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Impact de la congestion veineuse du la pression
nette de filtration glomérulaire

Bowman’s Normal f RA pressure
capsule Afferent Efferent Afferent Efferent
. end of endof end of end of

glomerular glomerular  glomerular glomerular

\
capillary  capillary capillary  capillary
G|ﬂm.EI'U|EI' Forces (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg)
capillary 1. Favoring Filtration
_ Glomerular-capillary 60 58 55 63
I

hydrostatic pressure, Pge

2. Opposing Filtration
a. Hydrostatic pressure

in Bowman’s capsule, Py

b. Oncotic pressure in
glomerular capillaries, g 21 33 21 33

Net filtration pressure (1-2) 24 10 19 15
Filtration pressure: 14 mmHg 4 mmHg

Jessup M and Costanzo MR. J Am Coll Cardiol 2009; 53:597-9



Décompensation aigué d’IC
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Coluca'Ws, Braunwald E. Heart Disease: A Texthbook of Cardiovascular Medicine. 5th ed. 1997:394.



INTRODUCTION

* Trouble physiopathologique du coeur et des reins,
par lequel le dysfonctionnementaigu ou chronique
d’un organe peut induire le dysfonctionnement
aigu ou chronique de ['autre organe.

* Terme de plus en plus utilisé en ['absence d’une
définition consensuelle.



Hospitalisation pour DA d’IC

* Al'admission —ADHERE"!

— Dyspnée 89%
— Surcharge pulmonaire (RX) 74%
— Rales 67%
— Dyspnée au repos 34%
— (Edemes péeripheriques 65%

* Hospitalisations pour "DA-IC":
— 90 % dues a la surcharge hydrosodée?

— Majorité avec échec du traitement diurétique p.o. 3

1- ADHERE Registry. 3" Qtr 2003 National Benchmark Report.
2-Aronson. ACC. 2000. 3- Adamset al. Am HeartJ. 2005;149:209-216.



Les médicaments les + utilisés par voie IV

Patients (%)
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ADHERE" Registry. Benchmark Report. 2004.



Patients (%)
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Fonarow GC etal. Rev Cardiovasc Med. 2003;4 Suppl 7:521-30.



SCR type | & Diuretiques

MMorbidité Traitement diurétique

et mortalité
Activation

neurohormonale
Résistance

aux diurétiques  Débit sanguin

Altération de
la fonction rénale

| Perfusion rénale



Résistance aux diuréetiques

* Situationclinique définie par la baisse ou la perte
de la reponse diuretigue avant que l'objectit
thérapeutique (régression de 'cedeme) soit
atteint?.

* Présente chez 20%—30% des patients avec IC?

1. Kramer etal. Nephrol Dial Transplant. 1999;14{suppl 4}:39-42.
2. Ellison. Cardiology. 2001;96:132-143.



Deux types de resistance aux diurétiques

* Phénomene de freinage (“Braking” phenomenon)
— Baisse de la reponse a un diurétique apres qu’une
premiere dose ait eté administree.

* Tolérance a long terme

— Hypertrophie tubulaire en vue de compenser la perte de
sel.
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Brater. N EnglJ Med. 1998:339:387.
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Wilcox et al. Kidney Int. 1987:31:135.



* Prevalence:

SCR type |

(Syndrome cardiorénal aigu)

19 a 45% des patients hospitalises
pour |ICA.

* Facteurs de risque associes :
age avance, diabete, HTA,
dysfonction renale initiale.

* IRA:

~acteu

Marqueur de |la sévérite [ésionnelle.

r pronostic majeur et

independantde morbi-mortalité a
1 an chezles IC.



La courbe Dose-Réponse des diurétiques de
I’Anse au cours de la DA-IC

, 76

FE,

20
18
16
14
12
10

o N B O o0

Excrétion fractionnelle du Na+

1 10
[Furosemide], pg/mL

100

J«Répnnse
maximale

Ellison. Cardiology. 2001;96:132-143.



Activité rénine plasmtaique

(ng/mL/h)

Les diurétiques activent les systemes
neuro-hormonaux au cours de I'lC
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Bayliss et al. Br HeartJ. 1987;57:17



Des taux élevés des neurohormones
entrainent la résistance aux diurétiques

—_—

Glomerule —_—

La norépinéphrine ki.D-
(et 'endothéline) abaissent QJ

le DSR et le DFG

/

Tubule proximal Q
LAGIlaugmentela
reabsorption sodee

Tube collecteur

LAldosterone augmentela u)
reabsorption sodee q

Krameretal. Am J Med. 1999;106:90.



SRAA & ADH

* Retention sodee
* Rétention hydrique
*\/asoconstricteur

'axe cardio-réenal

2

PHENOMENE "GUYTON"

) 4

Systéeme
natriuretique

* Natriurétique

* Diuretique

*\asodilatateur

* Inhibiteur de renine
et d’Aldostérone

Agostoni G. BMJ, 1994



DFG (% Changement)

Le Furosémide en monothérapie entraine

un deéclin significatif du DFG

Changementdu DFG apres 80 mg de furosemide au cours d’une IC

Placebo

I\ furosemide

»

500 1000 1500 2000 2500

Débit urinaire (mL) 0-8 h

Gottlieb et al. Circulation. 2002;105:1348.



Effet des diurétiques de |'anse
sur le SRAA au cours de I'IC

Insuffisance

' cardiaque

Inhibition diurétique
au niveau de la Macula Dysfonction VG
Densa

Fibrose et
remodelage VG

T Rénine-Angiotensine

T Aldostérone

Schrier. JAm Coll Cardiol. 2006;47:1-8.



Relation entre |la dose maximale de diuréetique

Mortality
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Hasselblad V et al. Eur JHeart Fail. 2007;9:1064 -1069



Le dilemme du traitement diurétique
dans la DA-IC

e Chez les patients symptomatiques, les diurétiques ont un
role important dans le traitement de [a congestion et des
symptomes.

e Néanmoins, du fait de |'association entre une dysfonction
renale, méme moderee, et 'augmentation de la mortalitée
cardiovasculaire, la balance bénéfices/risques doit étre
prise en compte.

Schner. JAm Coll Cardiol. 2006;47:1-8.



Gestion de la résistance aux diurétiques

Apport hydrique: Restriction (1.0-1.5 L/j)
Apport salé: Restriction modérée (<2 g/j)
AINS: A proscrire

|IEC ou ARA-II: A titrer

Diurétique de l'anse: Plusieurs prises doses per-os

progressivement croissantes,
en bolus ou en IV continue.

Blocage tubulaire séguentiel: Diurétique de I'anse + diurétique

thiazidique.
Spironolactone: A faibles doses (12.5-25 mg)
Acétazolamide: A considérer, en courte durée,

chez des patients sélectionneés.



= Continuous infusion versus bolus injection of loop

THE COCHRANE
COLLABORATION®

Salvador DRK, Punzalan FE, Ramos GC
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Ohdoome 3 Duration of Hospidaleation (n daysi

diuretics in congestive heart failure
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Continuous infusion versus bolus injection of loop divretics in congestive heart failure (Review)
Copyright © 2009 The Cochrane Collaboration. Published by John Wiley & Sons, Led.



'insuffisance renale est associée avec une
morbidite et une mortalite elevee au cours de I'lC

Relation entre le DFG et la mortalité chez 1906 Patients avec ICC

Total: 1906 patients

Classes NYHA <44mL/min

~ 1Il(n=1138)

~ /1IV (n=607) 44-58 mL/min

~ IV (n=161) 59-76 mL/min
~76 mL/min

Une fonction rénale altérée
un facteur pronostique
importantde mortalité

Proportion de mortalite

0 200 400 600 800 1000 1200

Jlours

Hillege et al. Circulation. 2000;102:203-210.



) Continuous infusion versus bolus injection of loop

SeLAmITEN diuretics in congestive heart failure
Salvador DRK, Punzalan FE, Ramos GC

We have examined the existing data comparing continuous infusion

of loop diuretics with bolus intermittentadministration in

patients with congestive heart failure. The combined results from
small and relatively heterogeneous studies showed GREATER DIURESIS
when these agents were given as continuous infusion. Continuous
infusion also appears to have a BETTER SAFETY PROFILE. However, the

poor quality of currently available data cannot be overemphasized

thus robust recommendations for clinical practice still cannot be
made at this time.

Continuous infusion versus bolus injection of loop divretics in congestive heart failure (Review)
Copyright © 2009 The Cochrane Collaboration. Published by John Wiley & Sons, Led.



Ultrafiltration

Espace
interstitiel
(oedeme)

Vasculaire



Bénéfices potentiels de I'UF ou
des diurétiques au cours de I'lC

I.C. Congestive . U!: ?u 3“3[1 h}fdrq- v Congest'lon
diurétiques sodé négatif pulmonaire

v Pression de
remplissageC.

J Dilatation
ventriculaire

‘L LM Stress mural et
S de l'ischémie
fonctionnelle myocardique

Fonction Fonction
rénale myocardique

Schrier. JAm Coll Cardiol. 2006;47:1-8.



Composition de I'urine vs celle de l'ultrafiltrat
apres diuretiques IV ou UF

140
1207 P=.000025
1007
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P=.000017
60 7
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N e i S
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201

Alietal. J Card Fail. 2006;12(6 suppl):114.



Le syndrome cardio-rénal sévere:
‘Guyton revisite
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L.G. Bongartz etal. European Heart Journal {2005} 26, 11-17



Ultrafiltration vs Furosemide IV

* 16 patients ICC, stables, NYHA [I-ll| Triangles = Uttrafiltration

Carrés =Furosémide

* Randomisés pour UF isolée (500 mL/h) ou
furosémide IV

* Retrait du méme volume liquidien dans les 2
groupes (environ 1600 mL)

@ Ultrafiltration
Furosemide

*P 2 01
vs baseline

TP 2. 01
v furosemide

APoids carporel (kg

B 1d 24 34 44 Tm Im
Tirme

Agostoniet al. Am J Med. 1994:96:191-199.

d 0 1d 2d 3d 4d 3m



Effets hemodynamiques de I"'UF au cours de I'lCC

DC (L/m) . VES (mL)

60
50
40

30¢ : ; : : . : ‘
Before 1 2 3 4 After 24h after Before 1 2 3 4 After 24h after
LF liter liter liter liter LF LIF LF liter liter liter liter LIF LF
RAP (mmHg) PCP (mmHg)

0 - Before 1 2 3 4 After  24hafter 10~ itore i 2 3 4 After  28hafter
LIF liter liter liter liter UF UF UF liter liter liter liter UF UF

Marenziet al. f Am Coll Cardiol. 2001;38:963-968.



Ultrafiltration versus IV Diuretics for
Patients Hospitalized for Acute
Decompensated Congestive HF:

A Prospective Randomized Clinical Trial

UNLOAD Trial

Costanzo MR et al. J Am Coll Cardiol. 2007;49:675-683.



UF (241 mi/h) vs Furosémide (181 mg/j)
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' Costanzo MR et al. J Am Coll Cardiol. 2007;49:675-683.



Limites de I’'UF au cours de I'IC

Acces vasculaire inadequat
Hypotension
Hypercoagulabilite

MRC stade V

Efficacite des diurétiques

Cout



Classification AKIN pour I'IRA

Stade | Elévationde a créatininémie

1

1.5-2 fois le taux basal
ou

>3 mg/l parrapportau taux basal
2-3 fois le taux basal

3 fois le taux basal

ou

> 5 mg/l si taux basal >40mg/I
ou

Suppléancerénale

<0.5 ml/kg/h pendant>6 h

<0.5 ml/kg/h pendant>12 h

<0.3 ml/kg/h pendant>12 h
ou
Anurie pendant>12 h

Mehta RL et al. Crit Care 2007;11:R31



Circulation "9 Should Ultrafiltration Be Used Preferentially

S Instead of Diuretics for the Initial Treatment
of ADHF Patients?

Ultrafiltration Is the Only Rational Initial Treatment of Volume Overload
in Decompensated Heart Failure

Bradley A. Bart, MD

CircHeart Fail 2009;2;499-504 “If you have always done it that way, it is probably
wrong.” Charles F. Kettering, 1876-1958

Ultrafiltration Should Not Replace Diuretics for the Initial
Treatment of Acute Decompensated Heart Failure
Jordan T. Shin, MD, PhD; G. William Dec, MD

Circ Heart Fail. 2009;2:505-511 i . P ’ . & .
Le mieux est I'ennemi du bien” Voltaire



@ SCR type 1

Strategies preventives de base

ﬂmﬂﬂgﬂfﬂ = Stage C' Monitorage a la PVC ?

HF symptoms

- Controle de la PA,
-Inhibiteurs du SRAA,
-Bétabloqueurs,

- Proscrire les AINS
- Modificationsdes facteurs de risque CV
- Education thérapeutique

Ronco C et al. European Heart Journal {2010} 31, 703711




SCR Type

2 (Syndrome cardioréenal chronique)

--------------- Increased
_ e 2 susceptibility
Anemia . |
Na + Hy0 retentio to insults
Uremic solute retention
Ca and Phos abnormalities
.- Hyperension
Chranic hypoperfusion
i Apoplosis
2 Genetic risk factors
Acquired risk factors
low cardiac output (CO)
Chronic Low cardiac output (CO)
heart Subclinical inflammation Insult and
. Endothelial dysfunction g
disease Accelerated atherosclerosis n!lhatmn of
kidney damage
_ Chronic hypoperfusion
e Increased renal vascular resistance
\ ~ Increased venous pressure
T ) — Sclerosis - Fibrosis
| L e
i.. '--h_“‘ A“E'miﬂ, h'fpﬂxiﬂ- r’a"
s " RAA and sympathetic activation
b Na + HyOretention . .
by 8 Ca and Phos abnormalities
., Hypertension, LVH
T ) Anemia .
"ol Na + HyO retention Progression
Uremic solule retention _ ... ...-===="""" of CKD
Ca and Phos abnormalities
Hypertension

Ronco, C. etal. J Am Coll Cardiol 2008;52:1527-1539



SCR Type 2

Syndrome cardiorenal chronique

» Epidémiologie:

— Concerne 25% a 63% des IC chroniques.
— Augmente considerablement la mortalite

— Marqueur de la séverité de I'lC

* Physiopathologie:

— Reduction prolongée de la perfusion réenale, favorisee par
les altérations de la micro et macro-circulation.

— Role de |la congestion rénale persistante
— Anomalies neuro-hormonales

— Role pathogenique du déficit partiel ou total en EPO.



Fonction rénale au cours de la maladie
cardiaque congénitale (1102 patients adultes)

A B
=T . SRR i 100
O Normal
— |2 mild %0
150 = B Moderate-Severe
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2

Dimopoulos K et al. Circulation 2008;117:2320-2328.



Journal of the American College of Cardiology Vol 52, No. 19, 2008
i© 2008 by the American College of Cardiclogy Foundation 55N 0735-1097/08/§34.00

Published by Elsevier Inc. doi:10.1016/4 Jacc. 2008.07.051

STATE-OF-THE-ART PAPER

Cardiorenal Syndrome

Claudio Ronco, MD,* Mikko Haapio, MD,f Andrew A. House, MSc, MD { Nagesh Anavekar, MD,§
Rinaldo Bellomo, MDY

Ficenza, If.f;{j,'; Helsinki, Finland: London, Ontarie, Canada; and Melbourne, Australia

Nouvelle classification:

— Souligner le caractére bidirectionnel des interactions
coeur-rein.

— Basée sur une meilleure connaissance de Ia
physiopathologie et la nature du dysfonctionnement
cardiaque et renal concomitant.

=> 5 TYPES



Fonction renale au cours de la maladie
cardiaque congénitale (1102 patients adultes)

50 -
- cFR<60mlimin/1.73m’, i.8. moderale-severe GFR impairment
=== GFR=60-89mImin/1.73 m", L.e. mild GFR impairmeanl
GFR = 90ml/min/1.73 ma.i.a.nnrmalGFE
.w =
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| |
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S | pe0.oot
= p<0.0001 |
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E 20 - 1|
|
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Patients at risk Time{years)

GFR<60mImIn/1.73 m* 102 90 76 83 51 51 16
GFR=60-89ml/min/1.73 m’ 451 426 370 297 263 175 122
GFR = 90miimin/1.73 m" 549 528 482 427 369 239 140

Dimopoulos Ket al. Circulation 2008;117:2320-2328.



'anémie affecte négativement la survie des IC

1.0

Anemia absent

Cumulative Survival
[ )

4-
Anemia present
12 065 patients :
17% anémie 2
21% déficit martial 363 730 1095 1460 1825
08% autres defiti Days of Follow-up

13% causes identifiables

58% maladie chronique
Ezekowitz JA et al, Circulation 2003; 107:223-225



L'apport de fer IV ameéliore la fonction cardiaque

B NYHA Functional Class at Wk 24
&l

70

635

60—

50— B Ferric carboxymaltose

B Placebo

Patients (36)

40
30—
20—
10+
-
b > - =\
{J’a ,;:‘"x c;ﬁ & Qe?b
C O c@‘ O"&
No. of Patients
Ferric carboxymaltose 17 121 148 3 5
Placebo 2 43 97 4

Anker SDetal. N Engl) Med 2009;36:2436—-2448



La correction de I'anémie augmente |la
capacite et la duréee de l'exercice

=100 =

in exercise duration (seconds)
]
1

O Placebo (r=0.12, P=0.62)
@ Darbepoetin alfa (r=0.76, P<0.01)

| | |
2 4 6
Change in hemoglobin (g/dL)

Ponikowski P etal, J Am Coll Cardiol. 2007, 49:753-762



Effets d’'une baisse aigué du DFG

Acute GFR Dedline

120 =120
90— GFR a0
60= &0

Marker generation

~
‘Day Ppaker €GFR

0 1.0 120
Marker filtration 1.5 1.6 79
and excretion 20 1.8 &9

25 1.8 g5
3.0 2.0 60

Cumulative marker

balance
20 20
15— —15
Plasma marker
1.0 concentration —1.0
o
/4 y/4
| | |
| | |
] 1 2 3 4
Day

Stevens, LA and Levey, AS. 1. Am. Soc. Nephrol., 2009; 20:2305-2313



SCR Type 2
Prise en charge

Reduction des FR et optimisation des therapeutiques
» Diuretiques.
» Inhibiteurs du SRA.
» Antagoniste aldostéerone: spironolactone. (KALIEMIE+++)
» Betabloquants.
» Lutte contre le tabagisme, le surpoids...
» Traitement de ['anémie: Fer, EPO.

» Traitements des complications de I'IRC.

=» Cependant, I’évolution vers I'IRCT est inéluctable.



SCR Type 3 (Syndrome rénocardiaque aigu)
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SCR Type 3

Syndrome réenocardiaque aigu

» Epidémiologie:

— Semble moins frequent

— Mais, moins étudié que le SCR type 1
* Physiopathologie:

— Surcharge hydrosodée =» HTA, OAP.

— Hyperkaliémie, acidose =» arythmies.

— Urémie =» affecte contractilité myocardique.

— Cytokines et cellules pro-inflammatoires=»apoptose
myocardique et renale.

* Prevention: Maitrise du bilan hydrosodeé




Cas clinique n°2

Mr B.E., 57 ans
ATCDS: IRCT sur NAS, HD depuis Janvier 98.

09/05/11: Echo-cceur:
CMP dilatée, FE VG a 38%, trouble de remplissage du VG

Dilatation des cavités droites et de la VCl avec IT

NFS: Hb= 9,6 g/dl hypochrome microcytaire, Ferritine: 153

17/10/11: Douleur épigastrique irradiant vers les épaules ,
19/10/11: état de choc, arrét cardiorespiratoire, DC



SCR Type 4 (Syndrome rénocardiaque chronique)
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'association entre la MRC et les evenements CV
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Insuffisance renale, deces et evenements CV
dans la population générale

Kaiser Permanente Renal Registry
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Association du DFG estimé et I'albuminurie avec la mortalité globale
et cardiovasculaire dans les cohortes de population générale
Chronic Kidney Disease Prognosis Consortium*

HRG5%C

HR 95wl

A Abl-case mortaiity; ACR studies

16

03

T 1 ] 1 L L]
C An-came mortabty; dipstick stuctes
L === DIpSEKK urine protein 7. of mone
=== Dip3tick urine proten 1.
" e DIPSTCK Urine protein negative or trace
TP %, o, Y »
Jq "-'._ : . _--.-.._ ‘I..r- i"-. ‘‘‘‘‘
l.':""" "'.'"lrr.-..--l ""*. ‘‘‘‘
1 A, < & A
-i*_'-.‘.-'_.nn
E"E L] L] ¥ L ¥ L]
15 0 & &0 75 90 105

— 31314 mgimmal (330 mgig)
— 34778 mgrmmal (30-299 mg'g)
— <3 dmgimma (<30 mgg)

oCFi (miymiry173 =)

B Camtiovascutar mortality, A (R studies

ih -
1
R N
:' '|. ::...‘:l.:;"-.
35 Li i .I Li L ] i
15 n 45 &0 Fi @0 105 120

O {mymin/171 =)

The Lancet. Published online May 18, 2010
DOI:10.1016/50140-6736(10)60674-5



Association du DFG estimé et I'albuminurie avec la mortalité globale
et cardiovasculaire dans les cohortes de population générale
Chronic Kidney Disease Prognosis Consortium*
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AKI
Threshold

Upper
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Normal

Evolution théorique dans le temps
de divers bio-marqueurs au cours de I'IRA

A

Baseline

NGAL AKI =——  NoAKI +=--+
KIM-1 AKI ——  No AKl +---+-
Cystatin-C AKI ——  NoAKl =+----
Creatinine AKI ——  No AKl -+

........................................
.....

.............................................

Time {hr) Post-CPB

Mcllroy DR et al. Anesthesiology 2010;112:998-1004



Taux annuels de transition a travers les stades de
la nephropathie diabéetique

‘ Absencede Néphropathie _’

- o 1.4%
‘ v g%th%) (1.3% to 1.5%)

‘ Microalbuminurie ‘ _’

3.0%
,', 2.8% (2.6% to 3.4%)
(2.5% to 3.2%)
‘ Macroalbuminurie ‘ _’
: 4.6%
,', 2.3% (3.6% to 5.7%)
(1.5% to 3.0%)

‘ Insuffisance rénale ou ‘ _’
suppleancerénale 19 29,
(14.0% to 24.4%)

Adler et al. Kidney Int. 2003;63:225-232.



MCV - Cause majeure de déces chez I'IRCT
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Distribution des causes de déces chez les
patients IRCT (U.S.A. 2003 - 2005)

Myocardial Infarction

B Sudden Cardiac Death

O Cerebrovascular Disease
0O Other Cardiovascular

O Infection

O Malignancy

B Withdrawal from dialysis
0 Other

Hage F.G. etal. J Am Coll Cardiol 2009;53:2129-40



SCR Type 4
Prise en charge

- LUTTER CONTRE LE NIHILISME THERAPEUTIQUE
- Cardioprotection et néephroprotection nécessaires

- Aspirine |EC ou ARA II, beta-bloquants, statine.
- Prise en charge des co-morbidités liées a la MRC:

- Traitement de 'anemie,

- Traitement de ['hyperparathyroidie,

- Lutter contre la denutrition,

Equilibre hydro-électrolytique



SCR Type 5 (Syndrome cardiorénal secondaire)
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SCR Type 5
Prise en charge

ldentification et traitement de I'infection ou de |a
maladie causale.

Therapies de remplacement pour |'atteinte rénale.

Traitement inotrope et vasopresseur pour |'atteinte
cardiaque.

Sepsis: épuration extra-rénale intensive améliore la
performance myocardique.



De nombreuses questions en suspens !

. Chez les patients avec maladie cardiaque chronique :

a) Quel est l'objectif tensionnel optimal qui préviendrait une MRC
progressive sans induire d'effets secondaires cardiovasculaires ?

b) Quels outils nouveaux pour évaluer le volume et le sodium intra- et
extra-vasculaire afin d’atteindre une fenétre optimale étroite pour les

deux fonctions cardiaque et rénale.

. Chez les patients avec IRA, quels efficacite, mode et debut optimal de |a
suppléance rénale préviendraient de maniere optimal le SCR ?

. Les mesures ralentissant la progression de la MRC, réduisent telles le
risque et |a séveérite du SCR ?

. Le traitement des comorhidités liees a la MRC (anémie, TMO) modifie-t-il
a probabilite d’apparition du SCR ?

. La prévention du SCR, quelque soit le type, entraine-t-elle une baisse de
‘Incidence ou l'aggravation de I'IC, de la progression de la MRC, d’évolution
vers la dialyse et des hospitalisations ?




Cas clinique n°1

Mile A.N., 34 ans

ATCDS: remplacement valvulaire mitral, sur MM avec RM serré
et dysfonction VG (FE : 33%) en octobre 2010.

22/06/11: Admission en cardiologie pour désinsertion de
sa prothese mitrale avec suspicion d’El.

Clinique: consciente, apyrétique, TA : 80/40 mmHg, FC:40bpm,
Dyspnée stade IV, OMI, Urines: 1L/12h, P2+/Sg3+ (régles)

Bilan: Créatinine: 12=»55 =»71mg/|, Urée : 1,34g/l , K*: 4,25 meq/
RA: 20 meq/Il, Hb:9,2g/dl, Pq:236000/ml, GB: 9950/ml, TP: 17%
Hemoc et ECBU: stériles

Echo rénale: normale, Echo coeur: absence végétations, FE:30%



La prise en charge de l'insuffisance cardiaque doit
encore progresser. Les recommandations sont en retard

Stage A  StageB | StageC

Stage D
High risk Structural ~ Structural Refractory
with no heart disease, symptoms
symptoms disease, no = previous or requiring
symptoms current special
symptoms intervention

SCUF
FerlV
ESA

Treat hypertens.mn drabetes dys!:pndemm ACE inhibitors or ARBs in some patients
R!Sk factor reduction, patient and family education

B. Canaud



Merci de votre attention



Role de I’hypoperfusion

IC a haut débit IC a bas débit

VD° artérielle J Débit
systémique cardiague

Hypoperfusion

v

Non osmotique _
de ’ADH T'S.N. sympathique

Hypoperfusionrénale

V Excrétion hydrosodée

Schrier. Ann Intern Med. 1990:113:155-59.



Cas clinique n°1 (Suite)

PEC: Stabilisation de I'état hémodynamique
4 séances d’HD avec TS (3CG, 8CP & 8 PFC)

Evolution: Amélioration de la FR (créatininémie: 52=»33 = 21mg/|)
Hb:11, 37g/dl, Pq: 100 000el/ml, GB: 9870el/ml, TP: 53%

ETO: Désinsertion valvulaire avec |1Ao grade IV et FE =70%

=>» Indication d’une réinsertion valvulaire

DC 1 mois apres



SCR Type 1 (Syndrome cardiorénal aigu)
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Worsening Renal Function (%)

Worsening Renal Function (%)

Role de la stase veineuse
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Contributions relatives de la stase veineuse
et du debit cardiaque
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