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LISTE DES ABREVIATIONS

AAP : Antiagrégant plaquettaire.

ADH : Hormone antidiurétique.

ADQI : Initiative sur la qualité de la dialyse aigue.
ANP : Peptide atrial natriurétique.

ARA II : Antagoniste des récepteurs de l'aldostérone.
AVK : Anti-vitamines k.

BNP : Peptide natriurétique de type B.

CRP : C-réactive protéine.

DFG : Débit de filtration glomérulaire.

ECG : Electrocardiogramme.

EPO : Erythropoiétine.

ETT : Echocardiographie Trans-thoracique.

FGF 23 : Facteur de croissance des fibroblastes.
FC : Fréquence cardiaque.

FEVG : Fraction d'éjection du ventricule gauche.
HALD : Hopital Aristide le Dantec.

HTA : Hypertension artérielle.

HTAP : Hypertension artérielle pulmonaire.
HVG : Hypertrophie ventriculaire gauche.

IC : Inhibiteur calcique.

IEC : Inhibiteur de I'enzyme de conversion.

IRA : Insuffisance rénale aigue.

IRC : Insuffisance rénale chronique.

ICG : Insuffisance cardiaque globale.

IVD : Insuffisance ventriculaire droite.

IVG : Insuffisance ventriculaire gauche.

KIM 1 : Kidney Injury Molécule.

MAT : Microangiopathie thrombotique.

MRC : Maladie rénale chronique.

NGAL.: Neutrophil gelatinase-associated lipocain.
OAP : (Edéme aigue du poumon.

PA : Pression artérielle.
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PAD : Pression artérielle diastolique.

PAS : Pression artérielle systolique.

PU : Proteéinurie.

SCA : Syndrome coronarien aigu.

SCR : Syndrome cardio-rénal.

SCUF : Slow Continuous Ultrafiltration.

SRAA : Systéme rénine angiotensine aldostérone.
TACFA : Tachyarythmie compléte par fibrillation atriale.
TNF : Tumor Necrosis factor.

TSVJ : Turgescence spontanée des veines jugulaires.
UF : Ultrafiltration.

VES : Volume d'éjection systolique.
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INTRODUCTION

Une relation étroite entre le cceur et le rein a été démontré depuis longtemps.

En effet, un cceur malade a de nombreux effets négatifs sur la fonction rénale, de méme une
insuffisance rénale peut significativement altérer la fonction cardiaque.

Pour décrire cette interrelation entre ces deux organes nobles, le terme syndrome cardio-rénal
(SCR) a été utilisé pour la premiere fois par Thomas Lewis en 1913. [1].

Les mécanismes physiopathologiques qui y sont impliqués ont permis de décrire et distinguer
cing types selon la classification de RONCO :

Type 1 : Le SCR aigu se caractérise par une insuffisance cardiaque aigue décompensee qui
conduit a I’insuffisance rénale aigue ;

Type 2 : Le SCR chronique se caractérise par une insuffisance cardiaque chronique qui
entraine une maladie rénale chronique.

Type 3 : Le syndrome réno-cardiaque aigu est di a I’insuffisance rénale aigue (IRA) qui
conduit a la dysfonction cardiaque aigue, comme une arythmie ou une insuffisance cardiaque.
Type 4 : Le syndrome réno-cardiaque chronique est caractérisé par une maladie rénale
primaire qui contribue & la dysfonction cardiaque.

Type 5 : Aussi appelé SCR secondaire ou il y’a -une atteinte simultanée rénale et cardiaque
due a des troubles systémiques, tels qu’une septicémie ou un lupus érythémateux systémique.
Le pronostic du SCR est mauvais.

Des études ont montré que 30% des insuffisances cardiaques aigues décompensées sont
susceptibles de développer un dysfonctionnement rénal et qu’une fonction rénale légérement
diminuée est associée a une augmentation substantielle de la mortalité. [2].

Souvent trois facteurs de risque sont retrouvés tres précocement dans I’histoire de ces
patients, a savoir I’hypertension artérielle, le diabéte sucré et le vieillissement.

L’atteinte cardiaque aura des répercussions péjoratives sur les reins et ces derniers exerceront
aussi un role délétere sur le coeur en cas de défaillance.

La physiopathologie complexe et hétérogene du SCR rend difficile la gestion du patient.

A ce jour, il n’y a pas un succes garanti d’un traitement unique du SCR.

Au Sénegal le service de cardiologie de I’hopital « Aristide le Dantec » a enregistré ; dans la
période d’avril 2010 a avril 2011, une prévalence estimée a 9,45% de I’insuffisance
cardiaque. Les études de Diouf et al au Sénégal ont rapporté une incidence de 87 nouveaux

cas par an de I’insuffisance rénale. [3].
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Quant au SCR, il fait I’objet de peu d’études, du fait d’un manque de données dans la
littérature.

Dans ce contexte, nous nous proposons de déterminer la fréquence hospitaliere du syndrome
cardio-rénal et d’en décrire les aspects diagnostiques et évolutifs.
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Objectifs

Objectif général

Etudier les types de syndrome cardio-rénal et leurs prises en charge.

Obijectifs spécifiques

> Déterminer la fréquence hospitaliere du syndrome cardio-rénal ;
Classer les types de syndrome cardio-rénal ;
Déterminer les stratégies de diagnostic du syndrome cardio-rénal ;

Décrire la prise en charge thérapeutique du syndrome cardio-rénal ;

V V V V

Décrire le pronostic a court terme des patients porteurs d’un syndrome cardio-rénal.
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GENERALITES
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1. Généralités
1.1. Définition
Selon la récente définition proposée par la conférence de consensus du groupe d'initiative sur
la qualité de la dialyse aigué (ADQI), le terme syndrome cardio-rénal (SRC) a éte utilisé pour
définir différents états cliniques dans lesquels des dysfonctionnements cardiaques et rénaux se
chevauchent [4].
L'ADQI divise essentiellement les SCR en deux groupes principaux : les syndromes cardio-
rénaux et réno-cardiaques, en fonction du primum movens de la maladie (cardiaque ou
rénale). Les SRC sont ensuite divisés en aigus et chroniques, en fonction de I'organe atteint en
premier. Le SCR type 5 integre une atteinte cardio-rénale simultanée induite par une maladie
systémique [4].
1.1.2 Le syndrome cardio-rénal aigu (SCR de type 1)
Il s'agit d'une insuffisance cardiaque aigué causant un dysfonctionnement rénal aigu.
L'insuffisance cardiaque aigué est définie comme une apparition ou un changement rapide des
signes et symptdmes d'insuffisance cardiaque, nécessitant un traitement d'urgence dont [5,6] :

e L'insuffisance cardiaque aigue décompensee

e l'cedéme pulmonaire aigue hypertensif ;

e L'insuffisance ventriculaire droite isolée ;

e Le choc cardiogénique.
Les causes sous-jacentes de I'insuffisance cardiaque aigué incluent le SCA, cardiopathie
valvulaire, hypertension, arythmies, infection et le non-respect de la gestion de I'insuffisance
cardiaque. [7].
1.1.3. Syndrome cardio-rénal chronique (SCR type 2) :
Le syndrome cardio-rénal de type 2 se caractérise par des anomalies chroniques de la fonction
cardiaque entrainant des lésions ou un dysfonctionnement des reins. Les maladies cardiaques
et rénales chroniques coexistent souvent, mais de grandes études de cohorte évaluent
I'apparition d'une maladie (l'insuffisance cardiaque chronique, par exemple) décrivant ensuite
la prévalence de I'autre maladie [8-9].
1.1.4. Syndrome réno-cardiaque aigu (SCR type 3) :
Il survient lorsqu'une lésion rénale aigue contribue et/ou précipite le développement d'une
Iésion cardiaque aigué. [11]. L'altération de la fonction rénale peut produire directement ou
indirectement un événement cardiaque aigu ; declenchée par la poussée inflammatoire, le
stress oxydatif et la sécrétion de neurohormones. Parmi les autres facteurs déclenchants de
Iésions et de dysfonctionnements cardiaques figurent la surcharge volumique ,l'acidose
métabolique et des troubles électrolytiques telles que 1’hyperkaliémie et I'nypocalcémie [8-9].
Un dysfonctionnement aigu du ventricule gauche et une fibrose accélérée ont également été
décrits chez des patients atteints d’IRA. [7].
1.1.5. Syndrome réno-cardiaque (SCR type 4) :
Il est caractérisé par une implication cardiovasculaire chez les patients atteints d'insuffisance
rénale chronique a n'importe quel stade de la maladie rénale chronique. [11]. Il est bien établi
que la dysfonction rénale est un facteur de risque cardiovasculaire indépendant. [10].
1.1.6. Syndrome cardio-rénal de type 5
Le SRC de type 5 se produit lorsque des lésions cardiaques et rénales surviennent
simultanément, englobant de nombreux syndromes cliniques tels que I'nypertension artérielle,
le diabéte, la septicémie et la toxicité des médicaments. Il survient lorsque le cceur et les reins
sont impliqués secondaire a un déclencheur pathologique sous-jacent commun. L'aggravation
de la fonction de chacun des organes contribue de maniére supplémentaire a la détérioration
de l'autre. [7-10].
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1.2. Historique du syndrome cardio-rénal

La premiére description du syndrome cardio-rénal (SCR) a été faite par Thomas Lewis en
1913 [1]. Puis de 1997 a nos jours, plusieurs descriptions ont été faites notamment par
Ledoux, Schrier [14-15] qui développe I'implication de la rétention hydrosodée et I'activation
neuro hormonale dans la physiopathologie du SCR. En 2003, Brammah et al. [12]
démontraient que le traitement des sténoses des artéres rénales bilatérales améliorait la
fonction cardiaque. En 2005, c'est Braam et al. [13] qui suggérent que I'amélioration d'un
organe a des effets bénéfiques sur le second et vice et versa. Mais il faudra attendre jusqu'en
2008 pour que Ronco et al. [14] proposent une classification du SCR détaillant les différentes
formes d'expression clinique de ce syndrome, permettant une meilleure caractérisation de
cette entité clinique et facilitant la réalisation d'études sur ce sujet.

Finalement c'est en 2010 que c'est tenu la conférence de consensus de I'Acute

Dialysis Quality Initiative (ADQI) qui a regroupé les opinions des principaux experts du sujet
rassemblant des néphrologues, cardiologues, chirurgiens et réanimateurs. [11]. Ces
spécialistes ont opté pour la désignation de syndromes cardio-rénaux, sous entendant que
plusieurs formes existent au sein d'un méme cadre nosologique regroupant I'ensemble des
défaillances rénales ou cardiaques, aigues ou chroniques, induisant une défaillance de I'autre
organe. [11].

1.3. Epidémiologie

1.3.1. Le SCR type 1

Il est présent chez 25 % des patients admis pour décompensation cardiaque dans le cadre
d'une insuffisance cardiaque chronique. Cette incidence varie en fonction de I'étiologie
responsable de la dysfonction cardiaque. Chez les patients présentant un choc cardiogénique,
ils sont 22 % a développer une dysfonction rénale définissant ainsi un SCR. [15]. L'altération
de la fonction rénale semble étre précoce et survient habituellement dans la premiére semaine.
L'association de la dysfonction rénale a la dysfonction cardiaque gréve le pronostic des
maladies avec une augmentation accrue de la morbi-mortalité. Une étude rétrospective sur

20 063 patients trouvait un taux de mortalité de 35.4% et un taux de réhospitalisation de
64.5% [17] et de nombreuses études ont montré que la présence d'une défaillance rénale aigue
aggrave le pronostic des évenements cardiovasculaires. [18-19].

1.3.2. Le SCR type 2

Les données sont plus difficiles a mettre en évidence du fait de la présence concomitante des
défaillances cardiaques et rénales [20]. Une étude sur 118 465 patients hospitalisés pour
insuffisance cardiaque retrouvait a I'admission respectivement 27,4%, 43,5% et 13,1% des
patients avec une dysfonction rénale légére, modérée, et sévere [21]. Cette méme étude
retrouvait une dysfonction rénale chez 45% des patients insuffisants cardiaque chronique a
I'admission.

D'autres études prospectives ont mis en évidence la dégradation de la fonction rénale chez les
patients insuffisants cardiaques chroniques, aprés un suivi moyen de 9.3 ans, 35% des patients
dégradaient leur fonction rénale. [21]. Cette atteinte rénale resultante de la dysfonction
cardiaque chronique est également bien illustrée par I'évolution du pronostic rénal chez les
jeunes adultes souffrant de cardiomyopathie congénitale. [22-23]. Dimoupoulos et al ont
colligé 1102 de ces patients a I'age adulte (36 ans en moyenne) et ont trouvés plus de 50%
d'atteinte rénale légére, 41% d'atteinte modérée et 9 % d'atteinte severe. [24].

1.3.3. Le SCR type 3

Il est encore plus difficile a estimer. En effet I'incidence d'événements cardiaques aigus apres
une insuffisance rénale aigue (IRA) affiche une grande variabilité selon les études allant de 1
a 40%. [22-25]. Cette variation s'explique par la situation clinique regroupant des
insuffisances rénales aigues (IRA) survenant aprés des chirurgies cardiaques ou des situations
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de choc diverses ayant elles-mémes un retentissement cardiaque. Les facteurs favorisants de
I'IRA étant souvent communs avec ceux précipitant I'insuffisance cardiaque aigue. [22].
1.3.4. Le SCR type 4
Il est mieux connu dans la littérature avec comme limite principale, la nature rétrospective de
la majorité des études. L'étude prospective HEMO. [26] réalisée chez les patients dialyses
présente des resultats plus exploitables : 80% des patients ont une pathologie cardiaque dans
leurs antécédents, pendant le suivi 39.8% des patients ont été hospitalisés pour une
décompensation cardiaque aigue et parmi eux 41% pour une étiologie d'origine ischémique, la
présence d'une maladie cardiaque sous-jacente était hautement prédictive du risque de
décompensation. La présence de l'insuffisance rénale chronique augmentait de 10 a 20 fois le
risque d'événement cardiovasculaire. Chez les insuffisants rénaux moins sévéres, le risque
cardiovasculaire est présent et proportionnel au niveau de fonction rénale. [21].
1.35.Le SCR type 5
C'est une entité complexe qui regroupe les atteintes rénales et cardiaques secondaires a
I'agression systémique aigue ou chronique. 1l est difficile de démontrer que Il'atteinte
cardiaque aggrave l'atteinte rénale et vice et versa sachant que la situation pathologique cause
une défaillance des 2 organes. Le choc septique est une situation prototype pour étudier le
SCR de type 5, I'lRA survient dans 11 a 64 %. [21] des cas et aggrave le pronostic,
concernant la fonction cardiaque 30 a 80%. [27] des patients présentent une élévation des
enzymes cardiaques corrélée a une baisse du débit cardiaque. Ainsi ces 2 défaillances aigues
sont souvent associées dans ces tableaux mais les données intégratives manquent pour évaluer
I'action spécifique qu'elles ont I'une sur l'autre.
2. Physiopathologie
2.1. Syndrome cardio-rénal de type 1
Les mécanismes physiopathologiques par lesquels I'altération aigué de la fonction cardiaque
conduit a une altération de la fonction rénale sont complexes et multiples. On peut distinguer
des mécanismes hémodynamiques et des mécanismes non hémodynamiques. [28-29].

v Les mécanismes hémodynamiques :
IIs jouent un rdéle important dans la pathogenese du syndrome cardio-rénal de type 1. La
réduction du débit cardiaque secondaire a l'agression cardiaque engendre une réduction de la
perfusion rénale associée a une augmentation de la pression veineuse (congestion rénale), la
délivrance en oxygeéne se trouve donc diminuée expliquant la souffrance et le dommage rénal
conduisant a la perte de fonction.

v Les mécanismes non hémodynamiques :
IIs sont mis en jeux lors du SCR de type 1. lls incluent : I'activation du systéme nerveux
sympathique, l'activation du systéme rénine-angiotensine-aldostérone, une réponse hormonale
(facteurs natriurétiques) et une réponse inflammatoire avec production de cytokines et de
radicaux libres. [30-31].
La stimulation des systemes rénine- angiotensine-aldostérone (SRAA) et sympathique
conduisent a une augmentation des résistances vasculaires périphériques (angiotensine), mais
également a une rétention hydrosodée par une augmentation de la réabsorption tubulaire de
sodium (aldostérone). Chez les sujets sains, la persistance d'une stimulation du SRAA mene,
aprées quelques jours, a un échappement a l'aldostérone, permettant d'éviter la formation
d'eedémes. [32]. Ce mécanisme de sauvegarde n'intervient pas chez les patients insuffisants
cardiaques, qui se retrouvent dés lors dans une situation de surcharge hydrosodée.
Une dilatation de I'oreillette conduit habituellement a une diminution des taux circulants
d'’hormone antidiurétique ou vasopressine (ADH), et donc a une excrétion accrue d'eau libre.
Dans le SCR de type 1, comme dans toutes les situations cliniques entrainant une activation
des hormones dites de stress, on assiste paradoxalement a une stimulation importante de
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I'ADH, entrainant d'une part I'augmentation des résistances vasculaires périphériques et
d'autre part, une rétention excessive d'eau libre, conduisant a la surcharge volumique et a une
Hyponatrémie. [30].

L'atrial natriuretic peptide (ANP) semble également étre impliqué dans les mécanismes de
régulation. Chez le sujet sain, sous l'effet de la dilatation de I'oreillette, cette hormone est
libérée dans la circulation. Elle augmente la filtration glomérulaire par une action opposée sur
les artérioles afférentes et efférentes, I'excrétion de sel et d'eau et atténue I'effet des SRAA et
Sympathique. Tous ces phénomeénes sont altérés dans l'insuffisance cardiaque, probablement

en raison de la diminution de I'apport en sodium au niveau du tube distal, lieu d'action de

I'ANP. [32-33].

En fin, les mécanismes iatrogenes peuvent compléter la compréhension des voies
physiopathologiques. Certains traitements pharmacologiques peuvent induire une toxicité
rénale (antibiotiques, produit de contraste iodé, diurétiques) et/ou des modifications de la

vasomotricité rénale (AINS, IEC, ARA I1). [33].
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2.2. Syndrome cardio-rénal type 2

La gravité de l'insuffisance rénale chronique va étre essentiellement le résultat d'une
hypoperfusion rénale prolongée secondaire a une cardiopathie chronique préexistante.
Comme dans le SCR de type 1, I'association d'une baisse du débit cardiaque a I'augmentation
de la pression veineuse centrale va conduire a une réduction de la perfusion rénale,
aboutissant a des lésions de micro-angiopathie par I'intermédiaire de I'activation du SRAA a
plus long terme. [35].

Le phénomene congestif semble étre prédominant dans cette situation chronique.

De fagon concomitante, il apparait une production excessive de médiateurs neuro-hormonaux
tels que I'épinéphrine, I'endothéline et I'angiotensine Il qui en inhibant la production de
médiateurs vasodilatateurs et la sensibilité a ces médiateurs concourent a un phénomene de
vasoconstriction systémique.

Ce phénomeéne neurohormonal, secondaire a une inflammation chronique conduit a un stade
de necrose et de fibrose rénale, responsable d'une insuffisance rénale chronique évoluant vers
un stade terminal. [34-35].

Le stress oxydatif, favorisé par I'nypoxémie rénale va entrainer une dysfonction endothéliale
vasculaire, majorer une inflammation chronique préexistante et conduire a des phénomenes
apoptotiques. Le stress oxydatif est donc au centre des interactions reins-ceeur, conduisant de
facon bidirectionnelle a une aggravation des dysfonctions d'organes. [35-36].

L'anémie semble jouer, quant a elle, un role central dans le SCR de type 2.

Dans l'insuffisance rénale, Elle est favorisée par I'némodilution, une malabsorption, un déficit
en érythropoiétine (EPO) et une inhibition de I'hématopoiése par les facteurs de
I'inflammation. En paralléle, I'insuffisance cardiagque est caractérisée par une diminution de la
sensibilité a 'EPO secondaire a I'inflammation chronique. [37].

Le SCR est donc le siége d'un déficit accru en EPO, ce qui conduit a I'aggravation des
insuffisances cardiaque et rénale. En effet, a I'échelle du myocarde, I'EPO pourrait prévenir
les phénomenes d'apoptose, de fibrose, d'inflammation, et augmenter ainsi le nombre de
cardiomyocytes.
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2.3. Syndrome cardio-rénal de type 3

Le SCR de type 3 est définit comme une défaillance rénale aigue primitive conduisant a une
défaillance cardiaque aigue secondaire. L'atteinte cardiaque aigué secondaire résulte des
complications de l'insuffisance rénale aigue telles que I'cedéme aigu du poumon sur une
surcharge hydrosodée majeure ou encore I'augmentation brutale de la postcharge ventriculaire
gauche sur une poussée hypertensive. [37]. Des troubles du rythme supra-ventriculaire
compliquant des désordres hydroélectrolytiques tels que I'hyperkaliémie peuvent survenir,
mais également une souffrance ischémique secondaire a une vasoconstriction systémique par
activation du SRAA ou a des phénomenes de calcifications vasculaires liés a des anomalies
phosphocalciques. [37]. Comme décrit dans le SCR de type 1 et 2, la libération accrue de
cytokines pro-inflammatoires va étre responsable de phénomeénes apoptotiques ayant pour
cibles les cardiomyocytes mais aussi les cellules endothéliales. [37]. L'insuffisance rénale
aigue peut également étre responsable d'une acidose métabolique a l'origine d'un effet
inotrope négatif, et de I'accumulation de facteurs dépresseurs myocardiques.
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2.4. Syndrome cardio-rénal type 4

Le SCR de type 4 correspond a une insuffisance rénale chronique primitive responsable d'une
cardiopathie chronique secondaire via une hypertrophie ventriculaire gauche, une cardiopathie
diastolique et/ou un risque accru de survenue d'événements cardiovasculaires qui représentent
la premiére cause de décés chez I'insuffisant rénal chronique. [11].

Les mécanismes conduisant a cette atteinte cardiaque chronique correspondent a I'évolution
prolongée du SCR de type 3. En effet, une surcharge hydrosodée constante, responsable d'une
augmentation de la précharge ventriculaire gauche, va conduire a une dysfonction de type
diastolique. En paralléle, une augmentation prolongée de la postcharge ventriculaire gauche
va aboutir a une hypertrophie ventriculaire gauche. [37-38]. Ces deux phénoménes concourent
vers un remodelage ventriculaire gauche responsable d'une diminution de la réserve
coronarienne, mais aussi a l'origine de complications telles que la survenue de troubles du
rythme ventriculaire. [37]. D'autres facteurs comme la rigidité aortique accélérée associée a
I'insuffisance rénale chronique ou le FGF-23 (une protéine régulatrice de I'noméostasie du
phosphore appartenant a la famille des protéines FGF régulatrices de la prolifération, de la
migration et de la différenciation cellulaire) concourent également a cette hypertrophie
ventriculaire gauche. [38]. Par ailleurs, I'accumulation de toxines urémiques, les troubles du
métabolisme phosphocalciques et I'état inflammatoire chronique conduisent a lI'aggravation
des Iésions d'athérosclérose et a un possible inotropisme négatif. [39].
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2.5. Syndrome cardio-rénal de type 5:

Le SCR de type 5 est caractérisé par I'association d'une insuffisance rénale et d'une
insuffisance cardiaque secondaire a une pathologie systémique aigue ou chronique. Les
pathologies systemiques chroniques regroupent de facon non exhaustive le diabéte, I'amylose,
les vascularites, et le sepsis sévere qui est le chef de file des atteintes systemiques aigués [37].
Les mécanismes physiopathologiques sont mal connus mais impliquent I'action de médiateurs
de l'inflammation tels que le TNFa. Le stress oxydatif secondaire a I'nypoxie tissulaire et
I'nyperactivité sympathique sont également décrits comme étant des mécanismes
physiopathologiques au centre des interactions cardio-rénales inhérentes au SCR de type 5.
[37].

Par ailleurs, comme dans le SCR de type 1, une hypoperfusion régionale, que I'on retrouve
dans le sepsis sévere, va entrainer une diminution des pressions de perfusion cardiaque et
rénale avec une augmentation en paralléle des résistances vasculaires rénales, tout cela étant
aggrave secondairement par des phénomenes d'ischémie-reperfusion. L'ischémie rénale
entraine une atteinte myocardique secondaire, comme décrite dans les SCR de types 3 et 4.
Cette atteinte cardiaque peut elle-méme étre a I'origine d'une atteinte rénale secondaire.

Ces dysfonctions cardiaques et rénales secondaires entrent donc dans un phénomene
d'interactions mutuelles dans lequel elles vont s'entretenir.
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1.3. Diagnostic positif :
Le diagnostic repose sur un faisceau d'arguments : Anamnestiques, cliniques, paracliniques et
évolutifs et sur la chronologie de I'atteinte initiale.

% Clinique :
Les manifestations cliniques sont variables, non spécifiques et se traduisent par différents
syndromes. Le tableau clinique peut étre silencieux avec une découverte fortuite. Les
principales manifestations cliniques sont représentées par :

v/ Syndrome urémique aigu : il est fruste avec ou méme absent.

Asthénie intense, anorexie, insomnie ;

Nausées, vomissement a répétition, parfois hémorragie digestive haute ;
Obnubilation, crises convulsives, coma ;

Givre d’urée.

v Syndrome d'insuffisance cardiaque globale :

Il regroupe un tableau d'insuffisance ventriculaire droite et gauche. Les manifestations
cliniques sont le plus souvent frustres et le tableau gauche prédomine le plus souvent. Nous
pouvons noter :

o Insuffisance ventriculaire droite : les cedémes des membres inférieurs bilatéraux,
symétriques, sensibles, durs, hépatalgie avec hépatomégalie sensible & bord inferieur
mousse, une turgescence spontanée des veines jugulaires avec reflux hépato-jugulaire,
un bruit de galop droit, une tachycardie avec souffle d'insuffisance tricuspidienne.

o Insuffisance ventriculaire gauche : une dyspnée d'effort pouvant aller a I'orthopnée,
toux souvent nocturne productive ramenant des crachats blanchétres, tachycardie, bruit
de galop gauche, souffle d'insuffisance mitrale. Parfois nous avons un tableau typique
d'OAP avec réles crépitants bilatéraux en marée montante.

o Insuffisance cardiaque globale : il regroupe les manifestations cliniques des
insuffisances ventriculaires droite et gauche.

< Paraclinique :

= Biologie :
v Les marqueurs rénaux :
= Les marqueurs de fonction :
IIs sont indispensables pour affirmer I'atteinte rénale. La conférence de consensus
recommande de se référer aux criteres Risk Injury Failure Loss Endstage renal disease
(RIFLE) ou Acute Kidney Injury Network (AKIN) basés sur le taux plasmatique de créatinine
et la diurése. [27-28].

- Lacystatine C : elle n'est pas modifiée par I'age, le sexe, la masse musculaire ou
I'alimentation. Elle apparait donc comme une candidate prometteuse par le diagnostic
précoce de l'atteinte rénale. [29].

Johan et al. [37] ont publié en 2010 une étude sous I'égide de la société européenne de
cardiologie sur la performance de la cystatine C pour le diagnostic de I'IRA dans le
SCR de type 1. lls avaient montré qu'une augmentation de la cystatine C de plus de 0.3
mg/dl avait une sensibilité de 77% et une spécificité de 90% et cette élévation (dans
les premieres 48h) précédait I'élévation du taux de créatinine plasmatique. [40].

- Lacréatininémie : c'est un marqueur tardif de l'atteinte rénale et elle est influencée par

plusieurs facteurs notamment le sexe, la masse musculaire.
- L’urémie ;
= Les marqueurs de lésions : elles sont urinaires.

v L'albuminurie : important et historique marqueur d‘atteinte glomérulaire et tubulaire,
elle n'est pas un outil trés discriminant dans le SCR du fait de nombreux facteurs
confondants. [41]. En effet, la présence d'une micro ou macro-albuminurie est

O O O O
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retrouvée respectivement chez 20 & 30% des patients insuffisants cardiaques. [41].
Ceci est dl aux comorbidités (HTA, diabete) déja présentes chez ces patients. [41].

v Le Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalin (NGAL) : c'est un nouveau marqueur
d'atteinte rénale. Il est le plus étudié et le plus prometteur dans le cadre des syndromes
cardio-rénaux. Le NGAL est une protéine de 25 kDa, de 178 acides aminés, exprime
et sécrété apres une lésion ischémique ou toxique tubulaire, sa présence dans l'urine
est le témoin de la lésion tubulaire, elle est détectable dans le plasma et I'urine 10 a 20
min apres l'agression rénale aigue. [42]. Il peut étre dosé dans le plasma c'est le niveau
d’NGAL sérique. S'il est mesuré a I'admission a I'hépital, il peut prédire la survenue
d'une insuffisance rénale aigue. C'est également un marqueur pronostic chez les
patients insuffisants cardiaques. [42].

v Lacystatine C : c'est a la fois un marqueur de lésion et de fonction. Elle est totalement
réabsorbée et totalement dégradée par les cellules tubulaires sa présence dans l'urine
témoigne d'une atteinte rénale tubulaire. La concentration basale de cystatine C
urinaire a été retrouvée comme facteur prédictif indépendant de mortalité ou
réadmission dans une cohorte de patients hospitalisés pour insuffisance cardiaque
aigué [40].

v Le Kidney Injury Molecule 1 (KIM-1) : c'est une glycoprotéine transmembranaire,
exprimée par le tube contourné proximal aprés ischémie-reperfusion, sa partie
extracellulaire peut étre reléguée dans les urines. L'efficacité du KIM-1 dans le
diagnostic précoce de I'lRA en post-chirurgie cardiaque a été bien démontrée [43].

v La N-acétyl-B-D-glucosaminidase (NAG) : c'est une enzyme lysosomale de la bordure
en brosse du tube contourné proximal. Son excrétion urinaire traduit aussi une Iésion
tubulaire. Le dosage urinaire de cette enzyme a également pu étre utilisé pour prédire
le risque d'IRA postopératoire, en association avec le NGAL et KIM-1. [43].

v L'interleukine 18 (IL-18) : c'est une cytokine pro-inflammatoire exprimée dans les
urines 6 a 12 h apres une ischémie dans le tubule proximal. [43].

= Les marqueurs cardiaques :
= Les marqueurs de lésions :

v Latroponine ultrasensible : elle permet de détecter une ischémie myocardique avec
une grande sensibilité méme en I'absence de modification électrique. Son dosage est
recommandé dans toutes les pathologies cardiaques aigues ou défaillance
multiviscérale. [11].

Cependant sont utilisation n'est pas recommandée pour les SCR de type 2 et 4, cela est
peut-étre expliqué par le fait qu'on retrouve chez une partie des patients insuffisants
rénaux une €lévation de la troponine en dehors de tout contexte cardiaque aigu. [11].

= Les marqueurs de fonctions :

- Le brain natriuretic peptide (BNP) et le produit de clivage de son précurseur le NtPro-
BNP ont depuis longtemps démontré leur role diagnostic dans I'insuffisance cardiaque
[60], ils ont également une valeur pronostique, et s'avérent de bons outils pour
optimiser la prise en charge de l'atteinte cardiaque. Ils sont donc recommandes pour
évaluer la fonction cardiaque dans tous les types de syndrome cardio-rénaux.

- Lagalectine-356 : elle est secrétée par les macrophages activés et jouerait un role actif
dans l'altération de la matrice extracellulaire myocardique permettant de faire le lien
entre inflammation et fibrose.

v Autres analyses :

La calcémie, la phosphatémie, I'ionogramme sanguin et urinaire, la glycémie a jeun, le bilan
lipidique...
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> Imagerie:
= Electrocardiographie (ECG) : recherche des troubles du rythme et de la
conduction, des hypertrophies des cavités cardiaques.
= Echographie abdomino-pelvienne : permet d'apprécier la taille et la
différenciation rénale.
= Echographie cardiaque : C'est le gold standard permettant de mettre en
évidence les anomalies conduisant a la perte de fonction et de mesurer le débit
cardiaque.
4. Diagnostic étiologique
4.1. Enquéte étiologique
> Interrogatoire :
- L'état civil : &ge, genre, origine géographique.
- Antécédents : notion d'hypertension artérielle, de diabete, de maladie rénale, de
cardiomyopathie, de maladie systémique (lupus, sarcoidose, connectivite, vascularite.), de
dyslipidémie.
- Les principaux symptdmes : asthénie intense, anorexie, nausee, vomissement a répétition,
parfois hémorragie digestive, cedémes des membres inférieurs avec ou sans bouffissure du
visage, dyspnée d'effort pouvant aller a I'orthopnée, toux.

> Examen Clinique complet :

Il va rechercher des signes des syndromes urémiques aigue ou chronique et des syndromes
d'insuffisances ventriculaires droites et/ou gauches déja sus décrits.

> Paraclinique :

o Biologie:

- Sang : dosage de l'urée, de la créatininémie, de lI'ionogramme sanguin, de la calcémie,
de la phosphatémie, de I'albuminémie, de la protidémie, de la BNP-pro BNP, de la
troponinémie, de la cystatine C.

Autres : marqueurs pour diagnostic précoce :

- Urine : dosage de la protéinurie des 24heurs, de I'hématie leucocyte minute, de
I'lonogramme urinaire, du sediment urinaire, de la cystatine C, de la NAG, de I'lL18,
de laKIM 1.

o Imagerie : la radiographie du thorax, électrocardiogramme, I'échocardiographie,
échographie abdomino-pelvienne.

4.2. Etiologies

4.2.1 : Syndrome cardio-rénal de type 1

Les étiologies du syndrome cardio-rénal de type | sont multiples et sont représentées
essentiellement par [11-14] :

o Insuffisance cardiaque sous-jacente décompensée ;

o Syndrome coronarien aigu ;

o Choc cardiogénique ;

o Chirurgie cardiaque

4.2.2. Syndrome cardio-rénal de type 2
Toutes les étiologies d'insuffisance cardiaque chronique peuvent retentir sur le rein et donner
a long terme une IRC. Nous pouvons citer [11-14] :

o Les cardiopathies secondaires a I'nypertension artérielle ;

o Les cardiopathies ischémiques et maladie coronaire ;

o Les valvulopathies ;

o Les cardiopathies métaboliques : syndrome de cushing, hyper et hypothyroidie,
insuffisance surrénalienne ;

o Cardiopathies héréditaires ou congénitales ;

Thése en Médecine ADAMA MAGASSA 29



SYNDROME CARDIO-RENAL : PRISE EN CHARGE DANS LES SERVICES DE CARDIOLOGIE ET
DE NEPHROLOGIE DU CHU-ME « LE LUXEMBOURG ».

o Les cardiomyopathies infiltratives : sarcoidose, hémochromatose,
connectivites.
4.2.3. Syndrome cardio-rénal de type 3 :
o Facteurs prédisposants : age, sexe, cardiomyopathie ischémique, dyslipidémie, HTA,
maladie vasculaire systémique, pathologie respiratoire [11-14].
o Principales causes d'IRA dans SCR type 3 : les produits de contraste, les chirurgies
majeures, les glomérulonéphrites aigues, la rhabdomyolyse.
4.2.4. Syndrome cardio-rénal type 4
Toutes les étiologies de l'atteinte rénale avancée peuvent retentir sur le Cceur et donner a long
terme une cardiopathie chronique. Elle est caractérisée par la survenue de complications
cardiovasculaires chez les patients atteints de maladie rénale chronique. Les facteurs
favorisants les complications cardiovasculaires sont [11-14] :
L'hypertension artérielle ;
Le diabete ;
L'hyperphosphatémie, la FGF 23, la protéine KHLOTO ;
Le stade de I'insuffisance rénale chronique : plus le stade de la maladie rénale est
avancé, plus la frequence des complications cardiovasculaires augmentent.
4.2.5. Syndrome cardio-rénal type 5
Les étiologies sont nombreuses et réparties en deux groupes :
= Maladie systémique aigue :
- Sepsis, choc septique ;
- Infections spécifiques : VIH, malaria, leptospirose
- Toxiques : cocaine, héroine, anti-calcineurine
- Maladies systémiques : le lupus, la sclérodermie, le syndrome des antiphospholipides,
les microangiopathies thrombotiques (PTT/SHU) ;
- Autres : la grossesse, ’HTA maligne, le choc hémorragique.
= Maladie systémique chronique :
- HTA
- Diabete
- Amylose primaire ou secondaire
- Myélome multiple
- HTAP primaire ou secondaire
- Autre : cirrhose hépatique, sarcoidose

O O O O

5. TRAITEMENT DU SYNDROME CARDIO-RENAL
5.1. Buts
o Ralentir la progression de la MRC et de l'insuffisance cardiaque
o Maitriser les facteurs favorisants et les étiologies
o Eviter et PEC les complications
5.2. Moyens
5.2.1. Mesures hygiéno-diététiques
Repos
Restriction hydrique en fonction de la diurése ;
Régime normo-calorique, normo-protidique : 0,6-0,8 g/kg/j de protéines bien tolére ;
Apports énergétiques : 35 Kcal/kg/j
Restriction sodée 2-4 g/j
Regime hypolipémiant
Activité physique réguliére
Arrét du tabac
Eviction des produits néphrotoxiques
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v Adaptation des posologies des médicaments au DFG
5.2.2. Médicamenteux
> Solutés
e Sérum glucose : 5%, 10%, 30%
e Sérum sale isotonique
e Macromolécules : gelofusine
> Traitement antihypertenseur
e Les inhibiteurs calciques :
- Les dihydropyridines :
Amlodipine : 5-10 mg/jr
Nicarpidine: 60mg, 150mg/jr (30-60mg x 3/jr)
Nifédipine : 20-40 mg
Effets secondaires : Tachycardie, cedéme des membres inférieurs, céphalée, vertige
- Non dihydropyridines :
Vérapamil : 240-360 mg/jr
Diltiazem 300 mg/jr
Effets secondaires : Bradycardie, troubles de la conduction AV, association avec
bétabloquant.
e Bétabloquants
- Non cardiosélectif et sans activité sympathomimétique intrinseque (ASI) :
Labétol 200 mg : 1-2 cpl/jr
Propranolol 40 mg : 1-2 cp x 3-4/jr
- Non cardiosélectif avec ASI : Cartéolol
- Cardiosélectif sans ASI :
Aténolol : 25-200mg/j en prise unique
Bisoprolol : 2,5-10 mg/j en prise unique
- Cardioselectif avec ASI : Acébutolol 400 mg 1-2cp x 2 ou 500mg LP 1-2cp x 1/j.
Effets secondaires : impuissance, troubles digestifs, cauchemar, bradycardie.
e |EC:
IIs constituent un traitement de choix des SCR, mais malgré leur recommandation dans
I'insuffisance cardiaque chronique, ils sont encore largement sous utilisés en particulier dans
le SCR type 4 [61].
Captopril : 25-150 mg/j en 1-3 prise
Ramipril : 2,5-20 mg/j 1-2 fois/j
Périndropril 4-8 mg en 1-2 prise.
Effets secondaires : toux, hyperkaliémie, allergie cutané, cedéme de Quincke, dysgueusie
e ARAII:
Candésartan 8-32 mg/j en 1 a 2 prises
Irbésartan 150-300mg/j en 1 prise
Losartan 25-100 mg/j en 1-2 prise
e Autres:
Anti-HTA centraux : Hypérium, clonidine, alphaméthyldopa et l'urapidil (Eupressyl)
Alpha-blogquant périphériques.
> Antidiabétiques :
- Insulinothérapie : 0,6 a 1UI/kg
-ADO:
Biguanides : Metformine 500-3000 mg/j
Glitazones : Rosiglitazone 2-8 mg/j
Sulfamides hypoglycémiants : glibenclamide 1,5-10 mg/j
Glinides : Repaglinide 0,5- 10 mg/j
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> Diurétiques :

e Diurétiques thiazidiques :

- Les diurétiques thiazidiques trouvent donc également leur intérét en association aux
diurétiques de I'anse dans cette indication ou une résistance réelle peut exister avec
introduction des différents traitements diurétiques par étapes successives en fonction
de la réponse au traitement, pour au final bloquer tout le néphron sur le plan
pharmacologique [46-47].

- lls agissent au niveau du Tube contourné distal par inhibition du cotransporteur Na/Cl
et sont représentées par :

Hydrochlorothiazide : 12,5-50 mg/j
Chlortalidone : 25 mg/j
Indapamide : 2,5 mg/j

- Effets secondaires : hyponatrémie, hypokaliémie, Hyperuricémie, élévation LDL

cholesterol, intolérance au glucose, alcalose métabolique, allergie
e Diurétique de l'anse :

- Les diurétiques de I'anse sont parmi les traitements de référence de
I'insuffisance cardiaque, qu'elle soit aigué ou chronique, pour obtenir une balance
liquidienne négative et diminuer ainsi la congestion rénale.

On constate néanmoins un phénomeéne de résistance aux diurétiques dans le cadre des
SCR de types 1 et 2, et certains auteurs ont rapporté une altération importante de la
fonction rénale, voire une augmentation de la mortalité avec les diurétiques de I'anse a
hautes doses [46-47]. En effet, ce phénomeéne est multifactoriel : hémodynamique par
diminution du DFG et pharmacodynamique par contre-régulation hormonale liée a
I'activation du SRAA. On observe secondairement un phénomeéne de tolérance par
hypertrophie du néphron distal dans le cas du SCR de type 2 notamment. Ce
mécanisme de résistance plus ou moins intense nécessite une augmentation des doses
de diurétiques de I'anse administrées de facon titrée [46].

- Le traitement diurétique a haute dose a été associe, dans des études observationnelles,
a des aggravations plus importantes de la fonction rénale, voire a une augmentation de
la mortalité. Différentes stratégies diurétiques ont donc été récemment analysées dans
une I'étude [48]. Elle a inclus des patients sous diurétiques, pris en charge pour une
insuffisance cardiaque aigué, en leur administrant du furosémide intraveineux soit a
une dose équivalente a celle recue par voie orale au long cours, soit a une dose 2,5 fois
plus élevée, et en le prescrivant soit sous forme de deux doses intraveineuses
journalieres, soit sous forme de perfusion continue [46]. Les résultats montrent
I'absence de différence que le traitement diurétique soit administré en bolus ou en
continu. En revanche, I'administration de diurétiques a plus hautes doses était corrélée
a une amélioration de la dyspnée et a une perte de poids plus importante, sans
aggravation significative de la fonction rénale a 60 jours (malgré une détérioration
initiale) par rapport au groupe ayant recu une dose de furosémide équivalente a son
traitement & domicile. Cette étude nous incite a recommander I'utilisation d'une dose
initiale plut6t elevée de diurétiques de I'anse, et a la diminuer des I'obtention d'une
amélioration clinique significative [46-48].

- s inhibent le cotransporteur NKCC :

Furosémide : 20mg-1g/j et Bumétamide : 1-5mg/j
- Effets secondaires : hypoK, Hyperuricémie, alcalose métabolique, hypoMg, allergie.
e Anti-aldostérone :
Spironolactone : 25mg-150 mg/j
Effets secondaires : hyperkaliémie, gynécomastie
e Diurétiques épargneurs potassiques :
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Cl si DFG< 30 ml/min
Amiloride et Triamtéréne
> Statines :
Statines : Risque de rhabdomyolyse
Atorvastatine : 10 a 20mg/j
Rosuvastatine : 10 mg/j
Simvastatine : 10 mg/j
> Les antiagrégants plaquettaires :
Aspirine : 100 a 300mg/j en per o0s
Clopidogrel : 75 a 300mg/j en per os
Prasugrel: 60 mg/j en per 0s
Effets secondaires : brulures gastriques, épistaxis, hémorragie digestive, hémoptysie...
> Traitement de I'anémie :
- Feroral:
Mal absorbé par voie digestive au cours MRC.
Préféré chez le patient non HD ou la voie IV n'est pas pratique.
- Feriv:
Dose de charge : 1000 mg administré sur 8-10 dialyses consécutives
Dose d'entretien : 50-125 mg/semaine ou 2 semaines ou mois
- Agents stimulant de I'érythropoiése :
Epoietine alpha (Eprex) : 150Ul/kg en attaque et 50Ul/kg en entretien
Epoietine beta (Neorecormon) : 150Ul/kg en attaque et 50Ul/kg en entretien
> Chélateur de phosphore :
- Sels de calcium :
Carbonate de calcium 500-1500 mg/j
Acétate de calcium 500-1500 mg/j
Citrate de calcium
- Sévélamer (Renagel™*) : 800-1600 mg x 3 /j.
> Traitement de I'hyperkaliémie :
- Gluconate de calcium : 1 a 2 ampoules a répéter au besoin pour la cardioprotection.
Insuline associée au sérum glucosé 10% ou 30%.
- Kayexalate : c'est une résine échangeuse d'ions. Elle échange le potassium avec le
sodium : 1 a 2 cuillerées par jour par voie orale ou en lavement.
> Nésiritide :(nouvelle thérapeutique)
C'est une version synthétique du Brain natriuretic peptide (BNP) et qui a donc des propriétés
natriurétique et vasodilatatrice chez les patients avec une insuffisance cardiaque congestive
[49].
> Autres traitements medicamenteux :
- Drogues vasoactives :
La dobutamine (Dobutrex®) 250 mg 2,5 -20 ug/kg/min PSE
La dopamine (Dopamine®) 50, 200 mg 5-10 ug/kg/min PSE
Le sulfate d'atropine (Atropine®) 0,25-0,5-1mg (1 mg a répéter
- Les Anti-vitamines K :
La warfarine (Coumadine®) 2 et 5 mg
L'acénocoumarol (Sintrom®) 4 mg ;
Le fluindione (Préviscan®) 20 mg.
- Anticoagulants oraux directs (AOD) :
Apixaban : 5 mg deux fois par jour ;
Dabigatran : 150 mg deux fois par jour.
- Héparine : 75-100Ul/hg en bolus ou per os en fonction des indications
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Antalgiques :
Paracétamol : 1gX 4/jour en intraveineuse ou 3g/j en per 0s ;
Tramadol : gélule 50 mg, ampoule de 100 mg IV ;
Morphine : Morphine® amp 5 et 10 mg 1V ou S/C, posologie = 0, Img/kg.

- Les antibiotiques pour le traitement des infections pouvant décompenser les
cardiopathies.

- Amiodarone : 150mg/3ml dilué par voie intraveineuse dans 20 ml de dextrose a 5%
pendant 30 a 60 minutes (de préférence par une canule veineuse centrale) puis 200mg
par jour.

- Digoxine : 0,125 a 0,25mg/j. Elle améliore la fraction d'éjection systolique du
ventricule gauche. A n'envisager que chez les insuffisants cardiaques en rythme
sinusal en présence de symptdmes malgré I'utilisation des IEC ou ARA2.

- Les inhibiteurs du cotransporteur sodium-glucose de type 2 (SGLT2) devraient
étre utilisés en complément aux IEC ou ARA2 pour la protection cardiovasculaire et
rénale. Si, apres 3 mois de prise d’IEC ou ARA2, le DFG estimé est stabilisé a moins
de 20ml/min, on devrait entreprendre un traitement par inhibiteur du SGLT2, tel que
I’empaglifozine (10 mg/jr). Méme en ’absence de diabéte, ces inhibiteurs diminuent
le risque de progression de I’insuffisance rénale de 37%. [61].

2.3. Hémodialyse avec ultrafiltration

Un intérét croissant s'est manifesté ces derniéres années suite a I'apparition de nouveaux
dispositifs, dédiés uniquement au retrait d'eau et de sel, et utilisable au moyen de voies
veineuses. Des études ont cherché a comparer la prise en charge de patients en insuffisance
cardiaque aigue décompensée par une ultrafiltration précoce ou le recours a un traitement
diurétique et les résultats furent en faveur de l'ultrafiltration avec une perte de poids
supérieure dans les 48 premieres heures et une diminution des ré-hospitalisations dans les 90
jours suivant l'inclusion. [50-51].

2.4. Dialyse peritonéale

Plusieurs cas sont rapportés dans la littérature, de patients souffrant d'insuffisance cardiaque
congestive, réfractaire au traitement diurétique, chez qui la dialyse péritonéale a permis une
amélioration clinique, et de nombreuses équipes médicales ont adopté ce traitement. 1l nous
manque toutefois, a I'neure actuelle, des données prospectives établissant de maniere
définitive le réle et I'intérét de cette méthode dans le traitement des SCR. [51].

3. Indications

Dans tous les cas les mesures hygiéno-diététiques sont de mise.

3.1. Syndrome cardio-rénal de type 1

e Lesdiurétiques : L'administration de diurétiques doit étre prudente et réévaluée
régulierement en fonction de la gravité de I'insuffisance rénale, du statut volumique,
de la pression artérielle et de I'histoire pharmacologique du patient d'autant plus qu'il
existe dans le syndrome cardio-rénal de type 1 une diminution de la sensibilité aux
diurétiques. [52-53].

Dans le cadre d'une résistance aux diurétiques associée a une inflation hydrosodée,
une technique d'ultrafiltration extracorporelle peut étre envisagée.

o L'utilisation des IEC, des ARAII et/ou des inhibiteurs d'aldostérone doivent se faire en
fonction de la balance bénéfice risque aprés monitorage de la gravité de I'insuffisance
rénale et de I'hyperkaliémie potentiellement associée. [40].

e L'utilisation de b-bloquants a la phase aiglie du SCR de type 1 n'est pas recommandée.
[54].

e Le blocage de la réponse sympathique peut précipiter des patients pour qui I'adaptation

du debit cardiaque est impossible, vers un état de choc cardiogénique. Pour les patients
en état de choc cardiogénique, un support par inotrope positif reste le traitement de
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référence afin de restaurer un débit de perfusion tissulaire plus ou moins associé a un
soutien vasopresseur. [54].
e Le reste du traitement passe par la prise en charge des facteurs favorisants.
3.2. Syndrome cardio-rénal de type 2 :
L'objectif principal de la prise en charge du SCR de type 2 est la prévention de I'apparition de
I'insuffisance rénale grace a [52] :
- La limitation des agressions rénales secondaires a I'utilisation des thérapeutiques
classiqguement utilisés dans I'insuffisance cardiaque qui devra se faire avec prudence
(par exemple : diurétiques et hypovolémie, bloqueurs du SRAA et hypotension) afin
de ne pas aggraver les processus physiopathologiques vus précédemment.
- La lutte contre la congestion rénale, I'utilisation des diurétiques joue alors un réle
central dans la stratégie thérapeutique, tout en rappelant les précautions d'emploi
suscitées.
Une autre problématique rencontrée dans le SCR de type 2 est la résistance aux diurétiques.
Méme si débattue, elle peut étre suspectée lorsque la diurése quotidienne est < 1000 ml sous
traitement diurétique a dose optimale (Furosémide 250 mg/j) et lorsqu'il existe des signes
cliniques de rétention hydrosodée. [52].
Les possibilités sont alors multiples : utilisation combinée d'un diurétique thiazidique (afin de
bloquer la réabsorption distale de sodium) associé a de fortes doses de furosémide par voie
intraveineuse. [52].
- Lorsque la stratégie de déplétion par les diurétiques est dépassée. L utilisation de
l'ultrafiltration isolée (SCUF : Slow Continuous Ultrafiltration) selon les
recommandations de I'European Society of Cardiology, I'American Heart Association
et I'American College of Cardiology est possible. [52-53].
- Le reste du traitement consiste a la prise en charge des causes de l'insuffisance
cardiaque chronique et de la prévention des troubles liés a la maladie rénale chronique.
3.3. Syndrome cardio-rénal de type 3
- Sa prise en charge consiste a la prévention de I'apparition de I'insuffisance cardiaque
secondaire par I'identification des patients a risque, I'identification de la gravité de I'atteinte
rénale et le traitement de cette derniére.
Les patients a risque de développer une insuffisance rénale sont classiqguement des patients
agés (> 75 ans), présentant une insuffisance rénale chronique (DFG < 60 ml/min/1,73m2), une
maladie vasculaire athéromateuse, une maladie hépatique, un diabéte de type 2, prenant des
traitements néphrotoxiques. [11-14].
-La stratégie de prévention consiste donc en I'éviction des facteurs de risques modifiables tels
que : les traitements pharmacologiques néphrotoxiques (AINS, antibiotiques), les produits de
contraste iodés, I'nypovolémie.
-Le traitement de référence de I'insuffisance rénale sévére terminale a ce jour reste I'épuration
extrarénale.
-La prise en charge de l'insuffisance cardiaque aigué dans ce contexte ne présente pas de
particularité.
3.4. Syndrome cardio-rénal type 4
Le traitement repose sur :
e L'utilisation des IEC ou ARA II pour assurer une néphro-protection et une cardio-
protection.
e L'utilisation de b-bloquants associés avec des IEC ou des ARA 11, est associée a un
meilleur pronostic cardiovasculaire et rénal chez les personnes ageées et les patients
avec altération de la fonction rénale avance. [54].
e Le traitement des complications de la maladie rénale chronique notamment : les
troubles phosphocalciques comme le montre une étude [28] avec une réduction du
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nombre des premiers épisodes d'insuffisance cardiaque dans un groupe de patients
traités par le cinacalcet.

e Une étude réalisée par Di Lullo et al. a constaté que le traitement de patients en pre-
dialyse avec du chlorhydrate de sevelamer (1600 mg/jour), permet a la fois une
réduction des calcifications des valves cardiaques et de retarder le déclin de la fonction
rénale. [56].

e Lacorrection de la dyslipidémie représente un autre objectif fondamental a atteindre
dans la gestion des maladies cardiovasculaires chez les patients insuffisants rénaux
chroniques. Deux études portant sur l'utilisation des statines chez les patients
insuffisants rénaux chroniques montrent un bénéfice significatif de la combinaison
simvastatine/ezetimibe sur I'athérosclérose, bien que la mortalité totale ne soit pas
affectée. [11-14].

3.5. Syndrome cardio-rénal type 5

Le traitement consiste a une prise en charge des différentes étiologies.

e Concernant la dysfonction rénale, le traitement de suppléance de référence reste
I'épuration extrarénale dont la méthode et le timing d'initiation restent débattus a ce
jour.

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

e Concernant la dysfonction cardiaque, si une dysfonction systolique marquée est
présente, I'existence d'une dysfonction d'organe en I'occurrence I'insuffisance rénale
aigué peut faire discuter le recours aux inotropes. L'association a un vasoconstricteur
est alors nécessaire pour lutter contre I'effet vasodilatateur des inotropes. [14-56].
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IV-Méthodologie
Cadre d’étude :

L’étude s’est déroulée dans les services de cardiologie et de néphrologie du CHU-ME « Le
Luxembourg » de Bamako, au Mali.

Type d’étude et Période :

Il s’est agi d’une étude prospective et descriptive portant sur les patients hospitalisés pour un
syndrome cardio-rénal entre janvier 2020 et janvier 2023.

Population d’étude :

Il s’est agi d’un recrutement exhaustif portant sur tous les patients répondant aux critéres
d’inclusion.

Critéres d’inclusion :

Ont été inclus dans I’¢tude, les patients hospitalisés pour syndrome cardio-rénal ;

Avec les parameétres d’études cliniques et paracliniques disponibles.

Ayant réalisé un électrocardiogramme, une échocardiographie cardiaque ; une échographie
rénale et une biologie ( NFS, créatinine, lipidogramme, ionogramme sanguin, glycémie,

protéinurie de 24h) ;
Ayant accepté d’intégrer 1’étude.

Critéres de non-inclusion :

N’ont pas été inclus dans 1’étude, les patients non hospitalisés oU ;

Ayant une insuffisance cardiaque sans insuffisance rénale associée ;
Ayant une insuffisance rénale sans altération de la fonction cardiaque ;
Au dossier incomplet.

Collecte des données :

Les données ont été saisies et analysées par les logiciels Microsoft Office Word et Excel
2016, Epi-Info version 6.4 Fr.
Aspects éthiques :

Les patients inclus dans 1’étude ont été informés de ’utilisation de leurs données a des fins

d’étude et la confidentialité sur leur identité a été tenue.
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Résultats

Fréquence :
Durant la période d’étude, 24 patientes étaient hospitalisées pour syndrome cardio-rénal

(SCR) sur 2346 patientes hospitalisées, soit une fréquence hospitaliere de 1,02%.

B Masculin

B Féminin

Figure 1 : Répartition des patients selon le sexe

Le sexe féminin était prédominant avec 54%. Le sex-ratio était de 0,84.

REPARTITION SELON L'AGE

M Série 1 M Série 2

33,30%

16,70%

4

&%P%)

17-40 41-60 61-80 81-90

Figure 2 : Répartition selon la tranche d’age

La tranche d"Age de 61 a 80 ans était majoritaire avec 45,8% des cas. L’age moyen de nos
patients était de 57,45+15,30 ans.
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Figure 3 : Répartition des patients selon la profession

Les ménageéres étaient les plus représentées, soit 54,2%.

ATCD FAMILIAUX

M Série 1 M Série 2 M Série 3

41,20% 8,30%
10 2

HTA FAMILIALE DIABETE DYSLIPIDEMIE
FAMILIALE FAMILIALE

12,50%

Figure 4 : Répartition selon les antécédents familiaux
L hypertension artérielle était I"antécédent familial le plus retrouvé avec 41,2%.
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ATCD Personnels
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Figure 5 : Répartition selon les antécédents personnels

L insuffisance cardiaque était I"antécédent personnel prédominant dans 50% des cas.

Répartition selon le FDRCV
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Figure 6: Répartition selon le FDRCV
La majorité de nos patients étaient hypertendus, soit 95,8%.
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Figure 7 : Répartition des patients selon le mode de découverte

La dyspnée d"effort était la circonstance de découverte prédominante chez 83,3% des patients.

Repartition selon I'examen clinique

4,20%

4,20%

M Syndrome d'insuffisance cardiaque globale M Syndrome d'insuffisance cardiaque gauche
u Syndrome d'insuffisance cardiaque droite u Syndrome d'insuffisance renale

u Etat de choc

Figure 8 : Répartition des patients selon I"examen clinique

Le syndrome d’insuffisance cardiaque globale a été retrouvé chez 66,7% des patients.
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Examens complémentaires

Répartition selon la biologie
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Figure 9 : Répartition selon le résultat de la biologie
La totalité de nos patients avaient une créatininémie élevée soit un taux de 100%, avec une DFG
< 15ml/min chez 54,2%.

B Mauvaise differenciation

H Taille diminuée

Figure 10 : Répartition des patients selon I"échographie rénale

Dans 17% des cas, on observait une mauvaise différenciation.
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B cardiomegalie

HEnon

Figure 11 : Répartition des patients selon le résultat de la radiographie thoracique

La cardiomégalie radiologique était présente chez 79% des patients.

HVG Axe gauche Trouble de la
repolarisation
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Figure 12 : Répartition selon les anomalies électrocardiographiques
A T’ECG I’hypertrophie ventriculaire gauche était observée chez 45,8% des cas.
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Répartition selon I'echographie cardiaque
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Figure 13 : Répartition selon les anomalies échocardiographiques
La FEVG était réduite dans 58,3% des cas, la fonction du VD était normale dans 58,3% des
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Figure 14 : Répartition des patients selon le diagnostic Echographique
Le diagnostic de cardiopathie hypertensive était porté chez 37,5% des patients.
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REPARTITION SELON LE TYPE DE SCR
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Figure 15 : Répartition selon le type de syndrome cardio-rénal (SCR)

Le syndrome cardio-rénal de type 1 était la plus représenté avec un taux de 41,6%.
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Figure 16 : Répartition des patients selon le traitement médical initié
Les anticoagulants ont été les médicaments les plus utilisés dans 87,5% des cas, suivie des IEC
chez 79,2%.
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TRAITEMENT INSTRUMENTAL
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Figure 17 : Répartition selon le traitement instrumental
L épuration extrarénale était utilisé chez 33,3% des patients.

L’angioplastie coronaire a été realisée chez 8,3%.
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Figure 18 : Répartition selon le pronostic
Dans 83,3% des cas, on retrouvait une régression symptomatologique.
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COMMENTAIRES ET DISCUSSION
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VI- COMMENTAIRES ET DISCUSSION :

Nous avons mené une étude descriptive et prospective portant sur les patients hospitalisés

pour un syndrome cardio-rénal allant de janvier 2020 a janvier 2023. Nous avons été
confrontés a I’absence de nombreuses données aussi bien cliniques que paracliniques. En
outres, certains patients ont bénéfici¢ d’un bilan biologique et d’une échocardiographie. Ce
qui sous-estime la prévalence du SCR. Malgré ces limites, nous avons obtenu des cas de SCR
que nous allons commenter et discuter.

1. Epidémiologie :

1.1 La prévalence :

Notre serie rapporte une prévalence du SCR de I’ordre de 1,02%.

Ce résultat est inférieur a celui de Thiaw A au Sénégal qui rétrouve une prévalence de 3,7%
[63] et inférieur a celle de Millagro GRC et al qui retrouve 10,93% [70]. Cette différence est
en partie due au faible taille notre série, au caractere rétrospectif de 1’étude mais surtout au
retard du dosage biologique qui fait que la fonction rénale se normalise entre temps sous
traitement.

Dans notre étude, le SCR de type 1 prédominait avec une prévalence de (41,6%), suivie du
SCR de type 2 (33,3%), puis du SCR de type 4 (12,5%) et du type 3 avec (8,3%) des cas. Nos
résultats étaient proches de ceux trouvés par Argarwal et al qui avaient retrouvé chez 50 cas
de SCR de type 1 (46%), suivi du SCR de type 2 (22%), du SCR de type 4 (26%), et du type
5(6%), et différent de celui de Fatoumata F Diarra au Mali qui a retrouvé une prévalence du
SCR de type 5 avec (36,1%), suivi du SCR de type 2 (39%), du SCR de type 4 (13,6%) [65].

1.2 Caractéres sociodémoqgraphiques :

Dans notre étude la tranche d’age de 61 a 81 ans était dominante avec 45,8% des cas.
L’age moyen de nos patients était de 57,45+15,30 ans.

Ce taux était proche de celui de Thiaw A. au Sénégal qui avait retrouvé une tranche d’age
majoritaire de 54,6%. [63].

Le registre ADHERE rapporte une incidence plus élevée chez les personnes agées. En effet,
les grandes séries américaines et européennes montrent que 1’insuffisance cardiaque est une
maladie du sujet 4gé avec un d&ge moyen du diagnostic égal a 70 ans [15].

Notre série rapporte une prédominance féminine de 54% avec une sex-ratio de 0,84.

Ce résultat était semblable a une étude réalisée par Barry | et al en Conakry ou on notait une

prédominance féminine de 55,00% [61] et de celui Renata en Algérie avec un taux de
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57,28%, et différent de celui de King S. et al avait trouvé une prédominance masculine avec
sex-ratio de 1,3 [62]. Cette tendance est confirmée par 1’étude de Go As et al dans laquelle
55% de la population était des féminines [60].
Les ménageéres étaient les plus représentées avec un taux de 54,2% des patients.
Ce résultat était supérieur a celui de Mamadou Aw B. au Sénégal qui avait trouvé un taux de
20% et inférieur a celui de Konate au Mali avec un taux de 86,7%. Le mode de vie sédentaire
et I’obésite des femmes les exposent a des maladies cardiaques et rénales.

1.3 Antécedents
Nous avons trouveé que 50% des patients présentaient des épisodes antérieurs de
décompensation. Ce résultat était supérieur a celui de Thiaw A. qui avait retrouveé des
épisodes de décompensation chez 30,91% des cas.
Vingt neufs virgule deux pourcent de nos patients avaient un antécedent de cardiopathie
ischémique, suivie de la cardiomyopathie dilatée soit 20,8%, de cardiopathie hypertensive
avec 16,6% et de maladies rénales soit 16,6%.
Ce taux était similaire a celui de Thiaw A. qui a trouvé 30,91% et 39% des patients présentant
respectivement une cardiopathie ischémique et hypertensive, et un taux inférieur au notre de
maladies rénales soit 2,8%.

1.4 Facteurs de risque :
La majorité de nos patients étaient hypertendus soit 95,8% et suivie de la sédentarité soit 75%
Ce résultat était similaire a celle de Barry | et al en Conakry qui avait retrouvé 60% de
patients hypertendus. [61]. L’HTA est un facteur de risque majeur dans la survenue de I’'IRC
dont elle est a la fois une cause et une conséquence.
L’antécédent de diabéte était retrouvé chez 41,7% de nos patients, ce résultat est similaire a
celui de Barry I en Conakry qui retrouve 20,5%. L’association du diabéte au SCR est un
facteur aggravant le pronostic.

1.5 Données cliniques :
La dyspnée d’effort était la circonstance de découverte dominante avec 83,3% des cas,
Ce taux était similaire a celui de Fatoumata F Diarra au Mali qui avait noté une fréquence de
88%. [65]. Le grade élevé de la dyspnée refléte le stade avancé de I’insuffisance cardiaque.
Soixante-dix virgule huit pour cent présentaient un syndrome cedémateux.

Ce taux était supérieur a celui de Mamadou Aw B. qui avait obtenu un taux de 56%.
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Le syndrome d’insuffisance cardiaque globale a été retrouvé chez 66,7% cas, suivi du
syndrome d’insuffisance cardiaque gauche chez 25%, et du syndrome d’insuffisance
cardiaque droite chez 4,2%.
Au Sénégal Mamadou Aw B avait retrouvé des résultats comparables au notre avec une
insuffisance ventriculaire gauche chez 48,71% de patients, suivi de I’insuffisance cardiaque
globale chez 40,16% et de I’insuffisance cardiaque droite chez 8,54% des patients.
Vingt-neuf virgule neuf pourcent de nos patients présentaient un syndrome d’insuffisance
rénal ; Ce resultat était similaire a celui de Mamadou Aw B. qui avait retrouvé un taux de
26%.

1.6 Données paracliniques :

Biologie :

La créatinine était élevée chez tous nos patients soit un taux de 100%. La clairance était
inférieure a 15ml/min chez 54,2% de nos patients, 29,2% était entre 15-29 ml/min et 16,7%
était entre 30-59 ml/min.

Mamadou Aw B avait retrouvé des taux comparables aux nétres avec une clairance inferieure
a 15ml/min chez 66,6% ; entre 15-20ml/min chez 18,8% et entre 30-44ml/min des patients
chez 9,09% des patients. [64]. Selon Volpe M et Levine B le risque cardiovasculaire est
majore des la fonction rénale est Iégerement altérée, inferieur a 65ml/min. [68-69].

Nous avons retrouvé une anémie chez 37,65% des patients. Ce résultat était comparable a
celui de Bodian et al au Sénégal qui avait trouvé un taux d’anémie chez 47,2% et a celui de
Fatoumata F Diarra qui avait trouvé un taux de 52,8%. La fréquence de I’anémie chez nos
patients pourrait s’expliquer par le fait que celle-ci est un facteur commun a I’insuffisance
cardiaque et rénale et son étiologie est multifactorielle dans ce contexte de SCR.

Nous avons retrouvé une hyperkaliémie chez 20,8% des patients, suivi d’une hyponatrémie et
hypocalcémie chez 16,7% respectivement.

Mamadou Aw B au Sénégal avait retrouvé un taux supérieur d’hyponatrémie chez 37,60%
des patients, et des taux semblables aux nétres d’hyperkaliémie et d’hypocalcémie avec
respectivement 17% et 28%. Cela pourrait s’expliquer par le fait que la majorité des patients
était au stade terminal de leur insuffisance rénale avec des complications.

La glycémie était élevée chez 16,7% de nos patients qui n’était pas sous traitement a I’entrée.
Ce résultat etait comparable a celui de Mamadou Aw B au Sénégal avec un taux de 19%.

Le taux de cholestérol HDL était élevé chez 50% des patients, suivi taux de cholestérol LDL
chez 29,2% et des triglycérides chez 25%. Ce résultat était supérieur a celui d’une étude
réalisée par Bassira T et al en Tombouctou qui avait retrouve des taux de cholestérol HDL
élevé chez 10,5% et un taux de cholestérol LDL chez 5,3% des patients. [66]. Ceci pourrait
s’expliquer par le fait que nos n’étais pas sous statine a I’admission.
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Nous avons retrouvé une ¢lévation de 1’urée chez 70,2% de nos patients. Notre résultat était
inférieur a celui de Fatoumata F Diarra qui avait retrouvé un taux d’urée ¢élevé chez 100% des
patients. En effet, des taux chronique élevés de toxines urémiques seraient a I’origine d’une
altération du tissu myocardique et ainsi d’une dysfonction systolique et diastolique du
myocarde que certains auteurs appellent la “cardiopathie de I’IRC".

La protéinurie était élevée chez 12,5% de nos patients. Ce taux était bas par rapport a celui de
Fatoumata F Diarra qui avait retrouve une élévation de la protéinurie chez 46% des cas. Ceci
pourrait s’explique par la taille faible de notre échantillon et du manque de donnés non
rapporter dans les dossiers.

1.7 Echographie rénale :

Dans notre étude on notait une mauvaise différenciation dans 17% des cas ; 4% avait des reins
de taille diminuée.

Ce taux était inferieurs a celui de Fatoumata F Diarra au Mali qui retrouve chez 86,1% des
patients, des reins de taille diminué et mal différencié chez 94,4%.

1.8 Radiographie thoracique :

Chez 79% de nos patients nous avons observé une cardiomeégalie.

Ce taux était semblable celui de Thiaw A au Sénégal qui avait retrouvé 80,55% des cas et en
deca de celui de Ikama Ms et al avec un taux de 97,5%.

La cardiomégalie pourrait s’expliquer par 1I’évolution chronique de la pathologie sous-jacente
et pourrait présager un bas débit rénal et donc de favoriser la survenue d’un SCR.

1.9 Electrocardiogramme :

Nous avons retrouvé une hypertrophie ventriculaire gauche chez 45,8% de nos patients, suivie
de troubles de la repolarisation chez 29,2%, une fibrillation atriale et un Bloc auriculo-
ventriculaire avec des taux respectifs de 8,3%.
Thiaw A avait retrouvé une valeur similaire de 33,3% d’hypertrophie ventriculaire gauche ;
de fibrillation atriale chez 11,1%. Ces anomalies témoignent du caractére évolué de la
pathologie sous-jacente.

1.10 Echodoppler cardiague

< Type de cardiopathie :

Dans notre étude la cardiopathie hypertensive a été la plus fréquente avec un taux de 37,5%
suivie de la cardiopathie mixte (ischémique et/ou hypertensive) et de la cardiomyopathie
dilatée avec des taux identiques de 16,7%, la valvulopathie avec 8,3% de cas.

Mamadou Aw B avait retrouvé un taux semblable de cardiopathie hypertensive chez 39%,

une cardiopathie ischémique chez 22%, une cardiopathie mixte (hypertensive et/ou
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ischémique) chez 2°%, valvulopathie chez 3%. Ceci montre 1’émergence de I’insuffisance
coronaire qui, avec I’hypertension artérielle constitue la principale étiologie du SCR.

« Fraction d’éjection ventriculaire gauche

Nous avons trouveé que la FEVG était préservée chez 33,3%, moyennement réduite chez
8,3% et réduite chez 58,3%.

Mamadou Aw B avait retrouvé un taux supérieur aux notres avec une FEVG préservée chez
71,24%, moyennement réduite chez 26,02% et réduite chez 45,21% des cas. En effet dans le
registre ADHERE, il n’existe pas de corrélation statistique entre la fonction rénale et la

FEVG.

VII- Traitement :
1.1 Médical

Les IEC ont été utilisés chez 79,2%, les diurétiques, les bétabloquants et les antiagrégants
plaquettaires chez 70,8% chacun, la statine chez 62,5%, la Digoxine chez 12,5%, les
anticoagulants chez 87,5%, la dobutamine et la dopamine chez 4,2% des patients.

Ce résultat était comparable a celui de Mamadou Aw B. au Sénégal dont 86,2% des patients
étaient sous diurétique, suivie des IEC chez 57,35%, les bétabloquants chez 16,91%, la statine
chez 14,52%, la Digoxine chez 12,82%, et les amines chez 7,6%.

L’utilisation des IEC était liée au fait qu’ils permettent d’améliorer la survie des patients
atteint de SCR en freinant la sécrétion d’angiotensine II et ’activation du systéme
sympathique.

Le choix des diurétiques pourrait s’expliquer par le fait que les patients consultent au stade de
décompensation avec une surcharge hydrosodée importante.
1.2 Instrumental

Dans notre étude 8 patients ont bénéficiés d’une épuration extra rénale soit un taux de 33,3%.
La principale indication était IRC a la phase terminale avec les troubles hydroélectrolytiques.
Deux patients ont benéficiés d’une angioplastie coronaire soit un taux de 8,3%.

Ce reésultat etait comparable a celui de Mamadou Aw B au Sénégal chez qui 20,51% des
patients ont bénéficié d’une épuration extra rénale et inférieur a celui de Fatoumata F Diarra
avec un taux de 84,7%.

VIII- Evolution et complication :

L’¢évolution était favorable chez 83,3 % des patients, on notait une persistance de la

symptomatologie chez 33,3% de cas. Les complications étaient a type de trouble du rythme,
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de la conduction et d’accident thromboembolique chez respectivement 8,3%, 4,2% et 8,3%
des patients.

Ce résultat était comparable a celui d’une étude réalisée par Bassira T et al en Tombouctou
qui avait retrouve une évolution favorable chez 72% des patients. Les complications
comprenaient 20% d’insuffisance cardiaque réfractaire, 18,6% de Fibrillation atriale, chez
2,6% d’embolie cérébrale.

Nous avons regretté 16,7% de déces.

Thiaw A. au Sénégal avait retrouvé la méme fréquence avec 16,7% des décés. L’atteinte
rénale, en plus de la sévérité de I’insuffisance cardiaque, de I’anémie, explique la mortalité

élevée de 16,7%.
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CONCLUSION ET
RECOMMENDATIONS
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CONCLUSION ET RECOMMENDATIONS
CONCLUSION

La détérioration de la fonction rénale au cours de I’insuffisance cardiaque est fréquente et

souvent associée a un mauvais pronostic.

La conduite thérapeutique doit tenir compte du mécanisme physiopathologique et de la
classification du syndrome cardio-rénal en 5 types, ce qui souligne I’importance de la
collaboration entre cardiologues et néphrologues dans la prise en charge de ces patients.
Les principes du traitement reposent sur la correction du mécanisme causal, la déplétion
hydrosodée par le recours aux diurétiques et aux moyens d’ultrafiltration, ainsi que
I’adaptation des posologies des traitements au degré d’insuffisance rénale.

La prévention reste le meilleur traitement de ce syndrome.

RECOMMANDATIONS

Les syndromes cardio-rénaux sont fréquents en milieux cardiologique et néphrologique.

Cependant ils restent sous diagnostiques. Les causes des SCR résultent le plus souvent de
I’hypertension artérielle, du diabéte et/ou leurs complications. La prise en charge correcte de
ces pathologies est essentielle dans la prévention des SCR. C’est ainsi que nous
recommandons :
Aux Décideurs :

e Renforcer le programme de lutte contre les maladies chroniques notamment

cardiovasculaires ;

e Faciliter I’accessibilité et la disponibilité des nouveaux marqueurs pour le diagnostic

précoce des atteintes cardiaque et rénale permettant une prise en charge précoce ;
e Faciliter I’accessibilité des outils thérapeutiques pour la prise en charge des SCR.

Aux Medecins :
> Cardiologues :

e Dépister précocement une atteinte rénale chez les patients cardiaques ou porteurs
de cardiopathie par la réalisation des examens complémentaires notamment : la

protéinurie de 24h, la calcémie, la phosphatémie, le taux de réticulocytes ;

e Demander I’avis du néphrologue avant I’introduction d’un traitement
potentiellement néphrotoxique et pour 1’adaptation des posologies des

médicaments a la fonction rénale.
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> Néphrologues :

e Evaluer systématiquement la fonction cardiaque chez les patients atteints de

maladies rénales;

e Penser d’abord a la dialyse péritonéale pour la prise en charge des patients

atteints de SCR avec une surcharge hydrosodée résistante aux diurétiques ;

e Solliciter un avis cardiologique pour la prise en charge efficace des malades

insuffisants rénaux avec des complications cardiovasculaires.

> Les Deux :

e Surveillance réguliere des malades pour détecter précocement la survenue des
SCR;

e Insister sur I’éducation thérapeutique des patients.
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Fiche d’enquéte :

Fiche d’enquéte N° ...............
Date d’enregistrement & ..........ovuiiiiiiii e
NUMETO de dOSSIET & ..uutintiit e

Données sociodémographiques

Profession........ooeeuneeeei i

Facteurs de risque cardio-vasculaire

Facteurs non modifiables

ATCD familiaux au 1°" niveau de décés précoce : Oui/___/Non/__/

Sexe masculin: Qui/ [/Non/ [/

Age supérieur a :

[J Si sexe masculin:55ans:Qui/ [/Non/ [/

[] Si sexe féminin: 65ans:Oui/ /Non/ [/

Facteurs modifiables
HTA :Oui/ [/Non/ [/

Diabéte : Oui/ /Non/ [/

Tabagisme : actif Oui/__/Non/__/ Passif : Oui/__/Non/__/

Tabagisme en arrét de consommation non sevré : Oui/___/Non/__/

Tabagisme sevré : Oui/__/Non/__/
Alcool : Qui/__/Non/__/

Dyslipidémie : Oui/___/Non/__/
Obésité (IMC > 30, périmetre abdominal >102cm /88 cm):Oui/___/Non/__/

Alitement prolongé de plus de 72 heures : Qui/___/Non/__/
Sédentarité : Oui\_\Non\ \

Obésité : Oui\_\Non\_\

Antécédents

Antécédents familiaux

HTA:Oui/__/Non/__/

Diabete : Oui/ [/Non/ [/

Dyslipidémie : Oui/__/Non/__/
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Mort subite avant :

o Si sexe masculin :55ans:Oui/ [/Non/ [/

0 Si sexe féminin: 65ans:Oui/ /Non/ /[

Antécédents personnels

Antécédents médicaux
HTA :Oui/ [Non/ [/

Agede PHTA : .o
Diabéte : Oui/___/Non/__/

Cardiopathie ischémique : Oui/_/Non/__/
Angioplastie coronaire : Oui/_/Non/__/
Pontage aorto-coronarien : Qui/___/Non/__/
Cardiopathie hypertensive : Oui/___/Non/__/
Cardiomyopathie dilatée : Oui/__/Non/_/
Insuffisance cardiaque : Oui/__/Non/__/
Insuffisance rénale : Oui/_/Non/__/

ANECEAENtS ChIFUNQICAUX . ...nneeeee et

Circonstances de découverte

Dyspnée d’effort : Oui/__ /Non/ _ /; Douleur thoracique : Oui/___/Non/__/

Palpitations : Oui/_/Non/__/; Vomissement: Oui/___ /Non/__/
Epigastralgie : Oui\_\Non\ \; Dyspepsie : Oui\_\Non\ \
Syndrome cedémateux : Oui/ __ /Non/__/

Examen clinique

Syndrome d’insuffisance cardiaque gauche : Oui/  /Non/ /

Syndrome d’insuffisance cardiaque droite : Oui/ /Non/_ _/
Syndrome d’insuffisance cardiaque globale : Oui/___/Non/_/
Etat de choc: Oui/___/Non/__/

Syndrome d’insuffisance rénale : Oui/___/Non/__/

Examens complémentaires

Radiographie thoraCique de fatl & veeeeeeeiiiieeeeeeeeeeeeenesseeeceseennsssssecannns

EleCtroCardiOgramIMe & veeeeeeeeeeeeeeeeeeeeenssceeecesssnssscccasssssnnsnnee

Echocardiographie tranSthOraCiQUE & veeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeceecesccsccsosscesssse

Echocardiographie réNale & veeeeeeeeeiiiiiiiiiiiiiieeiiiiinnneeeeeeesennnsseeecnnnnns

Biologie
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Taux d’HB............ Glycémie jeln............
HbAIC.................. Creatininemie...............
Clairance de la créatininémie............ Urémie..................
Uricémie............ VS-CRP.......oenenn.
Protéinurie de 24H...............

lonogramme sanguin :

Natooooiiiinnn, ko (O & cloooviiiiii, Mg+.............
Lipidogramme : HDL................ LDL................ Triglycérides..................
DiagnostiC POSITIT FEEENU ... .neeeee e e e

Traitement institué

Traitement médicamenteux

Oxygénothérapie : Oui/__/Non/_/

Diurétiques : Oui/__/Non/__/

LeqUel & oo
Posologie : ...

Bétablogquants : Oui/__/Non/__/

Lequel:............... Posologie : ....oooviiiii

Antiagrégants plaquettaires : Oui/___/ Non/_/

LS qUELS & .ot e
Posologies : ......oooiiiiiii

IEC/ARAII: Oui/_/Non/__/

LeqUel & oo e
Posologie : ....oooviii

Statines : Oui/_/ Non/__/

LagUEIIE & .o e
Posologie : ....oooviiiii

Dobutamine : Oui/__/Non/_/

Posologie : .....cooiiiiiii

Intervalle thérapeutique théorique d’administration : ............c.coviiiiiiiinien..
Durée d’administration : ...........cooeiiiiiiiiiiiiiiie,

Dopamine : Oui/__/Non/__/

Posologie : .....cooiiiiii
Durée d’adminiStration : ...........ccoeevriiniiiiiiiiiiiiiiieaiaanns
Digoxine : Oui/_/Non/__/
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Posologie : ....oovviii

Durée d’administration : ...........cooeiiuiiiiiiiiiiiiiii e,

Traitement anticoagulant : Oui/___/Non/_/

T | ) PP
Posologie : ....oovviii

Traitement instrumental

Angioplastie coronaire : Oui/___/Non/__/

Epuration Extra Rénale : Oui/__/ Non/__/

Traitement chirurgical

Pontage aorto-coronarien : Qui/___/Non/__/

Pronostic
Persistance de la symptomatologie : Oui/___ /Non/__/

Jusquaquand ? ...

Régression de la symptomatologie : Oui/__/Non/__/

Apartirdequand ? ;...

Aggravation de la symptomatologie : Oui/__/Non/_/

Survenue d’un trouble du rythme : Oui/_/Non/__/

Type de trouble durythme : ...,

TherapEUIIQUE © .o.neteitt ettt e et et e e e e e
Survenue d’un trouble de la conduction : Oui/ /Non/ /

Type de trouble de la conduction : .............oovveiiiiiiiiiiiiinia.
ThErAPEULIUE : .ot
Survenue d’un accident thromboembolique : Oui/ /Non/ /

Type d’accident thromboembolique : ............c.coviiiiiiiiiiin. ..

Thérapeutique : ..o

Mort: Oui/ [/ Non/
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FICHE SIGNALETIQUE

Nom : MAGASSA

Prénom : Adama

Titre du Mémoire : Syndrome Cardio-rénal : Prise en charge dans les services de cardiologie
et de néphrologie du CHUME « Le Luxembourg ».

Année de soutenance : 2024

Pays d’origine : MALI

Lieu de dépdt : Bibliothéque de la faculté de Médecine et d’Odontostomatologie de Bamako
L’objectif de cette étude était d’étudier les types de syndrome cardio-rénal et leurs prises en
charge dans les services de cardiologie et néphrologie du CHUME « Le Luxembourg ».

Il s’est agi d’une étude prospective et descriptive portant sur les patients hospitalisés pour un
syndrome cardio-rénal entre janvier 2020 et janvier 2023.

L’étude s’est portée sur 2346 Patients parmi lesquels 24 patients avaient un Syndrome Cardio-
Rénal (SCR), soit une fréquence hospitaliére de 1,02%.

Le sexe féminin était prédominant avec une fréquence de 54%, avec un sex-ratio de 0,84.
Hypertension artérielle était le facteur de risque cardiovasculaire le plus retrouvé chez nos
patients.

Le SCR de type 1 était le plus fréquent.

Mots clés : SCR, Cardiologie, Néphrologie, CHUME « Le Luxembourg »
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SERMENT D’HYPPOCRATE

En présence des Maitres de cette faculté, de mes chers condisciples, devant I’effigie
d’HIPPOCRATE, je promets et je jure, au nom de I’Etre Supréme, d’étre fidele aux lois de

I’honneur et de la probité dans 1’exercice de la Médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a I’indigent et n’exigerai jamais un salaire au-dessus de mon

travail, je ne participerai a aucun partage clandestin d’honoraires.

Admis a I’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma langue taira les
secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas a corrompre les meeurs, ni a favoriser

le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race, de parti ou de

classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient.
Je garderai le respect absolu de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances médicales

contre les lois de I’humanité.

Respectueux et reconnaissant envers mes maitres, je rendrai a leurs enfants 1’instruction que

J’ai regue de leur pere.
Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidele & mes promesses.
Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confreres si j’y manque.

JE LE JURE!
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