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Le syndrome cardio-rénal

RESUME: Le syndrome cardio-rénal est une entité regroupant un ensemble de situations cliniques
menant a une dysfonction cardiaque et rénale. Les mécanismes physiopathologiques impliqués dépendent de
I'organe primairement atteint. Si la base du traitement consiste a corriger une éventuelle cause déclen-
chante, une gestion appropriée de la volémie est essentielle dans la prise en charge des patients.
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La premiere classification internatio-
nale établie en 2008 permet de distin-
guer 5 catégories de SCR en fonction
de l’atteinte d’organe initiale, de
I’atteinte d’organe secondaire et du délai
d’initiation (fig. 1, tableau I). L’objectif
de cette classification était de faciliter
le diagnostic et I’identification d’une
population cible a laquelle proposer

des thérapeutiques spécifiques. 12 ans Type 3 : aigu

apres, elle reste trés peu utilisée en pra- Tyu & -ehroniqus

tique courante. En effet, pour un patient
dOHHé, il est souvent difficile de diffé- Fig.1: Les 5 types de syndromes cardio-rénaux
rencier 'atteinte initiale de ’atteinte  selon I'Acute Dialysis Quality Initiative (2008).

-> M. ABDELBAKI, N. KHELLAFI I e syndrome cardio-rénal (SCR)  secondairelors d'une hospitalisation. Et

Dénomination Description

Insuffisance cardiaque entrainant une insuffisance

1 Cardio-rénal aigu . S
rénale aigué

Insuffisance cardiaque chronique entrainant une

2 Cardio-rénal chronique . . . .
insuffisance rénale chronique

Insuffisance rénale aigué entrainant une

3 Réno-cardiaque aigu insuffisance cardiaque aigué

Insuffisance rénale chronique entrainant une

4 Réno-cardiaque chronique insuffisance cardiaque chronique

Atteinte systémique conduisant a une insuffisance

5 Secondaire . .
cardiaque et rénale

Tableau I: Classification des syndromes cardio-rénaux.
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Le SCRdetypel
ou syndrome cardio-rénal aigu

Le syndrome cardio-rénal de type 1 est
caractérisé par une altération aigué de la
fonction cardiaque entrainant une dys-
fonction rénale aigué [4]. Les étiologies
sont les suivantes:

—décompensation dans le cadre d’'une
insuffisance cardiaque sous-jacente;
—syndrome coronarien aigu;

—choc cardiogénique;

—chirurgie cardiaque.

1. Physiopathologie

On peut distinguer les mécanismes
hémodynamiques des mécanismes non
hémodynamiques.

>>> Les mécanismes hémodynamiques
jouent probablement un réle impor-
tant dans la pathogenese du syndrome
cardio-rénal de type 1. La réduction du
débit cardiaque secondaire a ’agression
cardiaque engendre une réduction de la
perfusion rénale associée a une augmen-

tation de la pression veineuse (conges-
tion rénale), la délivrance en oxygéne
se trouve donc diminuée, expliquant la
souffrance et le damage rénal et condui-
sant a la perte de fonction.

>>> Parallelement, des mécanismes
non hémodynamiques sont mis en jeu,
incluant: I’activation du systéme ner-
veux sympathique, I’activation du sys-
téme rénine-angiotensine-aldostérone
(RAA), uneréponse hormonale (facteurs
natriurétiques) et uneréponse inflamma-
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Fig. 2: SCR de type 1 ou syndrome cardio-rénal aigu.



toire avec production de cytokines et de
radicaux libres (ROS/NO).

Enfin, des mécanismes iatrogénes
peuvent compléter la compréhension
des voies physiopathologiques. Certains
traitements pharmacologiques peuvent
induire une toxicité rénale (antibio-
tiques, produit de contraste iodé, diu-
rétiques) et/ou des modifications de la
vasomotricité rénale (AINS, IEC, ARA
II). La metformine largement utilisée
pour le traitement du diabeéte de type 2
peutinduire une acidose lactique en cas
d’accumulation, pouvant étre respon-
sable d’un effet inotrope négatif.

2. Diagnostic

Dans le SCR de type 1, I’enjeu majeur
est le diagnostic précoce de I’atteinte
rénale, mais cela reste difficile. Les
marqueurs classiques comme le taux
plasmatique d’urée et la créatininémie
augmentent quand l’agression rénale et
I'insuffisance rénale sont déja établies.
De nouveaux biomarqueurs ont donc été
proposés afin de permettre un diagnos-
tic précoce:

>>> La cystatine C semble étre un mar-
queur utile dans le diagnostic précoce
de I'insuffisance rénale aigué chez les
patients hospitalisés pour décompen-
sation cardiaque. Elle est un meilleur
prédicteur de la fonction glomérulaire
que la créatininémie. Une altération de
la fonction rénale détectée par la cysta-
tine C au cours des 48 premieres heures
d’hospitalisation est corrélée & un mau-
vais pronostic.

>>>Le NGAL (Neutrophil gelati-
nase-associated lipocalin) plasmatique
eturinaire apparait comme un marqueur
précoce de 'insuffisance rénale aigué. I1
est corrélé avec le taux de mortalité chez
les patients admis pour décompensation
cardiaque et il est un marqueur précoce
del'insuffisance rénale aigué en période
post-opératoire de chirurgie cardiaque,
précédant]’élévation de créatinine plas-
matique de 48 a 72 heures.
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>>> KIM 1 (Kidney Injury Molecule 1)
estun marqueur de souffrance tubulaire
proximal et semble étre hautement spé-
cifique de ’atteinte rénale ischémique.

Concernant la dysfonction cardiaque,
I’échocardiographie reste le gold stan-
dard permettant de mettre en évidence
les anomalies conduisant a la perte de
fonction — trouble de la cinétique seg-
mentaire, hypertrophie ventriculaire
gauche (HVG), valvulopathies... —et de
mesurer le débit cardiaque. De plus, les
biomarqueurs cardiaques jouent unréle
majeur dans le diagnostic de I’atteinte
cardiaque aigué.

3. Traitement

L’administration de diurétiques doit étre
prudente et réévaluée régulierement en
fonction de la gravité de I'insuffisance
rénale, du statut volémique, de la pres-
sion artérielle et de I’histoire pharmaco-
logique du patient (historique de prise de
diurétiques aulong cours), d’autant plus
qu’il existe dans le syndrome cardio-
rénal de type 1 une diminution dela sen-
sibilité aux diurétiques par phénomene
de “diuretic braking” et “post diuretic
sodium retention”. La mesure du débit
cardiaque et de la pression veineuse cen-
trale peut étre une aide utile a la titra-
tion de la stratégie diurétique. Dans le
cadre d’une résistance aux diurétiques
associée a uneinflation hydrosodée, une
technique d’ultra-filtration extracorpo-
relle peut étre envisagée.

L'utilisation d’IEC (inhibiteurs de I’en-
zyme de conversion), d’ARA II (antago-
nistes desrécepteurs de ’angiotensineII)
et/ou d’inhibiteurs d’aldostérone doit se
faire en fonction de la balance bénéfice/
risque apres monitorage de la gravité de
I'insuffisance rénale et de I'hyperkalié-
mie potentiellement associée.

L'utilisation de béta-bloquants a la phase
aigiie du SCR de type 1 n’est pas recom-
mandée. Leblocage de laréponse sympa-
thique peut précipiter des patients pour
qui ’adaptation du débit cardiaque est

impossible, vers un état de choc cardio-
génique. Dans ce dernier cas, un support
parinotrope positifreste le traitement de
référence afin de restaurer un débit de
perfusion tissulaire plus ou moins asso-
cié a un soutien vasopresseur.

Le syndrome cardio-rénal de type 2 est
caractérisé par des anomalies chroniques
de la fonction cardiaque qui entrainent
une dysfonction rénale chronique. Les
anomalies cardiaques retrouvées dans
ce sous-type de syndrome cardio-rénal
regroupent:

—’insuffisance cardiaque chronique;
—lafibrillation atriale;

—les cardiopathies congénitales;

—les péricardites constrictives et les
cardiomyopathies ischémiques [4].

1. Physiopathologie

Unesituation debas débitrénal chronique
s’installe. Toutefois, son mécanismereste
hypothétique : en effet, il ne semble pasy
avoir de corrélation directe entre la frac-
tion d’éjection ventriculaire gauche et la
DFG. Dans une étude hémodynamique
regroupant prés de 200 patients, seules
les pressions de remplissage dans I’oreil-
lette droite étaient plus élevées chez les
patientsavec une dysfonction rénale plus
sévere, indiquant que le facteur conges-
tif est peut-étre prédominant dans cette
situation clinique [1].

2. Diagnostic

Comme dans le SCR de type 1, la pro-
blématique principale reste le diagnos-
tic précoce de 1’atteinte rénale. Les
marqueurs classiques comme le taux
plasmatique d’urée et la créatininémie
augmentent quand ’agression rénale et
I'insuffisance rénale sont déja établies.
Denouveaux biomarqueurs ont donc été
proposés (cystatine C, NGAL, KIM-1 et
NAG) afin de permettre un diagnostic
précoce et une prise en charge adaptée.
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Fig. 3: Le SCR de type 2 ou syndrome cardio-rénal chronique.

Ces biomarqueurs ont été évalués chez
des patients insuffisants cardiaques
chroniques, montrant que leurs taux
plasmatiques ont une valeur pronostique
en termes de devenir cardiovasculaire et
nonrénal. Lutilisation de I’écho-doppler
rénal reste controversée, mais peut étre
un élément complémentaire au diagnos-
tic de l’atteinte rénale.

Concernant I’évaluation cardiaque,
I’échographie transthoracique reste
I’examen de référence, permettant
I’évaluation de la FEVG, de la fonction
cardiaque droite, de la congestion par la
mesure de la veine cave inférieure. Les
biomarqueurs cardiaques ont également
une place dans le diagnostic de 'insuffi-
sance cardiaque chronique. [4]

3. Traitement

L’objectif principal de la prise en charge
du syndrome cardio-rénal de type 2
reste la prévention de I’apparition de
I'insuffisancerénale. Dansun 1°* temps,
en limitant les agressions rénales secon-
daires (“ARSOS”). Par conséquent, 1'uti-
lisation des thérapeutiques classiques
dans 'insuffisance cardiaque devra se
faire avec prudence (par exemple: diu-
rétiques et hypovolémie, bloqueurs du
SRAA et hypotension) afin de ne pas
aggraver les processus physiopatho-
logiques vus précédemment. Dans un
2nd temps, en luttant contre la conges-
tionrénale. L'utilisation des diurétiques
joue alors un role central dans la stra-
tégie thérapeutique, mais implique de

tenir compte des précautions d’emploi
sus-citées.

Une des autres problématiques rencon-
trées dans le SCR de type 2 est la résis-
tance aux diurétiques. Méme si débattue,
elle peut étre suspectée lorsque la diurese
quotidienne est inférieure a 1000 mL
sous traitement diurétique a dose opti-
male (furosémide 250 mg/j) et lorsqu’il
existe des signes cliniques de rétention
hydrosodée. Les possibilités sont alors
multiples: utilisation combinée d’un
diurétique thiazidique (afin de bloquerla
réabsorption distale de sodium), hautes
doses intraveineuses de furosémide
(dans ce cas, il est important de préve-
nir les complications: hypokaliémie,
hypotension, alcalose métabolique...).

Lorsque que la stratégie de déplétion par
les diurétiques est dépassée, il importe
de se poser la question de 1'utilisation
de I'ultra-filtration isolée (SCUF: Slow
Continuous Ultra-7 Filtration) selon les
recommandations de I’'ESC (European
Society of Cardiology), 'AHA (American
Heart Association) et I’ACC (American
College of Cardiology) [4].

Le SCR de type 3 ou syndrome
réno-cardiaque aigu

Le syndrome cardio-rénal de type 3 ou
réno-cardiaque est caractérisé par une
altération aigué de la fonction rénale
entrainant une dysfonction cardiaque
aigué. Les étiologies classiquement rete-
nues sont:

—néphropathie au produit de contraste;;
—néphrotoxique;

—chirurgie majeure;

—chirurgie cardiaque;
—glomérulonéphrite post-infectieuse;
—rhabdomyolyse;

—pyélonéphrite aigué;

—néphropathie obstructive [4].

1. Physiopathologie

Lorsque le rein est primairement atteint,
plusieurs facteurs vont progressivement
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Fig 4: Le SCR de type 3 ou syndrome réno-cardiaque aigu.

affecter le systéme cardio-vasculaire: la
surcharge liquidienne dans les insuffi-
sances rénales avancées, les troubles du
rythme liés a I’hyperkaliémie, les calcifi-
cations vasculaires secondaires aux ano-
malies du métabolisme phosphocalcique,
ainsi que la vasoconstriction pulmonaire
et I’effet inotrope négatif secondaire a
I’acidémie. Les toxines urémiques ont
également un effet inotrope négatif et
peuvent conduire a une péricardite [1].

2. Diagnostic

Le diagnostic du SCR de type 3 repose,
outre la clinique, sur I’évaluation de la
fonction cardiaque via 1’échographie
transthoracique qui reste I’examen de
référence (évaluation de la FEVG, de la
fonction cardiaque droite, de la conges-
tion par la mesure de la veine cave infé-
rieure) et vialesbiomarqueurs cardiaques.

Le diagnostic de ’atteinte rénale se
fait comme dans les autres situations
d’insuffisance rénale aigué via les clas-
sifications RIFLE et AKIN et les criteres
KDIGO. Les marqueurs classiques
comme le taux plasmatique d’urée et
la créatininémie augmentent quand
I’agression rénale et 'insuffisance rénale
sont déja établies. L'utilisation de nou-
veaux biomarqueurs est donc nécessaire
afin de permettre un diagnostic précoce
de I’agression rénale [4].

3. Traitement

La prise en charge du syndrome cardio-
rénal de type 3 consiste en la préven-
tion de I’apparition de I’insuffisance
cardiaque secondaire via l’identifica-
tion des patients arisque, I'identifica-
tion de la gravité de I’atteinte rénale
et le traitement de cette derniére. Les

patients a risque de développer une
insuffisance rénale sont classique-
ment 4gés (> 75 ans), présentant une
insuffisance rénale chronique (DFG
<60 mL/min/1,73 m2), une maladie
vasculaire athéromateuse, une mala-
die hépatique, un diabeéte de type 2,
sous traitement néphrotoxique, hypo-
volémique, septique. La stratégie de
prévention consiste donc en1’éviction
des facteurs de risque modifiables
tels que les traitements pharmacolo-
giques néphrotoxiques (AINS, antibio-
tiques), les produits de contraste iodés,
I’hypovolémie. A ce jour, le traitement
de référence de I'insuffisance rénale
sévere terminale reste I’épuration
extra-rénale.

La prise en charge de 'insuffisance

cardiaque aigué dans ce contexte ne
présente pas de particularité [4].
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Le SCR de type 4 ou syndrome
réno-cardiaque chronique

Le SCRde type 4 correspond a une insuf-
fisance rénale chronique primitive res-
ponsable d’une dysfonction cardiaque
chronique secondaire (remodelage car-
diaque, dysfonction diastolique du VG,
hypertrophie ventriculaire gauche) et/
ou une augmentation du risque cardio-
vasculaire.

L’insuffisance rénale chronique est
classiquement décrite en 5 stades selon
I’altération du DFG (tableau II) [4].

1. Physiopathologie

Des facteurs tels que ’hypertension
artérielle ainsi que I'insuffisance rénale
per se conduisent a une hypertrophie
ventriculaire gauche, a une dysfonction
diastolique et a une augmentation des
événements cardiovasculaires. Malgré
tous ces éléments, les patients insuffi-
sants rénaux sont en général moins bien
pris en charge sur le plan de leurs fac-
teurs de risque en raison de la clairance
diminuée des médicaments, du risque
augmenté de saignements et des craintes
quant aux effets potentiellement délé-
teres (et infondés) des thérapies (comme
les bloqueurs du SRAA) sur I’évolution
de la fonction rénale.

L’anémie, la malnutrition et I'inflam-
mation chronique retrouvées dans la
maladie rénale évolutive sont aussi lar-
gement incriminées dans la progression
des maladies cardiovasculaires [1].

2. Diagnostic

Le diagnostic du SCR de type 4 estavant
tout anamnestique, ce qui justifie, chez
les patients connus pour insuffisance
rénale chronique, une recherche et un
dépistage précoce des complications car-
diovasculaires. Par ailleurs, des biomar-
queurs spécifiques myocardiques sont
a disposition, comme décrit précédem-
ment. Il arécemment été mis en évidence
un lien entre ’augmentation du BNP etle

Stade Description /min/1,73 m2)
1 Damage rénal avec DFG normal ou augmenté > 90
2 Damage rénal avec altération du DFG 60-89
3 Altération modérée du DFG 30-59
4 Altération sévére du DFG 15-29
5 Insuffisance rénale terminale <15 (ou EER)

Tableau II: Classification de l'insuffisance rénale chronique.
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stade de I'insuffisance rénale chronique
chezle patient non diabétique [4].

3. Traitement

Concernant l’activation du SRAA
chez les patients atteints de maladie
rénale chronique, I’étude RENAAL
était I’une des pierres angulaires
dans ce domaine d’application. Elle
visait a évaluer les effets réno-protec-
teurs du losartan chez 1500 patients
diabétiques de type 2 insuffisants
rénaux chroniques sans insuffisance
cardiaque a I’état initial.

L’étude IDNT (Irbesartan Diabetic
Nephropathy Trial) a également été
congue pour évaluer les effets réno-pro-
tecteurs de l'irbésartan par rapport a
I’amlodipine ou un placebo chez plus
de 1700 patients. Les résultats ont mon-
tré que le groupe irbésartan avait une
incidence plus faible d’insuffisance
cardiaque par rapport aux groupes
amlodipine et placebo. L'utilisation
de béta-bloquants avec des IEC ou des
ARA I est associée a un meilleur pro-
nostic cardiovasculaire et rénal chez
les personnes 4gées et les patients CKD
avanceée.

Dans I’étude EVOLVE (Evaluation of
Cinacalcet Hydrochloride Therapy
to Lower Cardiovascular Events), une
réduction du nombre de 1°' épisode
d’insuffisance cardiaque a été rapportée
dans le groupe cinacalcet. Di Lullo et al.
ont constaté que le traitement de patients
en pré-dialyse avec du chlorhydrate de
sévélamer (1600 mg/j), permet a la fois
de réduire les calcifications des valves
cardiaques et de retarder le déclin de la
fonction rénale. La correction de la dysli-
pidémie représente un autre objectif
fondamental a atteindre dans la gestion
des maladies cardiovasculaires chez les
patients insuffisants rénaux chroniques.

L’étude SHARP portant sur |'utilisation
des statines chez les patients insuffisants
rénaux chroniques montre un bénéfice
significatif de la combinaison simvasta-
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B Interactions importantes entre le systeme cardio-vasculaire et rénal.

B Fréquence élevée de l'association entre dysfonctions cardiaque et

rénale.

B 5 sous-types de syndrome cardio-rénal (SCR).

Distinguer les syndromes cardio-rénaux (SCR 1 et 2) et les

syndromes réno-cardiaques (SCR 3 et 4).

Physiopathologie complexe.

rénale ou cardiaque.

Existence de forme aigué (SCR 1 et 3) et de forme chronique (SCR 2 et 4).
En réanimation: SCR de types 1, 3 et 5.

Role majeur des biomarqueurs dans le diagnostic.

Importance du traitement étiologique de la cause de la défaillance

B Importance du traitement préventif des conséquences rénales ou

cardiaques.

tine/ézétimibe sur1’athérosclérose, mais
pas d’impact sur la mortalité totale [4].

Le SCR de type 5 ou syndrome
cardio-rénal secondaire

Le SCR de type 5 est caractérisé par
I’association d’une insuffisance rénale
et d’'une insuffisance cardiaque secon-
daires a une pathologie systémique
aigué ou chronique. La situation la plus
fréquente d’atteinte systémique aigué
responsable d’un SCR de type 5 est le
sepsis. Parmi les atteintes secondaires,
on retrouve le diabete, I’amylose ou
encore les vascularites (fableau III).

1. Physiopathologie

Des maladies systémiques, comme un
sepsis sévere, via le relachement dans
la circulation de cytokines et I’insuffi-
sance circulatoire, peuvent conduire de
maniere simultanée a une dysfonction
cardiaque et a une insuffisance rénale.
L’aggravation de la fonction de chacun
des organes contribue encore a la dété-
rioration de I’autre [1].

2. Diagnostic

Le diagnostic de sepsis est fait grace a
I’association de biomarqueurs dont
I’élévation est typique pendant le sepsis
—LPS (lipopolysaccharides), PCT (pro-
calcitonine), CRP (protéine C réactive),
cytokines pro-inflammatoires (IL-6,
TGF-béta) — et d’un examen clinique
concordant. ’évaluation de la fonction
cardiaque dans le SRC de type 5 est assez
similaire aux autres situations cliniques
dans lesquelles la dysfonction myocar-
dique est présente. Les peptides natriu-
rétiques et la troponine fournissent des
informations sur la fonction cardiaque et
le dommage des cellules myocardiques.

Le choc septique est caractérisé par une
augmentation du débit cardiaque et une
vasodilatation systémique. L’analyse écho-
cardiographique confirme alors ce profil
hémodynamique d’hyper-débit associé a
une vasoplégie. Le diagnostic de ’atteinte
rénale dans le SCR de type 5 secondaire
a un sepsis se fait comme dans les autres
situations d’insuffisance rénale aigué via
les classifications de RIFLE et AKIN et les
critéres KDIGO (tableau IV) [4].
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I Revues géeneérales

Maladie systémique aigué Maladie systémique chronique Créatininémie Diurése
Sepsis sévere/choc septique Hypertension 1,5-1,9 a
I_n\f/T;tlons spécifiques: Diabéete Ll:clusmn <05mL/
- Paludisme ! augmentation 2?1/2 Eour
- Leptospirose > 0,3 mg/dL
- Hépatite C (2 26,5 pmol/L)
Causes toxiques: Amylose primaire/secondaire . <05 mL/
- Cocaine 2 [2029a kg/h pour
— Héroine l'inclusion 12h
- Inhibiteur calcique
— Chimiothérapie anticancéreuse < .
3 alinclusion
Maladies de systéme: Myélome multiple ou
- Lupus érythémateux disséminé augmentation
- Sclérodermie > 4,0 mg/dL
- Syndrome des anti-phospholipides (= 353,6 pmol/L)
- Micro-angiopathie ou <0,3mL/
- Purpura thrombocytopénique thrombotique (PTT)/ initiation de 'EER | kg/h pour
Syndrome hémolytique et urémique (SHU) 3 (épuration extra- | 224 h
Grossesse Sarcoidose rénale) ou
- - - T ou anuriez12h

Hypertension maligne Cirrhose hépatique diminution de
Choc hémorragique Hypertension artérielle pulmonaire DFG < 35 mL/

primaire/secondaire min/1,73 m?
Vascularite chez patients

<18 ans

Cancer (lymphome, leucémie++)

Tableau Ill: Principales étiologies du syndrome cardio-rénal de type 5 (d'aprés [6]). Tableau IV: Classification KDIGO.

Optimisation cardio-rénale . Optimisation rénale N
- Régles hygiéno-diététiques et comorbidités cardiovas- - Régles hygiéno-diététiques spécifiques
culaires : diabéte, HTA, obésité, dyslipidémies.._. {restriction protidigue modérée,
- Inhibiteur de 5GLT2 métabolisme phosphocalcique...)
- Resynchronisation cardiague - Blocage du 5RAA : |EC ou ARAIl, antagoniste des - Recherche de néphropathies associées
- Traitement des arythmies récepteurs aux minéralocorticoides +/- chélateur - Eviction des néphrotoxiques
\\_ __/ potassique - Traitement des troubles électroly‘tique_s}

a Optimisation cardiaque ™
- Bétabloquant, inhibiteur de néprilysine
- Revascularisation coronaire

- Traitement valvulaire

(" Evaluation cardiologique ) - (" Evaluation néphrologigque B

- Examen clinigue, interrogatoire A - Examen clinique, interrogatoire

- Panel biologique cardiologique f - Panel biologique néphrologique

- Echagraphie doppler cardiague - Echographie rénale

(ECE y, B \:H- Ponction biopsie rénale J
Hymwolémie fvall.la‘llan de la volémie vaavnlémie N

- 1" intention : Examen clinique, biologique (BNP,

- Titration des diurétigues de |'anse
ionogramme urinaire et sanguin...), impédancemétrie,

(= 2,5 x dose habituelle

- Hydratation prudente
= +/- Remplissage voire nécessité

échographie-doppler cardiague d'amines en soins intensifs
- 2* intention : Echographie-deppler hépatique, rénale, - Arrét des diurétiques )
pulmonaire
Bfficacits e - 3¢ intention : Cathétérisme droit
clinico- clinico-

biologique

biologique

Thérapeutique de sauvetage
- Ultrafiltration sanguine ou dialyse péritonéale
- Soins intensifs : discuter lévosimendan, dobutamide,

Incrémentation
- Titrer jusqu’a dose maximale

Poursuite

Stratégie
diuré:gue - Considérer switch bumétanide, ajout hydrochlorothiazide ou ou assistance cardiovasculaire mécanigue
\_ identique \ aldactone, iSGLT-2, etfou acétazolamide - Transplantation cardiaque, rénale ou combinée

Fig. 6: Proposition de prise en charge thérapeutique du syndrome cardio-rénal.
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3. Traitement

La prise en charge du SCR de type 5
secondaire au sepsis est celle du sepsis
dont les grands principes sont:
—l’optimisation hémodynamique pour
assurer une perfusion tissulaire (rem-
plissage vasculaire et catécholamines)
avec comme objectif de limiter I’infla-
tion hydrosodée qui est délétere;

—le traitement étiologique du sepsis:
antibiothérapie initialement probabi-
liste puis secondairement adaptée aux
résultats microbiologiques.

Concernant la dysfonction rénale aigué,
le traitement de suppléance de référence
reste I’épuration extra-rénale dont la
méthode et le timing d’initiation restent
débattus a ce jour.

Les diurétiques ont une place dans la
prise en charge du SCR de type 5 s’il
existe une inflation hydrosodée.

Concernant la dysfonction cardiaque,
si une dysfonction systolique marquée
est présente, I’existence d'une dysfonc-
tion d’organe, en I’occurrence 'insuffi-
sance rénale aigug, peut faire discuter le
recours aux inotropes. L'association a
un vasoconstricteur est alors nécessaire
pour lutter contre I'effet vasodilatateur
des inotropes [4] (fig. 6).
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