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• désordres électrolytiques (hypokaliémie++)

• � urée et créatinine

• Hypotension/hypovolémie

• Mortalité

• AKI







D'autres mécanismes que la simple surcharge hydro-sodée sont évoqués :

La vasoconstriction artérielle  (artériolaire++) et veineuse induite par une activation 

neuro hormonale et les mécanismes pro-inflammatoires seraient à l'origine d'une 

redistribution de liquide vers certains organes (poumon, rein)

�Intérêt de traiter la simple surcharge (diurétiques)?

�Pas d'action thérapeutique du furosémide sur l'activation neuro-hormonale / 

composante inflammatoire

�Voire effet délétère via stimulation du SRAA par diurétiques de l'anse (via inhibition 

de la réabsorption du sodium et � sécrétion de rénine 



�Activation du système rénine angiotensine

�Par le biais de l'hypovolémie

�D'autres mécanismes indépendants : stimulation directe de 

la rénine par l'inhibition de la réabsorption du Na et  

upregulation de l'expression du gène de la rénine dans le rein

�Activation du système nerveux sympathique

�Ces mécanismes participent à l'aggravation de l'insuffisance 

cardiaque



• Risque d'AKI ou sdr cardiorenal de type I après 
les premières doses de diurétiques (�PVC++)

• Si la diurèse excède le retour du plasma du 
secteur extravasculaire vers les vaisseaux (en 
considérant une PVC constante), une baisse du 
DFG peut apparaitre avec une augmentation de 
la réabsorption sodée.

• Cela particulièrement en cas de PVC augmentée

• � aggravation de l'insuffisance rénale





Conclusion

• Risque de dégradation de la fonction rénale

� s'interroger sur l'indication et le bénéfice 

attendu

�Surveiller particulièrement les patients chez qui 

on suppose (ou mesure) une augmentation des 

résistances au retour veineux

�Administration prudente (au moins au début de 

la prise en charge)


