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RÉSUMÉ : L’insuffisance cardiaque à FEVG préservée reste une maladie orpheline, aucun traitement 

n’ayant jusqu’à présent démontré un effet sur le pronostic. La prise en charge thérapeutique se ré-

sume dans les recommandations au traitement de la congestion et à la prise en charge des comorbidi-

tés. Toutefois, la compréhension de la physiopathologie de cette maladie progresse et de nombreuses 

pistes thérapeutiques sont explorées : les principales ciblent la voie du NO, l’inflammation, la fibrose 

et la fonction réservoir de l’oreillette gauche.
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Présent et avenir 

de l’approche thérapeutique

L’
insuffisance cardiaque à FEVG 

préservée (IC-FEP), malgré sa 

forte prévalence, reste une mala-

die orpheline. Toutes les tentatives de 

calquer l’approche thérapeutique sur 

le même modèle que l’insuffisance 

cardiaque à FEVG réduite (IC-FER) ont 

échoué à améliorer le pronostic de la 

pathologie, que ce soit avec les inhibi-

teurs de l’enzyme de conversion (IEC) 

(périndopril et étude PEP-CHF), les 

antagonistes des récepteurs de l’an-

giotensine II (ARA II) (irbésartan et 

étude I-PRESERVE, candésartan et étude 

CHARM-PRESERVED), les b-bloquants 

(nébivolol et étude SENIORS) ou les 

antagonistes du récepteur minéralo-

corticoïde (ARM) (spironolactone et 

études ALDO-DHF et TOPCAT). Tout 

récemment, les résultats de l’étude 

PARAGON avec le sacubitril-valsartan 

sont venus renforcer les arguments pour 

dire que l’approche neuro-hormonale 

n’est pas la bonne.

Une autre approche consistant à cibler 

la fréquence cardiaque par l’ivabra-

dine a également échoué dans l’étude 

EDIFY, renforçant encore la conviction 

qu’IC-FEP et IC-FER sont deux mala-

dies différentes. Après un rappel de ce 

que nous disent les dernières recom-

mandations, nous verrons l’attitude 

pratique actuelle, puis ce que nous 

réserve l’avenir.

Recommandations ESC 2016

Ces recommandations [1] commencent 

par le constat qu’“aucun traitement 

n’a montré de façon convaincante une 

réduction de la morbidité ou de la mor-

talité chez les patients avec IC-FEP ou 

avec insuffisance cardiaque à FEVG 

intermédiaire. Toutefois, dans la mesure 

où ces patients sont souvent âgés et très 

symptomatiques, et ont souvent une 

mauvaise qualité de vie, un important 

objectif thérapeutique peut être d’alléger 

les symptômes et améliorer le bien-être”. 

Pour dire les choses plus simplement, le 

traitement de ces patients est purement 

symptomatique…

En pratique, les recommandations euro-

péennes se résument à 2 items :

– rechercher les comorbidités cardio-

vasculaires et non cardiovasculaires 

et les traiter – à condition que des 

interventions efficaces et sans danger 

existent [sic] – pour améliorer les symp-

tômes, la qualité de vie et/ou le pronos-

tic (classe IC) ;
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– les diurétiques sont recommandés 

pour les patients congestifs pour alléger 

les symptômes et les signes d’insuffi-

sance cardiaque (classe IB).

Recommandations ACC/AHA/
HFSA 2017

Ces recommandations [2] sont légère-

ment différentes des recommandations 

européennes. Si l’utilisation des diuré-

tiques et le traitement des comorbidités 

forment aussi le socle du traitement de 

ces patients, 2 classes médicamenteuses 

sont évoquées :

– la spironolactone : les antagonistes des 

récepteurs de l’aldostérone peuvent être 

considérés pour diminuer les hospitali-

sations (recommandation de classe IIb, 

niveau de preuve B). En effet, dans 

l’étude TOPCAT, s’il n’y avait pas de dif-

férence sur le critère primaire de juge-

ment et la mortalité cardiovasculaire, 

une diminution significative du risque 

d’hospitalisation pour insuffisance car-

diaque était observée ;

– les ARA II (recommandation de 

classe IIb, niveau de preuve B) dans le 

but de réduire les hospitalisations, en se 

référant aux résultats de l’étude CHARM-

Preserved.

Le présent : attitude pratique

En pratique, l’approche thérapeutique 

devrait comporter 5 volets : prise en 

charge de la congestion, traitement des 

comorbidités, dépistage et traitement 

du facteur déclenchant, éducation thé-

rapeutique et réadaptation.

1. Traitement de la congestion

C’est la partie la plus simple et évi-

dente de la prise en charge, avec l’uti-

lisation des diurétiques et la restriction 

hydrosodée. Simple ? Pas tant que cela, 

eu égard à la population concernée, 

âgée et fragile, exposée à des risques 

accrus d’hyponatrémie, hypokaliémie, 

dégradation de la fonction rénale. La 

voie est étroite entre congestion et dés-

hydratation/hypotension, et il faut être 

capable de monitorer de façon rappro-

chée le statut hydrique afin de réadap-

ter les doses de diurétiques de façon 

personnalisée.

2. Traitement des comorbidités

● Hypertension artérielle

L’hypertension artérielle (HTA) repré-

sente un des principaux facteurs étio-

logiques de l’IC-FEP. L’utilisation des 

b-bloquants, des IEC et des ARA II est 

considérée comme raisonnable dans 

les recommandations américaines pour 

contrôler la pression artérielle chez les 

patients IC-FEP. Les b-bloquants chez 

des patients coronariens avec dysfonc-

tion diastolique et FEVG normale dimi-

nuent le risque d’hospitalisation pour 

IC [3]. Le périndopril dans l’étude PEP-

CHF a démontré un effet préventif sur 

les réhospitalisations [4], et a amélioré 

les symptômes et les capacités fonc-

tionnelles. Le losartan s’est accompa-

gné d’une régression de l’hypertrophie 

ventriculaire gauche et d’une améliora-

tion de la fonction diastolique chez les 

patients hypertendus de l’étude LIFE 

[5], et rappelons que le candesartan a 

réduit de 15 % le risque de réhospitali-

sation dans l’étude CHARM-Preserved. 

L’objectif thérapeutique est d’atteindre 

une pression artérielle systolique infé-

rieure à 130 mmHg selon les recom-

mandations américaines [2]. Enfin, ne 

pas oublier de rechercher et traiter une 

sténose artérielle rénale en cas d’œdème 

aigu pulmonaire (OAP) flash.

● Insuffisance coronarienne

L’ischémie myocardique est également 

un facteur étiologique majeur de dys-

fonction diastolique. Dans une étude 

menée chez 376 patients IC-FEP [6], la 

prévalence de lésions coronaires angio-

graphiquement significatives était de 

68 % et une revascularisation complète 

était associée à un meilleur pronostic. 

Même si nous ne disposons que de très 

peu d’études permettant d’en évaluer 

l’impact, le dépistage et la prise en 

charge optimale de l’ischémie semblent 

logiques.

● Fibrillation atriale

La fibrillation atriale (FA) est une comor-

bidité fréquente. Elle est associée à une 

morbidité et une mortalité élevées. 

Le traitement anticoagulant s’impose 

puisque que l’immense majorité des 

patients ont un score CHA2DS2VASC > 2. 

La fermeture percutanée de l’auricule 

gauche peut être considérée chez les 

patients ayant une contre-indication au 

traitement anticoagulant (recommanda-

tion ESC de grade IIb). L’identification 

d’une cause curable (hyperthyroïdie, 

désordre électrolytique, HTA non 

contrôlée, valvulopathie mitrale, isché-

mie, infection broncho-pulmonaire ou 

exacerbation d’une bronchopneumo-

pathie chronique obstructive [BPCO], 

consommation d’alcool) est nécessaire.

La stratégie “contrôle de la fréquence” 

consiste à ralentir la fréquence cardiaque 

par les b-bloquants (de préférence à la 

digoxine dans cette forme d’insuffisance 

cardiaque) et/ou un inhibiteur calcique 

bradycardisant (qui, contrairement à 

l’IC-FER, peut ici être utilisé). La straté-

gie “contrôle du rythme” consiste à réta-

blir le rythme sinusal par l’amiodarone, 

la cardioversion ou l’ablation, chez les 

patients restant symptomatiques malgré 

un traitement optimal.

Jusqu’à présent, les recommandations ne 

privilégient pas une stratégie par rapport 

à l’autre [7] et sont assez vagues pour l’IC-

FEP. Récemment, l’étude CASTLE-HF 

avait démontré la supériorité de l’abla-

tion sur le traitement médical pour dimi-

nuer la mortalité et les hospitalisations, 

mais il s’agissait de patients à FEVG 

altérée. Une étude multicentrique rétros-

pective japonaise semble montrer que 

la stratégie “contrôle du rythme” dans 

l’IC-FEP diminue un critère composite 

mortalité cardiovasculaire-hospitalisa-

tion pour insuffisance cardiaque [8]. Des 
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études randomisées seront nécessaires 

pour confirmer ces résultats.

● Syndrome d’apnées du sommeil

Plus de 1/3 des patients insuffisants 

cardiaques présentent un syndrome 

d’apnées du sommeil (SAS), plus sou-

vent du type central dans l’IC-FER. La 

présence d’un SAS est associée à un pro-

nostic plus péjoratif. La prise en charge 

des apnées obstructives reste classique. 

Le traitement des apnées centrales par 

CPAP (Continuous Positive Airway 

Pressure) améliore le test de marche de 

6 minutes et la FEVG, mais n’améliore 

pas le pronostic ; le traitement par venti-

lation auto-asservie est délétère chez les 

patients à FEVG basse. Les données spé-

cifiques à l’IC-FEP sont rares, une étude 

récente montre une prévalence du SAS 

obstructif de 16,8 %, avec un risque rela-

tif d’hospitalisation pour insuffisance 

cardiaque significativement augmenté 

de 2,2 [9].

● Carence martiale et anémie

La carence martiale est une comor-

bidité fréquente dans la population 

générale d’insuffisants cardiaques et 

est associée à un mauvais pronostic. 

L’administration de fer carboxymaltose 

IV chez les patients IC-FER diminue les 

hospitalisations et améliore les symp-

tômes, la qualité de vie et les capacités 

fonctionnelles (recommandation ESC de 

classe IIa). Dans l’IC-FEP, moins de don-

nées sont disponibles, mais une récente 

méta-analyse indique une prévalence 

de près de 60 % et un impact au moins 

aussi important que dans l’IC-FER [10]. 

Les effets de la correction du déficit dans 

cette forme d’insuffisance cardiaque 

restent à déterminer.

3. Traitement et prévention du facteur 

déclenchant

L’IC-FEP évolue fréquemment par épi-

sodes congestifs paroxystiques séparés 

par des périodes peu ou asymptoma-

tiques. Ces épisodes sont précipités par 

un ou plusieurs facteurs déclenchants 

qu’il faut savoir dépister et traiter :

• Cardiovasculaires :

– poussée hypertensive ;

– syndrome coronaire aigu ;

– arythmie paroxystique ou accélération 

d’une fibrillation atriale (FA) ;

– bradycardie, incompétence chro-

notrope ;

– embolie pulmonaire.

• Non cardiovasculaires :

– inobservance ;

– exacerbation d’une bronchopathie 

chronique ;

– infection bronchopulmonaire ou autre ;

– dysthyroïdie ;

– aggravation de la fonction rénale ;

– rétention aiguë d’urine ;

– anémie ;

– iatrogénie (utilisation d’anti-inflamma-

toires non stéroïdiens [AINS]).

Dans l’étude CHARM, le facteur préci-

pitant la décompensation était cardio-

vasculaire dans 54 % des cas, non 

cardiovasculaire dans 32 % des cas et 

inconnu dans 14 % des cas, avec une 

proportion similaire dans l’IC-FEP et 

l’IC-FER. Le risque de réhospitalisa-

tion est plus élevé lorsque le facteur 

précipitant est cardiovasculaire [11]. 

Beaucoup de ces facteurs sont évitables, 

l’aspect préventif est essentiel et passe 

par l’éducation thérapeutique, l’optimi-

sation des traitements antiarythmiques, 

antihypertenseurs et anti-ischémiques, 

les vaccinations antigrippale et anti-

pneumococcique…

4. Éducation thérapeutique

Les bienfaits de l’éducation thérapeutique 

(ETP) sur la morbi-mortalité dans l’insuf-

fisance cardiaque sont largement démon-

trés et l’inclusion dans un programme 

multidisciplinaire d’éducation est une 

recommandation ESC de niveau IA. 

Cependant, ces effets ont été peu étu-

diés spécifiquement dans l’IC-FEP. 

Des données du registre français ODIN 

concernant 849 patients IC-FEP montrent 

que l’ETP est associée à une diminution 

significative de la mortalité toutes causes 

(HR : 0,70) [12]. L’ETP devrait faire par-

tie intégrante de la prise en charge de 

l’IC-FEP, la limite étant bien entendu 

l’état cognitif de ces patients âgés.

5. Rééducation

Ici encore, les bénéfices de la rééduca-

tion dans l’IC-FER ne sont plus à démon-

trer (recommandation ESC classe IA). 

Dans l’IC-FEP, une méta-analyse datant 

de 2015 [13] confirme l’intérêt de cette 

méthode avec une amélioration signifi-

cative des capacités fonctionnelles et de 

la qualité de vie, sans effet sur la fonc-

tion diastolique contrairement à ce que 

certaines études laissaient entendre. Il 

faut toutefois souligner le faible effec-

tif de cette méta-analyse (276 patients 

seulement).

L’avenir de l’approche 
thérapeutique

Au fur et à mesure de l’évolution des 

connaissances sur la physiopathologie 

de l’IC-FEP, de nouvelles directions se 

dessinent. Schématiquement, on peut 

évoquer 6 pistes principales :

– la voie du NO-GMPc-PK ;

– l’inflammation ;

– la fibrose ;

– l’inhibition SGLT2 ;

– les traitements électriques ;

– la création d’un shunt atrial.

1. La voie du NO-GMPc-PK

On dispose aujourd’hui de nombreuses 

preuves attestant l’implication de 

cette voie dans la physiopathologie de 

l’IC-FEP. Les comorbidités, nombreuses 

dans cette pathologie, induisent un état 

pro-inflammatoire, responsable d’une 

dysfonction endothéliale microvascu-

laire, qui engendre la production d’es-

pèces radicalaires, un découplage de 

la NO synthase et une diminution de la 

disponibilité du monoxyde d’azote (NO) 

pour les cardiomyocytes adjacents. Cette 
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baisse du NO entraîne la diminution de 

l’activité de la guanylate cyclase soluble, 

une diminution du GMPc et de la proté-

ine kinase G (PKG) dans les cardiomyo-

cytes, favorisant hypertrophie et rigidité 

du cardiomyocyte (fig. 1).

● Donneurs de NO

Les donneurs de NO directs tels que les 

dérivés nitrés (nitrates) organiques, par 

leurs effets vasodilatateurs veineux, 

peuvent diminuer les pressions atriales 

et améliorer la tolérance à l’effort, mais 

des données semblent cependant mon-

trer l’absence de bénéfice, voire un risque 

aggravé d’événements cardiovasculaires 

chez les patients IC-FEP [14]. Les raisons 

sont mal comprises, on invoque le phé-

nomène de tolérance aux nitrés, le stress 

oxydatif, une aggravation paradoxale de 

la dysfonction endothéliale, l’hypoten-

sion artérielle, qui pourraient contre-

balancer les effets favorables.

En revanche, les nitrites/nitrates inorga-

niques, tels qu’on les trouve dans le jus 

de betterave, sont des donneurs de NO 

particulièrement intéressants car activés 

par l’hypoxie et l’acidose survenant au 

cours de l’effort, et sans phénomènes de 

tolérance. La consommation de jus de bet-

terave pendant 1 semaine améliore signi-

ficativement la durée de l’effort chez les 

patients IC-FEP [15]. En administration 

intraveineuse, le nitrite de sodium dimi-

nue de façon spectaculaire les pressions 

pulmonaires et capillaires, et augmente le 

débit cardiaque à l’effort [16]. Toutefois, 

l’étude randomisée INDIE-HFpEF n’a 

pas démontré d’effet significatif du nitrite 

inorganique inhalé sur le pic de VO2, peut 

être en raison d’une demi-vie courte [17].

● Inhibiteurs de la phosphodiesté-

rase-5 (PDE-5)

La PDE-5 est l’enzyme qui dégrade le 

GMPc. Le sildénafil, malgré des résul-

tats préliminaires encourageants, n’a pas 

démontré d’effet significatif dans l’étude 

RELAX. Toutefois, une autre molécule, 

le vardénafil, a démontré un effet préven-

tif dans un modèle animal d’IC-FEP [18].

● Stimulateurs de la guanylate cyclase 

soluble

Dans l’étude DILATE-1, le riociguat 

chez des patients IC-FEP avec hyperten-

sion pulmonaire n’a pas eu d’effet signi-

ficatif sur les pressions pulmonaires, 

mais a amélioré le volume d’éjection et 

la taille du ventricule droit. Une autre 

étude (DYNAMIC) est en cours. Dans 

l’étude SOCRATES-PRESERVED, le 

vericiguat n’a pas diminué le taux de 

NT-proBNP ni le volume de l’oreil-

lette gauche, mais a amélioré la qualité 

de vie. Une autre étude (VITALITY-

HFpEF) est en cours pour évaluer les 

effets de cette molécule sur les capaci-

tés fonctionnelles.
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Fig. 1 : Schéma du paradigme actuel de la physiopathologie de l’insuffisance cardiaque à FEVG préservée (comorbidités, inflammation, déficit en NO et fibrose) et voies 

de recherche pour les traitements pharmacologiques (d’après [27]).
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2. La piste de la fibrose

La fibrose via l’activation des myo-

fibroblastes et l’accumulation de col-

lagène est l’autre composante de la 

dysfonction diastolique (fig. 1).

● Anti-aldostérones

L’aldostérone a de puissantes propriétés 

fibrosantes. La spironolactone n’a pas 

réduit le critère de jugement primaire 

dans l’essai TOPCAT, mais l’analyse 

post hoc a montré des disparités régio-

nales et un effet positif significatif chez 

les patients inclus sur le continent 

américain. Une autre étude de phase IV 

(SPIRRIT) est actuellement en cours. Le 

torsémide est un diurétique de l’anse 

qui possède une meilleure biodisponi-

bilité que le furosémide, et qui bloque 

également le récepteur à l’aldostérone et 

semble avoir d’intéressantes propriétés 

antifibrosantes [19].

● Sérélaxine

Les propriétés antifibrosantes de la 

relaxine-2 sont liées à sa capacité à blo-

quer la stimulation des myofibroblastes 

par le TGFb. La sérélaxine, forme recom-

binante de cette hormone, pourrait avoir 

un intérêt dans ce domaine [20].

● Pirfénidone

Cette molécule inhibe la prolifération 

de myofibroblastes et l’accumulation de 

collagène de la matrice. Ses effets dans 

l’IC-FEP sont en cours d’étude dans l’es-

sai PIROUETTE.

3. La piste de l’inflammation

L’interleukine 1 (IL1) est une cytokine 

pro-inflammatoire up-régulée dans l’IC-

FEP contribuant à la dysfonction diasto-

lique et vasculaire (fig. 1).

L’anakinra, un antagoniste des récep-

teurs de l’IL1, a diminué l’inflamma-

tion systémique et amélioré le pic de 

VO2 des patient IC-FEP dans l’étude 

D-HART [21], mais ces résultats n’ont 

pas été confirmés par l’étude D-HART 2 

qui manquait cependant de puissance 

statistique. Le canakinumab, un anti-

corps monoclonal anti-IL1, administré 

à plus de 10 000 patients avec antécédent 

d’infarctus et CRPhs > 2 mg/L, a réduit 

de manière dose-dépendante le nombre 

de réhospitalisations pour insuffisance 

cardiaque et le critère composite hos-

pitalisation-mortalité dans l’étude 

CANTOS [22].

4. L’inhibition du cotransporteur 2 

sodium-glucose (SGLT2)

Les inhibiteurs de la réabsorption tubu-

laire du glucose sont une nouvelle classe 

d’hypoglycémiants oraux. Le blocage 

du SGLT2 au niveau du tubule proximal 

favorise l’excrétion urinaire du glucose 

mais aussi la natriurèse. Il a été décou-

vert que l’empagliflozine et la canagliflo-

zine réduisaient la mortalité ainsi que les 

hospitalisations pour insuffisance car-

diaque chez les diabétiques de type 2 à 

haut risque [23]. Les mécanismes cardio-

protecteurs de ces médicaments ne sont 

pas précisément définis mais pourraient 

aller bien au-delà d’un simple effet diu-

rétique, en agissant sur l’inflammation, 

le stress oxydatif, l’apoptose, la fibrose, 

la fonction mitochondriale et l’homéos-

tasie ionique. Plusieurs essais sont en 

cours chez des patients IC-FEP avec ou 

sans diabète (EMPERIAL-Preserved et 

empagliflozine, DELIVER et dapagliflo-

zine, MUSCAT-HF et luseogliflozine…).

5. Les techniques électriques

● Stimulation atriale gauche et resyn-

chronisation atriale

Le remodelage atrial s’accompagne 

fréquemment d’un allongement de la 

conduction intra-atriale, augmentant le 

risque de fibrillation et retardant la systole 

atriale gauche qui se retrouve amputée 

par la fermeture de la valve mitrale. La sti-

mulation atriale gauche via le sinus coro-

naire s’est avérée efficace à court terme 

sur les symptômes, les capacités fonc-

tionnelles et le taux de NT-proBNP [24], 

l’efficacité à long terme étant limitée 

par le passage en fibrillation perma-

nente fréquent dans cette population 

(données non publiées). La stimulation 

bi-atriale pourrait s’avérer plus efficace 

à long terme en favorisant le maintien en 

rythme sinusal [25].

● Modulation de la contractilité car-

diaque

La modulation de la contractilité car-

diaque (CCM) consiste à délivrer une 

stimulation électrique non excitatoire 

au ventricule durant sa période réfrac-

taire absolue pour améliorer ses perfor-

mances contractiles. Cette technique a 

démontré un intérêt dans l’IC-FER pour 

améliorer la qualité de vie et la tolérance 

à l’effort, avec des effets potentiels sur 

la régulation de la fibrose. Des données 

encourageantes sont également dispo-

nibles dans l’insuffisance cardiaque à 

FEVG intermédiaire (35-45 %). Un essai 

est en cours pour l’évaluer dans l’IC-FEP 

(CCM-HFpEF).

● Stimulation vagale

Des effets bénéfiques de la modulation 

du système nerveux autonome par la sti-

mulation du nerf vague ont été observés 

dans plusieurs modèles animaux d’IC-

FEP. L’étude ANTHEM-HFpEF a pour 

objectif d’évaluer la faisabilité et la tolé-

rance de la technique chez des patients à 

FEVG intermédiaire et préservée.

6. Dispositifs de shunt interatrial

Un des principaux mécanismes respon-

sables des symptômes et de l’élévation 

des pressions pulmonaires dans l’IC-

FEP est la perte de la fonction réservoir 

de l’oreillette gauche (OG). La création 

d’une ouverture dans la cloison inter-

atriale permet de “décharger” l’OG 

vers l’oreillette droite (OD) (fig. 2), à 

condition que la pression OD ne soit pas 

trop élevée. Plusieurs dispositifs sont 

à l’étude. L’étude de phase I REDUCE 

LAP-HF a démontré la bonne faisabilité, 
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la sécurité d’emploi du dispositif IASD II 

(Corvia Medical), ainsi qu’une améliora-

tion de la classe NYHA, de la qualité de 

vie et du test de marche de 6 minutes [26], 

et une diminution de la mortalité par 

rapport à une survie prédite. Une pre-

mière étude randomisée, réalisée chez 

94 patients IC-FEP, a montré une dimi-

nution significative de la pression capil-

laire à l’effort. L’étude randomisée de 

morbi-mortalité REDUCE LAP-HF II est 

en cours de recrutement.

Conclusion

L’IC-FEP n’est peut-être plus pour 

longtemps une maladie orpheline. La 

compréhension des mécanismes physio-

pathologiques progresse. Le présent 

consiste encore essentiellement à gérer 

la congestion et les comorbidités, mais 

aussi à mieux cerner les profils multi-

ples des patients : ce “phénotypage” 

doit tenir compte des facteurs prédis-

posants d’une part, et de la présentation 

clinique d’autre part, de manière à admi-

nistrer une thérapeutique individualisée 

(tableau I) [27]. Le futur s’ouvre sur de 

multiples pistes qu’il est difficile de 

décrire de manière exhaustive mais qui 

s’engagent sur des terrains biochimiques 

(inflammation, fibrose) ou mécanis-

tiques (décharge de l’OG par stimulation 

ou shunt atrial).

Fig. 2 : Dispositif de shunt interatrial [26].

Présentation clinique des phénotypes de l’IC-FEP
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Congestion 

pulmonaire

+ incompétence 

chronotrope

+ hypertension 

pulmonaire

+ faiblesse du 

muscle squelettique
+ fibrillation atriale

Surpoids/obésité/

syndrome 

métabolique/

diabète de type 2

●  Diurétiques 

(diurétiques de 

l’anse dans le 

diabète)

●  Restriction 

calorique

●  Statines

●  Nitrites/nitrates 

inorganiques

●  Sacubitril

●  Spironolactone

+  adaptation de 

la réponse 

atriale

+  vasodilatateurs 

pulmonaires 

(ex. : PDE-5)

+  programme 

d’entraînement 

physique

+ cardioversion

+  contrôle de 

la fréquence

+ anticoagulation

+ hypertension 

artérielle

+ IEC/ARA II + IEC/ARA II

+  adaptation de la 

réponse atriale

+ IEC/ARA II

+ vasodilatateurs 

pulmonaires 

(ex. : PDE-5)

+ IEC/ARA II

+ programme 

d’entraînement 

physique

+ IEC/ARA II

+ cardioversion

+ contrôle de la fréquence

+ anticoagulation

+ dysfonction rénale +  ultrafiltration si 

besoin

+  ultrafiltration si 

besoin

+  adaptation de 

la réponse 

atriale

+ ultrafiltration si 

besoin

+ vasodilatateurs 

pulmonaires 

(ex. : PDE-5)

+  ultrafiltration si 

besoin

+  programme 

d’entraînement 

physique

+ ultrafiltration si besoin

+ cardioversion

+ contrôle de la fréquence

+ anticoagulation

+ maladie 

coronarienne

+ IEC

+ revascularisation

+ IEC

+ revascularisation

+  adaptation de 

la réponse 

atriale

+IEC

+ revascularisation

+  vasodilatateurs 

pulmonaires 

(ex. : PDE-5)

+ IEC

+ revascularisation

+  programme 

d’entraînement 

physique

+ IEC

+ revascularisation

+ cardioversion

+ contrôle de la fréquence

+ anticoagulation

Tableau I : Phénotypage des patients insuffisants cardiaques à FEVG préservée pour une adaptation thérapeutique individualisée [27].
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