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Résumé L’insuffisance cardiaque congestive (ICC) et le syn-
drome cardiorénal (SCR) se manifestent principalement par
une rétention hydrosodée et une congestion veineuse secon-
daires à une activation inadaptée des systèmes rénine–angio-
tensine–aldostérone (RAA) et sympathique, et à une élévation
de la pression de l’oreillette droite et du retour veineux. Le
traitement qui vise à rompre ce cercle vicieux fait appel dans
tous les cas aux diurétiques de l’anse. La survenue d’une
résistance aux diurétiques et de leurs effets adverses est
cependant fréquente dans l’histoire de la maladie, obérant
sensiblement la prise en charge et le pronostic. L’ultrafiltra-
tion veinoveineuse, en réalisant une déplétion hydrosodée
effective et contrôlée, représente dans ces conditions une
alternative appréciable. Elle permettrait une amélioration des
paramètres cliniques et hémodynamiques et le rétablissement
de l’équilibre neurohormonal et de la réponse aux diuréti-
ques. Cet article, soulignant le rôle capital de la congestion
veineuse — principale cible thérapeutique — dans le SCR,
se propose de préciser l’apport de l’ultrafiltration isolée dans
ce contexte tout en explicitant ses modalités et techniques de
mise en œuvre pratiques. Il tente de tracer, en dépit de résul-
tats parfois controversés, les indications actuelles et les per-
spectives futures de cette technique dans le SCR.

Mots clés Insuffisance cardiaque congestive · Diurétiques ·
Syndrome cardiorénal · Ultrafiltration · Insuffisance
cardiaque réfractaire

Abstract Heart failure and cardiorenal syndrome (CRS) are
mainly characterized by extracellular fluid retention and
venous congestion. Pathophysiology associates increase in
atrial venous pressure to maladaptive activation of renin–
angiotensin–aldosterone and sympathetic nervous systems.
Relief of congestive symptoms is usually achieved by the
use of loop diuretics. However, resistance to diuretics may
occur early in the course of the disease and may worsen
outcome. In these settings, the safe and controlled removal
of sodium and water from the whole blood using isolated
veno-venous ultrafiltration (UF) represents an interesting
therapeutic option. It may improve clinical and hemodyna-
mic presentation and restores neuro-hormonal balance and
response to diuretics in congestive heart failure patients.
Underlining the key-role of fluid overload and venous
congestion, this review presents UF benefits and describes
its technical and practical issues in CRS. Despite controver-
sial results, UF current indications and future perspectives in
CRS are discussed.

Keywords Congestive heart failure · Diuretics ·
Cardiorenal syndrome · Ultrafiltration · Refractory heart
failure

Introduction

L’insuffisance cardiaque (IC) est une pathologie fréquente et
grevée d’une forte morbimortalité [1]. Elle est indépendam-
ment associée avec une altération aiguë de la fonction rénale
et/ou une progression d’une insuffisance rénale préexistante
[2]. L’IC, qu’elle soit aiguë ou chronique, induit une dys-
fonction rénale caractérisant le syndrome cardiorénal
(SCR) [3–5]. La prise en charge des patients souffrant d’une
insuffisance cardiaque congestive (ICC) ou d’une atteinte
cardiaque et rénale concomitante, représente un véritable
défi thérapeutique, car le traitement spécifique de la défail-
lance cardiaque entraîne invariablement des effets néfastes
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sur la fonction rénale. La physiopathologie très complexe de
l’ICC et du SCR, du fait des interactions cardiorénales, nous
apprend que la cible thérapeutique première est la correction
de l’inflation hydrosodée et de la congestion veineuse [6,7].
Si dans la majorité des cas, les diurétiques suffisent à résou-
dre cet état de fait, il se développe parfois une résistance aux
diurétiques indiquant une aggravation de la pathologie et de
son pronostic et imposant la recherche d’une autre thérapeu-
tique [8,9]. Dans ces circonstances, l’ultrafiltration (UF) vei-
noveineuse isolée représente une alternative attractive du fait
d’une action rapide et efficace. La place actuelle de l’UF
dans l’arsenal thérapeutique de l’ICC reste cependant discu-
tée du fait des complications potentielles induites par la tech-
nique et de certains résultats controversés. Dans cette revue,
nous rappelons les bases physiopathologiques du SCR
pour préciser le rationnel d’utilisation de l’UF en décrivant
ses modalités pratiques de mise en place et d’utilisation.
Ses indications et son rôle actuels dans la prise en charge
de l’ICC sont discutés à la lumière des derniers essais
randomisés.

Insuffisance cardiaque congestive et syndrome
cardiorénal

L’ICC est la conséquence d’interactions bidirectionnelles
entre le cœur et le rein aboutissant au SCR qui évolue pro-
gressivement d’un stade aigu vers un stade chronique.

Au stade précoce ou aigu définissant le SCR aigu ou de
type 1, la survenue et la sévérité d’une IC aiguë entraînent
une dégradation rapide et aiguë de la fonction rénale : dys-
fonction/insuffisance rénale aiguë (IRA) [5]. L’IC aiguë peut
être liée à des causes diverses, mais elle est dans 60 à 70 %
des cas d’origine ischémique [1]. Les circonstances de sa
survenue peuvent revêtir plusieurs formes : décompensation
aiguë inaugurale d’une IC, exacerbation aiguë d’une IC
chronique ou IC réfractaire. Plusieurs situations cliniques
peuvent se rencontrer comme un œdème aigu du poumon
hypertensif associé à une fonction systolique ventriculaire
gauche souvent préservée, un état d’anasarque/rétention
hydrosodée, un choc cardiogénique (30 % des cas) ou une
insuffisance ventriculaire droite prédominante. La dysfonc-
tion rénale est aiguë, facilitée par l’existence d’une insuffi-
sance rénale chronique sous-jacente. Son incidence et son
intensité sont dépendantes de la sévérité de l’atteinte car-
diaque, elle apparaît dans plus de 70 % des cas lors d’un
choc cardiogénique [4,10]. Elle est en majeure partie d’ori-
gine fonctionnelle caractérisée par une augmentation de la
créatininémie, une diminution de la diurèse, une baisse de
la natriurèse (NaU) inférieure à 20 mmol/l avec fraction
d’excrétion du sodium (EFNa) inférieure à 1 % et une résis-
tance ou réponse diminuée aux diurétiques. Elle représente
un facteur indépendant de mortalité [11].

Dans la phase plus tardive, une décompensation car-
diaque chronique est associée à une atteinte rénale chronique
d’origine ischémique définissant le SCR chronique ou de
type 2. La décompensation cardiaque chronique est liée le
plus souvent à une dysfonction ventriculaire gauche chro-
nique, à une cardiopathie arythmogène, à une cardiopathie
congénitale, à une péricardite constrictive ou à une ischémie
coronaire chronique. L’atteinte rénale est une atteinte orga-
nique liée principalement à une hypoperfusion rénale chro-
nicisée, marquée elle aussi par une résistance ou une réponse
diminuée aux diurétiques.

Quel que soit le type de SCR, la symptomatologie est
dominée par les signes congestifs et la dyspnée tandis que
l’état hémodynamique est variable et conditionne la prise en
charge [12].

Physiopathologie de l’ICC et du SCR

Dans le SCR aigu, la défaillance cardiaque aiguë induit une
détérioration fonctionnelle rénale par le biais de la sécrétion
et de la libération de facteurs neurohumoraux en majorité
vasoconstricteurs dont le but est de préserver la pression
artérielle systémique. C’est en effet la baisse du débit car-
diaque et du volume d’éjection systolique entraînant une
baisse de la pression artérielle et donc de la volémie efficace
qui stimule les systèmes rénine–angiotensine–aldostérone
(RAA) et sympathique, les catécholamines, la vasopressine,
l’endothéline et les facteurs atriaux natriurétiques (FAN et
BNP) [13,14]. Il en résulte une vasoconstriction systémique
entraînant une vasoconstriction des artères rénales avec une
hypoperfusion rénale induisant une réduction du débit de
filtration glomérulaire (DFG) et une rétention hydrosodée
[15]. Ces perturbations rénales aboutissent à une surchage
hydrosodée, à l’augmentation des pressions de retour vei-
neux (pression de remplissage ventriculaire) et à une conges-
tion veineuse aggravant l’IC (Fig. 1). L’IRA au cours de l’IC
aiguë est ainsi liée à une hypoperfusion rénale secondaire au
bas débit cardiaque mais également à une élévation de la
précharge cardiaque — congestion veineuse — qui retentit
sur le rein conduisant à une diminution de la pression de
perfusion rénale (Fig. 2). La congestion veineuse semble
cependant être le facteur déterminant dans la détérioration
de la fonction rénale dans l’IC [10,16–18]. L’effet délétère
de l’élévation de la pression veineuse centrale (PVC) sur la
fonction rénale a été en effet prouvé par l’investigation par
cathétérisme droit de 2 557 patients en IC [18]. En outre,
dans une cohorte prospective de 145 patients admis pour
exacerbation aiguë sur IC chronique, l’altération du DFG
— survenue d’une IRA — était corrélée à l’élévation de la
PVC indépendamment de l’index cardiaque, de la pression
artérielle pulmonaire d’occlusion (PAPO) et de la pression
artérielle pulmonaire moyenne [10,17]. L’élévation de la
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Fig. 1 Physiopathologie de l’insuffisance cardiaque congestive et du syndrome cardiorénal (SCR). Effets des diurétiques et de l’ultrafil-

tration. La physiopathologie du SCR souligne l’existence d’un cercle vicieux entretenu par la congestion veineuse et l’activation inadap-

tée du système rénine–angiotensine–aldostérone favorisée par les diurétiques de l’anse. L’ultrafiltration permet de rompre le cercle

vicieux du SCR en agissant aux deux niveaux IRA : insuffisance rénale aiguë

Fig. 2 Mécanismes de l’altération de la fonction rénale dans l’insuffisance cardiaque aiguë SRAA : système rénine–angiotensine–aldos-

térone ; ADH : hormone antidiurétique ; PVC : pression veineuse centrale ; POD : pression oreillette droite ; FPR : flux plasmatique

rénal ; FF : fraction de filtration ; Na : sodium
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pression dans les veines rénales a été depuis longtemps incri-
minée dans la diminution de la diurèse et de la natriurèse
chez l’animal [19]. En effet, l’augmentation de la « post-
charge » et de la pression intrarénale en entraînant une baisse
de la différence de pression artérioveineuse diminue la pres-
sion de perfusion rénale et de filtration glomérulaire entraî-
nant une rétention d’eau et de sodium [5,20]. Il faut y ajouter
le fait qu’une inflation hydrosodée est un état quasi constant
chez les insuffisants cardiaques sans que cela soit forcément
décelable cliniquement. L’évaluation par albumine marquée
de l’état d’hydratation de 43 insuffisants cardiaques dont le
statut était jugé cliniquement normal a montré que 65 %
d’entre eux étaient en hypervolémie [21]. Cette étude trou-
vait, par ailleurs, que l’hypervolémie était prédictive de la
nécessité d’une transplantation cardiaque urgente et de la
mortalité. Enfin, la surcharge volémique est associée à une
augmentation des marqueurs du stress oxydant, de l’activité
inflammatoire et de la dysfonction endothéliale via l’activa-
tion du système RAA [8].

Dans le SCR chronique, l’ICC induit une vasoconstric-
tion prolongée des artères rénales et une hypoperfusion
rénale chronique dont les conséquences sont des lésions
ischémiques rénales : ischémie glomérulaire, atrophie et
fibrose tubulaire. Le résultat est une atrophie rénale progres-
sive et une insuffisance rénale organique progressive
[22,23]. La physiopathologie du SCR souligne l’indispen-
sable nécessité de rompre le cercle vicieux de la rétention
hydrosodée et de la congestion veineuse pour espérer une
relance de la diurèse et une amélioration de la fonction car-
diaque et rénale.

Épidémiologie et prévalence du SCR

La fréquence de survenue de l’insuffisance rénale, aiguë ou
chronique, est significative au cours de l’IC : plus de la moi-
tié des insuffisants cardiaques ont une altération de leur fonc-
tion rénale [24]. Cette fréquence risque de s’aggraver dans
les années à venir en raison de l’augmentation de la durée de
vie des insuffisants cardiaques et des facteurs de risques car-
diovasculaires (hypertension artérielle, diabète sucré)
[24,25].

Selon plusieurs études, l’incidence de l’association de
l’aggravation aiguë de la fonction rénale à une IC et à un
syndrome coronarien aigus (SCR de type 1) est estimée à
24–45 % et 9–19 % respectivement [5,10,26–31]. Les diffé-
rences rapportées dans l’estimation de cette incidence
s’expliquent par l’usage d’une définition variable de la dys-
fonction rénale : élévation de la créatininémie supérieure ou
égale à 26,5 ou à 44,2 µmol/l ; supérieure ou égale à 25 % ou
à 50 % par rapport à celle d’admission, ou la combinaison
d’une élévation supérieure ou égale à 26,5 µmol/l et supé-
rieure à 25 % de la basale. D’autres études considèrent qu’il

existe un SCR dès que la créatininémie s’élève de plus de
8 µmol/l ou que le DFG baisse. L’utilisation d’une définition
claire et homogène comme celle recommandée par les
KDIGO [32] serait à ce titre salutaire. L’hétérogénéité des
populations étudiées explique aussi ces différences.

La plupart des études montrent aussi que l’IRA au cours
de l’IC et du syndrome coronarien aigu survient dès les pre-
miers jours d’hospitalisation et que son incidence augmente
au fur et à mesure de la prolongation de celle-ci [5]. Au
septième jour, près de 60 % des patients ont une élévation
de la créatininémie supérieure à 0,1 mg/dl et près de 20 %
supérieure à 0,5 mg/dl [33]. La survenue d’un SCR aigu est
significativement associée à une évolution défavorable
[24,25,34,35]. L’IRA, dans ce contexte, est associée à une
augmentation d’environ 50 % du risque relatif de mortalité
[36,37]. Elle est également associée à une durée d’hospitali-
sation plus longue, à une augmentation du recours à la ven-
tilation mécanique, de la fréquence des hospitalisations et à
une évolution plus rapide vers l’insuffisance rénale chro-
nique de stades IV et V [5,24–26]. Le degré d’altération de
la fonction rénale à l’admission d’une IC aiguë est aussi
un facteur pronostique majeur [26,36]. Dans le registre
ADHERE (Acute Decompensated Heart Failure National
Registry), la mortalité hospitalière est inférieure à 2 % en
l’absence d’insuffisance rénale chronique mais avoisine
7,6 % pour un DFG compris entre 15 et 29 ml/min par
1,73 m2 [25]. Plus que la créatininémie ou le DFG, c’est le
taux d’urée plasmatique qui est régulièrement retrouvé
comme principal facteur de risque indépendant de mortalité
à l’admission [38].

Le suivi à long terme de patients IC chroniques dont la
fonction rénale de départ était normale a montré que 7,2 %
d’entre eux présentaient une élévation de la créatininémie
supérieure à 35,4 µmol/l et 34 % une baisse de leur DFG
supérieure à 15 ml/min par 1,73 m2 au bout de la neuvième
année [2]. L’atteinte cardiovasculaire chronique était un fac-
teur de risque d’aggravation de la fonction rénale et de sur-
venue de SCR type 2 (odds ratio : 1,7).

Prise en charge thérapeutique de l’ICC
et du SCR

La prise en charge de l’ICC et du SCR implique première-
ment d’évaluer la fonction cardiaque par l’examen clinique,
les taux plasmatiques de biomarqueurs cardiaques comme le
BNP ou/et la troponine [5,8], et par l’estimation du débit
cardiaque et/ou de la fraction d’éjection ventriculaire par
échocardiographie-doppler transthoracique ou/et transœso-
phagienne, ou par d’autres moyens invasifs (cathétérisme
droit, thermodilution transpulmonaire). Deuxièmement, il
faut rechercher la lésion causale et la traiter dans la mesure
du possible, comme un syndrome coronarien (reperfusion
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myocardique), une valvulopathie aiguë, une endocardite
aiguë valvulaire ou un trouble du rythme… Le traitement
symptomatique de la défaillance cardiaque vise à améliorer
la contractilité myocardique grâce à des thérapeutiques
diverses dont le choix et l’utilisation dépendent surtout de
l’état hémodynamique sous-jacent : vasodilatateurs artériels
et veineux (nitroprussiate, antagonistes des récepteurs de
l’angiotensine II [ARA II], inhibiteurs de l’enzyme de
conversion [IEC], inhibiteurs de l’aldostérone), inotropes,
bêtabloqueurs (dans certains cas particuliers). Il faut enfin
lutter contre la rétention hydrosodée principalement par
l’utilisation des diurétiques : thiazidiques et surtout diuréti-
ques de l’anse, accessoirement par l’usage des antagonistes
de la vasopressine [9].

Dans le SCR aigu, la stratégie thérapeutique se focalise
sur le contrôle de la balance hydrosodée et sur la correction
de l’inflation hydrosodée [39]. Les bloqueurs du système
RAA qui contribuent à la détérioration de la fonction rénale
sont le plus souvent suspendus temporairement afin de main-
tenir ou ne pas altérer le DFG [5,6].

Dans le SCR chronique, les diurétiques sont nécessaires
pour lutter contre la rétention hydrosodée, mais les thérapeu-
tiques bloquant le système RAA sont capitales : IEC,
ARAII, antialdostérones, bêtabloqueurs (ceux indiqués dans
l’IC) [5,6].

La restriction hydrosodée associée aux diurétiques de
l’anse (ou aux antialdostérones) permet dans la majorité
des cas de traiter l’IC et d’améliorer les symptômes liés à
la congestion veineuse [39]. Bien qu’un quelconque béné-
fice des diurétiques de l’anse sur la mortalité de l’ICC n’ait
jamais été clairement démontré, ils restent largement utilisés
[40–42]. Leur maniabilité n’est cependant pas toujours aisée,
et leur usage n’est pas dénué d’effets délétères. Ils peuvent
induire des désordres hydroélectrolytiques : hypokaliémie,

hyponatrémie, hypomagnésémie qui peuvent avoir des
conséquences fâcheuses dans certaines circonstances [43].
Ils stimulent le système nerveux sympathique et RAA, indui-
sant le remodelage fonctionnel et structural du néphron [44],
et réduisent le DFG [45] contribuant à l’aggravation de la
dysfonction ventriculaire [43,46] (Tableau 1). Il a été montré
que l’utilisation de fortes doses de diurétiques, parfois néces-
saires pour lutter contre la congestion veineuse chez les
patients ayant une défaillance cardiaque et rénale, était asso-
ciée avec une surmortalité [47–49].

La défaillance cardiaque évoluant et s’aggravant, il s’ins-
talle progressivement une résistance aux diurétiques. Celle-
ci correspond à la nécessité de majorer fortement la posolo-
gie des diurétiques de l’anse afin d’obtenir une réponse
clinique ou à l’impossibilité d’obtenir une réponse satisfai-
sante (diurèse < 0,3 ml/kg par heure) malgré de fortes doses.
Sachant que sa définition est variable selon les études, elle
intéresse environ un tiers des ICC et est un marqueur de
gravité et de pronostic péjoratif [11,12,48]. Plusieurs fac-
teurs sont impliqués dans cette résistance dont le phénomène
de braking (réduction de la réponse natriurétique aux diuré-
tiques), le phénomène de rebond postdiurétique, et une ina-
déquation de la dose prescrite du fait de l’aggravation de la
défaillance cardiaque et/ou rénale (Tableau 2). Plusieurs
moyens thérapeutiques ont été proposés pour contrecarrer
la résistance aux diurétiques de l’anse : l’association aux
antialdostérones, aux diurétiques thiazidiques [50,51], l’uti-
lisation de fortes doses de diurétiques de l’anse par voie
intraveineuse en bolus répétés ou en perfusion continue
notamment en cas d’insuffisance rénale (car diminution de
l’excrétion tubulaire de furosémide) et cardiaque (conges-
tion digestive diminuant l’absorption) [52].

Les difficultés inhérentes à l’usage des diurétiques et par-
fois leur inefficacité dans l’ICC dite réfractaire ont abouti au

Tableau 1 Effets comparés des diurétiques et de l’ultrafiltration (UF) dans le traitement de l’insuffisance cardiaque congestive

et du syndrome cardiorénal

Diurétiques de l’anse de Henlé UF isolée veinoveineuse

Diurèse : urine hypotonique Ultrafiltrat : isotonique au plasma

Troubles métaboliques (hypo-/kaliémie/natrémie/magnésémie…) Pas de variation ionique ou osmotique

Risque de dégradation de la fonction rénale Amélioration possible de la fonction rénale

Résistance aux diurétiques : adaptation de la posologie complexe

et non standardisée

Contrôle précis et adaptable du taux d’ultrafiltration

Activation neurohormonale directe Pas d’activation neurohormonale directe

Efficacité et sécurité d’emploi non démontrées Efficacité et sécurité d’emploi démontrées dans certains essais

randomisés

Effets secondaires : toxidermie médicamenteuse,

photosensibilité, ototoxicité…

Nécessité d’un accès vasculaire, d’une anticoagulation

et de maîtrise de la technique ; complications de la circulation

extracorporelle : anticoagulation, infections, bio-

incompatibilité… ; hypotension artérielle en cas d’UF trop

importante ou trop rapide
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développement de méthodes alternatives permettant l’élimi-
nation de l’eau et du sodium en excès [10,53]. L’UF isolée
veinoveineuse représente actuellement la méthode la plus
prometteuse et la plus étudiée.

UF veinoveineuse isolée

En cas de résistance prouvée aux diurétiques et d’échec du
traitement conventionnel de l’ICC définissant l’IC réfrac-
taire, l’UF veinoveineuse est une alternative thérapeutique
qui doit être envisagée. Elle est utilisée isolément ou intégrée
dans un programme plus large d’épuration extrarénale en
fonction du statut clinique du patient et du degré d’atteinte
de la fonction rénale : il peut s’agir d’UF associée à une
hémodialyse, hémodiafiltration ou dialyse péritonéale. Cette
revue est consacrée exclusivement à l’UF veinoveineuse iso-
lée comme méthode alternative extracorporelle de déplétion
hydrosodée.

Principe de l’UF

L’ultrafiltration nécessite le recours à une circulation extra-
corporelle et à un module d’échange dénommé hémofiltre
(Fig. 3). Les échanges de solutés dissous et de solvant se
font au niveau de l’hémofiltre de part et d’autre d’une mem-
brane semi-perméable selon un phénomène biophysique : la
convection [54,55]. La convection correspond au transfert
transmembranaire de solutés dissous, entraînés dans un flux
de solvant ou ultrafiltrat, induit par un gradient de pression
hydrostatique à travers la membrane semi-perméable : la
pression transmembranaire (Fig. 3b). Le gradient de pression
est généré selon la loi de Starling prenant en compte les
pressions hydrostatiques régnant dans le compartiment san-

guin et dans le compartiment de l’ultrafiltrat et la pression
oncotique générée par les protéines plasmatiques. L’effluent
entraîne les molécules de faible poids moléculaire à travers
la membrane semi-perméable. Celle-ci permet de retenir
les éléments figurés du sang et les molécules de moyen et
haut poids moléculaire. Les transferts de masse de soluté
sont alors directement dépendants du débit d’ultrafiltration
(lui-même dépendant du gradient de pression transmembra-
naire : PTM), de la porosité de la membrane et de la concen-
tration moyenne du soluté dans l’hémofiltre [56] (Fig. 3c).
On définit la perméabilité membranaire d’un soluté selon
son coefficient de tamisage (fraction de soluté franchissant
librement la membrane de filtration) et son point de coupure
(poids moléculaire maximal capable de franchir la mem-
brane). La masse de soluté soustraite par convection dépend
ainsi du volume ultrafiltré, du coefficient de tamisage mem-
branaire et de la concentration moyenne du soluté arrivant
dans l’hémofiltre. La relation entre le débit d’ultrafiltration et
la PTM définit le coefficient d’ultrafiltration de la membrane
(Kuf) (Fig. 3c).

En cas d’UF isolée, ces flux intéressent principalement
l’eau et le sodium dissous sans substitution volumique
[56]. La composition ionique de l’ultrafiltrat ainsi obtenu
est identique à celui du plasma [55] : l’extraction d’un litre
d’ultrafiltrat permet l’élimination de 140 à 150 mmol/l de
sodium (≈ 8–9 g de NaCl). Il est intéressant de noter que
sous traitement diurétique, l’excrétion urinaire de sodium
ne dépasse généralement pas 100 mmol/l (≈ 6 g de NaCl)
[57,58]. La quantité d’eau, de sel et d’électrolytes éliminée
par UF est directement proportionnelle au débit d’UF qui
peut être facilement modulable grâce à un système asservi
de pompes.

Plusieurs modalités d’UF peuvent être utilisées. La moda-
lité lente et continue ou slow continous ultrafiltration

Tableau 2 Mécanismes de résistance aux diurétiques

Type de résistance Expression clinique Mécanisme Conduite à tenir

Phénomène de braking Administration

de diurétiques au long cours

induisant une réduction

de la réponse natriurétique

1/ Stimulation du SRAA et du système

nerveux sympathique

2/ Hypertrophie tubulaire distale

et de la macula densa

Antialdostérone

Phénomène de rebond

postdiurétique

Réabsorption sodée

postdiurétique

1/ Baisse de la volémie entraînant

une stimulation du SRAA

2/ ↓ de la délivrance sodée distale

Diurétiques thiazidiques

Inadéquation de la dose

prescrite

↑ du seuil d’efficacité

des diurétiques de l’anse

en cas d’insuffisance

cardiaque ou rénale

↓ de la concentration des diurétiques 1/ ↑ des doses

de diurétiques

2/ Intraveineux > oral

3/ Bolus répétés

ou perfusion continue

SRAA : système rénine–angiotensine–aldostérone.
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(SCUF) des Anglo-Saxons, est celle qui semble la plus adap-
tée aux insuffisants cardiaques instables hémodynamique-
ment. La déplétion hydrosodée avoisine 1 à 2 l avec un débit
d’UF de 100 à 200 ml/h, voire moins [59]. Des débits d’UF
plus élevés peuvent être utilisés lors de séances séquentielles
de durée plus courte (quatre à six heures) : ultrafiltration
intermittente (UFI). Mais une déplétion volémique trop
importante et en un temps trop court risquerait de causer
une instabilité hémodynamique dommageable chez certains
patients. Le diagnostic précis de l’importance de l’inflation
hydrosodée du patient dont l’approche peut être réalisée
grâce aux paramètres usuels d’appréciation et de surveil-
lance de la volémie en réanimation et l’état hémodynamique
du patient conditionnent le choix de la modalité : continue ou
intermittente et la fixation adéquate de l’importance du
volume d’ultrafiltrat total et par heure. Le débit d’UF doit
être d’un niveau tel qu’il puisse permettre une compensation
du secteur vasculaire via le secteur extravasculaire sans alté-
ration de l’état hémodynamique (refilling).

Lorsque l’objectif thérapeutique se résume à une déplé-
tion hydrosodée et à la correction de la congestion veineuse,
l’UF veinoveineuse devra être utilisée de façon isolée. Par
contre, lorsque la défaillance cardiaque est plus évoluée et
s’accompagne d’une défaillance rénale avancée avec des
désordres métaboliques sévères, celle-ci doit être associée à
une épuration extrarénale (hémodialyse/hémodiafiltration
intermittente ou continue). En cas d’utilisation de techniques
intermittentes, les séances séquentielles qui isolent l’UF de
l’hémodialyse/hémodiafiltration proprement dite (séparant

ainsi la déplétion hydrosodée de la clairance diffusive des
solutés) sont toujours mieux tolérées du point de vue hémo-
dynamique [60–63].

Mise en œuvre pratique de l’UF

Un accès vasculaire, un circuit sanguin, un hémofiltre, un
circuit d’ultrafiltration et une anticoagulation sont nécessai-
res à la mise en place d’une UF (Fig. 3a). L’accès vasculaire
est un cathéter à double lumière ou deux cathéters insérés
côte à côte dans la même veine, jugulaire interne ou fémorale
le plus souvent. Le circuit sanguin de type veinoveineux
nécessite une motorisation par pompe péristaltique. L’hémo-
filtre utilisé est de type capillaire avec une membrane
synthétique en polyacrylonitrile, en polyamide ou en poly-
sulfone, hautement perméable à l’eau et aux solutés. Les
surfaces d’échange utilisées sont de l’ordre de 0,8 à
1,25 m2. Une petite surface d’échange est cependant parfois
suffisante pour la réalisation de l’UF justifiant le développe-
ment et l’utilisation de « minifiltres » avec une surface de
0,6 m2. En raison de la faible surface de ces dispositifs,
la dynamique des flux internes est améliorée permettant
d’obtenir des débits d’ultrafiltration entre 2 et 10 ml/min
malgré un faible débit sanguin [64]. Ces avancées ont permis
la mise au point de dispositif d’UF veinoveineuse sur veine
périphérique avec des débits sanguins de l’ordre de 10 à
40 ml/min réalisables hors des services de réanimation
chez des patients insuffisants cardiaques stabilisés avec pos-
sibilité de traitement à domicile.

Fig. 3 Principes et circuit extracorporel de l’ultrafiltration isolée veinoveineuse. 3a : représente le circuit extracorporel nécessaire

à une ultrafiltration isolée veinoveineuse ; 3b : dans l’hémofiltre, le phénomène de convection permettant la formation de l’ultrafiltat

par l’application d’une pression transmembranaire (PTM) au travers de la membrane semi-perméable ; 3c : représente la relation

entre la PTM et le débit d’ultrafiltration pour une membrane et un débit sanguin donnés, définie par le Kuf PA : pression d’entrée du cir-

cuit extracorporel (« pression artérielle ») ; PV : pression de retour du circuit extracorporel (« pression veineuse »)
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Quel que soit le circuit utilisé, une anticoagulation systé-
mique est nécessaire afin de prévenir la coagulation du filtre
en sachant que la faible surface de contact avec le sang per-
met de diminuer significativement le risque thrombotique.

L’UF peut être réalisée selon plusieurs modalités : une
séance unique, des séances intermittentes (UFI : deux à qua-
tre heures quotidiennes ou trois fois par semaine) ou en
continu aussi longtemps que l’état du patient le nécessite
(SCUF). La durée de la séance et les débits d’UF utilisés
définissent l’UFI ou le SCUF. L’automatisation du contrôle
de l’UF permet une perte de poids précise et sure.

UFI (isolated intermittent ultrafiltration)

L’UF est réalisée en général pendant quatre à huit heures
[59]. Un générateur de dialyse peut être utilisé avec un rein
artificiel de petite surface, un débit dialysat par définition nul
et un débit sanguin réglé autour de 200 ml/min. Cette
méthode est très efficace et sans réelle limite technique, le
taux d’UF (100–500 ml/h) pouvant facilement dépasser 1l/h
à condition d’ajuster le débit sang. Le principal risque est la
tentation d’utiliser un taux d’UF élevé, compensant la courte
durée de la séance, pouvant induire une instabilité hémody-
namique majeure si le refilling du patient est dépassé. Cette
modalité doit être réalisée préférentiellement de façon quo-
tidienne pour une meilleure tolérance : il s’agit de la slow
daily ultrafiltration ou SDUF [59].

Ultrafiltration continue (SCUF)

Il s’agit de la forme continue et lente de l’UF (débit de 50 à
200 ml/h). Elle doit être privilégiée en réanimation et dans le
SCR en raison de sa bonne tolérance hémodynamique
[59,62,65]. La séance d’UF doit être couplée à un monito-
rage hémodynamique afin de prévenir la survenue d’épiso-
des hypotensifs par la diminution ou la cessation de la perte
de poids.

Effets cliniques et systémiques de l’UF

Le traitement par UF vise à améliorer les signes congestifs
liés à l’IC sévère comme la dyspnée, les œdèmes au niveau
périphérique et pulmonaire et permet un meilleur confort de
vie. L’UF agit en effet sur différents mécanismes sous-
tendant la genèse et la pérennisation du SCR et en rompt le
cercle vicieux (Fig. 1). L’UF permet l’élimination d’un ultra-
filtrat isotonique au plasma et n’entraîne pas, en consé-
quence, de variations électrolytiques (pas d’hypokaliémie,
pas d’hypomagnésémie…) ni de variations osmotiques, ni
de l’urée et de la créatinine plasmatiques (Tableau 1). Sur
le plan hémodynamique, l’UF induit une baisse des pres-
sions de remplissage ventriculaire, de la pression de l’oreil-
lette droite, des résistances vasculaires périphériques et de la

pression artérielle pulmonaire moyenne [66,67]. La réduc-
tion de la distension ventriculaire améliore le débit cardiaque
en restaurant du moins en partie le volume d’éjection systo-
lique par une optimisation du mécanisme de Frank-Starling
(déplacement vers la gauche de la courbe). La baisse des
concentrations plasmatiques des biomarqueurs de la fonction
cardiaque et de la distension ventriculaire (comme le BNP
ou le NT proBNP) après une UF l’attestent [68]. L’UF aurait
aussi un effet sur les résistances systémiques et rénales. Il a
été montré ainsi que l’UF, malgré une réduction de 20 % du
volume plasmatique et une chute modérée du débit car-
diaque et de la pression artérielle, tend à normaliser l’axe
neurohumoral, à améliorer la pression de perfusion rénale,
la filtration glomérulaire et les fonctions tubulaires avec une
reprise spontanée de diurèse et d’excrétion urinaire sodée
[69] (Tableau 1). Si le volume et le débit d’UF sont bien
calibrés, elle n’entraînerait pas de chute de la pression
artérielle.

L’UF améliore aussi les échanges gazeux au niveau pulmo-
naire, donc l’oxygénation sanguine, par réduction de l’eau
extravasculaire pulmonaire et ainsi l’adaptation à l’effort phy-
sique [70]. Par ailleurs, quelques études suggèrent enfin que
l’UF baisse significativement les concentrations plasmati-
ques de médiateurs inflammatoires associés à l’IC comme
l’interleukine-1, le tumor necrosis factor (TNF)-α et β et la
C reactive protein (CRP) [71–73]. Il semblerait qu’il s’agisse,
plus d’un effet anti-inflammatoire secondaire à la déplétion
hydrosodée induite par l’UF que d’une épuration directe de
ces médiateurs [74].

Études cliniques observationnelles évaluant l’UF
dans l’IC réfractaire aux diurétiques

La première utilisation de l’UF dans l’ICC remonte aux
années 1970 [55] et a été réactualisée ces dernières années
grâce à la mise au point de moniteurs d’UF dédiés. Les pre-
mières études réalisées dans le domaine étaient très encoura-
geantes et mettaient en valeur l’efficacité et la sécurité d’em-
ploi de la technique dans la prise en charge de cette
pathologie. Elles comportaient un faible nombre de patients
sélectionnés par des équipes très spécialisées [58–62,65–
67,69,75–77]. Elles ont permis de valider le concept de
l’UF dans l’IC réfractaire et d’ouvrir de nouvelles perspec-
tives pour une population de malades le plus souvent en
impasse thérapeutique.

Certaines études ont permis de mieux cerner les indica-
tions potentielles et les facteurs prédictifs du succès de l’UF
dans l’ICC [8]. L’analyse de 32 patients insuffisants cardia-
ques bénéficiant d’une UF de 500 ml/h a montré que la meil-
leure réponse était observée dans le groupe des patients en
IC réfractaire [69]. L’effet de l’UF était, par contre, particu-
lièrement délétère dans le groupe des patients non hypervo-
lémiques. La présence d’une hypotension artérielle avant
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l’initiation de l’UF (pression systolique ≤ 110 mmHg) était
un facteur de mauvais pronostic avec une mortalité de 54 %
à 30 jours [78]. Dans un groupe de 54 patients en IC réfrac-
taire, Canaud et al. [65,79] ont observé que la réponse théra-
peutique à la première séance d’UF permettait de distinguer
les patients répondeurs et non répondeurs à la technique. Les
patients répondeurs présentaient précocement une reprise de
diurèse (passant de 600 à 2 000 ml/24 h) simulant une levée
d’obstacle avec une élévation significative de la natriurèse.
Ces patients avaient une meilleure survie soulignant le fait
qu’une réponse positive à l’UF était prédictive d’un meil-
leur pronostic à plus ou moins long terme. Marenzi et al.
[66] ont étudié les effets de l’UF chez 24 insuffisants cardia-
ques réfractaires avec une inflation hydrosodée manifeste.
Ils bénéficiaient d’une UF d’un volume moyen de 4,9 l sur
une période de neuf heures. Le résultat fut probant avec une
amélioration des signes cliniques et de la réponse aux diuré-
tiques (baisse significative de la dose administrée). Une
exploration hémodynamique par cathétérisme de Swan-
Ganz et par pression artérielle sanglante montrait une réduc-
tion de la pression de l’oreillette droite, de la pression arté-
rielle pulmonaire moyenne et d’occlusion (PAPO) sans
modification notable de la fréquence cardiaque, de la pres-
sion artérielle et des résistances vasculaires systémiques. Le
volume intravasculaire estimé par l’hématocrite demeurait
préservé malgré la forte déplétion hydrosodée indiquant un
transfert volumique (refilling) du secteur interstitiel vers le
secteur vasculaire effectif [66]. Cependant, les variations de
la volémie induites par l’UF peuvent être responsables
d’hypotensions artérielles délétères, notamment sur la fonc-
tion rénale, si l’extraction plasmatique dépasse les capacités
de « transfert » (refilling) du patient. L’expérience plus
récente entreprise chez 63 insuffisants cardiaques réfrac-
taires avec SCR traités par UF, dont le pronostic à moyen
terme s’était révélé très médiocre, a pondéré l’enthousiasme
des premiers résultats [78]. Plus de la moitié des patients
(59 %) a dû être transférée en dialyse au cours de l’hospita-
lisation et 14 % sont restés dépendants de la dialyse. Une
année après l’UF, la mortalité était de 70 % alors qu’une
amélioration hémodynamique initiale était observée [78].
Ces résultats soulèvent avec raison la question du bénéfice
médicoéconomique de cette stratégie. Ces études et d’autres
[80] ont prouvé l’efficacité et la sécurité de l’UF mais elles
incluaient cependant relativement peu de patients et surtout
étaient non randomisées. Elles doivent être, en conséquence,
confirmées par de plus larges études prospectives et contrô-
lées. Une revue systématique et synthétique de l’ensemble
de ces études a été publiée en 2010 sous le titre de recom-
mandations du National Institute for Health and Clinical
Excellence (NICE) [81], précisant le niveau d’évidence
d’utilisation de l’UF. Ce n’est que ces dernières années, avec
la diffusion d’un matériel d’UF accessible à tous, que des
études cliniques plus larges ont cependant pu être effectuées.

Études cliniques prospectives évaluant l’UF dans l’ICC

Dans une étude randomisée de faible effectif, Agostoni et al.
[58] avaient comparé la diminution du poids induite soit par
un bolus de furosémide, soit par une séance d’UF. La perte
de poids obtenue était de 1,6 kg dans les deux groupes à j1.
Alors que dans le bras furosémide, une reprise de poids sur-
venait quelques jours après, la perte de poids était maintenue
les trois mois suivant avec l’UF.

L’initiation précoce (12 heures après l’admission) de l’UF
chez 20 patients en ICC réfractaire aux diurétiques ou asso-
ciée à une insuffisance rénale (SCR) permettait une diminu-
tion rapide de la surcharge volémique et une amélioration
significative des signes cliniques qui persistaient 30 et
90 jours après la sortie d’hospitalisation sans effets délétères
sur la fonction rénale, la pression artérielle et les électrolytes
sanguins [77]. L’UF réduisait aussi de façon significative la
fréquence des réhospitalisations pour exacerbation cardiaque
aiguë dans les trois mois qui suivent en comparaison avec la
période antérieure sans UF (trois mois avant les inclusions).
Cette étude mettait en exergue des résultats prometteurs de
l’UF dans le court et moyen terme avec un effet durable de la
déplétion hydrosodée.

L’étude randomisée RAPID-CHF (Relief for Acutely
Fluid-Overloaded Patients with Decompensated Congestive
Heart Failure) a été la première à prouver la faisabilité et la
sécurité d’utilisation de l’UF sur voie veineuse périphérique
[82]. Un total de 40 patients issus de six centres nord-
américains était inclus et randomisé en traitement convention-
nel ou associé à une séance unique d’UF de huit heures pou-
vant atteindre jusqu’à 500 ml/h (à la discrétion des médecins).
La perte de poids à 24 heures du traitement était plus impor-
tante dans le groupe UF bien que la différence ne soit
pas significative (objectif principal d’étude), les paramètres
hémodynamiques (pression artérielle, fréquence cardiaque)
et les électrolytes sanguins étaient similaires mais la dyspnée
et les signes de congestion veineuse étaient significativement
améliorés dans le groupe interventionnel. Ces résultats ont été
confirmés ultérieurement par une étude prospective monocen-
trique qui a montré que l’UF guidée par cathétérisme droit
était sûre et efficace, car elle permettait une déplétion hydro-
sodée plus importante et une durée de séjour à l’hôpital (la
durée de séjour en USIC étant comparable) plus courte de
façon significative mais une fonction rénale, des concentra-
tions plasmatiques des biomarqueurs et une survenue d’effets
adverses comparables au traitement conventionnel [83].

Dans l’étude ULTRADISCO [76], l’UF induisait une
amélioration clinique plus rapide des patients, une améliora-
tion de l’index cardiaque et une diminution des résistances
vasculaires périphériques et des taux d’aldostérone plasma-
tique et de NT-proBNP significativement plus importantes
par rapport aux diurétiques.
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Les résultats de la plus large étude randomisée comparant
l’UF précoce aux diurétiques intraveineux, l’étude UNLOAD
(Ultrafiltration versus Intravenous Diuretics for Patients Hos-
pitalized with Acute Decompensated Heart Failure) ont été
rapportés en 2007 [84]. Deux cents patients en ICC issus de
28 centres nord-américains étaient traités dans les 24 heures
suivant l’admission soit de façon conventionnelle (restriction
hydrosodée et diurétiques i.v.), soit avec l’adjonction d’une
UF (avec un volume maximal de 500 ml/h et de durée
variable). Les patients présentant une créatininémie supé-
rieure à 3 mg/dl, une pression artérielle systolique inférieure
ou égale à 90 mmHg ou un support hémodynamique par
vasopresseurs avant l’admission étaient exclus, les patients
inclus n’avaient pas forcément un SCR et n’étaient donc pas
réfractaires aux diurétiques. Les effets indésirables, la durée
de séjour et la mortalité (UF vs conventionnel : 9 décès vs 11,
respectivement) étaient comparables dans les deux groupes à
90 jours. La perte de poids à 48 heures de l’initiation du trai-
tement, qui représentait l’objectif principal, était significative-
ment plus importante dans le groupe UF avec cependant une
tendance non significative à une élévation plus importante de
la créatininémie. Il était intéressant de noter que bien que le
volume de déplétion hydrosodée était identique entre les
patients traités par perfusion continue i.v. de furosémide et
ceux traités par UF, une diminution significative de durée de
séjour (jours/patient) et de fréquence de réhospitalisations per-
sistait en faveur du groupe UF.

L’étude randomisée multicentrique plus récente
CARRESS-HF (Cardiorenal Rescue Study in Acute Decom-
pensated Heart Failure) a été construite pour comparer les
effets de l’UF dans un groupe de 188 patients avec une
défaillance cardiaque et rénale (élévation de la créatininé-
mie ≥ 0,3 mg/dl) aiguës et une inflation hydrosodée, c’est-
à-dire un SCR aigu, avec ceux d’un traitement diurétique
progressivement croissant [50,85]. L’UF était mise en route
précocement sur une voie veineuse périphérique à un débit
fixe de 200 ml/h (sans monitorage de la capacité de refilling
plasmatique) pendant une durée médiane de 40 heures
(les critères d’arrêt de l’UF n’étaient pas précisés) tandis
que le furosémide utilisé à doses croissantes était associé à
un diurétique thiazidique selon un protocole rigoureux afin
d’atteindre une diurèse de 3 à 5 l/j. Les patients avec une
créatininémie supérieure à 3,5 mg/dl, nécessitant des vaso-
dilatateurs ou inotropes, étaient exclus de l’étude. Les
patients étaient évalués, 96 heures après la randomisation,
sur la variation de poids et de créatininémie et suivis jusqu’au
60e jour. La perte de poids était identique dans les deux grou-
pes à 96 heures et à sept jours (diurèse vs UF à 96 heures :
5,5 ± 5,1 vs 5,7 ± 3,9 kg, respectivement) mais au prix d’une
élévation significative de la créatininémie dans le groupe UF
(diurèse vs UF : –3,5 ± 46,9 vs 20,3 ± 61,9 µmol/l, respecti-
vement). Les effets adverses (insuffisance rénale, complica-
tions hémorragiques et infections liées au cathéter) étaient

significativement plus fréquents dans le groupe UF (72 vs
57 %) mais la survie à 60 jours et la fréquence des réhospita-
lisations étaient identiques entre les deux groupes. Cette étude
concluait à un bénéfice significativement inférieur de l’UF par
rapport au traitement médical en regard de la variation de
poids et de créatininémie et a douché l’enthousiasme du déve-
loppement de l’UF en première intention dans le SCR aigu.
Il faut cependant noter que cette étude n’évaluait pas le béné-
fice de l’UF dans l’ICA avec SCR (indication reconnue de
l’UF) mais comme traitement de première intention avant
toute tentative logique de diurétiques. Il faut noter aussi qu’un
tiers des patients ayant un SCR aigu étaient décédés ou réhos-
pitalisés ultérieurement.

Les principales études randomisées comparant l’UF et les
diurétiques sont résumées dans le Tableau 3.

Indications de l’UF isolée dans l’IC

L’UF est indiquée préférentiellement dans l’ICC réfractaire
aux diurétiques [58,69,75]. La résistance aux diurétiques a
été définie [86] et doit être établie après une durée limitée à
48–72 heures de traitement par diurétiques. L’utilisation des
diurétiques doit être optimisée : furosémide par voie intra-
veineuse en bolus répété ou en perfusion continue avec aug-
mentation progressive des doses, association avec des diuré-
tiques thiazidiques ou antialdostérone dans le but d’atteindre
l’objectif de diurèse et de natriurèse au prix parfois d’une
aggravation de la fonction rénale [9,12,87–89]. En cas de
résistance persistante aux diurétiques, il est recommandé de
proposer une UF permettant de rompre le cercle vicieux du
SCR [90]. Les recommandations européennes [91] et améri-
caines [6] concernant la prise en charge des patients insuffi-
sants cardiaques mentionnent que l’UF peut être envisagée
chez les patients présentant une surcharge volémique évi-
dente afin de soulager les symptômes congestifs et diminuer
le poids (grade B) et qu’elle peut l’être aussi pour les patients
atteints de congestion réfractaire ne répondant pas au traite-
ment médical (grade C).

L’initiation de l’UF se fait dans la plupart des cas en situa-
tion aiguë. Une fois la situation clinique stabilisée, et en cas de
persistance de signes congestifs, elle peut être envisagée sous
forme intermittente, voire ambulatoire pour certains patients.
L’arrêt de l’UF ou le changement de technique vers l’épura-
tion extrarénale (hémodialyse ou hémofiltration) doivent être
discutés en fonction d’une reprise franche de la diurèse afin
d’éviter toute hypotension délétère ou, au contraire, d’aggra-
vation de la fonction rénale (indication d’épuration extraré-
nale). Elle peut dans certains cas permettre aux patients en
attente de greffe d’y arriver en stabilisant et en améliorant la
symptomatologie dans l’intervalle [59]. Certains patients ICC
intégrés dans un programme éducationnel sont stabilisés
grâce à une UF intermittente réalisée à domicile (comme les
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patients hémodialysés chroniques) avec téléassistance et télé-
monitoring médicaux [92].

L’UF nécessite cependant une bonne connaissance tech-
nique afin de limiter les effets secondaires notamment infec-
tieux liés à l’accès vasculaire (similaires à toute CEC) et doit

être entreprise dans les secteurs de soins intensifs ou de réa-
nimation du moins chez les patients dont la situation est pré-
caire. Certains auteurs préconisent de coupler le débit et le
volume d’UF aux variations des concentrations plasmati-
ques des facteurs natriurétiques (BNP et NT-proBNP) pour

Tableau 3 Principales études prospectives évaluant l’intérêt de l’ultrafiltration (UF) dans l’insuffisance cardiaque congestive

Références Protocole de l’étude Patients Modalités

d’ultrafiltration

Effet sur la fonction

rénale

Résultat principal

Bart et al. [82]

RAPID-CHF

Séance d’UF précoce,

unique, de 8 heures,

associée au traitement

standard vs traitement

standard seul

n = 40 Taux max d’UF :

500 ml/h

Volume d’UF :

4 650 ml à 24 heures

Pas de différence

significative

entre les deux groupes

Bonne tolérance

de l’UF

avec extraction d’un

volume supérieur,

mais perte de poids

identique

dans les deux groupes

Costanzo et al. [84]

UNLOAD

Séance d’UF précoce,

unique, durée libre vs

diurétiques

intraveineux

n = 200 Taux max d’UF :

500 ml/h

Taux moyen : 241 ml/h

pendant

12,3 ± 12 heures

Pas de différence

significative

entre les deux groupes,

mais tendance

à une élévation

de la créatininémie

dans le groupe UF

Diminution

de la durée

d’hospitalisation

et des réhospitalisa-

tions à 90 jours

dans le groupe UF

Giglioli et al. [76]

ULTRADISCO

SCUF, durée et taux

d’ultrafiltration libre

vs diurétiques

intraveineux.

Monitorage

hémodynamique

et hormonal

n = 30 Taux max d’UF :

300 ml/h

Durée médiane :

46 heures

Volume d’UF :

9 700 ml à 36 heures

Pas de différence

significative

entre les deux groupes

et pas d’altération

de la fonction rénale

Perte de poids

supérieure, meilleure

réponse hormonale

et hémodynamique

dans le groupe UF

Hanna et al. [83] SCUF, taux d’UF :

400 ml/h pendant

6 heures puis 200 ml/h

(mais possibilité

d’adaptation suivant

le monitorage

hémodynamique)

Objectif :

PAPO ≤ 18 mmHg

n = 36 Taux d’UF : 3,4 ml/kg

par heure

Volume d’UF total :

5 200 ml

Durée moyenne d’UF

pour obtenir

une PAPO ≤ 18mmHg :

22 heures

Pas de différence

significative

entre les deux groupes

Traitement plus rapide

et plus efficace

de la surcharge

hydrosodée

dans le groupe UF

Durée

d’hospitalisation plus

courte dans le groupe

UF

Bart et al. [50]

CARRESS-HF

UF isolée

chez des patients

présentant

une dégradation

de la fonction rénale vs

protocole

de diurétiques

Taux UF : 200 ml/h

n = 188 Durée médiane d’UF :

40 heures

Perte de poids : 5,7 kg

Augmentation

significative

de la créatininémie

seulement

dans le groupe UF

Perte de poids

similaire

dans les deux groupes.

Arrêt prématuré

de l’essai devant

l’absence de bénéfice

et un taux

de complication grave

supérieur

dans le groupe UF

SCUF : ultrafiltration continue lente.
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la fonction cardiaque et des marqueurs tubulaires (neutrophil
gelatinase-associated lipocalin (Ngal), kidney injury
molecule-1 (Kim 1)…) pour la fonction rénale [93] bien
que cela reste cependant à démontrer et à expérimenter.

Coût de l’ultrafiltration isolée

Il est difficile de comparer le coût de l’UFI au traitement
conventionnel, car il faudrait prendre en compte le coût de
la technique, de l’hospitalisation et des réhospitalisations.
Une seule étude a étudié ce point : l’UF est associée à un
coût hospitalier plus élevé lors de la décompensation aiguë
en comparaison au traitement conventionnel, mais à un coût
total plus bas, si l’on prend en compte les hospitalisations
successives ultérieures (l’UF diminuant celles-ci par rapport
au traitement conventionnel) [94]. Le coût élevé de l’UF est
surtout lié à celui des filtres qui pourrait probablement bais-
ser dans les années à venir ainsi que les modules d’UF [95].

Perspectives futures

La meilleure efficacité de l’UF par rapport aux diurétiques,
démontrée par quelques études reste difficile à expliquer.
Elle n’est probablement pas due entièrement à la déplétion
hydrosodée induite [83,96]. Plusieurs hypothèses ont été
suggérées. La réduction des concentrations plasmatiques de
cytokines pro-inflammatoires a été observée dans le contexte
de chirurgie cardiovasculaire mais est loin d’être démontrée
dans l’IC [96]. Le simple fait de diminuer la congestion vei-
neuse pourrait vaincre la résistance aux diurétiques et lutter
contre l’état pro-inflammatoire. Il faut se rappeler que l’UF
permet de soustraire un liquide isotonique au plasma alors
qu’il est plutôt hypotonique en cas d’usage de diurétiques
[97]. Mieux comprendre le mécanisme d’action de l’UF per-
mettrait certainement de mieux comprendre les mécanismes
du SCR [98].

Des essais cliniques prospectifs futurs, dont certains
sont déjà en cours de réalisation, permettraient d’évaluer de
façon plus précise le potentiel thérapeutique de l’UF dans
l’ICC. Il est probablement nécessaire d’améliorer la tolé-
rance de l’UF afin d’éviter les chutes de pression artérielle
et les variations brutales de volémie inhérentes à la technique
par l’utilisation de nouveaux outils de monitorage du volume
intravasculaire (par impédancemétrie ou mesure automatisée
du volume sanguin (blood volume monitoring ou BVM)
[99–102]. Il est utile aussi de protocoliser les vitesses de
filtration et les modes d’UF (continu/séquentiel, quotidien/
à jours alternés) selon l’état clinique du patient [103]. Il ne
faut cependant pas oublier les thérapeutiques associées qui
traitent l’IC notamment la correction du déficit en fer et de

l’anémie par l’apport de fer i.v. ou par l’usage d’agents sti-
mulant l’érythropoïèse [104].

Conclusion

L’inflation hydrosodée et la congestion veineuse représentent
les principales causes d’admission des insuffisants cardiaques
avec SCR. Seule, la stratégie thérapeutique qui vise à corriger
cet état permet une amélioration de la symptomatologie et du
pronostic. Cependant, les patients avec SCR développent le
plus souvent, à des degrés divers, une résistance aux diuréti-
ques et justifient d’une prise en charge par UF [105,106]. En
dépit de plusieurs études démontrant la faisabilité et l’effica-
cité de cette technique, plusieurs questions demeurent irréso-
lues. La dernière étude [50] a contribué à ces questionnements
mettant en doute l’intérêt d’une utilisation précoce de cette
technique, notamment par l’aggravation de la fonction rénale
et les complications secondaires notamment infectieuses. Les
effets secondaires liés à la technique devraient être limités par
une meilleure maîtrise de la technique et des indications
mieux établies. S’il est sûr que son indication est établie en
cas d’inefficacité des diurétiques, son intérêt comme théra-
peutique de première intention reste à démontrer.

Liens d’intérêts : V. Brunot, D. Daubin, N. Besnard, V. Gil-
les, O. Jonquet et K. Klouche déclarent ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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