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Introduction

L’insuffisance cardiaque aigué est une maladie grave et fréquente. Elle est responsable
de la majorité des hospitalisations chez les patients agés de plus de 65 ans, et d’une mortalité
hospitaliére de 8,2 %,(1)la survenue fréquente de complications médicales confere a cette

maladie une importance particuliere pour son impact sur la santé publique(2).

L'insuffisance rénale aigué est un probléme fréquent chez les patients hospitalisés. Son
incidence est en augmentation a cause de vieillissement de la population, mais aussi la large
utilisation de traitements et des techniques de diagnostic qui comportent un risque d'atteinte

rénale(3).

Aprés les syndromes pneumo-rénal et hépato-rénal ,(4) un nouveau syndrome
d’interaction étroite entre le cceur et les reins a été récemment rapporté grace a la reconnaissance
des liens bidirectionnels entre les fonctions cardiaques et rénales, et la compréhension du fait

que le dysfonctionnement d'un organe affecte l'autre ; c’est le syndrome cardio-rénal (5).

Environ un sur quatre des patients hospitalisés pour une décompensation cardiaque

présente une insuffisance rénale(4).

L’insuffisance rénale est un facteur de risque qui prolonge la durée d’hospitalisation
pour les insuffisants cardiaques, C'est aussi un facteur qui conduit probablement a I'échec du
traitement et a des épisodes récurrents d'insuffisance cardiaque. Et vice versa, 1’insuffisance
cardiaque peut aggraver ’atteinte rénale et cette derniére entraine un risque accrue d’accidents

cardiovasculaires(4).

Le syndrome cardio rénal est fréquent et s’associe souvent a une morbi-mortalité, ce
qui nécessite des moyens préventifs développés ainsi qu’un diagnostic précoce et une prise en

charge hative, tout en prenant en compte les mécanismes physiopathologiques mis en jeu(4).
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Epidémiologie :

I. Insuffisance cardiaque :

Selon les estimations actuelles, 1’insuffisance cardiaque est devenue un probleme
pandémique, elle augmente avec le vieillissement de la population, du fait que 1 & 2% de la
population mondiale souffre de I’IC (tous phénotypes confondus) et la prévalence de celle-ci
augmente avec 1’dge (10% plus de 70 ans). Le pronostic est sombre, avec une mortalité

hospitaliére estimée jusqu'a 10%(6,7).

En ce qui concerne I'évaluation économique du diagnostic et de la gestion du
traitement, le cout s’éléve a plus de 108 milliards de dollars par an en Europe occidentale et en

Amérique du Nord(6,7).

L'insuffisance cardiaque continue d'augmenter en prévalence, touchant au moins 15
millions d’Européens, environ 6,5 millions d’Américains et environ 1,5 million de Francgais sont
concernés par cette pathologie qui reste la premiére cause d'hospitalisation chez les personnes

agées de 65 ans et plus(8).

Dans la cohorte de Framingham, I’incidence annuelle ajustée de I’insuffisance
cardiaque congestive était de 2,3 cas/l 000 chez les hommes, alors que chez les femmes,
I’incidence annuelle était de 1,4 cas/l 000(figurel), la prévalence chez les sujets de 50-59 ans

était de 8 par mille et chez ceux de 80-89 ans était de 66 par mille (figure 2)(8).
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I. Syndrome cardio-rénal :

Chez les insuffisants cardiaques, la prévalence de 1’insuffisance rénale peut toucher
entre 25 et 40 % des patients, ces pourcentages peuvent étre encore plus élevés chez les malades
agés de plus de 75 ans et qui ont des comorbidités tels que le diabéte ou une hypertension
artérielle mal équilibrée par exemple. Une IR fonctionnelle est détectée chez 30 a 50 % des
patients du stade I11-1V, ainsi chez 15 a 20 % des malades en stade 11. 25 a 45 % des insuffisants
cardiaques sont exposeés a une atteinte de la filtration glomérulaire, donc ce pourcentage dépend
du stade NYHA de I’IC, de la comorbidité associée ainsi que 1’age des patients.(9).

Dans I'étude SOLVD, 33 % des malades traités pour une insuffisance cardiaque étaient
aussi atteints d’une insuffisance rénale modérée (DFG < 60 ml/mn), et 22 % avaient une

clairance de la créatinine < 40 ml/mn(10).

Dans I’¢étude Prime II effectuée sur des patients atteints d’insuffisant cardiaque sévere,
50 % d’eux avaient une créatininémie supérieure a 15 mg/L et un taux de filtration glomérulaire

inférieur & 60 ml/mn(11).

Dans I’étude réalisée par JULIEN G, cardiologue libéral a Paris, le taux des patients

affecté par une IR modérée avec une créatinine supérieure a 15 mg/L est de 14%(12).

Dans I’é¢tude de Mc Allister déterminant le pronostic de I’insuffisance rénale dans une
cohorte de 754 patients, 76 % d’entre eux sont classés en stade NYHA II-111, seulement 17 %
des patients avaient une clairance de la créatinine supérieure a 90 ml/mn alors que 38 % avaient

une clairance inférieure a 50 mL/mn (IR modéree)(13).
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Chapitre 1 Insuffisance cardiaque aigue

1. Physiologie cardiaque :

Le cycle cardiaque est divisé en systole et diastole.

La systole correspond a I'éjection du sang oxygéné du ventricule gauche vers l'aorte
via la valve aortique et a I’évacuation du sang veineux du ventricule droit dans le tronc de I'AP.
La valve mitrale et la valve tricuspide (valves auriculo-ventriculaires) sont fermées pour
empécher le reflux sanguin dans les oreillettes, alors que les valves aortique et pulmonaire sont
ouvertes. Entre la fermeture de la valve AV et I'éjection du sang dans les arteres, le ventricule

commence & se contracter (contraction isovolumique, partie de la systole)(14).

La fermeture des valves auriculo-ventriculaires correspond au premier bruit de

I'auscultation cardiaque B1.

La diastole correspond au remplissage de ventricule gauche par le sang oxygéne a
partir de I'OG et du ventricule droit par le sang veineux depuis I'OD. Elle est divisée en deux
parties; le remplissage passif avec passage de sang de I'OG vers le VG, puis le remplissage actif
avec contraction des oreillettes en fin de diastole afin de remplir encore un peu les ventricules.
Pendant ce temps, la valve aortique et la valve pulmonaire sont fermées. Cette contraction de
I'oreillette est appelée systole auriculaire, elle disparait en cas d'arythmie auriculaire (type
fibrillation)(14).

2. Définition de ’insuffisance cardiaque aigué:

En générale l'insuffisance cardiaque se définit comme l'incapacité du cceur a assurer
dans des conditions normales, un débit sanguin suffisant aux besoins métaboliques et

fonctionnels des différents organes((15).

L’insuffisance cardiaque aigue est définie par une apparition rapide de nouveaux
symptomes d’IC, cette forme est communément appelée « De novo » lors d’un premier épisode,
elle survient lors d’une augmentation brutale des pressions de remplissage du VG et/ou lors
d’une dysfonction myocardique aigué, d’une insuffisance valvulaire aigue, d’une embolie

pulmonaire ou d’une tamponnade péricardique entrainant une hypo perfusion périphérique
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et/ou de I’cedéme pulmonaire ou d’une exacerbation d’ IC chronique préexistante suite a une

décompensation aigué sur une cardiopathie préexistante (16).

C’est une situation grave mettant en jeu le pronostic vital et qui nécessite une

évaluation et un traitement urgent, avec le plus souvent une hospitalisation en urgence (15).

3. Physiopathologie :

Dans l'insuffisance cardiaque, le coeur est incapable de fournir suffisamment du sang
aux tissus pour répondre a leurs besoins métaboliques. L’augmentation de la pression
pulmonaire veineuse ou pulmonaire systémique due a un dysfonctionnement cardiaque peut
entrainer une congestion des organes. La déficience peut étre due a une fonction contractile ou
diastolique anormale, ou souvent aux deux. La principale anomalie est I'altération de la fonction
des cardiomyocytes et celle du renouvellement du collagéne de la matrice extracellulaire.
Anomalies structurelles cardiaques, des arythmies, et une charge métabolique élevée peuvent
également provoquer une insuffisance cardiaque(17).

4. Types de I’'insuffisance cardiaque aigué :

4.1.Insuffisance cardiaque gauche :
L'insuffisance ventriculaire gauche est I'incapacité du VG a fournir un débit sanguin

suffisant pour répondre aux besoins de l'organisme, tant au repos qu'a l'effort, dans des
conditions normales, donc avec des pressions de remplissage non augmentées. Cette définition
permet d'intégrer I’insuffisance ventriculaire gauche a fonction d’éjection systolique conservée,
ou insuffisance cardiaque "diastolique”, dans laquelle un debit cardiaque ne peut étre maintenu

qu'en proportion de la pression transmurale de distension ventriculaire gauche élevée(18).

4.1.1. Insuffisance ventriculaire gauche systolique :

L’insuffisance cardiaque gauche systolique peut résulter d'une maladie myocardique
intrinséque ou d’une surcharge volumétrique du ventricule. Cependant, la majorité des signes
correspondent a des modifications des conditions de remplissage ventriculaire. En effet, les
modifications du débit systolique sont a l'origine d'une dilatation ventriculaire gauche visant a
maintenir le volume d'éjection systolique (phénoméne de Frank Starling), entrainant un
mouvement ventriculaire et donc une diminution du rapport volumétrique, de la compliance

ventriculaire et une augmentation de la pression télédiastolique(19).
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4.1.2. Insuffisance ventriculaire gauche diastolique :

L’insuffisance ventriculaire gauche diastolique peut aussi étre la conséquence d'une
maladie du muscle cardiaque ou d’une surcharge mécanique de la pression du ventricule. Les
mécanismes responsables des symptomes sont la modification des taux de remplissage
ventriculaire gauche et la diminution de la distensibilité ventriculaire gauche ce qui provoque
une augmentation des pressions diastoliques, alors que la performance systolique n’est pas
modifiée(19).

4.1.3. Causes de I’insuffisance cardiaque gauche :

Parmi les causes les plus fréquentes, on peut citer: [I’hypertension
artérielle ,l’athérosclérose coronarienne, les atteintes valvulaires, les CMD primitives, les
myocardites, la cardiopathie du post-partum, la cardiomyopathie hypertrophique (CMH)
obstructive(18).

4.2.Insuffisance cardiaque droite :
L’insuffisance cardiaque droite aigué (ICDA), également appelée cceur pulmonaire
aigu, est définie comme 1’apparition rapide d’un schéma de congestion systémique secondaire

a un remplissage ventriculaire droit altéré et/ou un débit cardiaque droit réduit(20).

La principale cause de I’insuffisance cardiaque droite est I’IVG due a I’hypertension
artérielle pulmonaire (HTAP) passive, entrainant la défaillance du ventricule droit (VD). Les
autres étiologies sont : le rétrécissement mitral, les affections pulmonaires chroniques
génératrices d’HTAP, les embolies pulmonaires massives, certaines cardiopathies congénitales

et les valvulopathies du ceeur droit(21).

4.3. Insuffisance cardiaque globale :
Les signes cliniques, fonctionnels et généraux associent des signes de l'insuffisance
cardiaque gauche et de l'insuffisance cardiaque droite. L'insuffisance cardiaque droite résulte

généralement d'une insuffisance cardiaque gauche. La fréquence et la gravité des symptomes

respiratoires aigus (OAP, orthopnée) sont souvent réduites lorsque les patients atteints

d'insuffisance ventriculaire gauche développent une insuffisance ventriculaire droite(22).
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Une autre facon de présenter les manifestations fonctionnelles, physiques et générales

de I'insuffisance cardiaque congestive consiste a regrouper les composantes du syndrome selon

deux mécanismes principaux : signes associés a une diminution du débit cardiaque et a une

augmentation de la pression de distension(22).

Tableau I: signes fonctionnels, physiques et généraux de I'insuffisance

cardiaque globale(22)

Amont 1 Pression veineuse Aval| Débit cardiaque
(pulmonaire/systémique)
Poumons Dyspnée d'effort, Muscles Fatigue et faiblesse
orthopnée, OAP périphériques musculaire
Hépatalgie,
) hépatomégalie, ] o
Foie cholestase Rein Nycturie, oligurie
Oligurie, rétention Vasoconstriction,
) hydrosodee refroidissement,
Rein Peau
marbrures
Epanchements
. interstitiels ) o )
Seéreuses Pression artérielle | Baisse
(ascite, épanchement
pleural)
Tissus sous (Edémes
cutanés

5. Classification :

L’insuffisance cardiaque est classée d’abord par le coté atteint du coeur, puis par

I’éjection ventriculaire (dysfonctionnement systolique) ou selon le remplissage (insuffisance

cardiaque avec fonction systolique

dysfonctionnement diastolique).

5.1.

critéres mineurs.

préservée

Critéres de Framingham :
Le diagnostic est posé lorsqu'il existe 2 criteres majeurs ou 1 critére majeur et 2

ou

insuffisance cardiaque

avec
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Tableau I1: Criteres de Framingham (23)

Dyspnée paroxystique nocturne ou orthopnée
Turgescence des jugulaires
Rales crépitants
Cardiomégalie
(Edéme aigu pulmonaire
Bruit de galop B3
Pression veineuse jugulaire > 16 cm H20
Temps de circulation sanguine> 25 s
Reflux hépato jugulaire
(Edeme de cheville
Toux nocturne
Dyspnée de d'effort
Hépatomégalie
Epanchement pleural
Diminution de la capacité vitale de 1/3 de la
maximale
Tachycardie : FC >120 bpm
Perte de poids > 4,5 kg en 5 jours apres
1’administration du traitement

Critéres majeurs

Critéres mineurs

Critéres majeurs ou mineurs

5.2. Classification de NYHA et d’ISACHC :

Tableau I11: Classification de NYHA et la classification d'ISACHC de
I"ICA(23)

Classification NYHA

ardiopathie compensee

lassification |
ardiop athie

a-A
de dilatation

cardiomégalie...)

cardiopathie

= Pas de signes cliniques compens ée

d'insuffisance cardiaque = Pas de signes cavitaire (pas de
= Signes de cardiop athie cliniques modification
décelables a I'examen (souffle, = Signes de cardiaque visible

4 laradioou a

(essoufflement)
= Toux lors d'effort violent

Stade | - Effort normal possible Classe | décelables a I'écho)
= Travail normal possible I'examen (soufie, h — Dilatation
cardiomégalie...) cavitaire (ex
dilatation atnale
gauche ou
cardiomegalie)
= Signes dinsuffisance cardiaque = Insuffisance cardiaque legere ou
en cas d'exercice soutenu modérée
Stade N « Effort mal supporté = Symptémes cliniques congestifs aprés

un effort, affectant la qualité de vie

Stade I

« Signes d'insuffisance cardiaque
en cas d'exercice modére

* Intolérance a l'effont

= Toux et essoufflement au moindre
effort ou la nuit

= Fatique, dyspnée

Classe Il

* Pouls faible (bas débit)

= Effort impossible

Stades symptomatiques : Insufisance Cardiaque Caongestive

= Signes dinsuffisance cardiague = Insuffisance flla - Soins
au repos cardiaque avancée possibles a
= Aucun effort possible ou sévére domicile
* Toux et dyspnée au repos » Symptémes b -

Stade IV » Signes d'insuffisance ca{dlatane Classe cliniques sérieux, Hospitalisation
globale (ascite grave, o2déme m permanents, méme et soins
pulmonaire marqué) au repos d'urgence

nécessaires
(c2déme aigu du
poumon)
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6. Diagnostic et présentation clinique :

6.1. Examens cliniques :
L’examen clinique analyse la fonction respiratoire. L’intensité de la dyspnée est

classiquement stratifiée selon 1’échelle de la NYHA. Une dyspnée aigué ou rapidement
progressive est le signe principal. Tout sachant que d’autres signes ont aussi leurs valeurs dans

le diagnostic tels que: 1’orthopnée, la bendopnée et la dyspnée paroxystique nocturne (24).

L’auscultation pulmonaire est nécessaire pour rechercher des signes de congestion :

des réles crépitants, bilatéraux, déclives, symétriques et un épanchement pleural(24).

Les examens cardiovasculaire recherchent des preuves de résistance hémodynamique
qui sont la tachycardie, I’hypotension artérielle et les signes de choc et d’hypo perfusion

périphérique (extrémités froides, marbrures)(24).

L’auscultation cardiaque explore des bruits sourds qui produisent un rythme a trois
temps (B3), ou rarement a quatre temps B4. Elle explore également un souffle systolique

d’insuffisance mitrale fonctionnelle (25).

6.2. Examens paracliniques :

6.2.1. Electrocardiogramme :
La réalisation de I’ECG doit étre impérative et précoce. Il fournit des informations sur
la nature et la fréquence du rythme cardiaque et aide a identifier les troubles du rythme et de la
conduction(24).

6.2.2. Radiographie thoracique :
La radiographie thoracique est trés utile pour identifier les diagnostics différentiels
possibles. Elle explore les signes d’oedéme interstitiel (lignes de Kerley B), d’atteinte alvéolaire

« ailes de papillon » et rarement des épanchements pleuraux(26).

10
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Lignes de Kerley B Image en ailes de Papillon Syndrome alvéolaire diffus

< i i
Signes spécifiques (Sp > 93%) mais peu Sensibles (Se = 25%) Cardlomégalle

Figure 3:Aspects radiographiques des signes retrouvés dans le syndrome
d’ICA(27)
6.2.3. Echocardiographie transthoracique :

Une fois le diagnostic d'insuffisance cardiaque décompensée est posé, I'ETT est un
outil majeur pour I’évaluation de I'état hémodynamique du patient en phase aigué, cette examen
permet de déterminer la fonction ventriculaire gauche et d’estimer la FEVG, d'évaluer le débit
cardiaque, les pressions pulmonaires, la volémie et surtout de rechercher la cause de

décompensation(28).

Cependant, dans les recommandations ESC de 2016, la place de I'ETT est limitée
uniquement chez les patients présentant une instabilité hémodynamique, hospitalisés en soins

intensifs ou en cas de suspicion d'une atteinte structurelle ou fonctionnelle cardiaque aigiie(29).

Dans ces mémes recommandations, une ETT dans les 48 heures apres 1’admission est

recommandée en cas d'lIC de novo(29).

6.3. Examens biologiques :

Le bilan biologique est un élément indispensable. 1l doit étre réalisé le plus tét possible

car il permettra de choisir le traitement le plus approprié ou de réadapter celui-ci.

Les peptides natriurétiques (PN) de type B sont des biomarqueurs étroitement liés a
I’insuffisance cardiaque, et qui aident le diagnostic aux urgences(30). Le dosage du (BNP) ou
de la partie N-terminale inactive peut aussi étre utilisé. Le NT-ProBNP a une T1/2 plus longue
(60 a 120), et il est plus stable.

11
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La troponine qui est un indice de lésion des cardiomyocytes, est important pour le

pronostic. Un taux éleve de la troponine est fortement corrélé avec la morbi-mortalité.(32)

D’autres moyens biologiques de détection de I’insuffisance cardiaque sont en vigueur
d’évaluation et proposent des éventualités d’utilisation intéressantes. Le dosage de ces
marqueurs aide a mieux comprendre la physiopathologie du SICA, et bien que les premiers

résultats sont encourageants, leur intérét aux urgences reste a évaluer (33).

D’autres tests sont basés sur I’histoire de la maladie et visent a rechercher des troubles
hydroélectrolytiques et a évaluer la fonction rénale (ionogramme sanguin, urée sanguine et
créatininémie). D’autres examens doivent étre guidés par I’histoire du patient lui-méme et
visent a rechercher 1’origine de facteurs de décompensation (dysthyroidie a I’origine d’une FA,

gaz du sang artériel dans la détresse respiratoire aigué, etc.)(29).

7. Complications :

Les symptobmes de la grande majorité des patients s'améliorent pendant
I'nospitalisation, mais les taux de ré-hospitalisation et de mortalité aprés la sortie de I'ndpital

restent élevés.

L'aggravation des signes et des anomalies neuro-hormonales, thromboemboliques et
rénales qui surviennent peu apres la sortie de I'hdpital peuvent contribuer a ces taux élevés de

ré-hospitalisation(27).

La dyspnee, la fatigue, la sécheresse buccale, l'orthopnée, les difficultés de
concentration et la dépression sont trés répandus, pénibles et contraignants et sont prédictifs

d'une diminution de la qualité de vie chez les insuffisants cardiaques(27).

8. Prise en charge thérapeutique :
Elle commence par la surveillance de la pression artérielle, la saturation, la diurése, la

dyspnée et la température du malade insuffisant cardiaque.

La prise en charge respiratoire comporte 1’oxygénothérapie pour améliorer la
saturation du patient, la ventilation non invasive en cas de détresse respiratoire et 1’intubation

en dernier recours(34).

12
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La prise en charge thérapeutique de I’IC aigué est aujourd’hui définie par le degré de
surcharge qui détermine I’importance du traitement diurétique, la pression artérielle qui
déterminer la marge thérapeutique, et I’hypoxie qui doit étre rapidement corrigée. Le traitement
de I’étiologic de la décompensation est fondamental, surtout chez en cas d’insuffisance

cardiaque récidive.

Un protocole de traitement diurétique peut étre dérivé de 1’étude CARRESS : les
diurétiques de I’anse sont administrés en fonction de la dose déja recue et en cas de résistance
a ces médicaments, il est possible d’augmenter la dose ou de les associer a un thiazidique ou a
un diurétique antagoniste de 1’aldostérone, compte tenu de risque d’accumulation de ces

médicaments en cas d’insuffisance rénale(34).

Les vasodilatateurs les plus couramment utilisés sont les vasodilatateurs veineux
(nitroglycérine, isosorbide dinitrate) qui ont également des effets vasodilatateurs artériels

modérés. lls sont particulierement utiles pour les patients ayant une IC aigué a faible surcharge.

Les vasodilatateurs artériels tels que les inhibiteurs calciques, ne sont utilisés que pour
traiter la poussée hypertensive, et les IEC sont indiqués pour traiter ’insuffisance cardiaque a
fraction d’éjection réduite et peuvent étre instaurés assez tot, mais ils ne sont pas un traitement

de la décompensation cardiaque(34).

En cas d’hypervolémie résistante aux diurétiques, on peut avoir recours a
I’ultrafiltration, et en cas de poussee hypertensive, il faut favoriser le traitement vasodilatateur.

La dobutamine est aussi utilisée, en ne dépassant pas 5 pg/kg/min(35).

En cas de choc, il peut étre nécessaire d’intuber le patient pour limiter le débit

cardiaque(36).

9. Pronostic de ’ICA :

La pression artérielle a 1’admission est un important outil pronostique. Elle est
inversement liée a la mortalité. Une pression artérielle augmentée a 1’admission est associée a
une mortalité plus faible malgré que les taux de ré-hospitalisation a 90 jours chez ces patients
restent éleveés. Les profils hypertendus se rencontrent chez des sujets plus agés, surtout de sexe
féminin et qui ont présenté une dégradation rapide de la fonction cardiaque sur les 24—48

dernieres heures(34).

13
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La présence d’une cardiopathie ischémique, d’une asynchronie ventriculaire dépistée
par un ¢largissement du QRS et d’une arythmie de novo sont des marqueurs de mauvais

pronostic (34).

L’insuffisance rénale est un facteur important dans la progression, le pronostic et le
traitement de 1I’IC, et elle s’aggrave avec I’altération évolutive de la fonction ventriculaire. Avec
le vieillissement de la population et la fréquence des pathologies associées, la détection d’une
dysfonction rénale au cours d’une IC est un probléme quotidien qui intervient dans la stratégie
du traitement de 1I’'IC.(37) La présence d’une dysfonction rénale est un facteur treés péjoratif :
elle augmente la fréquence des effets déléteres ou la toxicité de certains médicaments, elle
réduit la prescription et les effets bénéfiques d’autres, entrainant méme en 1’absence de
pathologie rénale autonome antérieure, des perturbations biologiques et électrolytiques qui
accroissent la morbimortalité. Le syndrome “cardiorénal” est un théme d’actualité, diverses
études ayant souligné sa fréquence croissante et les implications thérapeutiques qu’il justifie
(38,39).

L’hyponatrémie est également associée a un mauvais pronostic, tout comme

I’augmentation des troponines et des peptides natriurétiques.

La stratification du risque prend en compte le terrain du patient, les éléments cliniques

et paracliniques et la réponse des insuffisants cardiaques au traitement.

Cependant, 1’absence de facteurs de mauvais pronostic ne signifie pas pour autant que
le pronostic est bon(34).
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Chapitre 11 Insuffisance rénale aigué

1. Définition de I’insuffisance rénale aigué (IRA):

L’IRA est définie par une altération brutale (en quelques minutes a quelques heures),
rapide et importante de la fonction rénale; qui se traduit par une augmentation rapide de I’urée
sanguine et de la créatininémie (rétention des déchets azotés). Elle provoque la perte de
I'noméostasie hydro-électrolytique et acido-basique avec une accumulation de déchets

organiques. Elle peut se manifester chez un sujet sans IR préalable ou chez un patient atteint de

I’insuffisance rénale chronique, apreés le traitement I’IRA est habituellement réversible (41).

La diurése peut étre conservée au cours de I’'IRA ou non c’est-a-dire en oligo-anurie

qui est définie par une diurése inférieure a 500 ml/24 heures ou 20 ml/heure(41).

En 2012, le KDIGO a donné la définition de I’IRA, a savoir :

- Une augmentation de la créatininémie > 26.5 pmol/l dans 48h, ou une augmentation de

la créatinine plasmatique 1.5 fois la valeur de base dans 7 jours(41).

- Une diminution de la diurése < 0.5 ml/kg/h sur 6h(41).

2. Classification :

2.1. Les criteres de KDIGO :
Tableau 1V: Criteres de classification par stades des lésions rénales aigués

(criteres de KDIGO(42)

Stade défini par ’'un au
moins des criteres
suivants portant sur la
créatinine ou la diurese

Critére portant sur la créatinine
sérigue

Critére portant sur le
volume des urines

Créatinine passant de 1,5 a 1,9 fois la

1 valeur de base en 7 jours Diurese < 0,5 mL/kg/h
ou augmentation de la créatinine | pendant 6 a 12 heures
>0,3 mg/dL dans les 48 heures

2 Creatinine passant de 2 & 2,9 fois la valeur | Diurése < 0,5 mL/kg/h
de base pendant > 12 heures

3 Créatinine > 3 fois la valeur de base Diurese < 0,3 mL/kg/h

ou >4 mg/dL
ou début de dialyse

pendant > 24 h ou
anurie pendant > 12 h

16




Chapitre 11

2.2. Classification de RIFLE :
Elle est basée sur trois stades de lésion rénale (risque, lésion et insuffisance) et deux

Insuffisance rénale aigué

résultats (perte de la fonction rénale ou maladie rénale en phase terminale). L’estimation du

degré de Iésion est basée sur 1’existence de I'un des paramétres suivants : une élévation du taux

de creatininémie, une diminution du DFG ou un changement dans le quantité de production

d’urine(42).

Tableau V: La classification RFLE pour I'insuffisance rénale aigué (43)

Classe Débit de filtration glomérulaire Débit urinaire Caractéristiques
Risque de 1 SCr x 1.5 ou | DFG >25% <0.5 cc/kg/h /6 h
dysfonction
rénale

Lésion du rein

1 SCr x 2 ou | DFG >50%

<0.5 cc/kg/h /12 h

Défaillance de

1 SCr x 3 ou | DFG >75%
ou 1 créatinine sérique > 44,2

<0.3 mL/kg/h /24 h
ou anurie/ 12 h

la anCIt'On pumol/L (> 0,5mg/dL) si valeur de
renate base de > 353,6 umol/L (= 4
mg/dL)
Perte de la

fonction rénale

Perte compléte de
fonction rénale x > 4

semaines

Maladie rénale
au stade
terminal

Perte compléte de
fonction rénale x > 3

mois

3. Etiologies :

3.1.Insuffisance rénale aigué fonctionnelle (pré-rénale) :

Elle résulte a une baisse du débit plasmatique rénal et de la pression d’ultrafiltration

due a une hypovolémie vraie causée soit par une hémorragie ou une déshydratation ou une

hypovolémie efficace. Dans ce cas le parenchyme rénal reste intact.

L'hypoperfusion rénale provogue la production et la libération de rénine par I'appareil

juxtaglomérulaire, stimulant ainsi la synthése d'angiotensine Il, la sécrétion d'aldostérone et par

la suite I’activation du systéme nerveux sympathique periphérique et la secrétion de I’ADH(43).
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Parmi les étiologies d'hypovolémie efficace :

e Sepsis.
¢ Insuffisance hépatique.
¢ Insuffisance cardiaque :

La filtration glomérulaire est tributaire du débit sanguin rénal, lui-méme dépend de la
pression de perfusion rénale et des pressions veineuses. L’hypervolémic observée en cas
d'insuffisance cardiaque participe a I’aggravation des Iésions rénales. Dans le syndrome cardio-
rénal (SRC) de type 1, par exemple un faible débit cardiaque, une activation du systéme neuro-
humoraux et une augmentation des pressions veineuses droites sont responsables d'une IRA.
Ainsi, pres de 40 % des patients hospitalisés pour une insuffisance cardiaque congestive

finissent par développer une IRA(44).

3.2. Insuffisance rénale aigué obstructive (post-rénale) :
Elle résulte de la présence d'un obstacle sur les voies excrétrices (unilatéral ou
bilatéral). La filtration glomérulaire diminue suite a 1’augmentation de la pression dans la
chambre urinaire du glomérule et lorsqu’elle est devenue équivalente a celle du capillaire

glomérulaire. L’obstruction peut étre incompléte, et donc n’est pas toujours associé a une

anurie(45).

Les principales étiologies d’IRA obstructives sont soit des obstacles intrinséques
(lithiase, néoplasie) ou des obstacles extrinséques (adénopathies, tuberculose, endométriose,

traumatisme pelvien, fibrose rétro peritonéale). (45).

3.3. Insuffisance rénale aigué parenchymateuse (rénale):

Elle est causée par des affections anatomiques des différentes parties du rein :

A. Lésions vasculaires :
o Vaisseaux extra-rénaux : Thrombose, embolie, dissection, traumatisme
o Vaisseaux intra-rénaux : Vascularites

o Autres : micro-angiopathie thrombotique
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B. Lésions glomérulaires :
o Glomérulonéphrite rapidement progressive.
o Syndrome néphritique aigue (vascularites pauci-immune a ANCA, syndrome
de goodpasture, lupus, hémopathies, glomérulonéphrite d'origine infectieuse....).
C. Lésions interstitielles :
o Pyélonéphrite chronique
o Toxicité médicamenteuse immuno-allergique
o Hypercalcémie, hyper-uricémie, hyper-oxalurie
D. Lésions tubulaires :

La nécrose tubulaire aigué (NTA) est la forme la plus fréquente d'IRA
parenchymateuse. Au cours de la NTA, deux mécanismes sont le plus souvent impliqués et
souvent associés(45), I'un est ischémique et I'autre est toxique:

o Toxicité médicamenteuse : aminosides, produits de contraste iodés, AINS.

o Ischémie :

e Hémorragie.

¢ hypovolémie vraie ou efficace.

e Infection.

eRhabdomyolyse.

e Myélome.

e Etat de choc : la diminution du débit sanguin rénal en état de choc est a l'origine
de I'ischémie rénale, notamment dans la région extramédullaire car la PaO2 dans cette région
devient faible (environ 40 mmHg), alors que les besoins d” énergie sont important. La nécrose
affecte généralement le troisieme segment du TCP. Les vaisseaux sanguins, les glomérules et

les tissus interstitiels restent normaux(45).

Le débit sanguin rénal est réduit et la filtration glomérulaire est altérée en raison de la
vasoconstriction intra-rénale pré- et post-glomérulaire et de I'augmentation de la pression dans
les tubules. La vasoconstriction est médiée par l'angiotensine Il, I'endothélinel, les
catécholamines, le thromboxane A2. Les carences en vasodilatateurs, PGE2 et NO, jouent un
role aggravant(46).
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Figure 4: les causes de I’IRA(47)
4. Diagnostic positif :

La stratégie diagnostique classique des IRA en néphrologie repose sur une sémiologie

élémentaire assez limitée(48).

4.1. Analyse de ’anamnese clinique et biologique :
»  Contexte d'IRA:

- aucun antecédent connu de maladie rénale
- augmentation rapide et significative de l'urée et de la créatinine sanguine chez un patient
atteint d'insuffisance rénale chronique(48).

»  Recherche de facteurs pouvant étre responsables d'IRA:
- Utilisation de médicaments néphrotoxiques (anti-inflammatoires non stéroidiens ou
AINS, diurétiques, inhibiteurs des récepteurs de I'angiotensine I, produits de contraste
iodés, anticancéreux)
- Antécédents de rhabdomyolyse ou hémolyse.

- Hypertension artérielle maligne.
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4.2. Aspect quantitatif et qualitatif des urines :
Les urines sont généralement réduits et concentrés en cas d'IRA(48).

4.3. lonogramme sanguin et urinaire :
Le ionogramme sanguin est le dosage des principaux électrolytes du plasma : cations

(potassium, sodium, calcium et magnésium) et anions (bicarbonates, chlore ou réserve alcaline,

phosphates, protéines)(48).

++ L'acidose métabolique ainsi qu'une hyperkaliémie menacante peuvent conduire
a l'arrét cardiaque.
¢+ Hypochlorémie dans les cas de vomissements séveres, d'hyperphosphatémie et

d'’hypocalcémie.

4.4. Quantification d’une protéinurie et d’une hématurie :

Par la recherche de cylindres hématiques ou d’hématies déformées (indice du passage

glomérulaire des hématies et I’origine de I’hématurie)(49).

Méme une protéinurie importante, ne peut affirmer de fagon certaine la présence d’une
atteinte glomérulaire, par contre elle peut résulter d’une inflammation aigué systémique et/ou

d’altérations hémodynamiques(49).

4.5. Analyse microscopique du sédiment urinaire :

La présence de cellules épithéliales tubulaires rénales peut étre le reflet d’une nécrose

tubulaire aigué, alors qu’un sédiment urinaire pauvre est plus en faveur d’une atteinte pré-
rénale(49).

4.6. Echographie rénale:

Elle permet de visualiser les reins et les voies urinaires pour rechercher des anomalies
(asymétrie rénale, contour bosselé, gros rein polykystique, obstruction au niveau des
ureteres)(48). En cas d'IRA, la taille des reins et la différenciation cortico-médullaire sont

conserveées.
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Figure 5:stratégie de diagnostic devant une insuffisance rénale aigué(47)
5.Complications:
En cas d'IRA, la perte des fonctions du rein peut entrainer diverses complications :

5.1.Complications dues a la perte de la capacité d’épuration :

L’accumulation des produits métaboliques (acide urique, urée, créatinine, etc.) dans le
sang peut provoquer des nausées, des vomissements et de I’anorexie. De plus, la présence dans
le sang de quantités élevées d’acides perturbe le pH sanguin (acidose) ce qui peut entrainer

des troubles neurologiques, voir un coma(45).

La perturbation de 1’épuration cause aussi une rétention hydro-sodée responsable
d'cedémes périphériques et d'cedéme aigu du poumon qui peut étre a 1’origine d’une asphyxie

mortelle.

L’Oligo-anurie au cours de I’IRA est de plus mauvais pronostic qu’une IRA a diurése
conservée. La surcharge hydrosodée est un facteur de risque, avec une défaillance pulmonaire

et/ou cardiaque aigué(45).
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5.2.Complications dues a la perte de la capacité d’équilibrer les sels

minéraux du sang :
Lorsque la capacité rénale est perdue, I'équilibre des minéraux dissous dans le sang est

perturbé surtout le sodium et le potassium, une hyperkaliémie peut provoquer des arythmies,

voir méme un arrét cardiaque (45).

6. Prise en charge thérapeutique :
L'IRA peut étre prise en charge dans deux lieux distincts selon la gravité de la situation

clinique. L’insuffisance rénale aigué isolée est de préférence traitée dans le service de
néphrologie, tandis que I’IRA avec défaillance multi-viscérale nécessite une prise en charge en

service de réanimation(44).

6.1. Prévention de ’insuffisance rénale aigué :

6.1.1. Optimisation hémodynamique :
Le maintien de la pression de perfusion rénale et du volume sanguin est essentiel pour

prévenir les Iésions ischémiques rénales(50).

En dehors du choc hémorragique, il est préférable de remplir les vaisseaux avec une
solution saline isotonique a 0,9 %(51). Si la pression artérielle n'est pas corrigée apres un
remplissage plasmatique I'utilisation de catécholamines vasopresseurs est recommandée. Dans
cette situation, la noradrénaline est la substance de choix. L'objectif est de maintenir une

pression artérielle moyenne d'au moins 65 mmHg.

Chez les sujets en état de choc septique, il est nécessaire de pratiquer un remplissage
volumique & I’admission pour corriger la volémie mais parfois ceci provoque une inflation
hydrosodée(52).

6.1.2. Limitation des médicaments néphrotoxiques :
L'usage de medicaments doit étre réalisé avec prudence dans ce contexte, Certains

provoquent une toxicité tubulaire directe (aminosides, amphotéricine B, etc.), tandis que
d'autres ont une toxicité indirecte en altérant I'némodynamique intraglomérulaire (anti-
inflammatoires non stéroidiens, IEC, etc.), ainsi les produits de contraste a base d'iode sont une

cause importante de toxicité des tubules rénaux.
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Les agents de contraste et les aminosides doivent étre évités lorsqu’il est possible
d’utiliser des thérapies alternatives(53).

Modification Précipitation
c“’“'e l:zf‘;i de Ia circulation de cristaux dans
privias rénale les tubules rénaux
s | A ke
tubulaire directe tubulaire efférente aftérente
7 -
@ Aminogtycosides | | @ Mannitol @ [ECA* ‘ @ AINS'
@ Vancomycina® @ Gammaghkbdulines @ ARAS @ Produits de
© Amphotéricine B | | @ Dextran | contraste lodes
@ Cispiatinol @ Amphatésicine B
© Produits de @ Cycksporine
contraste lodés L
N
i @ Suifamides
| @ Acyconir
@ Diurétiques @ Indinavir
@ Antihypertansaurs @ Méthotrexate

Figure 6:medicaments potentiellement néphrotoxiques

6.2. Traitement éetiologique :

6.2.1. Insuffisance rénale aigué obstructive :
L'obstruction urinaire doit étre systématiquement recherchée devant une IRA.
- Drainage des urines en urgence :

» obstruction sous-vésicale basse, qui peut se drainer par un cathéter urétral ou sus-pubien,
» obstruction urétérale haute, qui nécessite une prise en charge urologique spécifique

comme le cathétérisme urétéral ou la néphrostomie percutanée(54).

6.2.2. Insuffisance rénale aigué fonctionnelle :

La recherche et le traitement des facteurs en cause peuvent aider a restaurer rapidement
la fonction rénale :

» Arrét des AINS et des bloquants du systeme rénine-angiotensine

» Remplissage vasculaire par un serum physiologique pour améliorer les signes cliniques
et biologiques et permettre une reprise de la diurése.(54)
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6.2.3. Insuffisance rénale aigué organique :
La cause la plus fréquente est la nécrose tubulaire aigué , absence de traitement

specifique , I'étiologie (septicémie, hypovolémie, médicaments, etc.) doit étre recherchée et
traitée(54).

6.3. Indications a I’épuration extrarénale :
L hyperkaliémie menacgante, 1’cedéme aigu pulmonaire réfractaire au diurétique et

I’acidose métabolique profonde, sont les trois indications mettant en jeu le pronostic vital qui
conduisent a une dialyse en extréme urgence. Les autres situations cliniques nécessitant
I’hémodialyse dans I’IRA dans un contexte moins urgent sont les complications urémiques

(tamponnade, saignements digestifs, troubles neurologiques)(48).

L'acidose métabolique, I'un des parameétres de gravité de I'IRA, contribue aux
modifications de la fonction cellulaire, en particulier des cardiomyocytes, et du catabolisme des
protéines. Sa sévérité détermine le pronostic de I'IRA, et leur correction constitue un objectif
majeur de I'EER. Ceci assure I'élimination de l'acide fixe, source d'ions H+, et permet la

reconstitution du tampon bicarbonate(48).

L'objectif principal de I'EER est de corriger les manifestations du syndrome urémique
jusgu'a ce que la fonction rénale soit restaurée. Il s’agit donc de réajuster I’homéostasie chez le
patient atteint du syndrome urémique en remettant en ordre I’équilibre du volume
extracellulaire, phosphocalcique et acido-basique, en réduisant la rétention azotée et aussi
garantir un support nutritionnel satisfaisant(48).

25



CHAPITRE 3:
SYNDROME CARDIO
RENAL



Chapitre 111 Syndrome cardio-rénal

1. Introduction :

Le cceur et le rein sont deux organes concernes par les mémes facteurs
physiopathologiques, thérapeutiques et hémodynamiques expliquant leurs étroite

interdépendances(55).

La fonction rénale normale & un réle important dans le maintien de I’homéostasie
cardiovasculaire. Actuellement, Il est bien démontré que la coexistence d’une atteinte rénale et
d’une atteinte cardiaque, connue sous la dénomination de SCR, altére le pronostic du patient
défaillant, constitue un facteur de risque de décongestion incompléte et de résistance au

traitement diurétique(56).

La rapidité d’apparition de la défaillance initiale (aigue ou chronique) et
I’identification de I’organe primairement atteint (coeur ou rein) sont deux parameétres permettant

d’en définir 5 sous-types(57).

Il existe les syndromes : cardio-rénaux aigu et chronique (SCR de type 1 et 2), les
syndromes réno-cardiaques aigu et chronique (SCR de type 3 et 4 respectivement) et le SCR de
type 5 ; caractérisé par l'association entre l'insuffisance rénale et cardiaque secondaires a une

pathologie systémique aigué ou chronique(58).
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2. Classification :
La classification est basée sur les mécanismes physiopathologiques impliqués et

dépend essentiellement de I’organe primairement atteint.

Classification Atteinte primitive Atteinte secondaire
Type 1 : syndrome Insuffisance cardiaque aigué (choc cardiogénique ; Insuffisance rénale aigué
cardiorénal aigu décompensation aigué d'une insuffisance

cardiaque congestive...)
Type 2 : syndrome Insuffisance cardiaque chronique (insuffisance [nsuffisance rénale chronique progressive, voire
cardiorénal chronique cardiaque congestive) permanente
Type 3 : syndrome Insuffisance rénale aigué (nécrose tubulaire aigué Insuffisance cardiaque aigué (ischémique,
rénocardiaque aigu toxique ou 1schémigue : glomérulonéphrite) arythmique ou décompensation d'une

insuffisance cardiaque congestive)

Type 4 : syndrome Insuffisance rénale chronique (glomérulaire [nsuffisance cardiaque chronique systolique
rénocardiaque chronique ou interstitielle chronique) et/ou diastolique (coronaropathie, cardiopathie

hypertrophique, arythmie)
Type 5 : syndrome Pathologie systémique aigué ou chronique [nsuffisances cardiaque et rénale
cardiorénal secondaire  (sepsis, vascularite, diabete, amylose...)

Figure 7:classification du SCR(59)

2.1. SCR de type 1 ou syndrome cardio-renal aigu :

Le SCR de type 1 est caractérisé par un dysfonctionnement cardiaque aigu entrainant

un dysfonctionnement aigu de la fonction rénale(58).

Les causes classiques entrainant une détérioration aigué de la fonction cardiaque dans

le cas d'un SCR de type 1 sont les suivantes :

- Décompensation associée a une insuffisance cardiaque sous-jacente.
- Syndrome coronarien aigu(SCA).
- Choc cardiogénique et décompensation de la chirurgie cardiaque.
L'altération aigué de la fonction cardiaque conduit a un dysfonctionnement rénal par

des mécanismes physiopathologiques complexes et divers(58).

Les mecanismes hémodynamiques peuvent jouer un réle important dans la pathogenése
du syndrome cardio-rénal de typel, la réduction du debit cardiaque secondaire a l'atteinte

cardiaque entraine une diminution de la perfusion rénale qui peut aller vers une nécrose
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tubulaire aigué, associée a une augmentation de la pression veineuse (congestion rénale) donc
la délivrance en oxygene se trouve diminuée, ceci explique la souffrance et le damage rénal

entrainant la perte de la fonction(4).

Parallelement, des mécanismes non hémodynamiques sont impliqués, notamment :
I'activation du systeme nerveux sympathique, l'activation du systtme RAA, une réponse
hormonale (facteurs natriurétiques) et une réponse inflammatoire avec production de cytokines
et de radicaux libres (ROS/NO)(58).

Enfin, des mécanismes iatrogénes comme certains traitements pharmacologiques
peuvent induire une néphrotoxicité (antibiotiques, produits de contraste iodés, diurétiques)
et/ou une altération de la fonction vasomotrice rénale (AINS, IEC, ARA Il). La metformine
largement utilisée pour traiter le diabéte de type 2 peut causer une acidose lactique lorsqu’elle

est accumulée, ce qui est responsable d'un effet inotrope négatif.

Le diagnostic de ce type de syndrome cardio-rénal doit étre précoce et il est basé sur
les caractéres cliniques des malades. Une défaillance cardiaque nécessite la recherche
systématique d’une insuffisance rénale secondaire, le dosage de la créatininémie est
actuellement le meilleur outil du diagnostic de la fonction rénale, mais malheureusement c’est

un marqueur tardif((58).

De nouveaux outils biologiques plus précoces et semble étre plus spécifiques ont été
identifiés comme la Cystatine C et la NGAL. En effet, il a été prouvé que le dosage NGAL
favorise le diagnostic précoce de la NTA. Il a été montré qu’une élévation de la créatinine
sanguine est observée 48 a 72 heures aprés une augmentation du NGAL((58).

2.2. SCR de type 2 ou syndrome cardio-rénal chronique :

Le syndrome cardio-rénal de type 2 est défini comme une cardiopathie chronique

primaire entrainant une insuffisance rénale chronique secondaire(4).

L'hypoperfusion rénale prolongée reste I'un des mécanismes hémodynamiques les plus
fréqguemment rapportés. Ces mécanismes semblent étre renforcés lorsqu'une maladie vasculaire

(micro-vasculaire et/ou macro-vasculaire) est impliquée.
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Au méme temps, des médiateurs neurohormonaux comme l'adrénaline, I'endothéline
et I'angiotensine 11 sont surproduits, et lI'inhibition de la production et de la sensibilité des
meédiateurs vasodilatateurs contribue a la vasoconstriction systémique. Ce phénomene
neurohormonal résultant d'une inflammation chronique aboutie a des stades de nécrose et de
fibrose rénale, ce qui provogue une IR chronique qui peut évaluer vers une IR a stade
terminal(61).

L’hypoxémie rénale favorise le stress oxydatif e qui provoque un dysfonctionnement
endothélial des vaisseaux, aggrave l'inflammation chronique préexistante et déclenche des
événements apoptotiques. Le stress oxydatif est au cceur de l'interaction rénale-cardiaque,

conduisant & I'exacerbation du dysfonctionnement organique bidirectionnel(61).

L'anémie est tres fréquente chez les patients atteints d’une insuffisance rénale
chronique, donc elle a un réle majeur dans le SCR de type 2,ainsi que sa présence concomitante

augmente significativement la mortalité, la durée de séjour et les taux de ré-hospitalisation(62).

Le diagnostic est réalisé au moyen de marqueurs classiques tels que l'urée plasmatique

et la créatinine sanguine qui augmentent quand I’agression rénale est déja établie.

De nouveaux biomarqueurs ont été proposé (cystatine C, NGAL, KIM-1 et NAG),

permettant le diagnostic précoce de I’atteinte rénale.

CRS type 2
= —
Mé A et Biomarkers
Evénement ; ec:;m:sme; Corrélation
renale local ; :
Chr heart systémique — 1 histologique
fate Inflammation Stress oxydatit | Galectin-3
systémique rénal et 2 Atteinte — NGAL, KIM-1,
inflammation tubulaire/fibros L-FABP, IL-18,
Activation du e interstitiel Cystatin C
S
SRAA \ \
Renal
angiotensin- Glomerular Urinary
\'i"’-”' alc?cl)stero:me 5'9”a|'53t'0n ‘ i > albumin-
€77\ activation angiotensine 11 Atteinte creatinine ratio
Ch s AN I aldostérone glomérulaire
o &;‘ Chronic decreased — Seryrp
. . effective circulating creatinine
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efficace et/ou
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Figure 8:mécanismes physiopathologiques dominants de CRS2 dans I'IC

chronique stable. Reproduit avec l'autorisation de I’ADQI(4)
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2.3. SCR de type 3 ou syndrome réno-cardiaque aigu :

Le syndrome réno-cardiaque de type 3 est caractérisé par une insuffisance rénale

aigue entrainant une altération cardiaque aigue.

Les reins jouent un réle dans le maintien de I'équilibre du milieu interne (équilibre
eau-électrolyte, équilibre acido-basique) et dans I'excrétion des métabolites azotés, également
un réle endocrinien (sécrétion d'EPO, formation de 1,250H vit D, SAAR).

Lorsque les reins sont attaques, certaines ou toutes leurs fonctions sont altérées :

- Le dysfonctionnement rénal est la cause d'une diminution du DFG et d’une Oligurie,
responsable d’une rétention hydro sodée, entrainant une hypertension, une surcharge cardiaque

et un cedéme pulmonaire.

- Troubles électrolytiques, notamment hyperkaliémie, Cela entraine des arythmies, et une

mort subite.

- Acidose/acidémie secondaire a une insuffisance rénale, induisant une vasoconstriction
pulmonaire avec augmentation de la post-charge du ventricule droit et a un effet inotrope

négatif.

- Accumulation de déchets azotés : l'urémie affecte directement la contractilité du
myocarde et peut étre responsable d'épanchement péricardique (péricardite urémique).

Le diagnostic du SCR de type 3 repose sur I’évaluation de la fonction cardiaque par
les biomarqueurs cardiaques ainsi via 1’échographie transthoracique qui reste I’examen de

référence pour évaluer la FEVG, la fonction cardiaque droite.
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Figure 9: Voies physiopathologiques dans le SRC de type 3(4)

2.4. SCR de type 4 ou syndrome réno-cardiaque chronique :
Le SRC de type 4 se définit par une insuffisance rénale chronique primaire entrainant
une insuffisance cardiaque chronique secondaire (remodelage cardiaque, dysfonction
diastolique du VG, hypertrophie ventriculaire gauche) et/ou une augmentation du risque

cardiovasculaire((4).

Le risque accru d’événements cardiovasculaires est la premicre cause de déces chez

les patients atteints d’insuffisance rénal chronique(4).

En 2006, une méta-analyse a montré qu’une population de patients atteints d’une
insuffisance rénale chronique non dialysée présentait un risque élevé de déces lié a une

pathologie cardiovasculaire(4).

Physiopathologiquement, cette insuffisance cardiaque chronique résulte du
développement prolongé du SCR de type 3. Certes, une rétention hydrosodée constante a
I’origine d’une augmentation de la précharge du VG provoque une dysfonction diastolique. Au
méme temps, une augmentation continue de la post-charge du ventricule gauche va produire
HVG. Ces deux phénomeénes contribuent au remodelage du VG auteur d’une diminution de la

réserve coronarienne, en plus de complications comme les troubles du rythme ventriculaire(63).
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Le diagnostic de SRC de type 4 repose principalement sur les antécédents médicaux,
justifiant I'investigation et le dépistage précoce des complications cardiovasculaires chez les

patients présentant une insuffisance rénale chronique connue(4).
2.5. SCR de type 5 ou syndrome cardio-rénal secondaire :

Le SCR de type 5 se distingue par la présence d’une pathologie systémique qui
provoque une insuffisance rénale et une insuffisance cardiaque. Le contexte le plus courant
d’atteinte genéralisée aigué provoquant un SRC de type 5 est le sepsis, mais d’autres
pathologies peuvent étre aussi la cause comme le diabéte et les vascularites et autres((64).

Tableau VI: Principales étiologies du syndrome cardio-rénal de type 5(4)

.Maladie systémique aigué Maladie systémique chronique
Sepsis severe / choc septique Hypertension
Infections spécifiques : Diabete

VIH-Malaria—Leptospirose - Hépatite C

Causes toxiques :
Héroine - Cocaine -Inhibiteur calcique Amylose primaire/secondaire

Chimiothérapie anticancéreuse

Maladies de systéme :
Lupus érythémateux disséminé Myélome multiple
Sclérodermie - PTT/SHU

Syndrome des antiphospholipides

Grossesse pathologique Sarcoidose
Hypertension maligne Cirrhose hépatique
Choc hémorragique Hypertension artérielle pulmonaire

primaire / secondaire

Vascularite

Cancer (lymphome, leucémie ++)
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La physiopathologie de ce syndrome n’est pas bien connue, mais montre I'action de
médiateurs inflammatoires comme le TNF « . Le stress oxydatif a également été décrit comme
un mecanisme physiopathologique central des interactions cardio-rénales spécifiques au SCR
de type 5. Par ailleurs, une hypoperfusion qui survient dans le sepsis sévere peut diminuer les
pressions de perfusion cardiaque et rénale. L'ischémie rénale provoque un dommage

myocardique secondaire(4).

Le diagnostic de sepsis repose sur une combinaison des biomarqueurs dont I’élévation
est typique pendant le sepsis : CRP (Protéine C Réactive), PCT (Procalcitonine), LPS
(Lipopolysaccharide), cytokines pro-inflammatoires (IL-6, TGF- 3) et d’un examen clinique

concordant.

L'évaluation de la fonction cardiaque est similaire a d'autres situations ou une atteinte
myocardique est présente L'échocardiographie est importante car le choc septique se caractérise

par une vasodilatation systémique et une augmentation du débit cardiaque(65).

Pareil pour Il'atteinte rénale aigué, le diagnostic est posé selon les classifications des
critéres RIFLE, AKI et KDIGO.
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1. Introduction :

Le SCR de type 1 se caractérise par la présence d'une IC aigué entrainant une
insuffisance rénale aigué secondaire. L'insuffisance cardiaque aigué primaire peut avoir de
nombreuses causes : un OAP a fraction d’ éjection conservée ou non, IC droite, un choc

cardiogénique ou une IC chronique décompensée(4).

Le SRC de type 1 est une complication fréquente de I'insuffisance cardiaque aigué en
cardiologie ((4).

Différents mécanismes physiopathologiques sous-tendent le SRC de type 1.
Premierement, une diminution de la pression de perfusion rénale due a un débit cardiaque réduit
provoque initialement une insuffisance rénale fonctionnelle aigué et se développe ensuite en

une nécrose tubulaire aigué((4).

2. Epidémiologie :

Parmi les patients hospitalisés pour une décompensation cardiaque dans le cadre d'une
insuffisance cardiaque chronique, 25 % présentant syndrome cardio-rénal de type 1. Cette
incidence varie selon I"étiologie responsable de I’atteinte cardiaque : 13 % des patients atteints
du syndrome coronarien aigu souffrent de SCR. Alors que, 22% des patients sous un état de

choc cardiogénique développent une dysfonction rénale définissant ainsi un SCR (..(58)

Cette incidence change selon les critéres diagnostiques de I’insuffisance rénale aigué.
La manifestation de I’insuffisance rénale semble étre précoce .En effet, 47 % des patients
subissent une altération de fonction rénale dans les 3 jours qui suivent I'admission a I'hépital,
50% dans les quatre premiers jours et 70 a 90 % de patients peuvent avoir une dysfonction
rénale lors de la premiere semaine(64). Plusieurs facteurs sont décrits comme facteurs associés
avec l'apparition d'une IR: sexe masculin, tachyarythmies, dysfonction rénale préexistante et
HTA(4).

L'association entre une dysfonction rénale et une dysfonction cardiaque influence le
pronostic des malades, on remarque : un risque accru de maladies cardiovasculaires a court et

a long terme, des séjours hospitaliers plus longs, des taux de réadmission accrus, une
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augmentation du risque de développer une insuffisance rénale chronique apreés des crises aigués
et une augmentation de risque de mortalité, sont associés a des changements méme modestes
de la créatinine plasmatique. Dans le méta analyse d’Eric A.J. Hoste, les patients atteints de
SCR de type 1 ont un risque relatif de mortalité a 28 jours, 1 an et plus de 5 ans respectivement
de 4,90, 2,08 et 1,90. Cette mortalité accrue est en corrélation avec la sévérité de I'atteinte rénale

et varie avec I'étiologie de la dysfonction cardiaque(4).

3. Physiopathologie :
Les mecanismes par lesquels l'atteinte aigué de la fonction cardiaque provoque un

dysfonctionnement rénal sont complexes et divers.
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Figure 10: Physiopathologie du syndrome cardiorénal de type 1
On peut distinguer des mécanismes hémodynamiques et des mécanismes non

hémodynamiques(59).

3.1. Meécanismes hémodynamiques :
e Baisse du débit de perfusion rénal : L’altération du débit cardiaque (avec ou sans
augmentation de la pression veineuse centrale) entraine une diminution du débit sanguin rénal

et donc une réduction du DFG. Cette diminution de la perfusion rénale est responsable de
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I’activation neuro hormonale (SRAA et systéeme sympathique), et de 1’augmentation de la
sécrétion de rénine, ce qui provoque finalement une vasoconstriction de 1’artériole glomérulaire
afférente (et dans une moindre mesure de 1’efférente), aggravant les effets sur la perfusion
rénale. La présence des blogueurs du SRAA et d’une hypotension systémique aggravent ces
effets, rendant 1’autorégulation rénale difficile(59).

e Augmentation de la pression veineuse centrale (PVC) : est I'un des déterminants les plus
couramment associés avec le SCR de type 1(66), la physiopathologie est complexe ; elle fait
intervenir une augmentation locale de la pression intra-parenchymateuse dans la capsule de
Bowman, mais aussi une activation neuro hormonale qui accompagne le tableau d’IC, et enfin
une augmentation intra-parenchymateuse d’angiotensine II . Ces mécanismes aboutissent a une
congestion rénale et a la réduction du débit de filtration glomérulaire(67,68).

e Role de I’hormone antidiurétique (ADH) : Dans le SCR de type 1, il y a une stimulation
importante de I’ADH, qui résulte d’une part de I’augmentation des résistances vasculaires
périphériques et d’autre part entraine une rétention excessive d’eau libre, ce qui cause
’aggravation de la surcharge volémique et I’hyponatrémie(69).

e Augmentation de la pression intra-abdominale : 1’augmentation de la pression intra-
abdominale associée a I’insuffisance cardiaque aigue est un facteur important de la survenue
d’insuffisance rénale(70).

e Congestion splanchnique : Le déreglement du systéeme vasculaire splanchnique

contribue également au développement du SCR. (64,69).

3.2. Mécanismes non hémodynamiques :
Ces mécanismes sont l'inflammation systémique, l'activation du systéme nerveux

sympathique et du SRAA et les troubles de production de monoxyde d’azote(71).

Récemment, I’hypothése immunologique a été suggérée pour expliquer le
développement du SCR ; des données suggéerent en effet un réle important des phagocytes
(cellules dendritiques) dans la régulation du volume intravasculaire et donc la régulation de la
pré- et de la post-charge.

La dysfonction de ces cellules dendritiques peut donc provoquer I’initiation de la

surcharge hydro sodée et la décompensation(72).
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Enfin, des facteurs exogenes peuvent aussi étre impliques dans la physiopathologie du
SCR de type 1 tels que I’administration de produits de contraste a des fins diagnostique et
thérapeutique, 1’utilisation intensif des doses majeures des diurétiques ou d’autres traitements

néphrotoxiques tels que comme les AINS(69).

4. Diagnostic :

En plus de diagnostic de I’insuffisance cardiaque pour mettre en évidence des
anomalies de structure et de fonction myocardique(29). Le SCR de type 1 peut étre abordé par

des outils paracliniques variables comme les biomarqueurs et I’imagerie.

4.1. Biomarqueurs:
Divers biomarqueurs cardiaques et rénaux ont prouvé leur efficacité en termes
d’identification précoce d’une atteinte cardiaque et/ou rénale(73).

Les biomarqueurs de stretch ventriculaire (peptides natriurétiques, Brain natriuretic
peptide, BNP et N-terminal pro Brain natriuretic peptide, NT-proBNP) et ceux de souffrance
myocardique (troponine), bien qu’ils soient largement utilisés en pratique clinique, ils
manquent de spécificité pour le diagnostic d’une atteinte rénale(74).

Certains nouveaux biomarqueurs d’IRA sont considérés comme tres prometteurs et
peuvent ajouter une dimension supplémentaire aux approches diagnostiques du SCR.
Aucun de ces houveaux marqueurs n'a montré d'intérét en routine a ce jour. En effet,

la créatinine sérique est le principal indice utilisé pour évaluer la fonction glomérulaire(74).

4.2. Marqueurs de filtration glomérulaire :

Les variations sériques de creatinine sont largement utilisées comme un reflet de la
fonction de filtration glomérulaire, mais ne représentent qu’un marqueur tardif de I’IRA, et sont

dépendantes de plusieurs facteurs tels que I’age, le sexe et I’état nutritionnel du malade.

Il faut noter que le changement de taux de la créatinine ne survient qu’apres 24-48h de

I’atteinte rénale, retardant le diagnostic et la prise en charge.

De nouveaux biomarqueurs plus spécifiques et permettant un diagnostic plus précoce

ont été identifiés.

La cystatine C (CysC) est un marqueur important de la filtration glomérulaire, elle a
un intérét potentiel dans le diagnostic du SCR 1(75). Il a été démontré que certains patients
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atteints de syndrome cardio rénal aigu, inclus dans la Cardiovascular Health Study : ceux ayant
des taux élevés de CysC etaient a plus haut risque de mortalité cardiovasculaire(75). Le role
pronostique de la CysS a également été démontré dans |I'ICA dans le but de prédire le risque de
réhospitalisassions et de mortalité(71,72), la CysC a en plus un rdle pronostique additif
lorsqu’elle est associée a d’autres biomarqueurs d’intérét en 1IC comme le NTproBNP ou la
troponine(76).

Il est important de noter qu’il existe plusieurs sources d’erreur lorsque le débit de
filtration glomérulaire est estimé a partir des taux circulants de Cys S, surtout en cas

d’insuffisance rénale sévere(77).

4.3. Marqueurs d’atteinte tubulaire :

L’analyse du sédiment urinaire permet la détermination du nombre de cellules
épithéliales tubulaires ainsi que celui des cylindres granuleux. Cet analyse a prouvé un intérét
dans la prédiction du risque d’aggravation de la fonction rénale chez les patients en ICA (78,79).

D’autres biomarqueurs urinaires ont été aussi décrits dans le cadre de I’analyse de la
fonction tubulaire en IRA.

Parmi ces biomarqueurs, la protéine NGAL (neutrophil gelatinase-associated lipocalin)
est une protéine qui a un intérét a la fois diagnostique et pronostique. La cinétique de la protéine
NGAL en cas de SCR précéde généralement de 48-72 heures celle de la créatinine sérique(80).

De plus, il est a noter que les techniques de dosage de la protéine NGAL ne sont pas
toujours disponibles en pratique courante, ce qui en limite 1’accés et 1’utilisation en routine(81).

L’utilisation de ces biomarqueurs d’atteinte rénale pourrait permettre d’aider au
diagnostic de SCR de type 1, ceci pouvant modifier la gestion thérapeutique et aussi prédire un
éventuel passage de SCR aigu au SCR chronique(55).

4.4. Imagerie rénale :

Les techniques d’imagerie non invasives jouent un r6le tres important dans
I’évaluation des déterminants hémodynamiques du SCR de type 1.

L’examen du flux veineux rénal semble étre un outil important afin d’évaluer la
congestion veineuse rénale (82).

Plusieurs études du caractere dynamique des variations du flux veineux rénal chez les
patients insuffisants cardiaques, ont été réalisées et il apparait que I’expansion volémique était

a lI’origine d’une altération de I’aspect échographique du flux veineux rénal avant méme qu’une
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augmentation de la pression veineuse centrale ne soit objectivée, les altérations échographiques

étant associées a une mauvaise réponse au traitement déplétif (83).

L’échographie rénale permet d’identifier aussi des arguments en faveur de la
chronicité de cette pathologie rénale. La taille des reins, leur échogénicité, 1’épaisseur corticale
ou la dedifférenciation cortico-médullaire sont des caractéres permettant de distinguer la

présence d’une pathologie rénale parenchymateuse propre dont le potentiel évolutif différera

de celui du SCR de type 1(84).

5. Pronostic :

La dysfonction rénale aigue associée a I'lCA présente un risque accru de mortalité et
de ré-hospitalisations(85), il existe des données contradictoires suggérant I’absence de relation
entre une créatinine sérique élevée et le pronostic dans ce contexte(86). Dans plusieurs travaux,
Testani et al. démontrent que 1’amélioration de la fonction rénale pendant la prise en charge des
épisodes d’ICA est associée a un risque accru de mortalité, ce risque peut €tre supérieur a celui
associé a 1’altération de la fonction rénale(87,88).

En effet, c’est 1’amélioration de la fonction cardiaque, la résolution de la congestion et
les modifications thérapeutiques effectuées pendant la déplétion  qui dominent le
pronostic(89,90).

6. Etiologiesdu SCR 1:

Les causes du SCR 1 sont multiples et sont essentiellement représentés par :(64)
e Insuffisance cardiaque sous-jacente décompensée
eSyndrome coronarien aigue
¢ Choc cardiogénique

¢ Chirurgie cardiaque

7. Stratégie thérapeutique :

- Les objectifs de la prise en charge sont :(91)
e Diminuer la mortalite, ralentir voire arréter la progression de la maladie.
e Eviter et traiter les complications

e Prévenir la survenue de la maladie.

41



Chapitre IV Syndrome cardio-réenal aigu

7.1. Traitement médical :
A ce jour, il n’existe aucune recommandation internationale sur le traitement d’un

patient atteint de SCR.

7.1.1. Les diurétiques :
Les diurétiques de I'anse sont les principaux meédicaments utilisés en premiere

intention chez les patients atteints de SCR1. Jusqu'a présent, aucun essai clinique n'a comparé
les différents diurétiques de I'anse les uns par rapport aux autres, il n'y a donc pas de choix clair
quant au diurétique de I'anse qui est le meilleur.

Cependant, le schéma posologique a été étudié dans I'essai DOSE (Dose Optimization
Strategies Evaluation). Dans cet essai, 308 patients ont été randomisés selon un plan 1:1:1:1
dans lequel les patients ont eté placés dans des groupes a faible dose de diurétique (équivalente
a la dose orale) ou a forte dose (2,5 fois la dose orale) ou une thérapie parentérale a haute dose,
a faible dose ou alternativement une thérapie par perfusion continue a faible dose ou a forte
dose ont été comparés.

En perfusion continue, aucune différence n'a été observée en ce qui concerne la
dyspnée, la variation de la créatinine et la durée de I'hospitalisation. Cependant, la dyspnée a
diminué dans le groupe a forte dose. Dans la pratique clinique, si le traitement par un diurétique
de l'anse ne permet pas d'obtenir le débit urinaire souhaité, un diurétique de second site peut
étre ajouté pour potentialiser la diurése.

Les médecins doivent rester vigilants lors de la mise en ceuvre de I'approche diurétique
de second site car elle peut conduire a une réponse diurétique provoquant des troubles
métaboliques, y compris I'hypokaliémie, I'hyponatrémie, I'nypomagnésémie et I'alcalose

metabolique. Plusieurs essais ont étudié 1’impact des diurétique sur le SCR de type 1 :
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®) Inclusion 51 : dose de drurétiques per os préalable a la
nrandomusation 80-240mg die

DAD-HFII 3 groupes: Furosémide perfusion continue forte dose Q0 mgh)vs.  N=161 (femames, Absence de différence entre les 3
(Efficacy and safety of high dose versus lowdose  furosémide perfusion continue faible dose (Smg’h) + dopamume (5~ 46%) groupes, incidence plus élevée d'TRA
furosemide wath or without dopamine infusion: the  pgkg/min) vs. furosémide perfusion continue faible dose (Smg/h),  Agemoyen78ans  dans le groupe furosémide forte dose
Dopamine in Acute Decompensated Heart Farhure duree totale = § hewres FEVG moyenne 31%  (vs. furosemude faible dose + dopamme
1l tnal) Cnitere de jugement primarre : mortalite de toute cause et vs. furosemude farble dose): 24% vs.

-2014- bospitalisation pour IC 2 60 jours et | an, 11% vs. 7%, p<0.0001

(183) Inchsion si: DFG > 30ml/min/]. 73m’ et PAS > 90 mm Hg

DIUR-HF Traitement diurétique IV perfusion contime vs. bolus N=§2 (femmes, 42%)  Plus grande réduction des taux circulants
(Loop Diuretic Therapy in Acutely Decompensated (avec protocole d"optimisation) Agemoyen§0ans  de peptides natmureétiques dans le groupe
Heart Fanlure) Criteres de jugement principaux: au conge, vanations de créatimme,  FEVGmoyemne 35 perfusion continme vs. bolus (-576.+ 655
-2016- DFG et peptides natmuretiques % vs. -181 2527 pg/ml. respectivement,
(181) Inclusion s1: créatinme < 400 pmol/let PAS > 90 mm Hg p=0.02) au prx d'une augmentation

plus tmportante des chuffres de
créatinine au congé (+).8 204 vs. -
08203 mg/dl, respectivement p<0.01)

Tableau VII: Principaux essais controlés randomisés ayant testé les
stratégies d administration de diurétique IV en ICA(69).

7.1.2.  Les inotropes:
L'utilisation d'agents inotropes tels que la dobutamine ou la milrinone peut étre

indiquée pour augmenter la fonction cardiaque lorsqu'il y a un état de faible débit, connu pour
une meilleure perfusion rénale dans le SCR1.
Les inotropes peuvent étre indiqués pour le traitement du SCR1, mais ils doivent étre

utilisés avec prudence en raison des risques accrus d'arythmies létales.

7.1.3.  Dopamine :
L'utilisation de dopamine a faible dose pour stimuler les récepteurs D1 et D2 comme
moyen d'augmenter le débit sanguin rénal et de favoriser la filtration glomérulaire a été

largement utilisée.
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7.1.4.  Nesiritide (BNP) :
L'utilisation du nesiritide, peptide natriurétique cérébral recombinant, a également été
étudiée comme moyen d'augmenter la production d'urine grace aux effets natriurétiques du

peptide.

7.1.5. Antagonistes des récepteurs Al de I'adénosine :
L'utilisation d'antagonistes des récepteurs de I'adénosine pour prévenir la

vasoconstriction médiée par l'adénosine de la micro-vascularisation rénale.

7.1.6.  Antagonistes de la vasopressine :
L'utilisation d'antagonistes de la vasopressine permet de réduire I'hnyponatrémie,
cependant ces médicaments peuvent potentialiser la diurése en phase aigué mais n‘améliorent

probablement pas les résultats a long terme.
7.2. Stratégie non médicamenteuse basée sur la décongestion

« Ultrafiltration » :

Un autre choix de traitement du SCR1 est I'élimination mécanique du sel et de I'eau
par l'ultrafiltration.

Cette technique est indiquée pour la congestion qui ne répond pas a un traitement
diurétique correctement administré.

Il est intéressant de noter que l'ultrafiltration avait été supposée avantageuse par
rapport au traitement diurétique en raison de la réduction de l'activation du systéme rénine-
angiotensine-aldostérone.

L’utilisation de [l'ultrafiltration augmente le volume d'élimination sans aucune
différence de la fonction rénale avec une réduction de ré-hospitalisation.

Selon 1’étude RAPID-CHF (Relief for Acutely Fluid-Overloaded Patients With
Decompensated Congestive Heart Failure) : le traitement par I'UF a permis de démontrer une

bonne tolérance chez les patients sans instabilité hémodynamique.
7.3. Mesures hygiéno-diététiques et médicamenteuses pour prévenir la

survenue de la maladie :
Apres rétablissement du malade, 1l est nécessaire de le sensibiliser ainsi que sa famille
vis-a-vis de la nécessité de la surveillance réguliére de poids avec la consultation immédiate du

médecin traitant en cas de prise de plus de 2 kg en 3 jours.
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Le contrdle de I’apport sodé est impératif, afin de lutter contre la baisse du taux de
sodium secondaire & la prise de diurétique.

Certains médicaments doivent étre évités. Ce sont les traitements qui causent une
augmentation de la rétention d'eau ou de sel (anti-inflammatoires non stéroidiens ou coxibs,
corticoides, glitazones). Aussi les médicaments qui peuvent causer la diminution de la
contraction du muscle cardiaque (certains inhibiteurs calciques, les antidépresseurs
tricycliques), et finalement les traitements qui risquent a aggraver des troubles de rythme (les
anti-arythmiques de classe 1).

Il faut encourager un sommeil suffisant et la poursuite des activités quotidiennes avec
les adaptations qui s'imposent, 1'exercice physique permet d’améliorer le pronostic et surtout
I'état général, le repos n'est préconisé qu'en cas de décompensation. L’arrét du tabac doit étre
activement encourage.

L'alimentation doit étre normo-calorique et limitée en protide, sauf en cas d'hyper
catabolisme associé aux inhibiteurs de la pompe a protons I'oméprazole.

Les apports hydriques doivent étre en moyenne équivalent a la diurese plus de 500 cc
par jour. Le maintien d'une stricte normoglycémie pourrait améliorer le pronostic vital et rénal
des patients. L'apport potassique doit étre surveillé ; en cas d’hyperkaliémie, il faut réduire la

consommation des fruits et légumes et surtout proscrire les sels de potassium de régime
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Problematique :

Une insuffisance rénale aigué est détectée chez plus d’un tiers des patients atteints
d’insuffisance cardiaque définissant ainsi le syndrome cardio-rénal. Quel est le pronostic de

I’association de ces deux pathologies ?

Objectifs de I’étude :
1. Objectif principal :
* Evaluer I’incidence et le profil des patients insuffisants cardiaques présentant un

syndrome cardio-rénal type 1.

2. Objectifs secondaires :

* Evaluer le pronostic des patients insuffisants cardiaques présentant un syndrome cardio-

rénal type 1.
* Rechercher les facteurs prédictifs de la survenue d’un SCR aigu.

* Evaluer I’impact de la dysfonction rénale sur la mortalité au milieu hospitalier chez les

patients admis pour ICA.
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1. Type, lieu et période de I’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive, basée sur 1’analyse des dossiers

médicaux des patients au niveau du service de cardiologie de Chu Tlemcen (2020 a 2022)

2. Population étudiée :

. Critéres d’inclusion :

v Patients hospitalisés atteints d’une insuffisance cardiaque aigué compliquee
d’insuffisance rénale aigué.

v Sujets des deux sexes.

o Critéres d’exclusion

v Patients présentant une insuffisance cardiaque chronique.

v Patients atteints du syndrome coronarien en KILLIP 111 et IV

3. Recueil des données :

La collecte des données s'est effectuée a I'aide des dossiers et des fiches d’hospitalisation.

o Données épidémiologigues : Age, sexe.

o Données anamnestiques : Comorbidités, facteurs de risques cardiovasculaires,

antécédents personnels (hypertension artérielle, diabéte, maladie cardiovasculaire, IRC).

° Données cliniques :

__Etat hémodynamique (TA)

_ Etat d’hydratation (cedéme aigu pulmonaire, cedéme des membres inférieurs)

_ Diurese.
o Données paracliniques :
o Biologiques : urée sanguine, créatininémie, ionogramme sanguin, glycémie & jeun.

o Morphologiques :

- ECG: rythme cardiaque, fréquence cardiaque, signes d’insuffisance coronarienne
(BBG, BBD).

- Echocardiographie: Fraction d'éjection ventriculaire, pression artérielle pulmonaire
systolique (PAPS), fonction du VD.

° Données thérapeutiques :

> En cours d’hospitalisation :
- Diurétique de I’anse : Furosémide (Lasilix) par voie parentérale,

- support hémodynamique,
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- Anticoagulants.
> Ordonnance de sortie : Béta bloquants, diurétique de 1’anse, IEC ...

° Evolution:

- Evolution favorable sur le plan cardiaque
- Fonction rénale récupérée.
- Fonction rénale non récupérée.

- Evolution défavorable (déces)

Analyse statistigue des données :

La saisie et I’analyse des données ont été effectuées par le logiciel statistique SPSS 23 et Excel
2016.

La description de 1’échantillon porte sur 71 patients. Les variables qualitatives sont présentées
sous forme d’effectifs et de pourcentage et les variables quantitatives sous forme de moyennes,

minimum et maximum.
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Description de la population d’étude :
Notre étude a porté sur 71 patients atteints du syndrome cardio rénal aigu, Agés de 17 ans & 95
ans.

1. Données épidemiologiques de la population :
1.1.Répartition selon le sexe :

H Homme

H Femme

Figure 11: Répartition de la population selon le sexe

On note que le syndrome cardio rénal aigu est plus marqué chez les hommes avec un
pourcentage de 67.60% (48 hommes).

1.2.Répartition de la population selon I’age :
Tableau VII1: Répartition selon I’dge

Colonnel Minimum Maximum Moyenne
Age du 71 17 95 67,06
patient

La moyenne d’age des patients de notre étude était de 67,06+ 14,2 ans avec des

extrémes allant de 17 a 95 ans.

50



PARTIE PRATIQUE

1.3.Répartition selon les tranches d'ages :

42,45% 46,48%

| l l
<50

50-70 >70

Figure 12: Répartition de la population selon I’dge

La classe d’age la plus atteinte est celle des malades &gés de 71 ans ou plus avec un
pourcentage de 46.5% (n=33).

1.4. Repartition selon I'age et le sexe :
60,00%

50,00%
50,00% 47,83%

I I |
0

39,58%
40,00%

30,00%

20,00%
1
10,42%

3,07%
- . i
0,00%
0

<5

50-70 >7

H Homme HFemme

Figure 13:Répartition de la population en fonction de I’dge et de sexe

On remarque qu’entre 50 et 70 ans les femmes sont plus touchées que les hommes avec
un pourcentage maximum de 47.83%. Alors que 50% des hommes admis sont agés de plus de

70 ans.
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2. Données anamnestiques :
2.1. Facteurs de risque et antécédents personnels :
Tableau IX: Facteurs de risques et antécédents personnels

facteurs de risques et antécédents
effectifs pourcentage
cardiopathies 64 90,10%
Age (H>50;F>60) 59 83,10%
HTA 51 71,80%
Sexe masculin 47 66,20%
Diabete 39 54,90%
Tabac 28 39,40%
IRC 20 28,20%

On note que les patients atteints de cardiopathies sont les plus exposés au syndrome
cardio rénal aigu avec un pourcentage de 90.10% (64 malades).

3. Données cliniques :
3.1. Répartition en fonction du type de ’'ICA :

H globale
H gauche

H droite

Figure 14: Répartition selon les types d’insuffisance cardiaque.

Le type de I’ICA le plus prédominant chez cette population est 1’insuffisance cardiaque

globale de 51% (n= 36), puis I’insuffisance cardiaque gauche avec un pourcentage de 39%.
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3.2. Répartition selon le mode d’apparition :

M 1ére poussée d'ICA

M récidive de poussée
d'ICA

Figure 15:Répartition de la population selon le mode d’apparition de I’ICA

On observe que 77.46% de la population ont été en premiére poussée d’insuffisance
cardiaque (55 patients).
3.3. Etiologies de la poussée d’ICA :

50,00% 46,50%
45,00%
40,00% 39,40% 38,00%
35,00%
30,00% 28,20%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

rythmique ischémique infectieuse pic hypertensif

Figure 16: Etiologies de la poussée d’ICA

On note que les causes d’ICA les plus répandues sont la cardiopathie rythmique
(46.50%), la cardiopathie ischémique (39,40%), les étiologies infectieuses dont la pneumopathie
est la cause la plus fréquente (38%) et aussi les pics hypertensifs a 28,20%.

53



PARTIE PRATIQUE

3.4.Répartition Selon I'état hémodynamique du patient a ’admission :

M état de choc

i sans état de choc

Figure 17:Répartition selon I’état hémodynamique du patient a I’admission

Dans cette population, 42.25% des patients ont été admis en état de choc (n=30 patients).

3.5.Fonction rénale: Diurese:

conservée
41%

non conservée
59%

Figure 18: Répartition de la population selon la diurése

On remarque que 59% des patients admis étaient oligo-anuriques (42 patients).
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3.6.Selon les signes cliniques :
3.6.1. (Edéme aigue pulmonaire (OAP) :

M présence d'OAP Habsence d'OAP

Figure 19: Répartition de la population selon la présence d’OAP

On note que 78,90% des patients se sont présentés en OAP.

3.6.2. (Edémes des membres inférieurs (OMI) :

M présence d'OM| ® absence d'OMI

Figure 20: Répartition de la population selon la présence des OMI

On remarque que 62% des patients avaient des cedémes des membres inférieurs.
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4. Donneées para cliniques :
4.1. Examens biologiques :

Tableau X : Les caractéristiques biologiques de la population

Créatininémie mg/I 26,37 15,11-75,70 07-13
Urémie g/l 1,19 0,43-3,60 0,18-0,45
Glycémie g/l 1,76 0,58-6,34 0,70-1,10

M créatininémie: 14-20  |mlcréatininémie >20

Figure 21: Répartition en fonction de taux de la créatininémie

La population étudiée avait une insuffisance rénale avec des chiffres de créatininémie
entre 15 et 75.70mg/l dont 52.11% avaient une créatininémie supérieure & 20mg/I.
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- lonogramme sanguin :

M normale
H hypokaliémie

M hyperkaliémie

Figure 22:Répartition de la population selon la kaliémie

On note que 47,89% des patients avaient une hypokaliémie (34 patients).

W hyponatémie
M natrémie normale

M hypernatrémie

Figure 23:Répartition de la population selon la natrémie

On note que 55 % de la population avaient une hyponatrémie (39 patients).
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4.2. Electrocardiogramme (ECG) :

70,00%

60,00% °9,:20%
, ]

50,00%
38,00%
0, ’
40,00% 33,80%
30,00%
e I —
0,00%

M ACFA HRSR HBBG & BBD

Figure 24:Détection des anomalies cardiaques par ’ECG

ACFA : arythmie compléte par fibrillation atriale.
BBG : bloc de branche gauche.

BBD : bloc de branche droit.

RSR : rythme sinusal régulier.

Sur le plan électrique, on note que 59,20% des patients étaient en ACFA (n=42) et 38%
avec un rythme sinusal régulier (n=27) .

4.3. Echo-cceur

4.3.1. FEVG :

49,30%

25,35% 25,35%

FEVG<40 FEVG 40-50 FEVG>50

Figure 25:Répartition de la population en fonction de la FEVG
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La moitié des patients admis avaient une dysfonction cardiaque modérée a FEVG entre
30 et 50 avec un pourcentage de 49,30%.

4.3.2. PAPS:

H HTAP+
M HTAP-

Figure 26: Détection de I’HTAP par ’écho-ceeur

On observe que 76.06% des malades avaient une hypertension artérielle pulmonaire
(HTAP+).

4.3.3. Dysfonction du VD :

® fonction du vd
conservée

i Dysfonction du Vd

Figure 27: Détection de la fonction du ventricule droit par I’écho-ceeur

Presque la moitié des patients avaient une dysfonction systolique du ventricule droit
(n=36).
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5. Données thérapeutiques :
5.1. En cours d’hospitalisation :

5.1.1. Traitement diurétique de I’anse par voie parentérale :

H furosémide en continue

M furosémide en discontinue

Figure 28: Traitement diurétique de ’anse par voie parentérale

On note que 35% des patients seulement ont nécessité un traitement diurétique en
continue.

5.1.2. Support hémodynamique (patients admis en état de choc):

H un seul support
hémodynamique

® double support
hémodynamique

Figure 29: Répartition de la population selon le support hémodynamique
administré

On observe que 71% des patients admis en état de choc nécessitaient qu'un seul
support hémodynamique contre 29% qui ont été mis sous double support.
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5.2. Traitement de sortie :

ARA Il 1M 7,0%

ICC el 9,9%

hypolipémiant I 19,7%
IEC ] 10,8%

D ta-D o qUaANt el 43,7%
diurétique | G G T 73.2%
AN Y T U | — . 80,1%
anti Ny pertenSeUr | —  83,1%

AN O U AT | 90,1%

Figure 30: Classes therapeutiques utilisées dans le traitement de sortie

On remarque que 90.10% des patients sont sous anticoagulants et 83.10% sont sous
antihypertenseurs car la plupart sont hypertendus. Ainsi que les antiarythmiques ont été
administrés a 57 patients (80,30%).

6. Evolution :

6.1. Survie:

M Décédé

H En vie

Figure 31: Pourcentage de survie des patients atteints du SCR

On note que 29,58% des patients admis pour le syndrome cardio rénal aigu sont décédés.
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6.2. Selon le Sexe:

70,83%

Figure 32:évolution de la population en fonction du sexe

I 56’52%

Evolution favorable

PARTIE

43,47%

29,17%

EHOMME mFEMME

Evolution défavorable

PRATIQUE

L’évolution favorable est plus marquée chez les hommes que chez les femmes avec

70.83% (30 hommes).

6.3. Selon les Tranches d'age:

50,00%

76,70%

60,60%
50,00%

39,40%

23,30% | |

Evolution favorable Evolution défavorable

Figure 33: évolution selon les tranches d’dge

M<50 50-70 =>70

On remarque que les décés étaient de 39,40% chez les patients agés de plus de 70 ans,
tandis que 76.70% des patients agés entre 50 et 70 ans étaient des sujets a évolution favorable.
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6.4. Evolution selon les étiologies :

MEnvie mdécédé

80,00% 75,80%

e 63,00% 60,70%
o000 55,00%
2000 45,00%
40,00% 37,00% 39,30%
30,00% 24,20%
20,00%
10,00%
0,00%

Rythmique Infectieuse Ischémique Pic hypertensif

Figure 34: évolution en fonction de ’étiologie de I’ICA

On note que dans le syndrome cardio rénal, 1I’évolution était favorable surtout en cas
des cardiopathies rythmiques (75,80%). Alors que le taux le plus élevé des déces était chez les
malades en pic hypertensif.

6.5. Mode d'apparition:

90,00%

P 78,70% 76,19%
, ]

70,00%

60,00%

50,00%

40,00%

0,
30,00% 21,30% 23,81%

20,00% I I
0,00%
1ére pousée de I'ICA ICA récidive

M Evolution favorable H Evolution défavorable

Figure 35:évolution selon le mode d’apparition de I’ICA

76,19% des patients atteints d’une insuffisance cardiaque aigue récidive sont décédes.
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6.6. Facteurs de risque et comorbidités chez les deces :

85,70%

81%
66,70%
33,33%
' 23,80%
cardiopathies HTA Diabéte IRC Tabac

Figure 36: facteurs de risque et comorbidités

Tableau XI: Taux des déces en fonction des FDR et des antécédents

facteurs de mauvais pronostic effectif des décés pourcentage des déces P
Cardiopathies 18 85,70% 0,417
HTA 17 81,00% 0,268
FEVG altérée 16 72,00% 0,068
Age (F>55 H>65 ans) 14 66,70% 0,017
Diabete 14 66,70% 0,198
Anémie 12 57,10% 0,391
Sexe masculin 10 52,38% 0,032
IRC 7 33,33% 0,531
Tabac 5 23,80% 0,081

On remarque que les cardiopathies et I’hypertension artérielle sont les facteurs de risque
les plus présents; 85,70% des déces avaient des cardiopathies, ainsi 81% étaient hypertendus.
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6.7. Evolution selon le mode d’administration de diurétique de I’anse
(furosémide):

27,65%

M Diurétque en discontinue

i Diurétique en continue

Figure 37: Evolution favorable selon le mode d’administration des diurétiques
de ’anse

L’évolution était favorable surtout chez les patients recevant les diurétiques en
discontinu a 72.34%.

6.8. Evolution sur le plan rénal :

H fonction rénale
récupérée

H fonction rénale non
récupérée

Figure 38: Evolution sur le plan rénal

On note que 60,60% des malades atteints du syndrome cardio rénal aigu n’ont pas
récupéré leur fonction rénale.
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6.9.La fonction rénale chez les déces :

M fonction rénale non
récpérée

M fonction rénale récupérée

Figure 39: Evolution sur le plan rénal chez les déces

On note que la fonction rénale était non récupérée chez 81% des déces.
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DISCUSSION

I- Données épidémiologiques de la population :

1. sexe:

Nous avons noté une prédominance du genre masculin (67.6%) par rapport au genre
féminin (32.4%) avec un sex-ratio de 2,08 ; le sexe masculin est un facteur fortement associé a
la survenue du syndrome cardio rénal aigu chez notre population.

Cette prédominance masculine a également été observée dans une étude réalisée en
2016 au Service de Cardiologie a 1’hopital Général de Grand Yoff, Dakar, Sénégal ou le sexe
ratio était 1,77 en faveur des hommes. Alors que la 58°™ session scientifique annuelle de

I’ American College of Cardiology ont trouvé une prédominance féminine(92)(93).

2. Age:

En ce qui concerne la répartition selon 1’dge : ’4ge moyen dans notre étude est de 67
ans avec des extrémes de 17ans et 95ans, ces chiffres sont proches a ceux retrouvés dans 1’étude
réalisée par Maimouna SOW en 2014 au CHU de Dakar au Sénégal ou 1I’age moyen trouvé était
62ans avec des extrémes de 17ans a 87 ans(94).

On observe que le risque de survenue du syndrome cardio rénal de type 1 est augmenté
chez les patients agés de plus de 70 ans (46,48%) ceci peut étre expliqué par le fait que ces
patients présentent a ce stade plusieurs comorbidités notamment le diabéte , ’HTA et les
dyslipidémie pouvant entrainer des atteintes cardiaques et rénaux , alors que les résultats trouvés
par Malick Bodian et ses collaborateurs en 2017 au niveau du Service de Cardiologie a Dakar,
Sénégal ont révélé que la tranche d’age la plus touchée était celle de 50-70ans avec un
pourcentage de 54,6%(92).

On note que I’évolution était marquée favorable chez les patients dont I'Age varie entre

50 et 70 ans (76.70%).
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3. Antécedents et facteurs de risque :
Classiquement, on distingue des facteurs de risque non modifiables (&ge, sexe
masculin, antécédents familiaux de pathologies cardiovasculaires précoces) et des facteurs de

risque modifiables, comme le tabagisme, 1’hypertension artérielle et le diabéte.

Dans notre série, 90,10% des malades admis pour un syndrome cardio-rénal de type 1

avaient des antécédents de cardiopathies.

Cela signifie que la présence d'antécédents de maladie cardiovasculaire est un facteur

de risque trés important dans 1’apparition du syndrome cardio rénal aigu.

Nous avons noté aussi que 71,80% des patients atteints sont des hypertendus, ce taux
est plus élevé par rapport a celui retrouvé dans 1’étude de Malick BODIAN décrite
précédemment (52,78%).Dans la littérature, les patients hypertendus ont 2 a 3 fois plus de
risque d’atteinte par un événement cardiovasculaire par rapport aux patients normo- tendus. Ces

complications sont dominées par l'insuffisance cardiaque et la cardiopathie ischémique(90,(95)

Notre étude a permis de constater que le syndrome cardio-rénal de type 1 est associé
au diabéte dans 54,90% des cas, plusieurs recherches ont montré que 1’apparition des
évenements cardiovasculaires est plus fréquente chez les patients diabétiques comparé aux non
diabétiques(96).

I1- Données cliniques de la population :

Dans notre étude, 16 patients étaient hospitalisés pour récidive de poussée
d'insuffisance cardiaque aigue, la survie chez ces malades était de 21,30% alors que 78,70%
sont décédés. Ceci prouve que le taux de récidive est un facteur de mauvais pronostic.

On remarqgue que les signes cliniques étaient domines par les rales crépitants et les
cedémes des membres inférieurs avec des pourcentages de 78,90% et 62% respectivement.

L'insuffisance cardiaque globale est la présentation clinique la plus fréquente dans
notre série (51%) puis I’insuffisance cardiaque gauche (39%).

On note aussi que La cardiopathie rythmique est la plus prévalente avec un taux de
46,50% suivie par la cardiopathie ischémique (39,40%), alors que Benyass A a trouvé dans son
étude réalisé dans un centre hospitalier marocain en 2010 que la cardiopathie ischémique était
la plus fréquente (42%).(97)
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Une étude faite en 2013 dans le centre d’investigation clinique, unité médico-
chirurgicale d’insuffisance cardiaque sévere, hopital européen Georges Pompidou, AP-HP,
Paris, par Marine LIVROZET et Antoine FAYOL a révélé que la cardiopathie responsable de
ce syndrome est dans 50 a 60% des cas une cardiopathie ischémique(98).

I11-  Données para- cliniques :

1- examens biologiques :
La créatininémie était élevée chez tous les patients avec des extrémes de 15,11 mg/I et
75,70 mg/l et une moyenne de 26.37mg/l. Parmi ces patients, 9 avaient une créatininémie
normale au début d’hospitalisation et qui a augmenté par la suite définissant ainsi une IRA
développée au cours de I'hospitalisation.
Du fait que plus que la moitié des patients sont diabétiques, 59,2% des malades admis

avaient une glycémie non équilibrée avec une moyenne de 1.76g/.

Dans notre étude, on note une hyponatrémie chez 55% des patients atteints du
syndrome cardio-rénal de type 1, alors que Awa THIAW a trouvé dans son étude réalisée en
2012 au niveau du service de cardiologie a I’hopital Artisid, Dakar au Sénégal une
hyponatrémie chez 41,6%, ce qui peut étre expliqué par I’hémodilution et la sécrétion
inappropri¢ d’ADH provoqué par I’insuffisance cardiaque. L’hypokaliémie était notée chez
49.87% des patients, généralement secondaire a 1’utilisation des diurétiques(99).

L’anémie est un facteur de mauvais pronostic chez les patients atteints d’insuffisance
cardiaque (IC) et doit étre systématiquement recherchée et corrigée, elle varie selon 1’age du
patient, le degré d’insuffisance cardiaque et d’insuffisance rénale.

Dans notre population presque la moitié des patients étaient anémique (49,3%), tandis
que Maria Prothasis et ses collaborateurs ont trouvé dans leurs recherche en Inde 34,04% des
patients anémiques(100).
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2- Electrocardiogramme (ECG) :

L’ECG a été réalisé chez tous les patients, la principale anomalie retrouvée est
I’arythmie compléte par fibrillation atriale ACFA avec un taux assez élevé de 59,20%, comparé
aux résultats trouvés par Awa THIAW (11.1%) ainsi que lkama MS et ses collaborateurs qui
ont trouvé dans leur étude réalisée au centre hospitalier et universitaire de Brazzaville, Congo
une FA chez 14.35% des malades(99)(101).

Un bloc de branche gauche a été noté chez 33,80% des patients et un bloc de branche
droit (15,50%).

3- Echographie cardiaque :

La FEVG est un indice important de la sévérité et du pronostic de l'insuffisance
cardiaque aussi bien ischémique que non ischémique.

Dans notre étude, la FEVG altérée chez 74,65% des patients alors que McAlister et al
ont trouvé dans leur étude réalisee dans le service de cardiologie au CANADA en 2004 une
FEVG altérée chez 57%(13).

On note aussi que la moitié des patients atteints du syndrome cardio-rénal de type 1

avaient une dysfonction cardiaque modérée avec une FEVG entre 30% et 50%.

Dans cette population 76,06% des malades présentaient une hypertension artérielle
pulmonaire HTAP+, méme résultat a été constate dans 1’étude faite par Malik BODIANE.
On a aussi noté que la moitié de la population étudiée avait une dysfonction du

ventricule droit.

IV-  Données thérapeutiques :
Il n’existe a ce jour aucune recommandation internationale sur le traitement d’un
patient atteint de SCR de type I.
Le traitement de premiére intention repose sur les diurétiques de ’anse, on note que
35% des patients nécessitaient I’administration de furosémide en continue (a la seringue
électrique), généralement observé en cas d'insuffisance cardiaque réfractaire.
Les IEC et les ARA 2 sont considérés comme des traitements cardio et

néphroprotecteurs chez les patients insuffisants cardiaques et rénaux.
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La kaliémie et la créatininémie doivent étre contr6lées 2 a 4 semaines apres
I’introduction des ARA2 ou des IEC. Une augmentation de la créatinine de 30 % est tolérée.
Dans notre étude on note une utilisation des IEC chez 41% des patients, ainsi 7% étaient sous
ARA I, ce qui est comparable avec 1’étude de O’Connor et ses collaborateurs dans la 58éme
session scientifique de 1’ American collage of cardiology qui ont trouvé une utilisation des IEC
de 50%.

Dans notre population 42,25% des patients étaient admis en état de choc. Le choc
cardiogenique nécessite un traitement inotrope et vasopressif et fait appel a la dobutamine et la
noradrénaline. Leur efficacité sur I’amélioration du profil hémodynamique dans le traitement
des états de choc a était démontré dans plusieurs études.

Dans notre étude, 71% des patients admis en état de choc nécessitaient qu’un seul

support hémodynamique, alors que 29% ont été mis sous double support.

On note que le taux de patients hypertendus est élevé dans notre population (83.10%
sous antihypertenseurs). Les bétabloquants étaient administrés chez 43,70% des malades , une
étude faite par Boudiane Malik a montré que les bétabloquants étaient administrés chez 25%
des patients(92).

80,30% des patients recevaient des antiarythmiques, ceci est expliqué par le taux éleve
des cardiopathies rythmiques dans notre population.

V- Evolution :
A I’admission, 59% des patients étaient oligo-anuriques. Au cours de ’hospitalisation
39,4% des malades ont récupéré leur fonction rénale.
La durée moyenne d’hospitalisation dans cette population était 15 jours , alors que la

durée d’hospitalisation des malades atteins du SCR de type 1 constatée dans le Service de

cardiologie de Dakar, Sénégal (2017) était de 28 jours(94).

Dans notre série, le taux de décés évalué a 29,58% (21 patients), méme résultat
constaté dans 1’étude de Maimouna Sow qui a trouvé 14 cas de déces avec un pourcentage de
25,45%, donc le syndrome cardio rénal aigu est associée a un sur-risque de mortalité dans notre
étude(94).
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On note que la majorité des patients decédés étaient des hommes agés plus de 60 ans
qui avaient des antécédents de cardiopathie dont la FEVG était altéré chez 72% des patients.

L’hypertension artériclle est considérée aussi comme facteur de risque important
puisque parmi les patients décédés 81% étaient hypertendus.

On remarque que 81% des déces n’ont pas récuperé leurs fonction rénale (P=0,023).

Donc I’altération de la fonction rénale est associée a un sur-risque de mortalité.
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Conclusion

L'association de I’insuffisance cardiaque et I’insuffisance rénale a un pronostic
médiocre car elle nécessite souvent la modification de la stratégie thérapeutique conseillée chez
les insuffisants cardiaques. L’insuffisance rénale est un facteur de risque qui prolonge la durée

d’hospitalisation pour les insuffisants cardiaques.

Malgré que la prévalence du syndrome cardio-rénal de type 1 soit élevée, ce syndrome
n’est pas tres étudié en Algérie alors qu’il fait aujourd’hui I’objet de différentes études dans les

pays développés.

Nous avons étudié les données épidémiologiques, cliniques, paracliniques et
thérapeutiques chez 71 patients atteints du syndrome cardio-rénal de type 1, et nous avons

estimé 1’évolution de la maladie et ses facteurs favorisants.

Le sexe masculin et I’age, ainsi que les antécédents de cardiopathies, 1’hypertension
artérielle et le diabéte sont les facteurs de risques les plus dominants dans la survenue du

syndrome cardio-rénal de type 1.

Sur le plan biologique, I’anémie, 1’hyponatrémie et ’hypokaliémie étaient marquées

chez la plupart des malades atteints de ce syndrome.

L’insuffisance cardiaque globale est majoritaire, une réduction du taux de survie est

marquée chez les patients hospitalisés pour récidive de poussée d'insuffisance cardiaque.

L’amélioration clinique est conditionnée par I’introduction précoce d’un traitement
diurétique a forte dose afin d’assurer une récupération rapide de la fonction rénale, permettant

d'améliorer le pronostic par la suite.

Le syndrome cardio-rénal aigu est associé a un sur-risque de mortalité, ainsi la non-

récupération de la fonction rénale a court terme est un facteur péjoratif de moralité.
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ANNEXES



Nom et prénom | age | Motif Antécédents Traitements Examen clinique Examen cardio vasculaire
d’hospitalisation et A I’admission
étiologie
HTA : TA: ECG:
Diabete : Diurese :
Cardiopathies : Echo cceur :
Etat d’hydratation :
Autre :
Etat de choc : FE : SIV : PAPS :
HTA: TA: ECG:
Diabéte : Diurese :
Cardiopathies : Echo cceur :
Etat d’hydratation :

Autre :

Etat de choc :

FE: SIV: PAPS




Support Bilan rénal Bilan antérieur Reste du bilan CAT Evolution
hémodynamique | d’admission

Urée : Date : Hb : Gb: Date : Diurese Evolution

Créat : Urée : Plq :

Na: Créat : Autre :

K:

Urée : Date : Hb : gb:

Créat : Urée : Plg :

Na : Créat : Autre :

K:

Urée : Date : Hb : Gb:

Créat : Urée : Plg :

Na : Créat : Autre :




Résumé :

Objectifs : Evaluer I'incidence et le profil, ainsi le pronostic des patients insuffisants cardiaques présentant un
syndrome cardio-rénal aigu, rechercher les facteurs prédictifs de la survenue d’un SCR, évaluer I'impact de la
dysfonction rénale sur la mortalité au milieu hospitalier chez ces patients.

Matériels et méthodes : Nous avons mené une étude descriptive, rétrospective incluant tous les patients atteints
d’insuffisance cardiaques aigué ayant une altération aigué de leur fonction rénale, réalisée au niveau du service de
cardiologie CHU Tlemcen entre Janvier 2020 et Décembre 2022.

Résultats : Dans notre étude I'age moyen était de 67+14.2ans avec une prédominance masculine. Les antécédents
étaient dominés par les cardiopathies (90,10%), HTA (71,80%),le diabéete (54,90%), le tabac (39,40%) et I'IRC
(28,20%).

Les principales étiologies de poussée d'ICA constatés dans notre étude étaient la cardiomyopathie rythmique
(46,50%) et ischémique (39,40%). La symptomatologie était dominée par I'cedéme aigue pulmonaire (78,90%) et par
des cedeémes des membres inférieurs (62%). On notait une anémie (12 patients). La créatininémie moyenne était a
26,37+18,11 mg/|. L’échocardiographie Doppler retrouvait une altération de FEVG (74,65%). 21 décés étaient notés
(81%) avec une fonction rénale altérés chez 60,60% chez les déces.

Conclusion : Le syndrome cardio-rénal est bien réel et marque un point de basculement dans la progression de
toutes les cardiopathies et néphropathies.
Mots clés : Syndrome cardio-rénal, Syndrome cardio-rénal aigu, Insuffisance cardiaque aigué, Insuffisance rénale
aigué, cardiomyopathie, diabéte.
Summary:
Objectives : to assess the incidence and profile, as well as the prognosis of heart failure patients presenting with a
cardio-renal syndrome, in patients with acute heart failure (AFl), to research predictive factors for the occurrence of
CRS, to assess the impact renal dysfunction on in-hospital mortality in these patients.
Materials and methods : We achieved a retrospective, descriptive, evaluative study of 71 records of patients with
AHF in the cardiology department of CHUT, between January 2020 and December 2022.
Results : In our study the mean age was 67+14.2 years with a male predominance, The pathological antecedents
were dominated by heart disease (90.10%), HTA (71.80%), diabetes (54.90%), tobacco (39.40%) and IRC (28.20%).
The main etiologies of ICA attacks observed in our study were rhythmic (46.50%) and ischemic (39.40%)
cardiomyopathy. The symptomatology was dominated by acute pulmonary edema (78.90%) and lower limb edema
(62%). Anemia was noted (12 patients). Mean serum creatinine at 26.37+18.11 mg/I. Doppler echocardiography
found an alteration of LVEF (74.65%). 21 deaths (81%) were noted with impaired renal function in 60.60% of deaths.
Conclusion : The cardio-renal syndrome is very real and marks a tipping point in the progression of all heart and
kidney diseases.
Key words: Cardio-renal syndrome, Acute cardio-renal syndrome, Acute heart failure, Acute renal failure,
cardiomyopathy, diabetes.
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