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Le syndrome cardio-rénal en cardiologie

RESUME: Le syndrome cardio-rénal est une entité qui regroupe de multiples situations cliniques,
dans lesquelles est observée une défaillance cardiaque et rénale. Les sous-types 1 et 2 sont les plus
frequemment rencontrés dans les services de cardiologie et leur physiopathologie repose sur des no-
tions hémodynamiques mais aussi hormonales, systémiques ou encore toxiques.

Les diurétiques détiennent une place de choix dans I’arsenal thérapeutique dont dispose le cardio-
logue, mais des thérapeutiques plus spécifiques sont actuellement a I’étude dans cette indication.
Enfin, comme nous le verrons, différentes méthodes d’épuration extra-rénale peuvent également étre
proposées a ces patients dans le cadre d’une discussion multidisciplinaire avec le néphrologue et le

réanimateur.
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es interactions entre cceur et rein
L sont nombreuses, et il n’est pas

rare dans les services de cardiolo-
gie de prendre en charge des patients
qui présentent une insuffisance a la fois
cardiaque etrénale. On considére en effet
que les patients atteints d’insuffisance
rénale chronique présentent 10 a 20 fois
plus de déces de cause cardiovasculaire
que la population générale [1]. De méme,
la proportion d’insuffisants rénaux chez
les patients insuffisants cardiaque pour-
rait atteindre 60 % [2]. Pourtant, certains
aspects des syndromes cardio-rénaux
(SCR) restent mal connus des cardiolo-
gues, notamment leur physiopathologie
et les aspects néphrologiques de leur
prise en charge.

La classification actuelle des syndromes
cardio-rénaux en 5 types a été proposée
par I’équipe de Claudio Ronco en 2008
[3]. Elle prend en compte le 1°T organe
atteint et la rapidité d’installation des
symptomes (tableau I).

Le syndrome cardio-rénal
detype 1

C’est celui auquel sont le plus confron-
tés les cardiologues d’unités de soins
intensifs cardiologiques (USIC). En
effet, 25 a 40 % des patients hospitali-
sés pour insuffisance cardiaque aigué
développeront une insuffisance rénale
aigué [4]. Dans cette entité, la dysfonc-

Sous-type de SCR

Atteinte initiale Atteinte secondaire

Insuffisance/dysfonction . . N
Type 1 . L Insuffisance rénale aigué
cardiaque aigué
Type 2 Insuffisance cardiaque chronique | Insuffisance rénale chronique
Type 3 Insuffisance rénale aigué Insuff|sancg/dy§fonct|on
cardiaque aigué
Type 4 Insuffisance rénale chronique Insuffisance cardiaque chronique
Type 5 Atteinte systémique Lr:;ﬂfef;sances cardiaque et rénale

Tableau I: Classification des syndromes cardio-rénaux en 5 sous-types.



tion cardiaque initiale peut étre diverse:
décompensation cardiaque aigué, choc
cardiogénique, intervention de chirur-
gie cardiaque, etc. L'insuffisance rénale,
quant aelle, est définie par une augmen-
tation des chiffres de créatinine d’au
moins 3 mg/L [5].

La physiopathologie de ce syndrome
repose sur deux versants:

>>> Sur le plan hémodynamique tout
d’abord, la pression de perfusion rénale
(PPR) est égale a la pression artérielle
moyenne (PAM) moins la pression
veineuse rénale (PVR). Ainsi, chez les
patients en état de choc, I’hypotension
artérielle sera directement responsable
d’une baisse de la PPR par la diminu-
tion de la PAM. De la méme fagon, les
patients hémodynamiquement stables
mais présentant une importante réten-
tion hydrosodée vont diminuer leur PPR
par I’élévation de la pression veineuse
centrale (PVC), et donc de la PVR. Ces
deux mécanismes conduisent a une
insuffisance rénale aigiie (fig. 1).

réalités Cardiologiques — n°® 334_Février 2018
|

>>> Les causes non hémodynamiques
du syndrome cardio-rénal sont nom-
breuses: on peut notamment citer
I’activation du systéme rénine angioten-
sine-aldostérone (SRAA) et du systeme
nerveux sympathique (SNS), I'inflamma-
tion systémique, le stress oxydatif, la dys-
régulation des mécanismes d’apoptose
cellulaire ou encore le role de certains
néphrotoxiques tels que les produits de
contraste iodés ou les diurétiques [6-9].

Le syndrome cardio-rénal
de type 2

On consideére que 45 a 63 % des insuffi-
sants cardiaques chroniques présentent
une insuffisance rénale chronique
associée. La physiopathologie de ce
syndrome implique la congestion vei-
neuse, mais aussi I’'inflammation chro-
nique liée a la cardiopathie sous-jacente,
responsable de taux circulants élevés de
TNFa et d’interleukines, la mise en jeu
du SRAA etdu SNS, ou encore I’athéros-
clérose [6-11].
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Fig. 1: Mécanismes hémodynamiques du syndrome cardio-rénal de type 1.

Le syndrome cardio-rénal
de type 3

Les mécanismes par lesquels une insuf-
fisance rénale aigué peut avoir un reten-
tissement sur la fonction cardiaque
sont la rétention hydrosodée aigué et
les troubles électrolytiques tels que la
dyskaliémie, mais aussi I'inflammation
systémique et 1’effet direct sur le myo-
carde des toxines urémiques. Toutefois,
il semble que les patients sans cardiopa-
thie sous-jacente préalable ne soient que
trés rarement affectés par ce syndrome
[6-9,12,13].

Le syndrome cardio-rénal
de type 4

L’hypertrophie ventriculaire gauche est
le principal retentissement cardiaque
de l'insuffisance rénale chronique
(IRC). Celle-ci est liée a la stimulation
des fibroblastes et myofibroblastes
cardiaques due a la sur-sécrétion de
fibroblast-growth-factor 23 par les osté-
ocytes, du fait des troubles du métabo-
lisme phosphocalcique, mais aussi a
I’hypertension artérielle (HTA), fré-
quente chez ces patients. Les troubles
du métabolisme phosphocalcique
seront également a 1’origine de calci-
fications vasculaires et notamment
coronaires, responsables a terme de
cardiopathies ischémiques. Enfin, des
taux chroniquement élevés de toxines
urémiques seront a l’origine d'une alté-
ration du tissu myocardique et ainsi
d’une dysfonction systolique et diasto-
lique du myocarde que certains auteurs
appellent la “cardiopathie de I'IRC ”
[6-9, 14, 15].

Le syndrome cardio-rénal
de type 5

Plusieurs facteurs systémiques peuvent
entrainer une dysfonction cardiaque et
rénale concomitante, comme le sepsis,
le diabete, ’amylose, ou encore le lupus
ou la sarcoidose [16].
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1. Diurétiques

Les diurétiques sont la pierre angulaire
du traitement des syndromes cardio-
rénaux, notamment pour les sous-types
1 a 3 o1 la majorité des symptémes sont
liés a larétention hydrosodée.

Les diurétiques de 1’anse sont utilisés
en 1" intention. Cependant, leur utili-
sation chronique peut étre a ’origine,
chez certains patients, de mécanismes
derésistance et d'une baisse, voire d'une
disparition, de leur efficacité. En effet,
les diurétiques de I’anse agissent en
inhibant la réabsorption de sodium au
niveau des cellules de la branche ascen-
dante de’anse de Henlé, en inhibant des
pompes NA-K ATPase. A plus oumoins
long terme, ces cellules finissent par
s’hypertrophier, et le nombre et I’activité
des pompes Na-K ATPase augmentent,
la réabsorption de sodium & ce niveau
s’accroit et vient concurrencer ’action
des diurétiques de I’anse [17].

L'une des solutions a cette situation
est 'utilisation des diurétiques thiazi-

diques. En agissant en un autre site du
tubule rénal (le tubule distal), ils per-
mettent ’excrétion supplémentaire de
5210 % du sodium filtré et peuvent per-
mettre de doublerla diurése quotidienne
de ces patients. Les effets secondaires
potentiels a surveiller sont ’hypoten-
sion, ’hypokaliémie et ’hyponatrémie
(fig. 2) [18].

2. Epuration extra-rénale

L’autre méthode de déplétion hydro-
sodée est]’épuration extra-rénale, en par-
ticulier I'hémofiltration. Deux grandes
études (UNLOAD et CARRESS-HF) ont
comparé hémofiltration versus traite-
ment diurétique conventionnel dans
I'insuffisance cardiaque et le syndrome
cardio-rénal detype 1, avec desrésultats
contradictoires. A I’heure actuelle, on
considere qu’il faut recourir a cette tech-
nique dans le cas de patients présentant
un syndrome cardio-rénal avecrétention
hydrosodée résistante & un traitement
diurétique bien conduit [19-21].

L’autre modalité d’épuration extra-
rénale qui s’applique a ces patients est
la dialyse péritonéale. Cette technique
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Fig. 2: Schéma du tubule rénal et sites d’action des différents diurétiques. D'aprés la 7¢ édition du College
Universitaire des Enseignants de Néphrologie.

stire et efficace peut en effet permettre de
maintenir en euvolémie des patients qui
souffrent de réhospitalisations a répéti-
tion dans des états de rétention hydro-
sodée majeurs et ont développé des
mécanismes de résistance progressive
aux diurétiques. Il s’agira fréquemment
de patients fragiles atteints de dysfonc-
tions ventriculaires séveres et qui se
réveleront inéligibles a un programme
de greffe ou d’assistance cardiaque. Bien
que peu proposée par les cardiologues,
cette thérapeutique peut diminuer de
fagon importante les réhospitalisations
et apporter a ces patients une améliora-
tion notable de la qualité de vie [22, 23].

3. Autres thérapeutiques étudiées

Concernant le syndrome cardio-rénal
de type 1, le nésiritide, une molécule
vasodilatatrice et analogue du BNP,
s’est révélé inefficace dans une grande
étude contr6lée randomisée portant sur
1700 patients [24]. Les vaptans, antago-
nistes du récepteur V2 de la vasopres-
sine, ne se sont pas révélés efficaces dans
I’étude EVEREST en termes de mortalité
ou de morbidité cardiovasculaire com-
parés au placebo dans le traitement de
I'insuffisance cardiaque aigué [25].

Concernant le syndrome cardio-rénal
de type 4, le losartan a prouvé son effi-
cacité en matiere de néphroprotection
et de réduction des événements car-
diovasculaires dans une population de
patients insuffisants rénaux chroniques
[26]. Le cinacalcet, un calcimimétique,
n’a pas permis de réduction des événe-
ments cardiovasculaires sur une large
population de patients dialysés [27].
Enfin, I’étude SHARP a démontré, sur
une large population de patients insuf-
fisants rénaux chroniques, I'efficacité
de’association simvastatine-ézétimibe
en termes de diminution des accidents
vasculaires cérébraux ischémiques et
des procédures de revascularisation
artérielle, sans toutefois de bénéfice
en matieére d’infarctus du myocarde,
de mortalité toutes causes ou de cause
cardiovasculaire [28].
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POINTS FORTS

isolée.

répétition.

spécialités.

B Le choix des thérapeutiques dans le SCR de type 1 doit étre guidé
par une évaluation précise de 'hémodynamique du patient, afin
notamment de distinguer un bas débit cardiaque d’'une congestion

B Lappréciation de la volémie joue un réle clé dans lintroduction et
la surveillance des traitements, en aigu comme au long cours.

B Lerecours a la dialyse péritonéale dans le SCR de type 2 peut
permettre le maintien en euvolémie au long cours et améliorer
la qualité de vie des patients en évitant les hospitalisations a

B Une discussion multidisciplinaire apparait indispensable a la prise
en charge optimale de ces patients a la frontiere entre plusieurs

La sérélaxine enfin, analogue d’un pep-
tide secrété par la femme enceinte dont
le but est d’améliorer la compliance
artérielle, le débit cardiaque et le débit
sanguin rénal au cours de la grossesse, a
montré récemment des résultats intéres-
sants dans le traitement de I'insuffisance
cardiaque aigué [29]. Cette molécule est
actuellement au cceur de deux grandes
études (RELAX-AHF-EU et RELAX-
AHF 2) qui pourraient, si elles confir-
ment ces résultats, inclure la sérélaxine
au cceur de ’arsenal thérapeutique du
syndrome cardio-rénal de type 1.

B Conclusion

Le syndrome cardio-rénal regroupe
donc des situations cliniques variées et
des mécanismes physiopathologiques
complexes. Il importe pour le cardio-
logue deréaliser une analyse précise de
I’hémodynamique et de la volémie de
ces patients a ’aide de tous les moyens
disponibles (échographie cardiaque,
lactatémie artérielle, SvO,, Swan-
Ganz...) afin d’identifier précisément
les mécanismes en jeu et de leur appor-
ter lesbonnes réponses thérapeutiques.
Dans le cadre du syndrome cardio-
rénal de type 1, la distinction entre un

bas débit cardiaque et une congestion
veineuse isolée sans défaillance hémo-
dynamique se réveélera notamment
d’une importance capitale pour la mise
en place des thérapeutiques adaptées.
Le recours a I’hémofiltration en aigu ou
aladialyse péritonéale en chronique est
également une ressource majeure que le
cardiologue ne doit pas hésiter a propo-
ser ou a discuter avec le néphrologue.
La collaboration entre ces spécialités
apparait en effet particuliérement sou-
haitable chez ces patients frontiéres qui
peuvent souffrir des manques de chaque
praticien dans la spécialité voisine.
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