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DÉFINITION

DC = PAM / RVSDC = PAM / RVS

Physiologiquement Hémodynamiquement

CHOC CARDIOGÉNIQUE
→ Inadéquation apport O2 (DO2) VS consommation (VO2) + pré/post-charge





   mortalité (surtout si EER)

FdR indépendant si choc

   mortalité (surtout si EER)

FdR indépendant si choc

AKI 20-35% lors choc cardiogénique
          19% nécessite EER
AKI 20-35% lors choc cardiogénique
          19% nécessite EER

Étiologie choc cardiogénique: SCA ++                 Étiologie choc cardiogénique: SCA ++                 
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AKI = 17,6% post-CEC réglée 
       mortalité = 8,3-50% selon stade VS 1,8% sans AKI
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ventilation mécanique      durée séjour ICU   
fonction cardiaque au décours
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IRA si IRC → FDR cardio-vasculaireIRA si IRC → FDR cardio-vasculaire
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PHYSIOPATHOLOGIE
life saving BUT detrimental 

1. Hypoperfusion → sécrétion adrénergique massive
     contractilité +    débit périphérique +     mVO2
        pro-arythmique + effets cardiomyotoxiques

1. Hypoperfusion → sécrétion adrénergique massive
     contractilité +    débit périphérique +     mVO2
        pro-arythmique + effets cardiomyotoxiques Hollenberg. Ann Intern Med. 1999; 131: 47–59.

Hochman. Circulation. 2003; 107: 2998–3002

2. Vasoconstriction: ischémie +     post-charge2. Vasoconstriction: ischémie +     post-charge

3. β-1 stimulation rénale → libération rénine        
             activation SRA: rétention hydro-sodée   
3. β-1 stimulation rénale → libération rénine        
             activation SRA: rétention hydro-sodée   
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PHYSIOPATHOLOGIE
SRAA 

1.    activité Angiotensine II: 
hypertrophie ventriculaire + rétention hydro-sodée
1.    activité Angiotensine II: 
hypertrophie ventriculaire + rétention hydro-sodée

2.    activité Aldostérone: réabsorption hydro-sodée2.    activité Aldostérone: réabsorption hydro-sodée

3. SYSTÈME VASOPRESSINERGIQUE: 

         inappropriée AVP «up-regulation» récepteurs V2        

         effet-antidiurétique

3. SYSTÈME VASOPRESSINERGIQUE: 

         inappropriée AVP «up-regulation» récepteurs V2        

         effet-antidiurétique



Activation SNA via      activité AII (relargage pré-synaptique de noradrénaline)Activation SNA via      activité AII (relargage pré-synaptique de noradrénaline)

PHYSIOPATHOLOGIE
SNA 

Catécholamines:

→ réabsorption directe eau-Na⁺

→ toxicité cellulaire directe (      Ca⁺⁺ intracellulaire)

Catécholamines:

→ réabsorption directe eau-Na⁺

→ toxicité cellulaire directe (      Ca⁺⁺ intracellulaire)



1. Ischémie:    
     cytokines pro-inflammatoires ✚ production massive de NO
1. Ischémie:    
     cytokines pro-inflammatoires ✚ production massive de NO

Neumann. Circulation 1995 (92)

2. Cascade inflammatoire:
       contractilité myocardique,
       réponse aux catécholamines                                     
    + vasodilatation systémique

2. Cascade inflammatoire:
       contractilité myocardique,
       réponse aux catécholamines                                     
    + vasodilatation systémique

PHYSIOPATHOLOGIE
Inflammation 

Sleeper. Am Heart J. 2010 Sep;160(3):443-50

Rev Med Suisse 2014; volume 10. 1495-1500



          choc cardiogénique:                      

Sans / avec hypotension = 43% VS 66%   (p=0,001)

          choc cardiogénique:                      

Sans / avec hypotension = 43% VS 66%   (p=0,001)

IMPACT inflammatoire !!! Sleeper. Am Heart J. 2010 Sep;160(3):443-50
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Angiographie: NONAngiographie: NON

FACTEURS DE RISQUE
AKI si choc

Schmucker (2018) Bremen STEMI Registry. Eur Heart J Acute Cardiovasc Care 7:710–722

CPBIA: NON / OUICPBIA: NON / OUI Sukhodolya (2013). ASAIO J 59:593–599

Methodist Debakey Cardiovasc J. 2022; 18(4): 73–85. 



FACTEURS DE RISQUE 
en CEC

CEC: hémolyse (shear forces et surfaces non biocompatibles) →lésions tubulairesCEC: hémolyse (shear forces et surfaces non biocompatibles) →lésions tubulaires
Devarajan P. J Am Soc Nephrol. (2006) 17:1503–20. 

Rosner. J Intensive Care Med, 2008;23(1):3-18. 



FACTEURS DE RISQUE 
en CEC

DFG préopératoire (OR 0,977 p=0,006)

colloïdes (OR 3,712 p=0,0001)

CGR transfusés (OR 1,15 p=0,02) 

NT-ProBNP préopératoire (OR 1,00386 p=0,019) 

âge (OR 1,0385 p=0,014)

IMC (OR 1,08 p=0,026)

Bonnot. Néphrologie & Thérapeutique. 2016;12:345–346



FACTEURS DE RISQUE 
en CEC

âge, EUROscore, IRA pré-op (DFG<63 mL/min), clampage et 
CEC, CRP (>158 mg/L)
âge, EUROscore, IRA pré-op (DFG<63 mL/min), clampage et 
CEC, CRP (>158 mg/L)

Kallel. Néphrologie & Thérapeutique.2013;9:108–114

Pickering et al. Am J Kidney Dis, 2015 

sepsis (50%), IRC (30%)                     

Mortalité x4 post CEC si AKI

sepsis (50%), IRC (30%)                     

Mortalité x4 post CEC si AKI



FACTEURS DE RISQUE 
en CEC

Haase, JACC 2010



APACHE et SOFA score sont facteurs pronostics si AKIAPACHE et SOFA score sont facteurs pronostics si AKI

FACTEURS DE RISQUE
chocs médicaux

Wang. Ren Fail. 2020;42(1):638e645.

Sepsis Sepsis Pedersen. Dan Med J. 2012 Feb 1;59(2):177e178

Tolwani. J Am Soc Nephrol. 2008 Jun 1;19(6):1233e1238.

Chirurgie, insuffisance hépatocellulaireChirurgie, insuffisance hépatocellulaire
Harada.Crit Care Res Pract. 2019, 2019 Nov 20.



DIAGNOSTIC AKI

Recommandations KDIGO 2012 pour AKI

STADES Cr Diurèse 
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SFNDT si IRA: UV/P 



SYNDROME CARDIO-
RENAL



diminution DC: hypoperfusion rénale  💥 ischémie      NTA

SYNDROME CARDIO-
RENAL

Ronco. J Am Coll Cardiol 2012;60:1031–42

1. pas corrélation DFG et Index Cardiaque1. pas corrélation DFG et Index Cardiaque

MAIS
2. pas corrélation ↘ DC-gravité IRA2. pas corrélation ↘ DC-gravité IRA

3. adaptation rénale si hypoperfusion3. adaptation rénale si hypoperfusion

Nohria. J Am Coll Cardiol 2008;51:1268–74

Ljungman. Drugs 1990;39:10–21
Abuelo. N Engl J Med 2007;357:797–805 

Cody. Kidney Int 1988;34:361–7



SYNDROME CARDIO-
RENAL

auto-entretien SCR via SRAA: hypoperfusion rénale majorant rétention hydro-sodée                            

→ diminuant inotropsime cardiaque via:

auto-entretien SCR via SRAA: hypoperfusion rénale majorant rétention hydro-sodée                            

→ diminuant inotropsime cardiaque via:

1. ENDOTHÉLINE: 

• puissant vasoconstricteur sécrété par l’endothélium vasculaire 

• médiateur pro-inflammatoire et profibrosant                                               
→ atteinte cardiaque et rénale (microangiopathies) 

2. MACROPHAGES: stimulent apoptose cardiaque et rénale

Macedo. Curr Opin Crit Care 2009;15:467–73

Milo. Am J Cardiol 2003;92:222–6



Défaillance VD sur congestion veineuse:  corrélation inverse PVC-DFG Défaillance VD sur congestion veineuse:  corrélation inverse PVC-DFG 

PVC meilleur indice que PAM sur AKIPVC meilleur indice que PAM sur AKI

PVC: facteur prédictif indépendant d’AKI si chocPVC: facteur prédictif indépendant d’AKI si choc

PVC meilleur indice que Index Cardiaque pour pronostic rénalPVC meilleur indice que Index Cardiaque pour pronostic rénal

SYNDROME CARDIO-RENAL
cœur droit ?
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Mullens. J Am Coll Cardiol 2009;53:589–96 

Algaze. Pediatr Crit Care Med. (2017) 18:34–43
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van den Akker(2019). J Crit Care 50:11–16



van den Akker (2019). J Crit Care 50:11–16

3 phénotypes de choc cardiogénique



- monitorage hémodynamique: Swan-Ganz / PVC
- diurèse, créatininémie
- BNP
- NGAL plasmatique et urinaire plus précoce si NTA 

- monitorage hémodynamique: Swan-Ganz / PVC
- diurèse, créatininémie
- BNP
- NGAL plasmatique et urinaire plus précoce si NTA 

Rodseth. J Am Coll Cardiol 2013.

Autres marqueurs: 
- doppler rénal
- TIMP-2 et IGFBP7 

Anaesthesia Critical Care & Pain Medicine.Volume 37, Issue 4,2018, Pages 335-341

SYNDROME CARDIO-RENAL 
dépistage ?

Wagener. Anesthesiology 2006;105:485–91



Briggs JP. Kidney Int. 2008: 74, 987–989 Briggs JP. Kidney Int. 2008: 74, 987–989 

BIOMARQUEURS RÉNAUX:
1. Fonctionnels de filtration glomérulaire: inuline, créatinine, 

albuminurie…
2. Lésionnels (atteinte tubulaire): cystatine C, KIM-1, NGAL

BIOMARQUEURS RÉNAUX:
1. Fonctionnels de filtration glomérulaire: inuline, créatinine, 

albuminurie…
2. Lésionnels (atteinte tubulaire): cystatine C, KIM-1, NGAL

SYNDROME CARDIO-RENAL 
dépistage

Wagener. Anesthesiology 2006;105:485–91Wagener. Anesthesiology 2006;105:485–91



- monitorage hémodynamique: Swan-Ganz / PVC
- diurèse, créatininémie
- BNP
- NGAL plasmatique et urinaire plus précoce si NTA 

- monitorage hémodynamique: Swan-Ganz / PVC
- diurèse, créatininémie
- BNP
- NGAL plasmatique et urinaire plus précoce si NTA 

Rodseth. J Am Coll Cardiol 2013.

Autres marqueurs: 
- doppler rénal
- TIMP-2 et IGFBP7 

Anaesthesia Critical Care & Pain Medicine.Volume 37, Issue 4,2018, Pages 335-341

SYNDROME CARDIO-RENAL 
dépistage ?

Wagener. Anesthesiology 2006;105:485–91



Anaesthesia Critical Care & Pain Medicine.Volume 37, Issue 4,2018, Pages 335-341



Meersch. Intensive Care Med. (2017) 43:1551– 1561

Intérêt du “KDIGO bundle”:

- [TIMP-2]ꞏ[IGFBP7] urinaire > 0.3 

-Optimisation hémodynamique

-Éviter les drogues néphrotoxiques

-Prévenir hyperglycémie

Intérêt du “KDIGO bundle”:

- [TIMP-2]ꞏ[IGFBP7] urinaire > 0.3 

-Optimisation hémodynamique

-Éviter les drogues néphrotoxiques

-Prévenir hyperglycémie



vasodilateurs, chelateurs Fer, anti-apoptotiques, diurétiquesvasodilateurs, chelateurs Fer, anti-apoptotiques, diurétiques

AINS induisent atteinte rénale sans AKI chez enfant 

PROPHYLAXIE

Nehus E. J Pediatr. (2017) 189:175–80

1. Perfusion rénale 1. Perfusion rénale 

2. Eviter surcharge volémique: PVC, DC2. Eviter surcharge volémique: PVC, DC

3. Dépister quand dépléter3. Dépister quand dépléter

4. Eviter nephro-toxiques:4. Eviter nephro-toxiques:

Oedème ↘ EO2 locale Lim. Clin Cardiol (2016) 39:477–483

Beaubien-Souligny et al. Ultrasound J (2020) 12:16

Park M. Am J Nephrol. (2010) 31:408–18

Aucun impact positif

 Bellomo, Ronco. Cardiology. 2001;96(3-4):169-76. Bellomo, Ronco. Cardiology. 2001;96(3-4):169-76.

Methodist Debakey Cardiovasc J. 2022; 18(4): 73–85. 



Beaubien-Souligny et al.  Am Heart Assoc. 2018;7:e009961.



Beaubien-Souligny et al. Ultrasound J (2020) 12:16



Revascularisation précoce si choc cardiogénique ischémique

Sédation / Ventilation mécaniqueSédation / Ventilation mécanique

Traitement étiologiqueTraitement étiologique

InotropesInotropes

THÉRAPEUTIQUES
du choc 

Gurm. Crit Care Clin 2007 (23)

Ellender. Emerg Med Clin N Am 2008
Holmes. Curr Opin Crit Care 2005 (11)

Rev Med Suisse 2014; volume 10. 1495-1500Rev Med Suisse 2014; volume 10. 1495-1500

SHOCK trial. Congest Heart Fail. 2003;9(1):35-9.

Price (2010). Crit Care 14:R169



NON excrétés lors bas débit, pour exercer action rénaleNON excrétés lors bas débit, pour exercer action rénale

Diurétiques ne ↘ pas mortalité:                      
        Efficaces SSI stade modéré, sinon effets indésirables
        Risque non récupération rénale et mortalité 

Diurétiques ne ↘ pas mortalité:                      
        Efficaces SSI stade modéré, sinon effets indésirables
        Risque non récupération rénale et mortalité 

THÉRAPEUTIQUES
décongestion: les diurétiques 

Ho. BMJ. (2006) 333:420 

van der Vorst. Paediatr Drugs. (2006) 8:245–64 

Mehta. JAMA.2002 Nov 27;288(20):2547-53.



THÉRAPEUTIQUES
les diurétiques 



     Mortalité J30 si EER lors choc cardiogénique     Mortalité J30 si EER lors choc cardiogénique

UF plus efficace si échec diurétiquesUF plus efficace si échec diurétiques
Ronco. Cardiology. 2001; 96(3-4):155-68.

Agostoni. Am J Med. 1994 Mar; 96(3):191-9.

THÉRAPEUTIQUES 
EER

Fahad. Cureus. 2020 Jan; 12(1): e6591.

UF n’active pas SRAA VS diurétiques 
💡n’active pas SRAA via la macula densa
UF n’active pas SRAA VS diurétiques 
💡n’active pas SRAA via la macula densa

Agostoni. Am J Med 1994;96:191–199. 



 → Plus précoce ? Pré-émptif ? 

           ✅

           ⛔

 → Plus précoce ? Pré-émptif ? 

           ✅

           ⛔

Recommandations KDIGO 2012Recommandations KDIGO 2012

THÉRAPEUTIQUES 
EER quel stade ?

Méta-analyse: Yang. Nephrol. 2017 Aug 7;18(1):264

Méta-analyse: Lai. Ann Intensive Care. 2017 Dec;7(1):38

Méta-analyse: Zou. Crit Care. 2019 Apr 25;23(1):142

KDIGO AKI Work Group (2012). Kidney Int Suppl 2(1):1–138



Constanzo. J Am Coll Cardiol. 2007 Feb 13; 49(6):675-83.

✅



Tu. Ann Transl Med. 2019 Oct; 7(20): 534

2 périodes: EER tardive ou précoce 
[47h (20-127) VS 23h (17-66) p<0,01] 

✅

↘mortalité si EER 
précoce [38.0% vs 59.2% 
p<0,01] 



Zarbock A JAMA. 2016 May 24-31;315(20):2190-9

✅

Délai médian 6h VS 25,5h
(p<0,001)

↘ mortalité J90 si EER 
précoce 

39,3% VS 54,7% (p=0,03)

CJS: ↘ durée EER et 
VM, récupération rénale 



Marenzi. J Am Coll Cardiol 2001;38:963–8

✅



Nombreuses publications favorables …Nombreuses publications favorables …

Bart. J Am Coll Cardiol. 2005 Dec 6;46(11):2043-6.

Maqsood. Eur J Cardiothorac Surg. 2004 Nov;26(5):1027-31.

Jaski. J Card Fail. 2003 Jun;9(3):227-31.

Bent et al. Ann Thorac Surg 2001; 71: 832-7Post-Opératoire 

Médical

Cathéter périphérique ?

✅

Bart. J Card Fail. 2012 Mar;18(3):176-82.



Bart. J Card Fail. 2012 Mar;18(3):176-82.

Bart. N Engl J Med 2012;367:2296–304.

UF<diurétiques à H96 (p=0,003)

aggravation AKI

évènements indésirables (72 vs 57%, p=0,03) 

⛔



H Am J Respir Crit Care Med; 2015 Nov 15;192(10):1179-90.

⛔



Composante inflammatoire nuancerait résultats ?Composante inflammatoire nuancerait résultats ?

Contexte médical ou post-opératoire ?Contexte médical ou post-opératoire ?

Pré-emptif ? Car timing trop faible en précoce-tardif …Pré-emptif ? Car timing trop faible en précoce-tardif …

Selon le phénotype de choc cardiogénique ?Selon le phénotype de choc cardiogénique ?

Traiter AKI ou casser cercle vicieux ?Traiter AKI ou casser cercle vicieux ?

Toujours des interrogations …Toujours des interrogations …



↘ mortalité lors choc cardiogénique: 17,4 VS 23,1%   (p=0,001)

       → améliore DC et ↘ inotropes

        → via amélioration inotropisme VD ?

↘ mortalité lors choc cardiogénique: 17,4 VS 23,1%   (p=0,001)

       → améliore DC et ↘ inotropes

        → via amélioration inotropisme VD ?

THÉRAPEUTIQUES 
Lévosimendan

Landoni. Crit Care Med 2012; 40:634–646.

☠



Étude ASCEND-HF: Nésiritide = BNP recombiné 
            → pas d’amélioration clinique
Étude ASCEND-HF: Nésiritide = BNP recombiné 
            → pas d’amélioration clinique

Fenoldopam = agoniste R dopa-1

↘ AKI lors CEC OR=0,46 [0,27-0,79] MAIS NS sur mortalité-durée ICU

Fenoldopam = agoniste R dopa-1

↘ AKI lors CEC OR=0,46 [0,27-0,79] MAIS NS sur mortalité-durée ICU

THÉRAPEUTIQUES 
autres

Gillies. Crit Care. 2015 Dec 25;19:449.



CONCLUSION

 congestion ?         → déplétion + support VD  congestion ?         → déplétion + support VD 

Avant AKI: Avant AKI: 

Après AKI: Après AKI: 

optimiser perfusion → risquesoptimiser perfusion → risques

Supériorité diurétiques ou UF précoce ?Supériorité diurétiques ou UF précoce ?

🚰
☔

🏖


