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Le syndrome cardio-rénal (SCR) fait référence aux situations où un dysfonctionnement, 

qu'il soit aigu ou chronique, du cœur ou des reins entraînent une défaillance fonctionnelle de 

l'organe associé. La définition actuelle du SCR englobe cinq sous-types qui rendent compte de la 

nature primaire ou secondaire de la pathologie, du délai de survenue, ainsi que de la coexistence 

de dysfonctionnements cardiaque et rénal résultant simultanément d'une maladie systémique.[1] 

Environ 60% des patients atteints d'insuffisance cardiaque décompensée présentent une 

maladie rénale chronique (MRC) avec un débit de filtration glomérulaire (DFGe) estimé inférieur à 

60 ml/min/1,73 m2. Les patients souffrant d'insuffisance cardiaque et de MRC ont une mortalité 

accrue de 27% par rapport aux patients ayant une insuffisance cardiaque et une fonction rénale 

normale. Une diminution du DFGe de 10 ml/min/1,73 m2 augmente la mortalité de 15%. [8] 

Cinq sous types ont été décrits. On distingue les syndromes cardio-rénaux aigu et 

chronique (SCR de type 1 et 2 respectivement), les syndromes rénocardiaques aigu et chronique 

(SCR de type 3 et 4 respectivement) et le SCR de type 5 est caractérisé par l'association d'une 

insuffisance rénale et d'une insuffisance cardiaque secondaires à une pathologie systémique 

aiguë ou chronique.[2] 

Notre étude s’intéresse aux situations du syndrome cardio-rénal chronique (syndrome 

cardio-rénale type 2, 4 et 5). Les syndromes cardio-rénaux de type 1 et 3 relevant d’une prise 

en charge spécifique dans un contexte d’urgence ont été exclus de ce travail. 

Nous nous sommes intéressés à ces pathologies chroniques compte tenu de leur 

épidémiologie galopante et de leur prise en charge difficile 

Une détection précoce et la mise en œuvre d'un traitement conforme aux 

recommandations jouent un rôle crucial dans la réduction de la morbidité associée à cette 

maladie, en favorisant un suivi optimal. 

 



La double insuffisance cardio-rénale : Caractéristiques cliniques et thérapeutiques 

- 3 - 

Les données probantes disponibles pour orienter les approches thérapeutiques du 

syndrome cardiorénal sont limitées. Les traitements se concentrent sur l'amélioration des 

symptômes de l'insuffisance cardiaque, tout en cherchant à réduire les réadmissions à l'hôpital, 

la morbidité et la mortalité, tout en préservant la fonction rénale. 
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I. But de l’étude : 

Le but de notre étude est d’étudier les différentes étiologies du syndrome cardio-rénal 2 

et 4 chronique et sa prise en charge thérapeutique chez des patients hospitalisés au service de 

néphrologie et de cardiologie à l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech, en confrontant les 

résultats aux données de la littérature. 

II. Type de la méthode : 

Notre étude s’est intéressée aux insuffisances cardio-rénales chroniques. Il s’agit d’une 

étude rétrospective descriptive étalée sur 5 ans, du Janvier 2019 au Décembre 2023, qui a 

colligée des patients qui ont été hospitalisés au service de néphrologie et de cardiologie à 

l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech. 

III. Critères d’inclusion : 

Les patients inclus sont ceux âgés de 18ans ou plus, hospitalisés pour une insuffisance 

cardiaque chronique, confirmée sur les données échos cardiographiques, pour une insuffisance 

rénale chronique, confirmée biologiquement et en imagerie et également une insuffisance 

cardio-rénale chronique associée à une maladie de système causale. 

IV. Critères d’exclusion : 

Ont été exclus de cette étude les patients âgés de moins de 18 ans, et ceux hospitalisés 

pour une insuffisance cardiaque aiguë seule et associée à une insuffisance rénale et pour une 

insuffisance rénale aiguë seule et non associée à une IC. 

V. Analyse statistique : 

Pour tous les patients inclus dans l'étude, nous avons collecté les données cliniques et 

para cliniques à partir des dossiers d'hospitalisation du service de cardiologie et de néphrologie 

de l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech. Toutes les informations ont été consignées 

initialement sur une fiche d'exploitation préétablie (voir Annexe), puis saisies dans le logiciel 

Microsoft Excel 2013 en vue d'une analyse statistique ultérieure. 
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Notre étude a recensé 26 patients en insuffisance cardio-rénale chroniques 

I. Donnés démographiques : 

1. Age : 

L’étude a révélé que la moitié des patients avec une insuffisance cardio-rénale chronique 

avaient un âge compris entre 60 et 69 ans avec une moyenne d’âge de 70,07 ans et un écart 

type de 9,16. 

 

Figure 1:Répartition des patents selon l'âge 
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2. Sexe : 

Concernant le sexe, on note une grande majorité masculine de 18 cas soit 69% contre 8 

cas de sexe féminin soit 31%. Soit 2/3 des cas. 

 

Figure 2:Répartition des patients selon le sexe 

3. Facteurs de risque cardio-vasculaire : 

La figure présente les différents facteurs de risques trouvés chez la population étudiée 

d’une prédominance de la dyslipidémie et la sédentarité d’une valeur égale de 65% soit 2/3 des 

cas. 

 

Figure 3: Répartition des patients selon leurs facteurs de risque cardio-vasculaires 
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4. Antécédents pathologiques : 

La cardiopathie ischémique occupe une position prédominante parmi les antécédents 

médicaux des patients. 

 

Figure 4: Répartition des patients selon leurs antécédents 
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II. Diagnostic clinique : 

1. Signes cliniques : 

D’après la figure ci-dessous, on observe que la dyspnée d’effort était présente chez toute 

la population étudiée d’une valeur de 42% d’une dyspnée de stade 3 et de 58% d’une dyspnée de 

stade 4 selon la classification NYHA avec une prédominance des OMI d’une valeur de 92% chez 

ces patients. 

 

Figure 5: Présentation clinique des patients 
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2. Types d’Insuffisance cardiaque : 

En résumé des signes cliniques, 58% des patients avaient une insuffisance cardiaque 

droite et 42% présentaient une insuffisance cardiaque gauche. 

 

Figure 6: Type de l'insuffisance cardiaque 

3. Classification de l’insuffisance rénale chronique : 

D’après la figure ci-dessous, la moitié des patients représentaient une insuffisance rénale 

chronique de stade 4 de la classification des maladies rénales chroniques[3]. 

 

Figure 7: Stadification de l'insuffisance rénale chronique 

58%

42%

IC DROITE IC GAUCHE

0%
4%

42%

50%

4%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

Stade 1 Stade 2 Stade 3 Stade 4 Stade 5



La double insuffisance cardio-rénale : Caractéristiques cliniques et thérapeutiques 

- 12 - 

III. Diagnostic para cliniques : 

1. Biologie : 

1.1 Urée (g/l) : 

L’urémie moyenne était de 1,21 g/l avec des extrêmes de 0,5-2,1 g/l et 8% des patients 

avaient une urée sanguine supérieure á 2 g/l. 

 

Figure 8: La répartition du taux de l’urée 

1.2 Créatinine (µmol/l) : 

La créatininémie moyenne était de 199,30 µmol/l avec des extrêmes de 126-496 µmol/l. 

 

Figure 9: La répartition du taux de créatine sérique 
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1.3 DFG (MDRD) ml/min/1,73m2 : 

D’après cette figure ci-dessous, 13 patients (50%) avaient une DFG entre 30 et 59 ml/min 

(MRC stade lll). 

 

Figure 10: Valeurs de la DFG (MDRD) 
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1.6 Albumine (g/L) : 

• Le dosage de l’albumine a été réalisé chez 65% des cas. 

• L’albumine moyenne était de 34,70 g/L. 

• 71% avaient une hypoalbunémie. 

2. Ionogramme sanguin : 

2.1 Natrémie (mmol) : 

La natrémie moyenne était de 135 mmol/l avec des extrêmes de 120 et 145 mmol/l. 

L’hyponatrémie a était présente chez 12%. 

 

Figure 11: La répartition du taux de la natrémie 
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2.2 Kaliémie (mmol) : 

La kaliémie moyenne était de 4,44 mmol/l avec des extrêmes de 3,2 et 7 mmol/l. 

 

Figure 12: La répartition du taux de la kaliémie 

3. Imageries : 

3.1 Radiographie thoracique : 

La radiographie thoracique a été normale dans 58% des cas, tandis que 19% présentaient 

une cardiomégalie et 23% d’autres pathologies. 

 

Figure 13: Résultats de la radiographie thoracique 
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3.2 Électrocardiogramme : 

L’électrocardiogramme a était : 

• Normal dans 15% des cas 

• Pathologique dans 85% des cas dont : 

o La majorité était des troubles de rythme d’un pourcentage de 46% 

o 27% ont étaient des troubles de conduction 

o 12% ont étaient des troubles de repolarisation. 

 

Figure 14: Résultats de l'ECG 
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3.3 Échocardiographie transthoracique : 

a. Types de cardiopathie : 

Une cardiopathie d’allure ischémique était présente chez 54% des patients, tandis que 

46% avaient une cardiopathie d’allure hypertensive. 

 

Figure 15: Répartition selon le type de cardiopathie 

b. Morphologie du VG : 

D’après les résultats de l’échographie transthoracique, on avait une hypertrophie du 

ventricule gauche dans 69% des cas (2/3) et normal dans 31% des cas (1/3). 

 

Figure 16: Répartition selon la morphologie du VG 
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c. Fraction d’éjection du VG : 

La fraction d’éjection du ventricule gauche a été inférieure à 39% dans 81% des cas dont 

8% ont été inférieure à 19%. 

 

Figure 17: Répartition des patients en fonction de la fraction d'éjection du VG 

La fraction d’éjection du ventricule gauche a été altérée dans 81% des cas, légèrement 

altéré dans 11% des cas et préservée chez 8% de la population étudiée. 

 

Figure 18: Classification de la FEVG 
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d. Fonction cardiaque : 

D’après l’échographie transthoracique, 77% des cas avaient une dysfonction systolique, 

tandis que 23% avaient une dysfonction diastolique de grade lll. 

 

Figure 19: Répartition selon la fonction cardiaque 

e. Valvulopathies : 

L’insuffisance mitrale a été présente chez 58% des patients dont 73% de type modérée et 

27% de type sévère. 

L’insuffisance aortique a été présente chez 42% des cas dont 84% ont été de type 

modérée et 16% de type sévère. 

 

Figure 20: Répartition selon le type de valvulopathie 

77%

23%

Dysfonction systolique Dysfonction diastolique

42%

58%

Insuffisance aortique Insuffisance mitrale



La double insuffisance cardio-rénale : Caractéristiques cliniques et thérapeutiques 

- 20 - 

IV. Traitements : 

1. Antihypertenseurs : 

• Les IEC représentent l’antihypertenseur le plus prescrit d’une valeur de 81% 

• 73% pour les BB en 2éme position 

• Les ARA2 et les IC d’une valeur égale de 12% en 3éme position. 

 

Figure 21: Répartitions selon les antihypertenseurs utilisés 
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2. Diurétiques : 

96% des diurétiques prescris ont été de type diurétique de l’anse (furosémide), tandis que 

50% ont été de type anti aldostérone (Aldactone). 

 

Figure 22: Répartition selon les diurétiques utilisés 

3. Anticoagulants et antiagrégants plaquettaires : 

• Les anticoagulants ont été prescrits chez 58% des patients : 

• 27% ont reçu des AVK. 

• 42% ont reçu des antiagrégants plaquettaires. 

 

Figure 23: Répartition selon les anticoagulants utilisés 
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4. Autres traitements : 

Parmi les autres traitements prescrits : 

• Des hypolipémiants d’une valeur de 65%, 

• 38% pour les antidiabétiques (75% sous insulinothérapie, 25% sous ADO dont 1% 

inhibiteur sglt2) 

• 27% sous antibiothérapie et 31% sous IPP. 

 

Figure 24: Répartitions selon les différents traitements utilisés 
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5. Évolution : 

L’évolution a été marquée par : 

• Une décompensation cardiaque chez 92% des patients, dont 54% droite et 38% gauche. 

• 8% ont évolué une insuffisance rénale terminale. 

• 8% ont décédé. 

 

Figure 25: Répartitions des patients selon leurs évolutions 
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I. Rappels des insuffisances cardiaques et rénales : 

1. Insuffisance cardiaque chronique : 

La définition de l'insuffisance cardiaque (IC) retenue par la Société Européenne de 

Cardiologie est un syndrome clinique qui se manifeste par un ensemble de symptômes et de 

signes causés par un dysfonctionnement de la structure et/ou de la fonction du cœur, qui se 

traduit par une diminution du débit sanguin et/ou des pressions accrues dans les cavités 

cardiaques, que ce soit au repos ou pendant l'effort.[4] 

1.1. L’IC selon la fraction d’éjection du ventricule gauche : 

La fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) correspond au volume d’éjection 

systolique divisé par le volume télé diastolique. La valeur normale de la FEVG est considérée à 

>55%. 

On peut distinguer 3 types selon la Société Européenne de Cardiologie [5]: 

• IC à FEVG préservée (HFpEF) : la FEVG supérieure ou égale à 50% 

• IC a FEVG réduite (HFrEF) : la FEVG inférieure ou égale à 40% 

• IC a FEVG entre 41 à 49% (HFmrEF) 

Tableau I: Classification de l'insuffisance cardiaque selon la fraction d'éjection 

Types d'IC à FE diminuée 
à FE modérément 

réduite 
à FE préservée 

Critères 

I Symptômes ± signes Symptômes ±signes Symptômes ± signes 

II FEVG ≤ 40% FEVG 41-49% FEVG ≥ 50% 

III _ _ 

Augmentation des ANP, en plus 
d'au moins, soit : 

  1. Anomalie cardiaque 
structurelle/fonctionnelle 

  2. US : dysfonction diastolique 
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2. Insuffisance rénale chronique : 

La maladie rénale chronique est caractérisée par la présence d'une atteinte rénale, telle 

qu'une albuminurie ou des anomalies morphologiques du parenchyme rénal, et/ou un débit de 

filtration glomérulaire estimé (DFGe) inférieur à 60 ml/min/1,73 m2, persistant depuis plus de 3 

mois.[6] 

L'insuffisance rénale chronique est classée en plusieurs stades en fonction du débit de 

filtration glomérulaire (DFG) estimé à partir de la clairance calculée de la créatinine. 

Selon la classification Internationale KIDNEY DISEASE IMPROVING GLOBAL OUTCOMES 

(KDIGO) de 2012, l’insuffisance rénale chronique correspond au stade 3 de la maladie rénale 

chronique. Cette classification comprend en tout 6 stades : 

Tableau II: Stades de l'insuffisance rénale selon le débit de filtration glomérulaire 

Stades Définition DFG (ml/min/1,73m2) 

Stade I Atteinte rénale sans IRC ≥ 90 + souffrance rénale 

Stade II Insuffisance rénale légère 60-89 + souffrance rénale 

Stade IIIa IR légère à modéré 45-59 

Stade IIIb IR modéré à sévère 30-44 

Stade IV Insuffisance rénale sévère 15-30 

Stade V Insuffisance rénale terminale <15 

Cette classification met en évidence l'importance du dépistage précoce des maladies 

rénales et de la surveillance dès les premiers stades pour retarder le passage à l'insuffisance 

rénale terminale. L'Insuffisance Rénale Chronique Terminale (IRCT) est définie par un débit de 

filtration inférieur à 15 ml/min/1,73 m². Elle est souvent considérée comme une "mort rénale", 

nécessitant impérativement le recours à une technique de suppléance de la fonction rénale. 

Ainsi, la dialyse et la transplantation sont les interventions médicales les plus courantes pour 

traiter l'IRCT.[7] 
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2.1. Évaluation de la fonction rénale : 

a. DFG (ml/min/1,73m2) : 

La fonction rénale est appréciée par la mesure du débit de filtration glomérulaire (DFG) 

qui représente le meilleur indice pour évaluer la fonction rénale. Des méthodes d’estimation du 

DFG ont été développées : 

a.1. La formule de Cockcroft et Gault : 

Clairance = (140-âge) *poids (kg)*K/créatinine sérique (en μmol/l) (K = 1.03 pour les 

femmes ; K = 1.23 pour les hommes). 

Cette formule est actuellement abandonnée du fait du risque d’erreurs d’estimation du 

DFG en cas de variations importantes du poids ou de l’âge du patient.[8] 

Cette formule n’est actuellement plus utilisée 

a.2. La MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) : 

C’est une autre méthode courante pour évaluer la fonction rénale. Cette méthode est 

particulièrement adaptée aux personnes âgées, obèses ou diabétiques. Contrairement à d'autres 

formules, elle ne prend pas en compte le poids du patient. Cependant, elle n'est pas aussi 

précise pour évaluer la fonction rénale aux stades 1 et 2 de la maladie rénale chronique.[9] [10] 

MDRD = Version simplifiée (chez l'homme) = 186 x (créatinine (µmol/l) x 0,0113) -1,154 

x âge- 0,203. (x 1,21 pour les sujets d'origine africaine (African American) / x 0.74 pour les 

femmes). 

a.3. Le dosage plasmatique de la Cystatine C : 

La cystatine C est produite de manière constante par les cellules nucléées de l'organisme. 

Elle est librement filtrée au niveau glomérulaire, puis entièrement dégradée dans le tube 

proximal. Le dosage de la cystatine C dans le plasma permet donc d'estimer le débit de filtration 

glomérulaire (DFG).[11] 
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a.4. Évaluation de la maladie rénale chronique par l’albuminurie : 

L’albuminurie (définie par la présence d’albumine dans les urines à une quantité 

supérieure à 30 mg/24 heures) est largement reconnue comme un facteur de risque majeur pour 

le développement des maladies cardiovasculaires et la progression de la maladie rénale 

chronique.[12] 

Tableau III: Évaluation de la maladie rénale chronique par l’albuminurie 

 
Albuminurie 

optimale ou normale haute 

Albuminurie 

modérée 

Albuminurie 

sévère 

En mg/24 heures < 30 30 – 300 > 300 

En mg/g < 30 30 – 300 > 300 

En mg/mmol < 3 3 – 30 > 30 

II. Syndromes cardio-rénaux : 

Le syndrome cardio-rénal survient en raison d'un dysfonctionnement aigu ou chronique 

d'un organe, entraînant un dysfonctionnement de l'autre. Les mécanismes sous-jacents 

comprennent le sous-remplissage artériel, l'activation neurohormonale, la congestion veineuse 

et le dysfonctionnement endothélial. [13] 

1. Le syndrome cardio-rénal aigue (SCR de type 1) : 

1.1. Définition : 

Il s'agit d'une insuffisance cardiaque aiguë entraînant un dysfonctionnement rénal aigu. 

L'insuffisance cardiaque aiguë est définie comme l'apparition ou le changement rapide des 

signes et symptômes d'insuffisance cardiaque, nécessitant un traitement d'urgence.[14] [15] 

Les causes sous-jacentes de l'insuffisance cardiaque aiguë incluent le syndrome 

coronarien aigu (SCA), les cardiopathies valvulaires, l'hypertension, les arythmies, les infections 

et le non-respect des mesures de gestion de l'insuffisance cardiaque.[16] 
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1.2. Physiopathologie : 

Les processus pathophysiologiques par lesquels une perturbation soudaine de la fonction 

cardiaque entraîne une altération de la fonction rénale sont variés et complexes. On peut 

catégoriser ces mécanismes en hémodynamiques et non hémodynamiques.[17] [18] 

a. Les mécanismes hémodynamiques : 

Ils exercent un rôle significatif dans le développement du syndrome cardio-rénal de type 

1. La diminution du débit cardiaque, consécutive à une atteinte cardiaque, conduit à une 

réduction de la perfusion rénale, accompagnée d'une élévation de la pression veineuse 

(congestion rénale). Cette diminution de l'apport en oxygène explique la détresse et les lésions 

rénales, entraînant une altération de la fonction. 

b. Les mécanismes non hémodynamiques : 

Ces mécanismes entrent en action dans le cadre du syndrome cardio-rénal de type 1, 

comprenant l'activation du système nerveux sympathique, l'activation du système rénine-

angiotensine-aldostérone, une réponse hormonale (facteurs natriurétiques), ainsi qu'une 

réponse inflammatoire avec la production de cytokines et de radicaux libres.[19] [20] 

La stimulation des systèmes rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) et sympathique 

entraîne une élévation des résistances vasculaires périphériques (via l'angiotensine) et une 

rétention de sodium et d'eau par une augmentation de la réabsorption tubulaire de sodium 

(grâce à l'aldostérone). Chez les individus en bonne santé, une stimulation persistante du SRAA 

conduit, au bout de quelques jours, à une adaptation avec un contournement de l'effet de 

l'aldostérone, ce qui prévient la formation d'œdèmes.[21] 

Ce mécanisme de sauvegarde ne se manifeste pas chez les patients souffrant 

d'insuffisance cardiaque, les plongeant ainsi dans une situation de surcharge hydrosodée. 

Lorsqu'une dilatation de l'oreillette se produit, cela entraîne généralement une diminution 

des taux circulants d'hormone antidiurétique ou vasopressine (ADH), conduisant ainsi à une 

excrétion accrue d'eau libre.  



La double insuffisance cardio-rénale : Caractéristiques cliniques et thérapeutiques 

- 30 - 

Cependant, dans le cas du syndrome cardio-rénal de type 1, ainsi que dans toutes les 

situations cliniques entraînant une activation des hormones de stress, on observe 

paradoxalement une stimulation importante de l'ADH. Cette stimulation entraîne, d'une part, une 

augmentation des résistances vasculaires périphériques et, d'autre part, une rétention excessive 

d'eau libre, conduisant à une surcharge volumique et à une hyponatrémie.[19] 

L'atrial natriuretic peptide (ANP) semble également jouer un rôle dans les mécanismes de 

régulation. Chez un individu en bonne santé, la dilatation de l'oreillette entraîne la libération de 

cette hormone dans la circulation. L'ANP accroît la filtration glomérulaire en agissant de manière 

opposée sur les artérioles afférentes et efférentes. Elle favorise également l'excrétion de sel et 

d'eau tout en atténuant les effets du système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) et du 

système sympathique. Ces processus sont perturbés dans l'insuffisance cardiaque, probablement 

en raison de la diminution de l'apport en sodium au niveau du tube distal, où l'ANP exerce son 

action.[21] [22] 

En conclusion, la compréhension des voies physiopathologiques peut être complétée par 

l'examen des mécanismes iatrogènes. Certains traitements pharmacologiques, tels que les 

antibiotiques, les produits de contraste iodés et les diurétiques, peuvent induire une toxicité 

rénale et/ou des altérations de la vasomotricité rénale.[23] 
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Figure 26 : Physiopathologie du syndrome cardio-rénal de type 1[24] 
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2. Le syndrome cardio-rénal chronique (SCR type 2) : 

2.1. Définition : 

Le syndrome cardio-rénal de type 2 se caractérise par des anomalies chroniques de la 

fonction cardiaque entraînant des lésions ou un dysfonctionnement des reins. Les maladies 

cardiaques et rénales chroniques coexistent souvent, mais de grandes études de cohorte 

évaluent l'apparition d'une maladie, comme l'insuffisance cardiaque chronique, par exemple, 

puis décrivent ensuite la prévalence de l'autre maladie.[15] [16] 

2.2. Physiopathologie : 

La gravité de la maladie rénale chronique découle principalement d'une réduction 

prolongée de l'apport sanguin aux reins, résultant d'une cardiopathie chronique sous-jacente. 

De manière analogue au syndrome cardio-rénal de type 1, la conjonction d'une diminution du 

débit cardiaque et d'une élévation de la pression veineuse centrale entraîne une baisse de la 

perfusion rénale. Cela conduit à des lésions de microangiopathies à long terme en activant le 

système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA).[25] 

Dans ce contexte chronique, la prédominance du phénomène congestif est apparente. 

Parallèlement, on observe une surproduction de médiateurs neuro-hormonaux tels que 

l'épinéphrine, l'endothéline et l'angiotensine II. Ces médiateurs, en inhibant la production de 

substances vasodilatatrices et en réduisant la sensibilité à ces dernières, contribuent à un 

processus de vasoconstriction systémique. 

Ce processus neuro-hormonal, induit par une inflammation persistante, aboutit à un 

stade de nécrose et de fibrose rénale, entraînant ainsi une progression vers un stade terminal 

d'insuffisance rénale chronique. L'hypoxémie rénale favorise le stress oxydatif, ce qui provoque 

une dysfonction endothéliale vasculaire, aggrave l'inflammation chronique préexistante, et 

conduit à des phénomènes apoptotiques.[26] [27] 

Le stress oxydatif occupe donc une position centrale dans les interactions entre les reins 

et le cœur, contribuant de manière bidirectionnelle à l'aggravation des dysfonctions 

organiques.[25] [28] 
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L'anémie semble occuper une place centrale dans le syndrome cardio-rénal de type 2. 

Dans le contexte de l'insuffisance rénale, elle est favorisée par des facteurs tels que 

l'hémodilution, une malabsorption, un déficit en érythropoïétine (EPO), et une inhibition de 

l'hématopoïèse induite par les facteurs inflammatoires. De manière concomitante, dans 

l'insuffisance cardiaque, on observe une diminution de la sensibilité à l'EPO due à une 

inflammation chronique.[29] 

Le syndrome cardio-rénal (SCR) présente donc une augmentation du déficit en 

érythropoïétine (EPO), contribuant à l'aggravation des dysfonctionnements cardiaques et rénaux. 

En effet, au niveau du muscle cardiaque, l'EPO pourrait potentiellement prévenir les processus 

d'apoptose, de fibrose et d'inflammation, favorisant ainsi l'augmentation du nombre de 

cardiomyocytes. 

 

Figure 27 : Physiopathologie du SCR de type 2 [24] 
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3. Le syndrome réno-cardiaque aigu (SCR type 3) : 

3.1. Définition : 

Ce syndrome se manifeste lorsque des dommages rénaux aigus contribuent et/ou 

accélèrent l'apparition d'une atteinte cardiaque aiguë. 

La perturbation de la fonction rénale peut induire directement ou indirectement un 

événement cardiaque aigu, déclenché par des mécanismes tels que l'inflammation, le stress 

oxydatif et la libération de neurohormones. Des facteurs déclenchant supplémentaires de lésions 

et de dysfonctionnements cardiaques incluent la surcharge volumique, l'acidose métabolique et 

des troubles électrolytiques tels que l'hyperkaliémie et l'hypocalcémie.[15] [16] 

Une dysfonction aiguë du ventricule gauche et une fibrose accélérée ont également été 

observées chez des patients souffrant d'insuffisance rénale aiguë.[16] 

3.2. Physiopathologie : 

Le syndrome cardio-rénal de type 3 est caractérisé par une défaillance rénale aiguë 

initiale qui entraîne ultérieurement une défaillance cardiaque aiguë. La détérioration cardiaque 

aiguë découle des complications de l'insuffisance rénale aiguë, telles que l'œdème aigu du 

poumon induit par une importante surcharge hydro sodée, ou encore l'augmentation soudaine 

de la postcharge ventriculaire gauche lors d'une poussée hypertensive.[29] 

Des arythmies supraventriculaires peuvent se manifester en association avec des 

déséquilibres hydroélectrolytiques, tels que l'hyperkaliémie. De plus, une détresse ischémique 

peut également se développer en raison d'une vasoconstriction systémique induite par 

l'activation du système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA), ou en raison de phénomènes de 

calcification vasculaire liés à des anomalies phosphocalciques.[29] 

Tel que mentionné dans les syndromes cardio-rénaux de types 1 et 2, l'augmentation de 

la libération de cytokines pro-inflammatoires est responsable de processus apoptotiques ciblant 

tant les cardiomyocytes que les cellules endothéliales.[29] 
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L'insuffisance rénale aiguë peut également induire une acidose métabolique, provoquant 

un effet inotrope négatif et l'accumulation de facteurs dépresseurs myocardiques.[29] 

 

Figure 28 : Physiopathologie du syndrome cardio-rénal de type 3 [24] 
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4. Le syndrome réno-cardiaque (SCR type 4) : 

4.1. Définition : 

Il se manifeste par une implication cardiovasculaire chez les patients souffrant 

d'insuffisance rénale chronique, indépendamment du stade de la maladie rénale.[15] 

Il est solidement établi que la dysfonction rénale constitue un facteur de risque 

cardiovasculaire indépendant.[19] 

4.2. Physiopathologie : 

Le syndrome cardio-rénal de type 4 se caractérise par une insuffisance rénale chronique 

primaire, induisant une cardiopathie chronique secondaire marquée par une hypertrophie 

ventriculaire gauche, une cardiopathie diastolique, et/ou un risque accru d'événements 

cardiovasculaires. Ces derniers constituent la principale cause de décès chez les personnes 

souffrant d'insuffisance rénale chronique.[15] 

Les mécanismes sous-jacents à cette altération cardiaque chronique sont liés à la 

progression prolongée du syndrome cardio-rénal de type 3. Une surcharge hydrosodée 

persistante, entraînant une élévation constante de la précharge ventriculaire gauche, conduit à 

une dysfonction de type diastolique. Simultanément, une augmentation prolongée de la 

postcharge ventriculaire gauche entraîne une hypertrophie ventriculaire gauche.[29] [30] 

Ces deux processus contribuent à un remodelage du ventricule gauche, provoquant une 

réduction de la réserve coronarienne et pouvant également entraîner des complications telles 

que l'apparition de troubles du rythme ventriculaire.[29] 

D'autres éléments, tels que l'accélération de la rigidité aortique liée à l'insuffisance rénale 

chronique, ainsi que le FGF23 (une protéine régulant l'homéostasie du phosphore faisant partie 

de la famille des protéines FGF impliquées dans la régulation de la prolifération, de la migration 

et de la différenciation cellulaire), contribuent également à cette hypertrophie ventriculaire 

gauche.[30] 
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En outre, l'accumulation de toxines urémiques, les dysfonctionnements du métabolisme 

phosphocalcique et l'état inflammatoire persistant contribuent à une détérioration des lésions 

d'athérosclérose et peuvent induire un possible effet inotrope négatif.[31] 

 

Figure 29 : Physiopathologie du syndrome cardio-rénal de type 4 [24] 
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5. Le syndrome cardio-rénal de type 5 : 

5.1. Définition : 

Le Syndrome Cardio-Rénal de type 5 se manifeste lorsque des lésions affectent 

simultanément le cœur et les reins, impliquant divers syndromes cliniques tels que 

l'hypertension artérielle, le diabète, la septicémie et la toxicité des médicaments. Il se produit 

lorsque le cœur et les reins sont affectés de manière secondaire par un déclencheur 

pathologique sous-jacent commun. L'aggravation de la fonction de chaque organe contribue de 

manière supplémentaire à la détérioration de l'autre.[16] [19] 

5.2. Physiopathologie : 

Le syndrome cardio-rénal de type 5 se définit par la conjonction d'une insuffisance rénale 

et d'une insuffisance cardiaque, toutes deux résultant d'une pathologie systémique aiguë ou 

chronique. Les affections systémiques chroniques incluent, de manière non exhaustive, le 

diabète, l'amylose, les vascularites, et le sepsis sévère, qui figure en tête des atteintes 

systémiques aiguës.[32] 

Les mécanismes physiopathologiques demeurent mal compris, mais ils semblent 

impliquer l'intervention de médiateurs de l'inflammation, notamment le TNFα. Le stress oxydatif, 

résultant de l'hypoxie tissulaire, et l'hyperactivité sympathique sont également identifiés comme 

des mécanismes centraux dans les interactions cardio-rénales propres au syndrome cardio-rénal 

de type 5.[32] 

De plus, similairement à la situation dans le syndrome cardio-rénal de type 1, une 

hypoperfusion régionale, fréquente dans le cas du sepsis sévère, provoque une diminution des 

pressions de perfusion cardiaque et rénale, conjuguée à une augmentation des résistances 

vasculaires rénales, le tout étant exacerbé par des épisodes d'ischémie-reperfusion. L'ischémie 

rénale induit une altération secondaire du myocardium, similaire à celle observée dans les 

syndromes cardio-rénaux de types 3 et 4.  
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Cette détérioration cardiaque peut à son tour contribuer à une atteinte rénale secondaire. 

Ainsi, ces dysfonctions cardiaques et rénales secondaires participent à un processus 

d'interactions mutuelles, s'entretenant mutuellement. 

 

Figure 30 : Physiopathologie du syndrome cardio-rénal de type 5 [24] 

Tableau IV : Classification du SCR selon RONCO [24] 

Types Caractéristiques 

Type I 
SCR aigu caractérisé par une insuffisance cardiaque aiguë décompensée qui 

conduit à l’insuffisance rénale aiguë. 

Type II 
Le SCR chronique se caractérise par une insuffisance cardiaque chronique qui 

entraîne une maladie rénale chronique. 

Type III 
Le syndrome réno-cardiaque aigu est dû à l'insuffisance rénale aiguë qui conduit à 

la dysfonction cardiaque aiguë, comme une arythmie ou une insuffisance 
cardiaque. 

Type IV 
Le syndrome réno-cardiaque chronique est caractérisé par une maladie rénale 

chronique primaire qui contribue à la dysfonction cardiaque. 

Type V 
Aussi appelé SCR secondaire où il y a une atteinte simultanée rénale et cardiaque 
due à des troubles systémiques tels que la septicémie ou le lupus érythémateux 

systémique. 
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III. Épidémiologie : 

1. Prévalence de l’insuffisance cardiaque chronique : 

1.1. Au monde : 

L'insuffisance cardiaque chronique (ICC) s'affirme comme une crise sanitaire majeure, 

touchant 64 millions d'individus dans le monde et menaçant d'atteindre 78 millions d'ici 2040. 

Elle affecte particulièrement les populations vieillissantes et celles des pays à revenu élevé.[33] 

 Répartition géographique [33] : 

• En Europe, la prévalence au Portugal et en Espagne était de 2%, en Allemagne, la 

prévalence était de 1,6% chez les femmes et de 1,8% chez les hommes, en Suède, la 

prévalence était similaire de 1,8% et 1,44% en Italie 

• En Asie, la prévalence en Chine était de 1,3%, 1% en Japon, 6,7% en Malaisie et 4,5% en 

Singapour. 

• En Amérique du sud, la prévalence était en 1%. 

 

Figure 31: Incidences et prévalences de l'IC chroniques dans les pays occidentaux. 

1.2. Au Maroc : 

L'insuffisance cardiaque chronique (ICC) représente un problème de santé publique 

majeur au Maroc, touchant environ 2,5% de la population adulte. 
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2. Prévalence de l’insuffisance rénale chronique : 

2.1. Au monde : 

Environ 10% de la population mondiale, soit plus de 850 millions de personnes, souffrent 

d'insuffisance rénale chronique (IRC). Cette maladie est plus fréquente chez les personnes âgées, 

les diabétiques et les hypertendus. La prévalence varie considérablement d'une région à l'autre : 

• États-Unis : Environ 15% des adultes aux États-Unis sont estimés avoir une forme 

quelconque d'IRC, selon les Centers for Disease Control and Prevention (CDC).[34] 

• Europe : la prévalence de l'IRC est généralement rapportée entre 5% et 7% dans les pays 

européens.[35] 

• Chine : Selon une étude publiée dans le Lancet, la prévalence de l'IRC en Chine était 

d'environ 10,8% en 2015.[36] 

• Inde : La prévalence de l'IRC en Inde est estimée entre 3% et 4%[37]. 

2.2. Au Maroc : 

En 2005, le Maroc a mis en place le registre Maroc-greffe-dialyse « Magredial », son 

premier rapport annuel a constaté la prévalence brute de l’insuffisance rénale chronique 

terminale a été estimée à 267,1 pmh dans quatre régions du Maroc.[38] 

Selon une étude menée par en 2022 par Tariq et al. ont estimé la prévalence de l'IRC au 

Maroc à environ 6,5%.[39] 

Une autre étude menée par Moustakim et al. ont conclu la prévalence de l'IRC au Maroc à 

4,4%.[40] 

3. Prévalence du syndrome cardio-rénale : 

3.1. Au monde : 

• États-Unis : la prévalence du SCR chez les patients était d'environ 30%.[41] 

• Chine: la prévalence du SCR chez les patients atteints de maladie rénale chronique à 

environ 37%.[42] 

• Europe: la prévalence était d’environ 25%.[43] 
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IV. Traitement du syndrome cardio-rénal : 

1. Buts : 

• Ralentir la progression de la MRC et de l’insuffisance cardiaque 

• Maitriser les facteurs favorisants et les étiologies 

• Éviter et PEC les complications 

2. Moyens : 

2.1. Mesures hygiéno-diététiques : 

• Repos 

• Restriction hydrique en fonction de la diurèse 

• Régime normo-calorique, normo-protidique : 0,6-0,8 g/kg/j de protéines bien toléré 

• Apports énergétiques : 35 Kcal/kg/j 

• Restriction sodée 2-4 g/j 45 

• Régime hypolipémiant et limiter les apports en phosphore 

• Activité physique régulière 

• Arrêt du tabac 

• Éviction des produits néphrotoxiques. 

• Adaptation des posologies des médicaments au DFGe 

2.2. Médicamenteux : 

a. Le SCR de type 1 ou syndrome cardio-rénal aigu : 

Les diurétiques nécessitent une administration prudente, avec une réévaluation régulière 

en fonction de la sévérité de l'insuffisance rénale, du statut volumique, de la pression artérielle 

et de l'historique pharmacologique du patient, particulièrement en présence du syndrome 

cardio-rénal de type 1.[44] [45] 
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En cas de résistance aux diurétiques associée à une surcharge hydrosodée, il est possible 

de considérer l'utilisation d'une technique d'ultrafiltration extracorporelle. 

L'administration d'Inhibiteurs de l'Enzyme de Conversion (IEC), d'Antagonistes des 

Récepteurs de l'Angiotensine II (ARAII) et/ou d'inhibiteurs d'aldostérone doit être déterminée en 

tenant compte de la balance bénéfice-risque, après avoir surveillé attentivement la gravité de 

l'insuffisance rénale et le risque éventuel d'hyperkaliémie.[46] 

Il est déconseillé d'utiliser des bêta-bloquants pendant la phase aiguë du syndrome 

cardio-rénal de type 1.[47] 

Le blocage de la réponse sympathique peut entraîner rapidement des patients pour 

lesquels l'ajustement du débit cardiaque est impossible vers un état de choc cardiogénique. 

Dans de tels cas, le traitement privilégié pour les patients en état de choc cardiogénique 

demeure un support par inotrope positif, visant à rétablir un débit de perfusion tissulaire, 

éventuellement accompagné d'un soutien vasopresseur.[47] 

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

La gestion principale du syndrome cardio-rénal de type 2 vise principalement à prévenir 

l'apparition de l'insuffisance rénale à travers deux axes majeurs : d'abord, la limitation des 

agressions rénales secondaires résultant de l'utilisation de thérapeutiques conventionnellement 

employées dans l'insuffisance cardiaque, requérant une approche prudente (ex. : diurétiques et 

hypovolémie, bloqueurs du SRAA et hypotension) pour éviter toute détérioration des processus 

physiopathologiques mentionnés précédemment. 

Ensuite, la lutte contre la congestion rénale, où l'utilisation des diurétiques occupe une 

place centrale dans la stratégie thérapeutique, tout en rappelant les précautions 

susmentionnées.[48] 
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Une autre problématique rencontrée dans le cadre du syndrome cardio-rénal de type 2 

concerne la résistance aux diurétiques. Bien que sujet à débat, elle peut être envisagée lorsque la 

diurèse quotidienne demeure inférieure à 1000 ml malgré un traitement diurétique à dose 

optimale (par exemple, furosémide à 250 mg/jour), et en présence de manifestations cliniques 

indiquant une rétention hydrosodée.[44] 

Les options sont variées dans ce contexte : la possibilité d'utiliser de manière combinée 

un diurétique thiazidique (pour inhiber la réabsorption distale de sodium) en association avec 

des doses élevées de furosémide par voie intraveineuse.[44] 

Le reste du traitement implique la gestion des facteurs sous-jacents de l'insuffisance 

cardiaque chronique et la prévention des complications associées à la maladie rénale chronique. 

c. Le SCR de type 3 ou syndrome réno-cardiaque aigu : 

Sa prise en charge vise à prévenir l'émergence d'une insuffisance cardiaque secondaire en 

identifiant les patients à risque, évaluant la gravité de l'atteinte rénale et traitant cette dernière. 

Les patients susceptibles de développer une insuffisance rénale présentent généralement des 

caractéristiques telles que l'âge avancé (> 75 ans), une insuffisance rénale chronique (DFG < 60 

ml/min/1,73m²), une maladie vasculaire athéromateuse, une maladie hépatique, un diabète de 

type 2, et sont sous l'influence de traitements néphrotoxiques.[15] [24] 

La démarche préventive repose sur l'élimination des facteurs de risque modifiables, 

notamment les traitements pharmacologiques néphrotoxiques (comme les AINS et les 

antibiotiques), les produits de contraste iodés, et la gestion de l'hypovolémie. Actuellement, 

l'épuration extrarénale demeure le traitement de référence pour l'insuffisance rénale sévère 

terminale. La gestion de l'insuffisance cardiaque aiguë dans ce contexte ne présente pas de 

particularités spécifiques. 
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d. Le SCR de type 4 ou syndrome réno-cardiaque chronique : 

Le plan de traitement repose sur les éléments suivants[47] : 

− L'emploi d'IEC ou d'ARAII afin d'assurer une protection rénale et cardiovasculaire. 

− L'association de bêta-bloquants avec des IEC ou des ARAII, est liée à un pronostic 

cardiovasculaire et rénal amélioré chez les personnes âgées et les patients présentant 

une altération avancée de la fonction rénale. 

Une recherche menée par Di Lullo et all.  a observé que l'administration de chlorhydrate 

de sevelamer (1600 mg/jour) aux patients en pré-dialyse se traduit par une double action : une 

diminution des calcifications des valves cardiaques et un ralentissement du déclin de la fonction 

rénale.[49] 

La correction de la dyslipidémie constitue un autre objectif essentiel dans la prise en 

charge des maladies cardiovasculaires chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique. 

Deux études examinant l'utilisation de statines chez ces patients démontrent un bénéfice 

notable de l'association simvastatine/ezetimibe sur le développement de l'athérosclérose, même 

si cela n'affecte pas la mortalité totale.[15] [24] 

e. Syndrome cardio-rénal type 5 : 

Le traitement implique la prise en charge des diverses causes sous-jacentes. En ce qui 

concerne la dysfonction rénale, l'épuration extrarénale demeure la modalité de suppléance 

privilégiée, bien que les méthodes et le moment optimal pour son initiation fassent l'objet de 

débats. Les diurétiques sont indiqués dans la gestion du syndrome cardio-rénal de type 5 en 

présence d'une rétention hydrosodée. Pour ce qui est de la dysfonction cardiaque, en cas de 

dysfonction systolique marquée, la présence d'une dysfonction d'organe, telle que l'insuffisance 

rénale aiguë, peut justifier le recours aux inotropes. Cependant, cette approche nécessite 

l'adjonction d'un vasoconstricteur pour contrer l'effet vasodilatateur des inotropes.[24] [49] 
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V. Discussion des résultats de notre étude : 

1. Caractéristiques épidémiologiques : 

1.1. Age et sexe : 

L'âge moyen des patients était de 70,07 ans +/-9,16 avec un sexe ratio de 2,25 en 

faveur des hommes. 

Une analyse de la littérature révèle une prévalence accrue du syndrome cardio-rénal chez 

les individus de plus de 60 ans, comme en témoignent plusieurs études, dont celles menées par 

Shah, Alister et P.C. Colombo, qui ont respectivement constaté un âge moyen de 64,14 ans, 69 

ans et 75,2 ans.[50] [51] [27] 

Une étude menée au Sénégal par Bodian, dans un service de cardiologie, a révélé une 

population plus jeune, avec un âge moyen de 56 ans.[52] 

Toutes ces études ont conclu que le syndrome cardio-rénal survient le plus fréquemment 

chez les individus de sexe masculin. 

L'apparition du syndrome cardio-rénal chez les sujets âgés peut s'expliquer par le fait 

que ces patients présentent souvent plusieurs comorbidités à ce stade, notamment le diabète, 

l'hypertension artérielle et la dyslipidémie. Ces conditions peuvent entraîner des interactions 

négatives entre elles, ce qui peut aggraver les dommages cardiaques et rénaux. 

Tableau V: Comparaison de l’âge moyen et du sexe ratio aux études internationaux. 

Études Années Sexe ratio Age moyen 

Notre étude (Maroc) 2023 2,25 70,07 

Shah et al. (USA) 2011 1,9 64,18 

Alister et al. (Canada) 2006 1,2 69 

Colombo et al. (USA) 2017-2018 1,5 75,2 

Bodian et al. (Sénégal) 2010-2011 1,77 56,9 
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1.2. Facteurs de risque cardio-vasculaires : 

La dyslipidémie représentait 65% des facteurs de risques cardiovasculaires chez nos 

patients avec un pourcentage presque égal pour le diabète (38%) et l’HTA (35%). 

Par contre les résultats trouvés chez Bodian (Sénégal) avaient trouvé l’HTA et le diabète 

comme principaux facteurs de risques cardiovasculaires chez les patients soit 52,77% et 19,4% 

respectivement.[52] Dans son étude portant sur 309 patients, Hilegue a observé une 

prédominance de l'hypertension artérielle (67%), du diabète (28%) et de la dyslipidémie 

(47%).[53]De même, J. Bourchard a trouvé une prévalence de 53% pour l'hypertension artérielle et 

de 31% pour le diabète.[54] 

Tableau VI: Comparaison des différents facteurs de risques impliqués. 

Études Années Facteurs de risque cardio-vasculaire 

Notre étude (Maroc) 2023 Dyslipidémie (65%) – Diabète (38%) -HTA (35%) 

Bodian et al. (Sénégal) 2011 HTA (52,77%) – Diabète (19,4%) 

Hilegue et al. (Pays-Bas) 2006 HTA (67%) – Diabète (28%) – Dyslipidémie (47%) 

M. Bouchard et al. (USA) 2009 HTA (53%) – Diabète (31%) 

1.3. Antécédents pathologiques : 

Parmi les antécédents pathologiques trouvés chez les patients, la cardiopathie 

ischémique était dominante d’un pourcentage de 38%. 

Selon une étude réalisée par Mc Alister, la cardiopathie ischémique a été aussi dominante 

par un pourcentage de 66%.[51] Par contre, Forman a retrouvé que 63,3% des patients avaient un 

antécédent d’une insuffisance rénale.[55] 

Tableau VII: Comparaison des différents antécédents pathologiques. 

Études Années ATCDS 

Notre étude (Maroc) 2023 Cardiopathie ischémique (38%) 

Alister et al. (Canada) 2004 Cardiopathie ischémique (66%) 

Forman et al. (USA) 2004 Insuffisance rénale (63,3%) 
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2. Manifestations cliniques : 

Les manifestations cliniques les plus trouvées chez nos patients étaient dominées par la 

dyspnée (42% stade 3 et 58% stade 4) qui a été présente chez tous les patients, suivi par les OMI 

d’un pourcentage de 92%. 

Devant ces manifestations cliniques, on a ceux qui présentaient une insuffisance 

cardiaque droite d’une valeur de 58%, par contre, il y’on a ceux qui présentaient une insuffisance 

cardiaque gauche d’une proportion de 42%. 

Selon une étude réalisée par Bodian, avait trouvé l’insuffisance cardiaque gauche comme 

manifestation clinique la plus fréquente (69,4%) avec la dyspnée au premier plan. Par contre il 

avait retrouvé des signes d’insuffisance cardiaque droite et d’insuffisance cardiaque globale à 

fréquence égale 50% chacun.[52] 

Tableau VIII: Comparaison des différents signes cliniques. 

Études Dyspnée OMI RHJ TVJ Ascite HMG ICD ICG 

Notre étude 

(Maroc) (2023) 
100% 92% 46% 35% 12% 27% 58% 42% 

Bodian et al. 

(Sénégal) (2011) 
69,4% 50% 29% 38% 21% 35% 50% 69,4% 
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3. Données paracliniques : 

a. Biologie : 

a.1. Urée : 

L’urémie moyenne était de 1,21 g/l et 8% des patients avaient une urée sanguine 

supérieure á 2 g/l. 

Selon une étude réalisée par Peter A, a trouvé une urémie moyenne de 1,44 g/l et 15% 

des patients avec une urémie supérieure à 2 g/l[56], tandis que Thibault a trouvé à son tour une 

urémie moyenne de 1,35 g/l et une urémie supérieure à 2g/l chez 12% des patients.[57] 

a.2. Créatinémie : 

Chez nos patients, la créatinémie était de moyenne de 199,30 µmol/L, selon Bodian, 

l’atteinte rénale était constante avec une clairance de la créatinine moyenne à 46 ml/ min.[52] 

Selon une étude réalisée par Peter A, a trouvé une créatinémie moyenne de 115 

µmol/L[56], Thibault a trouvé aussi un résultat semblable d’une créatinémie moyenne de 120 

µmol/L.[57] 

a.3. DFG (MDRD) ml/min : 

13 patients, soit 50%, présentaient une filtration glomérulaire estimée (DFG) inférieure à 

60 ml/min, tandis que 46% avaient une DFG inférieure à 30 ml/min. 

Dans une étude menée par Peter A., 30% des patients avaient une DFG inférieure à 60 

ml/min, et 15% avaient une DFG inférieure à 30 ml/min.[56] 

Une autre étude, réalisée par Thibault, a révélé que 35% des patients avaient une DFG 

inférieure à 60 ml/min, tandis que 20% avaient une DFG inférieure à 30 ml/min.[57] 
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a.4. Natrémie : 

Dans notre étude, 12% des patients avaient une hyponatrémie, qui est semblable aux 

d’autres études réalisées comme celle de Brouchard qui a trouvé une hyponatrémie chez 

54,93%[54], et celle de Bodian d’un pourcentage de 68,18%.[52] 

Cette hyponatrémie trouvée chez nos patients peut s’expliquer par le biais d’une atteinte 

d’insuffisance cardiaque présentant une élévation des hormones de stress, ce qui entraîne 

paradoxalement une stimulation importante de l'hormone antidiurétique (ADH). 

Cela se traduit par une augmentation des résistances vasculaires périphériques d'une 

part, et d'autre part par une rétention excessive d'eau libre, conduisant à une surcharge 

volumique et à une hyponatrémie.[17] 

a.5. Kaliémie : 

La kaliémie moyenne était de 4,44 mmol/l chez nos patients. Peter A., a trouvé dans son 

étude une kaliémie moyenne de 4,0 mmol/L.[56] Concernant une autre étude réalisé par 

Thibault, a conclu une kaliémie moyenne de 4,2 mmol/L.[57] 

L'hyperkaliémie dans le syndrome cardio-rénal peut résulter de divers facteurs. Parmi les 

facteurs intrinsèques au syndrome, on trouve l'insuffisance rénale, qui diminue la capacité 

d'excrétion du potassium par les reins, l'acidose métabolique, qui favorise l'accumulation de 

potassium dans les cellules, l'hyperaldostéronisme secondaire, qui augmente la réabsorption de 

sodium et d'eau par les reins et l'excrétion de potassium, la baisse du flux sanguin rénal, 

diminuant la livraison de potassium aux tubules rénaux pour excrétion, et l'utilisation de 

diurétiques, certains augmentant l'excrétion de potassium tandis que d'autres peuvent l'épargner 

et contribuer à l'hyperkaliémie. 

Les facteurs extrinsèques incluent l'utilisation de certains médicaments comme les bêta-

bloquants, les inhibiteurs de l'ECA et les AINS, qui peuvent augmenter la kaliémie, un apport 

alimentaire excessif en potassium, comme avec les bananes, les pommes de terre et les 

épinards, la rhabdomyolyse, qui libère du potassium dans le sang suite à la destruction du tissu 

musculaire.[58] [56] [57] 
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Tableau IX: Comparaison des différents données biologiques. 

Études Régions Urée Créatinémie DFG Natrémie Kaliémie 

Notre 

étude 

(2023) 

Maroc 
1,21 

g/l 

199,30 

µmol/L 

Inf a 60 

ml/min :50% 

Inf a 30 

ml/min :46% 

Inf a 

135mmol/l :12% 
4,44mmol/l 

Peter A et 

al. 

(2019) 

États-

Unis 

1,44 

g/l 
115 µmol/L 

Inf a 60 

ml/min :30% 

Inf a 30 ml/min 

:15% 

_ 4,0mmol/l 

Thibault et 

al. 

(2018) 

France 
1,35 

g/l 
120 µmol/L 

Inf a 60 

ml/min :35% 

Inf a 30 ml/min 

:20% 

_ 4,2mmol/l 

Brouchard 

et al. 

(2009) 

 _ _ _ 

Inf a 

135mmol/l :54,9

3% 

_ 

Bodian et 

al 

(2011) 

Sénégal _ _ _ 

Inf a 

135mmol/l :68,1

8% 

_ 

 

  



La double insuffisance cardio-rénale : Caractéristiques cliniques et thérapeutiques 

- 52 - 

b. Imagerie : 

b.1. Électrocardiogramme (ECG) : 

L’électrocardiogramme réalisé aux patients a été normal chez 15% et pathologique chez 

85% dont 46% étaient des troubles de rythme, 27% des troubles de conduction et 12% des 

troubles de repolarisation. 

Selon une étude réalisée par Kevin M., a constaté que 40% étaient des troubles de rythme, 

23% des troubles de conduction et 17% des troubles de repolarisation.[59] 

Selon une autre étude réalisé par Bodian, l'étude a révélé une prédominance des 

hypertrophies ventriculaires gauches chez 13 patients, soit 33,33%, tandis que l'hypertrophie 

auriculaire gauche (44,44%) était plus fréquente.[52] 

Tableau X: Comparaison des résultats de l'ECG. 

ECG Normal Pathologique Anomalies 

Notre étude 

Maroc (2023) 
15% 85% 

46% Troubles de rythme 

27% Troubles de conduction 

12% Troubles de repolarisation 

Kevin M.et al. 

État uni (2007) 
_ 69% 

40% Troubles de rythme 

23% Troubles de conduction 

17% Troubles de repolarisation 

Bodian et al. 

Sénégal (2011) 
_ _ 

44,44% HAG 

33,33% HVG 
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b.2. L'échocardiographie transthoracique : 

Chez 54% des patients, une cardiopathie d'allure ischémique était observée, tandis que 

46% présentaient une cardiopathie d'allure hypertensive avec l’hypertrophie ventriculaire gauche 

comme principal signe écho-cardiographique présente chez la plupart des patients. 

La littérature rapporte une prévalence de la cardiopathie ischémique chez les patients 

insuffisants rénaux : 42% selon F. Sens en 2014[60], et de la cardiopathie hypertensive 39% selon 

Bodian au Sénégal.[52] 

La prévalence de l'hypertrophie ventriculaire gauche augmente avec la baisse du débit de 

filtration glomérulaire. Son origine est multifactorielle et peut être liée à une pression artérielle 

non maîtrisée, à une hyperactivité sympathique, à une anémie et à une surcharge 

hydrosodée.[17] 

Concernant la fraction d’éjection du ventricule gauche, 81% des patients avaient une FEVG 

altérée, légèrement altérée chez 11% et préservée chez 8%. 

Une dysfonction systolique a été observée chez 77% des patients, tandis que 23% avaient 

une dysfonction diastolique de grade 3. 

Tableau XI: Comparaison des résultats de l'échographie transthoracique. 

ETT Type de cardiopathie Morphologie VG Fraction d’éjection du VG 

Notre étude 

Maroc (2023) 

Cardiopathie 

ischémique (54%) 

Cardiopathie 

hypertensive (46%) 

HVG (69%) 

VG normal (31%) 

FEVG altérée (81%) 

FEVG légèrement altéré 

(11%) 

FEVG préservé (8%) 

F. Sens et al 
Cardiopathie 

ischémique (42%) 
- - 

Bodian et al. 
Cardiopathie 

Hypertensive (39%) 
HVG (50%) - 
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4. Traitements : 

Dans notre étude, les diurétiques ont été prescrits chez tous les patients, surtout les 

diurétiques de l’anse, notamment le furosémide (90%) en raison de sa rapidité d’action 

diurétique, de sa disponibilité et de son faible cout. L’Aldactone est utilisée en association avec 

le furosémide chez 50% de nos patients, malgré son effet bénéfique avéré dans la réduction 

significative des hospitalisations et de la mortalité.[61] 

Le choix des diurétiques est déterminé par leur capacité à favoriser l'élimination de 

sodium et d'eau du corps. Cette observation explique pourquoi ils sont considérés comme un 

traitement privilégié dans le syndrome cardio-rénal. Dans cette étude, le recours aux diurétiques 

pourrait être motivé par le fait que les patients présentent une importante rétention de sodium 

et d'eau à un stade avancé. 

Les IEC ont été le chef de file des antihypertenseurs prescrits d’une valeur de 81% des 

cas, ils contribuent à améliorer la survie des patients atteints de syndrome cardio-rénal en 

inhibant la sécrétion d'angiotensine II, en réduisant l'activation du système sympathique, et en 

agissant de manière indirecte en diminuant les effets trophiques sur les cardiomyocytes.[62] 

Les données de cette étude concordent avec celles rapportées dans la littérature. 

Chandrika et al. ont constaté que 60% de leurs patients prenaient des diurétiques et 43% étaient 

sous inhibiteurs de l'enzyme de conversion (IEC).[63] 

Forman a aussi constaté que 70% des diurétiques ont été prescrits, 47,1% des ARA2 

et22% des BB.[55] 

Une autre explication de l'utilisation préférentielle des inhibiteurs de l'enzyme de 

conversion de l'angiotensine (IEC) par rapport aux antagonistes des récepteurs de l'angiotensine 

II (ARA II) (12%) pourrait être leur accessibilité financière dans notre contexte. 
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Les bêtabloquants arrivent en deuxième position, prescrits chez des patients alors qu’ils 

sont devenus le deuxième traitement incontournable de l’IC chronique et qu’ils réduisent la 

morbi-mortalité.[64] 

Les anticoagulants et antiagrégants plaquettaires ont été aussi prescrits chez nos 

patients suite à leur rôle de prévention primaire et du risque cardio-vasculaire.[62] 

Tableau XII: Comparaison des différents traitements utilisés. 

Études Diurétiques Antihypertenseurs 

Anticoagulants 

Antiagrégants 

plaquettaires 

Autres traitements 

Notre étude 

Maroc (2023) 

- 96% D.de 

l’anse 

(Furosémide) 

- 50% D’anti 

aldostérone 

(Aldactone) 

- 81% des IEC 

- 73% des BB 

- 12% des ARA2 

- 12% des IC 

- 58% des 

anticoagulants 

- 42% des 

antiagrégants 

plaquettaires 

- 65% des 

hypolipémiants 

- 38% des 

antidiabétiques 

dont 1% des 

ISGLT2 

Chandrika et 

al. 

Etats-Unis 

(2018) 

- 60% - 43% des IEC - - 

Paul et al. 

Etats-Unis 

(2022) 

- - 60% des ARA2  - 

Forman et al. - 70% 
- 7,1% des ARA2 

- 22% des BB 
- - 
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5. Évolutions : 

La plupart des patients ont revenus pour des décompensations cardiaques (92%), cela 

peut s’expliquer par une poussée hypertensive, un syndrome coronaire aigu, une cause 

infectieuse ou un trouble du rythme.[65] 

Par contre, 8% ont évolué une insuffisance rénale terminale, ce qui peut s’expliquer par 

une politique de dépistage insuffisante et au manque d'information des médecins généralistes 

sur cette pathologie. Le manque de moyens financiers et de couverture médicale signifie que les 

patients ne consultent pas régulièrement, en particulier ceux souffrant de pathologies 

chroniques telles que le diabète sucré et l'hypertension artérielle.[66] 
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Le syndrome cardio-rénal est une condition complexe où des interactions entre le cœur 

et les reins contribuent à une altération progressive de la fonction de l'un ou des deux organes. 

Dans notre étude, nous avons essayé de mettre en envergure les manifestations cliniques 

induits par ce syndrome et aussi sa démarche thérapeutique. Nous avons pu mettre le point sur 

certains éléments notamment : 

La dyspnée et les OMI qui ont été les manifestations les plus fréquentes trouvées à côté 

d’autres signes cliniques qui ont induits une insuffisance cardiaque droite dans la majorité des 

cas. 

La prise en charge du syndrome cardio-rénal chronique implique souvent une approche 

multidisciplinaire pour traiter les facteurs de risque et les comorbidités, et pour améliorer la 

gestion globale de la santé cardiovasculaire et rénale. 

Les diurétiques ont été la base des traitements utilisés, tandis que les IEC étaient en 

deuxième position, résultat concordant avec celui de la littérature. 

Malgré la prise en charge thérapeutique adéquate, l’évolution a été marquée dans la 

majorité des cas par des décompensations cardiaques, d'où l’intérêt de la prévention passant par 

le traitement des maladies sous-jacentes, une alimentation saine pauvre en sel et graisses 

saturées, de l'exercice régulier, et le suivi des recommandations médicales pour les 

médicaments. 
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Résumé 

Introduction : 

L'insuffisance cardio-rénale, une condition médicale complexe et souvent grave, résulte 

de la détérioration simultanée de la fonction cardiaque et rénale. Cette affection présente un défi 

majeur pour les professionnels de la santé en raison de son impact significatif sur la qualité de 

vie des patients et de sa prévalence croissante dans le monde entier. Comprendre les 

mécanismes sous-jacents, les facteurs de risque et les options de traitement de l'insuffisance 

cardio-rénale est essentiel pour améliorer les résultats cliniques et réduire la morbidité associée 

à cette condition. 

Patients et méthodes : 

Il s’agit d’une étude rétrospective étalée sur 5 ans, qui a colligée 26 malades hospitalisés 

au service de néphrologie et de cardiologie à l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech. 

L’objectif de notre étude est d’évaluer le profil clinique et thérapeutique de l’insuffisance 

cardio-rénale, en confrontant les résultats obtenus aux données de la littérature. 

Résultats : 

Notre série comprenait 26 cas, avec une moyenne d’âge de 70,07 ans +/- 9,16 ans. Une 

prédominance masculine avec un sexe ratio de 2,25. Les facteurs de risques les plus 

fréquemment retrouvés chez nos patients étaient La dyslipidémie et la sédentarité (65%) 

chacune. La cardiopathie ischémique est le chef de fil figurant dans les antécédents des patients 

(38%). 

Tous les patients présentent une dyspnée d’effort dont 42% sont en stade III et 58% en 

stade IV de la NYHA. Les signes physiques sont dominés par des signes d’IC droite (58%), puis 

des signes d’IC gauche (42%). 
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Concernant les données biologiques, l’urée moyenne était de 1,21 g/l, créatinémie 

moyenne de 199,30 µmol/L et une DFG inférieure à 60 ml/min chez 50%, et inférieure à 30 

ml/min chez 46%. Une hyponatrémie a été marquée chez 12% et kaliémie moyenne de 4,44 

mmol/l. 

L’électrocardiogramme réalisé aux patients a été normal chez 15% et pathologique chez 

85% dont 46% étaient des troubles de rythme, 27% des troubles de conduction et 12% des 

troubles de repolarisation. L'échocardiographie transthoracique a objectivé une cardiopathie 

d'allure ischémique (54%), (46%) présentaient une cardiopathie d'allure hypertensive, 

l’hypertrophie ventriculaire gauche représentait le principal signe écho-cardiographique chez la 

plupart des patients. Concernant la fraction d’éjection du ventricule gauche, 81% des patients 

avaient une FEVG altérée, légèrement altérée chez 11% et préservée chez 8%. 

En ce qui concerne la prise en charge thérapeutique, les diurétiques sont prescrits chez 

tous les patients, les inhibiteurs de l’enzyme de conversion chez 81% des patients, les 

bêtabloquants chez 73%, les anticoagulants et antiagrégants plaquettaires ont été aussi 

prescrits. 

L’évolution des patients a été marqué par une décompensation cardiaque chez 92% des 

patients, dont 54% droite et 38% gauche, 8% ont évolué une insuffisance rénale terminale, tandis 

8% ont décédé. 

Conclusion : 

Bien que les consensus actuels tentent de définir l'insuffisance cardio-rénale, cette 

condition demeure un domaine de recherche actif, à la fois sur le plan physiopathologique et 

thérapeutique. Une meilleure compréhension des facteurs de risque et des pronostics pourrait 

jouer un rôle crucial dans l'amélioration de la prise en charge de cette pathologie, en permettant 

des interventions plus ciblées et efficaces. 
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Summary 

Introduction: 

Cardiorenal failure, a complex and often serious medical condition, results from the 

simultaneous deterioration of heart and kidney function. This condition presents a major 

challenge for healthcare professionals due to its significant impact on patients' quality of life and 

its increasing prevalence worldwide. Understanding the underlying mechanisms, risk factors, and 

treatment options for cardiorenal impairment is essential to improve clinical outcomes and 

reduce morbidity associated with this condition. 

Patients and methods: 

This is a retrospective study spread over 5 years, which collected 26 patients hospitalized 

in the nephrology and cardiology department at the Avicenna military hospital in Marrakech. The 

objective of our study is to evaluate the clinical and therapeutic profile of cardiorenal 

insufficiency, by comparing the results obtained with data from the literature. 

Results: 

Our series included 26 cases, with a mean age of 70.07 years +/- 9.16 years. A male 

predominance with a sex ratio of 2.25. The most common risk factors found in our patients were 

dyslipidemia and sedentary lifestyle (65%) each. Ischemic heart disease is the leading cause of 

patient history (38%). 

All patients present with exertional dyspnea, of which 42% are in stage III and 58% in 

stage IV of NYHA. Physical signs are dominated by signs of right HF (58%), followed by signs of 

left HF (42%). 

Regarding the biological data, the mean urea was 1.21 g/l, mean creatinine was 199.30 

μmol/L and a GFR of less than 60 ml/min in 50%, and less than 30 ml/min in 46%. Hyponatremia 

was marked in 12% and mean serum potassium of 4.44 mmol/l. 
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The electrocardiogram performed on patients was normal in 15% and pathological in 85%, 

of which 46% were arrhythmias, 27% conduction disorders and 12% repolarization disorders. 

Transthoracic echocardiography showed ischemic heart disease (54%), (46%) had hypertensive-

like heart disease, left ventricular hypertrophy was the main echocardiographic sign in most 

patients. Regarding the left ventricular ejection fraction, 81% of patients had altered LVEF, 

slightly altered in 11% and preserved in 8%. 

As far as therapeutic management is concerned, diuretics are prescribed in all patients, 

ACE inhibitors in 81% of patients, beta-blockers in 73%, anticoagulants and antiplatelet agents 

have also been prescribed. 

The course of the patients was marked by cardiac decompensation in 92% of the patients, 

of whom 54% were right and 38% left, 8% progressed to end-stage renal disease, while 8% died. 

Conclusion: 

Although current consensus attempts to define cardio-renal impairment, this condition 

remains an active area of research, both pathophysiologically and therapeutically. A better 

understanding of risk factors and prognosis could play a crucial role in improving the 

management of this condition, allowing for more targeted and effective interventions.  
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 ملخص

 مقدمة:

ينتج الفشل القلبي الكلوي، وهو حالة طبية معقدة وخطيرة في كثير من الأحيان، عن 

التدهور المتزامن لوظائف القلب والكلى. تمثل هذه الحالة تحديا كبيرا لأخصائي الرعاية الصحية 

نظرا لتأثيرها الكبير على نوعية حياة المرضى وانتشارها المتزايد في جميع أنحاء العالم. يعد 

فهم الآليات الأساسية وعوامل الخطر وخيارات العلاج للاختلال القلبي الكلوي أمرا ضروريا 

 لتحسين النتائج السريرية وتقليل المراضة المرتبطة بهذه الحالة.

 المرضى والطرق:

 مريضا في المستشفى في قسم 26 سنوات، جمعت 5هذه دراسة استعادية تمتد على مدى 

 أمراض الكلى وأمراض القلب في مستشفى ابن سينا العسكري في مراكش.

الهدف من دراستنا هو تقييم الملف السريري والعلاجي للقصور القلبي الكلوي، من خلال 

 مقارنة النتائج التي تم الحصول عليها مع بيانات من الأدبيات. 

 النتائج:

 سنة. غلبة الذكور مع 9.16 سنة +/- 70.07 حالة، بمتوسط عمر 26تضمنت سلسلتنا 

. كانت عوامل الخطر الأكثر شيوعا الموجودة في مرضانا هي دسليبيدميا 2.25نسبة الجنس من 

٪) لكل منهما. مرض نقص تروية القلب هو السبب الرئيسي لتاريخ 65ونمط الحياة المستقرة (

 ٪). 38المريض (

 ٪ في المرحلة الثالثة 42جميع المرضى الذين يعانون من ضيق التنفس الجهدية، منهم 

٪)، تليها علامات 58 ٪ في المرحلة الرابعة من NYHA. تهيمن علامات HF اليمنى (58و

 ٪).HF42 الأيسر (
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 جم / لتر، وكان متوسط 1.21فيما يتعلق بالبيانات البيولوجية، كان متوسط اليوريا 

٪، 50 مل / دقيقة في 60 ميكرومول / لتر ومعدل الترشيح الكبيبي أقل من 199.30الكرياتينين 

٪ ومتوسط 12٪. تم وضع علامة على نقص صوديوم الدم في 46 مل / دقيقة في 30وأقل من 

  مليمول / لتر. 4.44بوتاسيوم المصل 

٪ ومرضيا في 15كان مخطط كهربية القلب الذي تم إجراؤه على المرضى طبيعيا في 

٪ من 12٪ من اضطرابات التوصيل و27٪ من عدم انتظام ضربات القلب و46٪، منها 85

اضطرابات إعادة الاستقطاب. أظهر تخطيط صدى القلب عبر الصدر مرض نقص تروية القلب 

٪) كان يعاني من أمراض القلب الشبيهة بارتفاع ضغط الدم، وكان تضخم البطين ٪46)، (54(

الأيسر هو علامة تخطيط صدى القلب الرئيسية في معظم المرضى. فيما يتعلق بالكسر القذفي 

٪ وتم الحفاظ عليه 11، وتغير طفيف في LVEF٪ من المرضى بتغيير 81للبطين الأيسر، قام 

 ٪.8في 

بقدر ما يتعلق الأمر بالإدارة العلاجية، يتم وصف مدرات البول في جميع المرضى، كما 

 73 ٪ من المرضى، وحاصرات بيتا في 81تم وصف مثبطات الإنزيم المحول للأنجيوتنسين في 

 ٪، ومضادات التخثر والعوامل المضادة للصفيحات.

٪ على اليمين 54٪ من المرضى، منهم 92تميز مسار المرضى بالمعاوضة القلبية في 

 ٪.8٪ إلى المرحلة النهائية من مرض الكلى، بينما توفي 8٪ على اليسار، وتقدم 38و

 استنتاج:

على الرغم من أن الإجماع الحالي يحاول تعريف القصور القلبي الكلوي، إلا أن هذه 

الحالة لا تزال مجالا نشطا للبحث، سواء من الناحية الفيزيولوجية المرضية أو العلاجية. يمكن 

أن يلعب الفهم الأفضل لعوامل الخطر والتشخيص دورا حاسما في تحسين إدارة هذه الحالة، مما 

 يسمح بتدخلات أكثر استهدافا وفعالية.
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Fiche d’exploitation 
N°de Fiche : ………… 

I. Données démographiques : 

 

Nom/Prénom : …………….        N° Dossier : ……………..      Tel : ……………….. 

Age : ……..  Sexe : H         F          Poids :      Kg    Statut : C      M       D  

Couverture sociale : FAR     CNOPS     CNSS       Autre        Non  

Niveau socio-économique : Bas       Moyen         Elevé   

 

Facteurs de risque cardio-vasculaires : 

 

Diabète          (Type 1         Type 2       ) 

Taille :…………..           Poids :…………              IMC :……….. 

HTA           TA (……. / …....) 

Dyslipidémie    

Tabagique               Nb de PA :………. 

 

ATCDs : 
 

Cardiopathie ischémique  □ 

Cardiomyopathie   □ 

Valvulopathies    □ 

Insuffisance cardiaque    □    rénale □ 

Pathologie thyroïdienne  □ 

Décompensation cardiaque □ 

Autres      □ 
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II. Insuffisance Cardiaque Chronique : 

 

Bilan étiologique : 

Donnée ETT :   FE Conservée              FE Altérée     

Valve A           M      

MVG  Oui         Non      

Dysfonction  Syst             Diastol  

ECG :……………………………………       HOLTER :…………………….  MAPA :……………………. 

Coronographie :………………………………………. 

Biologie :   TnTc :…………   NT-ProBNP :…………   ASAT :………..   ALAT :………….. 

 

 

III. Insuffisance Rénale Chronique : 

 

Créat :………………      Urée :……………….     DFG (MDKH) :……………………………………… 

Na+ :……………….       K+ :………………...      Ca 2+ :………………   Phosphore :……………. 

Hb :…………………       PTH :……………..        Ferritine :……………………………………………. 

Echo Rénale : ……………………………………………………………………………………………….. 

……………………………………………………………………………................................................... 

Rétinopathie diabétique      O             N      
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IV. Traitements :  

 

Diététique : Régime hydro sodé     O           N      

Régime diabétique       O         N     

Bloqueurs SRA :   IEC           O      N                   Lequel : 

  ARA 2       O           N                   Lequel : 

 

 

 

 

B-Bloquants :         O                     N                  Lequel :……………… 

IC   O           N            Lequel :………………… 

Diurétiques :    Furosémide     O                N                  Lequel :……………….. 

Bumétanide    O                N           Lequel :……………. 

Aldactone        O                N          Lequel :……………. 

Inhibiteurs de SGLT       O                N                  Lequel :……………. 

Autres :…………………………….. 

 

V. Évolution :  
 

Complications :   Rénales : IR Terminale        

Transplantation rénale       

Cardiaques : Décompensation cardiaque     

Autre : ……………………………………………………………………………………………………. 
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 العَظِيم ہلل أقْسِم
 .مِهْنتَيِ في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفةِّ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن

 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنقاذها في وسْعِي باذلا والأحَوال

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِناَسِ  أحفظََ  وأن  .سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايتَي الله، باذلا رحمة وسائلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 .والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه العلم، طلب على أثابر وأن  .لأذَاه لا الإِنْسَان لنِفَْعِ  وأسَخِّ

الطِّبِّيةَ  المِهنةَِ  في زَميل لكُِلّ  أخاً  وأكون يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن
 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِن

 تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا وَعَلانيتَي،نقَيَِّة سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 شهيد أقول ما على والله                  
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