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1. DéfiNitioN De L’iNSuffiSANce cArDiAque Aiguë

L’insuffisance cardiaque aiguë (ICA) est une pathologie médicale fréquente, 
sa symptomatologie est variée. L’ICA peut être liée soit à un épisode de novo 
chez un patient sans antécédent cardiaque soit à une décompensation d’une 
cardiopathie chronique. Elle nécessite une prise en charge urgente [1].

Les résultats des études épidémiologiques américaines (ADHERE : Acute 
Decompensated Heart Failure National Registry), européennes (Euroheart 
Survey) et françaises (EFICA) ont permis de classer l’ICA en cinq tableaux 
distincts ayant chacun une prise en charge spécifique (Tableau et Figure 1).

tableau i
Classification (par fréquence décroissante) des cinq tableaux cliniques des 

syndromes d’insuffisance cardiaque aiguë. IC : insuffisance cardiaque ; PAS : 
pression artérielle systolique ; OAP : œdème aigu du poumon.

ICA hypertensive PAS élevée (fréquemment > 150 mmHg)
Râles crépitants à l’auscultation pulmonaire
SpO2 en air ambiant < 90 %
Fonction ventriculaire systolique préservée
Radiographie du thorax compatible avec OAP

IC Chronique 
décompensée

Antécédents d’hospitalisation pour un tableau similaire
Absence de signe de crise hypertensive ou de choc cardiogé-
nique

Choc cardiogénique Débit cardiaque bas
Hypotension artérielle : PAS < 90 mmHg
Oligurie < 0,5 ml.kg-1.h-1

FC > 60 par min
IC Droite Signes droits prédominants : turgescence jugulaire, hépatalgie

Congestion d’organe : foie, rein
IC et syndrome 
coronaire aigu

Râles crépitants et/ou signes de bas débit dans les suites 
d’un infarctus du myocarde.
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Figure 1 : Les syndromes d’insuffisance cardiaque aiguë [1]. Les tableaux sont 
souvent complexes. IC : insuffisance cardiaque ; SCA : syndrome coronarien aigu.

Ce syndrome d’insuffisance cardiaque aigu regroupe des tableaux variables 
qui sous-tendent chacun une physiopathologie différente.

2. ePiDéMioLogie

L’Europe (51 pays) compte plus de 900 millions d’individus dont plus de 
15 millions sont insuffisants cardiaques symptomatiques  [15], et un nombre 
équivalent de dysfonctions ventriculaires asymptomatiques, ce qui englobe 4 % 
de la population étudiée. La prévalence de l’insuffisance cardiaque est entre 2 
et 3 % de la population générale et augmente au-delà de 75 ans, puisqu’elle est 
de 10 à 20 % entre 70 et 80 ans et équivalente entre les deux sexes. Dans les 
groupes de population plus jeunes, l’insuffisance cardiaque touche essentielle-
ment les hommes aux antécédents coronaires.

3. PhySioPAthoLogie

3.1. InSUffISAncE cARDIAqUE à fonctIon SyStoLIqUE vEntRIcU-
LAIRE gAUcHE conSERvéE

L’insuffisance cardiaque à fonction systolique ventriculaire gauche conservée 
est définie par l’incapacité du ventricule gauche à se remplir en diastole sous un 
régime de pression d’amont normal alors que la fonction systolique est normale 
dans ce cas le cœur a besoin d’importantes pressions d’alimentation pour se 
remplir > 15 mmHg). Quand le VG ne se remplit pas correctement, le sang reste 
en amont du VG et entraîne un OAP.

La dysfonction diastolique ventriculaire gauche est souvent liée à la conjonc-
tion des deux mécanismes suivants [11, 12] : 
• Baisse de la compliance et de la distensibilité de la cavité ventriculaire gauche 

avec augmentation des pressions télédiastoliques ventriculaires gauches et 
plus en amont des pressions des veines, capillaires et de la pression artérielle 
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pulmonaire diastolique. Ces modifications sont secondaires soit à une atteinte 
intrinsèque du muscle (ventricule rigide des cardiopathies restrictives comme 
dans l’amylose, l’hémochromatose ou le diabète), soit à une modification de 
la géométrie du ventricule gauche dans lequel le rapport épaisseur/rayon est 
augmenté (remodelage concentrique de la chambre ventriculaire gauche, qu’il 
y ait ou non une augmentation de la masse) ; cet aspect est très fréquemment 
rencontré dans les surcharges de pression (hypertension artérielle systolique 
ou systolo-diastolique, rétrécissement aortique calcifié).

• Allongement du temps de relaxation qui altère le remplissage. La relaxation 
peut être en effet retardée, ralentie, voire incomplète, non seulement lorsque 
la contractilité du muscle est diminuée comme dans les myocardiopathies 
dilatées ou ischémiques (insuffisance cardiaque par dysfonction systolique), 
mais également chaque fois qu’il existe un remodelage concentrique du 
ventricule gauche, une ischémie myocardique, une infiltration pariétale, une 
hypertension artérielle ou un bloc de branche. L’anomalie du remplissage 
s’exprime essentiellement à l’effort lors d’une surcharge hydrosodée ou d’un 
trouble du rythme. Dans ces cas, la période de remplissage est réduite et 
l’insuffisance de remplissage se traduit par une augmentation des pressions 
d’amont et une réduction du volume éjecté par le ventricule.

3.2. InSUffISAncE cARDIAqUE DRoItE

Le ventricule droit a pour but d’assurer une pression basse (en fait la plus 
basse possible) dans l’oreillette droite pour permettre un retour veineux optimal 
et une perfusion à basse pression jusqu’aux poumons.

La relation pression-volume du ventricule droit normal présente quelques 
particularités en comparaison avec celle du ventricule gauche  [8]. Elle a une 
forme triangulaire avec de brèves périodes de contraction et de relaxation 
isovolumétrique et surtout une éjection prolongée à faible pression pendant les 
phases d’augmentation et de décroissance de la pression. En résumé, la phase 
d’éjection est très longue dans le VD du fait d’une très basse pression dans 
l’artère pulmonaire.

A l’inverse, toute augmentation de la pression artérielle pulmonaire diminue 
le temps d’éjection du VD. Ainsi chez le malade qui a une hypertension artérielle 
pulmonaire, la courbe pression-volume a une forme proche de celle du VG 
(Figure 2).

Figure 2 : Courbe pression – volume du ventricule droit. VD : ventricule droit ; 
VG : ventricule gauche [16].
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Dans un premier temps, le VD confronté à une élévation de la pression 
artérielle pulmonaire maintient un même volume d’éjection [9] mais au prix d’une 
perte de la contraction péristaltique, d’une diminution de la fraction d’éjection 
du VD, d’une distension du VD (entretenant l’HTAP) et d’une prolongation de 
la phase de contraction isovolumétrique et du temps d’éjection induisant une 
augmentation de la consommation d’oxygène myocardique (CMRO2). Quand 
l’insuffisance ventriculaire droite est grave, elle entraîne une boucle d’auto-
aggravation qui entretient la décompensation initiale (Figure 3).

Le ventricule droit est essentiellement vascularisé par l’artère coronaire droite 
au cours de la systole et de la diastole. En cas d’élévation de pression artérielle 
pulmonaire, cette perfusion coronaire n’est assurée qu’en diastole entraînant un 
déséquilibre dans la balance d’oxygène du VD avec des besoins qui augmentent 
et des apports qui s’effondrent.

Figure 3 : Boucle d’auto-aggravation de l’insuffisance ventriculaire droite

Le ventricule droit agit en interdépendance étroite avec le ventricule gauche. 
L’augmentation de la postcharge du VD entraîne une augmentation du volume 
télédiastolique du VD, un bombement du septum interventriculaire vers le VG au 
cours de la diastole. Ceci altère la fonction diastolique du ventricule gauche par 
réduction de son volume (altération du remplissage et de la compliance du VG).

3.3. cHoc cARDIogénIqUE

Des mécanismes physiopathologiques intriqués permettent d’expliquer les 
modifications qui surviennent au cours du choc cardiogénique (Figure 4). Ce 
dernier survient principalement à la phase aiguë d’un infarctus du myocarde 
étendu.

Quand la situation hémodynamique n’est pas stabilisée, on peut assister à 
l’installation d’un « cercle vicieux »[4]. Il y a d’abord une altération initiale de la 
fonction systolique du ventricule gauche, une réduction du débit cardiaque, une 
baisse de la perfusion systémique et une hypotension entraînant une boucle 
d’auto-aggravation. Celle-ci aboutit à un débit cardiaque faible et une augmen-
tation des pressions de remplissage.

Les données hémodynamiques recueillies chez les patients du registre et 
de l’essai SHOCK [5, 6] ont permis de corroborer ces données en y rajoutant un 
nouveau concept : la survenue d’une réponse inflammatoire systémique (SIRS) 

Défaillance ventriculaire droite

Dilatation VD - Diminution précharge VG

Insuffisance tricuspide
Congestion d'organe (rein, foie) Hypotension

Majoration de la baisse du DC Hypoperfusion d'organe 
(baisse de la pression de perfusion 

coronaire)
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qui permet d’expliquer la fièvre, l’hyperleucocytose et l’absence d’augmentation 
des résistances vasculaires systémiques même sous catécholamines. Ce SIRS 
est lié à une production massive de cytokines pro-inflammatoires qui induisent 
une production de peroxynitrite et de monoxyde d’azote (NO) par la NO-synthase 
inductible (iNOS)  [7], une diminution de la contractilité myocardique et une 
vasodilatation intense.

Figure 4  : Nouveaux concepts dans la physiopathologie du choc cardiogénique à la 
phase aiguë de l’infarctus du myocarde. L’association des deux principaux mécanismes 
physiopathologiques (bas débit cardiaque et vasodilatation) aboutit à une boucle d’auto-
aggravation. DC : débit cardiaque ; SIRS : syndrome d’inflammation systémique ; DC : 
débit cardiaque ;  PTDVG : pression télédiastolique du VG ; OAP : œdème aigu du poumon ; 
iNOS : isoforme inductible de la monoxyde d’azote synthase ; VG : ventricule gauche ; 
RVS : résistances vasculaires systémiques.

coNcLuSioN

En résumé, tout urgentiste et tout anesthésiste-réanimateur doivent 
connaître la physiopathologie des 3 plus fréquents scénarios cliniques d’insuffi-
sance cardiaque aiguë. L’OAP associé à une hypertension artérielle se voit très 
fréquemment aux urgences mais aussi en salle de réveil. L’insuffisance ventricu-
laire droite et le choc cardiogénique se voient fréquemment en réanimation. La 
compréhension de ces mécanismes physiopathologiques est le point de départ 
des nouvelles règles thérapeutiques basées sur un traitement spécifique par 
scénario clinique [15].
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