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2 présentations IC

• Selon la fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) :
– IC à FEVG altérée (ou insuffisance cardiaque systolique) 
– IC à FEVG préservée. 

• FEVG 
– Un des meilleurs paramètres pour décrire la fonction cardiaque systolique : 
– % du volume sanguin éjecté lors de chaque systole 
– témoigne globalement de l’efficacité de la contraction cardiaque. 
– varie en fonction de la méthode utilisée pour sa mesure 
– normalement 55 % à l’échocardiographie



FEVG

‐ Apical biplan  (4 et 2 cavités), étude dans 2 plans nécessaire, 
surtout si  anomalie régionale de contraction

‐ N : > 55% (63  6 %)
‐ Sensible aux conditions de charge



FEVG





Midly reduced EF
Signs and symptoms of HF are often non‐specific and difficult
to distinguish between HF and other clinical conditions



McDonagh TA. European Heart Journal (2021) 00, 1128



Activation neuro hormonale 
et progression de l’insuffisance cardiaque systolique

Altération 
cardiaque

↓ Performances 
ventriculaires

↓ Débit cardiaque

activation neuro 
hormonale

Vasoconstriction
Rétention hydrosodée

↑ Travail cardiaque

Cercle vicieux 
IC systolique

L’activation neuro hormonale 
est la pierre angulaire 
du traitement de l’IC
systolique : 
• IEC/AA2/ARNI
• BB
• ARM
• iSGLT2 



Vaduganathan M.  Lancet 2020; 396: 121–28



D’après Borlaug et al. 2011

ICFEVG = syndrome systémique



Mécanismes ICFEVG

Cardiomyocyte

Tissu cardiaque
Fibrose
Micro circulation

Anomalies relaxation
Altération du remplissage
↑  rigidité

Anomalies cycle calcique
Altération protéines du sarcomère

Anomalies cardiaques

D’après Borlaug et al. 2011



Anomalies 
vasculaires

Dysfonction endothéliale

↑ Elastance artérielle

D’après Borlaug et al. 2011

Mécanismes ICFEVG



Compliance artérielle

Safar M, Am J Physiol, 2003





Onde de pression chez l’hypertendu



D’après Borlaug et al. 2011

• Réservoir / Conduit / Pompe
• Hypertrophie et fibrose OG
• Anomalies de conduction et FA
• ↓ Fonc on réservoir

• Congestion veineuse pulmonaire
• Hypertension pulmonaire
• Insuffisance cardiaque droite

• ↓ Fonc on pompe
• ↓ remplissage VG
• ↓ débit cardiaque

Mécanismes ICFEVG





Mécanismes ICFEVG

Intolerance à l’exercise
Décompensation cardiaque

Couplages atrio‐ventriculaire et ventriculo‐artériel



European Heart Journal (2011) 32, 670–679

Les volumes sont normaux ou abaissés
– le ventricule gauche est rigide et ne se 

remplit qu’au prix d’une augmentation 
de la pression télédiastolique VG



Facteurs de risque et comorbidités

Obésité

HTA

Maladie 
rénale

Diabète

Age

BPCO

Inflammation

IDM

Myocardite

Surcharge 
volumique

HFpEF

HFrEF

Les co‐morbidités diffèrent 
chez les pts IC HFpEF et HFrEF

Pts + HFpEF : plus âgés, 
femmes, prévalence↑ 
comorbidités non cardiaques

Incidence hospitalisations 
plus fréquentes en lien avec 
les comorbidités si HFpEF

La mortalité liée aux 
comorbidités est identique 
HFrEF ou HFpEF

Adapté de Simmonds Cells 2020;9:242
et Lund L. 



Prévenir l’impact des comorbidités sur les évènements CV

• Hypertension

• Diabète

• Obésité

• Pathologies pulmonaires

• Maladie coronaire

• Insuffisance rénale

• Dyskaliémies (hypo/hyper)

• Pathologies rhumatologiques, goutte

• Troubles du sommeil

• Anémie/carence martiale

• Démences/troubles cognitifs

• AVC, dépression 

• Anorexie, sarcopénie, fragilité

• => moindre tolérance aux traitements
• => erreurs et effets secondaires
• => impact sur le risque/bénéfice

Wolsk E. European Journal of Heart Failure (2018) 20, 504–510

Hospitalisation IC

Contributions des comorbidités cardiaques et extracardiaques

Décès CV



Shah S. Circulation. 2016;134:73‐90

Les comorbidités entraînent une inflammation systémique qui atteint poumons, myocarde, 
muscle squelettique et reins entrainant des présentations phénotypiques différentes en 
fonction de l’hypertension pulmonaire, remodelage myocardique, capacité musculaire 
périphérique à extraire l’oxygène au cours de l’effort et la rétention sodée rénale.

L’IC FEVGp est considérée comme une pathologie multi‐organes associant remodelage 
hypertensif, rigidité ventriculaire, altérations métaboliques et endothéliales, vieillissement, 
sédentarité, etc. => l’altération des fonctions et réserves cardiaques et vasculaires

• Comorbidités => état pro-inflammatoire 
systémique

• → dysfonction endothéliale microvasc.
→ production radicaux libres (ROS) 
→ ↓ disponibilité NO pour cardiomyoc.

• → ↓ activité de la PKG cardiomyocytes
– levée du frein sur l’hypertrophie du cardiomyocyte 

→ remodelage concentrique VG
– hypophosphoryl. titine → cardiomyocyte + rigide

• ↑ collagène par myofibroblastes + 
cardiomyoc. + rigide = dysfonct. diastolique

Paulus. J Am Coll Cardiol 2013;62:263–71 J. of Cardiovasc. Trans. Res. (2017) 10:233–244

Syndrome systémique



Triposkiadis F. European Heart Journal (2019) 40, 2155–2163

• Chaque phénotype d’IC correspond à une trajectoire spécifique au 
patient au cours de laquelle le cœur se remodèle vers une HVG 
concentrique, excentrique ou une combinaison des deux. 

• La voie d'entrée et le cheminement ultérieur de la trajectoire 
dépendent du ou des FDR,  de la ou des comorbidités et des 
modificateurs de la maladie du patient. 

L’activation neuro‐humorale est présente dans 
tous les phénotypes d'HF, plus élevée en cas 
d’altération de la FEVG et plus faible en cas de 
FEVG préservée.



HFPEF Phenotypes

Shah SJ. JACC Vol. 62, No. 15, 2013



Pathologies inflitratives

• Surcharge lysosomale
• maladie de Fabry

• Amylose cardiaque
• Autopsie : 19% des patients avec ICFEP 

ont des dépôts amyloïdes 
transthyrétine (40% après 80 ans)

• Scintigraphie : 13% des patients ICFEP 
ont une amylose à transthyrétine

• IRM, scinti, biopsie : 29% des patients 
ICFEP ont une amylose (TTR ou AL)



Classification “myocardique” basée sur les descriptions 
échocardiographiques

• cardiomyopathie hypertrohique sarcomérique d’origine génétique
• cardiomyopathie inflitratives : amylose cardiaque ou autre cause
• cardiomyopathies restrictives
• non hypertensive non hypertrophique 
• hypertensive



Classification basée sur le “phenomapping »
• analyses de données massives prenant en compte les 

caractéristiques physiques, les signes vitaux, les analyses ECG, 
biologiques et échocardiographiques

• Identification de 3 groupes ayant chacun un pronostic différent. 

– 1er groupe est caractérisé par un BNP abaissé

– le 2ème par un phénotype associant obésité‐syndrome 
cardiométabolique

– le 3ème par une insuffisance cardiaque droite et syndrome 
cardio‐rénal

LA enlargement / 
normal size cardiac chamb.

Bi atrial enlargement 
/ mild RV dysfunction

Bi atrial enlargement / 
severe RV dysfunction






