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Description 
 
Traitement hors AMM par insuline à forte dose, associé à une substitution en glucose pour améliorer la  
fonction cardiaque 
 
 
Utilisation comme antidote 
 
La HIET est clairement recommandée en cas de dépression du myocarde due à une intoxication aux 
bêta-bloquants ou aux inhibiteurs calciques de type non dihydropyridinique (type non DHP). 
 
L’utilisation de la HIET dans le cas des inhibiteurs calciques de type dihydropyridinique (type DHP), 
comme l’amlodipine, fait l’objet d’une controverse. La HIET peut toutefois être utilisée à titre 
expérimental en cas d’échec des mesures thérapeutiques classiques visant à stabiliser la circulation, 
toujours en association avec des vasopresseurs à forte dose. 
 
Par analogie, l’utilisation de la HIET est envisagée dans d’autres cas d’intoxication avec choc 
cardiogénique. Il s’agit par exemple, des surdosages de venlafaxine, d’amitriptyline, de citalopram, de 
phosphure d’aluminium et de caféine, ou encore de la cardiomyopathie induite par les catécholamines 
suite à une morsure d’araignée Atrax robustus (araignée à toile-entonnoir). 
 
 
Posologie (adultes et enfants) 
 
Bolus 
1 UI/kg d’une préparation d’insuline à action rapide par voie i.v. (au moins 10 UI/ml)   
Simultanément, glucose 0,5 à 1 g/kg 
 
Dose d’entretien 
1 UI/kg/h i.v. Insuline, augmenter cette perfusion toutes les 10 à 15 minutes de 1 à 2 UI/kg/h (maximum 
10 UI/kg/h) jusqu’à obtention d’une réponse clinique. 
Perfusion continue de glucose sous surveillance étroite de la glycémie (chez l’adulte, généralement 20 à 
30 g/h) 
 
Contrôle étroit de la glycémie jusqu’à au moins 6 heures après l’arrêt de la HIET 
Mesure de la glycémie toutes les 20 minutes au début, puis toutes les 1 à 2 heures si elle est stable 
(objectif 5,5-14 mmol/l, euglycémie) 
Potassium, initialement toutes les heures (objectif: 2,8-3,2 mmol/l) 
Phosphore 
Magnésium 



 

Le contenu de ce document est protégé par le droit d’auteur.                                                                                                     
Pour plus d’informations, consulter: https://www.toxinfo.ch/datenschutz_fr                                                                     2/3 
 

Contre-indications 
 
Hypersensibilité connue à l’insuline, choc vasoplégique isolé. 
 
 
Effets indésirables 
 
Hypoglycémie, hypokaliémie, hypomagnésémie, hypophosphatémie, surcharge volumique et légère 
vasodilatation. 
 
 
Mode d’action 
 
Le mécanisme par lequel la HIET agit sur la dynamique cardiaque n’est pas connu avec précision. Des 
données semblent indiquer que la fonction de pompage cardiaque serait améliorée en cas de choc 
cardiogénique postopératoire. Diverses publications ont décrit une amélioration de l’hémodynamique 
grâce à la HIET en cas de choc résistant aux vasopresseurs. Une étude de petite envergure a révélé une 
augmentation significative de la pression artérielle systolique en cas d’intoxication au diltiazem. De plus, 
les effets métaboliques ont conduit à une meilleure utilisation du glucose dans le myocarde et à une 
augmentation de la perfusion microvasculaire, y compris la circulation coronaire. Une étude 
expérimentale menée sur du tissu cardiaque explanté a mis en évidence d’autres effets inotropes 
positifs induits par des doses élevées d’insuline via une voie de signalisation dépendante de la PI3K. 
 
En revanche, il existe des indications d’une vasoplégie accrue en cas de surdosage d’inhibiteurs 
calciques de type DHP de type DHP associés à la HIET. 
 
 
Cinétique 
 
Les effets cardiovasculaires se font sentir après 15 à 60 minutes environ. La demi-vie d’élimination de 
l’insuline administrée par voie intraveineuse est de 5 à 10 minutes. 
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