
L’ŒDÈME PULMONAIRE AIGU par insuffisance ventriculaire
gauche décompensée est l’un des tableaux cliniques

les plus dramatiques de toutes les manifestations possibles
de l’insuffisance cardiaque. De nombreux facteurs sont
susceptibles de la déclencher (tableau I).

Les caractéristiques cliniques 
de l’insuffisance cardiaque décompensée 

Les patients ayant un œdème pulmonaire aigu cardio-
génique, quelle qu’en soit la cause, présentent les signes et
symptômes de l’insuffisance ventriculaire gauche. Parmi
ceux-ci, notons la dyspnée pouvant aller jusqu’à la détresse
respiratoire, des expectorations spumeuses blanches ou rosées
(signalant une pression hydrostatique pulmonaire élevée et
le passage de sang des capillaires pulmonaires aux alvéoles),
la présence de râles pulmonaires humides, avec ou sans
bruit de galop à l’auscultation cardiaque. Un bruit de ga-
lop de type B3 (correspondant au remplissage ventriculaire
passif) s’entend surtout dans les cas de dysfonction ventri-
culaire gauche systolique contractile, alors qu’un B4 (cor-
respondant à la systole auriculaire) s’entend chez des pa-
tients ayant un rythme sinusal qui présentent une dysfonction
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Diagnostic et traitement 
de l’insuffisance cardiaque 

à l’urgence
ppaarr  JJeeaann--FFrraannççooiiss  MMaatthhiieeuu

Un patient de 60 ans arrive à l’urgence en détresse respiratoire. Il a peine à parler, sa fréquence res-
piratoire est de 40 par minute, et il est cyanosé. Il a une dyspnée aiguë rapidement progressive et ne
ressent aucune douleur thoracique. Parmi les médicaments découverts chez lui par les ambulanciers,
on trouve de la metformine, du glyburide, de l’amlodipine et de l’hydrochlorothiazide.

Vous notez une tachycardie régulière de 116 par minute, une pression artérielle de 185/105 mmHg,
des râles crépitants humides aux deux hémiplages pulmonaires inférieures et une saturométrie péri-
phérique de 83 %. S’agirait-il d’un œdème pulmonaire aigu cardiogénique ?

L A C A R D I O L O G I E À L ’ U R G E N C E

Le Dr Jean-François Mathieu, omnipraticien, exerce à l’ur-
gence de l’Institut de cardiologie de Montréal et à l’unité
des soins intensifs et coronariens du Centre hospitalier de
Verdun.

53Problèmes médicaux sous-jacents 
et facteurs déclenchants de l’insuffisance
cardiaque1,2

i Infarctus aigu du myocarde (ou ischémie myocardique)

i Tachyarythmie paroxystique (comme la fibrillation auriculaire)

i Crise hypertensive

i Valvulopathie aiguë (dysfonction mitrale associée à un 
infarctus du myocarde) ou chronique (sténose valvulaire 
aortique)

i Cardiomyopathie dilatée (pouvant faire suite à une 
myocardite virale ou à l’alcoolisme chronique)

i Cardiomyopathie hypertrophique

i Anémie chez une personne prédisposée

i Abandon du médicament prescrit (comme les diurétiques 
et les antihypertenseurs)

i Non-respect de la restriction liquidienne

i Augmentation de la charge en sodium

i Prescription de médicaments qui altèrent la fonction 
myocardique (comme la prescription de certains 
anticalciques [vérapamil et diltiazem, par exemple] à des 
patients ayant une dysfonction ventriculaire gauche 
systolique avec fraction d’éjection affaissée)
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diastolique (ischémie myocardique, hypertrophie ventri-
culaire gauche, etc.)3. Les patients sont souvent tachycar-
diques et hypertendus (hyperadrénergisme secondaire et
activation neurohormonale), et peuvent présenter des
arythmies comme la fibrillation auriculaire et les extra-
systoles ventriculaires (jusqu’à la tachycardie ventriculaire).
On peut quelquefois retrouver des antécédents de dyspnée
d’effort augmentée, d’orthopnée et de dyspnée paroxys-
tique nocturne. Chez les patients présentant une insuffi-
sance cardiaque droite, on observera une distension des
veines jugulaires, un œdème périphérique des membres
inférieurs (le plus souvent symétrique) et plus tard, une
hépatomégalie ou même de l’ascite1. 

Investigation de base et diagnostic différentiel 

Le diagnostic de l’œdème pulmonaire aigu par insuffi-
sance cardiaque décompensée se pose sur la base des don-
nées découvertes à l’examen clinique et radiologique1. La
gravité du tableau clinique nous oblige souvent à recourir
à un appareil radiologique mobile, avec lequel on ne peut
prendre que des clichés pulmonaires antéropostérieurs
(AP), ce qui peut nous amener à surestimer la taille de la
silhouette cardiaque. Malgré cette contrainte technique,
nous pouvons néanmoins avoir une idée de la présence ou
de l’absence d’une cardiomégalie importante. En présence
d’une importante cardiomégalie, une insuffisance car-
diaque par dysfonction ventriculaire gauche systolique
contractile apparaît plus probable. Par opposition, un
cœur de taille normale nous oriente plutôt vers une dys-
fonction diastolique comme mécanisme à l’origine de la
décompensation. 

Il faut évidemment obtenir un électrocardiogramme
(ECG). Il nous renseignera d’abord sur le rythme (sinusal
ou autre) et la fréquence cardiaque du patient. Il pourra

également indiquer la présence ou l’absence de signes d’in-
farctus aigu ou ancien, d’ischémie myocardique ou d’hy-
pertrophie ventriculaire gauche. En conséquence, l’ECG
peut nous aider à mieux saisir la maladie de base ou le fac-
teur déclenchant de la décompensation cardiaque. Par
exemple, la présence de surélévations des segments ST
dans des dérivations contiguës correspondant à une
même paroi, ou encore d’un bloc de branche gauche de
novo, évoque un infarctus aigu du myocarde comme cause
de la décompensation et nous amènera à considérer une
thrombolyse (dans un contexte de douleur associée), ou
encore le recours urgent à une angioplastie. D’autre part,
la présence d’ondes Q, d’un aspect QS dans les dérivations
antéroseptales ou d’une mauvaise progression de l’onde R
dans les dérivations précordiales peut évoquer un infarctus
ancien, une perte de masse musculaire contractile et une
dysfonction ventriculaire gauche systolique secondaire.
Par opposition, la présence de critères d’hypertrophie ven-
triculaire gauche (HVG) peut évoquer une hypertension
artérielle (HTA) de longue date (jusque-là non diagnosti-
quée ou traitée de façon sous-optimale), une sténose val-
vulaire aortique, ou encore une cardiomyopathie hyper-
trophique (CMH)4,5. Si l’ECG révèle la présence de critères
d’HVG, on peut présumer que le mécanisme de décom-
pensation est une dysfonction diastolique en raison des
maladies sous-jacentes associées à ce problème (HTA et
CMH, par exemple)5.

Il faut prescrire un bilan sanguin de base, ce qui nous ai-
dera dans le traitement du patient et nous permettra d’ex-
clure certains facteurs déclenchants de la défaillance car-
diaque ou prédisposant aux arythmies malignes (tableau II).
L’administration de diurétiques peut provoquer une hy-
pokaliémie et une hypomagnésémie pouvant entraîner un
allongement de l’intervalle QT et favoriser l’apparition
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Les patients ayant un œdème pulmonaire aigu cardiogénique, quelle qu’en soit la cause, présen-
tent les signes et symptômes de l’insuffisance ventriculaire gauche.

Un bruit de galop de type B3 s’entend surtout dans les cas de dysfonction ventriculaire gauche
systolique contractile, alors qu’un B4 s’entend chez des patients ayant un rythme sinusal qui pré-
sentent une dysfonction diastolique.

L’ECG peut nous aider à mieux saisir la maladie de base ou le facteur déclenchant de la décom-
pensation cardiaque.
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d’arythmies ventriculaires malignes
comme la torsade de pointes.

Dans le diagnostic différentiel, il
faut considérer les autres causes fré-
quentes de détresse respiratoire comme
l’asthme, la maladie pulmonaire ob-
structive chronique (MPOC) décom-
pensée, une pneumonie ou une em-
bolie pulmonaire. Évidemment, le
cliché pulmonaire devient alors un élé-
ment essentiel du bilan pour objecti-
ver la présence ou l’absence d’œdème
pulmonaire. Le second volet du diag-
nostic différentiel consiste à détermi-

ner la cause de l’œdème pulmonaire
(cardiogénique ou non cardiogénique).
En d’autres termes, l’œdème pulmo-
naire est-il attribuable à une décom-
pensation cardiaque, ou encore le
résultat d’un syndrome de détresse res-
piratoire de l’adulte (SDRA)1 ? C’est
alors qu’apparaît toute l’importance
des facteurs ayant déclenché les dif-
ficultés respiratoires et l’œdème pul-
monaire du patient (par exemple,
un infarctus du myocarde pour un
œdème pulmonaire cardiogénique ou
une septicémie pour un SDRA)6. 
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Définition et physiopathologie de l’insuffisance cardiaque
L’insuffisance cardiaque se définit par l’incapacité du cœur à maintenir un débit cardiaque adéquat pour satis-

faire aux demandes métaboliques de l’organisme7. La baisse du débit cardiaque entraîne une élévation de la pres-
sion diastolique du ventricule gauche, qui se répercute en amont par une augmentation de la pression veineuse pul-
monaire et une augmentation de la pression capillaire pulmonaire pouvant entraîner l’apparition d’un œdème
pulmonaire. La baisse du débit cardiaque peut également entraîner une hypoperfusion périphérique de certains or-
ganes vitaux comme le cerveau (confusion, léthargie) et le rein (baisse de la diurèse, insuffisance rénale aiguë pré-
rénale), et ultimement dégénérer en choc cardiogénique7. 

L’insuffisance cardiaque peut être due à des anomalies de contraction myocardique (dysfonction systolique), à
des anomalies de relaxation ventriculaire (dysfonction diastolique), ou encore à une association des deux7. 

Chez un patient atteint d’insuffisance cardiaque, une variété de mécanismes compensatoires neurohormonaux sont
mis en branle afin de tenter de maintenir le débit cardiaque (une rétention hydrosodée [relation entre la précharge
et le volume d’éjection], par exemple). L’activation neurohormonale a aussi pour effet d’augmenter la résistance
vasculaire périphérique, ce qui tend à élever la pression artérielle. L’augmentation de la postcharge qui en résulte
est cependant nocive et tend à abaisser le débit cardiaque. Cette activation neurohormonale est le résultat d’une hy-
peractivité du système nerveux sympathique avec augmentation des niveaux de catécholamines circulantes, et d’une
activation du système rénine-angiotensine-aldostérone7. Les catécholamines vont augmenter la contractilité myo-
cardique et causer une vasoconstriction périphérique. L’angiotensine II produira également une vasoconstriction
périphérique, alors que l’aldostérone entraînera une rétention hydrosodée. Bien que tous ces mécanismes dits de
compensation aient pour but de réagir à la baisse du débit cardiaque et (ou) à une chute de la pression artérielle,
leurs actions à plus long terme tendront à être nocives pour le muscle cardiaque. En outre, il appert que les caté-
cholamines pourraient présenter un potentiel de toxicité sur les cardiomyocytes8,9. 

Le traitement de l’insuffisance cardiaque chez un patient ayant une pression artérielle normale ou élevée inclura
donc des médicaments pouvant contrer certains des effets néfastes des mécanismes neurohormonaux compensa-
toires. À titre d’exemples, nous pouvons mentionner les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine
(IECA) et la spironolactone (un antagoniste de l’aldostérone), dont l’efficacité a été prouvée par une baisse de la
mortalité dans des études faites auprès de patients atteints d’insuffisance cardiaque9,10. 

E N C A D R É

Bilan sanguin de base
i Formule sanguine complète (FSC)
i Taux d’urée
i Taux de créatinine
i Na
i K
i Mg
i Troponine
i CPK
i CK-MB
i Gaz artériel
i AST-LDH
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Prise en charge, analyse et traitement 
du patient souffrant d’insuffisance cardiaque 
à l’urgence 

Le traitement des patients souffrant d’une défaillance
cardiaque avec œdème pulmonaire doit inclure une oxy-
génothérapie, des agents pouvant diminuer la précharge
et la postcharge, des diurétiques et, au besoin (particuliè-
rement en présence d’hypotension artérielle ou de choc
cardiogénique), un médicament ayant un effet inotrope
positif (pouvant augmenter la contractilité du myocarde)1. 

Cependant, il convient de mentionner au moins une ex-
ception à cette règle de traitement d’une décompensation
cardiaque, qui viendra mettre en relief l’importance de re-
chercher activement la cause de la défaillance et la nature
de la cardiopathie sous-jacente. En effet, un patient qui
présente une insuffisance cardiaque due à une sténose val-
vulaire aortique doit être traité de manière différente. Alors
que les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angio-
tensine (IECA) et les autres vasodilatateurs sont prescrits
de façon usuelle dans le traitement de l’insuffisance car-
diaque aux patients ayant une pression artérielle normale
ou élevée, ils peuvent provoquer une syncope et même la
mort chez une personne ayant une sténose aortique hé-
modynamiquement significative, et sont par conséquent
relativement contre-indiqués11. Le diagnostic définitif de
la sténose aortique se fait par échographie cardiaque et ca-
thétérisme cardiaque, mais elle peut être soupçonnée
d’emblée à l’examen clinique. En outre, la présence simul-
tanée d’un souffle systolique typique au foyer aortique (ir-
radiant au cou), d’une diminution ou d’une abolition du
B2A, et de critères d’HVG à l’ECG nous orientent vers ce
diagnostic11. Une oxygénothérapie adéquate et l’admi-
nistration d’un diurétique pourraient constituer le traite-

ment initial de ces patients11.
Revenons à notre patient du début. Nous allons rap-

peler et retenir les éléments suivants : homme de 60 ans
souffrant d’HTA et de diabète sucré, qui présente une dys-
pnée importante, une tachypnée, de la cyanose, une désa-
turation en oxygène, une tachycardie régulière, une pres-
sion artérielle élevée et des râles crépitants d’allure humide
à l’auscultation pulmonaire. Il n’accuse aucune douleur
thoracique. 

Nous allons maintenant ajouter quelques informations
complémentaires importantes à cette description prélimi-
naire. Il ne fait pas de fièvre. L’auscultation cardiaque ré-
vèle un B2 préservé et normal, l’absence de B3 et l’absence
de souffle cardiaque pathologique. Par contre, vous notez
un B4, et l’ECG enregistre une tachycardie sinusale en plus
de la présence de critères évocateurs d’HVG. Ce patient n’a
par ailleurs jamais eu de défaillance cardiaque. Vous de-
mandez un cliché pulmonaire, qui révèle les éléments sui-
vants : absence de cardiomégalie significative, présence de
flous hilaires bilatéraux, de céphalisation de la vasculari-
sation et de nombreuses lignes de Kerley, le tout pouvant
évoquer un début d’œdème pulmonaire. La formule san-
guine révèle un taux d’hémoglobine normal à 140 g/L, et
les épreuves biochimiques de base ne montrent pas d’ano-
malie, sauf pour une légère hypokaliémie à 3,2 mmol/L,
probablement attribuable au médicament diurétique et
antihypertenseur (hydrochlorothiazide). La gazométrie
artérielle confirme la présence d’une hypoxémie, que le ré-
sultat anormalement bas de la saturométrie nous avait déjà
laissé soupçonner. 

L’analyse initiale que vous faites de l’état de ce patient
est la suivante :
1. Œdème pulmonaire aigu, probablement cardiogénique. 
2. Insuffisance respiratoire aiguë avec hypoxémie, due à
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Il faut considérer les autres causes fréquentes de détresse respiratoire comme l’asthme, la mala-
die pulmonaire obstructive chronique décompensée, une pneumonie ou une embolie pulmonaire.
Le cliché pulmonaire devient alors un élément essentiel du bilan pour objectiver la présence ou
l’absence d’œdème pulmonaire.

Un patient qui présente une insuffisance cardiaque due à une sténose valvulaire aortique doit
être traité de manière différente. Alors que les IECA et les autres vasodilatateurs sont prescrits
de façon usuelle dans le traitement de l’insuffisance cardiaque, ils sont relativement contre-
indiqués pour les patients ayant une sténose aortique.
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l’œdème pulmonaire. 
3. Possibilité de maladie cardiaque athéroscléreuse (MCAS)
sous-jacente, en raison de la présence de plusieurs facteurs
de risque : homme de 60 ans, diabète sucré, HTA et présence
de critères d’HVG à l’ECG. 
4. Possibilité de cardiopathie mixte, ischémique et hyper-
tensive (HTA et HVG). 
5. Insuffisance cardiaque de novo, probablement décom-
pensée par une dysfonction diastolique prédominante
(premier épisode du genre signalé, aucun indice d’infarc-
tus ancien du myocarde, HTA avec critères d’HVG à
l’ECG, présence d’un B4 à l’auscultation cardiaque, ab-
sence de cardiomégalie au cliché pulmonaire et possibi-
lité de MCAS sous-jacente avec ischémie myocardique
secondaire)12.  

Une échographie cardiaque serait fort utile pour véri-
fier la fonction ventriculaire gauche systolique contractile
globale et segmentaire, estimer la fraction d’éjection du
ventricule gauche (FEVG), déterminer la présence ou l’ab-
sence d’HVG ; elle pourrait également montrer des indices
de dysfonction diastolique. 

La présence d’une dysfonction segmentaire nous por-
terait à croire qu’il y a une cardiopathie ischémique sous-
jacente et pourrait indiquer, en l’absence d’antécédents de
douleur thoracique prolongée et d’hospitalisation en car-
diologie, un infarctus ancien du myocarde silencieux. Il
faudra donc passer en revue le dossier antérieur du patient
à la recherche d’examens d’investigation paraclinique an-
térieurs, avec échographie cardiaque et ventriculographie
radio-isotopique immédiatement après la stabilisation ini-
tiale de l’état du patient. 

À la suite de votre analyse, vous considérez le traite-
ment suivant pour l’insuffisance cardiaque :
i Une oxygénothérapie au masque doit être administrée
pour rétablir et maintenir une saturation en oxygène de
95 %1. On pourrait être moins exigeant et viser un coeffi-
cient de saturation de 92 % pour un patient atteint de
MPOC avec rétention de CO2 en raison du risque de nar-
cose associé. Il faut considérer une intubation endotra-
chéale si le patient est stuporeux, inconscient ou visible-
ment fatigué1. 
i De la nitroglycérine par voie sublinguale (0,4 mg,
jusqu’à trois doses) peut être administrée au patient ayant
une pression artérielle normale ou élevée, et au patient
présentant de l’angine, des signes d’ischémie myocardique
à l’ECG, ou un infarctus aigu du myocarde. L’administra-
tion de nitroglycérine par voie sublinguale pourra être sui-

vie par la mise en place d’une perfusion intraveineuse de
nitroglycérine (50 mg dans 250 mL de soluté, à débuter à
une dose de 6 mL/h, à ajuster à la hausse de 3 mL/h toutes
les 15 minutes jusqu’à ce que la douleur soit soulagée ou
que l’hypertension artérielle soit contrôlée). Il faut arrêter
la perfusion de nitroglycérine si la pression artérielle chute
sous la barre des 100 mmHg de tension systolique. 
i Un diurétique sera ensuite administré par voie intra-
veineuse. Le choix se porte vers le furosémide, à une po-
sologie initiale de 20 mg, pour un patient qui ne prenait
pas déjà ce médicament et qui présente une fonction ré-
nale normale. Administré en traitement bref par voie in-
traveineuse, le furosémide diminue la précharge en cau-
sant une vasodilatation veineuse, en plus de sa puissante
action diurétique. Si le patient souffre d’insuffisance ré-
nale, la dose devra être ajustée à la hausse. Elle peut être
doublée en l’absence d’amélioration clinique et en l’ab-
sence d’une réponse diurétique adéquate. Enfin, pour le
patient qui à l’autre extrême souffre d’insuffisance rénale
au stade urémique, une orientation rapide en néphrolo-
gie peut être nécessaire pour une hémodialyse d’urgence7.
Il convient de mentionner les éléments suivants quant à
l’emploi des diurétiques : 
1. Il faut viser la dose minimale pour rétablir puis main-
tenir un état de compensation cardiaque.
2. Il faut se rappeler qu’au-delà de la diurèse en volume
absolu, on doit s’attarder à évaluer l’amélioration clinique
globale du patient.
3. Chez plusieurs patients (comme ceux qui ont une dys-
fonction diastolique), le maintien d’un remplissage ven-
triculaire adéquat dépend de leur précharge, de telle sorte
qu’une hypotension artérielle peut survenir avec un trai-
tement diurétique trop énergique9.
4. Certains patients (comme ceux qui présentent un pre-
mier infarctus aigu du myocarde) sont euvolémiques au
moment où ils subissent l’infarctus, et risquent de devenir
hypovolémiques avec une administration trop généreuse
de diurétiques. 
i La morphine par voie intraveineuse peut être utilisée
dans le traitement de l’insuffisance cardiaque décompen-
sée. Il faut cependant demeurer vigilant, car ce médica-
ment peut entraîner une dépression respiratoire avec ré-
tention de gaz carbonique (CO2) secondaire. Les actions
thérapeutiques de la morphine dérivent de ses effets vei-
nodilatateur et vasodilatateur périphérique, qui impliquent
probablement plusieurs mécanismes, dont la libération
d’histamine, l’activation directe de récepteurs opiacés, et
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l’inhibition de la libération des catécholamines13,14. La vei-
nodilatation diminue la précharge, tandis que la vasodi-
latation périphérique entraîne une baisse de la postcharge,
soulageant du même coup le travail cardiaque. Enfin, l’ef-
fet analgésique de la morphine est très utile dans les cas
de douleur thoracique associée à un infarctus aigu du
myocarde. 
i Chez les patients ayant une dysfonction ventriculaire
gauche systolique contractile (en l’absence de brady-
arythmie ou de bloc auriculoventriculaire) ou une fibril-
lation auriculaire à réponse ventriculaire rapide (sauf en
présence de cardiomyopathie hypertrophique obstructive
ou du syndrome de Wolff-Parkinson-White), une digita-
lisation peut être envisagée (effet inotrope positif dans le
premier cas, et effet bloquant sur le nœud auriculoven-
triculaire dans le second cas)15. La digitale peut aggraver
l’obstruction de la chambre de chasse chez les patients
ayant une cardiomyopathie hypertrophique obstructive16.
La digitale peut aussi stimuler la conduction de l’influx par
la voie accessoire chez les patients atteints du syndrome de
Wolff-Parkinson-White en fibrillation auriculaire16. La di-
gitale est pratiquement inutile pour le patient ayant un
rythme sinusal qui souffre d’une dysfonction diastolique
et dont la fonction ventriculaire gauche systolique contrac-
tile est normale. 
i Les IECA sont très utiles pour les patients atteints d’in-
suffisance cardiaque, particulièrement lorsque celle-ci est
associée aux problèmes suivants : dysfonction ventricu-
laire gauche systolique contractile, infarctus du myocarde,
régurgitation mitrale et hypertension artérielle. Le traite-
ment aux IECA peut être commencé par voie orale ou par
voie intraveineuse (de 0,6 à 1,25 mg d’énalaprilate i.v.
toutes les six heures). Ils sont évidemment contre-indiqués
en présence d’hypotension artérielle et de sténose valvu-
laire aortique. 
i Pour les patients en défaillance cardiaque ayant une hy-
potension artérielle ou un  choc cardiogénique, on pourra

commencer à administrer de la dopamine par voie intra-
veineuse, associée ou non à de la dobutamine i.v., en vi-
sant une pression artérielle systolique minimale de 95 à
100 mmHg1,2. c

Date de réception : 11 février 2002.
Date d’acceptation : 5 juin 2002.

Mots clés : insuffisance cardiaque, dysfonction ventriculaire gauche sys-
tolique, dysfonction ventriculaire gauche diastolique, hypertrophie ven-
triculaire gauche, sténose aortique.
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Chez les patients ayant une dysfonction ventriculaire gauche systolique contractile ou une fibril-
lation auriculaire à réponse ventriculaire rapide, une digitalisation peut être envisagée.

Les IECA sont très utiles pour les patients atteints d’insuffisance cardiaque, particulièrement
lorsque celle-ci est associée aux problèmes suivants : dysfonction ventriculaire gauche systolique
contractile, infarctus du myocarde, régurgitation mitrale et hypertension artérielle.

R E P È R E S

ER diagnosis and treatment of heart failure. The patient that
comes to the emergency room in heart failure presents a chal-
lenge to the medical staff. In fact, he can rapidly develop a state
of acute respiratory failure that could necessitate an endotracheal
intubation with assisted ventilation. The initial treatment of this
patient will thus consist of re-establishing a normal oxygenation.
Then, the heart failure patient with normal or elevated blood
pressure will require agents that can decrease the preload (e.g.
nitrates, morphine, and furosemide) and the afterload (ACE in-
hibitors or other peripheral vasodilators). One major exception
to this rule is the patient with a significant aortic stenosis, where
vasodilators are relatively contraindicated.
The patient presenting systemic arterial hypotension or cardio-
genic shock will often need positive inotropic medication (e.g.
dobutamine, dopamine). The presence of arrhythmias should
be recognized, and treated accordingly, particularly when they
contribute to the hemodynamic deterioration of the patient. The
active search for the precipitating factor or the underlying pathol-
ogy that can explain the actual decompensation is essential, as it
can directly influence the treatment given to the patient (e.g.
acute myocardial infarction, aortic stenosis).
When the patient is finally stabilized, an appropriate investiga-
tion will be needed to try to understand the eventual underlying
heart disease, to offer the optimal treatment, decrease the risk of
recurrence and the overall risk of mortality. 

Key words: heart failure, systolic dysfunction, diastolic dysfunction, left
ventricular hypertrophy, aortic stenosis.
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