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Au moment d’étre admis a devenir membre de la

profession médicale, je m’engage solennellement a
consacrer ma vie au service de ’humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la
reconnaissance qui leur sont dus.
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La
santé de mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir
I’honneur et les nobles traditions de la profession
médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race,
aucune
Considération politique et sociale, ne s’interposera entre
mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine
deés sa conception.

Méme sous la menace, je n’userai pas mes connaissances
médicales d’une facon contraire aux lois de ’humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Geneve, 1948
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Le syndrome cardio-rénal (SCR) est une entité physiopathologique complexe caractérisée
par une interaction étroite entre le coeur et les reins, ou une dysfonction aigué ou chronique de

'un peut induire une dysfonction aigué ou chronique de l'autre. Cette interaction
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bidirectionnelle met en évidence la dépendance fonctionnelle entre ces deux organes vitaux,
rendant leur prise en charge particulierement délicate. La définition actuelle du SCR englobe
cing 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].

Selon le registre américain ADHERE, au moins 65% des patients présentant un tableau de
décompensation cardiaque ont un DFG< 60 ml/min [2]. Les données issues de la littérature
montrent que, chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque, la coexistence d’une
insuffisance rénale chronique (IRC) est associée a une augmentation de la mortalité de 27 %
par rapport a ceux présentant une fonction rénale préservée. Par ailleurs, une réduction de 10
ml/min/1,73 m2 du débit de filtration glomérulaire estimé (DFGe) est liée a une hausse de la
mortalité de I’ordre de 15 % [3].

Les mécanismes physiopathologiques qui y sont impliqués ont permis de décrire et
distinguer cing types selon la classification de RONCO. On distingue les syndromes cardio-
rénaux aigu et chronique (SCR de type 1 et 2 respectivement), les syndromes réno-cardiaques
aigu et chronique (SCR de type 3 et 4 respectivement) et le SCR de type 5 est caractérisé par
I'association d'une insuffisance rénale et d'une insuffisance cardiaque secondaires a une
pathologie systémique aigué ou chronique [4].

Nous avons centré notre étude sur ces pathologies chroniques en raison de I'impact
majeur de l'insuffisance rénale chronique sur la stratégie thérapeutique de I'insuffisance
cardiaque chronique a fraction d’éjection réduite.

Le diagnostic de ces syndromes repose a la fois sur I’évaluation clinique et para clinique
des patients, notamment |’échocardiographie doppler, et le dosage des bio marqueurs
spécifiques de dysfonction cardiaque et rénale.

Le role de la prise en charge précoce du syndrome cardio-rénal revét une importance

capitale, car elle permet de limiter la progression simultanée des atteintes cardiaque et rénale,
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d’optimiser les options thérapeutiques, et d’améliorer le pronostic global des patients. Les
traitements se concentrent sur I'amélioration des symptomes de l'insuffisance cardiaque, tout
en cherchant a réduire les réadmissions a I'hopital, la morbidité et la mortalité, tout en
préservant la fonction rénale.

Le présent travail a pour objectif d'étudier la prise en charge de l'insuffisance cardiaque
chronique a fraction d'éjection réduite chez des patients atteints d'insuffisance rénale
chronique, hospitalisés au service de cardiologie de I’Hopital Militaire Avicenne de Marrakech,

sur une période de deux ans.
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Patients et Méthodes

. But de I’étude :

L’objectif de notre étude est d’évaluer I'impact de I’insuffisance rénale chronique sur le
pronostic ainsi que sur la prise en charge thérapeutique de I'insuffisance cardiaque chronique
a fraction d’éjection réduite, en la comparant a celle de patients présentant une insuffisance

cardiaque chronique sans atteinte rénale. Notre étude porte sur des patients hospitalisés au
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service de cardiologie de I’'Hopital Militaire Avicenne de Marrakech, sur une période de deux

ans. Les résultats obtenus seront confrontés aux données de la littérature.

Il. Type de I’étude:

Il s’agit d’'une étude rétrospective, descriptive (comparative) étalée sur 2 années, du
01/01/2023 au 01/01/ 2025 qui a colligé malades hospitalisés au service de cardiologie a
I’hopital militaire Avicenne de Marrakech.

Les données ont été recueillies sur une fiche d’exploitation (Annexe 1).

lll. Criteres d’inclusion :

Ont été inclus dans notre étude :
> Les patients agés de plus de 18 ans.
> Les patients avec un diagnostic de sortie mentionnant insuffisance cardiaque chronique
a fraction d’éjection réduite confirmée par les données écho-cardiographiques.
« Insuffisance cardiaque chronique a fraction d’éjection réduite du ventriculaire gauche
(FEVG) =< 40% (IC-FER) » [5].
« Insuffisance rénale chronique : un débit de filtration glomérulaire estimé (DFGe)

inférieur a 60 ml/min/1,73 m2, persistant depuis plus de 3 mois » [7].

> Les patients insuffisance cardiaque chronique a fraction d’éjection réduite, associée a
une insuffisance rénale chronique, constituent le groupe de cas (groupe 1), alors que le
groupe témoin (groupe 2) est composé de patients atteints d’insuffisance cardiaque

chronique a fraction d’éjection réduite sans altération de la fonction rénale.

IV. Ciriteres d’exclusion :

Ont été exclus de cette étude :

> Les dossiers incomplets et les dossiers non retrouvés.
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V. Méthode de recueil des données :

Les données de cette étude ont été extraites a partir des dossiers médicaux hospitaliers.

Pour chaque malade répondant aux critéres d’inclusion une fiche d’exploitation (annexe 1) a

été remplie. Cette fiche précise :

Nom et prénom des patients.
L’age et le sexe du patient.
Numéro du dossier.
Facteurs de risque cardio-vasculaire : I'hypertension artérielle, le diabete, le tabagisme,
les dyslipidémies, la sédentarité, I’hérédité coronaire, la ménopause et I’obésité.
Antécédents pathologiques notables des patients: Cardiopathie ischémique,
Cardiomyopathie, Valvulopathies, Insuffisance cardiaque ou rénale, Pathologie
thyroidienne, Décompensation cardiaque, Hémorragie digestive.
Motifs de consultations.
Les Signes fonctionnels que rapporte le patient : Dyspnée, douleur thoracique.
Les paramétres cliniques a I’arrivée sont : la tension artérielle systolique et diastolique,
la fréquence cardiaque, la fréquence respiratoire, la saturation.
Les signes objectivés lors d’un bilan clinique complet : TVJ, RHJ, OMI, ascite, HMG,
palpitation, et le type de I'insuffisance cardiaque.
Diagnostic para cliniques : ECG au repos, ETT avec une estimation de tous les
parametres (la fraction d’éjection du VG, les pressions de remplissage du VG, la
contractilité myocardique du VG) et la radiographie thoracique.
Les paramétres biologiques sont :

o Numération formule sanguine

o Bilan rénal.

o Bilan hépatique.

o lonogramme complet.
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o NT-Pro BNP.
o Troponine.
+ Le stade de I'insuffisance rénale
e Le traitement médicamenteux instauré :

Les bétabloquants.

Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion.

- Les antagonistes des récepteurs de I’angiotensine ll/ les inhibiteurs calcique
- Les antagonistes du récepteur minéralocorticoide.
- Les diurétiques de I'anse.
- Angiotensin Receptor-Neprilysin Inhibitors(Le sacubitril+valsartan).
- Les inhibiteurs du Co-transporteur sodium-glucose de type 2.
- Les digitaliques.
- L’ivabradine.
- Anti coagulant et antiagrégants plaquettaires.
e Le profil évolutif.

Pour tous les patients inclus dans I'étude, nous avons collecté les données cliniques et
para cliniques a partir des dossiers d'hospitalisation du service de cardiologie de I’hopital
militaire Avicenne de Marrakech. Toutes les informations ont été consignées initialement sur
une fiche d'exploitation préétablie (voir Annexel), puis saisies dans le logiciel Microsoft Excel
en vue d'une analyse statistique ultérieure.

1. L’analyse statistique :

L’analyse statistique a été réalisée a I'aide du logiciel SPSS® Statistics 20.0. Les
comparaisons portant sur I’ensemble des variables étudiées ont été effectuées a I’aide des tests
appropriés. Pour tous les tests utilisés, le seuil de signification a été fixé a p < 0,05,

conformément aux standards habituels.
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Les variables quantitatives ont été décrites en précisant I’effectif, la moyenne, I’écart type,
la médiane et les valeurs extrémes. Pour les variables qualitatives et ordinales, le descriptif a

comporté I'effectif et la fréquence de chaque modalité.

VI. Méthode de recherche :

Nous avons mené une recherche sur les articles portant sur l'insuffisance cardiaque a
fraction d’éjection réduite (ICFEr) associée a une insuffisance rénale chronique, dans le cadre
du syndrome cardio-rénal chronique, sur la bibliothéque de MEDLINE, Pubmed, clinicalkey en
utilisant les mots clés suivants :

> Heart failure with reduced ejection fraction and chronic kidney disease: a focus on
therapies and interventions.
> Role of Diminished Renal Function in Cardiovascular Mortality: Marker or Pathogenetic

Factor?.

VIl. Considération éthique :

Cette étude constitue le sujet d’une thése a la Faculté de Médecine et de Pharmacie de
Marrakech, ayant recu I'approbation du comité de thése.
L’anonymat et la confidentialité des informations des patients ont été respectés lors du recueil

des données.




L'impact de l'insuffisance rénale chronique sur la gestion de I'insuffisance cardiaque chronique a fraction
d'éjection réduite

% Les caractéristiques du groupe des cas (groupel) :

L’étude a révele que le groupe des cas (groupe 1) est compose de 23 patients avec une

insuffisance cardio-rénale chronique (ICFEr associée a une IRC)

. Donnés démographiques :

1. Age :
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L’étude a révélé que presque la moitié des patients avec une insuffisance cardio-rénale
chronique avaient un adge compris entre 70 et 79 ans avec une moyenne d’age de 70,30 ans.
Sur les 23 patients :
v" Deux avaient entre 50-59 ans soit 9 %.
v' Huit avaient entre 60-69ans soit 35%.
v" 11 avaient entre 70-79 ans soit 47 %.

v 2 avaient plus de 80 ans soit 9%.

9%

50-59 60-69 70-79 >80

Figure 1:Répartition des patents selon I'dge dans le groupe 1.

2. Sexe:

Concernant le sexe, on note une grande majorité masculine de 17 cas soit 73% contre 6

cas de sexe féminin soit 26 %. Le sexe -ratio est de 2,83.
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M sexe masculin M sexe féminin

Figure 2:Répartition des patients selon le sexe dans le groupe 1

3. Facteurs de risque cardio-vasculaire :

Tableau | : Répartition des patients selon leurs facteurs de risque cardio-vasculaires dans le

groupe 1.
FDRCV Fréquence Pourcentage %
Diabéte 12 52
Hypertension artérielle 11 48
Dyslipidémie 13 56
Tabagisme 10 43
La ménopause 6 26
L’obésité 10 43
Sédentarité 12 52
L’hérédité coronaire 3 13

> Le nombre de sujets diabétiques connus était de 12 soit 52%, tous étaient des
diabétiques de type 2 (n=12 soit 52%).

> Le nombre de sujets hypertendus était de 11 soit 48 %.

12
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> La dyslipidémie était connue chez 56 % des patients (n=13).

> Le tabagisme était présent chez 43% des patients (n=10), tous étaient des hommes.

> Toutes les femmes de notre série étaient ménopausées soit 26% (n=6).

> 48% des patients étaient obéses (n=10).
60 % des patients avaient une activité physique irréguliére (n=14).
3 patients avaient un ATCD familial d’hérédité coronaire soit 13 %

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

d’une prédominance du diabete et la sédentarité d’une valeur égale de 52 % soit /2 des cas.

60% 56%
52% — 52%
48% ==
el R — ‘ 43% 43%
40% 7 Z
30% 3 | 26%
?(x .5 B==
20% | f,%% ;
0% A "
0% : ;
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Figure 3 : Répartition des patients selon leurs facteurs de risque cardio-vasculaires dans le

groupe 1.

4. Antécédents pathologiques :

La cardiopathie ischémique occupe une position prédominante parmi les antécédents

médicaux des patients.
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Figure 4 : Répartition des patients selon leurs antécédents dans le groupe 1.

Cardiomyopathies ischémiques : 11 patients avaient une cardiomyopathie ischémique

soit 48 %.

Cardiomyopathies dilatées : 5 patients avaient une cardiomyopathie dilatée soit 22%.

Décompensation cardiaque : 10 patients avaient un ATCD de Décompensation

cardiaque soit 43%.

Pathologie thyroidienne : 3 patients avaient une pathologie thyroidienne soit 13% des

patients.

Valvulopathies : 3 patients avaient une valvulopathie soit 13% des patients.
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Il. Donnés cliniques :

1. Les signes fonctionnels :

La dyspnée représente le principal signe fonctionnel observé dans notre série de cas.et
était la circonstance de découverte chez 87% des patients.
Notre échantillon de patients appartenait :
v" Un patient (4%) avait une dyspnée classe 1 de la NYHA.
v" Deux patients (8%) avaient une dyspnée classe 2 de la NYHA.
v Onze patients (48%) avaient une dyspnée classe 3 de la NYHA.

v" Neuf patients (39%) avaient une dyspnée classe 4 de la NYHA.

48%
50,00%

45,00% 399%
40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00% 9%
10,00% 4%
5,00%
0,00%

Stade 1 Stade 2 Stade 3 Stade 4

Figure 5 : Repartition des patients selon la classification de la NYHA dans le groupe 1.

2. Les signes physigues :

1.1. La Fréquence cardiaque :

La fréquence cardiaque moyenne a 100 battements par minute. A I’examen clinique 12
patients avaient une tachycardie (soit 52,17% des cas).

1.2. La pression artérielle :

Dans notre série :

15
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v" Douze patients (52%) avaient une HTA grade 1.
v' Sept patients (30%) avaient une HTA grade 2.

v' Quatre patients (17%) avaient une HTA grade 3.

Classification de I'HTA

grade 3
17%

grade 1
52%

grade 2
31%

= grade 1 grade 2 = grade 3

Figure 6 : répartition des patients selon le grade de I’HTA dans le groupe 1.

1.3. La fréquence respiratoire :

Quatorze (61%) patients avaient une polypnée a I’examen clinique.

1.4. Les signes retrouvés a I’examen clinique :

o Quinze (65%) patients avaient des cedémes des membres inférieurs.

o Sept (30%) patients avaient une orthopnée.

o Six (26%) patients avaient un reflux hépato-jugulaire.

o Neuf (39%) patients avaient une turgescence des veines jugulaires.

o Sept (30%) patients avaient palpitation.

o Deux (9%) patients avaient une hépatomégalie.

o Trois (13%) patients avaient une douleur thoracique.

o Huit (35%) patients avaient un souffle systolique d’insuffisance mitrale, et cinq (22%)

patients avaient un souffle systolique d’insuffisance aortique.

16
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o Dix-huit (78%) patients avaient des rales crépitant, et deux (9%) patients avaient des

rales sibilants.

RALES SIBILANTS
RALES CREPITANTS
SOUFFLE D'lAO
SOUFFLE D'IM
DOULEUR THORACIQUE
PALPITATION

TVJ

RHJ

HPM

owmI

ORTHOPNEE

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90%

Figure 7 : Les signes physigues a I’examen clinigue chez les patients de notre série, 23
patients insuffisants cardio-rénale chronigue dans le groupe 1 a HOopital Militaire Avicenne-

Marrakech.
1.5. Types d’Insuffisance cardiaque :

En résumé des signes cliniques, 60% des patients avaient une insuffisance cardiaque

droite et 40% présentaient une insuffisance cardiaque gauche.

IC Droite

' IC Gauche

Figure 8 : Type de l'insuffisance cardiaque dans le groupe 1.
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1.6. Classification de ’insuffisance rénale chronique :

La majorité des patients observés étaient au stade 3 de I'insuffisance rénale chronique,

représentant ainsi 61 % des cas selon la classification des maladies rénales chroniques.

61%

30%

%

STADE 1 STADE 2 STADE 3 STADE 4 STADE 5

Figure 9 : Stadification de l'insuffisance rénale chronique dans le groupe 1.
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lll. Les examens complémentaires :

1. Imageries :

1.1. Radiographie thoracique :

La radiographie thoracique a été normale dans 54% des cas, tandis que 21%

présentaient une cardiomégalie et 25% d’autres pathologies.

Autres
25%

Normale

54%
Cardiomégalie
21%

= Normale Cardiomégalie = Autres

Figure 10 : Résultats de la radiographie thoracique dans le groupe 1.

1.2. Electrocardiogramme :

e Les troubles du rythme sont notés chez des malades (35% ont une fibrillation atriale,
13% des ESV).

e Les signes d’ischémie myocardique chez des malades (13% ondes T négatives, 13%
ont onde Q de nécrose et 9 % Sous décalage du ST).

e Les troubles de conduction chez des patients (26% ont un bloc de branche gauche et
17% ont un bloc de branche droit).

e HAG chez 13 % des patients, et HVG chez 43% des patients.

e HAD chez 13% des patients, et HVD chez 4 % des patients.
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Sous décalage ST I 0%
Onde Q de nécrose D 13%
Ondes T négatives A 13%
Hap I 13%
Hvp I 4%
Hac T 13%
Hve M 43%
pep I 17%
ppc I 26%
gsy N 13%
acra I 35%

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40% 45%

Figure 11 : Résultats de I'ECG dans le groupe 1.

1.3. Echocardiographie transthoracique :

a. Fraction d’éjection du VG :

La fraction d’éjection du ventricule gauche a été altérée chez tous les patients de notre série.
La moyenne de La fraction d’éjection du VG est de 28%.
L’analyse des données de I’échocardiographie montre que :

e Onze (48%) patients ont une fraction d’éjection comprise entre 30%-40%.

e Dix (43%) patients ont une fraction d’éjection comprise entre 20%-29%.

e Deux (9%) patients ont une fraction d’éjection comprise entre 10%-19%.
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60,00%

50,00% 48,00%

43,00%
40,00%

30,00%

20,00%

9,00% _

10%-19% 20%-29% 30%-40%

10,00%

0,00%

Figure 12 : Répartition des patients en fonction de la fraction d'éjection du VG dans le groupe

1.

b. Morphologie du VG :

D’apreés les résultats de I’échographie transthoracique, on avait une hypertrophie du ventricule

gauche dans 70% des cas (2/3) et normal dans 30% des cas (1/3).

ventricule
gauche normale
30%

4

hypertrophie du
ventricule gauche
70%

hypertrophie du ventricule gauche B ventricule gauche normale

Figure 13 : Répartition selon la morphologie du VG dans le groupe 1.
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c. Valvulopathies :
L'insuffisance mitrale était présente chez 65 % des patients, tandis que l'insuffisance aortique

ne concernait que 20 % d'entre eux, et l'insuffisance tricuspide était observée dans 15 % des

cas.

70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

1
HIM 65%
M lao 20%
IT 15%

HIM mlao mIT

Figure 14 : Répartition selon le type de valvulopathie dans le groupe 1.

d. Les pressions de remplissage du VG :

Les pressions de remplissage du VG sont :
e Elevées chez six patients soit 26 % des cas.
e Basses chez dix-sept patients soit 74 % des cas.

e. La contractilit¢é myocardique du ventricule gauche :

Les troubles de la cinétique du ventricule gauche chez nos patients :
e Hypokinésie globale chez dix-sept patients soit 74% des cas.
e Hypokinésie segmentaire chez six patients soit 26% des cas.

1.4. La coronarographie:

Dans le groupe 1 de notre série, la coronarographie a été réalisée chez 15 patients.
Les résultats étaient comme suit :

v Sept (47%) patients avaient des arteres coronaires saines.
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v" Quatre (27%) patients avaient des arteres coronaires athéromateuses sans d’autres
lésions.
v' Deux (13%) patients avaient sub occlusion en intra stent de I'lVA.

v' Deux (13%) patients avaient occlusion chronique ostiale de I'lVA.

SUB OCCLUSION EN INTRA STENT DE L’IVA 13%

OCCLUSION CHRONIQUE OSTIALE DE L'IVA I 13%

ARTERES CORONAIRES ATHEROMATEUSES 27%

47%

ARTERES CORONAIRES SAINES

0% 10% 20% 30% 40% 50%

Figure 15 : Résultats de la coronarographie chez nos patients dans le groupe 1.

2. Les données biologiques :

Le bilan biologique a été réalisé chez tous les patients du groupe 1.

1.5. Urée (g/D):

L’'urémie moyenne dans notre série était de 1,20 g/I.

La distribution des concentrations plasmatiques d’urée chez nos patients se présente
comme suit :

v 40% des patients présentent des taux compris entre 0,50-0,99 g/I.

v 35% des patients présentent des taux compris entre 1-1,49 g/I.

v 18% des patients présentent des taux compris entre 1,5-1,99 g/I.

v 7% des patients présentent des taux >2 g/I.
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45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

0,
5% 7%

0%
1

m0,5-0,99 m1-1,49 m1,5-1,99 m>2

Figure 16 : La répartition du taux de I'urée dans le groupe 1.

1.6. Créatinine (umol/l) :

La créatininémie moyenne était de 195 pmol/l avec des extrémes de 124-490 pmol/I.

40%
>
30% >200
175-199
20%

150-174

10%
125-149
0%

1

m125-149 m150-174 m175-199 >200

Figure 17 : La répartition du taux de créatine sérigue dans le groupe 1.

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

Dans le cadre de notre étude, il a été observé que 56 % des patients présentent un débit de

filtration glomérulaire compris entre 15 et 44 ml/min/1,73 m2, (MRC stade lll). Parmi ces
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patients, 40 % affichent un DFG compris entre 15 et 30 mL/min/1,73 m2, tandis que 4 %

présentent un DFG inférieur a 15 mL/min/1,73 m2,

:
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Figure 18 : Valeurs de la DFG (MDRD) dans le groupe 1.

1.8. Albumine (g/l) :
Le dosage de I'albumine a été effectué chez dix patients soit 43% des cas, avec un taux

moyen de 36,37 g/L, avec 60% de ces patients avaient une hypoalbunémie.

1.9. Troponine (ng/L):

v' Le dosage de la troponine a été réalisé chez quatorze patients soit 61% des cas
v' La troponine moyenne était de 312 ng/L.
v" 15% avaient une troponinémie > 300ng/L.

1.10. NT-pro BNP (pg/ml) :
v' Le dosage de la NT-pro BNP a été réalisé chez 52% des cas.

v" La NT-pro BNP moyenne était de 16225 pg/ml.
v’ 75% des cas avaient une NT-pro BNP > 2000 pg/ml.
4+ Le reste du bilan biologique a mis en évidence :

> Onze (48%) patients avaient une anémie par carence martiale.
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> Dix (43%) patients avaient une dyslipidémie.

> Parmi les patients de notre série, deux avaient une hypothyroidie et deux une

hyperthyroidie, représentant chacune 9 % de I’échantillon.

2. lonogramme sanguin :

2.1. Natrémie (mmol) :
La natrémie moyenne était de 136 mmol/l avec des extrémes de 120 et 146 mmol/I.

L’hyponatrémie a était présente chez 26%.

61%

26%

13%

120-129 130-139 2140

Figure 19 : La répartition du taux de la natrémie dans le groupe 1 .

2.2. Kaliémie (mmol) :
La kaliémie moyenne était de 4,80 mmol/l avec des extrémes de 3,1 et 7,14 mmol/I.

13% avaient des taux de kaliémie <3,5 mmol/l.

74% avaient des taux de kaliémie entre 3,5-5,3 mmol/Il.

13 % avaient des taux de kaliémie >5,3 mmol/I.
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Figure 20 : La répartition du taux de la kaliémie dans le groupe 1.

IV. Traitement :

Dans le groupel de notre série tous les patients ont été sous traitement médical

conforme aux recommandations des sociétés savantes.

1. Antihypertenseurs :

o Les IEC représentent I'antihypertenseur le plus prescrit d’une valeur de 91 %.
o 74% pour les BB en 2éme position.

o Les ARAIl et les IC d’une valeur égale de 9% en 3éme position.

100%

90%

80%

70%

60%

H Sériel 50%
40%

30%

20%

m m

0%
BB IEC ARAII IC

Figure 21 : Répartitions selon les antihypertenseurs utilisés dans le groupe 1.
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Dans le groupe 1 de notre série, I'association des antihypertenseurs est courante,
dominée par l'association IEC + bétabloquant, retrouvée chez 17 patients (74 %). L'association
IEC + ARA2 a été prescrite a 2 patients (9 %), tandis que le bétabloquant seul a été prescrit a 4

patients (17 %).

BB
17%

IC+ ARAII
9%

IEC+
Bétabloquant
74%

M |[EC+ Bétabloquant B IC+ ARAII BB

Figure 22 : Répartitions selon les antihypertenseurs utilisés dans le groupe 1.

2. Diurétiques :

87% des diurétiques prescris ont été de type diurétique de I'anse (furosémide), tandis

que 57% ont été de type anti aldostérone (Aldactone).

diurétique de I'anse anti aldostérone

Figure 23 : Répartition selon les diurétiques utilisés dans le groupe 1.
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3. Anticoagulants et antiagrégants plaquettaires :

> Les anticoagulants ont été prescrits chez douze (52%) patients « Sept patients sous
ADO, deux patients sous HBPM et deux patients sous AVK ».

> 35 % ontrecu des antiagrégants plaquettaires.

B anticoagulants

M antiagrégants plaquettaires

Figure 24 : Répartition selon les anticoagulants utilisés dans le groupe 1.

4. Autres traitements :

Parmi les autres traitements prescrits :
v" Des hypolipémiants chez douze patients soit 52% des cas
v"  Les antidiabétiques chez neuf patients soit 39% des cas (75% sous insulinothérapie,
25% sous ADO).
v" Inhibiteurs du co transporteur sodium-glucose de type 2 (Les inhibiteurs du SGLT?2),
chez dix (44%) patients.

v' 25% sous antibiothérapie et 35% sous IPP

29



L'impact de l'insuffisance rénale chronique sur la gestion de I'insuffisance cardiaque chronique a fraction
d'éjection réduite

Nl < & & S S S N S 2 R
9 & @) & & & A & \% Q
X QE?S\ ) @ «’(& \)\yé v& . é\$ \L)@\r ! \G) O/\\o\) N
v S S & K X
N\ QO O‘?~ 00 ° \Vg) &3’
P W & & O
N N & Q S \p
QN Q $ S S
& S S & A3
B ¥ »
Q &
6‘%
&
v

Figure 25 : les traitements médicamenteux administrés chez le groupe 1.

V. L’étiologie :

Les étiologies sont dominées dans notre série par la cardiopathie ischémique (10 cas =
43%), suivie a égalité par la cardiomyopathie rythmique et la cardiomyopathie dilatée, chacune

représentant 17%, les valvulopathies (3 cas=13%), la cardiomyopathie rythmique (4 cas=17%).

u CMI
m CMD
B CMR

CMH

B Valvulopathie

Figure 26 : Les différentes étiologies de I'IC dans le groupe 1 de notre série.
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VI. Le profil évolutif :

1. La phase hospitaliére :

1.1. Pronostic :

Dans notre série, 65 % des patients (soit 15 cas) ont présenté une évolution favorable sous
traitement. En revanche, 22 % (5 cas) ont connu une évolution défavorable, marquée notamment
par I’apparition de complications .Par ailleurs, deux patients (9 %) ont été transférés en service
de néphrologie pour un complément de prise en charge, dont I’'un a évolué vers une insuffisance
rénale terminale. Enfin, un déces a été déploré, soit 4 % de I’ensemble des patients, survenu

dans un contexte de choc cardiogénique.

Pronostic

M évolution favorable B déceés  Mtransfert en néphrologie évolution défavorable

Figure 27 : Le profil évolutif du groupe 1 de notre serie dans notre série

1.2. Nombre d’hospitalisations:

Le nombre d’hospitalisation dans ce groupe étaient comme suit :
v’ 78 % avaient dans leurs ATCD entre 2 et 3 hospitalisations.
v 9 % ont été hospitalisés une seule fois.

v" 13% ont été hospitalisés plus de 3 fois.
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>DE 3 HOSPITALISATION 3%

< DE 2 HOSPITALISATION %

2 ET 3 HOSPITALISATIONS 788

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%

Figure 28 : repartition des patients selon le nombre d’hospitalisation dans le groupe 1

2. Le facteur de décompensation :

Dans le groupe 1 on note plusieurs facteurs de décompensation :
v' Onze (48%) des patients avaient un écart de régime.
v' Trois (13%) des patients avaient trouble de rythme.
v'Quatre (17%) patients avaient une infection pulmonaire.
v" Deux (9%) patients avaient une crise d’asthme.

v' Trois (13%) patients avaient une ischémie myocardique.

9%‘

L

= écart de régime = trouble de rythme = infection pulmonaire = crise d’asthme = ischémie myocardique
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Figure 29 : Répartition des patients selon les facteurs de décompensation dans le groupe 1.

%+ La comparaison entre le groupe de cas (groupe 1) et les témoins (groupe 2) :

VII. Les caractéristiqgues épidémiologiques :

Groupe 1 Groupe 2 P
NB (%) NB (%)

Nombre 23 (38%) 37 (62%) -
Age moyen 70,30 £9,10 62,72 £10 0,004
Sexe (M/F) 17(73,9)/6(26,08) 25(67,56)/12(34.43) 0,74
Diabéte 12(52,17) 19(51,35) 1,00
HTA 11(47,82) 16(43,24) 0,76
Dyslipidémie 10(43,47) 13(35,13) 0,52
Tabagisme 10(43,47) 19(51,35) 0,52
La ménopause 6(26,08) 12(32,43) 0,74
L’obésité 13(56,52) 15(40,54) 0,32
Sédentarité 12(52,17) 14(37.83) 0,37
L’hérédité coronaire 3(13,04) 6(16.21) 0,77

Tableau Il : Les caractéristiques épidémiologigues des patients.

L’étude des caractéristiques épidémiologiques de la population étudiée (voir tableau) révele
que :
< Fréquence : le diagnostic d’insuffisance cardiaque a fraction d’éjection réduite (ICFEr) a
été établi chez 60 patients. Parmi eux, 23 patients, soit 38,33 %, présentaient une ICFEr
associée a une insuffisance rénale chronique (IRC).

7

s Sexe : Le sexe masculin est majoritaire dans les deux groupes, avec une proportion de

73,9 % dans le groupe 1 et de 67,56 % dans le groupe 2. Néanmoins, les femmes
représentent 26,08 % dans le groupe 1 contre 34,43 % dans le groupe 2. La répartition
hommes/femmes est comparable entre les deux groupes.

% Age : I’dage moyen présente une différence statistiquement significative entre les deux

groupes (p = 0,004).

e

o

FDRCV :
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- Les patients du groupe 1 présentaient des taux plus élevés de diabeéte,
d'hypertension artérielle, de dyslipidémie, d'obésité et de sédentarité par rapport
a ceux du groupe 2.

- Analyse statistique des facteurs de risque cardiovasculaire, montre qu’il n’existe
pas de différence statistiquement significative entre les deux groupes en ce qui
concerne la majorité des facteurs de risque cardiovasculaire tels que le diabéte,

I’hypertension artérielle, le tabagisme, I’obésité et la dyslipidémie.

VIIl. Les caracteristiques cliniques :

Groupe 1 Groupe 2 P
NB (%) NB (%)
Fréquence cardiaque 100,56+24,1 91,76+22,5 0,07
Fréquence respiratoire 21,21+4,1 20,1+£3.5 0,24
PAS mmhg 137+30,5 122+14,5 0,003
PAD mmhg 72+10,8 70+11,8 0,49
Orthopnée 7(30,43) 20(54,05) 0,08
oM/ 15(65,21) 19(51,35) 0,28
RH/ 6(26,08) 9(24,32) 1,00
1KY%) 9(39,13) 12(32,43) 0,78
Palpitation 7(30,43) 6(16,21) 0,21
Douleur thoracique 3(13,04) 5(13,51) 1,00
Souffle IM 8(34,78) 12(32,43) 1,00
Souffle IAo 5(21,73) 10(27,02) 0,76
Réles crépitants 18(78,26) 17(45,94) 0,02
NYHA :
Classe 1 1(4,34) 4(10,81)
Classe 2 2(8,69) 6(16,21) =0,92(globale) ;
Classe 3 11(47.82) 15(40,54) Pas de  différence
Classe 4 9(39,13) 12(32,43) significative
Type de I'IC :
IC droite 14(60,86) 24(64,86) 0,78
IC gauche 9(39,13) 13(35,13) 0,75
Tableau Il : les caractéristiques cliniques des patients
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L'analyse des caractéristiques cliniques de la population étudiée met en évidence :

Les patients présentant un syndrome cardio rénal (SCR) ont montré une pression
artérielle systolique (PAS) significativement plus élevée a I'admission, avec une moyenne
de 137 + 30,5 mmHg, comparativement a 122 = 14,5 mmHg chez les autres patients
(p = 0,003).

Les rales crépitants sont significativement plus fréquents dans le groupe 1, ce qui peut
indiquer une atteinte pulmonaire ou une congestion plus marquée dans ce groupe.

p = 0,92 (globale) : Pas de différence significative entre les deux groupes concernant
les stades de la dyspnée, et que La majorité des patients étaient en classe 3 (47,82 % vs
40,54 % ; p = 0,92) et en classe 4 (39,13 % vs 32,43 % ; p = 0,92).

Aucun autre parametre, que ce soit les autres signes cliniques, la fréquence cardiaque
et respiratoire, la classification NYHA ou le type d’insuffisance cardiaque, ne montre de
différence significative entre les deux groupes.

La majorité des patients ayant développé une insuffisance cardiaque droite étaient
répartis de maniere similaire dans les deux groupes (60,86 % vs 64,86 % ; p = 0,78). De
méme, la proportion d’insuffisance cardiaque gauche isolée ne différait pas

significativement entre les groupes (39,13 % vs 35,13 % ; p = 0,75).

IX. Les caractéristiques électrocardiographiques :
Groupe 1 Groupe 2 P
NB (%) NB (%)

HVG 10(43,47) 12(52,17) 0,65
HAG 3(13,04) 5(13,51) 0,99
BBD 4(17,39) 7(18,91) 0,86
BBG 6(26,08) 10(27,02) 0,99
HVD 1(4,34) 4(10,81) 0,36
HAD 3(13,04) 2(5,40) 0,31
ACFA 8(34,78) 9(24,32) 0,32
ESV 3(13,04) 5(13,51) 0,99
Ondes T negatives 3(13,04) 8(21,62) 0,35
Ondes Q 3(13,04) 4(10,81) 0,84
Sous decalage du ST 2(8,69) 3(8,10) 0,99

Tableau IV : Les données de |’électrocardiogramme.
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L’analyse des données d’échocardiographie (voir tableau) révele que :

- Certaines tendances sont observables (HVG, Ondes T négatives légerement plus
fréquentes dans le Groupe 2), mais elles ne sont pas assez marquées pour étre
considérées comme significatives.

- Les deux groupes présentent des profils ECG globalement similaires (toutes les valeurs

p=0,05).

X. Les caractéristigues échocardiographiques :

Groupe 1 Groupe 2 P
NB (%) NB (%)
les troubles de cinétique .
-Hypokinésie globale 17(73,91) 22(59,45) 0,2
-Hypokinésie segmentaire 6(26,08) 15(40,54) 0,28
FErVG .
- 19%-20% 2(8,69) 4(10,81) 0,99
- 20%-29% 10(43,47) 13(35,13) 0,49
—  30%-40% 11(47,82) 20(86.95) 0,01
PRVG Elevée 6(26,08) 12(32,43) 0,57
Valvulopathies :
-IM 15(65,21) 24(64,86) 0,97
-lAo 5(20,37) 10(27,02) 0,46

Tableau V : Les paramétres échocardiographies des patients.

La synthése des principaux parameétres écho-cardiographiques couramment affichés dans un
tableau, et leur interprétation montre que :

- Les Troubles de cinétique : Pas de différence statistiquement significative entre les deux
groupes pour les troubles de la cinétique. Les p> 0,05 indiquent que les différences
observées peuvent étre dues au hasard.

- LaFraction d'Ejection du VG : La fraction d’éjection de 30-40 % est significativement plus
fréquente dans le Groupe 2 (p=0,01), les autres classes ne montrent pas de différence

significative.
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- La Pression remplissage VG : Aucune différence significative observée. Tandis que La
prévalence élevée de la PRVG est plus importante dans le groupe 2 (32,43 % vs 26,08 %).
- Concernant les valvulopathies, qu’il s’agisse d’insuffisance mitrale (IM) ou d’insuffisance
aortique (IAo), aucune différence significative n’a été relevée. La prévalence élevée de
I'IM dans les deux groupes pourrait refléter une atteinte fonctionnelle secondaire a la

dilatation du VG.

XI. Les caractéristigues biologiques :

Groupe 1 Groupe 2 P
NB (%) NB (%)

Albumine (g/l) (Moy) 36,37 37,2 0,27
Troponine (ng/L) (Moy) 312 292 0,42
NT-pro BNP (pg/ml) 16225 14670 0,43
(Moy)

Albumine (g//) 36,37 37,2 0,27
Troponine (ng/L) 312 292 0,42
NT-pro BNP (pg/ml) 16225 14670 0,43
une anémie par 11(47,82) 15(40,54) 0,57
carence martiale

L’hyponatrémie 6(26,08) 10(27,02) 0,93
L’hyperkaliemie 3(13,04) 2(5,40) 0,26

Tableau VI :les anomalies biologigues des patients.

L’étude des données biologiques de nos patients (tableau) montre que :

Les paramétres biologiques analysés, notamment les marqueurs cardiaques (troponine,
NT-proBNP), I'albuminémie, les troubles électrolytiques (hyponatrémie, hyperkaliémie) et la
prévalence de I’anémie par carence martiale, ne montraient pas de différences statistiquement
significatives entre les deux groupes. Ces résultats suggérent que, malgré une altération de la
fonction rénale dans le groupe 1, les conséquences systémiques majeures (cardiaques ou

métaboliques) ne sont pas encore différenciées au moment de |’évaluation.
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XIll. Traitement :

Groupe 1 Groupe 2 P
NB (%) NB (%)
IEC 21(91,30) 18(48,64) 0,008
BB 17(73,91) 27(72.97) 0,94
ARAI 2(8,69) 9(24,32) 0,04
IC 2(8,69) 2(5,40) 0,36
diurétique de 'anse 20(86.95) 31(83,78) 0,74
anti aldostérone 13(56,52) 22(59,45) 0,81
ISGLT2 10(43,47) 29(78,37) 0,004
Les anticoagulants 12(52,17) 13(35,13) 0,17
antiagrégants PQ 8(34.78) 7(18.91) 0,19
Hypolipémiants 12(52,17) 15(40,54) 0,47
Antidiabétiques 9(39,13) 18(48,64) 0,52

Tableau VIl : Les modalités thérapeutigues au cours de I’hospitalisation.

L'analyse des modalités thérapeutiques appliquées au cours de I'hospitalisation au sein de
notre cohorte d'étude met en évidence que :

- La proportion de patients traités par IEC est significativement plus élevée dans le
Groupe 1 (91,3 %) que dans le Groupe 2 (48,64 %), avec une p= 0,008, indiquant une
différence statistiquement significative.

- ISGLT2 (Inhibiteurs du co transporteur sodium-glucose de type 2) : Plus fréquemment
utilisés dans le Groupe 2 (p=0,004).

- Les autres traitements sont utilisés de facon similaire dans les deux groupes.

Cela signifie qu’il n’y a pas de différence thérapeutique significative entre les deux
groupes dans le reste du traitement.

Chez les patients atteints d’ICFEr, I'IRC constitue un frein a I'optimisation
thérapeutique, avec une baisse des prescriptions des traitements recommandés et une
augmentation des effets indésirables.

Des approches plus individualisées et une surveillance étroite sont nécessaires pour maintenir

une prise en charge optimale.
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XIlll. Etiologie :
Groupe 1 Groupe 2 P
NB (%) NB (%)

CcMmi 10(43,47) 12(32,43) 0,58

CcMD 4(17,39) 14(37,83) 0,12

CMH 2(8,69) 5(8,10) 0,99
Valvulopathie 3(13,04) 3(8,10) 066

la cardiomyopathie 4(17,39) 3(8,10) 0,39

rythmique

Tableau VIl : Les étiologies de I'insuffisance cardique

Dans le groupe 1, I'étiologie principale de I'insuffisance cardiaque était représentée par
la cardiomyopathie ischémique (43,47 %), suivie a égalité par la cardiomyopathie rythmique et
la cardiomyopathie dilatée, chacune représentant 17,39 %. En revanche, dans le groupe 2, la

cardiomyopathie dilatée constituait I’étiologie prédominante (43,24 %).

XIV. Le profil évolutif :

1. Nombre d’hospitalisations :

Groupe 1 Groupe 2 P
NB (%) NB (%)

Une seule 2(8,69) 10(27,02) 0,14
hospitalisation

Entre 2 ad 3 18(78,26) 21(56,75) 0,08
hospitalisations

>de trois 3(13,04) 6(16,21) 0,99
hospitalisation

Tableau IX : Nombre d’hospitalisations.

«» Une Hospitalisation : Le Groupe 2 présente une proportion plus élevée de patients ayant
eu une seule hospitalisation (27,02 %vs 8,69 % dans le Groupe 1 ; p=0,14). Cela pourrait
suggérer que les patients du Groupe 2 ont une meilleure stabilité ou une évolution plus

favorable de leur état de santé.
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7

< Hospitalisations entre 2 et 3 : C’est la catégorie la plus fréquente dans les deux groupes,
mais elle est nettement plus élevée dans le Groupe 1 (78,26 %) par rapport au Groupe 2
(56,75 %). Cela peut indiquer que les patients du Groupe 1 sont plus souvent
réhospitalisés.

< Plus de 3 hospitalisations : Les pourcentages sont comparables entre les deux groupes

(Groupe 1 : 13,04 % ; Groupe 2 : 16,21 % ;p=0,99), suggérant que les cas les plus

complexes ou les rechutes fréquentes sont répartis de facon similaire.

2. Facteurs de decompensation :

Groupe 1 Groupe 2 P
NB (%) NB (%)

un écart de régime 11(47,82) 12(32,43) 0,23

trouble de rythme 3(13,04) 8(21,62) 0,53
une infection 4(17,39) 9(24,32) 0,76
pulmonaire

une crise d’asthme 2(8,69) 3(8,10) 0,99
une ischémie 3(13,04) 5(13.51) 0,99
myocardique

Tableau X : Les facteurs de décompensation.

Les écarts de régime sont plus fréquents dans le groupe 1 que dans le groupe 2 (47,82%
vs 32,43 % ;p=0,23). lIs représentent le facteur de décompensation le plus courant dans les
deux groupes. Les différents facteurs de décompensation sont résumés dans le tableau ci-

dessus
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. Rappels:

1. Insuffisance cardiague chronique :

L’insuffisance cardiaque est I'incapacité du cceur a assurer en toutes circonstances un
débit cardiaque nécessaire aux besoins métaboliques et fonctionnels de I'organisme et/ou au
prix d’une augmentation de ses pressions de remplissage. La définition retenue par la Société
Européenne de cardiologie est la présence de symptomes chroniques (dyspnée, OMI, toux,
fatigue) qui peuvent étre associés a des signes physiques (rdles crépitant pulmonaire, TVJ, RHJ)
causés par une anomalies cardiaque structurale et/ou fonctionnelle, qui entraine une
diminution du débit cardiaque et /ou une augmentation des pressions au repos ou lors de stress
[5].

On classe l'insuffisance cardiaque en fonction du degré d’altération de la fraction
d’éjection systolique du ventricule gauche (FEVG). 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 a >55%.

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

e afraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) réduite < 40% (IC-FER).
e a FEVG préservée = 50% (IC-FEP).
e et enfin d’IC a FEVG moyennement réduite (IC-FEmR) : quand la FEVG est entre 41 et

49%.
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Tableau XI : Classification de l'insuffisance cardiague selon la fraction d'éjection [6].

Type d'insuffisance FEVG Critéres supplémentaires
cardiaque (%)
Insuffisance cardiaque a < 40 | Symptémes et signes d'insuffisance cardiaque
fraction d'éjection réduite

(ICFER)

Insuffisance cardiaque a 41- Symptomes et signes d'insuffisance cardiaque

fraction d'éjection 49

modérément réduite

(ICFEMR)

Insuffisance cardiaque a > 50 | Symptomes et signes d'insuffisance cardiaque +
fraction d'éjection anomalies structurelles ou fonctionnelles du ventricule
préservée (ICFEP) gauche (VG) ou augmentation des pressions de

remplissage du VG, incluant I'élévation des
biomarqueurs

2. Insuffisance rénale chronigue :

La maladie rénale chronique est caractérisée par la présence d'une atteinte rénale, telle
gu'une albuminurie ou des anomalies morphologiques du parenchyme rénal, et/ou un débit de
filtration glomérulaire estimé (DFGe) inférieur a 60 ml/min/1,73 m2, persistant depuis plus de
3 mois [7].

Selon la classification Internationale KIDNEY DISEASE IMPROVING GLOBAL OUTCOMES
(KDIGO) de 2012, Iinsuffisance rénale chronique correspond au stade 3 de la maladie rénale

chronique. Cette classification comprend en tout 6 stades [8].
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Tableau XII : Stades d'évolution de l'insuffisance rénale chronique.

Stades Définition DFG (ml/min/1,73m?2)
Stade | Atteinte rénale sans IRC > 90 + souffrance rénale
Stade Il Insuffisance rénale légere 60-89 + souffrance rénale
Stade llla IR Iégére a modéré 45-59
Stade llIb IR modéré a sévere 30-44

Stade IV Insuffisance rénale sévere 15-30

Stade V Insuffisance rénale terminale <15

Le dépistage précoce de la maladie rénale chronique est essentiel pour identifier les
patients avant |'apparition des symptomes graves. Il repose principalement sur deux tests [9] :
v" La recherche d'albumine dans les urines, qui permet de détecter des lésions rénales
précoces.
v' La mesure du débit de filtration glomérulaire par prise de sang, qui évalue la fonction
rénale.

Une surveillance attentive des patients a risque permet de ralentir la progression de la
maladie et d'éviter le passage a I'IRCT, qui est souvent considérée comme une "mort rénale",
nécessitant impérativement le recours a une technique de suppléance de la fonction rénale.
Ainsi, la dialyse et la transplantation sont les interventions médicales les plus courantes pour

traiter I'IRCT [10].

2.1. Evaluation de la fonction rénale :

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

L’évaluation de la fonction rénale repose essentiellement sur la mesure ou I’estimation
du débit de filtration glomérulaire (DFG), considéré comme l'indicateur le plus fiable de la

fonction glomérulaire globale. Le DFG représente le volume de plasma filtré par les glomérules

44



L'impact de l'insuffisance rénale chronique sur la gestion de I'insuffisance cardiaque chronique a fraction
d'éjection réduite

chaque minute. Chez I’adulte, ses valeurs normales se situent généralement entre 90 et 120
mL/min, bien qu’il tende a décroitre progressivement avec I’avancée en age[11].
Des méthodes d’estimation du DFG ont été développées comme :

+ La formule de Cockcroft et Gault :

La formule de Cockcroft-Gault est une méthode utilisée pour estimer la clairance de la
créatinine, un indicateur de la fonction rénale, a partir de la créatinine sérique, de I'dge, du
poids corporel et du sexe. Elle est exprimée par la formule suivante :

O Clairance = (140-age) *poids (kg)*K/créatinine sérique (en umol/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 I’dge du patient[12].

Comparée a d'autres formules d'estimation du débit de filtration glomérulaire (DFG)
comme la MDRD ou la CKD-EPI, la formule de Cockcroft-Gault tend a surestimer la fonction
rénale dans certains cas, mais reste utile notamment chez les personnes agées, les patients
avec une créatinine normale ou pour le dosage médicamenteux[13].

+ La MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) :

La méthode MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) est une équation qui permet
d'estimer le débit de filtration glomérulaire (DFG) a partir de la créatinine sérique.
Cette méthode est particulierement adaptée aux personnes agées, obeses ou diabétiques.
Contrairement a 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[14].

MDRD = Version simplifiée (chez I'homme) = 186 x (créatinine (umol/l) x 0,0113) -
1,154 x age- 0,203. (x 1,21 pour les sujets d'origine africaine (African American) / x 0.74 pour

les femmes).
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Les avantages de l'utilisation de la formule MDRD [15] :

- Elle évalue directement le DFG plut6t que la clairance de la créatinine.
- Elle est indépendante du poids.
- Le protocole de recherche lors de son développement était plus rigoureux.

- Elle a été ré-exprimée pour tenir compte de la standardisation de la créatinine.

+ Le dosage plasmatique de la Cystatine C :

La cystatine C est produite de maniere constante par les cellules nucléées de
I'organisme. Elle est librement filtrée au niveau glomérulaire, puis entierement dégradée dans
le tube proximal. Le dosage de la cystatine C dans le plasma permet donc d'estimer le débit de
filtration glomérulaire (DFG) [16].

+ Evaluation de la maladie rénale chronigue par I’albuminurie :

L’albuminurie, évaluée a travers le rapport albumine/créatinine urinaire, constitue le
critere de référence pour la définition et I'appréciation de la sévérité de la maladie rénale
chronique (MRCQ). Elle traduit la présence d’albumine dans les urines a une quantité supérieure
a 30 mg/24 heures, témoin d’une altération glomérulaire et d’une perméabilité anormale des
filtres rénaux[17]. L’albuminurie est un marqueur pronostique important non seulement pour
la progression vers l'insuffisance rénale terminale nécessitant un traitement de remplacement
(dialyse ou transplantation), mais aussi pour le risque cardiovasculaire associé a la MRC,

notamment dans les stades précoces de la maladie [18].
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Tableau Xlll : Evaluation de la maladie rénale chronique par I’albuminurie.

Albuminurie Albuminurie Albuminurie
optimale modérée Sévere
ou normale haute
En mg/24 heures < 30 30 - 300 > 300
En mg/g <30 30 - 300 > 300
En mg/mmol <3 3-30 > 30

Il. Syndromes cardio-rénaux :

Le syndrome cardio-rénal (SRC) constitue une affection complexe, marquée par
I'interdépendance fonctionnelle entre le cceur et les reins. Le dysfonctionnement de I'un de ces
organes peut entrainer, de maniéere aigué ou chronique, I’altération de I'autre. Ce syndrome se
décline en cing types distincts, selon I'organe initialement atteint et la nature du trouble
fonctionnel, illustrant ainsi la diversité de ses mécanismes physiopathologiques et la portée de

ses implications cliniques[19].

Type 1 : aigu

Type 2 : chm

NB:aE/

Type 4 : chronique

Figure 30 : Les 5 types de syndromes cardio-rénaux[20].
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1. Le syndrome cardio-rénal aigue (SCR de type 1).

5.1. Définition :

Il est caractérisé par une détérioration aigué de la fonction cardiaque conduisant a une
insuffisance rénale aigué, c’est une complication de l'insuffisance cardiaque aigué que I'on
retrouve fréquemment dans les services de cardiologie, de soins intensifs et de réanimation a
la phase aigué , nécessitant un traitement d'urgence. Sa prévalence varie selon les études mais
est toujours élevée[21].

L’atteinte rénale apparait d’autant plus fréquente et sévére qu’il existe une défaillance
ventriculaire gauche, atteignant une proportion de plus de 70 % d’insuffisance rénale aigué chez
des patients hospitalisés pour choc cardiogénique[22].

Les causes sous-jacentes de l'insuffisance cardiaque aigué incluent le syndrome
coronarien aigu (SCA), les cardiopathies valvulaires, I'hypertension, les arythmies, les infections

et le non-respect des mesures de gestion de l'insuffisance cardiaque[23].
5.2. Physiopathologie :

Les mécanismes physiopathologiques par lesquels l'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[24][25].

v" Les mécanismes hémodynamiques :

IIs jouent un réle important dans la pathogenése du syndrome cardio-rénal de type 1.
La réduction du débit cardiaque secondaire a I'agression cardiaque engendre une réduction de
la perfusion rénale associée a une augmentation de la pression veineuse (congestion rénale), la
délivrance en oxygéne se trouve donc diminuée expliquant la souffrance et le dommage rénal

conduisant a la perte de fonction.
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v" Les mécanismes non hémodynamiques :

Ces mécanismes entrent en action dans le cadre du syndrome cardio-rénal de type 1,
comprenant l'activation du systeme nerveux sympathique, l'activation du systéme rénine
angiotensine-aldostérone, une réponse hormonale (facteurs natriurétiques), ainsi qu'une
réponse inflammatoire avec la production de cytokines et de radicaux libres[26][27].

La stimulation des systémes rénine- angiotensine-aldostérone (SRAA) et sympathique
conduisent a une augmentation des résistances vasculaires périphériques (angiotensine), mais
également a une rétention hydro sodée par une augmentation de la réabsorption tubulaire de
sodium (aldostérone). Chez les sujets sains, la persistance d'une stimulation du SRAA mene,
apres quelques jours, a un échappement a l'aldostérone, permettant d'éviter la formation
d'cedémes[28]. Ce mécanisme de sauvegarde ne se manifeste pas chez les patients souffrant
d'insuffisance cardiaque, les plongeant ainsi dans une situation de surcharge hydro sodée.

Lorsqu'une dilatation de I'oreillette se produit, cela entraine généralement une
diminution des taux circulants d'hormone antidiurétique ou vasopressine (ADH), conduisant
ainsi a une excrétion accrue d'eau libre.

Cependant, dans le cas du syndrome cardio-rénal de type 1, ainsi que dans toutes les
situations cliniques entrainant une activation des hormones de stress, on observe
paradoxalement une stimulation importante de I'ADH. Cette stimulation entraine, d'une part,
une augmentation des résistances vasculaires périphériques et, d'autre part, une rétention
excessive d'eau libre, conduisant a une surcharge volumique et a une hyponatrémie [26].

L'atrial natriuretic peptide (ANP) semble également jouer un role dans les mécanismes
de régulation. Chez un individu en bonne santé, la dilatation de |'oreillette entraine la libération
de cette hormone dans la circulation. L'ANP accroit la filtration glomérulaire en agissant de
maniére opposée sur les artérioles afférentes et efférentes. Elle favorise également I'excrétion
de sel et d'eau tout en atténuant les effets du systéme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA)

et du systéeme sympathique. Ces processus sont perturbés dans l'insuffisance cardiaque,
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probablement en raison de la diminution de l'apport en sodium au niveau du tube distal, ou
I'ANP exerce son action [28][29].

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 IN[30].
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Figure 31 : Physiopathologie du syndrome cardio-rénal de type 1[31].
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2. Le syndrome cardio-rénal chronigue (SCR type 2) :

2.1 Définition :

Le syndrome cardio-rénal de type 2 (SCR2) est défini comme une dysfonction rénale
progressive secondaire a une insuffisance cardiaque chronique. Il s'agit d'une entité ou une
maladie cardiaque chronique provoque ou aggrave une insuffisance rénale chronique par des
mécanismes complexes impliquant la réduction prolongée du débit cardiaque, I'augmentation
de la pression veineuse rénale, et I'activation neuro-hormonale (systéme rénine-angiotensine-
aldostérone, systeme nerveux sympathique) conduisant a une vasoconstriction rénale et une
inflammation chronique [32].

Le SCR2 se diagnostique chez un patient avec insuffisance cardiaque chronique (a
fraction d'éjection ventriculaire gauche préservée ou réduite) présentant une insuffisance rénale
chronique évolutive, avec une relation temporelle et causale entre la maladie cardiaque et la
dégradation de la fonction rénale. Les critéres incluent une élévation de la créatinine, une baisse
du débit de filtration glomérulaire estimé, souvent associée a une albuminurie ou une anémie.
L'utilisation combinée de bio marqueurs comme le peptide natriurétique de type B et la NGAL
améliore la précision pronostique[33].

2.2 Physiopathologie :

Le SCR2 résulte d'une hypo-perfusion rénale chronique due a la baisse du débit
cardiaque, de la congestion veineuse rénale, et de l'activation neuro—hormonale entrainant une
vasoconstriction rénale prolongée et une inflammation. Cette situation provoque une
progression de la fibrose rénale, une glomérulosclérose et une altération fonctionnelle rénale.
La dysfonction rénale peut aussi étre aggravée par des traitements médicamenteux (diurétiques,
inhibiteurs du systéme rénine-angiotensine), bien que ces derniers soient souvent nécessaires
et ne soient pas directement responsables de la dégradation rénale [34].

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

Parallelement, on observe une surproduction de médiateurs neuro-hormonaux tels que
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I'épinéphrine, I'endothéline et I'angiotensine Il. Ces médiateurs, en inhibant la production de
substances vasodilatatrices et en réduisant la sensibilité a ces dernieres, contribuent a un
processus de vasoconstriction systémique.

Ce phénomene neurohormonal, secondaire a une inflammation chronique conduit a un
stade de nécrose et de fibrose rénale, responsable d'une insuffisance rénale chronique évoluant
vers un stade terminal. L'hypoxémie rénale favorise le stress oxydatif, ce qui provoque une
dysfonction endothéliale vasculaire, aggrave l'inflammation chronique préexistante, et conduit
a des phénomeénes apoptotiques [35][36].

Le stress oxydatif occupe donc une position centrale dans les interactions entre les
reins et le coeur, contribuant de maniere bidirectionnelle a l'aggravation des dysfonctions
organiques[30] [37].

L'anémie semble occuper une place centrale dans le syndrome cardio-rénal de type 2,
une diminution de la production d'érythropoiétine (EPO) par les reins, inflammation chronique
avec augmentation des cytokines (TNF-«, IL-6) qui réduisent la durée de vie des globules
rouges et perturbent I'absorption et la libération du fer, ainsi que I'effet des traitements comme

les inhibiteurs de I'enzyme de conversion (IEC) qui peuvent réduire la production d'EPO [38].
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Figure 32 : Physiopathologie du SCR de type 2 [31].

3. Le syndrome réno-cardiaqgue aigu (SCR type 3) :

3.1 Définition :

Le syndrome cardio-rénal de type 3 (SCR type 3) est défini comme une situation ol une
insuffisance rénale aigué (IRA) provoque une dysfonction cardiaque aigué. Autrement dit, une
altération brutale de la fonction rénale entraine une atteinte aigué du cceur, telle qu'une
insuffisance cardiaque, une arythmie ou une ischémie cardiaque [39].

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

métabolique et des troubles électrolytiques tels que I'hyperkaliémie et I'hypocalcémie [40].

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

observées chez des patients souffrant d'insuffisance rénale aigué [39].

3.2 Physiopathologie :

La physiopathologie du SCR type 3 est complexe et encore partiellement comprise. Elle

repose sur une interaction bidirectionnelle entre les reins et le cceur, ou une lésion aigué rénale

entraine une atteinte cardiaque aigué par plusieurs mécanismes [41] ;

+ Mécanismes directs :

Inflammation systémique : L'IRA provoque une réponse inflammatoire avec production
de cytokines et infiltration leucocytaire dans le cceur, conduisant a 'apoptose cellulaire
et a une altération de la fonction cardiaque [39]

Dysfonction mitochondriale : La perturbation du métabolisme énergétique des cellules
cardiaques contribue a la défaillance myocardique [41].

Stress oxydatif : L’activation de voies inflammatoires génere un stress oxydatif qui
endommage les cellules cardiaques.

Activation neuro-hormonale: L'IRA stimule le systeme rénine-angiotensine-
aldostérone et le systeme nerveux sympathique, exacerbant la charge cardiaque et

favorisant la fibrose myocardique[39].

+ Mécanismes indirects :

Déréglements électrolytiques et métaboliques : L'IRA entraine des troubles tels que
surcharge hydrique, hyperkaliémie, acidose métabolique, accumulation de toxines
urémiques, qui impactent négativement la fonction cardiaque et peuvent provoquer des
arythmies [39].

Altération de la vasorégulation coronaire : L'IRA modifie la réactivité vasculaire

coronarienne, favorisant I'ischémie myocardique.
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e Remodelage ventriculaire : L’inflammation et les désordres neuro-hormonaux favorisent
la fibrose et la dilatation ventriculaire, altérant la fonction systolique et diastolique du
ceceur [39].
Tel que mentionné dans les syndromes cardio-rénaux de types 1 et 2, I'augmentation
de la libération de cytokines pro-inflammatoires est responsable de processus apoptotiques

ciblant tant les cardiomyocytes que les cellules endothéliales [42].
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Figure 33 : Physiopathologie du syndrome cardio-rénal de type 3 [31].

4. Le syndrome réno-cardiaque (SCR type 4) :

4.1 Définition :
Le syndrome cardio-rénal de type 4 (SCR type 4), aussi appelé syndrome réno-

cardiaque chronique, est défini comme une maladie rénale chronique primaire qui conduit a
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une dysfonction cardiaque chronique. Plus précisément, il s'agit d'une insuffisance rénale
chronique (IRC) prolongée qui entraine une atteinte ou une dysfonction cardiaque, caractérisée
notamment par une hypertrophie ventriculaire, une dysfonction diastolique, et un risque accru
d'événements cardiovasculaires indésirables tels que l'insuffisance cardiaque, l'infarctus du
myocarde ou l'accident vasculaire cérébrale [43].

4.2 Physiopathologie :

La physiopathologie du SCR type 4 est multifactorielle, impliquant plusieurs
mécanismes tels que l'activation du systéme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA), la
surcharge volumique, la rétention sodée, la dysfonction endothéliale, I'anémie, l'inflammation,
le stress oxydatif, ainsi que des facteurs de risque cardiovasculaires traditionnels (hypertension,
diabete, hypercholestérolémie, age, tabagisme, obésité )[44].

Ces mécanismes entrainent des modifications morphologiques et fonctionnelles du
cceur et des vaisseaux, contribuant a la progression de la maladie cardiaque chez les patients
atteints d'IRC.

Les mécanismes sous-jacents a cette altération cardiaque chronique sont liés a la
progression prolongée du syndrome cardio-rénal de type 3. Une surcharge hydro-sodée
persistante, entrainant une élévation constante de la pré-charge ventriculaire gauche, conduit
a une dysfonction de type diastolique. Simultanément, une augmentation prolongée de la pos-
tcharge ventriculaire gauche entraine une hypertrophie ventriculaire gauche [45] [46].

Ces deux processus contribuent a un remodelage du ventricule gauche, provoquant
une réduction de la réserve coronarienne et pouvant également entrainer des complications
telles que I'apparition de troubles du rythme ventriculaire [45].

D'autres éléments, tels que l'accélération de la rigidité aortique liée a l'insuffisance
rénale chronique, ainsi que le FGF23 (une protéine régulant 'hnoméostasie du phosphore faisant

partie de la famille des protéines FGF impliquées dans la régulation de la prolifération, de la
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migration et de la différenciation cellulaire), contribuent également a cette hypertrophie
ventriculaire gauche [46].

En outre, l'accumulation de toxines urémiques, les dysfonctionnements du
métabolisme phosphocalcique et I'état inflammatoire persistant contribuent a une détérioration

des lésions d'athérosclérose et peuvent induire un possible effet inotrope négatif [47].
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Figure 34 : Physiopathologie du syndrome cardio-rénal de type 4 [31].

5. Le syndrome cardio-rénal de type 5 :

5.1 Définition :

Le syndrome cardio-rénal (SCR) de type 5 est défini comme une atteinte simultanée du
cceur et des reins secondaire a une pathologie systémique aigué ou chronique. Il s'agit d'une
entité clinique et physiopathologique ou une maladie systémique, telle que le sepsis, le lupus
érythémateux systémique, le diabéte, ou d'autres troubles métaboliques ou inflammatoires,

provoque une dysfonction conjointe des deux organes [48].

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 aigué
ou chronique. Les affections systémiques chroniques incluent, de maniére non exhaustive, le
diabete, I'amylose, les vascularites, et le sepsis sévere, qui figure en téte des atteintes
systémiques aigués [49].

Les mécanismes physiopathologiques demeurent mal compris, mais ils semblent
impliquer l'intervention de médiateurs de l'inflammation, notamment le TNFx. Le stress
oxydatif, résultant de I'hypoxie tissulaire, et I'hyperactivité sympathique sont également
identifiés comme des mécanismes centraux dans les interactions cardio-rénales propres au
syndrome cardio-rénal de type 5 [49].

# La physiopathologie du SCR de type 5, impliquant plusieurs mécanismes interdépendants
[481[49] :
e Inflammation systémique : L’activation de médiateurs inflammatoires, notamment le

TNFx, joue un réle central dans la défaillance simultanée du cceur et des reins. Cette

inflammation systémique peut provoquer des lésions tissulaires directes et altérer la

fonction des organes.

58



L'impact de l'insuffisance rénale chronique sur la gestion de I'insuffisance cardiaque chronique a fraction
d'éjection réduite

e Stress oxydatif et hypoxie tissulaire : Le stress oxydatif induit par une hypoxie locale ou
systémique contribue a la dysfonction endothéliale, a I'ischémie et a la nécrose cellulaire
dans les deux organes. Ces phénomenes aggravent la défaillance cardiaque et rénale.

e Hyperactivité sympathique et activation neuro-hormonale : L’activation du systéme
rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) et du systéme nerveux sympathique entraine
une vasoconstriction systémique, une rétention hydrosodée et une augmentation des
pressions veineuses centrales, favorisant la congestion veineuse rénale et cardiaque.

e Interactions mutuelles entre cceur et rein : Les lésions rénales peuvent induire une
atteinte myocardique secondaire, et inversement, créant un cercle vicieux d’aggravation
mutuelle des défaillances.

e Hypo perfusion régionale : Dans des états comme le sepsis sévére, une hypoperfusion
cardiaque et rénale survient, aggravant la fonction des deux organes. Cette
hypoperfusion est souvent associée a une augmentation des résistances vasculaires

rénales et a des phénomenes d’ischémie-reperfusion.
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Figure 35 : Physiopathologie du syndrome cardio-rénal de type 5 [31].
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Tableau XIV : Classification du SCR selon RONCO [31].

Types Caractéristiques
Type | SCR aigu caractérisé par une insuffisance cardiaque aigué décompensée qui
conduit a I’'insuffisance rénale aigué.
Type Il Le SCR chronique se caractérise par une insuffisance cardiaque chronique qui
entraine une maladie rénale chronique.
Type lli Le syndrome réno-cardiaque aigu est dii a I'insuffisance rénale aigué qui conduit a
la dysfonction cardiaque aigué, comme une arythmie ou une insuffisance

cardiaque.

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

chronique primaire qui contribue a la dysfonction cardiaque.
Type V Aussi appelé SCR secondaire ou il y a une atteinte simultanée rénale et cardiaque
due a des troubles systémiques tels que la septicémie ou le lupus érythémateux

systémique.

IIl. Epidémiologie :

1. Prévalence de l'insuffisance cardiaque chronique a fraction d’éjection

réduite du VG :

1.1. Au monde :

Une étude menée dans 11 pays a estimé que 39,1 % des patients atteints d'insuffisance

cardiaque avaient une fraction d'éjection réduite (EF <40 %) [50].

< Répartition géographique :

v' Espagne : Une étude espagnole menée entre 2013 et 2019, a révélé que 49,3 % des

patients souffrant d'insuffisance cardiaque avaient une insuffisance cardiaque a fraction

d’éjection réduite, 38,1 % avaient une insuffisance cardiaque a fraction d'éjection

préservée, et 4,3 % avaient une insuffisance cardiaque a fraction d'éjection légerement

réduite [51].
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v

v

2.

Etats-Unis : Environ 50 % des patients souffrant d'insuffisance cardiaque présentent une
fraction d’éjection réduite (<40 %) [52].

Tunisie : Une étude menée dans un hopital universitaire tunisien a rapporté une fraction
d’éjection moyenne de 34 + 6 % chez les patients hospitalisés pour insuffisance
cardiaque, avec une mortalité hospitaliere de 10 % et un taux de réadmission de 126
patients sur 6 mois [53].

Chine : Une enquéte nationale a estimé que la prévalence de l'insuffisance cardiaque
était de 1,3 %, dont 40 % avaient une fraction d'éjection réduite (<40 %), 23 % avaient
une fraction d'éjection légerement réduite (40-49 %) et 36 % avaient une fraction
d'éjection préservée (=50 %) [54].

Prévalence de l'insuffisance rénale chronigue :
2.1. Au monde :

Environ 13% 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

agées, les diabétiques et les hypertendus. La prévalence varie considérablement d'une région a

['autre [55].

7
E X4

v

Répartition géographique :

Europe : Cette étude a estimé la prévalence de la MRC dans la population adulte générale
européenne, en analysant 19 études populationnelles provenant de 13 pays. Les
résultats ont montré une variation significative de la prévalence, allant de 3,31 % en
Norvége a 17,3 % dans le nord-est de I'Allemagne [56].

Etats-Unis : Environ 15% des adultes aux Etats-Unis sont estimés avoir une forme
quelconque d'IRC, selon les Centers for Disease Control and Prevention (CDC) [57].
Chine : Une étude transversale menée entre 2018 et 2019, sur les maladies chroniques

sur I'ensemble du territoire chinois. Les résultats ont estimé la prévalence de I'IRC a 8,2
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%,. Cette étude a également observé une diminution de 30 % de la prévalence de I'IRC
par rapport a la précédente enquéte de 2009-2010, ou elle était de 10,8 % [58].

v" Inde : La prévalence de l'insuffisance rénale chronique (IRC) en Inde a été estimée a
13,24 % selon une revue systématique et une méta-analyse d'études communautaires

publiées entre 2011 et 2023 [59].

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 I'insuffisance rénale chronique terminale a été
estimée a 267,1 pmh dans quatre régions du Maroc [60].

Selon une étude menée par en 2022 par Tariq et al. ont estimé la prévalence de I'IRC au Maroc
a environ 6,5% [61].

Une autre étude menée par Moustakim et al. ont conclu la prévalence de I'IRC au Maroc a 4,4%
[62].

3. Prévalence du syndrome cardio-rénale :
3.1. Au monde :

e Etats-Unis : la prévalence du SCR chez les patients était d'environ 30% [63].
e FEurope : la prévalence était d’environ 25% [64].
e Chine: la prévalence du SCR chez les patients atteints de maladie rénale chronique a

environ 37% [65].
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IV. Traitement du syndrome cardio-rénal :

1. Buts:

e Ralentir la progression de la MRC et de I'insuffisance cardiaque.
e Maitriser les facteurs favorisants et les étiologies.

e Eviter et PEC les complications.

2. Moyens :

2.1. Mesures hygiéno-diététiques :

v Repos

v' Restriction hydrique en fonction de la diurese

v" Régime normo-calorique, normo-protidique : 0,6-0,8 g/kg/j de protéines bien toléré
v' Apports énergétiques : 35 Kcal/kg/j

v' Restriction sodée 2-4 g/j 45

v" Régime hypolipémiant et limiter les apports en phosphore

v' Activité physique réguliere

v' Arrét du tabac

v Eviction des produits néphrotoxiques.

v' 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
réguliére en fonction de la sévérité de I'insuffisance rénale, du statut volumique, de la pression
artérielle et de I'historique pharmacologique du patient, particulierement en présence du
syndrome cardio-rénal de type 1 [66] [67].

En cas de résistance aux diurétiques associée a une surcharge hydro sodée, il est

possible de considérer l'utilisation d'une technique d'ultrafiltration extracorporelle.
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L'administration d'Inhibiteurs de I'Enzyme de Conversion (IEC), d'Antagonistes des
Récepteurs de I'Angiotensine Il (ARAIl) et/ou d'inhibiteurs d'aldostérone doit étre déterminée en
tenant compte de la balance bénéfice-risque, aprés avoir surveillé attentivement la gravité de
I'insuffisance rénale et le risque éventuel d'hyperkaliémie [68].

Il est déconseillé d'utiliser des béta-bloquants pendant la phase aigué du syndrome
cardio-rénal de type 1 [69].

Le blocage de la réponse sympathique peut entrainer 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 a rétablir un débit de perfusion tissulaire,

éventuellement accompagné d'un soutien vasopresseur [69].

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

La gestion principale du syndrome cardio-rénal de type 2 vise principalement a prévenir
I'apparition de l'insuffisance rénale a travers deux axes majeurs [70]

e la limitation des agressions rénales secondaires résultant de l'utilisation de
thérapeutiques conventionnellement employées dans [linsuffisance cardiaque,
requérant une approche prudente (ex. : diurétiques et hypovolémie, bloqueurs du SRAA
et hypotension) pour éviter toute détérioration des processus physiopathologiques
mentionnés précédemment.

e la lutte contre la congestion rénale, ou l'utilisation des diurétiques occupe une place
centrale dans la stratégie thérapeutique, tout en rappelant les précautions
susmentionnées.

Une autre problématique rencontrée dans le cadre du syndrome cardio-rénal de type 2
concerne la résistance aux diurétiques. Bien que sujet a débat, elle peut étre envisagée lorsque

la diurése quotidienne demeure inférieure a 1000 ml malgré un traitement diurétique a dose
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optimale (par exemple, furosémide a 250 mg/jour), et en présence de manifestations cliniques
indiquant une rétention hydro sodée [66].

Les options sont variées dans ce contexte : la possibilité d'utiliser de maniere combinée
un diurétique thiazidique (pour inhiber la réabsorption distale de sodium) en association avec
des doses élevées de furosémide par voie intraveineuse [66].

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

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

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

Sa prise en charge vise a prévenir I'émergence d'une insuffisance cardiaque secondaire
en identifiant les patients a risque, évaluant la gravité de l'atteinte rénale et traitant cette
derniere. Les patients susceptibles de développer une insuffisance rénale présentent
généralement des caractéristiques telles que I'dge avancé (> 75 ans), une insuffisance rénale
chronique (DFG < 60 ml/min/1,73m?2), une maladie vasculaire athéromateuse, une maladie
hépatique, un diabete de type 2, et sont sous l'influence de traitements néphrotoxiques [40]
[31].

La démarche préventive repose sur I'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 I'hypovolémie. Actuellement,
I'épuration extrarénale demeure le traitement de référence pour l'insuffisance rénale séveére
terminale. La gestion de l'insuffisance cardiaque aigué dans ce contexte ne présente pas de
particularités spécifiques.

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

Le plan de traitement repose sur les éléments suivants [69] :

- L'emploi d'IEC ou d'ARAII afin d'assurer une protection rénale et cardiovasculaire.
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- L'association de béta-bloquants avec des IEC ou des ARAII, est liée a un pronostic
cardiovasculaire et rénal amélioré chez les personnes agées et les patients présentant
une altération avancée de la fonction rénale.

Une recherche menée par Di Lullo et all. a observé que I'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 [71].

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,

méme si cela n'affecte pas la mortalité totale [40][31].

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, I'épuration extrarénale demeure la modalité de suppléance
privilégiée, bien que les méthodes et le moment optimal pour son initiation fassent I'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 aigué, peut justifier le recours aux inotropes. Cependant, cette approche nécessite

I'adjonction d'un vasoconstricteur pour contrer I'effet vasodilatateur des inotropes [31] [71]

2.3. La pharmacothérapie de ’insuffisance cardiaque a fraction d’éjection réduite chez des patients

atteints d’insuffisance rénale chronique :

L'insuffisance cardiaque a fraction d’éjection réduite du VG chez les patients atteints
d’insuffisance rénale chronique (IRC) pose un double défi : le risque accru d’événements
cardiovasculaires et la crainte de détérioration de la fonction rénale lors de I'introduction de

traitements essentiels. Malgré ces préoccupations, la plupart des classes médicamenteuses
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recommandées pour I'IC-FErVG restent efficaces et slires jusqu’au stade 3B de I'IRC (DFG > 30
mL/min/1,73 m?) [72].

Tableau XV : Pharmacothérapie de L’insuffisance cardiaque a fraction d’éjection réduite du VG
chez les patients atteints d’insuffisance rénale chronique.

Agents Recommandations Commentaires Références
Inhibiteurs Systéme | Doit étre utilisé chez | Une surveillance de
rénine- tous les patients la créatinine et du
angiotensine- potassium
aldostérone est nécessaire. [731[74]
Stades 4 et 5 de
I’insuffisance rénale
chronique : une
modification de la
dose
peut étre nécessaire.
B-Bloqueurs Doit étre utilisé chez Effets incertains [731[75]
tous les patients dans la population
dialysée
Antagonistes des Doit étre utilisé chez Surveillance de la
récepteurs tous les patients créatinine et du [731[76]
minéralocorticoides potassium
est nécessaire.
Inhibiteurs du Peut étre utilisé chez | Risque d'infections
cotransporteur les patients fongiques génitales [731[77]
sodium-glucose de | avec ou sans diabete récurrentes
type 2 et hypotension

a. Inhibiteurs du systéme rénine-angiotensine-aldostérone :

Le SRAA joue un réle essentiel dans le développement et la progression de l'insuffisance
cardiaque. Ses principales fonctions sont la régulation de la pression artérielle et le maintien de
I'équilibre hydrique, et électrolytique dans l'organisme. Les inhibiteurs de l'enzyme de
conversion de l'angiotensine réduisent de maniere significative la mortalité et les
hospitalisations et ralentissent la progression de la maladie [78]. lls sont efficaces a tous les

degrés de gravité de I'lC, y compris en cas de dysfonctionnement du ventricule gauche.
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Les autres médicaments qui manipulent également le SRAA sont les antagonistes des
récepteurs de l'angiotensine (ARA). Bowling et al [79] ont révélé que I'énalapril est un
médicament prometteur pour les patients atteints de ICFEr et de IRC en raison de ses propriétés
qui réduisent la mortalité et I'hospitalisation. Les études montrent que I'lEC devrait étre utilisé
chez tous les patients souffrant d'insuffisance cardiaque [76]. En outre, la prise d'ARA est
associée a une réduction de la mortalité toutes causes confondues chez les patients souffrant
d'insuffisance cardiaque et d'IRC [80]. Cependant, ce type de traitement nécessite une
surveillance constante de la créatinine et du potassium. En outre, aux stades 4 et 5 de I'IRC, une
modification de la dose peut s'avérer indispensable [74].

Comme on le sait, des doses élevées d'IEC peuvent provoquer une hyperkaliémie chez
les patients dialysés. L'augmentation du taux de potassium sur le site est un effet secondaire
peu fréquent ; néanmoins, elle augmente avec l'aggravation de la fonction rénale [81]. La
maladie rénale chronique entrave considérablement le traitement pharmacologique de
I'insuffisance cardiaque. Le sacubitril/valsartan, un inhibiteur du récepteur de I'angiotensine et
de la néprilysine (ARNI), pourrait étre la solution pour les patients souffrant d'insuffisance
cardiaque. Le sacubitril inhibe la néprilysine, augmentant la diurése, la natriurése et de a
néprilysine (ARNI), pourrait étre la solution pour les patients souffrant d'insuffisance cardiaque.
Le sacubitril inhibe la néprilysine, augmentant la diurese, la natriurése et la vasodilatation

et supprime le remodelage cardiaque indésirable [82].

L’insuffisance rénale chronique entrave considérablement le traitement
pharmacologique de l'insuffisance cardiaque. Le sacubitril/valsartan, un inhibiteur du récepteur
de l'angiotensine et de la néprilysine (ARNI), pourrait étre la solution pour les patients souffrant
d'insuffisance cardiaque. Le sacubitril inhibe la néprilysine, augmentant la diurése, la natriurése
et la vasodilatation et supprimant le remodelage cardiaque indésirable [82]. L'inhibition de la
néprilysine est supposée contribuer a la préservation de la fonction rénale en améliorant la

biodisponibilité des peptides natriurétiques rénaux. Non seulement elle contrecarre les effets
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secondaires de la suractivation du SRAA, mais elle diminue également le risque de mortalité
cardiovasculaire [80]. En outre, les nouvelles recommandations indiquent que les IEC et les ARA
devraient étre remplacés par des ARNI chez les patients présentant une insuffisance cardiaque
aigué de classe Il ou lll selon la New York Heart Association [83].

b. Béta-bloquants :
Les béta-bloquants ont la capacité d'améliorer I'hnémodynamique dans l'insuffisance cardiaque

chronique. Leur role dans le traitement est tout aussi important que celui des IEC [84].

L'instauration d'un traitement par béta-bloquant est aussi s(ire et efficace qu'avec
I'énalapril. Il a été prouvé que le métoprolol administré en plus du traitement standard réduisait
la mortalité chez les patients souffrant d'insuffisance cardiaque. En outre, il a été rapporté que
le carvédilol réduisait le nombre d'hospitalisations ainsi que les inscriptions sur la liste des
transplantations cardiaques [85].

Le systéme nerveux sympathique a un impact considérable sur la fonction rénale. Son
hyperactivité est spécifique de la maladie rénale chronique. La modulation des récepteurs bétal
est associée au débit cardiaque et a la libération de rénine sur le site; a leur tour, les récepteurs
béta2 sont responsables de la dilatation réno vasculaire.

Outre tous les avantages des béta-bloquants, leurs avantages dans la population
dialysée peuvent étre incertains en raison de leur hétérogénéité. Il convient de noter qu'une plus
grande utilisation de ce type de thérapie pourrait contribuer a une diminution du risque
d'insuffisance cardiaque, qui est la cause la plus fréquente de déces au cours de la premiere
année suivant le début de la dialyse. Zhou et al [86] ont démontré une diminution significative
du taux de mortalité chez les sujets hémodialysés souffrant d'insuffisance cardiaque.

Néanmoins, les mémes effets n'ont pas été observés au cours des 6 premiers mois de dialyse.

c. Efficacité des récepteurs minéralocorticoides chez les patients souffrant d'ICFEr du VG et

d'insuffisance rénale chronique :

Les antagonistes des récepteurs des minéralocorticoides (ARM), comme la

spironolactone et I’éplérénone, sont des traitements de référence (Classe 1, Niveau A) pour
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I'insuffisance cardiaque a fraction d’éjection réduite du ventricule gauche (ICFEr du VG), méme
chez les patients présentant une insuffisance rénale chronique (IRC) [87].

Leur utilisation chez les patients avec ICFEr et IRC est parfois limitée par le risque
d’hyperkaliémie et d’aggravation de la fonction rénale, mais ces risques n’annulent pas le
bénéfice clinique en termes de réduction de la mortalité et des hospitalisations pour
insuffisance cardiaque [88]. Chez les patients en insuffisance rénale terminale sous dialyse, une
large étude de cohorte a montré que l'utilisation d’ARM était associée a une réduction
significative de la mortalité cardiovasculaire (HR 0,88) et de la mortalité toutes causes (HR 0,88),
en particulier chez les patients sous hémodialyse et ceux ayant une maladie coronarienne [88].

Précautions et surveillance [87] :

- Le risque d’hyperkaliémie et d’aggravation de la fonction rénale nécessite une
surveillance biologique rapprochée (potassium, créatinine) et une adaptation
posologique personnalisée.

- L’efficacité clinique des ARM reste supérieure aux risques, a condition d’un suivi
rigoureux et d’une sélection adaptée des patients.

Les antagonistes des récepteurs des minéralocorticoides conservent une efficacité démontrée
pour réduire la mortalité et les hospitalisations chez les patients souffrant d’ICFEr du VG, vy
compris en présence d’insuffisance rénale chronique, a condition de surveiller étroitement la
fonction rénale et la kaliémie [88].

d. Inhibiteurs du cotransporteur sodium-glucose de type 2 :
Les inhibiteurs du cotransporteur sodium-glucose de type 2 (iSGLT2), aussi appelés

gliflozines, représentent une avancée majeure dans la prise en charge de l'insuffisance
cardiaque a fraction d’éjection réduite (ICFEr) du ventricule gauche (VG), y compris chez les
patients présentant une insuffisance rénale chronique (IRC), qu’ils soient diabétiques ou non

[89].
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Les iSGLT2, lorsqu’ajoutés au traitement standard de [I'ICFEr, réduisent
significativement la mortalité toutes causes confondues et les hospitalisations pour insuffisance
cardiaque, tout en améliorant la qualité de vie.

Une méta-analyse récente (2025) regroupant plus de 21 000 patients a montré que
I'efficacité des iSGLT2 sur la réduction du risque de déces cardiovasculaire ou d’événement
d’insuffisance cardiaque est maintenue quel que soit le degré d’atteinte rénale, y compris pour
des taux de filtration glomérulaire estimée (DFGe) trés bas (jusqu’a 20 mL/min/1,73 m?2) [90].

Les effets bénéfiques sont similaires chez les patients avec un DFGe <60 mL/min/1,73
m?2) et ceux avec un DFGe =60 mL/min/1,73 m?2, sans différence significative entre les sous-
groupe [90].

Les inhibiteurs du SGLT2 sont efficaces et slirs pour réduire la mortalité, les
hospitalisations pour insuffisance cardiaque et ralentir la progression de I'insuffisance rénale
chez les patients souffrant d’'ICFEr du VG, y compris en présence d’insuffisance rénale

chronique, et ce indépendamment du statut diabétique [90].
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Figure 36 : Apercu des mécanismes potentiels par lesquels les traitements fondés sur des
données probantes influencent la fonction rénale dans I’ICFEr.
Ce schéma donne une vue d'ensemble des mécanismes potentiels par lesquels les

traitements fondés sur des données probantes affectent la fonction rénale dans l'insuffisance
cardiaque a fraction d’éjection réduite. Les inhibiteurs du systéme rénine angiotensine (et
probablement le SGLT2i) provoquent une vasodilatation efférente, entrainant une augmentation
du débit sanguin rénal, une diminution du DFG et une baisse de la filtration fraction. On suppose
que le

SGLT2i a des effets sur le tonus artériolaire afférent, entrainant une baisse du débit
sanguin rénal, du taux de filtration glomérulaire et une stabilité de la fraction de filtartion. Les
ARNI peuvent vasodilater l'artériole afférente, entrainant une légere augmentation du débit
sanguin rénal et peut-étre une augmentation de la fraction de filtration, une légére
augmentation du débit sanguin rénal et peut-étre une préservation du DFG (par rapport a I'lEC/
ARA |l ; seul). Les ARNIs influencent également la fonction podocytaire, ce qui peut étre un

facteur dans la faible albuminurie. Fonction podocytaire, ce qui peut étre un facteur de
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I'albuminurie modeste associée a ces médicaments. L'influence de I'ARM sur le DFG n'est pas
claire.

Enfin, de nombreuses thérapies influencent la pression artérielle, améliorent la
contractilité et ont des effets cardiaques directs, qui influencent tous la pression artérielle
moyenne et le débit/congestion cardiaque, ce qui a pour effet d'augmenter la pression artérielle

moyenne. influencer I'hnémodynamique rénale.

73



L'impact de l'insuffisance rénale chronique sur la gestion de I'insuffisance cardiaque chronique a fraction
d'éjection réduite

Discussion des résultats :

I. Discussion des résultats de notre étude :

Discussion des résultats de notre étude relative aux patients du groupe 1 (n=23 patients) ayant
un syndrome cardio rénal chronique «insuffisance cardiaque a fraction d’éjection réduite
associée a une insuffisance rénale chronique », en comparaison avec les données de la

littérature.

1. Caractéristiques épidémiologiques :

a.l. Age et sexe :

L'age moyen des patients du groupe 1 de notre étude était de 70,30 ans. Ces résultats
concordent avec les données de la littérature, qui indiquent une prévalence plus élevée du
syndrome cardio-rénal chronique chez les personnes agées 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 dge moyen de 64,14 ans, 69 ans et 75,2 ans [91] [92] [93].

Une étude menée au Sénégal par Bodian, dans un service de cardiologie, a révélé une
population plus jeune, avec un age moyen de 56 ans [94].

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 agés peut s'expliquer par le fait
que ces patients présentent souvent plusieurs comorbidités a ce stade, notamment le diabéte,
I'hypertension artérielle et la dyslipidémie. Ces conditions peuvent entrainer des interactions

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

74



L'impact de l'insuffisance rénale chronique sur la gestion de I'insuffisance cardiaque chronique a fraction

d'éjection réduite

Tableau XVI : Comparaison de I’dge moyen et du sexe ratio aux études internationaux.

Etudes Années Sexe ratio Age moyen
Notre étude (Maroc) 2025 2,83 70,30
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
a.2. Facteurs de risque cardio-vasculaires :

La dyslipidémie représentait 56 % des facteurs de risques cardiovasculaires chez nos

patients avec un pourcentage presque égal pour le diabéte (52%) et I'HTA (48%).

Par contre les résultats trouvés chez Bodian (Sénégal) avaient trouvé I'HTA et le diabete

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

respectivement [94].

Dans son étude portant sur 309 patients, Hilegue a observé une prédominance de

I'hypertension artérielle (67%), du diabéte (28%) et de la dyslipidémie (47%) [95]. De méme, J.

Bourchard a trouvé une prévalence de 53% pour I'hypertension artérielle et de 31% pour le

diabete [96].

Tableau XVII : Comparaison des différents facteurs de risques impliqués.

Etudes Années Facteurs de risque cardio-vasculaire
Notre étude (Maroc) 2025 Dyslipidémie (56%) - Diabéte (52%) -HTA (48%)
Bodian et al. (Sénégal) 2011 HTA (52,77%) - Diabete (19,4%)
Hilegue et al. (Pays-Bas) 2006 HTA (67%) - Diabete (28%) - Dyslipidémie (47%)
M. Bouchard et al. (USA) 2009 HTA (53%) - Diabete (31%)
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a.3. Antécédents pathologiques :

Parmi les antécédents pathologiques trouvés chez les patients de notre série, la
cardiopathie ischémique était dominante d’un pourcentage de 48%.

Selon une étude réalisée par Mc Alister, la cardiopathie ischémique a été aussi
dominante par un pourcentage de 66% [92].Par contre, Forman a retrouvé que 63,3% des
patients avaient un antécédent d’une insuffisance rénale [97].

Tableau XVIII : Comparaison des différents antécédents pathologiques.

Etudes Années ATCDS
Notre étude (Maroc) 2025 Cardiopathie ischémique (48%)
Alister et al. (Canada) 2004 Cardiopathie ischémique (66%)
Forman et al. (USA) 2004 Insuffisance rénale (63,3%)

2. Donnés cliniques :

Les manifestations cliniques les plus trouvées chez nos patients étaient dominées
par la dyspnée (48% stade 3 et 39% stade 4) qui a été présente chez tous des patients, suivi
par les OMI d’un pourcentage de 65%.

Devant ces manifestations cliniques, on a ceux qui présentaient une insuffisance
cardiaque droite d’une valeur de 60%, par contre, il y’on a ceux qui présentaient une
insuffisance cardiaque gauche d’une proportion de 40%.

Selon une étude réalisée par Bodian, avait trouvé I'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 a fréquence égale 50% chacun [98].
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Tableau XIX: Comparaison des différents signes cliniques.

Etudes Dyspnée | OMI RHJ TV) | orthopnée | HMG | ICD | ICG

Notre étude 100% 65% 26% 39% 30% 9% 60% 40%
(Maroc) (2025)

Bodian et al 69,4% 50% 29% 38% - 35% | 50% | 69,4%

(Sénégal) (2011)

3. Donnés para cliniques :

3.1 L’imagerie :
3.1-1 Electrocardiogramme (ECG) :

L’électrocardiogramme réalisé aux patients a été normal chez 1% et pathologique chez
99% dont 48% étaient des troubles de rythme, 43% des troubles de conduction et 35% 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 [99].

Selon une autre étude réalisé par Bodian, I'étude a révélé une prédominance des
hypertrophies ventriculaires gauches chez 13 patients, soit 33,33%, tandis que I'hypertrophie
auriculaire gauche (44,44%) était plus fréquente [94].

Tableau XX : Comparaison des résultats de I'ECG.

ECG Normal Pathologique Anomalies
Notre étude 48% Troubles de rythme
Maroc (2025) - 99% 43% Troubles de conduction
(HMA) 35% Troubles de repolarisation
. 40% Troubles de rythme
Kevin M.et al. .
, . - 69% 23% Troubles de conduction
Etat uni (2007) —
17% Troubles de repolarisation
Bodian et al. 44,44% HAG
Sénégal (2011) 33,33% HVG
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3.1-2 L'échocardiographie transthoracique :

Chez 61% des patients, une cardiopathie d'allure ischémique était observée, tandis que
39% présentaient une cardiopathie d'allure hypertensive avec I’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[100], et de la cardiopathie hypertensive 39%
selon Bodian au Sénégal [94].

La prévalence de I'hypertrophie ventriculaire gauche augmente avec la baisse du débit
de filtration glomérulaire. Son origine est multifactorielle et peut étre liée a une pression
artérielle non maitrisée, a une hyperactivité sympathique, a une anémie et a une surcharge
hydro sodée [24].

Concernant la fraction d’éjection du ventricule gauche, 100% de nos patients avaient
une FEVG altérée,

Tableau XXI : Comparaison des résultats de I'échographie transthoracique.

ETT Type de cardiopathie Morphologie VG Fraction d’éjection du VG
Cardiopathie
Notre étude Maroc ischémique (61%) HVG (70%) VG FEVG altérée chez tous
(2025) Cardiopathie normal (30%) nos patients

hypertensive (39%)

F. Sens et al Cardiopathie
. ischémique (42%)

Cardiopathie
Bodian et al. > HVG (50%) -
Hypertensive (39%)

3.1-3  La coronarographie :

Dans notre série, la coronarographie a révélé que 47 % des patients présentaient des

artéres coronaires saines, contre 53 % présentant des anomalies coronariennes.
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Les résultats de la coronarographie chez les patients atteints du syndrome cardio-rénal
révelent des informations importantes sur l'interaction entre la maladie coronarienne et la
fonction rénale. Des études indiquent que la coronarographie est un meilleur prédicteur de la
mortalité que les tests non invasifs chez les patients atteints d'insuffisance rénale terminale
[101].

En outre, la présence d'une sténose de |'artere rénale est notée dans un sous-ensemble
de patients subissant une angiographie, ce qui suggére un lien potentiel entre la gravité de la

maladie coronarienne et l'atteinte rénale [102].

3.2 Les données biologiques :

3.2-1 Urée :

L’urémie moyenne était de 1,20 g/l et 7% des patients avaient une urée sanguine
supérieure a 2 g/I.

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 a 2 g/l [103], tandis que Thibault a trouvé a son tour

une urémie moyenne de 1,35 g/l et une urémie supérieure a 2g/l chez 12% des patients [4].
3.2-2 Créatinémie :

Chez nos patients, la créatinémie était de moyenne de 195 pmol/L, selon Bodian,
I'atteinte rénale était constante avec une clairance de la créatinine moyenne a 46 ml/ min [94].

Selon une étude réalisée par Peter A, a trouvé une créatinémie moyenne de 115 pmol/L
[103]. Thibault a trouvé aussi un résultat semblable d’une créatinémie moyenne de 120 pmol/L
[4].

3.2-3 DFG (MDRD) ml/min :

Dans notre cohorte 26% des patients présentaient une filtration glomérulaire estimée
(DFQG) inférieure a 60 ml/min, tandis que 74% avaient une DFG inférieure a 30 ml/min.
Dans une étude menée par Peter A., 30% des patients avaient une DFG inférieure a 60

ml/min, et 15% avaient une DFG inférieure a 30 ml/min [103].
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Une autre étude, réalisée par Thibault, a révélé que 35% des patients avaient une DFG

inférieure a 60 ml/min, tandis que 20% avaient une DFG inférieure a 30 ml/min [4].
3.2-4  Natrémie :

Dans notre étude, 26 % des patients présentaient une hyponatrémie, un taux inférieur
a ceux rapportés dans d'autres travaux, notamment celui de Bouchard, qui a observé une
hyponatrémie chez 54,93 % [96] des patients, et celui de Bodian, avec un taux de 68,18 %.[98].

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
entraine paradoxalement une stimulation importante de I'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 a une surcharge

volumique et a une hyponatrémie [24].
3.2-5 Kaliémie :

La kaliémie moyenne était de 4,8 mmol/l chez nos patients. Peter A., a trouvé dans son
étude une kaliémie moyenne de 4,0 mmol/L [103]. Concernant une autre étude réalisé par
Thibault, a conclu une kaliémie moyenne de 4,2 mmol/L [4].

L'hyperkaliémie dans le syndrome cardio-rénal peut résulter de divers facteurs. Parmi
les facteurs intrinséques au syndrome, on trouve l'insuffisance rénale, qui diminue la capacité
d'excrétion du potassium par les reins, I'acidose métabolique, qui favorise I'accumulation de
potassium dans les cellules, I'hyperaldostéronisme secondaire, qui augmente la réabsorption
de sodium et d'eau par les reins et I'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
I'épargner et contribuer a I'hyperkaliémie.

Les facteurs extrinséques incluent l'utilisation de certains médicaments comme les

bétabloquants, les inhibiteurs de I'ECA et les AINS, qui peuvent augmenter la kaliémie, un apport
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alimentaire excessif en potassium, comme avec les bananes, les pommes de terre et les

épinards, la rhabdomyolyse, qui libére du potassium dans le sang suite a la destruction du tissu

musculaire [103][4][104].

Tableau XXIl : Comparaison des différents données biologiques.

Etudes Régions Urée | Créatinémie DFG Natrémie Kaliémie
Notre Maroc Inf a 60
, (Service de| 1,20 195 ml/min : 26% Inf a
étude . ) 4 8mmol/I
(2025) cardiologie| g/l pmol/L Infa 30 135mmol/l :26%
HMA) ml/min : 74%
Peter A et Infa 60
Etats- 1,44 ml/min :30%
al. ) 115 pmol/L i _ 4,0mmol/I
Unis g/l Inf a 30 ml/min
(2019)
:15%
Inf a 60
Thibault et .
1,35 ml/min :35%
al. France 120 pmol/L i _ 4,2mmol/I
2018) g/l Inf a 30 ml/min
:20%
Brouchard Inf a
et al. _ _ _ 135mmol/l :54,9 _
(2009) 3%
Bodian et Inf a
al Sénégal _ _ _ 135mmol/Il :68,1 _
(2011) 8%

4. Traitements :

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

diurétiques de I'anse, notamment le furosémide (87%) 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 57% de nos patients, malgré son effet bénéfique avéré dans la réduction

significative des hospitalisations et de la mortalité[105].
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Le choix des diurétiques est déterminé par leur capacité a favoriser I'élimination de
sodium et d'eau du corps. Cette observation explique pourquoi ils sont considérés comme un
traitement privilegié dans le syndrome cardio-rénal. Dans cette étude, le recours aux
diurétiques pourrait étre motivé par le fait que les patients présentent une importante rétention
de sodium et d'eau a un stade avancé.

Les IEC ont été le chef de file des antihypertenseurs prescrits d’une valeur de 91% des
cas, ils contribuent a améliorer la survie des patients atteints de syndrome cardio-rénal en
inhibant la sécrétion d'angiotensine Il, en réduisant I'activation du systéme sympathique, et en
agissant de maniere indirecte en diminuant les effets trophiques sur les cardiomyocytes [106].

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 I'enzyme de conversion (IEC) [107].

Forman a aussi constaté que 70% des diurétiques ont été prescrits, 47,1% des ARA2
et22% des BB [108].

Une autre explication de l'utilisation préférentielle des inhibiteurs de I'enzyme de
conversion de I'angiotensine (IEC) par rapport aux antagonistes des récepteurs de I'angiotensine
Il (ARA 1) (9%) pourrait étre leur accessibilité financiere dans notre contexte.

Les bétabloquants arrivent en deuxieme position, prescrits chez des patients alors
gu’ils sont devenus le deuxiéme traitement incontournable de I’IC chronique et qu’ils réduisent
la morbi-mortalité [109].

44% de nos patients sont sous les ISGLT2.Les iSGLT2 sont désormais recommandés
pour la protection cardio rénale chez les patients avec insuffisance cardiaque (IC) ou maladie
rénale chronique (MRC), méme en l'absence de diabéte, avec des bénéfices démontrés sur la
réduction des hospitalisations pour IC, la mortalité cardiovasculaire et la progression de la

maladie rénale [110].
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Les anticoagulants et antiagrégants plaquettaires ont été aussi prescrits chez nos

patients suite a leur réle de prévention primaire et du risque cardio-vasculaire [106].

Tableau XXIIl : Comparaison des différents traitements utilisés.

Anticoagulants

Etudes Diurétiques Antihypertenseurs Antiagrégants Autres traitements
plaquettaires
_ 87% D.de - 91% des IEC - 52% des - 52% des
I'anse anticoagulants hypolipémiants

Notre étude
Maroc (2025)

(HMA)

(Furosémide)

- 57% D’anti
aldostérone
(Aldactone)

- 74% des BB

- 9% des ARA2

- 9% des IC

- 35% des
antiagrégants
plaquettaires

- 38% des
antidiabétiques

- 44% des ISGLT?2

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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Insuffisance cardiaque chronique a fraction d’éjection réduite associée a une
insuffisance rénale dans le cadre d’un syndrome cardio rénal chronique, désigne une pathologie
complexe dans laquelle les interactions entre le coeur et les reins entrainent une dégradation
progressive de la fonction de I'un ou des deux organes, compliquant notablement la stratégie
thérapeutique et révélant souvent un déficit dans la prise en charge.

Le syndrome cardio rénal est associé a plusieurs FDRCV. La dyspnée et les OMI qui ont
été les manifestations les plus fréquentes trouvées a coté d’autres signes cliniques qui ont
induits une insuffisance cardiaque droite dans la majorité des cas ce qui est presque similaire
dans les deux groupes de notre étude.

Sur le plan thérapeutique, la prise en charge du syndrome cardio-rénal (groupe de cas
1) ne differe pas de maniére significative de celle du groupe témoin présentant uniqguement une
insuffisance cardiaque avec fraction d’éjection réduite (ICFEr). On observe une utilisation
importante des inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC) et des diurétiques de I'anse chez les
patients souffrant de syndrome cardio-rénal, avec une adoption croissante récente des
inhibiteurs SGLT2.

Sur le plan évolutif, le taux de ré hospitalisation est beaucoup plus élevé chez les
patients atteints de syndrome cardio-rénal chronique, que chez ceux présentant uniquement

une ICFEr, et ce, quelle que soit I’étiologie sous—jacente.
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RESUME

Introduction :

L’association d’une insuffisance cardiaque a fraction d’éjection réduite (ICFER) et d’une
insuffisance rénale chronique constitue un syndrome cardiorénal fréquent et complexe, dans
lequel la détérioration de I’'un des organes exacerbe celle de I'autre, de maniere bidirectionnelle.

L’objectif de notre étude est d’analyser, de maniere comparative entre deux groupes,
les particularités épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques et pronostiques des patients avec
insuffisance cardiaque a fraction d’éjection réduite (ICFEr) et insuffisance rénale et un groupe
témoin avec ICFEr sans insuffisance rénale.

Patients et méthodes :

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et comparative, menée sur une période
de deux ans. Nous avons inclus 23 patients hospitalisés pour syndrome cardio-rénal et 37
patients hospitalisés pour insuffisance cardiaque avec fraction d’éjection réduite (ICFEr) sans
insuffisance rénale.

Résultats :

Entre le 1¢" janvier 2023 et le 1¢" janvier 2025, nous avons recensé 60 cas d’insuffisance
cardiaque a fraction d’éjection réduite (ICFEr), parmi lesquels 23 patients (38,3 %) présentaient
un syndrome cardio-rénal. L’age moyen du groupe était de 70,30 + 9,10 ans, avec une
prédominance masculine nette (73,9 %).

Les facteurs prédictifs de la survenue d’une ICFEr chez les patients atteints du syndrome
cardio-rénal étaient principalement : Obésité (56,52 %), Diabéte :(52,17 %), Hypertension
artérielle (47,82 %), Sédentarité (52,17 %), et le Tabagisme (43,47 %)

La majorité de ces patients présentaient une dyspnée d’effort selon la classification
NYHA, répartie ainsi : en Stade Ill : 47,82 % et Stade IV : 39,13 %

Sur le plan étiologique, les cardiomyopathies ischémiques dominaient (43,47 %), suivies

des formes dilatées et rythmiques.
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Concernant le traitement médicamenteux : 91,30% des patients recevaient un
inhibiteur de I’enzyme de conversion, 73,91 % prenaient un bétabloquant, 86,95 % étaient sous
diurétiques de I'anse, 56,52 % sous anti-aldostérone, et 43,47 % sous inhibiteurs SGLT2.

Sur le plan de I’évolution, 78,26 % des patients ont été ré hospitalisés deux a trois fois,
principalement a cause de décompensations secondaires a des écarts alimentaires (47,82 %).
Conclusion :

Bien que les consensus actuels tentent de définir l'insuffisance cardio-rénale, cette
condition demeure un domaine de recherche actif, a la fois sur le plan physiopathologique et
thérapeutique.

Une meilleure compréhension des facteurs de risque et des pronostics pourrait jouer
un role crucial dans I'amélioration de la prise en charge de cette pathologie, en permettant des

interventions plus ciblées et efficaces.
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Summary

Introduction:

The combination of heart failure with reduced ejection fraction (HFrEF) and chronic
kidney disease (CKD) is a common and complex cardiorenal syndrome, in which deterioration
of one organ exacerbates that of the other in a bidirectional manner.

The objective of our study is to analyze, in a comparative manner between two groups,
the epidemiological, clinical, therapeutic, and prognostic characteristics of patients with heart
failure with reduced ejection fraction (HFrEF) and renal failure and a control group with HFrEF

without renal failure.

Patients and methods:

This is a retrospective, descriptive, and comparative study conducted over a two-year
period. We included 23 patients hospitalized for cardiorenal syndrome and 37 patients
hospitalized for heart failure with reduced ejection fraction (HFrEF) without renal failure.

Results:

Between January 1, 2023, and January 1, 2025, we identified 60 cases of heart failure
with reduced ejection fraction (HFrEF), of which 23 patients (38.3%) had cardiorenal syndrome.
The average age of the group was 70.30 + 9.10 years, with a clear male predominance
(73.9%).

The main predictive factors for the onset of RHF in patients with cardiorenal syndrome
were: Obesity (56.52%), Diabetes (52.17%), Hypertension (47.82%), Sedentary lifestyle
(52.17%), and Smoking (43.47%)

The majority of these patients had exertional dyspnea according to the NYHA
classification, distributed as follows: Stage Ill: 47.82% and Stage IV: 39.13%

In terms of etiology, ischemic cardiomyopathies predominated (43.47%), followed by

dilated and arrhythmic forms.
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Regarding drug treatment: 91.30% of patients received an angiotensin-converting
enzyme inhibitor, 73.91% took a beta-blocker, 86.95% were on loop diuretics, 56.52% were on
anti-aldosterone, and 43.47% were on SGLT2 inhibitors.

In terms of progression, 78.26% of patients were rehospitalized two to three times,
mainly due to decompensation secondary to dietary deviations (47.82%).

Conclusion:

Although current consensus attempts to define cardiorenal failure, this condition
remains an active area of research, both pathophysiologically and therapeutically.

A better understanding of risk factors and prognoses could play a crucial role in
improving the management of this condition, enabling more targeted and effective

interventions.
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Fiche d’exploitation :
L’impact de I'insuffisance rénale chronique sur la gestion de I'insuffisance cardiaque
chronique a fraction d’éjection réduite

N°de Fiche : .......
I. Données démographiques :
Nom/Prénom : ................ Age: ................ ans Sexe: HOFO
Résidence : UrbainO Rural O Région: ................ Profession : ................
Il.  Facteurs de risque cardio-vasculaires :
Diabéte (Type 1 OType 2 O ) HTA O Dyslipidémie O Tabagique 0O
Ménopausel Obésité ouiClnon O  Sédentarité O Hérédité coronaire O
Autres.........cocveiiinnnn.
. ATCDs :
e Cardiopathie ischémique O
e Cardiomyopathie O
e Valvulopathies O
¢ Insuffisance cardiaque O rénale O
e Pathologie thyroidienne a
e Décompensation cardiaque |
e Hémorragie digestive a
e Autres O
IV. Clinique:

e Motifs de consultations : Dyspnée O Douleur thoracique O Palpitation O OMI O Toux
O Turgescence jugulaire O

e Examen clinique : Dyspnée OStade de NYHA ........... FC ..ccoeeen. Batt/min
FR............ Cycle/min Spo2............ TA mmHg

Examen pleuropulmonaire...........ooeiiniii it e e
TVJO RHIO OMIO ASCITEO HMGO
Le type de I'IC : ICD O OU IC Globale O IC gauche O

V. Paraclinique :

+ ECG:

Rythme : sinusal O régulier O irrégulier O
Microvoltage O Normale O HvVGO HvDO HADO
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HAGO

Trouble de rythme O Type......cccovevvevenenvnnnnnen

Trouble de conduction O Type......ccceevveeveeinennnnns

Trouble de repolarisation O Type.........ccoceevvvnennenen.

Autres : ...

£ COroNArOgrapPhie & ..o

4+ Donnée ETT :

Dilatation cavitaire : VG : O VD : O OG: O 0OD :O
Morphologie du VG : hypertrophie du ventricule gauche 0 Normale O

Cinétique globale : Normaled Anormale
Cinétique segmentaire : Bonneld Altéréed
Etat des valves : Normal : O Remanié : O Calcifié : O

Epanchement péricardique : Oui O Non O
Pression de remplissage : Elevée 0 Normale O
FEVG réduite a .............. %

Présence de thrombus intra cavitaire : Ouid0 Non O

DFG ....ccceevennennn Créat .........oeeennee Urée ....cevennennnen. Albumine...................
Protéinurie ................... Créatininurie ................... Albuminurie...................

Le stade de I'IRC ...................
Na+ ..o G Ca2+.iiiiiiienann, Phosphore...................
TNTC ceeeniieen. NT-ProBNP ................... ASAT ..o ALAT ...
Hb...ocoovvneenn Ferritine ................... (€] PQ..coveienns VS -
CRP.......... e

VI. Traitements :

e Betabloquant :Ouild Non O Lequel...................
e |EC /ARAII :0uid NonO Lequel...................
e IC :Ouid Non O Lequel...................
e ARM :0Ouid Non O Lequel...................
e Furosémide :Ouid Non O Lequel...................
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e Aldactone :0uid Non O Lequel...................

e Bloqueurs SRA :Ouild Non O Lequel...................

e ARNI :Ouid Non O Lequel...................

e Inhibiteurs de SGLT : Oui O Non O Lequel...................

e Anti coagulant :Ouild NonO Lequel.......c.cen..e.et

e antiagrégants plaquettaires : Oui O Non O Lequel...................
e Transfusions :0uid NonO

e DIALYSE :0uid NonO

VIl.  Evolution :

Complications :
Rénales : IR Terminale O Transplantation rénale O
Cardiaques : Décompensation cardiaque O
Ajustement therapeutique O décédé O
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