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Définition

« Atteintes cardiaques et rénales dont la dysfonction aiguë ou chronique
de l’un des organes entraine la dysfonction aiguë ou chronique de l’autre »
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type 1

Atteinte 
cardiaque

aiguë

Atteinte 
rénale aiguë

SCR de 
type 2

Atteinte 
cardiaque 
chronique

Atteinte 
rénale 

chronique

SRC de 
type 3

Atteinte 
rénale aiguë

Atteinte 
cardiaque 

aiguë

SRC de 
type 4

Atteinte 
rénale 

chronique

Atteinte 
cardiaque 
chronique

SCR de 
type 5 

Atteinte 
systémique

Atteinte 
rénale et 
cardiaque



• Association forte, bilatérale entre insuffisance cardiaque et insuffisance rénale.

• 25% des patients admis pour décompensation cardiaque développent une IRA. 

• Aggravation pronostique réciproque

• ↗ nombre et durée des hospitalisations ; mortalité péri hospitalière 

Epidémiologie

Hospitalisations
DFG<90

60%

DFG<53
30%

Hospit pour IC

Smith et al., 2006 (80 000 patients)
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Physiopathologie – SCR type 1

Débit artériel

 Congestion veineuse

 BNP

 Pression glomérulaire

 pré/post-charge

 Fc

Résistance

Œdème interstitiel

 Tonus 

 SRAA

Débit glomérulaire  DFG

 Natriurèse

 Diurèse

 Gradient Na

Perfusion rénal
 FEVG/D



Physiopathologie – SCR type 2

Débit artériel

 Congestion veineuse
 Pression glomérulaire

 pré/post-charge

 Fc

Œdème interstitiel

 Tonus 

 SRAA

Débit glomérulaire  DFG

 Natriurèse

 Diurèse

 Gradient Na

Perfusion rénal
 FVG/D

-Ischémie / collapsus tubulaire
-Glomérulosclérose
-Inflammation / fibrose interstitielle

 BNP

Résistance



Diagnostic : IC chronique…

↗ créatininémie 25% ou ↘ DFG 20%
fonctionnelle ?

Organique
- Échographie 
- Avis néphro

Insuffisance cardiaque aigue ?

SCRDéshydratation

Non

Non

Oui

Oui

Tous les 6 mois si stable et
Modification des diurétiques

Surveillance :
Na, K, Cl, urée, créatinine, urée

P.urée/P.créat > 100

Fe urée < 35%

U.Na/U.K < 1

Fe Na < 1%



1/Préventif : optimiser le traitement de l’insuffisance cardiaque 
chronique.

2/Diminuer la congestion veineuse

3/ Améliorer débit cardiaque

Traitement - Objectifs



Traitement – 1/ IC chronique

= Optimisation hémodynamique cardiaque :

➢ IEC (voire ARA2) → IRAN(Entresto ®)
➢Bétabloquant de l’insuffisance cardiaque
➢ARM (Spironolactone, Eplérénone)

➢Resynchronisation électrique si BBG

➢Rien

IC FE altérée

IC FE intermédiaire
IC FE préservée



Traitement – 1/ IC chronique

Chez un patient insuffisance cardiaque chronique avec IRA

Initiation du Traitement Chronique
(IEC – ARM – IRAN)

↗ Créat <50%
↗ Kalémie <5,5 mmol/L

↗ Créat >100%
↗ Kalémie >6 mmol/L

Poursuite
Eliminer autre (1)
Diurétiques ? (2)

Arrêt

➢ Injection de produit de contraste
➢ Antibiotiques

➢ Prostatisme

1

Diurétiques ?
➢ Congestion : ↗

➢ Déshydratation : ↘

2



Traitement – 3/ Diminuer la congestion

➢Améliorer la volémie

➢Diurétiques

➢Ultrafiltration

Congestion 
= POD élevée



Traitement – 3/ Diminuer la congestion

FUROSEMIDE
BUMETANIDE 25% Na

5% Na

2% Na

EPLERENONE
SPIRONOLACTONE

Antagonistes 
Vasopressine?

Restriction sodée
Restriction hydrique

Potassium

THIAZIDIQUES

Actions des Diurétiques



Traitement – 3/ Diminuer la congestion

➢Améliorer la volémie

➢Diurétiques

➢Ultrafiltration

Congestion 
= POD élevée



Traitement – 3/ Diminuer la congestion

ULTRAFILTRATION 
(Déplétion)

extracorporelle

Hémodialyse
Dialyse 

péritonéale

Plutôt en aigu

Déplétion 
isoosmotique

Risque  DFG et 
hypotensions

Oligurie
Troubles ioniques

Décompensations répétées

Plutôt en chronique

Déplétion variable

Risque échec

Bonne tolérance 
cardiaque



Traitement – 2/ Améliorer le débit cardiaque

Hypoperfusion
= débit cardiaque diminuée

➢ Inotrope positif (Dobutamine, inhibiteur des phosphodiestérases, Lévosimandan, Dopamine)

➢Vasopresseur (Noradrénaline)

➢Arrêt des bétabloquants
➢Pas de dérivés nitrés (PA<90mmHg)

= Choc cardiogénique / « Bas débit »



• Phénomène fréquent et grave

• Physiopathologie complexe

• Se donner les moyens de lutter contre la congestion veineuse

• Evaluer, ré-évaluer, re-ré-évaluer la volémie et ajuster régulièrement le 
dosage des diurétiques

Conclusion



http://sitegpr.com/fr/



Dr Charles VORILHON Dr Julien BAUDENON

Merci de votre attention



Diagnostic

Fe = U.a x P.créat
P.a x U.créat

Piège : « trop » fonctionnel ou fonctionnel 
trop prolongé = organique par nécrose 

tubulaire 

Défaillance cardiaque  rénale aiguës

IRA FONCTIONNELLE

P.urée/P.créat > 100

Fe urée < 35%

U.Na/U.K < 1

Fe Na < 1%

Défaillance cardiaque rénale chroniques

IRC
Progression de l’insuffisance rénale 

sans décompensation cardiaque.

TYPE 2

TYPE 1



Traitement – IC Cardiaque aigue

Chaud et sec

Froid et sec

Chaud et Humide

Froid et humide

Hypoperfusion ?
= débit cardiaque diminuée

Congestion ?
= POD élevée

oui

oui

non

non

= humide= sec

= froid

= chaud

Evaluation du profil hémodynamique



Traitement – 3/ Diminuer la congestion

Résistance aux diurétiques de l’anses

Début 
Furosémide

Furosémide
Chronique

Furosémide
+ Thiazidique


