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Promouvoir une recherche clinique de 
pointe tout en renforçant la qualité des 
soins et des différentes activités d’ensei-
gnement et de formation, tel est le but 
des instituts universitaires qui se mettent 
en place au sein du CHU de Toulouse. 
Parmi les six projets d’instituts proposés 
par le CHU de Toulouse, CARDIOMET est 
le premier à voir le jour. Entièrement 
dédié aux pathologies cardiovasculaires 
et métaboliques, il est animé par les 
Professeurs Pierre Gourdy (Endocrinologie, 
Diabète et Maladies Métaboliques) 
et Jérôme Roncalli (Cardiologie et 
Pathologies Vasculaires). 
La création de l’institut CARDIOMET 
découle en grande partie des conclu-
sions de la visite d’évaluation effectuée 
en 2013 au CHU par l’AERES1, soulignant 
la qualité de la recherche clinique autour 

Recherche clinique, soins et enseignement 
Répondant à un enjeu majeur de santé publique, l’institut CARDIOMET-Toulouse a pour  
principale mission de promouvoir une démarche d’excellence en termes de recherche clinique 
et de parcours de soins dans le champ des maladies cardiovasculaires et métaboliques.

De nombreuses innovations sont en cours de développement au sein de l’institut Cardiomet.

Les instituts au CHU :  
la recherche au service 
des patients 
Le Développement de l’excel-
lence est une des priorités du 
projet d’établissement du CHU 
de Toulouse « Stratégie horizon 
2018 ». Cela passe par l’intensi-
fication de la recherche, afin de 
placer à parts égales cette acti-
vité avec la mission de soin et 
d’enseignement, permettant de 
répondre pleinement à la voca-
tion universitaire du CHU. Cet 
objectif majeur du plan straté-
gique conduit à mieux structurer 
la recherche du CHU en regrou-
pant les équipes en Instituts pour 
dynamiser, mieux organiser et 
fédérer les forces de recherche 
dans le but de faire bénéficier 
rapidement lesaux patients des 
dernières innovations.

de ces thématiques porteuses et suggé-
rant l’intérêt de constituer une structure 
spécialisée facilitant la coordination de 
ces activités.
 « Notre CHU se doit de faire face au véri-
table fléau que représentent les affections 
métaboliques et cardiovasculaires dans 
notre société, explique le Pr. Gourdy, une 
évolution principalement liée à l’augmen-
tation épidémique des cas d’obésité et 
de diabète, fréquemment associés aux 
facteurs de risque traditionnels (hyper-
tension, tabagisme, dyslipidémie…), 
mais également aux maladies métabo-
liques du foie, souvent méconnues bien 
qu’exposant à des complications sévères 
(cirrhose et même cancer du foie). »
Sont largement incriminés : le mode de 
vie (sédentarité, alimentation inadaptée…) 
qui interfère avec l’environnement (stress, 

pollution…) et des facteurs de 
prédisposition génétique et 
épigénétique qui conduisent à 
cette situation préoccupante.
Et le Pr. Gourdy précise : « Des 
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DEFINITION OF HEART FAILURE

Ponikowski P, Eur Heart J. 2016 Jul 14;37(27):2129-200



WHY SUCH A QUESTION ?



Mayo Clinic

6076 patients à 4596 with EF available
EF < 50% N=2429    EF ≥ 50% N=2167

Prevalence of 2 types of Heart Failure



from 1987 to 2001

N.Engl.J. Med 2006;355:251-9

Heart failure Survival

ICFEr ICFEp



Trials Treatment Endpoints Results  

PEP - CHF
1 000 patients
FU 18 months

Perindopril 
vsPlacebo

Mortality or 
hospitalisation for 

HF
NS

CHARM - 
PRESERVED
3 023 patients
FU 37 months

Candesartan 
vsPlacebo

CV Mortality or 
hospitalisation for 

HF
NS

I - 
PRESERVE
4 100 patients

FU  2 to 4 years

Irbesartan 
vsPlacebo

Mortality or 
hospitalisation for 

HF
NS

TOPCAT
4 500 patients
FU 48 months

Spironolactone 
vsPlacebo

Mortality or 
hospitalisation for 

HF
NS

SENIORS
2 135 patients

Nevibolol 
vsPlacebo

Mortality or CV 
hospitalisation 

 ±              
sub-group 
EF> 35%

Clinical trials



FROM THE CLASSIC DIASTOLIC DYSFUNCTION TO
AN HETEROGENOUS SYNDROME



Borlaug BA, Nat. Rev. Cardiol.2014; 11, 507–515

Diastolic dysfunction

L’ICFEP était historiquement reconnue sous l’entité 
d’insuffisance cardiaque diastolique 



Multiple Pathophysiologic Contributors to the Heart Failure
with Preserved Ejection Fraction Syndrome 

Shah S, Heart Fail Clin. 2014 July ; 10(3): 407–418



Relationship Between Heart Failure Risk Factor Combinations
and Heart Failure Phenotypic Heterogeneity

Shah S, Heart Fail Clin. 2014 July ; 10(3): 407–418



SEVERAL ETIOLOGIES



Borlaug BA, Nat. Rev. Cardiol.2014; 11, 507–515

HYPERTENSION, DIABETES, OBESITY

Diabetic



CORONARY ARTERY DISEASE

Hwang SJ, J Am Coll Cardiol 2014;63:2817–27

Prévalence de la 
coronaropathie sur 
376 patients avec 
ICFEP : 68% 



AMYLOID CARDIOMYOPATHY

Mohammed SF, J Am Coll Cardiol HF 2014;2:113–22

19% de dépôts amyloïdes 
sur une série autopsique :
- 1% AL
- 2% non déterminé
- 16% TTR sauvage



Gonzàlez-Lòpez E, Eur Heart J. 2015 Oct 7;36(38):2585-94

13% de fixation cardiaque 
modérée à sévère à la 

scintigraphie au 99mTc-DPD 
dans une population de 

patients ICFEP de plus de 60 
ans avec HVG (SIV > 12 mm)

AMYLOID CARDIOMYOPATHY



AMYLOID CARDIOMYOPATHY

Too often unknown syndrom?   Specific treatment TAFAMIDIS

Bennani-Smires Y, Int J Cardiovasc Imaging. 2016; Aurigemma GP, N Engl J Med 2004;351:1097-105;
Kirk P, Circulation. 2009;120:1961-1968; 

Others infiltrative cardiomyopathies (hemochromatosis,…), Fabry cardiomyopathy…



COMORBIDITIES



ESC 2016 Co-morbidities

• Angina and CAD
• Hypertension
• Valvular heart disease
• Kidney dysfunction (including chronic

kidney disease, acute kidney injury, 
cardio-renal syndrome and prostatic
obstruction) 

• Hypokalaemia and hyperkalaemia
• Central nervous system (including

depression, stroke and autonomic
dysfunction)

• Gout and arthritis
• Diabetes

• Hyperlipidaemia
• Obesity
• Sleep disturbance and sleep-

disordered breathing
• Lung disease (including asthma and 

chronic obstructive pulmonary
disease) 

• Iron deficiency and anaemia
• Erectile dysfunction
• Cancer
• Cachexia and sarcopenia

Eur Heart J 2016. doi: 10,1093/eurheartj/ehw128



Recommandations ESC 2016 : importances des 
comorbidités chez les patients insuffisants cardiaques

1) Elles interfèrent avec le processus de diagnostic de l’IC, comme la BPCO qui est
une cause confondante de dyspnée

2) Elles aggravent les symptômes et dégradent la qualité de vie
3) Elles contribuent à l’augmentation de la mortalité et des hospitalisations,

notamment des réadmissions précoces

4) Elles peuvent affecter l’utilisation des médicaments de l’IC, comme
l’insuffisance rénale sévère l’utilisation des bloqueurs du SRAA ou l’asthme qui
est une contre-indication relative aux bêtabloquants

5) En constituant pour la plupart un critère d’exclusion des essais, elles limitent le
champ d’utilisation et le niveau d’évidence des médicaments de l’IC

6) Leurs traitements peuvent aggraver l’insuffisance cardiaque, comme
l’utilisation des AINS au cours des pathologies rhumatologiques

7) Les interactions entre leur traitement et celui de l’IC peuvent diminuer
l’efficacité et la sécurité de ces derniers, voire être à l’origine d’effets
secondaires comme les bêta-agonistes utilisés dans la BPCO ou l’asthme et les
bêtabloquants.

Eur Heart J 2016. doi: 10,1093/eurheartj/ehw128



A SOLUTION? PHENOMAPPING
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Neurohumoral axis activation
Arterial underfilling triggers neurohumoral overactivity in HF. In the
Studies of Left Ventricular Dysfunction (SOLVD), baseline plasma
norepinephrine (PNE), plasma renin activity (PRA), plasma atrial
natriuretic factor (ANF), and plasma arginine vasopressin (AVP)
were increased in HFrEF (<_45%), whereas only PRA and AVP were
increased in HFpEF (LVEF > 45%).51 However, PNE values did not
differ between HFrEF and HFpEF in another study.52 Finally, it was re-
cently demonstrated that muscle sympathetic nerve traffic is
increased in HFpEF, HFmREF, and HFpEF.53 Thus, neurohumoral
overactivity is present in all HF phenotypes, being highest on the low
LVEF side and lowest on the high LVEF side of spectrum.

Myocardial fibrosis
Myocardial fibrosis (MF) plays a major role in LV remodelling inde-
pendent of LVEF. Accordingly, although the degree of MF varies
among HF patients, MF may be present throughout the HF spectrum.

The collagen volume fraction in endomyocardial biopsies was similar
in HFpEF and HFrEF.54 Moreover, in both HFrEF and HFpEF, MF esti-
mated on CMR was independently associated with a higher risk of all-
cause death and HF hospitalization.55

Skeletal myopathy
Skeletal myopathy contributes to the impaired exercise capacity in
HF.56 Both HFpEF and HFrEF patients with exercise intolerance
manifest early exercise-induced declines in skeletal muscle high-
energy phosphates and reduced oxidative capacity compared with
healthier and low-fatigability HF patients.57,58

Benefit with neurohumoral inhibition
The success of treatment with neurohumoral inhibitors in HFrEF is
not fully reproduced in HFpEF. However, there are undeniable signals
for a benefit in HFpEF as well as explained in the following paragraphs
and references.

Figure 3 Heart failure a spectrum across phenotypes. Each heart failure phenotype is the result of a patient-specific trajectory wherein the heart
remodels towards concentric hypertrophy, eccentric hypertrophy, or a combination of both. The way of entry and the subsequent path of the trajec-
tory depend on the patient’s risk factor(s), comorbidity(ies), and disease modifiers. Risk factors are disease entities that always precede the develop-
ment of heart failure and are associated with an increased heart failure incidence. Comorbidities may precede or develop after heart failure and usually
coexist with heart failure in groups of two or more (multi-morbidity). Modifiers are specific patient characteristics that contribute to the development
of the entry phenotype and heart failure progression. Across the heart failure spectrum left ventricular ejection fraction variability relates with left ven-
tricular end-diastolic volume in a non-linear relationship. Despite quantitative differences between the extreme left and right sides of the spectrum,
there is important overlap between the phenotypes along the entire spectrum. Any subdivision of the spectrum by a single biomarker is artificial. Afib,
atrial fibrillation; CAD, coronary artery disease; CKD, chronic kidney disease; COPD, chronic obstructive pulmonary disease; DM-II, type II diabetes
mellitus; LVEDV, left ventricular end-diastolic volume; LVEF, left ventricular ejection fraction; OSAS, obstructive sleep apnoea syndromes.

6 F. Triposkiadis et al.
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Shah S, Circulation. 2015;131:269-279



Shah S, Circulation. 2015;131:269-279
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..‘prototypes’ creates the misleading perception of a categorical nature
of HF.

The logic for a more precise characterization of HF phenotypes is
supported by the advances in oncology.71 Introduction of innovative
technologies such as next generation sequencing has personalized
cancer treatment.

How should we then approach the heterogeneity of HF? One may
envision two major directions for progress. The first would be
hypothesis-driven, the other data-driven (Table 2 ).

In the hypothesis-driven approach, patients are stratified by a com-
bination of features that are thought to be mechanistically important
(e.g. cardiac resynchronization therapy for wide QRS duration or
implantable cardioverter defibrillator for ventricular tachycardia/fib-
rillation). In fact, this approach, which is aetiological and more clinical-
ly significant than the current, oversimplified LVEF-based
classification, should be incorporated in the current everyday prac-
tice, provided that the underlying aetiology is known. When it is not,
the disease should be included in a category (e.g. idiopathic dilated
cardiomyopathy), a practice that will inevitably shrink in parallel with
the increase in knowledge regarding HF. It is reassuring to note that
this strategy has already provided some successes with the identifica-
tion of aetiology-specific therapies, such as transthyretin stabilization

with tafamidis for transthyretin amyloid cardiomyopathy.72 A pre-
requisite for this approach is better characterization of less estab-
lished phenotypes (e.g. obesity, uraemic cardiomyopathy, metabolic
cardiomyopathy, etc.). Given the spectacular evolution in many fields
of medicine, including imaging modalities, machine learning, bio-
markers, genotyping, etc., one might expect rapid progress during the
characterization of such phenotypes.

A variant of the hypothesis-driven approach is the stratification
based on the activity of a drug pathway over the spectrum, for exam-
ple, studying a vasopressin antagonist in patients with high co-peptin
levels or low serum sodium or etanercept in patients with high levels
of tumour necrosis factor alfa, etc. This approach would likely result
in study populations with a wide range of LVEF, and perhaps lead to
better clinical outcomes compared with previous trials on these
pathways in patients selected by LVEF.

The data-driven approach is hypothesis free. Patient clusters are
generated defined by clinical outcomes. Each patient cluster is identi-
fied based on similarities or differences in measured characteristics,
with strong associations among members of the same cluster and
weak associations among members of other clusters. After this pro-
cess, data are analysed to identify which variables distinguish clusters
with different outcomes (‘signatures’). Pairing phenotypes identified

Figure 4 Evolution of heart failure research. Phenotype-oriented research in heart failure will emerge from an updated heart failure classification
recognizing phenotypes across the left ventricular ejection fraction spectrum. These may either be based on mechanisms or aetiology of disease, or
from unbiased data-driven approaches (see inset). Advances in both technology and computing now provides unprecedented opportunity to under-
stand biologic subgroups of patients to target personalized therapy that maximizes chances of benefit and minimizes chances of risks. One such
scheme could be to stratify patients across the risk spectrum and study their biologic, sociologic, demographic, and other determinants in detail to de-
scribe not only prediction more accurately (to guide use of existing therapy) but also the relevant biologic pathways involved (to guide development
of new therapies).

8 F. Triposkiadis et al.
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ü HFpEF is a frequent disease, 50% of all HF, poor outcomes

ü No validated treatment

ü Pathophysiology is different from HFrEF

ü From the classical diastolic dysfunction to an heterogenous 
syndrome

ü Several etiologies with their own treatments

ü Comorbidities interferences

ü Better classification could be assess with phenomapping to guide 
clinical trials and hopefully lead to discover specific treatment 

Conclusions

Overall, HFpEF is not only a single disease
but several disease in one complex syndrom



Acknowledgements

Academic / Companies fundings
- PHRC 
- Conseil Régional MP
- OSEO/BPI, CellForCure
- C4C
- Thoratec
- …

BONAMI group

MESAMI group

roncalli.j@chu-toulouse.fr

Promouvoir une recherche clinique de 
pointe tout en renforçant la qualité des 
soins et des différentes activités d’ensei-
gnement et de formation, tel est le but 
des instituts universitaires qui se mettent 
en place au sein du CHU de Toulouse. 
Parmi les six projets d’instituts proposés 
par le CHU de Toulouse, CARDIOMET est 
le premier à voir le jour. Entièrement 
dédié aux pathologies cardiovasculaires 
et métaboliques, il est animé par les 
Professeurs Pierre Gourdy (Endocrinologie, 
Diabète et Maladies Métaboliques) 
et Jérôme Roncalli (Cardiologie et 
Pathologies Vasculaires). 
La création de l’institut CARDIOMET 
découle en grande partie des conclu-
sions de la visite d’évaluation effectuée 
en 2013 au CHU par l’AERES1, soulignant 
la qualité de la recherche clinique autour 

Recherche clinique, soins et enseignement 
Répondant à un enjeu majeur de santé publique, l’institut CARDIOMET-Toulouse a pour  
principale mission de promouvoir une démarche d’excellence en termes de recherche clinique 
et de parcours de soins dans le champ des maladies cardiovasculaires et métaboliques.

De nombreuses innovations sont en cours de développement au sein de l’institut Cardiomet.

Les instituts au CHU :  
la recherche au service 
des patients 
Le Développement de l’excel-
lence est une des priorités du 
projet d’établissement du CHU 
de Toulouse « Stratégie horizon 
2018 ». Cela passe par l’intensi-
fication de la recherche, afin de 
placer à parts égales cette acti-
vité avec la mission de soin et 
d’enseignement, permettant de 
répondre pleinement à la voca-
tion universitaire du CHU. Cet 
objectif majeur du plan straté-
gique conduit à mieux structurer 
la recherche du CHU en regrou-
pant les équipes en Instituts pour 
dynamiser, mieux organiser et 
fédérer les forces de recherche 
dans le but de faire bénéficier 
rapidement lesaux patients des 
dernières innovations.

de ces thématiques porteuses et suggé-
rant l’intérêt de constituer une structure 
spécialisée facilitant la coordination de 
ces activités.
 « Notre CHU se doit de faire face au véri-
table fléau que représentent les affections 
métaboliques et cardiovasculaires dans 
notre société, explique le Pr. Gourdy, une 
évolution principalement liée à l’augmen-
tation épidémique des cas d’obésité et 
de diabète, fréquemment associés aux 
facteurs de risque traditionnels (hyper-
tension, tabagisme, dyslipidémie…), 
mais également aux maladies métabo-
liques du foie, souvent méconnues bien 
qu’exposant à des complications sévères 
(cirrhose et même cancer du foie). »
Sont largement incriminés : le mode de 
vie (sédentarité, alimentation inadaptée…) 
qui interfère avec l’environnement (stress, 

pollution…) et des facteurs de 
prédisposition génétique et 
épigénétique qui conduisent à 
cette situation préoccupante.
Et le Pr. Gourdy précise : « Des 
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ICAT (Insuffisance Cardiaque, Assistances, Transplantations)
Jérôme Roncalli
Michel Galinier
Pauline Fournier
Olivier Lairez
Eve Cariou
Romain Itier
…





Back-up slides



TREATMENT ?



Trials Treatment Endpoints Results  

PEP - CHF
1 000 patients
FU 18 months

Perindopril 
vsPlacebo

Mortality or 
hospitalisation for 

HF
NS

CHARM - 
PRESERVED
3 023 patients
FU 37 months

Candesartan 
vsPlacebo

CV Mortality or 
hospitalisation for 

HF
NS

I - 
PRESERVE
4 100 patients

FU  2 to 4 years

Irbesartan 
vsPlacebo

Mortality or 
hospitalisation for 

HF
NS

TOPCAT
4 500 patients
FU 48 months

Spironolactone 
vsPlacebo

Mortality or 
hospitalisation for 

HF
NS

SENIORS
2 135 patients

Nevibolol 
vsPlacebo

Mortality or CV 
hospitalisation 

 ±              
sub-group 
EF> 35%

Clinical trials



Recommandations ESC 2016 pour le traitement des 
insuffisances cardiaques à fraction d’éjection 

préservée ou intermédiaire

Recommandations Classe Niveau

Les comorbidités cardiovasculaires et non
cardiovasculaires doivent être systématiquement
recherchées et traitées par des interventions
efficaces et sûres pour améliorer les symptômes,
la qualité de vie et/ou le pronostic

I C

Les diurétiques doivent être utilisés chez les
patients congestifs pour améliorer les symptômes
et les signes

I B

Eur Heart J 2016. doi: 10,1093/eurheartj/ehw128



Effets d’une ventilation servo-assistée sur la mortalité cardiaque et 
les réhospitalisations pour insuffisance cardiaque chez 36 patients 

présentant une ICFEp et un SAS

Eur J Heart Fail 2013; 15 : 543-550

Traitement des apnées du sommeil au cours de l’ICFEp



Ex-DHF
Intervention Endurance/resistance 

training
vs control

No. of patients 64

Average age (years) 65

Female (%) 56

LVEF ≥45% 

Primary outcome Changes in 
NTproBNP

Mean follow-up 
(weeks)

36

Activité physique et ICFEp



Traitement de l’ICFEp : que devons-nous faire ?

Contrôle de la 
pré-charge 

Vasodilatateurs en aigu (sérélaxine) /diurétiques

Contrôle de la FC :
Agents bradycardisants si FC > 70 bpm

bêtabloquants ou vérapamil si CI 
Ivabradine (en l’absence d’angor)  ?

Agents spécifiques
LCZ696 ?



Critère primaire : modifications du NT-proBNP à 12 semaines

Traitement spécifique de l’ICFEp : mythe ou réalité ?

Effets du LCZ696 (inhibiteur NEP+ARA2) dans l’ICFEp : PARAMOUNT

Lancet 2012; 380: 1387–95



Critères secondaires : modifications des paramètres écho-doppler

Traitement spécifique de l’ICFEp : mythe ou réalité ?

Effets du LCZ696 (inhibiteur NEP+ARA2) dans l’ICFEp : PARAMOUNT

Lancet 2012; 380: 1387–95



Target patient population: ~4,300 patients with symptomatic HF (NYHA Class II–IV) and LVEF ³45%

up to 2 weeks ~240 weeks

Valsartan 160 mg BID

LCZ696 200 mg BID
LCZ696 
100 mg BID

On top of optimal background medications for 
co-morbidities (excluding ACEIs and ARBs)

Primary outcome: CV death and total (first and recurrent) 
HF hospitalizations (anticipated ~1,721 primary events)

Valsartan 
80 mg BID*Screening

3–8 weeks

Active run-in period

Double-blind treatment period

Randomization 1:1

Solomon et al. Poster presentation at ESC-HF Congress, 25 
May 2013;

*Valsartan 40 mg BID (up to 2 weeks) followed by valsartan 80 mg BID as an optional starting run-in 
dose for those patients being treated with less than the minimum dose of ACEI or ARB at Visit 1. 
ACEI=angiotensin-converting enzyme inhibitor; ARB=angiotensin receptor blocker; BID=twice daily; 
CV=cardiovascular; HF=heart failure; LVEF=left ventricular ejection fraction; NYHA=New York Heart 
Association 

PARAGON-HF



REDUCE LAP HEART FAILURE

Kaye MD, Circ Heart Fail 2016







ü HFpEF is a frequent disease, 50% of all HF, poor outcomes

ü No validated treatment

ü Pathophysiology is different from HFrEF

ü From the classical diastolic dysfunction to an heterogenous 
syndrome

ü Several etiologies with their own treatments

ü Comorbidities interferences

ü Better classification could be assess with phenomapping to guide 
clinical trials and hopefully lead to discover specific treatment 

Conclusions

Overall, HFpEF is not only a single disease
but several disease in one complex syndrom
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principale mission de promouvoir une démarche d’excellence en termes de recherche clinique 
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placer à parts égales cette acti-
vité avec la mission de soin et 
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évolution principalement liée à l’augmen-
tation épidémique des cas d’obésité et 
de diabète, fréquemment associés aux 
facteurs de risque traditionnels (hyper-
tension, tabagisme, dyslipidémie…), 
mais également aux maladies métabo-
liques du foie, souvent méconnues bien 
qu’exposant à des complications sévères 
(cirrhose et même cancer du foie). »
Sont largement incriminés : le mode de 
vie (sédentarité, alimentation inadaptée…) 
qui interfère avec l’environnement (stress, 

pollution…) et des facteurs de 
prédisposition génétique et 
épigénétique qui conduisent à 
cette situation préoccupante.
Et le Pr. Gourdy précise : « Des 
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Pour une définition pragmatique de l’ICFEp

Si présence :
Diagnostic d’ICFEp impossible

Si ECG et BNP normaux en
phase congestive : ICFEp improbable

IC soupçonnée d’après les symptômes et/ou signes
cliniques ± réponse au traitement diurétique

ICFEp possible

Exclure les autres causes de dyspnée:
- Pathologies pulmonaires
- Valvulopathies gauches
- Cardiopathies congénitales
- Péricardite constrictive

Evaluer la présence d’une cardiopathie par
ECG, radiographie et BNP

FEVG ³ 50 %
Si FEVG < 50 % :

Présence d’une dysfonction systolique-intermédiaire

Présence de facteurs étiologiques :
- Hypertension artérielle
- Diabète
- Obésité
- Syndrome d’apnée du sommeil

IC diastolique

Echocardiographie
- Masse VG augmentée
- Dilatation de l’oreillette gauche (> 34 mL/m²)
- Présence d’une dysfonction diastolique

Exclure des co-morbidités :
- Hyperthyroïdie
- Insuffisance rénale sévère
- Maladies hépatiques (cirrhose)
- Autres surcharges hydriques primitives

Exclure les ICA sans modifications structurales ou
hémodynamiques:

- Poussée d’HTA sans cardiopathie hypertensive
- FA sur cœur sain

L’algorithme diagnostique



Treatment for HFpEF: what should we do?

Contrôle de la 
pré-charge 

Vasodilatateurs en aigu (sérélaxine) /diurétiques

Contrôle de la FC :
Agents bradycardisants si FC > 70 bpm

bêtabloquants ou vérapamil si CI 
Ivabradine (en l’absence d’angor)  ?

Agents spécifiques
LCZ696 ?

Clusters of Patients





Recommandations ESC 2016 : définition de l’insuffisance cardiaque à 
fraction d’éjection réduite, intermédiaire et préservée

Types d’IC ICFEr ICFEi ICFEp

Cr
itè

re
s 

1 Symptômes ± Signes cliniques d’IC

2 FEVG < 40 % FEVG 40-49 % FEVG ≥ 50 %

3 -

1. Taux de peptides natriurétiques élevés : 
BNP ≥ 35 pg/mL ou NT-proBNP ≥ 125 pg/mL

1. Au moins un des facteurs additionnels :
a) Une anomalie structurelle cardiaque :

HVG, dilatation OG (> 34 mL/m²)
a) Une dysfonction diastolique :

E/e’ ≥ 13 ou e’ < 9 cm/s

Eur Heart J 2016. Doi: 10.1093/eurheartj/ehw128



Masse ventriculaire gauche et taille de l’oreillette gauche

ü Une HVG échographique ou un remodelage concentrique du ventricule 
gauche sont associés à une altération de la fonction diastolique.

ü Une dilatation de l’oreillette gauche (> 34 mL/m²) en l’absence de 
fibrillation atriale et d’anomalie de la valve mitrale peut indiquer l’existence 
d’une altération de la fonction de remplissage. 

Juillière Y et al. Arch Mal Coeur 2006;99:279-286

Echocardiographie doppler

FEVG < 50% => Insuffisance Cardiaque Systolique (40-49% Intermédiaire)

FEVG ³ 50 % => Insuffisance Cardiaque à Fraction d’Ejection Préservée

Fraction d’éjection

Diagnostic de l’ICFEp

Paramètre de fonction diastolique
ü Onde e’ < 9 cm/s

ü E/e’ > 15 ou ≥ 13



Shah S, Circulation. 2015;131:269-279



Shah S, Circulation. 2015;131:269-279



Shah S, Circulation. 2015;131:269-279



Shah S, Circulation. 2015;131:269-279



LA MALADIE DE FABRY ?

Aurigemma GP, N Engl J Med 2004;351:1097-105

Cardiopathie de surcharge par 
déficit en α-Galactosidase A 

(enzyme lysosomale intervenant 
dans le voies d’épuration intra-

cellulaires)


