, puis surveillées après son 
initiation et après toute modification de dose. Une prudence particulière est requise chez les patients 
atteints de maladie rénale chronique, présentant une kaliémie initiale élevée, recevant concomitamment 
un blocage du système rénine–angiotensine ou d’autres médicaments augmentant la kaliémie. Les 
recommandations ESC 2026 sur l’IC abordent également les chélateurs du potassium comme une option 
pouvant faciliter la poursuite ou l’optimisation du traitement recommandé chez certains patients. Ainsi, le 
message n’est pas de prescrire sans discernement, mais d’envisager activement un ARM chez tout patient 
présentant une IC symptomatique, sauf si des contre-indications ou une intolérance l’emportent sur le 
bénéfice attendu.

Phénotype clinique

IC-FEr

IC au-delà de la plage de FE réduite

Concept thérapeutique

Approche ESC 2021

ARM recommandé (classe I)

Recommandation 
limitée/conditionnelle

Indication dépendante de la FEVG

Approche ESC 2026

ARM stéroïdien recommandé

ARM stéroïdien ou non stéroïdien 
recommandé dans l’IC symptomatique

Traitement fondamental
indépendamment de la FEVG

Figure 1. D’une stratégie conditionnée par la FEVG à un traitement 
fondamental par ARM dans l’ensemble de l’IC symptomatique
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Qu’est-ce qui change dans la pratique quotidienne ?
La conséquence pratique la plus importante est que les cliniciens ne doivent plus attendre une FEVG basse 
avant de se demander si un patient présentant une IC symptomatique doit recevoir un ARM. Dans l’IC-FEr, 
la priorité reste l’instauration précoce de l’ensemble du traitement fondamental plutôt qu’une intensifica-
tion séquentielle lente. Dans l’IC-FEp, la recommandation 2026 instaure une stratégie plus active de traite-
ment modificateur de la maladie : après confirmation du diagnostic et prise en charge de la congestion et 
des comorbidités, un ARM doit désormais être considéré comme faisant partie du traitement fondamental 
plutôt que comme un traitement additionnel optionnel réservé à certains patients.

Ce changement modifie également le suivi. L’élargissement de l’utilisation des ARM à une population plus 
âgée atteinte d’IC-FEp, avec une fréquence élevée de maladie rénale chronique, rend indispensable une 
surveillance biologique structurée. La mise en œuvre reposera sur une surveillance systématique de la 
kaliémie et de la créatininémie, une prise en charge rapide de l’hyperkaliémie, l’évitement des arrêts théra-
peutiques inutiles et une réévaluation attentive après toute affection intercurrente. Les recommandations 
modifient donc non seulement les patients auxquels un ARM est prescrit, mais également la manière dont 
les structures prenant en charge l’IC doivent organiser l’instauration et la surveillance du traitement.

Message à retenir
Les recommandations ESC 2026 font évoluer les ARM d’un traitement centré sur l’IC-FEr vers un traite-
ment fondamental de l’IC symptomatique sur l’ensemble du spectre de la FEVG. Ce changement repose 
sur des données historiques robustes dans l’IC-FEr, sur les résultats de FINEARTS-HF chez les patients 
ayant une FEVG ≥40 %, ainsi que sur des données regroupées suggérant un bénéfice dans les différentes 
catégories de fraction d’éjection. En pratique, la nouvelle recommandation de classe I doit inciter les clini-
ciens à évaluer l’éligibilité à un ARM chez tout patient présentant une IC symptomatique. Toutefois, « indé-
pendamment de la FEVG » ne doit pas être interprété comme « indépendamment de la fonction rénale, de 
la kaliémie ou de la tolérance ». Le nouveau paradigme repose sur un traitement plus largement proposé, 
associé à une sélection et une surveillance plus rigoureuses des patients.
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Finérénone : 
quelle place dans le nouvel algorithme 
ESC 2026 de l’insuffisance cardiaque ?
Insuffisance cardiaque + diabète + maladie rénale 
chronique : comment individualiser le choix 
d’un antagoniste des récepteurs des minéralocorticoïdes (ARM) ?

 
 
 

 

1. Pourquoi les ARM sont-ils importants ? 
Les antagonistes des récepteurs des minéralocorticoïdes (ARM), spironolactone, éplérénone et finéré-
none, réduisent les événements liés à l’insuffisance cardiaque. Dans l’insuffisance cardiaque à fraction 
d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) réduite (HFrEF), les ARM ont démontré un bénéfice pronostique, 
notamment sur la mortalité et les hospitalisations pour IC. [2] [3] [4] 

Les recommandations ESC 2026 soulignent toutefois que les essais cliniques n’ont pas évalué les diffé-
rents antagonistes des récepteurs minéralocorticoïdes dans les mêmes plages de FEVG : la spironolac-
tone a été étudiée dans un large éventail de FEVG, l’éplérénone principalement chez les patients présen-
tant une HFrEF, tandis que la finérénone a été évaluée chez des patients ayant une FEVG > 40 % [1] [4]

2. Qu’est-ce que la finérénone ?
La finérénone est un antagoniste non stéroïdien et hautement sélectif du récepteur des minéralocorti-
coïdes. Initialement développée dans une perspective de protection cardio-rénale chez les patients 
atteints de diabète de type 2 et de maladie rénale chronique, elle occupe désormais une place croissante 
dans la prise en charge de l’insuffisance cardiaque. [4]

3. Ce que montrent les principaux essais :
• L’étude TOPCAT (Treatment of Preserved Cardiac Function Heart Failure with an Aldosterone Antago-
nist) a évalué l’efficacité de la spironolactone chez 3 445 patients présentant une insuffisance cardiaque 
à fraction d’éjection préservée (FEVG ≥45 %). Comparativement au placebo, la spironolactone n’a pas 
permis de réduire significativement le critère composite principal associant décès cardiovasculaire, arrêt 
cardiaque récupéré et hospitalisation pour insuffisance cardiaque. Cependant, une réduction significa-
tive des hospitalisations pour insuffisance cardiaque a été observée. Ces résultats ont suggéré un béné-
fice potentiel mais limité des ARM stéroïdiens dans l’HFpEF. [2] (Figure 1)
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Figure 1 : Application des différents ARM en Insuffisance cardiaque selon l’algorithme de l’ESC 2026.

• L’étude FINEARTS-HF (Finerenone in Heart Failure with Mildly Reduced or Preserved Ejection Fraction) 
a inclus 6 001 patients présentant une insuffisance cardiaque avec FEVG ≥40 %. Elle a évalué la finéré-
none, versus placebo. La finérénone a significativement réduit le critère principal, constitué du nombre 
total d’événements d’aggravation de l’insuffisance cardiaque et des décès cardiovasculaires, principale-
ment grâce à une diminution des épisodes d’aggravation de l’IC. [4]

Une analyse secondaire prédéfinie de l’étude FINEARTS-HF, chez des patients présentant une IC avec 
une FEVG ≥40 %, a montré une diminution aiguë du débit de filtration glomérulaire (DFG) de −2,9 mL/-
min/1,73 m² (IC à 95 % : −3,4 à −2,4) au cours des trois premiers mois de traitement par finérénone, compa-
rativement au placebo. Cependant, la finérénone réduisait malgré tout le risque d’apparition d’une 
microalbuminurie et d’une macroalbuminurie, respectivement de 24 % et 38 %.
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4. La place de la finérénone dans l’algorithme ESC 2026:
La finérénone occupe une place importante dans la prévention de l’insuffisance cardiaque et dans sa 
prise en charge, notamment chez les patients présentant une FEVG > 40 %.
En effet , la maladie rénale chronique constitue un marqueur important du risque ultérieur d’insuffisance 
cardiaque . Il convient donc d’optimiser la prise en charge des facteurs de risque associés, notamment le 
diabète, l’hypertension artérielle et les maladies cardiovasculaires athéroscléreuses, afin de prévenir ou 
de retarder la survenue de l’IC.

Il existe des preuves solides montrant que les inhibiteurs du SGLT2 (iSGLT2) et la finérénone réduisent le 
risque d’IC chez les patients présentant un diabète de type 2 (DT2) associé à une MRC.
Ainsi , la finérénone est recommandée chez les patients atteints de diabète de type 2 et de maladie 
rénale chronique afin de réduire le risque d’insuffisance cardiaque. 

1.  2026 ESC Guidelines for the management of heart failure. European Society of Cardiology, 2026. 
2. Pitt B, et al. The Effect of Spironolactone on Morbidity and Mortality in Patients with Severe Heart 
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GLP-1 RA dans l’HFpEF 
avec obésité : révolution thérapeutique
ou nouveau paradigme ?
Quelle place pour le sémaglutide et le tirzépatide ?

 
 
 

 

L’obésité occupe une place croissante dans l’épidémiologie de l’insuffisance cardiaque (IC). Au-delà de 
son association avec des facteurs de risque cardiovasculaire classiques tels que l’hypertension artérielle, 
le diabète et la dyslipidémie, elle exerce également des effets directs sur la structure et la fonction 
cardiaques. Cette relation paraît particulièrement forte dans l’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection 
préservée (HFpEF). Les recommandations 2026 de la Société européenne de cardiologie (ESC) indivi-
dualisent ainsi un véritable phénotype HFpEF associé à l’obésité, qui représenterait 30 à 40 % des 
patients avec HFpEF en Europe et jusqu’à 60 à 70 % en Amérique du Nord [1].

Ce phénotype possède des particularités physiopathologiques propres. L’augmentation de la masse 
adipocytaire favorise un état inflammatoire systémique ainsi qu’une transformation pro-inflammatoire 
du tissu adipeux épicardique, susceptible de contribuer à la fibrose myocardique. Parallèlement, la capa-
cité du ventricule gauche à se dilater en réponse à une augmentation du volume sanguin est réduite. 
Ainsi, une surcharge volumique même modérée peut entraîner une élévation disproportionnée des pres-
sions de remplissage. Sur le plan clinique, les patients présentant une HFpEF associée à l’obésité sont en 
moyenne plus jeunes, mais présentent davantage de symptômes, une moins bonne qualité de vie et une 
capacité fonctionnelle plus altérée que les patients non obèses [1].

L’obésité modifie également certains marqueurs classiquement utilisés dans l’évaluation de l’IC. Les 
concentrations de peptides natriurétiques peuvent être plus faibles chez les patients obèses, notam-
ment en raison d’une expression accrue de leurs récepteurs de clairance et d’une augmentation de leur 
dégradation par le tissu adipeux. L’ESC recommande donc une interprétation prudente de ces biomar-
queurs chez le patient obèse  [1].

De la prise en charge pondérale à une véritable cible thérapeutique
La perte pondérale constitue un objectif important chez les patients présentant une HFpEF associée à 
l’obésité. Les interventions visant à réduire le poids améliorent les symptômes et pourraient également 
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influencer favorablement l’évolution de la maladie. Les mesures hygiéno-diététiques, reposant notam-
ment sur la restriction calorique, l’activité physique et l’éducation du patient, restent recommandées chez 
tous les patients insuffisants cardiaques  [1].

Cependant, les recommandations ESC 2026 introduisent une évolution majeure : l’obésité n’est plus 
seulement considérée comme une comorbidité à prendre en charge parallèlement à l’IC, mais comme 
une cible thérapeutique spécifique du phénotype HFpEF-obésité. Cette évolution repose notamment sur 
les données obtenues avec le sémaglutide, agoniste du récepteur du glucagon-like peptide-1 (GLP-1), et 
le tirzépatide, double agoniste des récepteurs du glucose-dependent insulinotropic peptide (GIP) et du 
GLP-1.

Sémaglutide et tirzépatide : quelles données 
dans l’HFpEF avec obésité ?
Les essais randomisés récents rapportés par l’ESC ont montré des effets favorables du sémaglutide et 
du tirzépatide chez les patients présentant une HFpEF associée à une obésité, et ce indépendamment 
de la présence ou non d’un diabète. Les bénéfices observés concernent principalement quatre dimen-
sions : la réduction du poids corporel, l’amélioration des symptômes, l’amélioration de la qualité de vie et 
l’augmentation de la capacité fonctionnelle [1-4].
Pour le sémaglutide, les recommandations s’appuient notamment sur les essais réalisés chez des 
patients avec HFpEF associée à l’obésité, avec ou sans diabète de type 2 [2,3]. Pour le tirzépatide, l’essai 
consacré aux patients présentant une HFpEF et une obésité constitue également un élément central des 
nouvelles recommandations [4].
Au-delà de l’amélioration symptomatique et fonctionnelle, les analyses groupées ou secondaires des 
essais randomisés ainsi que l’essai SUMMIT suggèrent également un bénéfice potentiel de ces traite-
ments sur les événements liés à l’insuffisance cardiaque [1,4-6]. Toutefois, l’ESC reste prudente sur ce point 
et ne formule pas, à ce stade, de recommandation fondée sur une réduction démontrée de la mortalité ou 
des événements d’IC à long terme [1].

Quelle place dans les recommandations ESC 2026 ?
Les recommandations ESC 2026 positionnent désormais clairement ces traitements chez les patients 
présentant une IC symptomatique, une fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) ≥45 % et un indice 
de masse corporelle (IMC) ≥30 kg/m². Le sémaglutide ou le tirzépatide devraient être considérés, indé-
pendamment du statut diabétique, afin de réduire le poids corporel et d’améliorer la capacité à l’effort 
ainsi que la qualité de vie. Cette recommandation est de classe IIa, niveau de preuve B1 (tableau 1) [1].

Population

IC symptomatique, 
FEVG ≥45 %, IMC ≥
30 kg/m², avec ou 
sans diabète

Traitement

Sémaglutide 
ou tirzépatide

Objectifs

Réduction du poids, 
amélioration de la 
capacité à l’effort et 
de la qualité de vie

Classe

IIa

Niveau

B1
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Cette recommandation constitue un changement important de perspective. Ces médicaments ne sont 
plus envisagés uniquement sous l’angle du contrôle glycémique. Chez les patients atteints d’IC et d’obé-
sité, leur utilisation est désormais indépendante de la présence d’un diabète [1]. Dans la section consacrée 
au diabète, l’ESC précise également que le sémaglutide ou le tirzépatide devraient être ajoutés, en 
l’absence de contre-indication, chez les patients présentant une HFpEF et un diabète de type 2, en parti-
culier lorsque l’obésité est associée [1].
Un point mérite toutefois d’être souligné : alors que la classification ESC 2026 définit l’HFpEF par une 
FEVG ≥50 %, la recommandation concernant le sémaglutide et le tirzépatide retient une FEVG ≥45 %, 
reflet des populations étudiées dans les essais ayant soutenu cette recommandation [1].

Révolution thérapeutique ou nouveau paradigme ?
L’arrivée du sémaglutide et du tirzépatide représente une évolution importante dans la prise en charge 
de l’HFpEF associée à l’obésité. Leur intérêt dépasse la simple perte pondérale, puisqu’ils améliorent 
également les symptômes, la capacité fonctionnelle et la qualité de vie [1].
Il serait néanmoins prématuré de parler de révolution thérapeutique au même titre que pour des traite-
ments ayant démontré une réduction robuste de la mortalité cardiovasculaire ou des hospitalisations 
pour IC. Les recommandations soulignent que le bénéfice sur les événements d’IC demeure encore 
potentiel et que des données de suivi à plus long terme restent nécessaires  [1].
Par ailleurs, ces résultats ne peuvent actuellement être extrapolés à l’IC à FEVG réduite. L’ESC indique 
que des essais randomisés spécifiquement dédiés sont nécessaires afin d’établir la sécurité et l’efficaci-
té de ces traitements dans cette population  [1].

Conclusion
Les recommandations ESC 2026 consacrent surtout un nouveau paradigme dans l’HFpEF associée à 
l’obésité. L’obésité n’est plus seulement considérée comme une comorbidité, mais comme une compo-
sante majeure du phénotype de la maladie et une cible thérapeutique à part entière.

Chez les patients symptomatiques présentant une FEVG ≥45 % et un IMC ≥30 kg/m², le sémaglutide ou 
le tirzépatide occupent désormais une place spécifique, indépendamment du statut diabétique, avec 
pour objectifs la réduction pondérale et l’amélioration des symptômes, de la capacité fonctionnelle et de 
la qualité de vie.

La démonstration d’un bénéfice durable sur les événements d’insuffisance cardiaque et le pronostic 
permettra de déterminer si ce changement de paradigme peut, à terme, être qualifié de véritable révolu-
tion thérapeutique.
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obesity and prevalent heart failure: a prespecified analysis of the SELECT trial. Lancet. 
2024;404:773-786.
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L’obésité contribue au développement des facteurs de risque cardiovasculaire, tels que l’hypertension, le 
diabète et la dyslipidémie. Elle exerce des effets directement délétères sur la structure et la fonction 
cardiaques et est associée au développement de maladies cardiovasculaires, notamment l’insuffisance 
cardiaque.

Les patients atteints d’insuffisance cardiaque et d’obésité peuvent présenter des concentrations plus 
faibles de peptides natriurétiques en raison d’une expression accrue des récepteurs de clairance, d’une 
dégradation augmentée des peptides par le tissu adipeux, et d’une sous-estimation de la congestion 
circulatoire. Par ailleurs, la consommation maximale d’oxygène rapportée au poids corporel sous-estime 
la capacité d’exercice chez les patients obèses, et un ajustement sur la masse maigre devrait être utilisé 
pour la stratification du risque. 

Une association plus forte entre l’obésité et l’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection préservée 
(ICFEp) qu’avec l’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection réduite (ICFEr) a été décrite. Parmi les 
patients atteints d’ICFEp, le phénotype lié à l’obésité est très fréquent (30–40 % en Europe et 60–70 % en 
Amérique du Nord) (1). Ces patients présentent plusieurs mécanismes physiopathologiques qui diffèrent 
de ceux observés chez les patients atteints d’ICFEp sans obésité. En effet, une augmentation de la masse 
adipocytaire induit un état d’inflammation systémique et une transformation pro-inflammatoire du tissu 
adipeux épicardique, susceptible d’entraîner une fibrose.
Ainsi, la capacité du ventricule gauche à se dilater en réponse à une augmentation de la volémie est 
altérée et, par conséquent, même une surcharge volémique modérée peut entraîner une augmentation 
disproportionnée des pressions de remplissage cardiaques (2). En moyenne, les patients atteints d’ICFEp 
et d’obésité sont plus jeunes, présentent des signes et symptômes d’insuffisance cardiaque plus sévères, 
une qualité de vie plus altérée et une capacité fonctionnelle plus faible que ceux qui ne sont pas obèses. 

Les interventions visant la perte de poids chez les patients atteints d’ICFEp et d’obésité atténuent les 
symptômes et pourraient améliorer les résultats cliniques. Les interventions sur le mode de vie, telles que 
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traiter le cœur ou traiter le phénotype ?
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la restriction calorique, l’exercice physique et l’éducation du patient, ont un impact significatif sur le poids 
corporel et sont recommandées chez tous les patients atteints d’insuffisance cardiaque. 

Des essais randomisés contrôlés récents ont démontré des effets favorables du sémaglutide, agoniste 
du récepteur du GLP-1 et double agoniste des récepteurs du GIP et du GLP-1, le tirzépatide, chez les 
patients présentant une ICFEp et une obésité indépendamment du statut diabétique, notamment une 
réduction du poids corporel, une amélioration de la qualité de vie, des symptômes et de la capacité fonc-
tionnelle.

Des analyses groupées et secondaires d’essais randomisés contrôlés, ainsi que les résultats de l’essai 
SUMMIT, ont également suggéré un bénéfice potentiel de ces traitements sur les événements liés à 
l’insuffisance cardiaque (3,4).

Toutefois, des essais randomisés contrôlés dédiés sont nécessaires pour évaluer la sécurité et l’efficacité 
de ces médicaments chez les patients présentant une ICFEr et pour déterminer leurs effets à long terme. 

Dans des études de cohortes appariées sur un score de propension, la chirurgie bariatrique était associée 
à une perte de poids et à un risque plus faible de mortalité toutes causes, de mortalité cardiovasculaire, 
d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque et de fibrillation atriale, comparativement au traitement 
médical chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque et ayant un IMC ≥ 35 kg/m², avec des béné-
fices constants observés aussi bien chez les patients présentant une ICFEp qu’une ICFEr (5,6).
Les études comparant la chirurgie bariatrique aux nouveaux médicaments anti-obésité sont limitées, et 
les indications de chirurgie bariatrique pourraient évoluer à l’avenir.

Tableau de recommendation : Recommandations concernant l’obésité chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque

IMC, indice de masse corporelle ; IC, insuffisance cardiaque ; FEVG, fraction d’éjection du ventricule gauche ; 
QoL, qualité de vie. Classe de recommandation (a) · Niveau de preuve (b)
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Syndrome cardiorénal : 
jusqu’où peut-on accepter une 
aggravation de la fonction rénale ?
Créatinine, DFG, kaliémie et décongestion : 
comment raisonner en 2026

 
 
 

 

Le syndrome cardiorénal est une entité clinique complexe caractérisée par l'interaction bidirectionnelle 
entre l'insuffisance cardiaque et la maladie rénale. Lors de la phase de décongestion aiguë, l'élévation de 
la créatinine sérique et la baisse du débit de filtration glomérulaire estimé posent fréquemment un 
dilemme thérapeutique. Les recommandations conjointes de la Société Européenne de Cardiologie et de 
l'Association Rénale Européenne publiées en 2026 redéfinissent les limites d'acceptabilité de l'aggrava-
tion de la fonction rénale. Elles établissent la distinction fondamentale entre la pseudo-aggravation 
hémodynamique et la lésion tubulaire vraie, tout en précisant l'utilisation des chélateurs du potassium 
pour maintenir le quadruple traitement cardioprotecteur.

Introduction :
Le syndrome cardio-rénal (SCR) illustre l'intime interdépendance fonctionnelle entre le cœur et le rein. Au 
cours du traitement de l'insuffisance cardiaque (IC) aiguë décompensée, la décongestion rapide obtenue 
par l'administration de diurétiques de l'anse s'accompagne très fréquemment d'une augmentation de la 
créatinine sérique et d'une diminution du débit de filtration glomérulaire estimé (DFGe). Historiquement, 
ces modifications biologiques étaient interprétées comme une atteinte rénale aiguë imposable d'une 
interruption immédiate des traitements diurétiques et des bloqueurs du système rénine-angioten-
sine-aldostérone (SRAA). Les recommandations publiées en 2026 par la Société Européenne de Cardio-
logie (ESC) et l'Association Rénale Européenne (ERA) modifient en profondeur ce paradigme. Elles 
proposent un raisonnement clinique intégré fondé sur le statut volémique, la baisse de la pression 
veineuse rénale et l'utilisation systématique des thérapies fondatrices.

-L'aggravation de la fonction rénale (AFR) se définit traditionnellement par une élévation de la créatinine 
sérique supérieure à vingt-cinq pour cent ou une augmentation absolue supérieure ou égale à vingt-six 
micromoles par litre. Dans le cadre d'un traitement décongestif actif chez un patient présentant des 
signes manifestes de surcharge hydrosodée, les directives ESC et ERA de 2026 préconisent de tolérer 
une augmentation de la créatinine sérique allant jusqu'à cinquante pour cent par rapport à sa valeur de 
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base, ou une diminution transitoire du DFGe ne dépassant pas trente pour cent. Ce phénomène est quali-
fié de pseudo-aggravation de la fonction rénale (pAFR).

Cette variation biologique traduit une modification de la pression d'ultrafiltration intra glomérulaire 
consécutive à la baisse de la pression veineuse centrale et au rétablissement du feedback tubuloglomé-
rulaire. Elle survient également lors de la mise en route ou de la majoration posologique des inhibiteurs 
du cotransporteur sodium-glucose de type 2 (iSGLT2), des inhibiteurs de l'enzyme de conversion (IEC), 
des antagonistes des récepteurs de l'angiotensine II (ARA2), du sacubitril-valsartan ou des antagonistes 
des récepteurs des minéralocorticoïdes (ARM). Si cette élévation de la créatinine s'associe à une régres-
sion de la congestion clinique, à un maintien d'une diurèse satisfaisante et à une diminution des pep-
tides natriurétiques, elle traduit l'efficacité de la décongestion et ne doit en aucun cas motiver l'arrêt des 
médicaments cardioprotecteurs.

Une détérioration rénale devient pathologique et évoque une lésion rénale aiguë (LRA) vraie lorsque la 
créatinine augmente de plus de cinquante pour cent par rapport au niveau basal, ou lorsque son éléva-
tion s'accompagne de signes d'hypoperfusion périphérique, d'une oligurie persistante ou d'une hypoten-
sion artérielle symptomatique chez un patient déjà cliniquement asséché.

-Raisonnement thérapeutique en 2026 : créatinine, DFGe et décongestion 
La conduite à tenir face à une modification des paramètres rénaux s'appuie en 2026 sur l'analyse priori-
taire du statut volémique du patient. La stase veineuse rénale, provoquée par l'élévation de la pression 
veineuse centrale, entraîne un œdème interstitiel rénal qui réduit la pression de filtration glomérulaire. La 
levée de cette congestion veineuse constitue l'objectif prioritaire pour préserver le parenchyme rénal.
Face à une hausse de la créatinine au cours de la phase aiguë, le praticien doit suivre la séquence déci-
sionnelle représentée sur la figure 1. Si le patient demeure congestif, l'intensification de la décongestion 
par l'association d'un diurétique de l'anse, tel que le furosémide ou le bumétanide, à un diurétique thiazi-
dique comme l'hydrochlorothiazide ou à l'acétazolamide doit être maintenue. Si le patient a atteint 
l'euvolémie clinique, l'escalade diurétique doit être interrompue et les doses de diurétiques de l'anse 
progressivement réduites pour éviter la sur-décongestion.

Gestion de la kaliémie et maintien du quadruple traitement L'hyperkaliémie représente l'un des princi-
paux obstacles au maintien des ARM (spironolactone ou éplérénone) et des inhibiteurs du SRAA. En 
2026, l'attitude vis-à-vis du potassium sérique s'articule autour d'une prévention proactive de l'arrêt des 
traitements cardioprotecteurs.

Comme illustré dans la figure 2, une kaliémie inférieure ou égale à cinq millimoles par litre permet une 
titration optimale du quadruple traitement. Entre cinq virgule un et cinq virgule cinq millimoles par litre, les 
traitements fondateurs sont poursuivis à la même posologie avec un contrôle biologique rapproché. 
Lorsque la kaliémie se situe entre cinq virgule six et six millimoles par litre, la conduite recommandée 
consiste à réduire de moitié la posologie de l'ARM et à introduire immédiatement un chélateur du potas-
sium non absorbable, tel que le patiromer sorbitex de calcium ou le silicate de zirconium hydraté de 
sodium. La suspension temporaire des inhibiteurs du SRAA et des ARM est restreinte aux situations où 
la kaliémie excède six millimoles par litre malgré l'administration du chélateur.
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Les iSGLT2, tels que la dapagliflozine ou l'empagliflozine, doivent être maintenus chez tous les patients 
ayant un DFGe supérieur ou égal à vingt millilitres par minute par un virgule soixante-treize mètres carrés. 
La diminution initiale du DFGe liée à leur introduction constitue un effet pharmacodynamique réversible, 
protecteur à long terme contre la défaillance rénale et les réhospitalisations.
La surveillance biologique et dans le tableau 1 concernant les adaptations des classes thérapeutiques.

Conclusion : 
Les recommandations ESC et ERA 2026 rappellent qu'une élévation modérée de la créatinine sérique au 
cours de la décongestion ne doit pas entraîner l'arrêt involutif des thérapeutiques fondamentales de 
l'insuffisance cardiaque. La distinction entre la pseudo-aggravation hémodynamique et la lésion tubu-
laire vraie reposant sur le bilan volémique clinique permet de mener la décongestion à son terme tout en 
assurant la protection rénale à long terme.

Figure 1. Arbre décisionnel devant une élévation de la créatinine 
au cours de la décongestion dans le syndrome cardiorénal
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Figure 2. Algorithme de prise en charge de la kaliémie et utilisation
 des chélateurs du potassium selon les recommandations 2026.
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Décongestion : avons-nous encore 
peur de la créatinine ?
Diurétiques, résistance aux diurétiques, 
acétazolamide et stratégie personnalisée.

 
 
 

 

Les diurétiques de l'anse par voie intraveineuse demeurent la pierre angulaire de la décongestion dans 
l'insuffisance cardiaque aigüe (ICA). Les objectifs du traitement chez les patients présentant une ICA 
consistent à obtenir une décongestion complète, garantir des pressions de perfusion adéquates et main-
tenir les traitements médicaux fondés sur les recommandations. (1)

Les nouvelles études évaluant la prise en charge de l’ICA encouragent la transition d’une décongestion 
prudente et lente vers une décongestion rapide et proactive, guidée par des paramètres objectifs, à savoir 
cliniques (perte de poids, amélioration de la dyspnée), biologiques (NT pro BNP ou BNP) et des para-
mètres d’imagerie (les pressions de remplissage et la veine cave inférieure à l’échocardiographie trans-
thoracique et les lignes de Kerley à l’échographie pulmonaire). (2,3)

L’ICA est souvent accompagnée d’une aggravation de la fonction rénale (AFR) aussi bien à la phase 
précoce qu’à la phase tardive de l’hospitalisation, mesurée par le débit de filtration glomérulaire (DFG). 
Celle-ci doit être évaluée dans le contexte de la réponse diurétique, en prenant en considération tout le 
contexte clinique associé. De nombreux facteurs hémodynamiques contribuent à cette AFR, souvent 
présents dès l’hospitalisation, en particulier la réduction de la pression de perfusion artérielle rénale, 
secondaire à un débit cardiaque insuffisant, plus fréquente dans les insuffisances cardiaques (IC) à frac-
tion d’éjection altérée mais également une pression veineuse centrale élevée qui affecte fortement le 
débit sanguin rénal. Une mauvaise fonction ventriculaire droite et une augmentation de la pression 
intra-abdominale (au-delà de 8 mm Hg), présentes chez plus de la moitié des patients atteints d'IC avan-
cée sont également incriminées dans l’AFR. 

Par ailleurs, le parcours hospitalier du patient atteint d'ICA est marqué par de nombreuses interventions, 
telles que l'instauration et l'optimisation des bloqueurs du système rénine angiotensine (SRAA) et des 
thérapies décongestives intensives. Celles-ci vont entraîner une AFR, survenant typiquement plus tardi-
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vement au cours de l'hospitalisation. Il est important de noter que ce type d’AFR (souvent qualifiée de « 
pseudo-AFR ») n'est pas associé à un pronostic défavorable lorsqu'il s'accompagne d'une bonne 
décongestion. En effet, une AFR résultant d'une décongestion efficace et/ou de la mise en place du 
traitement médical fondamental recommandé (FMT) est un marqueur pronostique favorable. (1) 

Cependant, l'hospitalisation peut également se compliquer d'autres pathologies concomitantes telles 
qu’une infection aiguë et l'exposition à des agents néphrotoxiques (les produits de contraste iodés ou 
certains antibiotiques) qui contribuent également à l’AFR (Figure 1). Il est donc important d'interpréter les 
variations du DFG à la lumière des facteurs contextuels potentiels (Figure 1). Le vrai facteur pronostique 
est la persistance de la congestion et non pas l’aggravation de la fonction rénale. Il est donc déconseillé 
de sous-traiter les patients par le traitement diurétique par crainte rénale, cela induirait également une 
insuffisance du FMT, constituant un vrai facteur de mauvais pronostic. (4)

Traitement diurétique : 
Les diurétiques de l’anse restent la pierre angulaire dans le traitement de l’ICA. 
Dans l'essai DOSE-AHF, aucune différence n'a été observée entre un schéma à haute dose et un schéma 
à faible dose de furosémide ni entre l'administration en bolus intraveineux (IV) et la perfusion continue, 
ni qu'un diurétique de l'anse soit supérieur à un autre. (5) Les patients naïfs de tout traitement diurétique 

Figure 1 : Physiopathologie de l’aggravation de la fonction rénale dans l’ICA. 
AFR : aggravation de la fonction rénale,  DSR : débit sanguin rénal, IRA : insuffisance rénale aigue, IRC : insuffisance rénale chronique. (5)
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Figure 2 : Prise en charge de la décongestion. DFG : débit de filtration glomérulaire estimé. 

répondent généralement bien à 40 mg de furosémide en IV ou équivalent, tandis que des doses IV 
correspondant à deux fois la dose orale habituelle du patient doivent être envisagées chez les patients 
déjà traités par des diurétiques de l'anse en ambulatoire. (5) Les doses ultérieures de diurétiques de l'anse 
au cours des premiers jours d'hospitalisation peuvent être ajustées en fonction de l'évaluation de la 
natriurèse (Na+u), de la réponse au diurétique et de l'état clinique du patient. Une réponse diurétique 
satisfaisante peut être définie par une Na+u ≥ 70 mEq/L à 2 heures ou par une diurèse ≥ 100 ml/h durant 
les 6 premières heures (Figure 2).

Les essais PUSH-AHF et ENACT-HF ont tous deux démontré qu'une stratégie fondée sur une évaluation 
clinique fréquente et un traitement diurétique guidé par la Na+u  entraînait une natriurèse plus élevée à 
24 heures ainsi qu’une durée d’hospitalisation plus courte par rapport aux soins standards. (6,7) Les diuré-
tiques intraveineux doivent être poursuivis jusqu'à l'obtention d'une décongestion optimale. En cas de 
réponse diurétique insuffisante, la dose IV du diurétique de l'anse peut être doublée et/ou un diurétique 
non de l'anse peut être ajouté (Figure 2).
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Tableau 1 : pharmacologie et recommandations pratiques des diurétiques. 
DFG (e) : débit de filtration glomérulaire (estimé) ;

 HCTZ : hydrochlorothiazide, IV : intraveineux, PO : per os (voie orale) ; SC : sous-cutané.

Chez les patients recevant déjà le FMT de l’IC chronique, sa poursuite et/ou sa réintroduction rapide 
dès que possible sont recommandées. Son arrêt n’est pas recommandé, sauf en présence de signes 
d’hypoperfusion ou d’indications cliniques spécifiques.
Deux essais contrôlés randomisés récents ont examiné le rôle des diurétiques non de l’anse dans 
l'amélioration de la décongestion en cas d'ICA. Dans l'essai ADVOR, les patients ont été randomisés 
pour recevoir soit de l'acétazolamide IV soit un placebo, en association avec des diurétiques de l'anse 
IV. L’acétazolamide a entraîné une incidence plus élevée de décongestion réussie. (8)

Dans l'essai CLOROTIC, l'hydrochlorothiazide oral a été comparé à un placebo chez des patients 
recevant du furosémide IV. Il a entraîné une perte de poids plus marquée à 72 heures et une diurèse 
plus importante à 24 heures, mais également à un risque accru de dégradation de la fonction rénale et 
d'hypokaliémie, justifiant la prudence. (9)

Ni ADVOR ni CLOROTIC n'ont montré de bénéfice des diurétiques non de l’anse sur les critères de 
jugement solides (tels que la mortalité et les réhospitalisations pour ICA). (8,9)

La mise en place des inhibiteurs du SGLT2 (iSGLT2) et du blocage neurohormonal, y compris les anta-
gonistes des récepteurs des minéralocorticoïdes (ARM), peut contribuer à une décongestion plus 
efficace et plus durable. (10,11) Ainsi, il est impératif d'envisager une introduction et une optimisation 
précoce du FMT, en parallèle avec la décongestion (Figure 2). La pharmacothérapie des différents 
diurétiques et les recommandations pratiques de leur utilisation dans l’ICA sont représentées dans le 
Tableau 1. 



Résistance aux diurétiques : 
La résistance aux diurétiques, définie par la non-réponse aux diurétiques malgré des doses adéquates et 
une administration appropriée avec la persistance de signes congestifs, est souvent associée à une détério-
ration de la fonction rénale et constitue un phénomène assez fréquent chez les patients ayant une insuffi-
sance cardiaque avancée. 

En premier lieu, il convient d’exclure une consommation excessive de liquides et de sel. La conduite serait 
ensuite d’augmenter la dose de diurétiques, envisager le remplacement du furosémide par le bumétanide ou 
le torasémide, ajouter un ARM ou augmenter sa dose ou associer un diurétique de l’anse à un thiazidique ou 
à la métolazone (diurétique thiazidique like). Une évaluation de l’état hémodynamique est également néces-
saire. Chez les patients présentant une hypoperfusion et une hypotension, associés à une mauvaise 
réponse aux diurétiques dans le contexte d’une ICA, il est nécessaire optimiser l’état hémodynamique avec 

un séjour en unité de soins intensifs, monitorage invasif et l’utilisation d’inotropes, de vasopresseurs ou d’un 
support mécanique temporaire. Parallèlement, il faut toujours rechercher d’éventuelles causes potentielle-
ment corrigibles, telles qu’une obstruction des voies urinaires ou une augmentation de la pression intra-ab-
dominale liée à une ascite et éliminer une atteinte rénale primitive. En cas d’échec des différentes thérapeu-
tiques suscitées, envisager une hémofiltration ou une dialyse. 

Les lignes directives de la société européenne de cardiologie recommandent une stratégie personnalisée 
avec une décongestion guidée par une approche multiparamétrique basée sur la clinique, la biologie et l’ima-
gerie. Chez les patients ayant une bonne réponse diurétique, il convient de s’efforcer d’obtenir une 
décongestion complète, car la congestion résiduelle à la sortie constitue l’un des principaux facteurs prédic-
teurs de réhospitalisation. (4)

La survenue d’une aggravation de la fonction rénale au cours de la décongestion ne doit pas freiner cette 
dernière et doit plutôt être interprétée dans le cadre d’une évaluation globale du patient, de la réponse aux 
diurétiques, de l’état hémodynamique et des différents facteurs pouvant affecter la fonction rénale. 
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Figure 2 : Approche diagnostique et thérapeutique d’une aggravation 
de la fonction rénale dans l’insuffisance cardiaque aigue. 

AFR : Aggravation de la fonction rénale, AINS : anti-inflammatoire non stéroïdiens, 
ETT : échocardiographie transthoracique, PIA : Pression intra-abdominale, PVC : pression veineuse centrale 
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IC aiguë : de la « stabilisation »
à la stratégie de décongestion précoce
Comment transformer les recommandations
 en décisions aux urgences ?

 
 
 

 

Introduction
Face à une insuffisance cardiaque décompensée (ICD), le médecin des urgences doit faire deux choses 
en même temps : stabiliser le patient et lancer sans tarder la décongestion. Les recommandations 2026 
de la Société européenne de cardiologie (ESC) décrivent une prise en charge en trois phases et 
proposent un algorithme de décongestion guidé par la réponse diurétique1.

1. Trois phases, un même fil conducteur
La phase 1 (prise en charge initiale) vise à traiter les situations menaçant le pronostic vital, identifier le 
facteur déclenchant, amorcer la stabilisation hémodynamique et débuter la décongestion. La phase 2 
(stabilisation) consolide l’état hémodynamique, poursuit la décongestion jusqu’à son terme avec relais 
oral, et initie ou optimise le traitement médical de fond (TMF). La phase 3 (pré-sortie et post-sortie 
précoce) vérifie l’absence de congestion résiduelle et organise l’optimisation rapide du TMF1.

2. Aux urgences : la cause et le phénotype d’abord
Le triage repose sur l’état hémodynamique et clinique, qui détermine le niveau de soins et de surveil-
lance. La recherche d’une cause aiguë est systématique, selon l’acronyme CHAMPIT : syndrome Corona-
rien aigu, urgence Hypertensive, Arythmie, cause Mécanique, embolie Pulmonaire, Infection ou inflam-
mation, Tamponnade1. Le phénotype oriente ensuite le traitement : choc cardiogénique (inotropes, 
vasopresseurs, assistance circulatoire mécanique après avis de la Shock Team, diurétiques si besoin), 
œdème aigu pulmonaire (diurétiques et vasodilatateurs si pression artérielle systolique [PAS] > 110 
mmHg), IC gauche décompensée (diurétiques) et IC droite décompensée (optimisation volémique et 
diurétiques).
L’oxygène est réservé à l’hypoxémie (saturation pulsée en oxygène [SpO2] < 90 % ou PaO2 < 60 mmHg); 
son usage systématique chez le patient non hypoxémique peut être délétère. La ventilation non invasive 
(VNI) est à envisager précocement en cas de détresse respiratoire (fréquence respiratoire > 25/min, 
SpO2 < 90 %), avec prudence chez les patients hypotendus ou en IC droite, car elle réduit le retour 
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veineux. Chez le patient déjà traité, le TMF est poursuivi ou repris rapidement ; il n’est interrompu qu’en 
cas d’hypoperfusion ou d’indication spécifique1.

3. La décongestion précoce : un algorithme piloté par la réponse
Le diurétique de l’anse par voie intraveineuse (IV) reste la pierre angulaire (classe I, niveau A). L’essai 
DOSE n’a montré aucune différence entre forte et faible dose de furosémide, ni entre bolus et perfusion 
continue2. La dose initiale est de 40 mg de furosémide IV chez le patient naïf, ou le double de la dose 
orale quotidienne chez le patient déjà traité, avec une dose plus élevée en cas de maladie rénale chro-
nique1.

La nouveauté pratique est l’évaluation précoce et objective de la réponse : natriurèse sur échantillon ≥ 70 
mmol/L à 2 heures, ou diurèse ≥ 100 mL/h à 6 heures (Tableau 1). L’essai PUSH-AHF a montré qu’une 
stratégie guidée par la natriurèse augmentait la natriurèse à 24 heures3, sans bénéfice démontré à ce 
jour sur la mortalité ou les réhospitalisations (classe IIb, niveau B1). En cas de réponse insuffisante chez 
un patient sous diurétique de l’anse au long cours, l’ajout d’acétazolamide IV ou d’hydrochlorothiazide 
est à envisager (classe IIa, niveau B1). L’acétazolamide a augmenté le taux de décongestion complète à 3 
jours dans ADVOR4 ; l’hydrochlorothiazide a entraîné une perte de poids plus importante dans CLORO-
TIC5, au prix de plus d’insuffisance rénale et d’hypokaliémie. Aucun des deux n’a amélioré les critères 
cliniques durs.

Une élévation modérée et transitoire de la créatinine n’est pas de mauvais pronostic si la décongestion 
est obtenue : elle ne doit pas, à elle seule, faire arrêter le diurétique. Les apports hydriques et sodés 
doivent rester inférieurs respectivement à la diurèse et à la natriurèse1.

Tableau 1. Algorithme de décongestion aux urgences (adapté de l’ESC 20261)

DFGe : débit de filtration glomérulaire estimé ; TMF : traitement médical de fond.
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4. Au-delà des diurétiques
Les inhibiteurs du cotransporteur sodium-glucose de type 2 (iSGLT2) sont recommandés dès la stabilisa-
tion initiale (classe I, niveau B1) : dans EMPULSE, l’empagliflozine 10 mg débutée à l’hôpital apportait un 
bénéfice clinique à 90 jours6. Les vasodilatateurs IV (trinitrine, nitroprussiate) peuvent être envisagés si 
PAS > 110 mmHg (classe IIb, niveau C), sous surveillance tensionnelle étroite. Les inotropes sont réservés 
à l’hypoperfusion avec PAS < 90 mmHg ne répondant pas au traitement standard, et les vasopresseurs 
(de préférence la noradrénaline) au choc cardiogénique (classe IIb, niveau C). Les opiacés ne sont pas 
recommandés en routine (classe III).

5. Avant la sortie : chasser la congestion résiduelle
La congestion résiduelle est associée à un pronostic défavorable et à un risque élevé de réhospitalisa-
tion. Son évaluation avant la sortie est recommandée (classe I, niveau C) en combinant clinique, biologie 
et imagerie (Tableau 2)1. En parallèle, l’initiation et la titration rapides du TMF, suivies de visites rappro-
chées pendant 6 semaines, réduisent le risque de réhospitalisation ou de décès (classe I, niveau B2), en 
s’appuyant sur l’essai STRONG-HF1.

Ces outils sont optionnels, aucun essai randomisé ne les ayant validés. NYHA : New York Heart Associa-
tion ; (NT-pro)BNP : (fraction N-terminale du) peptide natriurétique de type B.

Messages clés
– La décongestion débute dès les urgences, en parallèle de la recherche de la cause (CHAMPIT) et du 
phénotype.
– Furosémide IV 40 mg chez le naïf, 2 × la dose orale chez le patient traité, puis évaluation de la réponse 
à 2 h (natriurèse ≥ 70 mmol/L) ou 6 h (diurèse ≥ 100 mL/h).
– Réponse insuffisante : doubler la dose ou associer acétazolamide ou hydrochlorothiazide, sans 
attendre plusieurs jours.
– Pas de sortie sans vérifier l’absence de congestion résiduelle, ni sans plan de titration rapide du TMF.

Tableau 2. Cibles de décongestion avant la sortie (adapté de l’ESC 20261)
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Insuffisance cardiaque aiguë 
et choc cardiogénique : quand passer 
au support mécanique ? Quelle place
 pour le support circulatoire temporaire ?

 
 
 

 

Introduction
Le choc cardiogénique (CC) reste une complication grave de l’insuffisance cardiaque aiguë et de l’infarc-
tus du myocarde, caractérisée par une altération du débit cardiaque entraînant une hypoperfusion tissu-
laire et une défaillance d’organes. Malgré les progrès de la reperfusion coronaire, du traitement pharma-
cologique et des soins intensifs, le pronostic demeure défavorable dans les formes sévères. Dans ce 
contexte, le support circulatoire mécanique temporaire (SCMT) représente une option thérapeutique 
permettant de restaurer la perfusion systémique et, selon le dispositif utilisé, de réduire la charge impo-
sée au ventricule gauche (VG). Cependant, les recommandations de l’European Society of Cardiology 
(ESC) 2026 soulignent que son utilisation ne doit pas être systématique. Le bénéfice potentiel doit être 
mis en balance avec un risque important de complications, notamment hémorragiques, ischémiques et 
vasculaires.

Quand envisager un support circulatoire temporaire ?
Le SCMT doit être envisagé chez des patients hautement sélectionnés, présentant une instabilité hémo-
dynamique persistante malgré une prise en charge optimale et chez lesquels une stratégie de récupéra-
tion, de décision ou de traitement définitif est envisageable. La décision ne repose donc pas uniquement 
sur la pression artérielle ou le débit cardiaque, mais sur une évaluation globale du patient : sévérité et 
mécanisme du choc, fonction ventriculaire gauche et droite, degré d’atteinte multiviscérale, réversibilité 
potentielle et possibilité d’une stratégie à moyen terme. Les recommandations ESC 2026 préconisent 
qu'une éventuelle indication de SCMT soit discutée par une Shock Team multidisciplinaire, associant 
cardiologue spécialisé en insuffisance cardiaque, cardiologue interventionnel, chirurgien cardiaque et 
intensiviste, dans un centre expérimenté dans la prise en charge du choc et du SCMT (Classe I niveau C) (1)

Les pompes micro axiales : une indication ciblée
Les pompes microaxiales percutanées assurent une assistance du VG avec décharge ventriculaire et 
réduction de la postcharge, pour un débit pouvant atteindre 4 L/min. Dans DanGer Shock (2) , chez 360 
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patients avec STEMI compliqué de choc cardiogénique, leur association au traitement standard a réduit 
la mortalité à 180 jours (HR 0,74 ; IC95 % 0,55–0,99 ; p=0,04), au prix d’une augmentation des hémorra-
gies et ischémies de membre.

Le suivi à long terme a confirmé le signal de bénéfice sur la mortalité. Selon l’ESC 2026, une pompe 
microaxiale peut être envisagée (IIa, B) chez des patients sélectionnés avec STEMI, choc cardiogénique 
et dysfonction VG, sans lésion cérébrale hypoxique. L’utilisation doit rester sélective et individualisée.

ECMO veino-artérielle : pour quels patients ?
L’ECMO-VA assure un support circulatoire pouvant atteindre ≈6 L/min, associé à une assistance respira-
toire, et peut être utile en cas de défaillance cardio respiratoire sévère.
Cependant, dans l’ECLS-SHOCK(3), son utilisation précoce dans le choc cardiogénique post-infarctus 
n’a pas réduit la mortalité à 30 jours (RR 0,98 ; IC95 % 0,80–1,19) et était associée à davantage de compli-
cation. Son principal inconvénient hémodynamique est l’augmentation de la postcharge VG, pouvant 
entraîner une distension ventriculaire et limiter la récupération myocardique. Une décharge du VG peut 
être envisagée dans certaines situations, notamment par la pompe microaxiale , mais les données 
restent insuffisantes pour une utilisation systématique.

Et le ballon de contrepulsion intra-aortique ?
Le ballon de contrepulsion intra-aortique (IABP) ne doit plus être considéré comme une stratégie systé-
matique du choc cardiogénique. Les essais randomisés n’ont pas démontré de bénéfice en termes de 
survie dans le choc cardiogénique lié à l’infarctus du myocarde. Les recommandations ESC 2026 
classent ainsi l’utilisation systématique de l’IABP dans le choc cardiogénique comme non recommandée 
(classe III, niveau B). Son utilisation peut néanmoins être discutée individuellement en fonction du profil 
du patient, des caractéristiques hémodynamiques et des alternatives disponibles.

Figure 1 : Recommandations concernant l’utilisation du support circulatoire mécanique temporaire
chez les patients en choc cardiogénique
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Un support comme « bridge » vers quoi ?
L’une des évolutions importantes des recommandations est de considérer le SCMT non seulement 
comme un moyen de restaurer temporairement le débit cardiaque, mais comme une stratégie de transi-
tion. Chez certains patients présentant une insuffisance cardiaque avancée compliquée d’instabilité 
hémodynamique, le SCMT peut être envisagé comme :
•  Bridge-to-Recovery (BTR) : permettre la récupération myocardique ;
• Bridge-to-Decision (BTD) : gagner du temps afin de préciser la stratégie thérapeutique ;
• Bridge-to-Bridge (BTB) : permettre une transition vers un autre dispositif ;
• Bridge-to-Candidacy (BTC) : permettre l’évaluation ou l’optimisation avant une stratégie définitive ;
• Bridge-to-Transplantation (BTT) : maintenir le patient jusqu’à la transplantation cardiaque.

Quel dispositif choisir ?
Le choix du dispositif doit être individualisé selon le phénotype du choc et l’objectif thérapeutique. Il est 
essentiel de rappeler que plus de support ne signifie pas nécessairement un meilleur pronostic. Le SCMT 
expose à des complications potentiellement graves et doit être utilisé lorsque le bénéfice attendu est 
susceptible de dépasser ces risques.

Conclusion
Dans l’insuffisance cardiaque aiguë, le support mécanique temporaire ne repose pas sur la seule sévérité 
de la congestion, mais sur une hypoperfusion persistante malgré un traitement optimal, notamment en 
cas de cause réversible ou de stratégie définitive envisageable. Les recommandations ESC 2026 privilé-
gient une approche sélective, individualisée et multidisciplinaire. Les pompes microaxiales ont une place 
chez certains STEMI avec choc cardiogénique, tandis que l’ECMO-VA et l’IABP ne sont pas recomman-
dés en routine. L’enjeu est donc d’identifier précocement le bon patient, le bon dispositif et la bonne stra-
tégie de sortie, idéalement au sein d’une Shock Team.

Figure 2 : Support circulatoire mécanique temporaire chez les patients atteints d’insuffisance
cardiaque avancée et en choc cardiogénique
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Quand adresser un patient 
en insuffisance cardiaque avancée ?
Ne sommes-nous pas encore trop tardifs 
pour adresser au Heart Failure Team ?

 
 
 

 

L’insuffisance cardiaque avancée :
L’insuffisance cardiaque avancée (Stade D), constitue un stade évolutif particulièrement sévère, associé 
à un risque élevé d’hospitalisation et de mortalité (>40% à 1 an) malgré l’optimisation du traitement(1,2). 
Les recommandations ESC 2026 insistent sur l’importance d’une identification précoce des patients 
présentant une insuffisance cardiaque avancée ou à risque de progression vers une insuffisance 
cardiaque avancée. L’ESC exige la réunion de tous les critères suivants (Tableau1) malgré un traitement 
médical fondamental (FMT), un traitement médical additionnel (AMT) et un traitement interventionnel 
conforme aux recommandations (GDIT).

Tableau 1 — Critères de définition de l’insuffisance cardiaque avancée
1.  Symptômes sévères et persistants d’insuffisance cardiaque (IC) — classe III ou IV de la NYHA.
2. Dysfonction cardiaque sévère, définie par la présence d’au moins l’un des éléments suivants :
o FEVG ≤ 30 % ;
o Insuffisance isolée du ventricule droit (par exemple, cardiomyopathie arythmogène du ventricule droit 
[ARVC]) ;
o Anomalies valvulaires sévères non accessibles à une intervention chirurgicale ;
o  Anomalies congénitales sévères non accessibles à une intervention ;
o Valeurs de BNP ou de NT-proBNP constamment élevées (ou en augmentation), associées à une dysfonction 
diastolique sévère du ventricule gauche ou à des anomalies structurelles (c’est-à-dire une insuffisance 
cardiaque à fraction d’éjection préservée ,une cardiomyopathie hypertrophique ou restrictive).
3. Épisodes de congestion pulmonaire ou systémique nécessitant des diurétiques intraveineux à fortes doses 
(ou des associations de diurétiques), ou arythmies malignes entraînant ≥ 2 consultations non programmées 
4. hospitalisations au cours des 12 derniers mois, ou ≥ 1 épisode de bas débit cardiaque nécessitant des agents 
inotropes ou des médicaments vasoactifs.
5. Altération sévère de la capacité à l’effort, avec impossibilité de faire de l’exercice, ou distance parcourue au 
test de marche de 6 minutes < 300 m, ou consommation maximale d’oxygène (pVO2) < 12–14 mL/kg/min, ou 
< 50 % de la valeur prédite, lorsque cette limitation est estimée d’origine cardiaque.

NEWSLETTER I  2026

 

Pr Ag Rahma KALLEL                                                          Rsdte Salsabil ROUABHIA                                  

 

  

 



68NEWSLETTER I  2026

L’insuffisance cardiaque avancée à Haut risque : 
La FEVG réduite voire sévèrement réduite est fréquente mais n’est pas obligatoire. L’orientation vers un 
centre spécialisé ne doit pas être réservée aux patients en situation terminale. Une consultation précoce 
dans un centre d’insuffisance cardiaque avancée est recommandée chez les patients présentant une 
insuffisance cardiaque avancée ou à risque de la développer. Afin de permettre une évaluation globale, 
une stratification pronostique et, lorsque cela est approprié, une discussion des thérapeutiques avan-
cées telles que la transplantation cardiaque ou l’implantation d’une assistance VG . Pour adresser à 
temps les patients avec insuffisance cardiaque avancée, les reco 2026mettent l’accent sur une évalua-
tion systématique selon les critères « Rule of Three » ou les critères « I NEED HELP »(3,4) (Tableau 2).

Tableau 2. Critères de risque élevé d’insuffisance cardiaque avancée
Critères « Rule of Three » — au moins un critère :
• Hospitalisations pour décompensation cardiaque (HFH) : ≥2 hospitalisations au cours de la dernière année, 
ou ≥1 hospitalisation ayant nécessité le recours aux inotropes .
• Résistance aux diurétiques.
• Intolérance aux traitements neurohormonaux, avec apparition d’un syndrome cardio-rénal.
Critères « I NEED HELP » — au moins un critère :
• I — Inotropes : nécessité d’un traitement inotrope.
• N — NYHA III/IV ou peptides natriurétiques durablement élevés.
• E — Atteinte des organes cibles : atteinte hépatique ou rénale.
• E — FEVG <20 % ou altération importante de la fonction ventriculaire droite.
• D — Chocs délivrés par le défibrillateur.
• H — Hospitalisations pour insuffisance cardiaque >1.
• E — Augmentation progressive des doses de diurétiques.
• L — Pression artérielle basse et fréquence cardiaque élevée.
• P — Intolérance aux traitements pronostiques ou nécessité d’en réduire les doses.

Le tri des patients
Les patients jugés à plus mauvais pronostic : très faible espérance de vie, ou une dégradation sévère de 
la qualité de vie qui pourrait compromettre le suivi ou altérer le pronostic après éventuelle transplantation 
ou assistance VG implantable (LVAD) feront l’objet d’un suivi, et réévaluation périodique au centre local.
Les autres patients, à meilleur pronostic, seront adressés au centre d’insuffisance cardiaque avancée 
s’ils sont au stade III-IV NYHA sous traitement maximal ou stade II NYHA avec des critères de haut 
risque d’insuffisance cardiaque avancée (Figure 1).
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Figure 1 : Trier et adresser à temps au centre d’insuffisance cardiaque avancée

Il est recommandé, que ces patients, adressés au centre d’insuffisance cardiaque avancée, soient évalués 
par un exercice cardiopulmonaire et un cathétérisme droit(5,6)
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Mitral Transcatheter Edge-to-Edge 
Repair dans l’insuffisance cardiaque :
 Qui doit être traité réellement ? 
 
 

 

Introduction : 
Les nouvelles recommandations de l’ESC 2026 ont mis l’accent sur le ‘Transcatheter Edge-to-Edge 
Repair’ (TEER) mitral dans le cadre d’une nouvelle approche de ‘Guidelines device interventionnel 
therapy’ (GDIT), étant un traitement révolutionnaire de l’insuffisance mitrale et ont précisé les différentes 
indications de cette thérapie ainsi que les critères d’éligibilité.

Définition : 
Le dispositif MitraClip est un outil de réparation mitrale percutanée bord-à-bord (M-TEER), permettant de 
traiter une insuffisance mitrale significative, lorsque l’anatomie se prête, par rapprochement des feuillets 
valvulaires antérieur et postérieur à l’aide d’un clip implanté par cathétérisme, après une ponction 
trans-septale (Figure 1). Cette technique améliore la coaptation des feuillets et réduit la régurgitation 
mitrale tout en préservant la valve native.
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Démarche diagnostique pratique :
En cas d’insuffisance mitrale primaire sévère symptomatique, la plastie mitrale chirurgicale doit être privi-
légiée par rapport au remplacement valvulaire, chaque fois que l’anatomie de la valve native permet une 
réparation durable. Par ailleurs,  l’indication de réparation mitrale percutanée bord-à-bord (TEER- Mitral) 
dans ce cas a été soulignée par les nouvelles recommandations européennes pour les patients ayant un 
risque opératoire élevé (Classe IIa) tandis que les recommandations américaines la privilégient à chaque 
fois que l’anatomie valvulaire le permet et qu’un net bénéfice clinique est attendu.

Quant à l’IM secondaire ou fonctionnelle, elle est principalement liée à une atteinte du ventricule gauche 
et/ou de l’oreillette gauche, sans atteinte primitive majeure de la valve avec une prévalence de 25% chez 
les patients en insuffisance cardiaque à FEVG réduite (HFREF). On distingue désormais l’IM secondaire 
atriale, notamment associée à l’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection préservée (HFpEF), de l’IM 
secondaire ventriculaire.

Chez les patients présentant une IM secondaire ventriculaire sévère avec HFrEF, il est indispensable 
d’optimiser au préalable le traitement médical fondamental de l’insuffisance cardiaque puis du GDIT tel 
la resynchronisation cardiaque (CRT) et une éventuelle revascularisation coronaire si besoin (Figure 2). 
Par la suite, la sélection des patients éventuellement candidat à une réparation mitrale percutanée peut 
se faire selon les critères d’elligibilité clinique, biologique et échographique (Figure 3) ; actuellement 
recommandée en classe I.

Figure  2 : Démarche thérapeutique vis-à-vis des patients 
ayant une insuffisance mitrale sévère et une insuffisance cardiaque à FEVG réduite



Références : 
2026 ESC Guidelines for the management of heart failure
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Figure 3: Critères de sélection pour la réparation mitrale percutanée bord à bord 
chez les patients en insuffisance cardiaque à FEVG réduite
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Place de l’assistance circulatoire 
mécanique à long terme (LVAD) 
et de la transplantation cardiaque 
dans l'insuffisance cardiaque avancée :
 Recommandations ESC 2026
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Introduction
L'insuffisance cardiaque (IC) avancée, réfractaire au traitement médical fondamental (TMF) et au traite-
ment interventionnel s’il est indiqué, reste un problème assez fréquent dans notre pratique quotidienne. 
Selon les recommandations de l'ESC 20261, sa prise en charge repose sur une orientation précoce vers 
un centre spécialisé, avec deux options majeures en l'absence de contre-indication : l'assistance circula-
toire mécanique (ACM) durable, dont le LVAD « Left Ventricular Assist Device »; et la transplantation 
cardiaque.

A- Repérage et algorithme décisionnel :
Une consultation précoce en centre d'IC avancée est recommandée (Classe I) dès qu'un patient motivé, 
sans contre-indication absolue à la transplantation ou à l’ACM, est identifié. La classification SCAI, ou 
surtout la classification INTERMACS, guident la stratégie (figure 1).
INTERMACS 1-2 → ACM temporaire (Classe IIa), puis selon l'évolution :
• Lésions d'organes sévères et irréversibles � sevrage de l'ACM + soins palliatifs.
• Récupération cardiaque et d'organes � sevrage de l'ACM, suivi très rapproché.
• Récupération d'organe sans récupération cardiaque � LVAD, en pont vers la transplantation (PVT), 
thérapie de destination (TD), pont vers l'éligibilité (PVE) ou pont vers la récupération (PVR), et/ou inscrip-
tion sur liste de transplantation (Classe I).
INTERMACS 2 (cas particuliers) et INTERMACS 3-4 → directement LVAD et/ou inscription sur liste de 
transplantation cardiaque (Classe I).
INTERMACS >4 :
• Patient à haut risque : réhospitalisations, dysfonction d'organe progressive, congestion réfractaire, 
Epreuve d’effort impossible ou pVO2 <12-14 mL/kg/min. →  thérapies avancées : LVAD ou transplanta-
tion cardiaque (Classe I).
• Pas de critères de haut risque � thérapies différées, suivi très rapproché.
Tout au long du parcours il faut assurer : 
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B- Assistance circulatoire mécanique :
1/ Types et indications : l’ACM durable prolonge la vie et améliore la qualité de vie (QdV) lorsque le TMF 
(traitement médical fondamental) et le TIGR (traitement interventionnel guidé par les recommanda-
tions) est insuffisant, ou après échec de récupération sous ACM temporaire. Le LVAD en est le type le 
plus fréquent (le cœur artificiel total ou l'assistance biventriculaire implantable sont réservés aux formes 
biventriculaires ou aux situations anatomiques particulières). Les indications et les contre indications 
du LVAD sont résumés dans le tableau ci dessous:

Figure 1 : Algorithme de prise en charge de l'Insuffisance cardiaque avancée.

• Une planification anticipée des soins + accès aux soins palliatifs (Classe I).
• Évaluation des comorbidités/contre-indications aux thérapies avancées.
Exceptions à l'algorithme : Orage rythmique, angor réfractaire, cardiomyopathie hypertrophique, amylose 
cardiaque, autres cardiomyopathies restrictives, dysplasie arythmogène du VD, cardiopathie congénitale 
de l'adulte.
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2/ Recommandation et résultats : le LVAD est désormais recommandé (Classe I, niveau C) chez les 
patients sélectionnés en IC avancée, en PVT, PVR, PVE ou en  TD — évolution majeure par rapport à 2021 
(Classe IIa). Les LVAD de dernière génération offrent une survie à 2 ans comparable à la transplantation 
(79 % à 2 ans, 58,4 % à 5 ans dans l'essai MOMENTUM 32, à sustentation magnétique complète et flux 
continu). Le seul essai randomisé ayant comparé un LVAD (première génération) au traitement médical 
seul, REMATCH3, avait déjà montré une mortalité toute cause inférieure sous LVAD, bien qu'elle restait 
élevée dans les deux bras à 2 ans. La thrombose de pompe est devenue très rare. Les infections du câble 
de transmission (driveline) restent comparables à celles observées avec les dispositifs anciens. L'insuffi-
sance cardiaque droite et les arythmies peuvent entraîner des réhospitalisations.

C- Réadaptation cardiaque et LVAD :
La réadaptation cardiaque est recommandée (Classe I, niveau B1) chez tout patient porteur d'un LVAD, 
pour améliorer la capacité fonctionnelle et la QdV. L'essai Rehab-VAD4 confirme la sécurité d'un entraî-
nement aérobie modéré chez ces patients, avec amélioration de l'état de santé perçu et de la force mus-
culaire, sans gain significatif du pic de VO2.

D- Transplantation cardiaque :
Jamais évaluée par essai randomisé, elle reste le traitement de référence de l'IC avancée en l'absence de 
contre-indication. La survie à 1 an est de 80-90 %, la médiane est d'environ 12,5 ans, avec une nette amélio-
ration de la QdV. La pénurie de greffons reste la principale limite, partiellement compensée par le dévelop-
pement du don après mort circulatoire en parallèle aux programmes de don après mort cérébrale. La 
sélection du receveur repose sur l'espérance de vie pré- et post-greffe, l'âge biologique (limite à 70 ans) et 
la complexité chirurgicale, en absence de contre indication. Recommandation Classe I, niveau C (figure 2).

Tableau I : Les indications et les contre-indications d'implantation d'un LVAD.
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Un point important qui a été abordé lors des dernières recommandations de l’ESC en 2026 concernant 
le bilan d’éligibilité à la transplantation cardiaque et l’ACM durable. Parmi ce bilan, il est obligatoire de 
faire l’épreuve d’effort cardio-respiratoire et le cathétérisme cardiaque droit (figure 3).

E- LVAD versus transplantation : décision individualisée :
Le choix reste propre à chaque patient. Il dépend du profil clinique, préférence du patient (certains 
patients jeunes préfèrent de prolonger le LVAD pour maximiser les années de vie gagnées), délai 
d'attente sur liste, et l’expérience du centre. Plusieurs essais sont en cours pour étudier l'implantation 
précoce du LVAD versus la poursuite du traitement médical prolongé : Early-VAD (NCT02387112), 
SweVAD, AMBU-VAD (NCT04768322) et TEAM-HF (NCT06526195).

En résumé : 
Le LVAD a gagné de place en 2026 (recommandation de Classe I) chez les patients sélectionnés en IC 
avancée, avec une survie désormais proche de la transplantation cardiaque, qui reste le traitement de 
référence lorsqu'elle est possible. Le choix entre les deux options reste individualisé, guidé par le profil 
INTERMACS, les comorbidités et les préférences du patient, au sein d'une décision multidisciplinaire.

Figure 2 : Recommandations de l’ESC 2026 quant à l’indication
 et aux contre indications de la transplantation cardiaque.

Figure 3 : Une partie du bilan d’éligibilité à la transplantation cardiaque et l’ACM durable
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La renaissance des digitaliques : 
pourquoi leur place s’est-elle renforcée 
dans les recommandations 2026 ?
 
 
 

 

Introduction et dilemme clinique:
Plus ancienne classe pharmacologique de l’arsenal cardiovasculaire, les digitaliques ont vu leur prescrip-
tion s'éroder de manière continue depuis plus de deux décennies. Longtemps redoutés pour leur marge 
thérapeutique étroite et relégués au rang d'une modeste recommandation de Classe IIb dans les recom-
mandations de l’European Society of Cardiology (ESC) en 2021, les digitaliques étaient couramment 
perçus comme une thérapeutique d'un autre temps.
Pourtant, lors du congrès Heart Failure 2026 à Barcelone, la présentation de données d'essais cliniques 
a amorcé un véritable changement de paradigme : les digitaliques ont été promus en Classe IIa chez les 
patients présentant une insuffisance cardiaque à fraction d’éjection altérée (FEVG < 50 %), demeurant 
symptomatiques en dépit d'une quadrithérapie optimale bien conduite.
 
Trois décennies de données consolidées :
Cette réévaluation majeure au sein des recommandations repose sur un corpus clinique robuste portant 
sur plus de 9 000 patients :
 
- L’essai DECISION (Figure I): Essai multicentrique néerlandais en double aveugle contre placebo, mené 
auprès de 1 001 patients (FEVG < 50 %) sous traitement médical optimal contemporain, évaluant la 
digoxine à faible dose (digoxinémie cible : 0,5 à 0,9 ng/mL ; suivi médian : 36,5 mois).
 
- L’essai DIGIT-HF (2025) : Premier grand essai randomisé contemporain démontrant que la digitoxine 
réduit significativement la mortalité globale et les hospitalisations pour décompensation cardiaque dans 
l'insuffisance cardiaque sévère.
 
-La méta-analyse de Damman et al. (9 013 patients) : Regroupant les données individuelles des essais 
historiques et récents (DIG, DIGIT-HF et DECISION), afin d'évaluer le délai de survenue du décès cardio-
vasculaire ou du premier événement d'aggravation de l'insuffisance cardiaque.
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Pourquoi leur rôle est-il consacré en Classe IIa ?
Ce surclassement repose sur quatre arguments scientifiques majeurs :

1. Une efficacité additive démontrée au-delà des « quatre piliers » :
La méta-analyse colligée par Damman et collaborateurs démontre une réduction statistiquement signifi-
cative de 15 % du critère composite associant décès cardiovasculaire et première décompensation 
cardiaque (HR 0,85 ; IC à 95 % [0,80–0,90] ; p<0,001). Ce résultat est principalement lié à une diminution 
de 25 % des décompensations nécessitant une hospitalisation (HR 0,75 ; IC à 95 % [0,69–0,81] ; p<0,001).
Fait capital : ce bénéfice clinique demeure additif et n'est nullement atténué par l'adjonction des théra-
peutiques contemporaines (inhibiteurs du SGLT2, ARNI), affichant une absence totale d'hétérogénéité 
entre les essais (I2=0,00%).

2. Sécurité d'emploi confirmée aux faibles doses :
L'essai DECISION a formellement prouvé que le maintien d'une digoxinémie basse (0,5 à 0,9 ng/mL) 
confère une sécurité d'emploi optimale. Ces résultats réfutent l'alerte issue de l'analyse post-hoc de 
l'étude DIG (1997) suggérant un surcroît de mortalité chez les femmes : la tolérance est apparue stricte-
ment identique quel que soit le sexe. De surcroît, la sécurité thérapeutique a été pleinement confirmée 
chez les 29 % de patients présentant une fibrillation atriale concomitante.

3. La digitoxine : la levée du verrou de l’insuffisance rénale
À l'inverse de la digoxine, dont l'élimination est à 80 % rénale, la digitoxine bénéficie d'une clairance hépa-
tique prédominante.
L'essai DIGIT-HF a ainsi établi la digitoxine comme une alternative sûre et efficace chez les patients 
atteints de maladie rénale chronique avancée, éliminant le spectre de l'accumulation toxique lors des 
poussées de syndrome cardio-rénal.

4. Le danger méconnu de l'arrêt brutal : le phénomène de rebond
L'analyse en aveugle de 587 patients ayant interrompu leur traitement au terme de l'essai DECISION a 
révélé une détérioration clinique foudroyante. Le sevrage de la digoxine a été associé à une multiplica-
tion par sept du risque combiné de décès cardiovasculaire et d'aggravation aiguë par rapport à l'arrêt d'un 
placebo (RR 7,37 ; IC à 95 % [1,56–34,88] ; p=0,012).

Messages clés pour la pratique clinique
Les digitaliques connaissent une authentique renaissance. Chez les patients insuffisants cardiaques avec 
FEVG < 50 % qui demeurent symptomatiques malgré un quadruple blocus neuro-hormonal maximal :
Les digitaliques à faible dose s’imposent comme un outil thérapeutique de Classe IIa, économiquement 
accessible, sûr et strictement neutre sur le plan tensionnel, particulièrement précieux chez les patients à 
pression artérielle limite ne tolérant pas l'escalade des autres thérapeutiques.
Point de vigilance absolu : Tout traitement digitalique initié ne doit jamais être interrompu brutalement, 
au vu du risque documenté de décompensation cardiaque sévère par effet rebond.
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Figure I : Résultats principaux de l'essai DECISION.
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FA et insuffisance cardiaque :  
Quelle stratégie selon le phénotype 
et le stade ? 
 
 
 

 

1. Introduction :
L'insuffisance cardiaque (IC) et la fibrillation atriale (FA) sont deux maladies cardiovasculaires profondé-
ment liées par des facteurs de risque et des mécanismes physiopathologiques partagés avec une préva-
lence de FA légèrement supérieure en HFpEF qu'en HFrEF. 
La coexistence des deux pathologies majore le risque de décès, d'hospitalisation pour IC et d'accident 
vasculaire cérébral (AVC), indépendamment de la FEVG. 
La prise en charge repose sur quatre piliers : identification des facteurs déclenchants, prévention des 
événements emboliques, traitement de l'IC, et contrôle de la fréquence ou du rythme.

2. Contrôle de la fréquence cardiaque : 
une porte d'entrée, pas une réponse uniforme:
La cible optimale de FC chez les patients et FA repose historiquement sur deux stratégies distinctes:

• Le contrôle strict  (Strict rhythm Control) : 
   fixe un objectif de FC de repos < 80 bpm (et < 110 bpm à l'effort).
• Le contrôle modéré (Lenient rhythm Control) : 
   fixe un objectif initial de FC de repos < 110 bpm.

Les recommandations ESC 2026 préconisent d'adopter un contrôle modéré initial (fréquence cardiaque 
de repos < 110 bpm) comme cible de départ chez tous les patients, avec une réévaluation clinique ulté-
rieure basée sur la persistance des symptômes ou de la dysfonction ventriculaire pour juger de la néces-
sité d'un contrôle plus strict.
Options pharmacologiques et invasives de contrôle de fréquence :
1. Bêta-bloquants : Constituent le traitement de première intention pour le contrôle de la fréquence à court 
et long terme chez les patients stables présentant une HFrEF et une FA (Classe I, Niveau C).  (Etait classe 
IIA, Niveau B dans les recommandation ESC 2021)
2. Digoxine / Digitoxine: à envisager si la fréquence reste élevée malgré les bêta-bloquants ou en cas de 
contre-indication/intolérance (Classe IIa, Niveau C).
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3. IC décompensée avec instabilité hémodynamique: l'administration IV d'amiodarone ou de digoxine 
peut être envisagée pour ralentir rapidement la fréquence ventriculaire (Classe IIb, Niveau C), bien que la 
cardioversion électrique urgente demeure le choix prioritaire.

Options invasives de contrôle de fréquence :
Ablation du nœud auriculoventriculaire associée à la CRT (Thérapie de Resynchronisation Cardiaque): 
Doit être envisagée chez les patients présentant une FA permanente très symptomatique avec mauvais 
contrôle de la fréquence sous traitement médical et au moins une hospitalisation pour IC, afin de réduire 
les symptômes, les récidives d'hospitalisation et la mortalité (Classe IIa, Niveau B1).

3. Contrôle du rythme :
Contrairement au contrôle de la fréquence, le contrôle du rythme nécessite une sélection rigoureuse des 
patients, basée sur l’évaluation clinique et paraclinique, notamment avant une ablation.
Cette stratégie repose sur des antiarythmiques, pourvoyeurs d’effets indésirables parfois sévères, et sur 
des approches invasives . Il est donc essentiel de bien identifier les patients susceptibles d’en tirer un 
bénéfice afin d’éviter des risques inutiles.

Cardioversion
En cas d'IC décompensée associée à une FA à cadence rapide et une instabilité hémodynamique, une 
cardioversion électrique urgente est recommandée. (Classe I, Niveau C). 
En cas de cardioversion pharmacologique:

1- HFrEF: l'amiodarone est le seul antiarrhythmique recommandé.
2-HFpEF: Aucune donnée n'existe pour la cardioversion pharmacologique.

Ablation par cathéter de la FA 
Les essais randomisés n’ont pas encore démontré de façon concluante le bénéfice de l’ablation sur la 
mortalité et les hospitalisations en cas d’IC. Toutefois, son efficacité supérieure sur la prévention des 
récidives de FA et son potentiel à agir sur le substrat arythmogène et à inverser le remodelage ventricu-
laire en font une approche thérapeutique prometteuse.
1- Dans l’HFrEF: Recommandation ESC 2026 : L'ablation par cathéter de la FA doit être envisagée chez 
des patients sélectionnés présentant une FA symptomatique et une HFrEF afin d'améliorer la qualité de 
vie et de réduire le risque d'hospitalisation pour IC ou de décès (Classe IIa, Niveau C).

• Les trois Critères obligatoires de sélection retenus par la Task Force ESC :
• High Burden AF (Charge élevée).
• Durée de FA persistante continue < 1 an.
•  Relation cause-effet claire entre la FA et l'IC (Cardiomyopathie rythmique).

2- Dans l’HFpEF: la méta-analyse de Oraii et al. retrouve des données limitées en faveur de l’ablation. 
L’essai randomisé de Chieng et al., mené sur un faible effectif (31 patients), montre des améliorations 
fonctionnelles et hémodynamiques. Ces résultats sont encourageants, mais les données restent encore 
limitées. 

4. Stratégie décisionnelle en fonction du phenotype:
Chez les patients en FA, avec ou sans insuffisance cardiaque, le choix entre contrôle de la fréquence et 
contrôle du rythme a longtemps été un véritable défi pour les cliniciens.
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Les recommandations récentes de l’ESC et de l’AHA ont fait évoluer cette approche : ces deux stratégies 
sont désormais considérées comme complémentaires plutôt que mutuellement exclusives, comme 
l’illustre la figure suivante.

Un contrôle initial modéré de la fréquence est possible, aussi bien en HFrEF qu’en HFpEF, puis ajusté en 
fonction des symptômes et de l’évolution de la fonction ventriculaire.
Lorsque les symptômes persistent malgré un contrôle adéquat de la fréquence, une stratégie de contrôle 
du rythme peut être envisagée. Dans tous les cas, cette approche doit s’accompagner d’une optimisation 
du traitement de fond de l’insuffisance cardiaque.

En HFpEF, les données concernant la cardioversion pharmacologique restent absentes. Quant à l’abla-
tion de la FA, les données sont plus solides en cas de HFrEF. En HFpEF, les premiers résultats sont 
encourageants, mais restent limités et doivent être confirmés par des essais randomisés de plus grande 
ampleur. 

5. Messages clés & conclusion
2 . Le contrôle de fréquence peut débuter de façon modérée, avec une cible <110 bpm au repos, puis être 
adapté aux symptômes et à la fonction ventriculaire.
2. Le traitement de fond de l’IC reste indispensable, quelle que soit la stratégie choisie pour la FA.
3. Chez les patients avec HFrEF et FA symptomatique, l’ablation de FA occupe une place croissante, 
particulièrement lorsqu’elle est réalisée précocement chez des patients sélectionnés.
4. En cas d’IC décompensée avec instabilité hémodynamique, la cardioversion électrique urgente reste la 
stratégie prioritaire.
5. Chez certains patients avec FA permanente, symptômes persistants et contrôle insuffisant de la 
fréquence, l’association ablation du nœud AV + CRT constitue une option thérapeutique importante.
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L’insuffisance cardiaque à fraction 
d’éjection préservée: avons-nous 
enfin un traitement personnalisé ? 
 
 

 

L’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection préservée (ICpEF) n’est plus envisagée comme une entité 
homogène, mais comme un syndrome hétérogène associant des mécanismes, des comorbidités et des 
étiologies multiples. Les recommandations ESC 2026 renforcent ainsi une approche combinant un 
traitement médical de fond (foundational medical therapy, FMT) et une prise en charge individualisée des 
différents phénotypes et comorbidités.

Le socle thérapeutique fondamental
La prise en charge de l’ICpEF repose désormais sur deux piliers pharmacologiques : les inhibiteurs du 
SGLT2 (iSGLT2) et les antagonistes des récepteurs des minéralocorticoïdes (ARM). Les iSGLT2, dapagli-
flozine ou empagliflozine, sont recommandés en classe I, niveau A, chez les patients symptomatiques, 
indépendamment de la FEVG, afin de réduire le risque d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque ou 
de décès cardiovasculaire. Dans l’ICpEF, ce bénéfice est principalement porté par la réduction des hospi-
talisations pour insuffisance cardiaque. Les ARM, stéroïdiens ou non stéroïdiens selon le contexte 
clinique, sont également recommandés en classe I, niveau A. Les diurétiques de l’anse conservent une 
place essentielle chez les patients présentant une congestion, avec une adaptation dynamique de la 
posologie selon l’état volémique afin d’obtenir et de maintenir l’euvolémie.

Phénotype de fibrillation atriale : une prise en charge individualisée
La fibrillation atriale (FA) est fréquente dans l’ICpEF et peut aggraver les symptômes et la congestion. Les 
facteurs déclenchants ou aggravants — HTA non contrôlée, obésité, troubles du sommeil, hyperthyroïdie, 
alcool, infection ou surcharge volémique — doivent être recherchés et pris en charge. Les recommanda-
tions ESC 2026 ne privilégient pas systématiquement le contrôle de la fréquence ou du rythme : la straté-
gie doit être individualisée. Une stratégie initiale permissive de contrôle de la fréquence (< 110 battements/-
min au repos) peut être envisagée, tandis que le contrôle du rythme constitue une option chez les patients 
symptomatiques sélectionnés. En cas de congestion, les diurétiques peuvent favoriser la restauration du 
rythme sinusal. L’anticoagulation est évaluée indépendamment selon le risque thromboembolique.
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Phénotype d’obésité : traiter le poids, mais aussi le retentissement 
fonctionnel
L’obésité représente un phénotype majeur de l’ICpEF, associé à une limitation fonctionnelle importante 
et à une augmentation des pressions de remplissage, notamment à l’effort. Les recommandations ESC 
2026 introduisent une place spécifique pour le sémaglutide ou le tirzépatide, qui doivent être considérés 
en classe IIa, niveau B, chez les patients symptomatiques avec FEVG ≥45 % et IMC ≥30 kg/m², indépen-
damment du statut diabétique. Ces traitements permettent une réduction pondérale et améliorent la 
capacité à l’effort ainsi que la qualité de vie. Ils s’intègrent à une stratégie globale associant mesures 
nutritionnelles, activité physique et prise en charge structurée du poids.

Phénotype de diabète de type 2 : privilégier la protection cardiorénale
Chez les patients présentant une ICpEF et un diabète de type 2, la prise en charge doit associer le 
contrôle métabolique à la prévention cardiovasculaire et rénale. Les iSGLT2 occupent une place centrale 
chez les patients diabétiques à risque d’insuffisance cardiaque. Les agonistes du récepteur du GLP-1 
peuvent également être envisagés chez les patients présentant un risque cardiovasculaire accru, tandis 
que le choix du traitement hypoglycémiant doit tenir compte du profil cardiovasculaire, rénal et pondéral 
du patient.

Phénotype de maladie rénale chronique : 
renforcer la protection cardiorénale
L’ICpEF et la maladie rénale chronique entretiennent une interaction étroite. Les iSGLT2 constituent un 
pilier de la protection cardiorénale chez les patients éligibles. La finérénone, antagoniste non stéroïdien 
des récepteurs des minéralocorticoïdes, possède par ailleurs une indication spécifique chez les patients 
présentant un diabète de type 2 associé à une maladie rénale chronique, afin de réduire le risque cardio-
vasculaire et la progression des complications rénales. Son utilisation nécessite une surveillance de la 
fonction rénale et de la kaliémie.

Phénotype d’hypertension artérielle : 
contrôler sans dépléter excessivement
L’hypertension artérielle est l’une des principales comorbidités de l’ICpEF. Elle contribue au remodelage 
et à l’hypertrophie ventriculaire gauche, ainsi qu’à l’élévation chronique des pressions de remplissage. 
Chez les patients présentant une hypertension résistante ou réfractaire, les causes secondaires doivent 
être recherchées, notamment l’aldostéronisme primaire, l’hypertension rénovasculaire et le syndrome 
d’apnées obstructives du sommeil. Le traitement repose sur une prise en charge globale associant 
mesures hygiéno-diététiques et traitement pharmacologique adapté. Les ARM peuvent notamment être 
instaurés, poursuivis ou titrés lorsqu’ils sont indiqués. Les diurétiques de l’anse sont utiles en présence 
de congestion, mais doivent être ajustés avec prudence. Chez les patients avec ICpEF, l’objectif est d’ob-
tenir un contrôle tensionnel efficace tout en évitant l’hypotension et la déplétion volémique excessive.

Phénotype d’amylose cardiaque : une étiologie à ne pas manquer
L’amylose cardiaque constitue un phénotype particulier d’ICpEF, à évoquer notamment devant une 
hypertrophie ventriculaire gauche inexpliquée associée à des signes d’alerte évocateurs. La distinction 
entre amylose AL et amylose à transthyrétine (ATTR) est essentielle car elle conditionne directement la 
prise en charge. En cas d’ATTR cardiaque héréditaire ou sauvage avec une insuffisance cardiaque NYHA 
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I–III, les recommandations ESC 2026 accordent une classe I, niveau A au traitement par un stabilisateur 
de la transthyrétine — tafamidis ou acoramidis — ou par le vutrisiran, qui réduit la production de 
transthyrétine par interférence ARN, afin de réduire le risque d’hospitalisation cardiovasculaire et de 
décès. Dans l’ATTR cardiaque, les diurétiques restent centraux pour le contrôle de la congestion ; les 
iSGLT2 disposent de données rassurantes concernant leur sécurité et leur bénéfice, tandis que les ARM 
pourraient également être utiles. À l’inverse, les bêtabloquants, les inhibiteurs de l’enzyme de conversion 
(IEC), les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II (ARA II) et les inhibiteurs de la néprilysine asso-
ciés à un ARA II (ARNI) nécessitent une utilisation prudente et individualisée, compte tenu de la tolérance 
hémodynamique parfois limitée. La digoxine est généralement déconseillée.
Phénotype d’inflammation systémique et dysfonction microvasculaire : un mécanisme à prendre en 
compte
L’inflammation systémique, la dysfonction endothéliale et les anomalies de la microcirculation parti-
cipent à la physiopathologie de l’ICpEF et contribuent à son hétérogénéité. Les recommandations ESC 
2026 ne proposent pas encore de traitement ciblant spécifiquement ces mécanismes. La prise en 
charge repose donc sur une approche globale des facteurs de risque et des comorbidités, associant 
notamment activité physique régulière, optimisation du poids, arrêt du tabac et alimentation adaptée.

Conclusion :
L’ICpEF reste une maladie complexe, mais son approche thérapeutique se précise. Les recommanda-
tions ESC 2026 proposent un socle thérapeutique commun, auquel s’ajoute une stratégie adaptée aux 
caractéristiques cliniques de chaque patient. Obésité, diabète, maladie rénale, hypertension, fibrillation 
atriale ou amylose ne sont plus seulement des comorbidités associées : ils contribuent à définir des 
profils cliniques distincts et peuvent modifier les priorités thérapeutiques. L’enjeu est désormais de 
passer d’une approche centrée sur l’ICpEF à une approche centrée sur le patient qui présente une ICpEF.
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Figure 1 : Prise en charge de l’ICpEF selon le phénotype



88

Amylose cardiaque : de la démarche 
diagnostique aux traitements spécifiques 
 
 

 

Introduction
L’amylose cardiaque est une cardiomyopathie infiltrative liée au dépôt de fibrilles amyloïdes dans 
l’espace extracellulaire du myocarde. Ces dépôts augmentent l’épaisseur des parois et la rigidité ventri-
culaire, entraînant un trouble de la relaxation et, à un stade avancé, une physiologie restrictive.
Les deux principales formes sont l’amylose à chaînes légères d’immunoglobulines (AL) et l’amylose à 
transthyrétine (ATTR). Cette dernière comprend une forme sauvage (ATTRwt) et une forme héréditaire 
liée à un variant du gène TTR (ATTRv).

Signes d’alerte
Une amylose cardiaque doit être évoquée devant une insuffisance cardiaque associée à un épaississe-
ment inexpliqué des parois du ventricule gauche, particulièrement après 65 ans ou en présence des 
signes d’alerte présentés ci-dessous.
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��� : signe rapporté dans ce type d’amylose ; — : moins caractéristique. ¹ Plus évocateur de l’ATTR héréditaire. 
² Signe échographique peu spécifique. 
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Démarche diagnostique
Devant une suspicion d’amylose cardiaque, le bilan initial associe la recherche d’une gammapathie 
monoclonale (immunofixation sérique et urinaire et dosage des chaînes légères libres sériques) à une 
scintigraphie osseuse avec traceur technétié, comprenant une évaluation de la fixation myocardique. 
L’interprétation conjointe de ces examens oriente vers une amylose AL ou ATTR et détermine la nécessi-
té d’une biopsie. La démarche est illustrée dans la figure suivante.
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Traitement
Amylose à chaînes légères (AL)
Le traitement de l’amylose AL vise à supprimer rapidement la production des chaînes légères amyloïdo-
gènes par un traitement hématologique adapté. Une autogreffe de cellules souches hématopoïétiques 
peut être envisagée chez certains patients. La réponse hématologique et l’évolution des atteintes 
cardiaque et extracardiaques nécessitent un suivi rapproché. La prise en charge doit être coordonnée 
dans un centre spécialisé associant notamment hématologues et cardiologues.

Amylose à transthyrétine (ATTR)
Les traitements spécifiques comprennent les stabilisateurs du tétramère de transthyrétine, tels que le 
tafamidis et l’acoramidis, et le vutrisiran, qui réduit la synthèse hépatique de la transthyrétine.
Ces traitements peuvent être proposés aux patients présentant une cardiomyopathie amyloïde ATTR 
sauvage ou héréditaire symptomatique, de classe NYHA I à III, selon les indications et la disponibilité 
locales. Ils ralentissent l’évolution de la maladie et réduisent le risque d’hospitalisation cardiovasculaire 
et de décès.

Insuffisance cardiaque et comorbidités cardiovasculaires
Chez les patients atteints d’amylose cardiaque, la tolérance des traitements habituels de l’insuffisance 
cardiaque peut être limitée par la faible réserve hémodynamique, la dysautonomie, les troubles de la 
conduction et l’atteinte rénale.
Les diurétiques sont essentiels pour contrôler la congestion, mais leur dose doit être ajustée avec 
précaution, la marge entre surcharge et hypovolémie étant étroite.
Les inhibiteurs du cotransporteur sodium-glucose de type 2 (iSGLT2) et les antagonistes des récepteurs 
des minéralocorticoïdes (ARM) peuvent être envisagés en fonction du profil clinique et de la tolérance.
Les bêtabloquants, les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC), les antagonistes des récepteurs de 
l’angiotensine II (ARA II) et les inhibiteurs de la néprilysine associés à un ARA II (ARNI) nécessitent une 
évaluation individualisée et une surveillance rapprochée. La digoxine est généralement évitée en raison 
de sa toxicité.
En cas de fibrillation auriculaire, une anticoagulation est recommandée indépendamment du score 
CHA2DS2-VA, sauf contre-indication. Avant toute cardioversion, une échocardiographie transœsopha-
gienne est nécessaire pour exclure un thrombus intracardiaque, quelle que soit la durée de l’anticoagula-
tion préalable.
Enfin, une transplantation cardiaque peut être envisagée chez des patients sélectionnés présentant une 
atteinte cardiaque avancée.
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CARDIOMYOPATHIES : 
Vers une médecine de précision génétique, 
IRM cardiaque, phenotypage et prise 
en charge familiale

 
 
 

 

1. Introduction : L'enjeu de l'évaluation étiologique 
et phénotypique dans l'insuffisance cardiaque
L'insuffisance cardiaque (IC) est un syndrome clinique complexe et hétérogène, aux étiologies et méca-
nismes physiopathologiques multiples. Dans cette perspective, l'identification de la cause sous-jacente 
ne constitue pas seulement une étape diagnostique : elle est déterminante pour l'évaluation pronostique, 
la stratégie thérapeutique et le suivi. Les recommandations ESC 2026 sur l'IC soulignent l'importance de 
rechercher l'étiologie et le phénotype au-delà de la seule classification selon la fraction d'éjection ventri-
culaire gauche (FEVG).
Les cardiomyopathies forment un groupe hétérogène de maladies myocardiques aux présentations 
cliniques variées, allant d'anomalies structurelles ou fonctionnelles asymptomatiques jusqu'à l'IC avan-
cée, aux troubles du rythme ou à la mort subite. L'identification précise de leur phénotype permet d'orien-
ter les examens complémentaires et d'adapter la prise en charge.

2. De l'insuffisance cardiaque au diagnostic étiologique: 
Vers une prise en charge personnalisée 
L'évaluation étiologique est fondamentale car le traitement doit, dans la mesure du possible, cibler la 
cause sous-jacente. Certaines étiologies d'IC sont réversibles, et des thérapies spécifiques ciblées 
gagnent en efficacité et en disponibilité. Une identification précoce suivie d'un traitement adapté amé-
liore significativement la survie des patients. 
Bien que la cardiopathie ischémique, l'hypertension artérielle et les valvulopathies demeurent les causes 
les plus fréquentes, il existe une multitude d'autres atteintes et facteurs contributifs qui coexistent sou-
vent chez un même patient.

3. Phénotypage des cardiomyopathies dans l'insuffisance cardiaque 
Les cardiomyopathies constituent une cause spécifique majeure d'IC. Les recommandations de l'ESC de 
2023 sur la prise en charge des cardiomyopathies définissent les phénotypes sur la base de critères 
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structurels (hypertrophie, dilatation, fibrose/cicatrice) et fonctionnels (dysfonction systolique ou diasto-
lique). 

3.1 Cardiomyopathie hypertrophique : particularités évolutives et thérapeutiques
Les patients atteints de cardiomyopathie hypertrophique (CMH) peuvent développer une IC à FEVG 
réduite (IC-FEr), nécessitant alors une prise en charge similaire aux autres formes d'IC-FEr. Néanmoins, 
de nombreux patients développent des symptômes d'IC avec une FEVG préservée (IC-FEp), relevant des 
directives spécifiques aux cardiomyopathies. 

3.2 Amylose cardiaque : défis diagnostiques et adaptations thérapeutiques
L'amylose cardiaque (AC) est une cardiomyopathie infiltrative due au dépôt de fibrilles amyloïdes extra-
cellulaires, générant une augmentation de l’épaisseur et de la rigidité myocardique et une physiologie 
restrictive. Les deux formes principales sont :
• L'amylose à chaînes légères d'immunoglobulines (AL).
• L'amylose à transthyrétine (ATTR) (forme sauvage > 90 % des cas, et formes héréditaires).
Plus fréquente chez l'homme de plus de 65 ans, l'AC doit être suspectée devant une IC associée à une 
augmentation de l'épaisseur pariétale du ventricule gauche (VG) et des signes d'alerte spécifiques. Un 
diagnostic précoce est vital, le pronostic dépendant de la rapidité du traitement (notamment dans la 
forme AL).

Concernant le traitement médical de fond de l'IC, les données dans l'AC reposent sur des analyses 
post-hoc ou des études rétrospectives. Ces patients tolèrent mal les traitements classiques en raison de 
leur physiologie restrictive, du dysfonctionnement autonomique, des troubles de conduction et de 
l'insuffisance rénale. Les diurétiques restent indispensables pour la congestion mais exigent une stricte 
prudence (fenêtre d'euvolémie étroite) ; une augmentation de leur posologie traduit une progression 
péjorative de la maladie. Les inhibiteurs du SGLT2 (iSGLT2) ont confirmé leur sécurité et leur bénéfice, 
tandis que les antagonistes des récepteurs minéralocorticoïdes (ARM) présentent un intérêt potentiel.

3.3 Myocardite : stratification du risque et profils de gravité
Impliquée dans moins de 5 % des cas d'IC, la myocardite est dite à haut risque en présence d'une IC 
décompensée, d'une FEVG < 40 %, d'arythmies graves (TV/FV, BAV de 3e degré) ou d'un rehaussement 
tardif (RT) au gadolinium étendu à l'IRM cardiaque. Ces profils à haut risque peuvent nécessiter une biop-
sie endomyocardique pour guider le traitement, les formes à plus bas risque relevant préférentiellement 
de l'IRM cardiaque.

4. Imagerie multimodale : Place centrale de l'IRM cardiaque dans le phé-
notypage tissulaire (Tableau 1)
L'IRM cardiaque est la méthode de référence pour quantifier les volumes et la masse du VG grâce à sa 
haute résolution spatiale et sa reproductibilité.
• Caractérisation tissulaire : Le RT après injection de gadolinium permet de différencier les fibroses isché-
miques des non-ischémiques.
• Cartographie paramétrique : L'analyse des temps T1, T2, T2* et du volume extracellulaire affine la classifi-
cation des cardiomyopathies et facilite le diagnostic des atteintes infiltratives telles que l'AC.



Investigations étiologiques chez les patients présentant une HFpEF ou une HFrEF
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Tableau 1 : Investigations étiologiques chez les patients présentant une HFpEF ou une HFrEF.

Tableau 2 : Indications pour les tests génétiques chez les patients atteints de cardiomyopathie.
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5. La génétique au cœur de l'approche moderne et du dépistage fami-
lial des cardiomyopathies 
Au-delà du dépistage des apparentés à risque, le test génétique chez le patient index permet de confir-
mer l'étiologie, d'obtenir des données pronostiques, d'orienter les décisions thérapeutiques et de guider 
la gestion reproductive.

Il est recommandé en classe I (Tableau 2) chez tout patient remplissant les critères diagnostiques d'une 
cardiomyopathie lorsque cela modifie la prise en charge ou évite une surveillance prolongée inutile 
chez les apparentés. L'identification d'une variante pathogène permet une évaluation en cascade au 
sein de la famille, instaurant une véritable médecine préventive familiale.
Tableau 2 : Indications pour les tests génétiques chez les patients atteints de cardiomyopathie.

6. Conclusion : les cardiomyopathies comme modèle de la médecine de 
précision en cardiologie
L'approche des cardiomyopathies est passée d'une vision purement morphologique et axée sur la fraction d'éjec-
tion à une caractérisation intégrée. En associant données cliniques, imagerie avancée (IRM et caractérisation tissu-
laire), bilan étiologique et données génétiques, le clinicien a�ne le pronostic et individualise la stratégie thérapeu-
tique. Les cardiomyopathies s'imposent ainsi comme le modèle par excellence de la médecine de précision en 
cardiologie moderne. 

IC-FEp : insuffisance cardiaque à FEVG préservée, IC-FEr : insuffisance cardiaque à FEVG réduite.

Une IRM cardiaque (CMR) avec injection d e produit de contraste est recommandée chez les patients présen-
tant une suspicion de cardiomyopathie, ou lorsque l'étiologie sous-jacente d e l'insuffisance cardiaque est 
incertaine, si une caractérisation complémentaire est susceptible d'améliorer la prise en charge d u patient.

I C

Le test génétique est recommandé chez les patients présentant une cardiomyopathie

Le test génétique est recommandé chez les patients répondant aux critères diagnostiques d'une cardiomyo-
pathie, lorsqu'il permet d'apporter une information diagnostique, pronostique, thérapeutique, ou d e contri-
buer à la prise en charge reproductive d u patient, o u lorsqu'il permet une évaluation génétique en cascade 
des apparentés qui seraient autrement inclus dans une surveillance à long terme.

I C
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Télésurveillance, capteurs 
implantables et biomarqueurs digitaux : 
l’insuffisance cardiaque à distance  
 
 

 

Peut-on prévenir la décompensation avant l’apparition des symptômes ? 
Les recommandations et le curriculum 2026 intègrent désormais explicitement 
les outils numériques et certains biomarqueurs digitaux. 

Introduction
L’insuffisance cardiaque évolue par épisodes de stabilité entrecoupés d’aggravations parfois rapides. Le 
suivi conventionnel repose essentiellement sur des évaluations intermittentes. Certains paramètres 
peuvent cependant ne se modifier qu’après le début de la détérioration clinique, alors que d’autres 
signaux physiologiques peuvent évoluer plus précocement.
La télésurveillance ouvre ainsi une nouvelle dimension dans le suivi de l’insuffisance cardiaque : surveil-
ler le patient à distance, recueillir des données de façon répétée et identifier précocement des modifica-
tions de son état clinique.
Les ESC Guidelines 2026 accordent une place explicite à la télésurveillance (1). L’objectif n’est plus 
uniquement de constater une aggravation, mais de pouvoir identifier plus précocement une évolution à 
risque. (figure1)

1. Comment surveiller l’insuffisance cardiaque à distance ?
Les capteurs et dispositifs implantables
Les dispositifs cardiaques implantables, notamment stimulateurs cardiaques, défibrillateurs automa-
tiques implantables (ICD) et dispositifs de thérapie de resynchronisation cardiaque (CRT), peuvent trans-
mettre à distance de nombreuses informations physiologiques.
Selon le dispositif, il est possible de recueillir des données concernant le rythme cardiaque et les aryth-
mies, l’activité physique, la fréquence respiratoire, certains paramètres respiratoires et l’impédance thora-
cique.
L’intérêt de ces données repose moins sur une valeur isolée que sur leur évolution dans le temps. Une 
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modification progressive de plusieurs paramètres peut ainsi constituer un signal d’alerte avant l’appari-
tion d’une décompensation clinique manifeste.
Cependant, la capacité d’un dispositif à détecter une anomalie ne signifie pas nécessairement qu’une 
intervention guidée par cette anomalie améliore les événements cliniques. Les systèmes reposant 
notamment sur l’impédance thoracique, les bruits cardiaques ou certains paramètres respiratoires 
disposent encore de niveaux de preuve variables concernant leur bénéfice clinique.(1)

Les biomarqueurs digitaux : vers une surveillance continue
Le concept de biomarqueur évolue également. Il ne s’agit plus nécessairement d’une valeur biologique 
obtenue au laboratoire. Un biomarqueur digital peut être issu d’un signal physiologique recueilli à 
distance, de façon répétée ou quasi continue, puis analysé longitudinalement à l’aide d’algorithmes. Les 
biomarqueurs digitaux représentent une nouvelle génération d’outils de surveillance.(2) Ils peuvent 
inclure notamment : ECG digital / Fréquence cardiaque et rythme / Pression artérielle / Poids / Mesures 
basées sur l’impédance / Données issues des CIED / Paramètres hémodynamiques et pression arté-
rielle pulmonaire / Activité physique / Sommeil.

Les smartphones, montres connectées, balances, tensiomètres ou dispositifs médicaux implantables 
peuvent ainsi devenir de véritables sources de données longitudinales.
L’enjeu n’est donc plus uniquement de mesurer une variable, mais de comprendre son évolution et sa 
relation avec l’état clinique du patient.

2. Ce que recommandent les ESC Guidelines 2026 
La nouvelle Table 25 – Recommendations for invasive and non-invasive telemonitoring distingue deux 
approches principales.(1)

Télésurveillance hémodynamique invasive
Classe IIa – Niveau B1
La télésurveillance hémodynamique de la pression artérielle pulmonaire doit être envisagée chez les 
patients insuffisants cardiaque symptomatiques, stade III NYHA , ayant été hospitalisés pour insuffi-
sance cardiaque au cours des 12 derniers mois, afin de réduire le risque d’hospitalisation pour insuffi-
sance cardiaque.
Cette approche repose sur des capteurs implantables capables de transmettre à distance des informa-
tions hémodynamiques. Elle représente actuellement l’une des formes les plus avancées de télésurveil-
lance dans l’insuffisance cardiaque.

Télésurveillance non invasive
Classe IIb – Niveau B1
La télésurveillance non invasive peut être envisagée chez les patients insuffisants cardiaques afin de 
réduire le risque d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque.
Elle repose notamment sur la transmission à distance de paramètres tels que le poids, la fréquence 
cardiaque, la pression artérielle, les symptômes rapportés par le patient et les données provenant de 
dispositifs connectés.
Cette approche est plus simple et plus largement accessible, mais les modalités de surveillance et les 
populations susceptibles d’en tirer le plus grand bénéfice restent à mieux définir.(3)
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Figure 1 : évolution de la télésurveillance dans l’insuffisance cardiaque.

3. De la détection à la trajectoire
L’évolution la plus intéressante n’est peut-être pas simplement la multiplication des paramètres mesu-
rés, mais le passage d’une surveillance ponctuelle à une analyse longitudinale.
Le patient n’est plus seulement caractérisé par une valeur mesurée aujourd’hui. Il peut désormais être 
suivi à travers une trajectoire physiologique, construite à partir de données recueillies de manière répétée.
Une modification progressive de l’activité physique, de la fréquence cardiaque, du poids, de paramètres 
respiratoires ou d’autres signaux physiologiques pourrait ainsi précéder l’apparition d’une décompensa-
tion clinique.
Les premières études utilisant des montres connectées ou l’analyse de la voix illustrent cette évolution 
vers des modèles capables d’identifier des signaux annonciateurs d’une aggravation.(4,5)

Mais une distinction essentielle doit être maintenue :
Détecter précocement une trajectoire à risque ne signifie pas encore que l’on sait modifier cette trajectoire.

Les données disponibles en 2026 suggèrent globalement un bénéfice de la télésurveillance sur 
certaines hospitalisations pour insuffisance cardiaque, mais l’efficacité varie selon les modalités 
utilisées et les populations étudiées. Pour plusieurs technologies émergentes, notamment certains 
biomarqueurs digitaux, il reste à démontrer qu’une stratégie thérapeutique guidée par ces signaux 
permet d’améliorer les résultats cliniques.(2)

Messages à retenir
L’ESC 2026 marque une évolution importante de la télésurveillance de l’insuffisance cardiaque : du 
simple recueil à distance de paramètres physiologiques vers une analyse longitudinale intégrant progres-
sivement les données hémodynamiques, les dispositifs connectés et les biomarqueurs digitaux.
L’enjeu des prochaines années sera de passer de :
« Détecter une anomalie » à « Identifier une trajectoire de décompensation suffisamment tôt pour pouvoir 
intervenir efficacement. »
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Intelligence artificielle 
et insuffisance cardiaque : 
gadget ou nouvel outil clinique ?
 
 
 

 

Introduction:
La cardiologie évolue d’une médecine réactive vers une médecine préventive, prédictive et personnali-
sée. Cette transformation est particulièrement pertinente dans l’insuffisance cardiaque (IC), souvent 
progressive et longtemps silencieuse.
L’intelligence artificielle (IA) ouvre de nouvelles perspectives en exploitant les données cliniques, électro-
cardiographiques (ECG), échocardiographiques et de télésurveillance pour améliorer le dépistage, le 
diagnostic, la stratification du risque et la prédiction de décompensation.
Les recommandations ESC 2026 reconnaissent son potentiel, tout en soulignant la nécessité de valida-
tions cliniques supplémentaires. [1]

L’IA est-elle déjà un outil clinique ou reste-t-elle encore un outil de recherche ?
Nous explorerons, étape par étape, comment l’IA pourrait transformer le parcours du patient atteint d’IC.

1. Dépister plus tôt
L’IA pourrait transformer des examens simples en outils de dépistage à grande échelle. L’ECG augmenté 
par IA peut détecter une dysfonction ventriculaire gauche asymptomatique malgré un ECG convention-
nel normal, avec des AUROC jusqu’à 0,93 pour une FEVG ≤40 %. [2] Il peut également identifier une signa-
ture électrique associée au développement ultérieur d’une IC, avec un risque d’IC incidente jusqu’à 
quatre fois supérieur dans certaines cohortes. [2]

Dans l’HFpEF, des modèles ECG peuvent détecter des signatures de dysfonction diastolique ou de pres-
sions de remplissage élevées, avec une AUROC de 0,84 dans une méta-analyse récente. [3] D’autres 
outils, comme les stéthoscopes augmentés par IA et l’échocardiographie automatisée, pourraient com-
pléter ce dépistage. [1,3]

Peu coûteux et facilement déployables, ces outils pourraient faciliter le dépistage à grande échelle et 
orienter les patients à risque vers une évaluation spécialisée.
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2. Diagnostiquer autrement
Après avoir détecté à l’ECG une possible dysfonction ventriculaire gauche, l’IA peut assister l’échocardio-
graphie en automatisant l’analyse des images, la segmentation et la mesure de la FEVG, avec une repro-
ductibilité comparable à l’évaluation conventionnelle. [1] Elle peut également identifier des patterns évoca-
teurs de cardiomyopathie hypertrophique, de valvulopathie ou d’amylose cardiaque à partir de l’échogra-
phie et de l’ECG. [1]

Son intérêt est particulièrement marqué dans l’HFpEF, dont le diagnostic reste complexe et repose sur 
l’intégration de données cliniques, biologiques et échocardiographiques. Des modèles d’IA peuvent 
combiner ces paramètres pour identifier des signatures d’HFpEF, y compris lorsque le diagnostic 
conventionnel demeure incertain. [3] L’IA pourrait ainsi faire évoluer le diagnostic de l’IC vers une 
approche intégrée et multimodale.

3. Stratifier le risque
L’IA peut améliorer la stratification pronostique en intégrant simultanément les données cliniques, biolo-
giques, ECG et échocardiographiques. Plusieurs modèles ont montré des performances supérieures aux 
scores conventionnels comme MAGGIC et le Seattle Heart Failure Model (SHFM).

Dans une cohorte de 4 759 patients avec IC aiguë, un modèle de deep learning prédisait la mortalité à 1 
et 3 ans avec une AUC de 0,782 et 0,813, contre 0,718 et 0,729 pour MAGGIC ; pour la mortalité intrahos-
pitalière, l’AUC était de 0,880 contre 0,728 pour GWTG-HF. Une autre cohorte de 10 175 patients retrou-
vait une c-statistique de 0,777, supérieure au SHFM (0,713) et à MAGGIC (0,726). [4] Des modèles fondés 
sur les images échocardiographiques ont également atteint des performances comparables ou supé-
rieures à MAGGIC.

Ces résultats suggèrent un potentiel pour mieux distinguer les patients à haut risque et adapter leur suivi. 
Toutefois, ces données restent principalement observationnelles et ne démontrent pas encore qu’une 
prise en charge guidée par l’IA améliore les événements cliniques.

4. Prédire les décompensations
L’IA permet également de prédire la décompensation avant son expression clinique. En analysant en 
continu la fréquence cardiaque, la fréquence respiratoire, le poids, l’activité physique, la pression artérielle 
ou les signaux issus de dispositifs connectés, elle peut détecter des variations annonçant une aggrava-
tion de l’IC.

Dans l’étude LINK-HF, un algorithme analysant les données physiologiques recueillies en continu par un 
patch multisensoriel a détecté les événements d’aggravation avec une sensibilité de 76–88 % et une 
spécificité de 85 %, avec un délai médian de 6,5 jours avant la réhospitalisation. [5]

L’IA transforme ainsi la surveillance de l’IC en une approche anticipative, capable de signaler une dégra-
dation plusieurs jours avant la décompensation et de permettre une réévaluation précoce et une adapta-
tion du traitement.
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Figure1. La figure évalue la vitesse d’optimisation du traitement de l’insuffisance cardiaque, 
en analysant l’atteinte des 4 piliers thérapeutiques et d’au moins 50 % des doses cibles,

 entre J0 et J180, dans les groupes soins usuels et BiovitalsHF(6)

5. Mieux traiter
L’IA peut contribuer à personnaliser le traitement de l’IC en identifiant, à partir des données cliniques et 
biologiques, les patients susceptibles de mieux répondre à certaines thérapeutiques et en facilitant leur 
titration.
Des modèles de machine learning ont permis de prédire la récupération de la FEVG sous sacubitril/val-
sartan chez les patients à FEVG réduite, avec une AUC de 0,77, suggérant un potentiel pour mieux cibler 
le remodelage inverse.

Dans l’essai randomisé AIM-POWER, une plateforme intégrant le poids, la pression artérielle et la 
fréquence cardiaque recueillis à domicile a amélioré l’optimisation thérapeutique à 90 jours par rapport 
aux soins habituels (1,72 vs 0,44 ; p<0,001). [6]

L’IA pourrait ainsi favoriser une prise en charge plus individualisée, adaptée au profil et à la réponse de 
chaque patient.
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Conclusion
L’IA s’impose progressivement à toutes les étapes du parcours de l’IC : dépistage, diagnostic, stratifica-
tion pronostique, surveillance, prédiction de décompensation et personnalisation du traitement. Son 
potentiel est particulièrement intéressant dans les systèmes de santé à ressources limitées, où elle pour-
rait faciliter l’accès à une aide à la décision et à un suivi continu.
Mais l’IA doit rester un outil au service du clinicien. Si elle peut analyser de nombreuses données et 
détecter des signaux invisibles à l’œil humain, elle ne remplace ni le raisonnement clinique, ni le juge-
ment, ni la relation humaine.

L’enjeu n’est donc pas de choisir entre l’IA et le médecin, mais de les faire travailler ensemble : l’IA pour 
analyser et anticiper, le clinicien pour comprendre, décider et accompagner
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Après l’hospitalisation : comment 
éviter la prochaine décompensation ? 
Transition hôpital–domicile, réhabilitation 
cardiaque, éducation thérapeutique, 
suivi multidisciplinaire et télésurveillance 

 
 
 

 

1. Prise en charge par une équipe multidisciplinaire (EMD-IC)
La prise en charge multidisciplinaire de l'insuffisance cardiaque (IC) associe l'expertise de professionnels 
généralistes et spécialisés (cardiologues, chirurgiens cardiothoraciques, infirmiers spécialisés, pharma-
ciens et physiologistes) afin d'offrir des soins intégrés centrés sur le patient. Cette approche améliore la 
qualité de vie et les résultats cliniques, tant en ambulatoire qu'en hospitalisation. .1
• Réduction des réhospitalisations et de la mortalité : Une méta-analyse de 16 essais contrôlés randomi-
sés (ERC) incluant 3 999 patients a démontré une réduction des hospitalisations pour insuffisance 
cardiaque (HIC) grâce aux cliniques multidisciplinaires2. De plus, une méta-analyse de 8 ERC (1 764 
patients) indique une réduction de la mortalité, avec des bénéfices plus marqués chez les patients ayant 
eu un recours récent aux urgences ou une HIC. .3
• Recommandation officielle : La mise en place d'un programme de prise en charge multidisciplinaire est 
formellement recommandée chez les patients atteints d'IC pour réduire le risque d'HIC et de décès 
(Classe I, Niveau B).( tableau 1 ) 
 
2. Éducation thérapeutique, auto-prise en charge 
et conseils hygiéno-diététiques
L'éducation thérapeutique et l'auto-prise en charge renforcent l'autonomie des patients et de leurs 
aidants, les transformant en véritables partenaires de leurs soins à travers une décision médicale parta-
gée. 4
• Impact sur le pronostic : Selon une méta-analyse de 20 ERC (5 624 patients), les interventions d'au-
to-gestion améliorent la qualité de vie, réduisent la sévérité des symptômes et diminuent le risque d'HIC 
ou de décès toutes causes5. L'éducation des patients et les stratégies d'auto-prise en charge sont forte-
ment recommandées (Classe I, Niveau A).( tableau 1 ) 
• Prise en charge nutritionnelle : La dénutrition étant associée à un pronostic défavorable, une évaluation 
nutritionnelle et des interventions diététiques sont utiles. En revanche, aucune donnée ne soutient la 
restriction hydrique dans l'IC chronique.
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3. Optimisation et observance thérapeutique à long terme
L'accès à des cardiologues spécialisés et à une équipe multidisciplinaire est un facteur déterminant pour 
l'optimisation du traitement médical fondamental (FMT) et des traitements dirigés par les recommanda-
tions (GDIT).
• Rôle des infirmiers et pharmaciens : Les infirmiers spécialisés et les pharmaciens jouent un rôle majeur 
dans la conciliation médicamenteuse, l'ajustement posologique et la prévention des effets indésirables 
liés à la polymédication.
• Interventions sur l'observance : Des stratégies ciblées — incluant l'évaluation de la littératie en santé, 
l'éducation individualisée et la révision de la polymédication — sont recommandées pour améliorer 
l'observance et réduire les réhospitalisations et la mortalité (Classe I, Niveau B).   (tableau 1)

  Tableau 1 : Recommandations pour la prise en charge multidisciplinaire de l'insuffisance cardiaque 

4. Entraînement physique et réadaptation cardiaque
L'entraînement physique améliore la capacité fonctionnelle, la tolérance à l'effort et la qualité de vie, tout 
en réduisant les réhospitalisations.
• Preuves cliniques : Dans l'essai HF-ACTION (2 331 patients, FEVG ≤ 35 %), l'exercice supervisé a montré 
une réduction significative de la mortalité cardiovasculaire et des HIC en analyse ajustée. Des revues 
systématiques (jusqu'à 60 essais et 8 728 patients) confirment le bénéfice sur la capacité fonctionnelle 
et la réduction des HIC. L'exercice est également sûr et bénéfique dans l'IC à FEVG préservée ainsi que 
chez les porteurs d'un dispositif d'assistance ventriculaire gauche (DAVG, essai Rehab-VAD).
•  Prescription et sécurité : L'entraînement doit être personnalisé selon le modèle FITT (fréquence, intensi-
té, durée, type). Il est recommandé chez tous les patients stables (Classe I, Niveau B).( tableau 2) 
• Contre-indications : L'exercice ne doit être débuté qu'après stabilisation sous FMT. Il est contre-indiqué 
en cas d'angor instable, d'arythmies de haut grade, d'IC décompensée, de maladie thromboembolique 
active, d'infection active, de diabète non contrôlé, de cancer terminal ou d'exacerbation de BPCO.
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Tableau 2 : recommandations pour l'entraînement physique et la réadaptation cardiaque 

5. Télésurveillance non invasive et invasive
La télésurveillance permet de faire évoluer la prise en charge à distance vers un modèle centré sur le 
patient.
• Télésurveillance non invasive : Basée sur le suivi des paramètres vitaux (poids, fréquence cardiaque, 
pression artérielle) et les téléconsultations, elle réduit la mortalité et les HIC et peut être envisagée chez 
les patients atteints d'IC (Classe IIb, Niveau B).
• Dispositifs implantables : Les stimulateurs, DAI ou CRT fournissent des données à distance sur le 
fonctionnement des sondes, les arythmies et la bio-impédance.
• Surveillance hémodynamique invasive : La mesure à distance de la pression artérielle pulmonaire par 
capteur artériel est recommandée chez les patients symptomatiques en classe NYHA III ayant présenté 
une HIC dans les 12 derniers mois afin de réduire le risque de réhospitalisation (Classe IIa, Niveau B).



IC, insuffisance cardiaque ; HIC, hospitalisation pour insuffisance cardiaque ; 
NYHA, New York Heart Association ; PA, artère pulmonaire. a Classe de recommandation. b Niveau de preuve.
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Tableau 3 : Recommandations pour la télésurveillance invasive et non invasive

6. Suivi à long terme, soins palliatifs et planification anticipée
Même chez le patient stable, un suivi régulier en présentiel est indispensable pour ajuster les traitements 
et dépister les complications. 6
• Fréquence du suivi selon le stade :
o Stade A (À risque) : Réévaluation tous les 3 à 5 ans.
o Stade B (Pré-IC) : Examen annuel.
o Stade C (IC symptomatique) : Bilan tous les 6 à 12 mois (examen clinique, ECG, biologie, et échocardio-
gramme si dégradation). À noter : le dosage systématique des biomarqueurs (BNP/NT-proBNP) pour 
guider le traitement diurétique n'est pas soutenu par les données.
o Stade D (IC avancée) : Suivi tous les 3 à 6 mois par l'EMD-IC et orientation vers un centre spécialisé.
• Planification anticipée des soins (ACP) et soins palliatifs : Une discussion proactive concernant les objec-
tifs de soins, la trajectoire de la maladie et les préférences de fin de vie est recommandée chez les patients 
en IC avancée (Classe I, Niveau B). L'intégration d'une équipe multidisciplinaire de soins palliatifs est 
recommandée pour améliorer la qualité de vie et réduire le fardeau symptomatique (Classe I, Niveau B).






