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Introduction : 

Les maladies cardiovasculaires représentent actuellement les principales causes de 

morbidité et de mortalité. [1] Parmi celles-ci, l’insuffisance cardiaque qui touche environ 

23 millions de personnes dans le monde et entraîne un nombre important d'hospitalisations 

et de coûts de soins de santé.[2] Dans l'insuffisance cardiaque, le cœur et les reins partagent 

une relation difficile. Le dysfonctionnement cardiaque peut aggraver le dysfonctionnement 

rénal et vice versa.[3] 

Alors sur la base de cette diaphonie d'organes, le terme syndrome cardiorénal (SCR) a 

été proposé et est généralement identifié comme une détérioration de la fonction cardiaque 

et rénale, qui peut survenir à la fois dans un contexte aigu et chronique. [4] 

Pour couvrir le vaste éventail des troubles interdépendants et souligner la nature 

bidirectionnelle des interactions cœur-rein, Ronco et al. a présenté une classification du 

SCR avec 5 sous-types basée sur la physiopathologie, le délai et la nature des 

dysfonctionnements cardiaques et rénaux concomitants, fournissant une approche plus 

concise et logique.[5] 

Une classification qui va aider les cliniciens à mieux caractériser les groupes des patients 

et fournir un rationnel pour des stratégies thérapeutiques spécifiques. 

A l’égard de diagnostic du SCR, il repose à la fois sur des données de laboratoire et sur 

des méthodes d'imagerie diagnostique telles que l’échocardiographie. [6] 

En plus, l'utilisation des biomarqueurs cardiaques et rénaux et l'amélioration des 

technologies liées au SCR sont également nécessaires pour l’évaluation de l’atteinte 

cardiaque avec insuffisance rénale et offrent une valeur pronostique pour le SCR. 

Et en raison du développement démographique, le SCR montre une prévalence très élevée 

dans la population générale et est l'une des raisons les plus courantes d'hospitalisation en 

milieu hospitalier. [7] 

C’est pour cela que plusieurs études ont tenté de présenter les différentes composantes du 

syndrome, l'épidémiologie et l'histoire naturelle de l'interaction cœur-rein. [8]  

A la lumière des données précédentes, il nous a paru pertinent de réaliser une étude 

rétrospective sur les patients admis pour une insuffisance cardiaque, afin d’estimer 

l’incidence du SCR dans une population algérienne avec insuffisance cardiaque, de 

rechercher les facteurs prédictifs de l’apparition du SCR, et d’évaluer l’impact pronostique 

de la dysfonction rénale sur la mortalité en milieu hospitalier chez des patients admis pour 

IC.                                                                                                                                                  
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1.Généralité : 

Le cœur, véritable double pompe (cœur droit et cœur gauche), assure la circulation 

sanguine pulmonaire (petite circulation) et systémique (grande circulation). Le sang oxygéné 

venant des veines pulmonaires (au nombre de 4) arrive dans l'oreillette gauche (OG) puis, à 

travers la valve mitrale, se déverse dans le ventricule gauche (VG). Celui-ci est ensuite 

propulsé à travers la valve aortique pour être distribué aux organes. Le retour du sang veineux 

au cœur se fait par le cœur droit à travers la veine cave supérieure et inférieure. Il y a ensuite 

un passage du sang de l'oreillette droite (OD) au ventricule droit (VD) à travers la valve 

tricuspide puis éjection par la valve pulmonaire en direction des poumons.[9]  

Si le cœur n’arrive pas à assurer normalement son rôle de propulsion du sang dans 

l’organisme, on parle d’insuffisance cardiaque.  

 

 

              

 
 

 

 

 

 

 
 

Fig1 : structure anatomique du cœur -cardiologie-pratique-journal/article/0032509-recommandations-esc-

2021-sur-diagnostic-prise-en-charge-linsuffisance cardiaque. 
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2.Définition : 

L’insuffisance cardiaque est définie par les recommandations européennes de 2016 comme 

un syndrome clinique ; et non pas une maladie ; caractérisé par des signes fonctionnels 

(dyspnée, œdème, asthénie), accompagnés de signes physiques (turgescence jugulaire, 

crépitants, œdèmes périphériques) causés par une anomalie cardiaque structurelle ou 

fonctionnelle, résultant en une altération du débit cardiaque et/ou une élévation des pressions 

intra-cavitaires au repos ou à l’effort[10], et présentant une fraction d’éjection ventriculaire 

réduite ou préservée.[11]  

 

3.Epidémiologie : 

L’insuffisance cardiaque (IC) est une pathologie fréquente et grevée d’une forte morbi 

mortalité.[12] Cette pathologie touche principalement le sujet âgé, étant donné sa prévalence 

qui augmente fortement avec l'âge à partir de 75 ans.[13]  

À 55 ans, le risque de développer une insuffisance cardiaque au cours de sa vie est de 33 % 

pour les hommes et 28 % pour les femmes selon l'étude Framingham Heart Study.[14]  

Les collaborateurs de Global Burden of Disease (GBD) ont rendu compte de la mortalité 

mondiale, régionale et nationale par âge et par sexe de 282 causes de décès par IC dans 195 

pays pour la période 1980-2017, y compris les maladies cardiovasculaires telles que les 

cardiopathies rhumatismales, les cardiopathies ischémiques et cardiomyopathie. La dernière 

estimation de l'équipe GBD en 2010 était de 37,7 millions de cas d'IC prévalents dans le 

monde, conduisant à une moyenne de 4,2 années vécues avec ce handicap pour chaque 

patient. Les données sur les hospitalisations annuelles pour IC ne sont disponibles que pour 

les États-Unis et l'Europe et dépassent 1 million dans les deux régions.  [15] 

En 2015, elle touchait environ 40 millions de personnes dans le monde. [16]  

 

4.Classification : 

L’insuffisance cardiaque se caractérise par une multitude de formes cliniques. On peut 

ainsi utiliser différents critères pour essayer de classer les insuffisances cardiaques. Ces 

critères et moyens de classification dépendent : 

- Du délai d'installation : brutal (aiguë) ou progressif (chronique). 

- De la fonction altérée (diastolique/systolique).  

- De la fraction altérée (gauche/droite).
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4.1 Classification selon le délai d’installation : 

4.1.1 L'insuffisance cardiaque aiguë : 

On parle d’insuffisance cardiaque aiguë lorsque le cœur est soudainement incapable 

d’assurer sa fonction de pompe sanguine. 

C’est un syndrome clinique défini par l’apparition récente ou l’aggravation de symptômes 

nécessitant une prise en charge rapide en rapport avec une détérioration de la fonction 

cardiaque.[17] 

L’ICA est la cause la plus fréquente d'hospitalisation non planifiée chez les patients de plus 

de 65 ans. D'un point de vue clinique, on distingue l'IC de novo - dans laquelle les symptômes 

surviennent chez des patients sans antécédents d'IC - de l'IC en décompensation aiguë 

(ADHF) - dans laquelle les symptômes augmentent chez les patients atteints d'IC chronique 

précédemment diagnostiquée, c’est le résultat d’une perte d’efficacité des ventricules qui est 

devenue trop sévère pour que le cœur puisse la compenser.[18] 

4.1.2 L’insuffisance cardiaque chronique : 

Elle correspond à un état de modification et de remodelage des fibres musculaires du cœur 

qui se crée sur le long terme. Cette modification apparait progressivement et sans aucun signe 

particulier, elle survient généralement à la suite d’une pathologie initiale que ce soit un 

problème cardiaque, respiratoire ou vasculaire.[19]  

4.2 Classification selon la fonction altérée : 

4.2.1 L'insuffisance cardiaque diastolique :  

La dysfonction diastolique est définie comme l'incapacité à remplir le ventricule jusqu'à un 

volume de précharge adéquat. Ce qui indique une anomalie fonctionnelle de la relaxation 

diastolique, du remplissage ou de la distensibilité du VG. En l'absence de maladie 

endocardique ou péricardique, le dysfonctionnement diastolique du VG résulte d'une 

augmentation de la rigidité myocardique.[20] 

4.2.2 L’insuffisance cardiaque systolique : 

L'insuffisance cardiaque avec altération de la fonction systolique est la forme la plus 

représentée (60 % des IC symptomatiques). On parle aussi d'IC à FEVG altérée.[21] L'IC 

systolique est l'incapacité du ventricule à se vider de façon normale, accompagnée d'une 

fraction d’éjection réduite (FE ≤ 40 %) et, généralement d'une dilatation ventriculaire. Elle se 

traduit par une réduction du débit cardiaque qui est perçu comme une « hypovolémie » par les 

reins et déclenche l'activation du système rénine-angiotensine (SRA), ce qui conduit à une
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rétention de sel et d'eau. Initialement, cela se traduit par une augmentation de la précharge, ce 

qui améliore de façon transitoire le débit cardiaque. À la longue, l'activation chronique du 

SRA a comme conséquence une surcharge volumique et une aggravation des symptômes d'IC. 

[22] 

4.3 Classification selon la fraction altérée : 

4.3.1 L’insuffisance cardiaque droite et gauche : 

L'IC gauche représente la forme la plus fréquente d'IC. Elle est due le plus souvent à une 

insuffisance ventriculaire gauche définie par une incapacité du ventricule gauche à assurer un 

débit systémique suffisant pour couvrir les besoins métaboliques et fonctionnels de 

l'organisme. Elle provient essentiellement d'une congestion veineuse pulmonaire expliquant 

les principaux symptômes associés (râles crépitants pulmonaires et tachycardie).[23] 

L’IC droite est définie comme un syndrome clinique secondaire à une altération 

structurelle et/ou fonctionnelle du ventricule droit réduisant les capacités de ce dernier à 

éjecter le sang dans le système vasculaire pulmonaire à faibles résistances.[24] Elle provient 

essentiellement d'une congestion veineuse systémique. Elle est soit directement liée à une 

cardiomyopathie droite, soit, plus fréquemment, secondaire à une hypertension artérielle 

pulmonaire (maladie pulmonaire ou insuffisance cardiaque gauche) [25] 

 

5. Physiopathologie : 

     La physiologie cardiaque normale dépend du bon fonctionnement de la contraction 

ventriculaire, de l'intégrité structurelle de la paroi ventriculaire et de la compétence valvulaire. 

Chez les patients atteints d'insuffisance cardiaque, la dysfonction ventriculaire gauche (VG) 

peut être due à une altération de la contraction et de l'éjection du VG (dysfonctionnement 

systolique), à une altération de la relaxation et du remplissage (dysfonction diastolique) ou à 

une combinaison des deux. [26] 

5.1 Les troubles de la fonction systolique : 

     Dans l'insuffisance cardiaque avec fraction d'éjection réduite (également appelée 

insuffisance cardiaque systolique), la dysfonction systolique globale du ventricule gauche 

prédomine, elle est principalement liée à une diminution du myocarde fonctionnel 

(généralement associée à une maladie ischémique ou à un infarctus du myocarde antérieur) 

[27]. Le ventricule gauche se contracte mal et se vide mal, ce qui entraîne une augmentation 

du volume et de la pression diastolique, et ainsi une diminution de la fraction d'éjection (≤ 

40%). Cette dysfonction systolique peut affecter principalement le ventricule gauche ou le   
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 droit. L’insuffisance ventriculaire gauche est souvent associée à une insuffisance 

ventriculaire droite.[28]   

5.2 Les troubles de la fonction de remplissage : 

Le remplissage du VG se produit normalement en deux phases, une phase rapide précoce 

qui dépend fortement de la relaxation myocardique rapide et une phase ultérieure qui dépend 

de la contraction auriculaire gauche et du gradient de pression auriculaire ventriculaire. La 

modification aiguë de la fonction cardiaque, principalement l’aggravation de la fonction 

diastolique [29] (également appelée insuffisance cardiaque associée à une fonction systolique 

préservée) est liée à une gêne au remplissage du ventricule, le plus souvent à cause d'un 

obstacle lors de l'écoulement intracardiaque (infarctus du myocarde, hypertrophie 

myocardique). [30] 

5.3 L’adaptation à une baisse du débit cardiaque : 

     Pour compenser sa défaillance suite à ces troubles des deux fonctions, le cœur tente de 

s'adapter à la perte de sa force de contraction en accélérant ses battements (augmentation de la 

fréquence cardiaque ou tachycardie), puis il augmente de volume (épaississement des parois 

ou dilatation des cavités cardiaques).  

Cette altération du fonctionnement cardiaque déclenche ces mécanismes d'adaptation 

extrinsèques et intrinsèques destinés à maintenir un débit cardiaque suffisant. [31]. On 

distingue : 

     L’augmentation de sécrétion des catécholamines dont la noradrénaline en raison d'une 

hyperactivité sympathique et médullosurrénalienne. Il s'agit d'une conséquence de l'absence 

de stimulation des barorécepteurs de sinus carotidien et de la crosse aortique, par suite de la 

chute du débit cardiaque, situation qui inhibe de façon intense et prolongée l'arc baroréflexe. 

Cette sécrétion induit des effets chronotropes et inotropes positifs et stimule ainsi la 

contractilité du myocarde. [32]  

     L'augmentation de la sécrétion de rénine se produit au début de l'insuffisance bi 

ventriculaire, ce qui entraîne une stimulation de l'angiotensine II (Ang II). Ce dernier sert de 

vasoconstricteur systémique pour compenser la diminution initiale du volume d'éjection 

systolique associée à l'insuffisance ventriculaire. Ce n'est cependant qu'un des nombreux 

facteurs qui augmentent la vasoconstriction périphérique pour rétablir la pression artérielle et 

améliorer le débit cardiaque. [33] 
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6. Les facteurs de risque : 

     La survenue d'une insuffisance cardiaque est potentiellement multifactorielle et les 

principaux facteurs de risque sont les suivants : [34] 

6.1 Facteurs non modifiables : 

6.1.1 Age :  

     L'insuffisance cardiaque est plus fréquente chez les personnes âgées, sa prévalence 

continuera d'augmenter avec le vieillissement de la population mondiale. Les études des 

régions d'Europe centrale et orientale incluaient généralement des patients âgés atteints 

d'insuffisance cardiaque, suivis de ceux de l'Ouest à revenu élevé (moyenne d'âge de 67,6 et 

68,0 ans, respectivement), tandis que l'âge moyen était le plus bas en Afrique subsaharienne 

(48,5 ans) [35]  

 6.1.2 Sexe :  

     L'insuffisance cardiaque est plus fréquente chez les hommes que chez les femmes avant 

l'âge de 65 ans, mais sa fréquence augmente avec l'âge plus fortement chez les femmes que 

chez les hommes et la prévalence est semblable dans les deux sexes après l'âge de 80 ans.[36]  

L'impact de l'IC sur la qualité de vie est plus altérant et plus fort chez la femme que chez 

l'homme. Les femmes sont exposées à des causes spécifiques d'IC telles que les cardiopathies 

périnatales (diabète gestationnel et hypertension, accouchement prématuré) et, dans le cas du 

cancer du sein, la chimiothérapie et la radiothérapie induite par la cardiomyopathie.[37]  

6.1.3 Antécédents familiaux : 

     Les antécédents familiaux de maladies cardiovasculaires sont un bon indicateur de risque. 

Le risque d’être atteint d’une maladie cardiovasculaire, notamment d'IC, augmente si des 

membres de la famille, soit un père, une mère, un frère ou une sœur, ont eu une maladie du 

cœur avant l’âge de 55 ans ou avant la ménopause dans le cas des femmes.[38] 

6.2 Principaux facteurs modifiables : 

6.2.1 Hypertension artérielle : 

    HTN (hypertension)et HF (insuffisance cardiaque) sont inextricablement liés. Sur 5 143 

patients de la Framingham Heart Study, l’hypertension a précédé le développement de l'IC 

chez 91 % de tous les patients nouvellement diagnostiqués pour l'IC au cours des 20 ans de 

suivi. Les hommes et les femmes hypertendus ont un risque 2 fois et 3 fois plus élevé de 

développer une IC, respectivement, par rapport aux sujets normo tendus. [39] 

 

 



Partie théorique : Chapitre I : L’insuffisance cardiaque 

12                                              

 6.2.2 Diabète : 

Le Diabète Mellitus (DM) et l'IC coexistent couramment, car les taux de DM atteignent 

47 % dans les cohortes d'IC. Les personnes atteintes de diabète courent un risque 2 à 4 fois 

plus élevé de développer une IC, avec des risques plus élevés chez les femmes et les jeunes 

adultes. Plusieurs mécanismes sous-tendent le risque accru d'IC chez les patients atteints de 

diabète, notamment : l'ischémie et l'infarctus du myocarde dans le cadre d'une athérosclérose 

accélérée ; fibrose avec raideur myocardique due à des produits finaux de glycosylation 

avancée ; stress oxydatif ; dysfonctionnement autonome ; régulation à la hausse du système 

rénine-angiotensine ; et défauts au niveau des cardiomyocytes dans la contraction et la 

relaxation.[40]  

 6.2.3 Tabagisme :  

    Le nombre de cigarettes fumées quotidiennement montre une relation dose-réponse avec le 

risque de maladies cardiovasculaires. Le tabagisme, en particulier le tabagisme actuel, est 

associé à un risque accru d'hospitalisation pour insuffisance cardiaque incidente (IC).[41]  

6.2.4 Dyslipidémie : 

    La dyslipidémie est une anomalie métabolique entraînant une augmentation des 

concentrations sanguines de cholestérol (Chol) et de triglycérides (TG). Elle se caractérise par 

un taux élevé de cholestérol à lipoprotéines de basse densité (LDL-C). Un taux élevé de LDL-

C est un facteur de risque causal de l’IC et la réduction des concentrations de LDL-C est la 

principale cible du traitement et de la prévention des IC.[42]  

6.2.5 Sédentarité : 

    La sédentarité doit être évitée.[43] Elle multiplie les risques de décès toute causes 

confondues par 1,82 (IC 95 %), et de décès liés à une maladie coronarienne ou 

cardiovasculaire par 2,06 (IC 95 %).[44] 

6.2.6 L’obésité : 

    Une étroite corrélation peut être observée entre l'insuffisance cardiaque et l'obésité. Selon 

les données de la Framingham Heart Study, la hausse de l'IMC à 1 kg/m² augmente le risque 

d'insuffisance cardiaque de 5 % chez l'homme et de 7 % chez la femme. Des études sur 

l'insuffisance cardiaque montrent que 32% à 49% des patients souffrant d'insuffisance 

cardiaque sont obèses et 31% à 40% sont en surpoids. Chez les patients obèses et en surpoids, 

l'insuffisance cardiaque se développe 10 ans plus tôt que chez les sujets ayant un IMC 

normal.[45]
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7. Clinique : 

Les symptômes de l’insuffisance cardiaque chronique sont les suivants : 

➢  La dyspnée :  

La dyspnée est le symptôme le plus courant chez les patients hospitalisés pour insuffisance 

cardiaque [46], et est le maître signe de l'insuffisance cardiaque gauche. La dyspnée d'effort 

manque lorsque les malades ne font aucun effort physique, en particulier les personnes âgées 

alitées ou confinées au fauteuil.[47]  

➢ L’essoufflement à l'effort ou au repos.[48]  

➢ L’orthopnée :  

L’orthopnée est toute détresse respiratoire associée au mensonge duvet ou besoin perçu 

d'utiliser > 1 oreiller pour éviter la détresse respiratoire.[49]  

➢ Une altération de l’état général (une fatigue) avec cachexie (perte de poids récente de 

plus de 10 %) peut se voir dans les formes évoluées. 

➢ Des œdèmes périphériques mous prenant le godet et indolores, prédominant dans les 

parties déclives du corps et bilatéraux (œdème lombaire chez le patient alité).[50]  

Les symptômes de l’insuffisance cardiaque aiguë sont les suivants : 

➢ Des symptômes similaires à ceux énumérés précédemment, mais dont la progression 

est rapide et intense. 

➢ Des râles pulmonaires peuvent se rencontrer au cours de maladies pulmonaires et 

même en dehors de toute pathologie. Dans l'insuffisance cardiaque, les râles crépitants 

prédominent aux bases et peuvent s'associer à des râles sibilants.[51]  

➢ Un pouls rapide, la tachycardie est non spécifique mais très fréquente en cas de 

décompensation, le pouls est irrégulier en cas de fibrillation auriculaire. 

➢ Une turgescence spontanée des veines jugulaires 2 cm au-dessus du sternum en 

position semi-assise.[52] 

L’ensemble de symptômes et signes est résumé dans le tableau 1. 
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Tableau1 : Signes et symptômes de l’insuffisance cardiaque : Keta A, Insuffisance cardiaque chronique, Service 

de médecine de premier recours–DMCPRU–HUG2017 

(https://www.hugge.ch/sites/interhug/files/structures/medecine_de_premier_recours/Strategies/st rateg 

ie_insuffisance_cardiaque.pdf) 

 

 
 

 

8. Diagnostic : 

Après avoir pratiqué un examen physique et soumis le patient à un questionnaire complet, 

le médecin, s’il soupçonne une insuffisance cardiaque, prescrira certains des examens 

paracliniques suivants :[53]  

8.1 Radiographie du thorax : 

     On recherche une augmentation de la taille de la silhouette cardiaque (cardiomégalie) et 

des modifications pleuropulmonaires traduisant la stase pulmonaire (élargissement des hiles 

pulmonaires, redistribution vasculaire vers les sommets, œdème interstitiel et/ou alvéolaire). 

Ces anomalies sont le plus souvent bilatérales.[54]  

8.2 Échocardiographie : 

     C’est l’outil fondamental dans le diagnostic et la prise en charge de l’IVD. Son intérêt 

repose principalement sur sa totale innocuité pour le malade, son accès rapide et sur la 

possibilité de suivre de près la réponse aux thérapeutiques initiées. [55] 

8.3 Électrocardiogramme : 

    L'électrocardiogramme peut apporter des éléments d'orientation pour le diagnostic 

étiologique. Il est rarement normal chez les malades âgés en insuffisance cardiaque et a ainsi 

une bonne valeur prédictive négative lorsqu'il est normal. Il peut montrer un trouble du 

https://www.hugge.ch/sites/interhug/files/structures/medecine_de_premier_recours/Strategies/st%20rateg%20ie_insuffisance_cardiaque.pdf
https://www.hugge.ch/sites/interhug/files/structures/medecine_de_premier_recours/Strategies/st%20rateg%20ie_insuffisance_cardiaque.pdf
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rythme chronique (il existe des myocardiopathies induites par une arythmie soutenue) ou 

récent. [56] 

 

8.4 Dosage de BNP : 

    Les peptides natriurétiques (c'est-à-dire le BNP et le NT-pro BNP) peuvent être un 

complément précieux lorsque le prestataire n'est pas sûr du diagnostic. Le BNP est produit par 

les myocytes cardiaques lorsqu'ils sont exposés à un étirement myocardique important. 

L'utilisation du BNP et du NTproBNP peut être sensible, mais non spécifique pour le 

diagnostic de l'AHF.[57]  

    Le diagnostic comprend également un versant biologique avec l'évaluation de la clairance à 

la créatinine.[58] 

 

 

Fig.2 : Démarche diagnostique de l’insuffisance cardiaque selon l’ESC Ancion A, D’orio V, LAnceLLotti P, 

Recommandations européennes concernant la prise en charge de l’insuffisance cardiaque chronique, Rev Med 

Liege 2017; 72 : 2 : 68-73
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9. Complications : 

    Les complications de l’IC varient selon l’état de santé de la personne, son âge, la cause de 

l’insuffisance cardiaque ainsi que sa gravité.  

9.1 L’OAP : 

    Les scénarios d’IC les plus souvent observés dans les services de réanimation et de soins 

intensifs sont l’œdème aigu pulmonaire (OAP), qui représente environ 20–40 % des cas 

d’IC.[59] 

    L'œdème aigu pulmonaire cardiogénique est l’une des manifestations de l'insuffisance 

cardiaque aiguë. Il se caractérise par un débit cardiaque réduit, une hypoperfusion tissulaire 

plus ou moins importante, une augmentation de la pression capillaire pulmonaire et une 

congestion tissulaire.[60] 

9.2 Le SCR : 

     L’IC est indépendamment associée avec une altération aiguë de la fonction rénale et/ou 

une progression d’une insuffisance rénale préexistante. L’IC, qu’elle soit aiguë ou chronique, 

induit une dysfonction rénale caractérisant le syndrome cardiorénal (SCR).[61] 
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CHAPITRE II : 
 

SYNDROME CARDIORENAL 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Partie théorique : Chapitre II : SCR 

18 

 

1.Historique : 

Il y a près de 200 ans, les premières preuves décrites par Robert Bright (en 1836) 

montraient [62]la relation nuancée et hautement interdépendante entre le rein et le cœur, et 

cela était en décrivant les changements structurels cardiaques importants observés chez les 

patients atteints d'insuffisance rénale avancée. [63]  

Cette relation complexe et multiforme entre le cœur et les reins a été décrite dès le 19ème 

siècle, avec une connaissance toujours croissante de la diaphonie bidirectionnelle entre les 

deux organes.[64]  

En 1913, Sir Thomas Lewis fut le premier à utiliser le terme « cardiorénal » pour désigner 

une dyspnée paroxystique chez des patients atteints de MCV et d'IRC. 

Près d'un siècle plus tard, un groupe de travail nommé par le National Heart, Lung and 

Blood Institute en 2004, a défini le syndrome cardiorénal (SCR) en tant que forme extrême de 

dérégulation cardiorénale caractérisée par un échec du traitement pour soulager les 

symptômes congestifs de l'insuffisance cardiaque en raison d'une diminution de la fonction 

rénale.[65] 

Reconnaissant que l'interface cœur-rein dans le SCR allait au-delà de cette approche 

cardiocentrique, l'Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) a défini une approche 

consensuelle en 2008 qui phénotypait le SCR en deux grands groupes, à savoir les syndromes 

cardio-rénaux et rénocardiaques, sur la base des premiers mouvements de la maladie.[66] 

 

2. Définition : 

Les définitions du SCR proposées précédemment mettaient l'accent sur les effets d'un cœur 

malade sur le dysfonctionnement du rein, l'insuffisance cardiaque (IC) étant la maladie 

cardiovasculaire prototypique conduisant au dysfonctionnement rénal du SCR. Cependant, il 

est maintenant reconnu que le cœur ou les reins peuvent être la principale source 

d'atteinte. [67] 

Le groupe de consensus sur les troubles de l'axe cardiovasculaire et rénal  (CvRDs) a 

proposé que les troubles cardiovasculaires et les troubles rénaux (CvRDs) soient définis 

comme des lésions structurelles et/ou fonctionnelles au niveau des reins ou du système 

cardiovasculaire [68] dont la pathogenèse comprend une interaction bidirectionnelle complexe 

entre ces deux derniers.[69] La reconnaissance des liens bidirectionnels entre les fonctions 
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cardiaque et rénale, et la compréhension que le dysfonctionnement d'un organe affecte l'autre, 

ont conduit à la création du terme ’’syndrome cardiorénal’’[70] 

Ce syndrome a été décrit et définit par Ronco et ses collègues en 2008 [71] comme : « une 

entité physiopathologique complexe touchant le cœur et les reins dans laquelle la dysfonction 

aiguë ou chronique d’un des organes peut induire une dysfonction aiguë ou chronique de 

l’autre organe ».[72] (fig3) 

 

 

 

 

Fig3. Organigramme décrivant la séquence d'atteinte des organes au cours des cinq types de syndrome 

cardiorénal (SRC). Junho, C.V.C., Trentin-Sonoda, M., Panico, K. et al. Cardiorenal syndrome: long road 

between kidney and heart. Heart Fail Rev (2022). https://doi.org/10.1007/s10741-022-10218-w 

 

3. Classification : 

Compte tenu de la relation complexe et bidirectionnelle entre ces deux organes, la 

classification de 2008 de Ronco et al. a proposé une définition et une classification 

consensuelles qui ne se voulaient pas statiques; il est reconnu que de nombreux patients 

peuvent passer d'un sous-type de SCR à l'autre au cours de leur maladie. Une subdivision des 

SCR en 5 catégories différentes a été proposée [73] lors d'une conférence de consensus par

https://doi.org/10.1007/s10741-022-10218-w
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l'Acute Dialysis Quality Group [74] basée sur la physiopathologie, le délai et la nature des 

dysfonctionnements cardiaques et rénaux concomitants, fournissant une approche plus 

concise et logique.[75] (tableau2) 

 

Tableau 2 : Classification du syndrome cardiorénal (SRC). Das kardiorenale Syndrom Scurt, Florian Gunnar, 

Kuczera, Tim, Mertens, Peter René, Chatzikyrkou, Christos 2019 / 07 Vol. 144; Iss. 13. 

 

 

3.1 SCR de type 1 ou syndrome cardiorénal aigu : 

C’est une complication fréquente et morbide des maladies cardiovasculaires aiguës. Elle se 

caractérise par une atteinte rénale aiguë (IRA) consécutive à une aggravation rapide de la 

fonction cardiaque. La dysfonction rénale aiguë peut être définie sans ambiguïté, alors que la 

dysfonction cardiaque aiguë est un terme ambigu qui englobe 4 conditions cliniquement et 

physiopathologiquement distinctes : le choc cardiogénique ; l'insuffisance cardiaque aiguë ; le 

syndrome coronarien aigu et la chirurgie cardiaque.[76] 

3.1.1 épidémiologie : 

La prévalence du SCR 1 varie selon les études, un résumé des études qui ont rendu compte 

que la prévalence d'IRA dans le cadre de l'ICAD a été impliquée dans l'augmentation de la 

durée du séjour, de la réadmission à l'hôpital et de la mortalité. Une méta-analyse récente 

comprenait des études prospectives et rétrospectives qui évaluaient le SCR-1. Lorsque les 

résultats rénaux ont été classés par IRA et AFR (aggravation de la fonction rénale), la 

prévalence du SCR 1 était de 25,4 % contre 22,5 %. Cette étude a défini l'IRA selon les 

critères KDIGO ou Risque, blessure, échec, perte de la fonction rénale et insuffisance rénale 

terminale.[77] 
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3.1.2 Physiopathologie : 

De multiples mécanismes ont été impliqués dans la physiopathologie du syndrome 

cardiorénal. On peut distinguer les mécanismes hémodynamiques et non hémodynamiques. 

Sur le plan hémodynamique, il existe de multiples mécanismes dérivés de l'ICAD qui 

produisent une diminution du débit artériel et du DFG. L'activation du RAAS et du SNS peut 

provoquer une vasoconstriction efférente et une diminution du flux sanguin et du liquide 

extracellulaire. Une CVP élevée peut affecter directement la pression de perfusion du rein et 

des veines rénales ainsi que produire un collapsus tubulaire et une diminution du DFG.[78] 

Des mécanismes non hémodynamiques ont également été proposés comme étant impliqués 

dans le SCR de type 1, notamment l'activation du système nerveux sympathique (SNS) et du 

SRAA, l'inflammation chronique et le déséquilibre dans la proportion d'espèces réactives de 

l'oxygène (ROS)/production d'oxyde nitrique (NO). Les patients atteints d’ADHF 

(insuffisance cardiaque aigue décompensée) présentent plus fréquemment une régulation 

défectueuse de l'apoptose des monocytes et de l'activation des voies inflammatoires par 

rapport aux sujets sains. [79] 

 

3.2 SCR de type 2 ou syndrome cardiorénal chronique : 

Le syndrome cardiorénal chronique se définit par des problèmes cardiaques chroniques 

conduisant à une IRC progressive. L'IRC est particulièrement préjudiciable chez les patients 

atteints d'IC, entraînant une hospitalisation prolongée et de moins bons résultat cliniques. [80] 

3.2.1 Epidémiologie : 

Ce syndrome est le plus fréquent des syndromes cardiorénaux et il a été rapporté chez 63 

% des patients admis pour IC congestive. [81] La preuve la plus flagrante soulignant 

l'importance de l'IRC chez les patients souffrant d'insuffisance cardiaque provient d'une 

analyse rétrospective de 118 465 patients hospitalisés pour une insuffisance cardiaque 

décompensée. Dans ce groupe, seuls 9 % des patients avaient une fonction rénale normale à 

l'admission, alors que 56 % avaient un DFGe compris entre 60 et 15 ml/mn/1,73m². Comme 

on l'a vu avec le SCR 1, la gravité de la dysfonction rénale initiale était corrélée à la mortalité 

hospitalière et à la durée du séjour. [82] 

3.2.2 Physiopathologie : 

Les reins des patients atteints d'IC semblent libérer de grandes quantités de rénine 

circulante avec pour conséquence une production anormale d'angiotensine II, entraînant une 

constriction artériolaire efférente et une augmentation de la pression oncotique des capillaires 
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péritubulaires. Une pression veineuse élevée est décrite comme un facteur clé d'aggravation 

du DFG chez les patients IC, en particulier chez ceux dont la fraction d'éjection est préservée. 

Les patients atteints d'insuffisance cardiaque décompensée et de congestion veineuse 

présentent souvent une activation significative du SRAA sans diminution du volume circulant 

comme stimulus. L'activation persistante du SRAA et du SNS pourrait contribuer à la 

progression de l'IRC dans le syndrome cardiorénal de type 2. 

L'activation neuro-hormonale, l'hypoperfusion rénale et la congestion veineuse, 

l'inflammation, l'athérosclérose et le stress oxydatif représentent les mécanismes 

physiopathologiques les plus importants du SCR de type 2. Ces mécanismes interviennent 

dans les épisodes récurrents de décompensation cardiaque et/ou rénale aiguë, associés à la 

progression de l'IC et de l'IRC. [83] 

 

3.3 SCR de type 3 ou syndrome réno-cardiaque aigu : 

Le syndrome cardiorénal de type 3, également défini comme un syndrome réno-cardiaque 

aigu, survient lorsqu'une lésion rénale aiguë (IRA) contribue et/ou précipite le développement 

d'une lésion cardiaque aiguë. L'IRA peut produire directement ou indirectement un événement 

cardiaque aigu ; déclenchée par la poussée inflammatoire, le stress oxydatif et la sécrétion de 

neurohormones consécutives à l'IRA. [84] 

3.3.1 Epidémiologie : 

Les données épidémiologiques sur le SCR de type 3 sont limitées.[85] Une revue 

systématique robuste récente de 25 études a révélé que l'IRA était associée à un risque accru 

de 86 % de mortalité cardiovasculaire et à un risque accru de 38 % d'événements 

cardiovasculaires majeurs (composite de décès d'origine cardiovasculaire, d'accident 

vasculaire cérébral, d'infarctus aigu du myocarde et d'ICC). [86]  

3.3.2 Physiopathologie : 

De multiples voies ont été identifiées pour expliquer comment l'IRA peut affecter la 

fonction cardiaque. La surcharge liquidienne peut entraîner le développement d'un œdème 

pulmonaire et une mortalité accrue. Ces patients sont souvent plus à risque d'avoir besoin 

d'une thérapie de remplacement rénal. [87] Les déséquilibres électrolytiques (principalement 

l'hyperkaliémie) peuvent contribuer à un risque accru d'arythmies fatales et de mort subite. 

[88] Enfin l'urémie elle-même peut affecter directement la contractilité des cellules 

myocardiques par l'intermédiaire de facteurs dépresseurs myocardiques et favorisant les 

épanchements péricardiques et la péricardite. [89] 
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Syndrome cardiorénal aigu (type1) et rénocardiaque aigu (type3) 

 

Fig.4. Interaction physiopathologique dans le syndrome cardiorénal aigu (type 1) et le syndrome rénocardiaque aigu (type 

3). IECA, inhibiteur de l'enzyme de conversion de l'angiotensine ; CVP, pression veineuse centrale ; GFR, débit de filtration 

glomérulaire ; IAP, pression intra-abdominale ; SRAA, système rénine-angiotensine-aldostérone ; RBF, débit sanguin rénal ; 

ROS, espèces réactives de l'oxygène ; SNS, système nerveux sympathique. 

 

3.4 SCR de type 4 ou syndrome réno-cardiaque chronique : 

Le SCR de type 4, également défini comme un syndrome réno-cardiaque chronique, définit 

l'atteinte cardiovasculaire chez les patients atteints d'insuffisance rénale chronique selon la 

classification de la National Kidney Foundation (NKF).[90] Il reflète l'IRC primaire qui 

contribue au dysfonctionnement cardiaque secondaire. Une fonction systolique diminuée, une 

hypertrophie ventriculaire gauche et un état de débit élevé sont quelques-unes des séquelles 

cardiaques potentielles à long terme de l'IRC.[91] 

3.4.1 Epidémiologie : 

L'IRC touche 30 millions de personnes aux États-Unis, soit environ 15 % des adultes, et un 

diagnostic d'une forme d'insuffisance cardiaque congestive (ICC) touche 5,7 millions de 

personnes.[92] Étonnamment, jusqu'à 30 % des patients atteints d'IRC souffrent d'insuffisance 

cardiaque chronique (ICC), et environ 40 à 50 % des patients atteints d'IC ont un 

dysfonctionnement rénal chronique coexistant.[93] Mavrakanas et ses collègues ont réalisé
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une étude rétrospective, ils ont décrit 2512 patients qui ont été documentés pour avoir une 

insuffisance cardiaque et rénale combinée. Ils ont observé que 26,2 % de ces patients avaient 

un SCR de type 4.[94] 

3.4.2 Physiopathologie : 

Sur le plan physiopathologique, les mécanismes conduisant à cette atteinte cardiaque 

chronique correspondent à l’évolution prolongée du SCR de type 3. En effet, une surcharge 

hydrosodée constante, responsable d’une augmentation de la précharge ventriculaire gauche, 

va conduire à une dysfonction de type diastolique. En parallèle, une augmentation prolongée 

de la postcharge ventriculaire gauche va aboutir à une hypertrophie ventriculaire gauche 

(HVG).[95]  

L'insuffisance rénale chronique peut contribuer indirectement (exacerbation de la 

cardiopathie ischémique) et directement (surcharge de pression et de volume entraînant une 

hypertrophie ventriculaire gauche) à la maladie cardiaque.[96] Et sa présence peut entraîner 

également une expression accrue de cytokines pro-inflammatoires (IL-1, IL-6, TNF-α) avec 

des effets cardiodépresseurs, proapoptotiques et profibrotiques, qui contribuent à la 

progression de l'IC. [97]  

Chez les patients atteints d'IRC, l'hyperphosphatémie et l'hyperparathyroïdie secondaire 

peuvent induire la calcification des vaisseaux cardiaques et des valvules par transformation 

"ostéoblastique" des cellules musculaires lisses vasculaires, tandis que l'hypertension elle-

même peut également contribuer à la calcification vasculaire et à la surcharge de pression qui 

en résulte. L'inflammation chronique, l'insulino-résistance, l'hyperhomocystéinémie et le 

dysmétabolisme lipidique peuvent également contribuer aux maladies cardiovasculaires chez 

les patients atteints d'IRC avec une accumulation croissante d'un grand nombre de toxines (b2 

microglobuline, guanidines, phénols, indoles, amines aliphatiques, furanes, polyols, 

nucléosides, leptine, hormone parathyroïdienne et inhibiteurs de l'érythropoïèse).[98] 
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Syndrome cardiorénal chronique (type 2) et rénocardiaque (type 4) 

 

 

    

Fig.5. Physiopathologie du syndrome cardiorénal chronique (type 2) et du syndrome rénocardiaque chronique 

(type 4). 

 

3.5 SCR de type 5 ou syndrome cardiorénal secondaire : 

Le SCR 5 est l'altération simultanée de la fonction rénale et cardiaque secondaire à un 

trouble systémique aigu ou chronique, comme la septicémie, le lupus érythémateux 

disséminé, le diabète, l'hypertension, la sarcoïdose, l'amylose, et autres.[99] 

3.5.1 Epidémiologie : 

Parmi tous les types de SCR, le SCR-5 a le moins de données épidémiologiques, avec 

même des données rares sur le SCR-5 non septique. Des données récemment publiées 

utilisant une cohorte historique de patients sur une période de 8 ans admis dans une unité de 

soins intensifs avec une septicémie sévère et un choc septique ont fait la lumière sur la 

septicémie et le SCR-5. L'incidence annuelle rapportée de SCR-5 dans cette étude était de 

67 % à 76 % et présentait une plus grande gravité de la maladie, un besoin continu de thérapie  

de remplacement rénal et une assistance respiratoire par rapport aux patients septiques sans 

SCR-5.[100]
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3.5.2 Physiopathologie : 

Le SCR de type 5 (SCR-5) survient lorsqu'un processus pathologique systémique accablant 

entraîne simultanément des lésions cardiaques et rénales.[101] La physiopathologie de SCR-5 

dépend de la maladie sous-jacente et de sa gravité.[102] Par exemple, dans le SCR-5 aigu 

induit par une septicémie, il existe un processus pathologique fulminant avec un impact 

dramatique sur les reins et le cœur, avec des manifestations cliniques évidentes. 

Afin de comprendre la physiopathologie sous-jacente et d'identifier les opportunités 

d'intervention, il est utile de considérer la séquence temporelle de SCR-5 telle que caractérisée 

par l'histoire naturelle et la gestion du trouble sous-jacent.[103] Le SCR-5 aigu se développe 

selon un cadre temporel composé de plusieurs phases. Il peut être hyperaigu (0 à 72 h après le 

diagnostic), aigu (3 à 7 jours), subaigu (7 à 30 jours) et chronique (plus de 30 jours). Le SCR-

5 chronique (c'est-à-dire le SCR chez les patients cirrhotiques) présente une séquence 

temporelle assez variable car dans la plupart des cas de SCR-5, il existe une condition sous-

jacente et un événement déclencheur connexe conduisant à l'attention. Par exemple, les 

patients cirrhotiques sont sujets à des infections et un SCR-5 aigu peut chevaucher un 

processus chronique. [104] 

Syndrome cardiorénal type 5 

 

Fig. 6. Interactions physiopathologiques dans le syndrome cardiorénal (type 5). DIC, coagulation 

intravasculaire disséminée ; RVS, résistance vasculaire systémique. 
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4. Les facteurs de risque : 

Plusieurs paramètres cliniques ont été identifiés comme facteurs de risque prédictifs de la 

survenue du SCR, notamment le sexe, les antécédents d'hypertension, une IC préexistante et 

une TA systolique (PS) entre [17– 20] mmHg. [105] Ainsi que la détérioration rapide de la 

fonction rénale chez les personnes âgées définissant à la fois la maladie rénale et l’âge avancé 

tant que facteurs de risque. 

Il existe également des facteurs traditionnels tels que le diabète sucré (DM), la 

dyslipidémie et le tabagisme qui semblent jouer un rôle très important. [106, 107]  

Les extrêmes de poids corporel, c'est-à-dire l'obésité et la cachexie, sont supposés 

contribuer au SCR aussi. [108]  

Tableau 3 : Facteurs de risque d'aggravation des syndromes cardiorénaux. 

 

 

 

 

 

 

 

5. Diagnostic : 

Dans le syndrome cardiorénal, les biomarqueurs sont devenus de plus en plus répandus 

dans la thérapie, le diagnostic et le pronostic. Les études sur les biomarqueurs viennent de 

débuter et il est très important de noter qu'une sélection fine (basée sur les mécanismes 

physiopathologiques par exemple) et l'application de ces biomarqueurs reste un processus 

difficile. [108]  

 

6. Les biomarqueurs : 

6.1 Les biomarqueurs cardiaques : 

Plusieurs biomarqueurs ont été utilisés chez les patients atteints d'IC qui ont aidé les 

cliniciens à établir le diagnostic, déterminer le pronostic et mieux orienter la prise en charge. 

[109]

-Hypertension.                                -Diabète sucré. 

-Maladie rénale chronique.          -Âge avancé. 

-Antécédents de lésion rénale     -Tabagisme. 

aiguë.                                                -Dyslipidémie. 

-Antécédents d'insuffisance          -Sexe. 

 cardiaque. 
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6.1.1 Les biomarqueurs de lésion : 

➢  Les troponines : 

La troponine cardiaque (cTn) est une protéine structurale intracellulaire impliquée dans la 

régulation de la contraction et de la relaxation des cardiomyocytes. Une troponine élevée dans 

le sang périphérique peut refléter une lésion myocardique. [110] Cliniquement, cela permet 

d'identifier ou d'exclure rapidement une lésion myocardique aiguë dans le cadre d'une gêne 

thoracique aiguë - fournissant ainsi une évaluation plus rapide de l'infarctus aigu du myocarde 

- mais les améliorations des dosages de troponine créent également des pistes pour d'autres 

applications où la libération de troponine par les cardiomyocytes pourraient conférer des 

informations pronostiques. Ces situations comprennent l'évaluation du risque cardiovasculaire 

dans un large éventail de circonstances cliniques. [111] 

Le dosage de troponine à haute sensibilité permet une quantification précise de la gravité 

de la perte continue de cardiomyocytes. Dans une étude portant sur des patients présentant 

différentes causes d'IC et une FEVG de 40 %, ceux présentant une troponine T à haute 

sensibilité < 11 ng/l présentaient la fréquence la plus élevée de remodelage inverse au cours 

du suivi.[112] 

Il est notamment courant que les patients atteints d'IRC aient une légère augmentation de la 

troponine T à haute sensibilité (hsTnT), en particulier chez les personnes âgées, les hommes, 

les Noirs, les patients ayant un taux de filtration glomérulaire extrêmement faible et le 

diabète. [113] 

6.1.2 Les biomarqueurs de fonction : 

➢ Les peptides natriurétiques : 

Le peptide natriurétique cérébral (BNP) et le pro-BNP amino-terminal (NT-proBNP) sont 

des biomarqueurs utiles pour le diagnostic et la stratification pronostique des patients atteints 

d'IC. [114] 

La famille des peptides natriurétiques comprend principalement le peptide natriurétique 

auriculaire (ANP), qui est principalement synthétisé et sécrété par les myocytes auriculaires, 

le BNP et le peptide natriurétique de type C (CNP). Le BNP a été initialement isolé à partir de 

tissu cérébral de porc en 1988 et a été nommé peptide natriurétique cérébral, mais des études 

ultérieures ont montré que sa synthèse et sa sécrétion se font principalement dans les 

myocytes ventriculaires, principalement dans le ventricule gauche (VG) en réponse aux 
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myocytes étirés par une surcharge de pression ou une expansion volumique du 

ventricule.[115] 

La baisse du NT-proBNP est associée à un risque plus faible de décès et de 

réhospitalisation. L'interaction significative entre la diminution de la valeur de l'eGFR et la 

modification du NT-proBNP ont confirmé que la réduction de la fonction rénale pendant le 

traitement de l'IC décompensée aiguë est liée à de meilleurs résultats si elle est associée à une 

baisse des niveaux de NT-proBNP. En fait, le BNP et le NT-proBNP pourraient guider les 

patients atteints de SCR. Une augmentation du NT-proBNP > 30 % et une diminution du 

DFGe de 25 % ou plus sont des prédicteurs indépendants de décès et dialyse. [116] 

6.2 Les biomarqueurs rénaux :  

Outre les biomarqueurs cardiaques qui sont directement associés à la congestion, les 

biomarqueurs rénaux ont également une valeur à la fois pour le diagnostic et le pronostic dans 

le SCR. [117] 

6.2.1 Les biomarqueurs de lésion : 

➢ NGAL :  

La lipocaline associée à la gélatinase neutrophile (NGAL), également connue sous le nom 

de lipocaline-2 (Lcn2), est une lipoprotéine qui joue un rôle dans la pathogenèse de l'IC et a 

récemment été considérée comme un biomarqueur de l'IC. En outre, la NGAL sérique peut 

aider à stratifier la gravité des patients atteints d'IRC avec une IC confirmée. Chez les patients 

hémodialysés, l'augmentation du taux sérique de NGAL est significativement liée aux 

antécédents de maladie cardiovasculaire du patient, et cette corrélation n'est pas liée à l'âge, au 

sexe, au diabète et au déroulement de l'hémodialyse. [118]  

En effet, la NGAL est la protéine la plus régulée positivement produite par les reins dans le 

cadre de l'IRA. Une méta-analyse de 10 études impliquant≈2000 patients atteints 

principalement de SCR ont identifié des mesures précoces de NGAL sérique et urinaire 

comme prédicteurs de dialyse et de décès. [119]  

➢ KIM-1 : 

KIM-1 est une glycoprotéine transmembranaire de type I de 38,7 kDa avec un domaine 

extracellulaire de type immunoglobuline surmonté d'un long domaine de type mucine. Il est 

exprimé à de faibles niveaux dans le rein normal ainsi que dans d'autres organes, mais son 

expression est considérablement régulée à la hausse dans la lésion rénale. [120]
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Il n'est pas exprimé dans les tubules proximaux des reins normaux, mais exprimé 24 à 48 h 

après une lésion rénale ischémique ou toxique, pour réguler la régénération et la réparation du 

rein. [121]  

Et chez les patients atteints d'ICC, les taux sériques de KIM1 prédisent un risque accru de 

décès ou d'hospitalisations liées à l'IC, indépendamment du DFG. [122]  

 

➢ NAG :  

La N-acétyl-bêta-D-glucosaminidase (NAG) est localisée dans les lysosomes des tubules 

proximaux et a été associée à des lésions rénales aiguës. Dans l'IC chronique, la NAG était un 

facteur prédictif des résultats à long terme de la fonction rénale. [123]  

➢ Microalbuminurie : 

Le bilan de la microalbuminurie offre un paramètre qui traduit la présence d'une 

microcirculation rénale anormale. Les taux d'albumine urinaire sont généralement très bas.        

Par conséquent, l'albuminurie représente un marqueur du contexte physiopathologique sous-

jacent à la progression de l'IRC. De plus, dans l'ICC ; la présence d'une microalbuminurie 

pourrait refléter les anomalies de l'hémodynamique rénale ; comme elle est très répandue dans 

l'ICC, sa présence implique un pronostic plus sombre indépendamment des taux sériques de 

créatinine et du DFG estimé. [124] 

➢ IL-18 : 

L'interleukine-18, également connue sous le nom de facteur induisant l'interféron gamma, 

est une cytokine de 24 kDa qui appartient à la superfamille des interleukines-1. En raison de 

la plausibilité physiopathologique de l'IL-18 dans le développement et la progression de 

l'IRA, l'IL-18 est suggérée comme un nouveau biomarqueur de l'IRA. Elle est considérée 

maintenant comme un biomarqueur d'appoint important [125] car une IL-18 élevée est 

associée à une mortalité élevée. Et son taux est également associé à un résultat 

cardiovasculaire défavorable chez les patients sous dialyse chronique. [126]  

6.2.2 Les biomarqueurs de fonction : 

➢ La créatinine : 

La créatinine est un produit métabolique non enzymatique de la créatine et de la 

phosphocréatine qui, dans des conditions normales, est produite à un rythme constant à partir 

du tissu musculaire squelettique (environ 2 % par jour du pool total de créatine). C'est une 
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petite molécule (113 Daltons) et ne circule pas liée aux protéines plasmatiques, elle est donc 

librement filtrée au niveau glomérulaire. [127]  

Cependant, la complication dans l'utilisation de la créatinine sérique seule est la relation 

non linéaire entre la créatinine et le DFG. 

Les principales limites de l'utilisation de la créatinine sérique comme estimations du DFG 

sont qu'il existe en fait de nombreux facteurs qui peuvent affecter le métabolisme de la 

créatinine à partir de la créatine dans les muscles et le taux de sécrétion de la créatinine dans 

les tubules.[128]  

Une autre limitation de la créatinine en tant que biomarqueur est qu'elle est déterminée par 

des facteurs indépendants du DFG, tels que l'apport en protéines, l'exercice et l'utilisation de 

médicaments pouvant bloquer la sécrétion tubulaire.[129] 

Malgré tous cela, La créatinine sérique reste le marqueur le plus largement mesuré de la 

fonction rénale, mais elle évalue la fonction du glomérule et ne reflète pas nécessairement la 

fonction tubulaire ou une lésion.[130]  

➢ La cystatine C : 

La cystatine C (CysC) est un inhibiteur endogène de la cystéine protéinase de 13,3 kDa 

produit par les cellules nucléées à un taux constant. Il est filtré par les glomérules, réabsorbé 

et catabolisé par les tubules rénaux et n'est sécrété dans l'urine qu'après une lésion tubulaire. 

Si la fonction rénale et le débit de filtration glomérulaire diminuent, les taux sanguins de 

CysC augmentent. Les changements dans les niveaux de CysC ont également été étudiés 

après contraste néphropathie induite et associée à la mortalité dans l'ADHF.[131] Elle est 

nettement meilleure que la créatinine pour mesurer le DFG, car elle n'est pas principalement 

déterminée par la masse musculaire.[132]  

 

7. Évaluer le changement de la fonction rénale induit par le syndrome 

cardiorénal : 

Les détériorations apportées par les syndromes cardiorénaux impliquent un changement de 

la fonction rénale qui doit être évalué et calculé pour éviter les complications aggravant 

considérablement le pronostic des patients atteints. 

7.1 L’insuffisance rénale : 

L'évaluation de la perte de la fonction rénale et donc du nombre de néphrons encore 

fonctionnels est essentielle pour affirmer une atteinte rénale.[133]
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Généralement, l’atteinte rénale correspond à l’altération des deux reins qui ne filtrent plus 

correctement le sang. La maladie est dite aigue si le dysfonctionnement est transitoire et 

réversible et chronique si la destruction est irréversible, sans possibilité de guérison. 

7.1.1 L’insuffisance rénale aiguë : 

L'insuffisance rénale aiguë (IRA) fait référence à une réduction brutale de la fonction 

rénale, entraînant la rétention de l'urée et d'autres toxines azotées, une dérégulation des 

électrolytes et une rétention du volume extracellulaire.[134]  

Ces dernières années, des groupes de consensus interdisciplinaires ont proposé des critères 

standardisés pour définir et stadifier l'IRA. La classification RIFLE (risque, blessure, 

insuffisance, perte de la fonction rénale et insuffisance rénale terminale) et ses modifications 

par l'Acute Kidney Injury Network (AKIN) et le groupe Kidney Disease: Improving Global 

Outcomes (KDIGO) ont été développées pour l’objectif de diagnostiquer et d'évaluer avec 

précision la sévérité et la progression de l'IRA , [135] tout en déterminant les critères 

diagnostiques consensuels récents qui incluent une augmentation de la créatinine sérique ≥ 0,3 

mg/dl (≥ 26,5 µmol/L) dans les 48 h ; une augmentation de la créatinine sérique à ≥ 1,5 fois la 

valeur initiale ; ou volume d'urine < 0,5 ml/kg/h pendant 6 h.[136]  

7.1.2 L’insuffisance rénale chronique : 

 L'insuffisance rénale chronique (IRC) se définit par une diminution de la fonction rénale, 

un débit de filtration glomérulaire (DFG) < 60 ml/min/pour 1,73 m² ou la présence de 

marqueurs d'atteinte rénale, ou les deux, pendant plus d'un trimestre quelle qu'en soit 

l'étiologie [137] (soit la présence de lésions rénales persistantes (rapport albumine/créatinine 

supérieur à 30 mg/g), les anomalies du sédiment urinaire, le dysfonctionnement tubulaire, les 

antécédents de transplantation rénale …). [138]  

La prévalence estimée de l'insuffisance rénale chronique (IRC) aux États-Unis est de 15 %, 

et la prévalence mondiale estimée est d'au moins 9 %. [139] Elle est généralement 

diagnostiquée par le DFG, qui est mesuré par des biomarqueurs ou estimé à l'aide d'équations, 

et est divisée en 5 stades basés sur le débit de filtration glomérulaire estimé (DFGe) ou 

l'albuminurie. [140]  

On constate souvent que les patients atteints d'IRC présentent un risque cardiovasculaire 

extrêmement élevé. [141] 
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7.2 Evaluation de la fonction rénale utilisant le dosage plasmatique des marqueurs 

endogènes de la filtration glomérulaire : 

➢ L’urée : 

L’urée est produite par le foie dans le cycle de l'urée comme un déchet de la digestion des 

protéines. [136] Une forte augmentation du taux d'urée (> 8 à 10 mmol/L/24 h) fait 

soupçonner l'existence de lésions associées ou de complications de l'IRA.[142] 

 Cependant, en tant que marqueur de filtration, l'urée a une utilisation limitée car, bien 

qu'elle soit librement filtrée, une réabsorption importante signifie que la quantité qui est 

excrétée n'est pas celle qui a été filtrée.[143]  

Alors, le taux plasmatique d'urée reste un mauvais marqueur de la filtration glomérulaire et 

il est aussi fonction des apports et du catabolisme protéique ainsi que de l'état d'hydratation 

extracellulaire de l'organisme qui influence l'importance de sa réabsorption tubulaire. [144]  

➢ La créatinine : 

Comme on a vu précédemment, la créatinine sérique est un produit dérivé de la créatine 

d’origine musculaire. Elle est filtrée par les glomérules et peu sécrétée par les tubules. Sa 

clairance rénale est un marqueur approximatif du débit de filtration glomérulaire. Son 

élévation dans le sang peut être retardée de 24 à 48 heures par rapport à l’agression 

rénale.[145]  

L'estimation de la fonction rénale se fait en pratique par l'estimation de la clairance de la 

créatinine (Clcr) ou du DFG. La ClCr peut être mesurée par le recueil des urines de 24 heures 

ou calculée à partir de la créatininémie. La fiabilité du recueil urinaire peut être contrôlée par 

le calcul de la production attendue de créatinine urinaire d'après une formule qui prend en 

compte l'âge et le poids du patient : [146] 

𝐶𝑙𝑎𝑖𝑟𝑎𝑛𝑐𝑒 (𝑚𝑙/𝑚𝑖𝑛) =
(140 − âge)x poids (kg)

Pcr (umol/l)
 x K 

 

 

Avec : K = 1,23 pour les hommes 

            K = 1,04 pour les femmes 

            Âge exprimé en années 

            Pcr : créatinine sérique 

 

En pratique clinique courante, Les équations les plus utilisées sont la formule de Cockcroft 

et Gault qui estime la clairance de la créatinine en ml/min (1976), et les formules MDRD 
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(Modification of Diet in Renal Disease) (1999), et le CKD-epi (Chronic Kidney Disease 

Epidemiology) qui donnent une estimation du DFG en ml/mn/1,73 m². [147]  

 

8. Traitement : 

La prise en charge médicale des patients présentant un dysfonctionnement cardiaque et 

rénal concomitant reste extrêmement difficile et cela est exacerbé par le fait que la grande 

majorité des essais fournissant des preuves pour les traitements de l'insuffisance cardiaque 

excluaient les patients présentant une insuffisance rénale significative.  

➢ Les diurétiques : 

Les diurétiques, en particulier les diurétiques de l'anse, tels que : le furosémide, le 

torsémide et le bumétanide [148] sont le pilier de la gestion de la surcharge liquidienne dans 

l'IC et l'insuffisance rénale [149] et la référence dans le traitement de l'ADHF et du SCR car 

ils permettent de réduire la surcharge hydrique et d'améliorer les symptômes (effets 

bénéfiques sur la dyspnée et l'œdème des patients). [150]  

En réduisant la congestion rénale, ils peuvent améliorer le DFG et retarder la progression 

de l'IRC, mais d'un autre côté, des doses excessives de diurétiques peuvent également 

diminuer la perfusion rénale et par conséquent le GFR. [151]  

Donc, ils doivent être considérés comme une épée à double tranchant, en particulier chez 

les patients dont la fonction rénale est sévèrement réduite (DFG <30 ml/mn/1,73 m²).[152] 

 

Fig7 : Mécanisme d’action des diurétiques de l’anse – D’après PHARMACOmédicale.org – J. Alexandre. 
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➢ Les inhibiteurs du SRAA : 

L'inhibition du SRAA par un inhibiteur de l’enzyme de conversion (IECA) ou un 

antagoniste de récepteur de l’angiotensine (ARA) en milieu chronique est une approche 

efficace qui, en l'absence de contre-indications, exerce ses bienfaits par plusieurs mécanismes, 

dont le contrôle de la pression artérielle ; diminution de la précharge cardiaque, de la 

postcharge et du stress de la paroi ; et ainsi diminution de la pression intraglomérulaire 

rénale.[153]  

L’utilisation de ces inhibiteurs est associée à de meilleurs résultats cardiovasculaires et rénaux 

chez les patients âgés, y compris ceux atteints d'IRC avancée.[154]  

➢ Les β-bloquants : 

Les β-bloquants adrénergiques comme par exemple le bisoprolol, le métoprolol et le 

carvédilol ont été évalués dans de nombreux ECR et ont montré qu'ils amélioraient la FEVG, 

atténuaient les symptômes, réduisaient le fardeau des hospitalisations et prolongeaient la 

survie. [155]  

Il a été démontré que le bêta-blocage, bien que contre intuitif, dans le but d'augmenter le 

flux vers l'avant, améliore les résultats cardiaques dans l'insuffisance cardiaque et est 

rénoprotecteur.[156]  

➢ Les vasodilatateurs : 

Les vasodilatateurs peuvent également être utilisés pour décongestionner la pression 

veineuse centrale car ils diminuent la pression de remplissage ventriculaire et la 

consommation d'oxygène du myocarde. De nombreux vasodilatateurs ont montré des résultats 

significatifs dans le SCR. Les plus étudiés sont le nésiritide, la nitroglycérine et le 

nitroprussiate de sodium. Ils se sont révélés être une thérapie de protection rénale chez les 

patients atteints d'ADHF.  

A propos du nésiritide, c’est un analogue du peptide natriurétique cérébral (BNP) et il est 

connu pour induire une vasodilatation et réduire les pressions de remplissage ainsi que pour 

augmenter le débit cardiaque.[157] 

En théorie, les veinodilatateurs (tels que la nitroglycérine) peuvent soulager la congestion 

veineuse rénale chez les patients atteints de syndrome cardiorénal aigu, améliorant ainsi la 

perfusion rénale.[158]
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➢ L’ultrafiltration : 

Ces dernières années, l'ultrafiltration a joué un rôle croissant chez les patients atteints 

d'insuffisance cardiaque décompensée et de dysfonctionnement rénal, affectant 

particulièrement le sous type 2 du syndrome cardiorénal.[159]  

Parmi les techniques d’ultrafiltration, la dialyse péritonéale est mieux tolérée d’un point de 

vue hémodynamique que l’hémodialyse (moins de chutes tensionnelles liées à une déplétion 

plus lente et quotidienne) et plus confortable pour le patient (réalisation de la technique à 

domicile et diminution de la fréquence des hospitalisations).[160]  

 

➢ Autres thérapies et mesures préventives : 

Les principales stratégies de traitement du syndrome cardiorénal comprennent des mesures 

préventives axées sur l'évitement des médicaments néphrotoxiques, tels que les produits de 

contraste, certains antibiotiques, les anti-inflammatoires non stéroïdiens ou la dopamine à 

faible dose dans l'IRA. Il faut particulièrement adopter un mode de vie sain en apportant des 

changements tels que l'arrêt du tabac, le contrôle de la tension artérielle, l'état des lipides, une 

gestion accrue de la glycémie ainsi que l'activité physique.[161]  
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1. Objectifs : 

 

1.1. Objectif principal : 

 Estimer l’incidence du syndrome cardiorénal chez une population de patients avec une 

insuffisance cardiaque. 

 

1.2.  Objectifs secondaires : 

 

1) Rechercher les facteurs prédictifs de la survenue du SCR.  

2) Evaluer l’impact pronostique de la dysfonction rénale sur la mortalité en milieu 

hospitalier chez des patients admis pour IC. 
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2. Matériels et méthodes : 

2.1. Type et cadre de l’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective menée entre Avril 2021 et Mai 2022, au niveau du 

service de cardiologie du centre hospitalo-universitaire Blida, unité Frantz Fanon.  

 

2.2. Echantillonnage : 

Dans cette étude rétrospective, tous les patients admis au niveau du service de cardiologie 

dont le diagnostic d'insuffisance cardiaque a été établi entre le 29 Avril 2021 et le 31 Mai 

2022 ont été inclus. 

➢ Critères d’inclusion : 

- Tous les patients avec une insuffisance cardiaque.  

➢ Critères d’exclusion : 

 - S’il n’y avait aucune mention de l’IC ou de l’un de ses synonymes dans le dossier du 

patient admis pour IC, le patient est considéré non atteint de l’IC.  

- Les patients insuffisants cardiaques dont leurs dossiers n’étaient pas convenablement 

remplis (manque de bilans biologiques et d’informations). 

2.3. Méthode de travail : 

2.3.1. Recueil des données : 

Une fiche de renseignement (Annexe I) préétablie, soigneusement élaborée, rassemblant 

les données suivantes :  

➢ Identification du patient : 

- Nom et prénom. 

- Age. 

- Sexe. 

- Date de naissance. 

 

➢ Diagnostic à l’admission : 

- Insuffisance cardiaque droite.  

- Insuffisance cardiaque gauche.
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- Insuffisance cardiaque aigue. 

- Insuffisance cardiaque chronique.  

- Insuffisance cardiaque globale. 

- Décompensation cardiaque. 

               Défini sur la base des résultats de l’ECG. 

 

➢ Statut physiologique :  

- Taille. 

- Poids. 

- Tension artérielle (systolique/diastolique, fréquence cardiaque). 

- Tabagisme.  

- Femme enceinte ou non. 

- Antécédents familiaux. 

 

➢ Pathologies associées : 

- Maladies cardiaques (ischémiques, périphériques, cérébrovasculaires). 

- Maladies rénales. 

- Maladies hépatiques. 

- Diabète (type1et2). 

- Hypertension.  

- Autres pathologies (cancer, dysthyroïdies). 

 

➢ Prise des agents néphrotoxiques :  

- Produits de contraste radioactif. 

- Inhibiteurs de l'enzyme de conversion. 

- Diurétiques.  

- Bloqueurs des récepteurs de l'angiotensine.  

 

➢ Paramètres biologiques : (les dosages ont été effectués au niveau du laboratoire central 

Frantz Fanon) : 

▪ Créatinine : dosée sur Cobas Integra 400 Plus. 

Principe : Méthode de Jaffé non compensée ; cinétique colorimétrique sans déprotéinisation. 

La créatinine forme en milieu alcalin un complexe coloré avec l’acide picrique.  
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La vitesse de formation de ce complexe est proportionnelle à la concentration de la créatinine 

dans l’échantillon.  

Longueur d’onde: λ= 492 nm (490-510). 

Valeurs de référence : Homme : 7-14 mg/l. Femme : 6-11 mg/l. 

▪ Urée : dosée sur Cobas Integra 400 Plus. 

Principe :  colorimétrique et enzymatique dans l’UV. 

L’uréase catalyse l’hydrolyse de l’urée présente dans l’échantillon en ammoniac (NH3) et en 

anhydride carbonique (CO2). L’ammoniac formé est incorporé à l’alpha-cétoglutarate par 

l’action du glutamate déshydrogénase (GLDH) avec oxydation parallèle de la NADH à la 

NAD+ :                     (uréase) 

Urée + H20 + 2H+ 2 NH3 + CO2. 

                                                          (GLDH) 

2 NH3 + α-cétoglutarate + NADH  H2O + NAD+ + L-glutamate. 

La diminution de la concentration de NADH,H+ dans la méthode est proportionnelle à la 

concentration d’urée dans l’échantillon testé. 

Longueur d’onde : γ= 340 nm. 

Valeurs de référence : 0,15- 0,45g/l (2,49-7,49 mmol/l). 

▪ Cholestérol, LDL-c : dosés sur Cobas. 

Principe : turbidimétrique : Ce dosage utilise un réactif composé d’anticorps poly-clonaux 

mono-spécifiques, dirigé contre la protéine à doser. La complexation de l’Ac ave l’Ag 

provoque une turbidité de l’échantillon (solution) soumis à un faisceau de lumière. La 

concentration de la protéine est proportionnelle à l’ongle de déviation. 

➢ Evolution :   

 - Sortant. 

 - Décédé. 

• Ces renseignements ont été obtenus à partir des dossiers médicaux des malades, à la base 

recueillis par les médecins du service lors de l’interrogatoire et l’examen clinique y compris 

l’ECG, l’échocardiographie et la radiographie du thorax. 

 • Tous les examens biologiques ont été réalisés au niveau du laboratoire centrale Frantz 

Fanon. 
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2.3.2 Analyses statistiques : 

▪ Les analyses statistiques ont été réalisées en utilisant le logiciel SPSS version 20. 

▪ Les variables qualitatives sont présentées sous forme de nombres de cas ou de 

pourcentages, les variables quantitatives sont résumées par leurs moyennes et écarts-

types. 

Pour comparer entre les variables, nous avons utilisé selon le cas : 

▪ Le test de Khi-2 (χ2) ou le test exact de Fischer pour comparer des variables qualitatives. 

▪ Le test t de Student pour comparer les variables quantitatives. 

▪ Une valeur P < 0.05 a été retenue comme statistiquement significative. 
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3. Résultats : 

3.1 Etude descriptive : 

3.1.1 Échantillonnage : 

Durant notre période d’étude nous avons colligé au total 65 patients avec insuffisance 

cardiaque qui ont été admis au niveau du service de cardiologie du centre hospitalo-

universitaire Blida, unité Frantz Fanon entre le 29 Avril 2021 et le 31 Mai 2022. 

Dans le but de respecter les critères d’inclusion et les objectifs que nous nous sommes 

assignés, 28 patients ont été exclus de l’étude analytique par manque de renseignements 

cliniques et biologiques. 

Au final, ont été inclus dans cette étude une population de 37 patients avec insuffisance 

cardiaque. 

3.1.2 Données démographiques :  

3.1.2.1 Répartition des patients en fonction du sexe : 

La répartition de la population selon le sexe (Tableau 01) montre une nette prédominance 

masculine avec un sexe-ratio = 1.85 (H/F).  

Tableau 01 : Répartition des patients selon le sexe. 

 Homme Femme Total 

N 

% 

24 

64,9 

13 

35,1 

37 

100 

 

3.1.2.2 Répartition des patients en fonction de l’âge : 

Dans notre série, l’âge des patients est compris entre 17 et 87 ans. Le tableau 02 présente la 

répartition de notre population par tranches d’âge. On note que plus de la moitié de notre 

échantillon (soit 56,8%) a un âge compris entre [51-71] ans.  

Tableau 02 : Répartition des patients selon les tranches d’âge (N=37) 

 10-30 31-50 51-70 71-90 

N 

% 

1 

2,7 

10 

27,0 

21 

56,8 

5 

13,5 

 

On remarque également que la moyenne d’âge chez les hommes est de 53,8 ans, tandis que 

chez les femmes est 60,8 ans comme le montre le tableau 03. 

Tableau 03 : Les moyennes d’âge chez les deux sexes.
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Sexe N Moyenne Minimum Maximum Ecart-type 

Age Homme 
        Femme 

        Total 

24 

13 

37 

53,8333 

60,8462 

56,2973 

17,00 

35,00 

17,00 

85,00 

87,00 

87,00 

15,48258 

14,76395 

15,40538 

 

3.1.3 Données cliniques : 

3.1.3.1 L’insuffisance cardiaque (diagnostic initial) : 

La majorité de nos patients soit 75,7% sont atteints d’insuffisance cardiaque globale. 

Tableau 04 : Répartition des patients selon les types d’insuffisance cardiaque. 

 

 

 

3.1.3.2 Les pathologies associées : 

Les principales pathologies associées relevées sont : (tableau 05) 

• Hypertension artérielle : 14 patients soit 37,8%. 

• Diabète : 9 patients soit 24,3%. 

• Hypothyroïdie : 4 patients soit 10,8%. 

• Cancer : 1 patient soit 2,7%. 

Tableau 05 : Répartition des pathologies associées dans notre série (N=34). 

 HTA Diabète Hypothyroïdie Cancer 

N 

% 

14 

37,8 

9 

24,3 

4 

10,8 

1 

2,7 

 

3.1.3.3 Estimation du DFG de la population générale : 

Nous avons calculé le DFG (en ml/min/1,73 m²) de chaque patient en utilisant la formule 

standardisée MDRD : Modification of Diet in Renal Disease qui ne requiert pas le poids. Elle 

est normalisée pour 1,73 m² (surface corporelle moyenne chez l'adulte). La moyenne du DFG-

MDRD de la population générale est de 58,29 ml/min/1,73 m². 

Tableau 06 : La moyenne du DFG-MDRD chez la population générale. 

 

Types 

d’IC 

IC globale ICC ICD ICG 

N 

% 

28 

75,7 

1 

2,7 

4 

10,8 

4 

10,8 
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   Moyenne Minimum Maximum Ecart-type 

DFG-MDRD 

(ml/mn/1,73m²) 

 

58,2973 

 

3,00 

 

 

129,00 

 

32,34610 

 

 

3.1.3.4 La prévalence du syndrome cardiorénal : 

Le tableau 07 montre que l’incidence du SCR est de 43,2 % dans notre population générale 

(soit16 patients sur 37) avec P=0,315 et qu’il est plus fréquent chez les patients de sexe 

masculin (soit 12 hommes sur 16 patients) 

Tableau 07 : Répartition de la population selon la présence ou non du SCR (N=37). 

 SCR Total    P 

Non Oui  

 

 

0,315* 

                Homme   N 

                                % 

Sexe 

                Femme   N 

                               % 

12 

50,0% 

 

9 

69,2% 

12 

50,0% 

 

4 

30,8% 

24 

100% 

 

13 

100% 

Total                 N 

                          % 

21 

56,8% 

16 

43,2% 

37 

100% 
P* : Test exact de fischer. 

Le tableau 08 révèle que la quasi-totalité de la population avec SCR a été initialement 

diagnostiquée d’insuffisance cardiaque globale (13 patients soit 46,4%). 

Tableau 08 : Répartition de la population selon le diagnostic initial et la présence du SCR. 

 SCR Total 

Non Oui 

Diagnostic IC globale   N 

                    %  

15 

53,6% 

13 

46,4% 

28 

100,0% 

ICC             N 

                    %  

1 

100,0% 

0 

0,0% 

1 

100,0% 

ICD             N 

                    %  

2 

50,0% 

2 

50,0% 

4 

100,0% 

ICG             N 

                    %  

3 

75,0% 

1 

25,0% 

4 

100,0% 

Total           N 

                   %  

21 

56,8% 

16 

43,2% 

37 

100,0% 

IC globale : Insuffisance cardiaque globale, ICC : Insuffisance cardiaque chronique, 

ICD : Insuffisance cardiaque droite, ICG : Insuffisance cardiaque gauche. 
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3.1.3.5 Classification de la maladie rénale en fonction du DFG-MDRD chez les patients 

atteints du SCR :  

Le tableau 09 présente les classes de la maladie rénale chronique chez les patients qui ont 

développés un SCR en fonction de leurs DFG estimé par la formule MDRD standardisée.  

Tableau 09 : Classification de la maladie rénale chronique chez les patients avec SCR. (N=16). 

Classes de 

la maladie 

rénale 

 

DFG-MDRD 

 

Patients avec SCR 

         

                        P 

1  

 

>90 N               0 

%               0 

 

 

0,000 

2 

 

[60-89] N               1 

%            6,25 

3A 

 

[45-59] N               2 

%           12,25 

3B 

 

[30-44] N               5 

%           31,25 

4 

 

[15-29] N               4 

%              25 

         5 <15 N               4 

%              25 

1 : Maladie rénale chronique avec DFG normal ou augmenté, 2 : Maladie rénale chronique avec DFG 

légèrement diminué, 3A : Insuffisance rénale chronique modérée, 3B : Insuffisance rénale chronique 

modérée, 4 : Insuffisance rénale chronique sévère, 5 : Insuffisance rénale chronique terminale, DFG : 

Débit de filtration glomérulaire estimé par la formule MDRD std : Modification of Diet in Renal 

Disease standardisée, SCR : Syndrome cardiorénal, P :test Khi-2. 

On note que : 

▪ La totalité des patients avec SCR ont un DFG-MDRD significativement bas (avec 

P=0,000). 

▪ 25% des patients avec SCR (soit 4 malades) ayant une insuffisance rénale chronique 

terminale (stade 5). 

▪ 25% des patients avec SCR (soit 4 malades) ayant une insuffisance rénale chronique 

sévère (stade 4). 

▪ 31,25% des patients avec SCR (soit 5 malades) ayant une insuffisance rénale chronique 

modérée (stade 3B). 

▪ 12,25% des patients avec SCR (soit 2 malades) ayant une insuffisance rénale chronique 

modérée (stade 3A). 
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▪ 6,25% des patients avec SCR (soit 1 malade) ayant une maladie rénale chronique avec 

DFG légèrement diminué (stade 2). 

▪ Aucun patient (0%) n’a développé une maladie rénale chronique avec DFG normal ou 

augmenté. 

▪ 15 patients ayant une insuffisance rénale chronique proprement dite (de la classe 3A 

jusqu’à 5), donc on déduit qu’ils ont développés un SCR de type 2 ou SCR chronique. 

 

3.1.3.6 La présence des facteurs de risque : 

Le tableau 10 montre les fréquences des facteurs de risque dans notre échantillon, on 

remarque que 44,4% (soit 12 patients) ont des facteurs de risque et ils ont développés un SCR.  

Tableau 10 : Répartition en fonction de la présence ou l’absence des FR selon le SCR. 

 SCR Total 

Non Oui 

                   Non   N 

                             % 

FR 

                   Oui   N 

                            % 

6 

60,0% 

 

15 

55,6% 

4 

40,0% 

 

12 

44,4% 

10 

100% 

 

27 

100% 

Total        N 

                 % 

21 

56,8% 

16 

43,2% 

37 

100% 

 

3.1.3.7 Evolution et pronostic : 

La durée de séjour de nos 37 patients insuffisants cardiaques était entre 1 et 25 jours. 

Nous avons pu suivre l’évolution de 28 patients au cours de leurs hospitalisation (soit 

75,6%) dont 5 patients (soit 13,5%) sont décédés. 

Tableau 11 : L’évolution des patients de notre série (N=37). 

 

 

 

3.2 Etude analytique : 

3.2.1 Comparaison des caractéristiques générales des patients avec et sans SCR : 

3.2.1.1 Comparaison des caractéristiques biocliniques : 

Une étude présentée dans le tableau 12 a été réalisée afin de comparer les caractéristiques 

biocliniques des patients avec et sans SCR.

 Survivants Décédés Total 

N 

% 

32 

86,5 

5 

13,5 

37 

100 
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Tableau12 : Caractéristiques biocliniques des patients avec et sans SCR. 

      C. 

bioclinic 

SCR N Moyenne Ecart-type Erreur standard     

moyenne 

P 
Intervalle de 

confiance 

Créat         Non 

(mg/l)        Oui 

21 

16 

9,2133 

38,1288 

1,95800 

41,94075 

0,42727 

10,48519 

0,015 [- 51,276 ; - 6,554] 

Urée          Non 

(g/l)            Oui 

 

21 

16 

0,4324 

1,0663 

0,25189 

0,57963 

0,05497 

0,14491 

0,01  [- 0,975 ; - 0,309] 

Chol           Non 

(mg/dl)       Oui 

 

6 

4 

1,3883 

1,0900 

0,26985 

0,32073 

0,11016 

0,16036 

0,15 [-0,133 ; - 0,729] 

LDL           Non 

(g/l)            Oui 

6 

4 

0,9433 

    0,6025 

0,19765 

   0,25198 

0,08069 

         0,12599 

0,043 [0,013 ; 0,667] 

PS              Non 

(mmHg)      Oui 

 

17 

14 

111,18 

108,57 

18,669 

32,071 

4,528 

8,571 

0,79 [-17,616 ;22,826] 

PD              Non 

(mmHg)       Oui 

17 

14 

70,59 

63,57 

7,475 

16,919 

1,813 

4,522 

0,16 [-3,225 ;17,288] 

DFG-          Non 

MDRD        Oui 

(ml/mn/1,73m²)        

21 

16 

80,1429 

29,6250 

22,13885 

17,67814 

4,83109 

4,41954 
0,000 [36,810 ; 64,225] 

C.bioclinic : caractéristiques biocliniques, SCR : syndrome cardiorénal, Créat : créatinine, Chol : cholestérol, 

LDL : low density lipoproteins, PS : pression systolique, PD : pression diastolique, DFG : débit de filtration 

glomérulaire estimé par MDRD std : Modification of Diet in Renal Disease standardisée,P : test-t de Student. 

 

 

L’analyse des données permet de constater que : 

▪ Certaines variables quantitatives connues pour avoir une valeur pronostique sont 

significativement différentes entre les deux groupes des patients. C’est le cas pour la 

créatinine (P=0,015), l’urée (P=0,01) et le DFG-MDRD (P=0,000) [Tableau 12].  
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C’est ainsi que les taux de la créatinine (moyenne :38,12 mg/l) et de l’urée (moyenne :1,06 

g/l) à l’admission sont en moyenne significativement plus élevés chez les patients avec SCR. 

Tandis que, le taux du DFG estimé par la formule MDRD (moyenne : 29,62 ml/mn/1,73 m²) 

est significativement plus bas chez les patients avec SCR. 

▪ Le taux de cholestérol est non significatif (P=0,15) avec une moyenne de 1,09 mg/dl 

chez les patients avec SCR. Il n’est généralement pas élevé. Alors que, le taux de LDL 

(moyenne :0,6 g/l) est significatif avec P=0,043 chez ces mêmes patients.  

▪ La PS (moyenne :108,57 mmHg) et la PD (moyenne :63,57 mmHg) ne sont pas 

significatives (avec P=0,79 et 0,16, respectivement) ni élevées chez les patients avec 

SCR. 

3.2.1.2 Comparaison des facteurs de risque probablement impliqués dans la survenue du 

SCR entre les patients avec et sans SCR : 

Le tableau 13 montre les résultats de la comparaison entre les facteurs de risque qui 

peuvent contribuer à l’apparition du syndrome cardiorénal. 

Tableau 13 : comparaison des facteurs de risque (probablement impliqués dans la survenue du 

SCR) entre patients avec et sans SCR. 

Facteurs de risque SCR Total P 

Non Oui 

 HTA 

Non       N 

  %  

16 

     69,6% 

7 

    30,4% 

23 

   100,0% 

     0,086* 
Oui       N 

 %  

5 

      35,7% 

9 

     64,3% 

14 

     100,0% 

Total             N 

                     %  

21 

     56,8% 

16 

    43,2% 

37 

   100,0% 

 

 
Diabète 

Non       N 

 % 

17 

60,7% 

11 

39,3% 

28 

100,0% 

 

0,458* 

 

Oui        N 

             % 

4 

44,4% 

5 

55,6% 

9 

100,0% 

Total             N 

                     % 

21 

56,8% 

16 

43,2% 

37 

100,0% 
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 Obésité 

Non      N 

             % 

20 

55,6% 

16 

44,4% 

36 

100% 

 

1,000* 

 

Oui       N 

             % 

1 

100% 

0 

0% 

1 

100% 

Total             N 

                     % 

 

21 

56,8% 

16 

43,2% 

37 

100% 

 

 

Tabagisme 

Non     N 

            % 

17 

53,1% 

15 

46,9% 

32 

100% 

0,364* 

 

Oui     N 

           % 

4 

80% 

1 

20% 

 

5 

100% 

Total            N 

                    % 

21 

56,8% 

16 

43,2% 

37 

100% 

 
ANT 

Non   N 

          % 

3 

75% 

1 

25% 

4 

100% 

 

0,618* 

 

Oui    N 

          % 

18 

54,5% 

15 

45,5% 

33 

100% 

Total             N 

                     % 

21 

56,8% 

18 

43,2% 

37 

100% 

Diurétiques 

Non    N 

           % 

5 

55,6% 

4 

44,4% 

9 

100% 

 

1,000* 

 

Oui     N 

           % 

16 

57,1% 

12 

42,9% 

28 

100% 

Total             N 

                     % 

21 

56,8% 

16 

43,2% 

37 

100% 

 
PCR 

Non     N 

            % 

21 

60% 

14 

40% 

35 

100% 

 

0,180* 

 

Oui      N 

            % 

0 

0% 

2 

100% 

2 

100% 

Total             N 

                     % 

21 

56,8% 

16 

43,2% 

37 

100% 

 
IEC 

Non     N 

            % 

8 

57,1% 

6 

42,9% 

14 

100% 

 

1,000* 

 

Oui      N 

            % 

13 

56,5% 

10 

43,5% 

23 

100% 

Total             N 

                     % 

21 

56,8% 

 

16 

43,2% 

37 

100% 

 

HTA : Hypertension artérielle, ANT : Agents néphrotoxiques, PCR : produits de contraste 

radioactif, IEC : Inhibiteurs de l’enzyme de conversion, P : Khi-2, P* :test Exact de Fischer. 
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A travers ces résultats, on note que pour : 

▪ HTA : Il n’y a pas de différence significative (P=0,086) entre la proportion de 

malades atteints d’HTA et ayant développés un SCR (64,3%) et ceux ayant 

HTA et n’ont pas développés un SCR (35,7%). 

▪ Diabète : Il n’y a pas de différence significative (P=0,458) entre la fréquence 

de malades diabétiques et ayant développés un SCR et ceux qui n’ont pas 

développés un SCR (55,6% et 44,4%, respectivement). 

▪ Obésité : Il n’y a pas de différence significative (P=1) entre la proportion des 

patients obèses avec SCR (0%) et sans SCR (100%). 

▪ Tabagisme : Il n’y a aucune différence significative (P=0,364) entre les 

malades fumeurs et ayant développés un SCR (20%), et ceux qui n’ont pas 

développés un SCR (80%). 

▪ La prise d’agents néphrotoxiques : Il n’y a pas de différence significative 

(P=0,618) entre la fréquence des patients qui ont déjà pris des agents 

néphrotoxiques et ayant développés un SCR (45,5%), et ceux qui n’ont pas 

développés un SCR (54,5%). 

▪ La prise des diurétiques : Il n’y aucune différence significative (P=1) entre la 

proportion des patients qui ont déjà pris des diurétiques et ayant développés un 

SCR (42,9%) et ceux qui n’ont pas développés un SCR (57,1%). 

▪ La prise des produits de contraste radioactifs : Il n’y a pas de différence 

significative (P=0,18) entre la proportion de malades qui ont déjà pris des PCR 

et ayant développés un SCR (100%), et ceux ayant pris ces PCR et n’ont pas 

développés un SCR (0%). 

▪ La prise des inhibiteurs de l’enzyme de conversion : Il n’y a aucune différence 

significative (P=1) entre la fréquence des patients qui ont pris des IEC et ayant 

développés un SCR, et ceux qui n’ont pas développés un SCR (43,5% et 

56,5% respectivement). 
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3.2.2 SCR et mortalité : 

Dans les tableaux 14 et 15, une analyse bivariée a été réalisée afin de comparer la mortalité 

en fonction du SCR et l’impact de l’altération de la fonction rénale dans la prédiction de la 

mortalité en milieu hospitalier. 

D’après l’analyse des résultats mentionnés ci-dessous, nous avons pu déterminer : 

▪ Le nombre total de patients décédés dans notre population d’insuffisants cardiaques qui 

était 5 personnes décédées sur 37 soit 13,5%. 

▪ Le nombre de patients survivants qui était 32 soit 86,5%  

▪ Le pourcentage des personnes décédées et ayant développées un SCR. Ce dernier était 

18,8% soit 3 patients morts atteints du SCR sur 16 patients. 

▪ La classe de la maladie rénale de ces 3 patients décédés  où 2 patients avaient eu une 

insuffisance rénale chronique sévère, et 1 patient avait eu une insuffisance rénale 

chronique terminale. 

▪ Le pourcentage de patients survivants et ayant développés un SCR. Ce dernier était 

81,2% soit 13 survivants atteints du SCR sur 16. 

▪ Le nombre de malades insuffisants cardiaques décédés et n’ayant pas développés un 

SCR. Ce dernier était 2 malades l’un avec une maladie rénale chronique avec DFG 

légèrement diminué (stade 2), et l’autre avec une insuffisance rénale chronique modérée 

(stade 3A). 

Tableau 14 : SCR et mortalité. 

 Mortalité Total P 

Non Oui 

SCR Non    N 

%  

19 

90,5% 

2 

9,5% 

21 

100% 

    0,634* 

Oui      N 

%  

13 

81,2% 

3 

18,8% 

16 

100% 

Total             N 

                     %  

32 

86,5% 

5 

13,5% 

37 

100% 

SCR : Syndrome cardiorénal, P* : Test exact de Fischer. 
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Tableau 15 : Tableau croisé SCR * classes de la maladie rénale* mortalité. 

 

 

 

Mortalité 

Classes de la maladie rénale Total 

1>90 2 [60-89] 3A [45-59] 3B [30-44] 4 [15-29] 5<15 

Non 

SCR 

Non   N 

          %  

4 

21,1% 

13 

68,4% 

2 

10,5% 

0 

0,0% 

0 

0,0% 

0 

0,0% 

19 

100,0% 

Oui     N 

           %  

0 

0,0% 

1 

7,7% 

2 

15,4% 

5 

38,5% 

2 

15,4% 

3 

23,1% 

13 

100,0% 

Total  N 

          %  

4 

12,5% 

14 

43,8% 

4 

12,5% 

5 

15,6% 

2 

6,2% 

3 

9,4% 

32 

100,0% 

Oui 

SCR 

Non    N 

           %  

 

1 

50,0% 

1 

50,0% 

 

0 

0,0% 

0 

0,0% 

2 

100,0% 

Oui     N 

           %  

 

0 

0,0% 

0 

0,0% 

 

2 

66,7% 

1 

33,3% 

3 

100,0% 

Total   N 

           %  

 

1 

20,0% 

1 

20,0% 

 

2 

40,0% 

1 

20,0% 

5 

100,0% 

Total 

SCR 

Non    N 

           %  

4 

19,0% 

14 

66,7% 

3 

14,3% 

0 

0,0% 

0 

0,0% 

0 

0,0% 

21 

100,0% 

Oui     N 

           %  

0 

0,0% 

1 

6,2% 

2 

12,5% 

5 

31,2% 

4 

25,0% 

4 

25,0% 

16 

100,0% 

Total   N 

           %  

4 

10,8% 

15 

40,5% 

5 

13,5% 

5 

13,5% 

4 

10,8% 

4 

10,8% 

37 

100,0% 
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4. Discussion : 

Les interactions cœur–reins constituaient le socle physiopathologique à l’origine du 

syndrome cardiorénal (SCR). Le SCR a été initialement défini comme étant l’apparition d’une 

insuffisance rénale secondaire à une insuffisance cardiaque préexistante, mais également 

comme étant l’apparition d’une insuffisance cardiaque secondaire à une insuffisance rénale. 

La prévalence de cette association de la dysfonction cardiaque et de la dysfonction rénale, 

qu’elles soient aiguës ou chroniques, est actuellement difficile à estimer, mais représente 

néanmoins une large proportion de patients hospitalisés. Elle varie absolument selon les 

études mais est toujours élevée. 

Notre étude a révélé que la prévalence du SCR chez notre population générale atteinte 

d’insuffisance cardiaque est de 43,2%. Et que ce dernier est plus fréquent chez les patients de 

sexe masculin. 

Cette prévalence est un peu éloignée de celles retrouvées dans la littérature. 

Une prévalence de 56% a été rapportée par McAlister et al.[162] dans une étude incluant 754 

patients (âge médian : 69 ans) admis pour un tableau d’insuffisance cardiaque. Une autre 

prévalence dépassant 65% a été également mentionnée selon le registre américain ADHERE. 

Notre population n’est relativement pas âgée ; avec un âge moyen de 53,8 ans pour les 

hommes et 60,8 ans pour les femmes ; tandis que l’âge de prédilection de cette pathologie 

(SCR) est supérieur à 65 ans comme c’était mentionné dans l’étude chinoise de Hu W et al. 

qui ont caractérisé rétrospectivement l'issue et les facteurs de risque du SCR chez les sujets 

âgés (> = 65 ans).[163] Même chose en Occident il s’agit d’une pathologie du sujet âgé avec 

un diagnostic autour de 70 ans. 

Jusqu'à présent, il existe peu de données disponibles concernant le profil clinique, les 

facteurs de risque associés et les résultats du SCR. Ainsi, notre présente étude sur le profil 

clinique du SCR a été réalisée dans le but de déterminer sa prévalence et les facteurs de risque 

associés à sa survenue.  

Comme titre d’exemple, nous avons constaté que dans l’étude réalisée par Sunul kumar et al 

en Inde [164], les facteurs de risque les plus courants associés au SCR étaient l'HTA, le 

diabète mellitus, la dyslipidémie, l’obésité et les dépendances sous forme de tabagisme. Par 
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ailleurs, aucune corrélation n’a été mise en évidence entre ces facteurs de risque dans notre 

étude. Cela pourrait être expliqué par le fait de la petitesse de notre échantillon et la faible 

fréquence de ces facteurs chez les patients atteints du SCR.  

En effet, nous pourrons définir ces paramètres là (HTA, DM, obésité, dyslipidémie et 

tabagisme) autant qu’antécédents chez les patients avec SCR comme c’était le cas pour 

l’étude Malick Bodian et al. au Sénégal. [165] 

Et à propos de la fonction rénale, elle a été étudiée à l'aide des niveaux de créatinine 

sérique et du taux de filtration glomérulaire estimé (DFG-MDRD) ; ce dernier a été calculé à 

l'aide de l'équation MDRD et a été utilisé dans la stadification de la maladie rénale chronique. 

Dans notre étude, les paramètres de laboratoire tels que l'urée sanguine, la créatinine sérique 

et le DFG-MDRD réduit étaient significativement associés à l’altération de la fonction rénale 

ce qui était similaire à l’étude de Smith et al.[166] qui ont rapporté sur une cohorte de plus de 

80 000 patients porteurs d’insuffisance cardiaque et suivis en ambulatoire ou à l’hôpital des 

proportions de 60 % de patients ayant un débit de filtration glomérulaire (DFG) inférieur à 90 

ml/mn/1,73m²  et de 30 % de patients avec un DFG inférieur à 53 ml/mn/1,73m². C’est encore 

semblable à une analyse rétrospective [167] de 118 465 patients hospitalisés pour une 

insuffisance cardiaque décompensée, dont seuls 9 % des patients avaient une fonction rénale 

normale à l'admission, alors que 56 % avaient un DFG-MDRD compris entre 60 et 15 

ml/min/1,73m². Il faut néanmoins noter que chez les patients avec DFG-MDRD <15 

ml/mn/1,73m², il n’existe que peu de données, car ces patients ont été exclus de la plupart des 

études.  

L’analyse de ces résultats est évidemment la preuve la plus flagrante soulignant l'importance 

de l'IRC chez les patients souffrant d'insuffisance cardiaque. 

Quant aux agents néphrotoxiques et médicaments pris par les patients insuffisants 

cardiaques, nous n’avons noté aucune concordance montrant que ces médicaments 

(notamment les diurétiques et les IEC qui sont utilisés dans le traitement de l’IC) ont participé 

dans la détérioration de la fonction rénale et donc la survenue du SCR. 

Dans ce sens, plusieurs études qui ont évalué les conséquences pronostiques d’une 

dégradation de la fonction rénale après introduction d’IEC, ont montré que ces traitements 
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maintenaient leurs bénéfices chez les patients insuffisants cardiaques malgré l’altération de la 

créatininémie, et conféraient même un meilleur pronostic. 

De plus, l’étude de Von Hunolstein et al. concernant les patients nécessitant des fortes doses 

de diurétiques indique qu’ils présentent plus de dégradation de la fonction rénale mais ils 

n’ont pas un pronostic défavorable s’ils ont une pseudodégradation de la fonction rénale.[168] 

Donc l’hypothèse avancée est que le bénéfice du traitement est supérieur aux conséquences de 

la dégradation de la fonction rénale et que cet élément-là peut possiblement être expliqué par 

la régression des signes de l’insuffisance cardiaque et son évolution favorable sous traitement 

réduisant ainsi le taux de la survenue du SCR chez ces patients.  

Et enfin, notre étude montre que la mortalité a été observée uniquement chez 3 patients 

atteints de SCR (18,8%) tandis que cette dernière a été observée chez 44 (45,83 %) patients 

atteints de SCR et elle était significativement élevée dans l’étude de Sunul kumar et al.[169] 
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5. Conclusion : 

Le SCR est un développement imminent chez de nombreux patients présentant une 

insuffisance cardiaque. 

Il s’agit d’une entité complexe avec un large spectre de présentation et de multiples 

mécanismes physiopathologiques touchant à la fois le cœur et les reins. En effet, c’est une 

situation caractérisée par la coexistence d’une détérioration cardiaque et une dysfonction 

rénale. 

Sa prévalence en milieu cardiologique du centre hospitalo-universitaire, unité Frantz 

Fanon, Blida est de 43,2 % qui est légèrement inférieure à ce qui est rapporté dans la 

littérature. 

De ce fait, des études prospectives et multicentriques sur un échantillon plus grand, sont 

souhaitables pour mieux déterminer sa prévalence en Algérie et à Blida en particulier. 

L’hypertension artérielle, le diabète, la dyslipidémie, l’obésité, l’âge avancé et le 

tabagisme doivent être pris en considération et être sous surveillance attentive chez les 

patients insuffisants cardiaques de la part des médecins. 

En plus des paramètres de laboratoire tels que l'urée sanguine, la créatinine sérique et le 

DFG estimé par la formule MDRD, qui devraient se faire en pratique clinique quotidienne 

dans les services hospitaliers de cardiologie ou être reporté automatiquement par les 

laboratoires d’analyses médicales dont dépendent ces services, sont certainement nécessaire 

pour mieux détecter la fonction rénale car cette dernière a des répercussions sur le pronostique 

et la prédiction de la mortalité. 
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6. Contribution de notre étude à la connaissance : 

 • La prévalence du SCR retrouvée en milieu cardiologique Blidéen est 43,2%. 

 • Il s’agit le plus souvent de syndrome cardiorénal de type 2 ou SCR chronique 

 • Le diagnostic initial est dominé par l’insuffisance cardiaque globale chronique. 

7. Force et limites : 

• Force : 

Cette étude permet l’identification des facteurs et paramètres liés au développement d’un 

SCR, et offre donc une meilleure possibilité d’appliquer les mesures préventives appropriées 

chez les patients insuffisants cardiaques. 

 • Limites :  

Notre étude présente plusieurs limites : 

- L’exiguïté de la population atteinte d’IC (les insuffisants cardiaque présentent uniquement 

10% de l’ensemble de patients accueillis au niveau du service de cardiologie). 

- Il s’agissait d’une étude rétrospective à centre unique.  

- Le manque accrue d’informations et données biologiques dans les dossiers des patients (tels 

que : le dosage de la glycémie, cholestérol, LDL, urée, créatinine, pro-BNP, fraction 

d’éjection, poids et taille…) ce qui a empêché le déroulement de notre processus. 

- Le dosage de la créatinine au niveau de notre laboratoire utilise une méthode non 

standardisée ce qui a imposé le recours à une formule de standardisation MDRD. 
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Annexes : 

Annexe I : La fiche de renseignement utilisée pour le recueil des données : 

Fiche de renseignement laboratoire central  

 

 

Identification du patient :  

Etablissement hospitalier : Service : 

Nom : Prénom(s) : 

Sexe : 
M : □ 

Age : 
Nom de jeune fille : 

F :  □ Profession : 

Date de naissance : __ __ ____ Lieu de naissance :  

Adresse : 
 

 

TEL :  Adresse électronique :  

Autre personne à 

joindre : 
Nom et Prénom(s) : TEL :  

Consentement du patient pour participer à l’étude :   Oui :    □    Non :   □          Signature :  

 

Renseignements cliniques :  

Motif d’admission  
Médical □                   chirurgical   □              traumatisme□       accident   □           

autres  

Diagnostic primaire  
 

Statut physiologique : 

Taille : Poids :  

 

Tension artérielle  PS                             PD                 FC 

Tabagisme  Oui :    □    Non :   □ 

Enceinte  Oui :    □    Non :   □ 

Antécédents familiaux : Oui :    □    Non :   □ 

Pathologies associées : 
Evènement 

Cardiovasculaire □ 
Détails : 

Maladie cardiaque ischémique  

Maladie vasculaire périphérique 

Maladie cérébrovasculaire 

Date d’admission  --/--/---- 

Numéro de la fiche   
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Rénale □ Détails :  

Diabète □ Détails  
Date du diagnostic : -- /-- /---- 

Insuline   □                            ADO □ 

Hépatique □ Détails :  

HTA □ Détails : Date du diagnostic : --/--/----- 

Traitement de l’HTA □ Détails : Molecule1 :                    molécule 2 :       

Autres pathologies Détails :  

Prise d’agents 

néphrotoxiques 
Détails : 

Produit de contraste radioactif□ 

Inhibiteur de l’enzyme de conversion □ 

Diurétiques □ 

Bloqueurs des récepteurs de 

l’angiotensine □ 

Antiinflammatoires stéroïdiens□ 

Cyclosporine□ 

Aucun □ 

 Ventilation mécanique  Détails  Oui :    □    Non :   □ 

 Vasopresseurs   Oui :    □    Non :   □ 

Résultat primaire  IRA  Détails  

Oui :    □    Non :   □ 

 

Date de diagnostic : -- / -- / ---- 

Résultat secondaire  

Dialyse  

 

 

Décès  

Détails  

Oui :    □    Non :   □ 

Date : -- / -- / ---- 

 

Oui :    □    Non :   □ 

Date : -- / -- / ---- 
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Résumé : 

Introduction : Le syndrome cardio-rénal (SCR) est un trouble physiopathologique du cœur et des reins dans 

lequel une dysfonction chronique ou aiguë de l’un peut induire une dysfonction chronique ou aiguë de l’autre. 

L’incidence du syndrome cardiorénal est mal connue à Blida et en Algérie en générale. L’objectif de cette étude 

était d’apprécier la prévalence du SCR en milieu cardiologique, de rechercher les facteurs prédictifs de sa 

survenue et d’évaluer l’impact pronostique de la dysfonction rénale sur la mortalité en milieu hospitalier chez 

des patients admis pour IC au niveau des urgences de cardiologie du centre hospitalo-universitaire Blida, unité 

Frantz Fanon.  

Méthodes : Nous avons mené une étude rétrospective incluant les patients insuffisants cardiaques et hospitalisés 

entre avril 2021 et Mai 2022 au service de cardiologie. Les données étaient analysées avec le logiciel statistique 

SPSS version 20. Une fiche de renseignement a été établie pour le recueil des données. Le DFG a été estimé 

chez tous les patients avec la formule MDRD. 

Résultats : Nous avons inclus 37 patients. La prévalence était de 43,2% avec une prédominance masculine et un 

âge moyen de 53,8 ans chez les hommes et de 60,8 ans chez les femmes [17-87 ans]. Les antécédents étaient 

dominés par l’hypertension artérielle (37,8%) et le diabète (24,3%). Le DFG-MDRD moyen était 29,6 

ml/mn/1,73m² chez la population avec SCR. Cinq décès (13,5 %) étaient notés chez la population générale avec 

trois patients décédés avec SCR. 

Conclusion : Le SCR est un développement imminent chez de nombreux patients présentant une insuffisance 

cardiaque. Sa prévalence en milieu cardiologique Blidéen est légèrement inférieure à ce qui est rapporté dans la 

littérature. Des études prospectives et multicentriques sont nécessaires pour une meilleure évaluation à Blida et 

en Algérie. 

Mots clés : Insuffisance cardiaque, insuffisance rénale, syndrome cardiorénal, débit de filtration glomérulaire, 

mortalité. 

 

Abstract: 

Introduction: Cardiorenal syndrome (CRS) is a pathophysiological disorder of the heart and kidneys in which 

chronic or acute dysfunction of one can induce chronic or acute dysfunction of the other. The incidence of 

cardiorenal syndrome is poorly known in Blida and in Algeria in general. The objective of this study was to 

assess the prevalence of CRS in a cardiological environment, to research the predictive factors of the occurrence 

of CRS and to evaluate the prognostic impact of renal dysfunction on mortality in patients admitted for HR in a 

hospital environment specifically in the cardiology emergency department of the university hospital center, 

Frantz Fanon unit, Blida. 

 Methods: We conducted a retrospective study including heart failure patients hospitalized between April 2021 

and May 2022 in the cardiology department. The data was analyzed with SPSS version 20 statistical software. 

An information sheet was established for data collection. The GFR was estimated in all patients with the MDRD 

formula. 

 Results: We included 37 patients. The prevalence was 43.2% with a male predominance and an average age of 

53.8 years in men and 60.8 years in women [17-87 years old]. The medical history was dominated by arterial 
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hypertension (37.8%) and diabetes (24.3%). The mean GFR-MDRD was 29.6 ml/min/1.73m² in the population 

with CRS. Five deaths (13.5%) were noted in the general population with three dead patients with CRS.  

Conclusion: CRS is an imminent development in many patients with heart failure. Its prevalence in Blidian 

cardiological midst is slightly lower than what is reported in the literature. Prospective and multicentric studies 

are necessary for a better evaluation in Blida and in Algeria.  

Key words: Heart failure, renal failure, cardiorenal syndrome, filtration rate glomerular, mortality. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


