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RÉSUMÉ : L’insuffisance rénale (IR) et son corollaire l’hyperkaliémie sont deux des principales comor-

bidités de l’insuffisance cardiaque (IC) générant un cercle vicieux auto-aggravant, en rendant difficile 

l’utilisation des bloqueurs du système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA).

Au cours de l’IC chronique, une IR est ainsi retrouvée chez 63 % des patients, modérée à sévère chez 

29 %, se compliquant d’hyperkaliémie chez 3 % des patients/an.

Au cours de l’IC aiguë, 25 à 40 % des patients hospitalisés développent une IR aiguë, compliquée 

d’hyperkaliémie dans 5,6 % des cas. Dans 40 % des cas, l’hyperkaliémie apparaît indépendante de 

l’altération de la fonction rénale, secondaire à l’utilisation des bloqueurs du système rénine-angioten-

sine-aldostérone (SRAA), notamment à l’usage des antagonistes des récepteurs minéralocorticoïdes.

L’IR est classiquement considérée comme un marqueur de mauvais pronostic au cours de l’IC.
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Comorbidités et insuffisance cardiaque : 

rôle de l’insuffisance rénale 

et de l’hyperkaliémie

L’
insuffisance rénale est une 
complication très fréquente de 
l’insuffisance cardiaque, aiguë 

ou chronique, correspondant aux syn-
dromes cardio-rénaux de type 1 et 2. Il 
s’agit d’une situation complexe, rendant 
difficile le traitement de l’insuffisance 
cardiaque, notamment l’utilisation des 
bloqueurs du système rénine-angioten-
sine-aldostérone (SRAA), générant ainsi 
un cercle vicieux auto-aggravant pouvant 
se compliquer d’une hyperkaliémie [1]. 
Celle-ci est à l’origine d’un double 
danger, l’un, direct, lié à ses propriétés 
arythmogènes faisant courir un risque de 
mort subite et l’autre, indirect, pouvant 
conduire par une non-utilisation des blo-
queurs du SRAA à une perte de chance 
thérapeutique.

Longtemps cantonnée à une contre- 
indication ou à une précaution d’emploi 
des bloqueurs du SRAA, l’hyperkaliémie 
occupe depuis une dizaine d’années 
une place centrale dans le traitement de 

l’insuffisance cardiaque [2]. D’une part, 
son risque, le plus souvent lié à celui de 
l’insuffisance rénale, a conduit à l’arrêt 
de l’utilisation du double blocage du 
SRAA par l’association d’inhibiteurs de 
l’enzyme de conversion (IEC) et d’anta-
gonistes des récepteurs de l’angioten-
sine 2 (ARA2), qui est contre-indiquée 
en cas de co-prescription d’un antago-
niste des récepteurs minéralocorticoïdes 
(ARM), puis au retrait du seul anti-rénine 
développé, l’aliskiren. D’autre part, son 
caractère souvent dissocié du degré d’al-
tération de la fonction rénale a conduit 
au développement de nouvelles résines 
utilisables en traitement chronique, 
permettant grâce à la correction au long 
cours de la kaliémie le maintien des trai-
tements bloquant le SRAA.

Nosologie

Le diagnostic précoce et le suivi d’une 
insuffisance rénale chronique (IRC) 
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reposent sur l’estimation du débit de 
filtration glomérulaire (DFG) obtenue 
par l’équation du CKD-EPI qui présente 
les meilleures performances en termes 
d’exactitude, bien que l’adaptation des 
posologies des médicaments ait été réa-
lisée en fonction de la clairance de la 
créatinine estimée avec la formule de 
Cockroft. Un DFG < 90 mL/min/1,73 m² 
définit l’IRC, que l’on classe en 4 stades : 
minime (60-89), modérée (30-59), sévère 
(15-29) et terminale (< 15). Cependant, 
dans l’insuffisance cardiaque évoluée, 
du fait de la diminution de la masse mus-
culaire, ces formules majorent le DFG. 
Quant à une dégradation de la fonction 
rénale, qu’elle soit progressive ou aiguë, 
elle se définit par une augmentation de 
la créatininémie ≥ 26,5 µmol/L (3 mg/L) 
ou une diminution du DFG ≥ 20 ou 25 %.

L’insuffisance rénale peut se compli-
quer d’hyperkaliémie dont la définition 
est arbitraire car ses conséquences délé-
tères dépendent de l’état myocardique 
sous-jacent ainsi que de la rapidité de 
son apparition. Néanmoins, des seuils 
consensuels existent. On parle ainsi 
d’hyperkaliémie pour des concen-
trations > 5 mmol/L. Le seuil de dan-
gerosité pour la plupart des patients 
est de 6 mmol/L. Cependant, chez les 
patients insuffisants cardiaques, dont 
le myocarde altéré est plus sensible aux 
effets arythmogènes de l’hyperkalié-
mie, un seuil de dangerosité plus bas 
de 5,5 mmol/L peut être retenu. Ainsi, 
chez ces patients, le seuil d’intervention 
thérapeutique sera de 5,5 mmol/L et une 
action préventive sera développée pour 
une valeur supérieure à 5 mmol/L.

Épidémiologie

Au cours de l’insuffisance cardiaque 
chronique, une insuffisance rénale est 
retrouvée chez 63 % des patients, modé-
rée à sévère chez 29 % des sujets, dans 
une méta-analyse de 11 études [3]. Sa 
fréquence est identique dans les diffé-
rents types d’insuffisance cardiaque, 
elle est ainsi retrouvée chez 47 % des 

patients en insuffisance cardiaque à frac-
tion d’éjection préservée (ICFEp) dans 
l’essai PARAGON-HF [4]. Au cours de 
l’insuffisance cardiaque aiguë, 25 à 40 % 
des patients hospitalisés développent 
une insuffisance rénale aiguë [5]. 
Dans le registre OFICA, une insuffi-
sance rénale est retrouvée chez 88 % des 
patients, minime chez 21 %, modérée 
chez 45 %, sévère chez 19 % et termi-
nale chez 3 % [6]. Quant à une dégra-
dation de la fonction rénale, qu’elle soit 
progressive ou aiguë, elle survient chez 
25 % des insuffisants cardiaques [7].

Les données épidémiologiques concer-
nant la fréquence de l’hyperkaliémie 
sont rendues aléatoires par la varia-
bilité de la kaliémie au cours de la vie 
d’un insuffisant cardiaque. Au cours de 
l’insuffisance cardiaque chronique, elle 
intéresse 3 % des patients par an [8, 9], 
valeur retrouvée dans notre base de don-
nées de 524 patients où 14 sujets ont une 
kaliémie ≥ 5 mmol/L. Au cours de l’in-
suffisance cardiaque aiguë, elle est deux 
fois plus fréquente, son incidence étant 
de 5,6 % [10]. Les patients ayant déjà pré-
senté des épisodes d’hyperkaliémie sont 
à haut risque de récidive surtout s’ils 
sont traités par des inhibiteurs du SRAA : 
ainsi, 50 % des patients développant 
une hyperkaliémie ont déjà présenté au 
moins deux épisodes d’hyperkaliémie 
l’année précédente.

Physiopathologie

L’altération de la fonction rénale au cours 
de l’insuffisance cardiaque aiguë ou 
chronique est liée à de nombreux méca-
nismes. Le cœur et le rein interagissant 
de manière complexe, bidirectionnelle, 
chacun accélérant le déclin de l’autre et 
possédant les mêmes facteurs de risque. 
Les mécanismes principaux sont hémo-
dynamiques, faisant intervenir deux 
paramètres, la pression de perfusion 
rénale étant égale à la pression artérielle 
moyenne moins la pression veineuse 
rénale [11]. La baisse du débit cardiaque, 
si elle diminue la pression artérielle, 

entraîne une baisse du débit sanguin 
rénal, du gradient de pression et donc 
du gradient de filtration, générant ainsi 
une altération de la fonction rénale. La 
congestion veineuse, source d’augmen-
tation de la pression veineuse rénale, 
entraîne une diminution du gradient de 
perfusion artério-veineux et donc une 
baisse de la filtration glomérulaire. La 
part respective de ces deux mécanismes 
a été étudiée au cours de l’insuffisance 
cardiaque aiguë, notamment dans 
l’étude ESCAPE grâce à une exploration 
hémodynamique [12, 13]. La pression 
auriculaire droite est le seul paramètre 
hémodynamique corrélé à la fonction 
rénale de base et sa réduction active reliée 
à une stabilité de la fonction rénale.

Cependant, dans une analyse post-hoc, 
une diminution de la pression arté-
rielle moyenne, mais non de l’index 
cardiaque [14], est associée à une aggra-
vation de la fonction rénale et inverse-
ment, alors qu’aucune corrélation n’a 
été retrouvée entre les variations de la 
pression veineuse centrale et l’aggra-
vation de la fonction rénale. Les causes 
non hémodynamiques d’altération de la 
fonction rénale sont dominées par les 
facteurs neuro-hormonaux, activation 
du SRAA et du système nerveux sympa-
thique [15], l’inflammation systémique 
avec l’augmentation des taux plasma-
tiques de TNF alpha et d’interleukine, 
le stress oxydatif, les maladies rénales 
qui partagent les mêmes facteurs de 
risque que l’insuffisance cardiaque, 
notamment le diabète et l’HTA, et les 
causes iatrogènes comme les produits 
de contraste iodés [16-18].

La physiopathologie des hyperkalié-
mies est dominée par l’insuffisance 
rénale, bien que certaines apparaissent, 
en partie du moins, indépendantes de 
cette dernière, et les causes iatrogènes, 
représentées essentiellement par les 
inhibiteurs du SRAA. Le suivi parallèle 
de la kaliémie et de la créatininémie chez 
les 3 846 patients insuffisants cardiaques 
de l’étude HEAAL [9], traités par losar-
tan, illustre parfaitement ces relations. 
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En effet, si dans 60 % des cas l’hyper-
kaliémie est précédée ou associée à une 
altération de la fonction rénale, définie 
par une diminution > 20 % du DFG, dans 
40 % des cas l’hyperkaliémie est isolée 
sans altération de la fonction rénale, 
due alors pour l’immense majorité des 
patients à l’utilisation des bloqueurs 
du SRAA. Par conséquent, si en l’ab-
sence d’inhibiteurs du SRAA le risque  
d’hyperkaliémie est exceptionnel tant 
que le DFG reste > 30 mL/min, le rein 
s’adaptant à la kaliémie, ce n’est plus vrai 
en présence de ces traitements.

Les causes iatrogènes d’hyperkalié-
mie sont dominées par les bloqueurs 
du SRAA qui induisent de façon inhé-
rente à leur mode d’action un risque 
d’hyperkaliémie. Ainsi, dans une 
étude rétrospective s’intéressant aux 
cas d’hyperkaliémies iatrogènes graves 
mettant en jeu le pronostic vital, nous 
avons pu montrer que dans 90 % des 
cas il s’agissait de bloqueurs du SRAA 
parfois utilisés en association [19]. Le 
risque d’hyperkaliémie induit par les 
IEC/ARA2 est dose-dépendant, ainsi au 
cours de l’étude HEAAL, l’utilisation de 
fortes doses de losartan (150 vs 50 mg) 
entraîne une augmentation moyenne de 
0,042 mmol/L/mois de la kaliémie [9].

Alors que dans l’étude PARADIGM-HF, 
l’association sacubitril/valsartan est 
associée à la survenue de moins d’hy-
perkaliémie que le traitement par éna-
lapril [20], en vie réelle, l’hyperkaliémie 
représente 6,6 % des effets indésirables 
rapportés sous l’effet de cette associa-
tion [21]. Les ARM restent cependant 
les plus grands pourvoyeurs d’hyper-
kaliémie, leur utilisation multipliant 
par 2 le risque d’hyperkaliémie au cours 
de l’insuffisance cardiaque, qu’elle soit à 
fraction d’éjection réduite ou préservée.

Les facteurs de risque d’apparition d’une 
hyperkaliémie sous ARM sont claire-
ment identifiés : l’âge avancé (> 75 ans), 
le diabète, l’insuffisance rénale chro-
nique (DFG < 50 mL/min) et la valeur 
de la kaliémie à l’état de base. Les ARM 

sont ainsi la principale cause d’hyper-
kaliémie indépendante d’une altération 
de la fonction rénale, risque majoré par 
leur association aux IEC ou aux ARA2 
qui semble cependant moindre en cas 
d’utilisation du sacubitril/valsartan.

D’autres médicaments à visée cardio-
vasculaire peuvent plus rarement être 
à l’origine d’une hyperkaliémie : les 
digitaliques et les bêtabloquants qui 
diminuent le transport cellulaire de 
potassium, l’héparine, les diurétiques 
distaux épargneurs de potassium, ami-
loride et triamtérène, qui réduisent 
l’excrétion rénale passive de potas-
sium, les sels de potassium, qui aug-
mentent les apports.

Enfin, d’autres traitements peuvent 
être en cause, comme les anti-inflam-
matoires non stéroïdiens, certains 
immunosuppresseurs, cyclosporine et 
tacrolimus, certains agents anti-infec-
tieux, comme le triméthoprime et le 
pentamidine, et le lithium.

Conséquences

Au cours de l’insuffisance cardiaque, 
qu’elle soit aiguë ou chronique, l’insuf-
fisance rénale est classiquement consi-
dérée comme un marqueur de mauvais 
pronostic, associée à une augmentation 
du risque de mortalité. Ainsi, une dégra-
dation de la fonction rénale multiplie 
par 2 le risque de décès [7]. Néanmoins, 
les circonstances de survenue des varia-
tions de la fonction rénale influencent 
sa valeur pronostique. Une aggravation 
associée à l’introduction ou à la titration 
des inhibiteurs du SRAA, si elle reste 
modérée, n’est pas grave et doit être tolé-
rée. De même, au cours de l’insuffisance 
cardiaque aiguë, une aggravation de la 
fonction rénale n’est pas grave si elle est 
associée à une bonne réponse aux diuré-
tiques et à une perte de poids.

Les conséquences délétères de l’hy-
perkaliémie sont doubles. De manière 
directe, elle favorise la survenue de com-

plications rythmiques, l’hyperkaliémie 
augmentant à la fois le risque d’hyper-
excitabilité, tachycardie et fibrillation 
ventriculaire, et de dépression, bradycar-
die, bloc auriculo-ventriculaire, troubles 
de la conduction intra-ventriculaire, 
asystolie. Ces complications rythmiques, 
pouvant être à l’origine de mort subite, 
sont plus à craindre chez l’insuffisant 
cardiaque où le myocarde pathologique 
est plus sensible aux effets arythmogènes 
de l’hyperkaliémie. Ainsi, dans l’étude 
HEAAL, l’hyperkaliémie dès le seuil de 
5 mmol/L est associée de manière indé-
pendante à une augmentation de 13,5 % 
du risque de décès ou d’hospitalisation 
pour insuffisance cardiaque [9].

Les relations entre kaliémie et pronos-
tic au cours de l’insuffisance cardiaque 
sont cependant complexes du fait de 
l’existence d’une courbe en U reliant 
le taux de potassium plasmatique et la 
mortalité [22]. Ainsi, dans une série de 
2 164 patients hospitalisés pour insuffi-
sance cardiaque aiguë suivis 2,8 ans, la 
mortalité est plus élevée pour une kalié-
mie < 3,5 mmol/L ou > 5,5 mmol/L [10]. 
Par rapport aux patients ayant une 
kaliémie normale, le risque de décès 
est multiplié par 1,55 pour une kalié-
mie > 5,5 mmol/L et par 2,35 pour une 
kaliémie < 3,5 mmol/L, alors qu’une 
normalisation de la kaliémie est asso-
ciée de manière indépendante à une 
diminution du risque de décès. De 
manière indirecte, elle induit une uti-
lisation suboptimale des bloqueurs du 
SRAA, en particulier si l’hyperkaliémie 
est indépendante d’une altération de la 
fonction rénale, entraînant une perte de 
chance pour ces patients.

Conséquences thérapeutiques

Au cours de l’insuffisance cardiaque 
aiguë, plusieurs médicaments ont été tes-
tés sans succès pour améliorer la fonction 
rénale, comme le nésiritide, un analogue 
du BNP, une faible dose de dopa-
mine au cours de l’essai ROSE [23], la 
rolofylline dans l’étude PROTECT [24], 
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le tolvaptan, un antagoniste du récep-
teur V2 de la vasopressine, dans l’essai 
EVEREST, la sérélaxine dans l’étude 
RELAX-AHF2 [25].

L’intensité et les méthodes d’obtention 
de la déplétion hydrosodée ont égale-
ment été testées. Dans l’essai DOSE, les 
fortes doses de diurétiques, en comparai-
son des faibles posologies, sont associées 
à une diurèse plus importante mais à 
une altération de la fonction rénale [26]. 
Dans l’étude CARESS-HF, l’hémofil-
tration, comparée aux diurétiques, a 
entraîné une perte de poids plus impor-
tante mais une aggravation de la fonction 
rénale plus fréquente [27]. Néanmoins, 
une congestion veineuse persistante 
étant plus grave qu’une dégradation 
de la fonction rénale, si cette dernière 
demeure modérée, il ne faut pas dimi-
nuer la dose de diurétiques et respecter 
cette “pseudo-insuffisance rénale”, qui 
n’est que le reflet de l’hémoconcentra-
tion générée [28]. Au cours de l’insuf-
fisance cardiaque chronique à fraction 
d’éjection préservée, la dégradation de 
la fonction rénale lors de l’introduction 
des bloqueurs du SRAA est par contre 
associée à un mauvais pronostic au cours 
d’une méta-analyse [29].

Au cours de l’insuffisance cardiaque 
chronique à fraction d’éjection réduite, 
l’insuffisance rénale et l’hyperkaliémie 
sont des facteurs de sous-prescription 
des traitements de fond, notamment 
des inhibiteurs du SRAA, ce qui parti-
cipe à l’aggravation du pronostic. Lors 
de l’introduction ou de la titration des 
IEC ou des ARM, une altération de la 
fonction rénale précoce n’est pas asso-
ciée à une aggravation du pronostic [30], 
pouvant même être considérée pour les 
IEC comme un marqueur d’efficacité 
sur l’hémodynamique intrarénale, lié à 
la levée de la vasoconstriction des arté-
rioles efférentes glomérulaires, amenant 
alors à parler de “pseudo-aggravation 
de la fonction rénale”. Ainsi, une aggra-
vation de la fonction rénale pendant 
l’initiation des bloqueurs du SRAA est 
tolérable dans la mesure où l’augmen-

tation de la créatinine est < 50 %, sans 
dépasser 265 µmol/L (30 mg/L), et que la 
diminution du DFG est < 25 mL/min/m². 
Au-delà, il faut diminuer les doses ou 
arrêter le traitement.

Traitement de l’hyperkaliémie

Le traitement des hyperkaliémies est à 
la fois préventif et curatif. Pour les pré-
venir, des règles strictes d’utilisation des 
bloqueurs du SRAA doivent être appli-
quées. Les ARM ne doivent pas être ini-
tiés si la kaliémie de base est > 5 mmol/L 
ou le DFG < 30 mL/min, et débutés à 
demi-dose si le DFG est compris entre 
30 et 60 mL/min/m². Les IEC ou les 
ARA2 doivent être introduits très pro-
gressivement si le DFG est < 30 mL/min 
sous surveillance régulière de la kalié-
mie et la créatininémie, et ne doivent 
pas être utilisés sauf avis néphrologique 
contraire si le DFG est < 15 mL/min. Plus 
que ces valeurs théoriques, c’est l’évo-
lution des paramètres biologiques dont 
la surveillance doit être rigoureuse qui 
guidera les prescriptions de bloqueurs 
du SRAA. De plus, ces patients fragiles 
doivent bénéficier d’une éducation thé-
rapeutique qui leur permettra de ne pas 
utiliser de sels de régime contenant du 
potassium ou des anti-inflammatoires 
non stéroïdiens et d’arrêter d’utiliser les 
ARM dans les situations à risque d’hypo-
volémie et donc d’insuffisance rénale 
fonctionnelle comme une diarrhée, des 
vomissements, un syndrome infectieux 
sévère, un épisode de canicule, en atten-
dant l’avis du médecin.

Le traitement curatif, en dehors des 
hyperkaliémies sévères mettant en jeu le 
pronostic vital qui nécessitent l’utilisa-
tion de polystyrène sulfonate de sodium, 
le recours au furosémide intraveineux, 
à une perfusion d’insuline-glucose, à 
l’alcalinisation et si nécessaire à une 
épuration extrarénale, associés en cas 
de menace rythmique à une injection 
de gluconate de calcium, repose sur 
l’adaptation des posologies des inhi-
biteurs du SRAA et/ou l’utilisation de 

résines. L’adaptation des posologies 
des bloqueurs du SRAA n’obéit pas à 
des recommandations précises mais, 
consensuellement, on peut admettre que, 
chez l’insuffisant cardiaque, pour une 
kaliémie comprise entre 5 et 5,5 mmol/L, 
on diminue de moitié les doses des blo-
queurs du SRAA avec un contrôle bio-
logique à une semaine et qu’on arrête 
ces traitements pour une kaliémie 
> 5,5 mmol/L. Ces règles sont d’autant 
plus logiques que l’hyperkaliémie est 
liée à une insuffisance rénale et que le 
médicament en cause est d’élimination 
rénale comme les IEC.

Dans les autres cas, en dehors des 
hyperkaliémies dangereuses, le recours 
aux résines échangeuses d’ions pourrait 
être une alternative. Les résines actuel-
lement à notre disposition, comme le 
polystyrène sulfonate de sodium, bien 
qu’efficaces en aigu, n’étant pas adap-
tées à un traitement au long cours du 
fait de leurs éventuels effets secon-
daires digestifs, rendant compte d’une 
mauvaise observance, de nouvelles 
résines adaptées au traitement chro-
nique de l’hyperkaliémie ont été déve-
loppées : le patiromer et le ZS-9.

>>> Le patiromer, une résine échan-
geuse d’ions à base de calcium, a été testé 
chez l’insuffisant cardiaque au cours de 
l’essai PEARL-HF [31] où il s’est révélé 
efficace et bien toléré, n’induisant pas 
d’hypokaliémie puisque, cause de l’élé-
vation du potassium, le traitement par 
inhibiteur du SRAA était maintenu 
grâce à sa prescription. Commercialisé 
depuis 2 ans aux États-Unis, il n’a pas 
entraîné d’effets indésirables graves. 
Aucune donnée de morbi-mortalité 
n’est disponible, mais au cours de l’in-
suffisance cardiaque, la normalisation 
de la kaliémie a été associée à une amé-
lioration du pronostic [10].

>>> Le ZS-9 est une résine échangeuse 
d’ions à base de zirconium qui contient 
du sodium et semble donc moins adapté 
au traitement des patients insuffisants 
cardiaques.



42

réalités Cardiologiques – n° 355_Septembre 2020

Le dossier –  L’insuffisance cardiaque demain

Techniques d’épuration 
extrarénale

L’hémofiltration a donné des résultats 
contradictoires au cours des études 
UNLOAD et CARESS-HF [27, 32-34]. Il 
faut ainsi recourir à cette technique chez les 
patients présentant un syndrome cardio- 
rénal avec rétention hydrosodée résistante 
à un traitement diurétique bien conduit.

La dialyse péritonéale peut être propo-
sée aux insuffisants cardiaques chro-
niques nécessitant des hospitalisations 
itératives pour rétention hydrosodée 
majeure et ayant développé une résis-
tance progressive aux diurétiques afin 
de contrôler leur volémie, inéligibles, 
du fait souvent de leur caractère polypa-
thologique, à un programme de greffe 
ou d’assistance circulatoire. Elle dimi-
nue les réhospitalisations et améliore la 
qualité de vie [35, 36].

Dans l’avenir, il faut développer des 
agents pharmacologiques possédant à 
la fois des actions favorables cardiaques 
et rénales, les inhibiteurs de SGLT-2, qui 
assurent une décongestion en bloquant 
l’absorption de sodium et de glucose au 
niveau du tubule proximal, tout en amé-
liorant à long terme la fonction rénale, 
pourraient être intéressants [37]. De plus, 
il faut changer de paradigme dans la prise 
en charge des hyperkaliémies chroniques 
des patients insuffisants cardiaques, du 
moins ceux à fraction d’éjection réduite 
pour lesquels le traitement doit obéir à 
de solides recommandations, en privi-
légiant le long terme grâce à l’utilisation 
des nouvelles résines permettant de main-
tenir les traitements par inhibiteurs du 
SRAA. En effet, les bloqueurs du SRAA 
améliorent le pronostic, y compris en pré-
sence d’une hyperkaliémie au cours des 
essais HEAAL et EMPHASIS [9].

Ainsi, dans un avenir proche, devant la 
survenue d’une hyperkaliémie chez un 
insuffisant cardiaque, deux alternatives 
thérapeutiques seront possibles en fonc-
tion de l’existence ou non d’une altéra-
tion de la fonction rénale associée :

– en sa présence, il faudra, comme 
actuellement, réduire les posologies des 
bloqueurs du SRAA ;
– en son absence, il faudra prescrire une 
résine au long cours en maintenant à 
dose optimale les bloqueurs du SRAA, 
dernière situation qui sera plus fréquente 
avec les ARM.

Conclusion

Si fonctions cardiaques et rénales évo-
luent le plus souvent parallèlement, 
une amélioration de l’état cardiaque 
étant suivie d’une amélioration de la 
fonction rénale, une aggravation de la 
fonction rénale n’est pas toujours grave 
si elle est associée à une bonne réponse 
aux diurétiques dans l’insuffisance car-
diaque aiguë ou à l’introduction ou à la 
titration des bloqueurs du SRAA dans 
l’insuffisance cardiaque chronique à 
fraction d’éjection réduite, alors qu’une 
amélioration de la fonction rénale n’est 
pas forcément un critère de bon pronos-
tic dans l’insuffisance cardiaque aiguë.

Une analyse de l’hémodynamique et de 
la volémie, à l’aide de tous les moyens 
disponibles, afin d’apprécier les méca-
nismes en cause, en distinguant le rôle 
de la diminution du débit cardiaque et 
de la congestion veineuse, est une étape 
essentielle afin d’apporter les bonnes 
réponses thérapeutiques. Le maintien de 
l’utilisation des bloqueurs du SRAA doit 
être privilégié pour ne pas entraîner par 
un excès de prudence une perte de chance 
liée à leur non-prescription, sous surveil-
lance biologique stricte.

Dans les cas les plus sévères, une colla-
boration avec le néphrologue s’impose et 
le recours à l’hémofiltration en aigu et à 
la dialyse péritonéale en chronique doit 
être envisagé.
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