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INTRODUCTION 

I. Insuffisance cardiaque du sujet âgé 

Epidémiologie:  

L’insuffisance cardiaque est une maladie fréquente et grave (1). Le vieillissement de la 

population et les progrès dans la prise en charge des évènements cardiovasculaires aigus 

expliquent l’augmentation de la prévalence de l’insuffisance cardiaque chez les personnes âgées 

(2). La prévalence de l’insuffisance cardiaque chez les patients de plus de 85 ans est supérieure 

à 17% (1). Le type d’insuffisance cardiaque le plus fréquemment diagnostiqué est l’insuffisance 

cardiaque à FEVG préservée avec près de 70% des cas (3). Bien que les phénotypes des patients 

présentant une insuffisance cardiaque à FEVG préservée soient variés, dans cette population 

spécifique, il s’agit surtout de femmes très âgées, présentant une hypertension artérielle (4).  

 

Morbi-mortalité  

De par son retentissement en termes de mortalité ou d’altération de la qualité de vie, le pronostic 

de l’insuffisance cardiaque est sombre chez les personnes âgées. La mortalité intra-hospitalière 

des patients de plus de 85 ans hospitalisés pour décompensation cardiaque aiguë est estimée à 

13% (4). De plus près de 25% des patients décèdent dans les 3 mois qui suivent l’hospitalisation 

(4) et 40% à 1 an (5).  
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L’insuffisance cardiaque altère la qualité de vie des personnes âgées. Le risque de ré-

hospitalisation à 1 mois après une poussée d’insuffisance cardiaque est estimé à 25% et s’élève 

jusqu’à presque 70% à 1 an (6). Les causes de ré-hospitalisations sont souvent liées aux 

comorbidités plutôt qu’à une nouvelle décompensation d’insuffisance cardiaque (6). 

 

 

 

 

Figure tirée de l'article Management of octogerians 

hospitalized for heart failure in Euro Heart Failure 

Survey I (4) 

 

 

Figure tirée de l’article Long-term 

survival in patients older than 80 

years hospitalised for heart failure. A 

5-year prospective study (5) 
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Comorbidités et insuffisance cardiaque  

L’insuffisance cardiaque de la personne âgée s'associe en général à plusieurs comorbidités : 

dans une étude incluant 122 630 patients insuffisants cardiaques de plus de 65 ans seuls 4 % 

d’entre eux ne présentaient pas d’autre maladie chronique et 40% avaient plus de 5 pathologies 

associées (7). Parmi les comorbidités décrites dans cette étude, les plus fréquentes sont 

l’hypertension artérielle (55%), le diabète (31%) et la BPCO (26%) (7).  

Les données d'une autre étude incluant 7 197 octogénaires insuffisants cardiaques mettent en 

évidence une prévalence importante d'HTA (77.6%), de dénutrition (64.1%), d’anémie 

(59.9%), de troubles cognitifs (52.3%), de fibrillation atriale (43.2%), de dépression (34.1%), 

d’antécédent d'infarctus du myocarde (28.5%), de BPCO (24.6%), de diabète (22.1%), 

d’artériopathie périphérique (20.0%), d’antécédent d’AVC (19.8%), d’hypotension 

orthostatique (18.5%) et de cancer (16.3%) (3). 

 

Impact des comorbidités sur le pronostic de l’insuffisance cardiaque 

La présence de comorbidités chez le patient âgé insuffisant cardiaque altère la qualité de vie et 

est associée à un mauvais pronostic : en effet, il existe une association forte entre le nombre de 

comorbidités et la probabilité d’hospitalisation à 1 an (7). D’après un registre de patients de 65 

ans et plus insuffisants cardiaques chroniques, le risque d’être hospitalisé dans l’année est de 

35% en l’absence de comorbidité, de 72% à 5 comorbidités et va jusqu’à 94% si le patient 

présente 10 comorbidités et plus. (7) 
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Figure tirée de l'article Noncardiac comorbidity increases preventable hospitalizations 

and mortality among medicare beneficiaries with chronic heart failure (7) 

Le score de Charlson est un score de comorbidité créé par Charlson, Pompei, Ales et Mackenzie 

en 1987. Il permet d'estimer le risque de décès à 1 an en fonction du nombre de comorbidités 

et de leur gravité (8). D’après l’étude de Oudejeans et al., la mortalité à 3 ans après diagnostic 

d’insuffisance cardiaque est de 43% pour un score de comorbidités de Charlson de 1 à 2, de 57 

% pour un score de 3 à 4 et de 81 % pour un score supérieur à 4 (9).  
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Figure tirée de Comorbidity drives mortality in newly diagnosed heart failure: a study 

among geriatric outpatients (9) 

 

L’insuffisance rénale chronique est une comorbidité fréquente dans l’insuffisance cardiaque du 

sujet âgé. Plus de 2/3 des octogénaires insuffisants cardiaques présentent une insuffisance 

rénale chronique définie par une clairance de la créatinine < 60mL/min. La prévalence de 

l’insuffisance rénale chronique sévère dans cette même population est égale à 16% (10). Le 

syndrome cardio-rénal est une problématique courante lors de la prise en charge des patients 

âgés insuffisants cardiaques.  
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II. Le syndrome cardio-rénal  

Ces 20 dernières années, de nombreuses études se sont intéressées aux interactions entre le cœur 

et le rein à l’origine de la notion de syndrome cardio-rénal (SCR). 

Définition du syndrome cardio-rénal  

Le syndrome cardio-rénal est défini comme une entité physiopathologique complexe touchant 

le cœur et les reins dans laquelle la dysfonction aiguë ou chronique d’un des organes induit une 

dysfonction aiguë ou chronique de l’autre organe. En 2008, Ronco et al, en propose une 

classification en 5 sous-groupes fondée sur un rationnel physiopathologique et chronologique. 

(11) 

- Le SCR de type 1 est caractérisé par une insuffisance cardiaque aiguë responsable d’une 

insuffisance rénale aiguë secondaire. 

- Le SCR de type 2 est défini comme une insuffisance cardiaque chronique primitive, 

responsable d’une insuffisance rénale chronique secondaire. 

- Le SCR de type 3 se définit comme une insuffisance rénale aiguë primitive conduisant 

à une insuffisance cardiaque aiguë secondaire. 

- Le SCR de type 4 correspond à une insuffisance rénale chronique primitive responsable 

d’une insuffisance cardiaque chronique secondaire. 

- Le SCR de type 5 est caractérisé par l’association d’une insuffisance rénale et d’une 

insuffisance cardiaque secondaires à une pathologie systémique aiguë ou chronique. 

 

Malgré cette classification, il reste de nombreuses sources de confusion dans les définitions.  

 

Premièrement dans la littérature, le terme "worsening renal function" (WRF) semble être 

préférentiellement utilisé pour décrire les modifications aiguës et/ou subaiguës de la fonction 
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rénale chez les patients hospitalisés pour décompensation d’insuffisance cardiaque ou 

syndrome coronarien aigu (12), à la place donc du syndrome cardio-rénal de type 1. Une 

détérioration de la fonction rénale (WRF) est, dans la majorité des cas, définie comme une 

augmentation de 0.3mg/dL du taux de créatinine sérique par rapport à l'admission (12, 13, 14, 

15). Cependant les seuils de variations de la fonction rénale varient d'une étude à l'autre :   

 

 

Ci-dessus, un résumé des différents marqueurs d'intérêt (créatinine sérique, cystatine C 

ou DFG estimé) utilisés et variations considérées significatives : Figure tirée de 

Terminology and definition of changes renal function in heart failure (16) 

 

Deux autres définitions sont basées sur le taux de créatinine et le débit urinaire : la classification 

RIFLE (pour Risk of renal dysfunction, Injury to the kidney, Failure of kidney function, Loss 

of kidney function et End stage renal disease) créée par le groupe Acute Dialysis Quality 

Initiative (ADQI) en 2000 (17) puis celle de l’Acute Kidney Injury Network (AKIN) (18) 

proposée lors d’une conférence réalisée à Amsterdam en septembre 2005. Ces deux définitions 

sont très proches. Elles introduisent la notion de délai permettant de définir l’insuffisance rénale 
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aiguë. L’originalité de ces définitions réside dans l’évaluation du degré de sévérité de l’atteinte 

rénale (17-18). 

Tableau issue de KDIGO Clinical Practice Guideline for Acute Kidney Injury (19) 

En 2013 des recommandations internationales ont été publiées par le groupe KDIGO. Elles 

représentent une synthèse des 2 classifications préexistantes (RIFLE de l’Acute Dialysis 

Quality Initiative et AKIN de l’Acute Kidney Injury Network).  

 

Tableau issu de KDIGO Clinical Practice Guideline for Acute Kidney Injury (19) 
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Ces trois dernières définitions (RIFLE, AKIN et KDIGO) sont difficiles à utiliser en pratique 

en gériatrie car elles nécessitent le débit urinaire et la connaissance de la créatininémie sérique 

dans les 7 jours précédant l’hospitalisation.  

 

Deuxièmement, les cardiopathies chroniques et l’insuffisance rénale chronique coexistent 

fréquemment et souvent le scénario clinique ne permet pas de distinguer le primum moven. Les 

grandes études épidémiologiques ne font pas la distinction entre SCR de type 2 et 4 mais 

évaluent la prévalence de l’insuffisance rénale chronique dans l’insuffisance cardiaque (12). 

 

Dans cette étude, nous nous sommes intéressés plus particulièrement au SCR de type 1. 

 

Pronostic suite à la survenue d’un SCR de type 1 

Une détérioration de la fonction rénale (WRF) est fréquemment décrite chez les patients 

hospitalisés pour insuffisance cardiaque (20-21-22). Dans une large méta-analyse rassemblant 

28 études et 49 890 patients, sa prévalence a été estimée à 23% (20). Son pronostic est sombre : 

il est associé à une augmentation de la mortalité intra-hospitalière et à des durées 

d’hospitalisation > 10 jours (21). La mortalité à 6 mois est estimée à 43% (22). 
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Physiopathologie du SCR type 1  

La réduction de la pression de perfusion rénale secondaire à la baisse du débit cardiaque et 

l’augmentation de la pression veineuse rénale contribuent à la réduction du débit de filtration 

glomérulaire dans le SCR de type 1 :  

➔ Système rénine angiotensine et système nerveux sympathique  

En premier lieu, en contexte de décompensation cardiaque, la baisse de la pression de perfusion 

rénale, secondaire à la baisse du débit cardiaque, entraîne l’activation du système nerveux 

sympathique et l’augmentation de la libération de rénine par l’appareil juxtaglomérulaire. 

L’activation du système rénine angiotensine aldostérone (SRAA) engendre une 

vasoconstriction de l’artériole efférente du glomérule (angiotensine) qui permet de maintenir le 

débit de filtration glomérulaire normal au prix d’une augmentation de la fraction de filtration. 

En réponse à ces agents vasoconstricteurs, la médullaire rénale sécrète des prostaglandines 

vasodilatatrices qui s’opposent à l’augmentation des résistances vasculaires rénales en 

vasodilatant l’artériole afférente du glomérule. Cela participe au maintien d’une fonction rénale 

normale en présence d’une réduction du débit sanguin rénal. L’activation du SRAA aboutit 

également à une rétention hydro-sodée par augmentation de la réabsorption tubulaire de sodium 

(via l’aldostérone) (23). 

En présence d’une insuffisance rénale, les capacités de l’autorégulation rénale sont rapidement 

épuisées et la diminution du débit sanguin rénal aboutit à une baisse du débit de filtration 

glomérulaire. Les agents vasoconstricteurs antinatriurétiques deviennent prépondérants par 

rapport aux agents vasodilatateurs. La rétention hydrosodée ne parvient plus à rétablir une 

volémie artérielle efficace et entraîne une augmentation de la précharge ventriculaire gauche 

qui, associée à l’élévation de la postcharge induite par les agents vasoconstricteurs 

(angiotensine 2), majore le travail cardiaque, favorisant la création d’un cercle vicieux cardio-

rénal. (24) 
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Figure tirée de The Cardio Renal Syndrome in Heart Failure (24) 

 

➔ Pression veineuse centrale 

L'hypoperfusion rénale ne semble expliquer que partiellement la physiopathologie du SCR. De 

nombreux patients avec un syndrome cardio-rénal de type 1 ont une tension artérielle normale 

voire élevée et une fraction d’éjection préservée (25) : l’élévation de la pression veineuse 

centrale (PVC) joue un rôle majeur en participant à la congestion veineuse rénale (24-26).  

En 2009, Mullens montre que, quel que soit l’index cardiaque, la pression veineuse centrale est 

le déterminant principal d’altération de la fonction rénale dans la décompensation 

d’insuffisance cardiaque (27). La même année, Damman montre l’impact pronostique négatif 

d’une hausse de la pression veineuse centrale sur la fonction rénale et la mortalité, mesurée par 

cathétérisme cardiaque droit (28). En effet, l’augmentation de la pression veineuse centrale 

conduit à une augmentation de la pression veineuse rénale et de la pression interstitielle 
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parenchymateuse rénale. Quand la pression interstitielle devient supérieure à la pression 

tubulaire, le tubule collapse. A terme, l’augmentation de la pression interstitielle induit une 

inflammation tubulo-interstitielle et de la fibrose (24). 

 

Figure tirée de Cardio Renal Syndrome type 1 (29) 

 

Facteurs de risque du syndrome cardio-rénal de type 1:  

Les principaux facteurs prédictifs de syndrome cardio-rénal de type 1 sont l’âge, l’insuffisance 

rénale chronique, l’HTA, le diabète et les traitements diurétiques (20). Dans certaines études 

s’y ajoutent la sévérité de l’insuffisance cardiaque (corrélée à la durée d’évolution de la maladie 

et la classe NYHA), les cardiopathies ischémiques et l’anémie (20).  

L’anémie est une caractéristique commune de l’insuffisance rénale chronique et de 

l’insuffisance cardiaque. Elle est retrouvée chez 27% des patients insuffisants rénaux 

chroniques hospitalisés pour décompensation cardiaque (30). Cela a fait apparaître la notion de 

CRA syndrome (cardio-renal-anaemia syndrome). L’anémie, l’insuffisance rénale chronique et 
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l’insuffisance cardiaque forment un triangle pathologique, amplifiant mutuellement leurs 

impacts sur la morbi-mortalité (31).  

Bien que la plupart des études publiées jusqu’à présent se soient principalement intéressées à 

l’association entre l’insuffisance cardiaque à FEVG altérée (HFrEF) et le syndrome cardio-

rénal (20), il a récemment été montré que l’insuffisance cardiaque à FEVG préservée (HFpEF) 

est plus fortement associée au risque de développer un syndrome cardio-rénal de type 1 (25-

32). Cette constatation a d’ailleurs mené Mullens en 2009 à affirmer que la pression veineuse 

centrale est le déterminant principal d’altération de la fonction rénale dans la décompensation 

d’insuffisance cardiaque (27). 

 

III. Syndrome cardio-rénal du sujet âgé  

Comme vu ci-dessus, l’âge est un des principaux facteurs de risque de syndrome cardio-rénal 

(20). Plus de 2/3 des octogénaires insuffisants cardiaques présentent une insuffisance rénale 

chronique définie par une clairance de la créatinine < 60mL/min (10). Dans les études sur le 

syndrome cardio-rénal de type 1 chez des sujets de 75 ans et plus, les données sur la prévalence, 

les facteurs associés et le pronostic sont comparables à ceux retrouvés dans la population 

générale. Onze à vingt-huit pourcent des insuffisants cardiaques de plus de 75 ans hospitalisés 

pour décompensation d’insuffisance cardiaque développent une altération aiguë de la fonction 

rénale (WRF) (33 à 41) qui s’associe à une majoration de la mortalité intra-hospitalière (entre 

9 et 13% de décès (35-36)) et de la durée de séjour (34-35-36). A moyen terme, cela est associé 

à une majoration de la mortalité à 1 an (35 à 40% de décès (37-40)) et du nombre de ré-

hospitalisation (près de 2/3 de ré-hospitalisation dans l’année) (37 à 41).  
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Les facteurs de risque de développer un syndrome cardio-rénal sont comparables à ceux cités 

plus haut soit les antécédents d’insuffisance rénale chronique, l’HTA, les traitements 

diurétiques, le diabète, l’anémie et la classe NYHA (33 à 41).  

Toutefois, à ce jour, il n’existe aucune étude publiée sur le syndrome cardio-rénal dans une 

population de sujets très âgés avec des comorbidités spécifiques telles que les troubles cognitifs, 

la dénutrition, les chutes. Une seule étude a montré que l’albuminémie était associée à un 

mauvais pronostic dans ce contexte, sans détail sur le statut nutritionnel ni les autres variables 

gériatriques (42) 

 

HYPOTHESE 

Notre hypothèse était que la prévalence du syndrome cardio-rénal de type 1 est très élevée dans 

cette population spécifique et qu’il est associé à des comorbidités spécifiques tels que les chutes 

ou la dénutrition.    

 

OBJECTIF PRINCIPAL 

Notre objectif principal était d’analyser les comorbidités et les caractéristiques gériatriques 

(chute/dénutrition) associées à la survenue d’un syndrome cardio-rénal (SCR) de type 1 ou 

autrement appelé altération aiguë de la fonction rénale chez les patients très âgés hospitalisés 

pour un épisode d’insuffisance cardiaque aiguë. 
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MATERIEL ET METHODE 

I. Type d’étude 

Il s’agissait d’une étude observationnelle descriptive, monocentrique, non interventionnelle, 

non randomisée, non contrôlée. 

II. Population étudiée 

La population étudiée correspondait aux patients de 75 ans et plus hospitalisés dans les services 

de Médecine Aiguë Gériatrique du CHU de Nantes entre le 15 novembre 2019 et le 15 mars 

2020 et les patients de Médecine Polyvalente Gériatrique entre le 15 mars 2020 et le 30 avril 

2020, pour une décompensation cardiaque ou ayant présenté une décompensation cardiaque au 

cours de leur hospitalisation.  

Les critères d’inclusion étaient 

- Décompensation cardiaque aiguë ayant nécessité une déplétion hydro-sodée.  

Les critères d’exclusion étaient  

- Les patients sous tutelle ou curatelle. 

III. Objectifs et critères de jugement  

L’objectif principal de l’étude était d’analyser les comorbidités et les caractéristiques 

gériatriques associées à la survenue d’un syndrome cardio-rénal (SCR) de type 1 ou autrement 

appelé altération aiguë de la fonction rénale chez les patients très âgés hospitalisés pour un 

épisode d’insuffisance cardiaque aiguë. 
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L’objectif secondaire était : 

- Décrire la prévalence des syndromes cardio-rénaux chez les personnes très âgées 

hospitalisées en gériatrie 

 

Le critère de jugement principal de l’étude était la présence d’un syndrome cardio-rénal de type 

1. Pour plus de clarté nous parlerons en terme d’altération aiguë de la fonction rénale « WRF » 

pour le syndrome cardio-rénal de type 1. Une altération aiguë de la fonction rénale (WRF) était 

définie par une augmentation de plus de 26.5µmol/L de la créatinine sérique (soit 0.3mg/dL) 

(12-13-14-15) à l’entrée ou pendant l’hospitalisation par rapport à la dernière créatininémie 

récupérée quel que soit le délai.  

 

IV. Paramètres d’évaluation  

Les variables étudiées ont été recueillies pour chaque patient via le logiciel Millenium à l’aide 

des courriers d’hospitalisation en gériatrie, des constantes renseignées, des résultats de 

laboratoire et des courriers de spécialistes scannés.   

o Variables socio-démographiques :   Age, Sexe 

o Les comorbidités étaient récupérées dans les antécédents médicaux et en fonction du 

traitement habituel.  

- HTA 

- Cardiopathie sous-jacente : regroupant les pathologies « cardiopathie hypertensive », 

« Fibrillation atriale/ trouble du rythme », « troubles de la conduction appareillés »,     

«valvulopathies », « cardiopathie dilatée » si renseigné dans antécédents médicaux, 

« cardiopathie ischémique » traitée par pontage, geste endovasculaire ou médicalement. 



24 
 

- Insuffisance cardiaque antérieure et FEVG antérieure : récupérée si notée dans les 

antécédents médicaux ou dans les comptes rendus de suivi cardiologique scannés dans 

Millenium 

- Insuffisance rénale chronique : la fonction rénale a été appréciée par l’évaluation de débit de 

filtration glomérulaire selon la formule CKD-EPI sur le dernier bilan biologique avant cette 

hospitalisation, que ce soit renseigné dans millenium ou récupéré auprès du médecin traitant. 

La classification de la maladie rénale chronique était ensuite la suivante :  

▪ Stade 1 : maladie rénale chronique avec DFG > 90mL/min  

▪ Stade 2 : DFG 60 – 89 mL/min 

▪ Stade 3A : DFG 45 – 59mL/min 

▪ Stade 3B : DFG 30 – 44mL/min 

▪ Stade 4 : DFG 15 – 29 mL/min 

▪ Stade 5 : DFG < 15 mL/min 

- Diabète de type 2 traité 

- Obésité si l’indice de masse corporelle (IMC) était supérieur ou égal à 30 kg/m² 

- Anémie : le statut d’anémie était rapporté lorsque l’hémoglobine était < 12g/dL  

- Insuffisance respiratoire chronique : le diagnostic d’insuffisance respiratoire chronique était 

retenu en cas de PaO2< 60mmHg nécessitant la prescription d’oxygène au domicile 

- Pathologies cérébro-vasculaires : le recueil des antécédents d’accidents vasculaires 

cérébraux (AVC) et d’accidents ischémiques transitoires (AIT) était regroupé sous le terme 

de pathologies cérébro-vasculaires 

- Cancer : le statut de cancer était rapporté en cas de comorbidité active ou antécédent dans 

les 5 dernières années 

- Hypothyroïdie substituée 

- Tabagisme et alcoolisme chronique : si renseigné dans mode de vie  
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- SAOS et BPCO 

- AOMI 

o Variables gériatriques 

- Nombre de médicaments : la polymédication était définie par la prise de >4 

médicaments/jour 

- Nutrition : l’état nutritionnel était évalué en recueillant le poids, l’index de masse corporelle 

(IMC) et l’albumine (g/L) 

- Evaluation de la dépendance : via l’échelle des activités de la vie quotidienne en 6 items - 

ADL (Activities of Daily Living de Katz) et l’échelle IADL modifiée (Instrumental 

Activities of Daily Living of Lawton) en 4 items. 

- Troubles cognitifs : via le recueil du MMSE (Mini Mental State Examination) et de la BREF 

(Batterie Rapide d’Efficience Frontale).    

- Chute : dans les 6 derniers mois 

- Thymie : la thymie était considérée basse lorsqu’il existait dans les antécédents la notion 

d’épisode dépressif caractérisée ou en cas de prise d’un traitement antidépresseur 

- Comorbidités : La CIRS-G était calculée selon l’échelle en annexe.  

o Variables cardiologiques 

- Suivi cardiologique : recueilli si noté dans les antécédents médicaux ou dans les destinataires 

du courrier d’hospitalisation 

- Traitement habituel : recueil du traitement habituel notamment la prise de béta-bloquant et 

IEC/ARA2 

- Constantes à l’entrée : recueil de la pression artérielle systolique et diastolique à l’arrivée 

aux urgences ou dans le service en cas d’entrée directe 

- Présence de signe de surcharge cardiaque gauche et/ou droite à l’entrée 

- Fibrillation atriale sur l’ECG d’entrée 
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- Paramètres échographiques : FEVG en %, FEVG > 50%, FEVG comprise entre 40 et 50%, 

FEVG < 40%, VmaxIT, PAPS en mmHg, présence d’une IM, grade de l’IM, taille OD/cm², 

taille VCI en mm, TAPSE en mm, onde S tricuspide en cm/s, débit cardiaque < 2.5 

ml/min/m², type profil mitral : I, II ou III, E/A, E/E’, volume OG/ml/m² 

- Dose cumulée de lasilix IVSE ≥ à 500mg/jour 

o Variables biologiques 

- Créatininémie d’entrée, maximale et de sortie 

- Jour de l’hospitalisation avec créatininémie maximale 

- Urée d’entrée, maximale et de sortie 

- Hématocrite, hémoglobine, glycémie, natrémie et glycémie à l’entrée 

- Troponine et BNP 

 

V. Tests statistiques  

Une analyse descriptive a été réalisée pour l’ensemble des patients, puis en fonction des 2 

groupes (présence ou absence d’altération aiguë de la fonction rénale).  

 

Les variables qualitatives sont : sexe masculin, HTA, insuffisance cardiaque connue, FEVG 

antérieure altérée/intermédiaire/préservée, cardiopathie ischémique, suivi cardiologique, 

diabète de type 2, anémie, insuffisance respiratoire chronique, pathologies cérébro-vasculaires, 

cancer, hypothyroïdie, tabagisme et alcoolisme chronique, SAOS, BPCO, AOMI, antécédent 

de chutes à répétition, dépression, prise de traitement (pour chaque molécule), présence de signe 

de surcharge cardiaque droite/gauche à l'entrée, ACFA, FEVG pendant l’hospitalisation > 

50%/comprise entre 40 et 50%/< 40%,  présence d’une insuffisance mitrale, débit cardiaque < 

2.5 ml/min/m², dose cumulée de diurétiques ≥500mg IVSE pendant l’hospitalisation, chute 
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pendant l’hospitalisation, apparition d’une escarre pendant l’hospitalisation, syndrome 

confusionnel, sortie en SSR. Les variables qualitatives ont été exprimées en effectifs (n) et 

pourcentages (%), et comparées en utilisant le test de Khi2.  

Les variables quantitatives sont : âge, stade MRC (1 à 5), créatininémie antérieure, clairance de 

la créatininémie antérieure, nombre de médicaments, taille, poids, albuminémie, évaluation de 

la dépendance avec ADL et IADL, troubles cognitifs avec MMS et BREF, scores de 

comorbidités (CIRS-G), dose de furosémide dans le traitement habituel, tension artérielle 

d’entrée systolique et diastolique, les paramètres échographiques (FEVG en %, VmaxIT, PAPS 

en mmHg, grade de l’insuffisance mitrale, taille OD/cm², taille VCI en mm, TAPSE en mm, 

onde S tricuspide en cm/s, type profil mitral : I, II ou III, E/A, E/E’, volume OG/ml/m²) et les 

paramètres biologiques (créatininémie d’entrée, maximale et de sortie, jour de l’hospitalisation 

avec créatininémie maximale, urée d’entrée, maximale et de sortie, hématocrite, hémoglobine, 

glycémie, natrémie et glycémie à l’entrée, troponine et BNP en cours d’hospitalisation).  

Les variables quantitatives ont été présentées avec pour chaque valeur : le minimum, le 

maximum, la moyenne, l’écart-type et la médiane selon la normalité de la variable testée par le 

test de Shapiro. La comparaison entre les deux groupes a été effectuée avec le test de Student 

ou Mann-Whitney en fonction du test de normalité.  

L’analyse univariée a été utilisée pour sélectionner les variables les plus associées à la présence 

d’une altération aiguë de la fonction rénale. Les variables avec une p-value <0.10 en univariée 

et les variables confondantes ont été introduites dans le modèle de régression logistique 

multivarié après vérification des corrélations. Pour les tests statistiques, une valeur de p<0.05 a 

été considérée comme significative. Les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du 

logiciel R, version 3.6.2. (R Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria).  
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VI. Ethique  

Un avis auprès du Groupe Nantais d’Ethique dans le Domaine de la Santé (GNEDS) est rendu 

favorable le 07 novembre 2019. Compte tenu du caractère mono-UIC sur données existantes de 

l’étude, au sein d’un centre hospitalo-universitaire (Loi Jardé), le recueil du consentement des 

patients n’a pas été réalisé. Les patients ont été informés de l’étude en cours. De plus, par son 

caractère descriptif, cette étude n’a pas eu d’influence sur la prise en charge des patients. Les 

données saisies dans la base Excel étaient anonymisées et codées.  
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RESULTATS 

I. Population d’étude 

Entre le 15 novembre 2019 et le 30 avril 2020, parmi les 161 hospitalisations pour 

décompensation cardiaque dans un des services de médecine aiguë gériatrique du CHU de 

Nantes, 152 patients ont été inclus dans l’étude (les patients hospitalisés à répétition n’étaient 

inclus qu’une fois). Dans cette population d’étude :  

- 75 patients avaient une insuffisance cardiaque sans SCR (49%) 

- 58 patients avaient une insuffisance cardiaque avec une altération aiguë de la fonction rénale  

(WRF) (38%) 

- 10 patients avaient un SCR de type 2 non décompensé (7%).  

- 2 patients avaient un SCR de type 3 (1%) 

- 7 patients avaient un SCR de type 5 (5%) (contexte de sepsis mal toléré) 

Il n’y avait pas de patient avec un syndrome cardio-rénal de type 4.   

Au total, 133 patients ont donc été analysés pour rechercher les facteurs associés à la survenue 

d’une altération aiguë de la fonction rénale : 75 (soit 56%) avaient une insuffisance cardiaque 

sans SCR, et 58 (soit 44%) avaient une insuffisance cardiaque avec une altération aiguë de la 

fonction rénale (WRF).  

 

II. Comparaison des insuffisants cardiaques avec vs sans altération aiguë 

de la fonction rénale 

Caractéristiques des patients 

Les caractéristiques des deux groupes, insuffisants cardiaques sans SCR vs insuffisants 

cardiaques avec WRF sont résumées dans le tableau 1.  
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L’échantillon comprenait 75 patients (56%) insuffisants cardiaques sans SCR vs 58 patients (44 

%) insuffisants cardiaques avec WRF. L’âge moyen de l’échantillon était de 90 ans et il n’y  

avait pas de différence significative d’âge entre les deux groupes (p=0.9).  

L’échantillon était composé majoritairement de femmes (65%) sans différence significative 

entre les 2 groupes (p= 0.14). 

 

 

Caractéristiques 
Toute population 

n=133 

WRF : oui WRF : non  

n = 58 (44%) n = 75 (56%) 
p-

value* 

Age, années, médiane, IQR 90 [86 - 93] 91 [85 - 93] 90 [86 - 93] 0.90 

Sexe masculin, n (%) 47 (35%) 25 (43%) 22 29%) 0.14 

Indice de Masse Corporelle 25.2 [21.2 – 28.8] 26.0 [21.5 – 30.1] 25.0 [21.0 – 27.7] 0.21 

     

Comorbidités     

Tabac 25(19%) 13 (22%) 12 (16%) 0.47 

Alcoolisme chronique 14 (10.5%) 11 (19%) 3 (4%) 0.01 

Hypertension artérielle 107 (80%) 44 (76%) 63 (84%) 0.34 

Diabetes 28 (21%) 17 (29%) 11 (15%) 0.06 

AOMI 24 (18%) 10 (17%) 14 (19%) 0.99 

Fibrillation atriale 63 (47%) 33 (57%) 30 (40%) 0.07 

BPCO 11 (83%) 4 (7%) 7 (9%) 0.85 

Syndrome d’apnée du 

sommeil 
10 (7.5%) 6 (10%) 4 (5%) 0.45 

Anémie 67 (50%) 37 (64%) 30 (40%) 0.02 

Accident vasculaire cérébral 24 (18%) 10 (17%) 14 (19%) 0.99 

Cancer 22 (16.5%) 11 (19%) 11 (15%) 0.67 

I Respiratoire Chronique 15 (11%) 5 (9%) 10 (13%) 0.57 

Hypothyroïdie 37 (28%) 21 (36%) 16 (21%) 0.08 

     

Caractéristiques cardio-

rénales 
   

 

I cardiaque antérieure 122 (92%) 54 (93%) 68 (91%) 0.85 

Cardiopathie ischémique 46 (34.5%) 17 (29%) 29 (39%) 0.34 

Suivi cardiologique 81 (61%) 35 (60%) 46 (61%) 0.98 

FEVG antérieure conservée 58 (44%) 28 (48%) 30 (40%) 1 

FEVG antérieure altérée 13 (10%) 6 (10%) 7 (9%) 1 

FEVG antérieure 

intermédiaire 
15 (11%) 7 (12%) 8 (13%) 1 

I Rénale antérieure 

(DFG<60mL/min)  
90 (68%) 48 (83%) 42 (56%) 

0.002 

Créatininémie antérieure 99 [80 – 124] 114 [92 – 149] 90 [69 – 103] <0.001 

Clairance par CKDEPI 49 [38 - 63] 39 [28 – 54] 55 [45 – 76] <0.001 

IRC Stade 4 et 5 31 (23%) 29 (50%) 2 (3%) <0.001 

     

Caractéristiques 

gériatriques 
   

 

CIRS 18 ± 4 20 ± 4 17 ± 4 <0.001 

Nombre de ttt /j 8 [6 – 10] 8 [6 – 11] 8 [6 – 10] 0.95 

MMS 20 [17 – 26] 20 [18 – 26] 20 [16 - 24] 0.34 
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BREF 11 [8 – 14] 13 [8 – 14] 11 [8 – 14] 0.40 

Troubles cognitifs 69 (52%) 30 (52%) 39 (52%) 1 

Chutes antérieures 62 (47%) 34 (59%) 28 (37%) 0.02 

Dépression 39 (29%) 13 (22%) 26 (35%) 0.18 

ADL 4.5 [3.5 - 5.5] 4 [3 – 5.0] 5 [3.5 - 5.5] 0.03 

IADL 1 [1 – 2] 1 [0 – 2] 1 [1 – 2] 0.38 

     

Ttt diurétiques antérieurs     

Furosémide (binaire) 94 (71%) 43 (74%) 51 (68%) 0.56 

Dose Furosémide journalière 80 [40 – 125] 80 [40 -160] 60 [35 -120] 0.02 

Thiazidique 15 (11%) 6 (10%) 9 (12%) 0.98 

Ttt ins cardiaque     

IEC 33 (25%) 13 (22%) 20 (26%) 0.72 

Bblocant 64 (48%) 30 (52%) 34 (45%) 0.58 

Antialdostérone 9 (7%) 5 (9%) 4 (5%) 0.70 

Sacubitril/Valsartan 

 

 

1 (0.7%) 0 (0%) 1 (1.3%) 

 

Ttt cardiologique autre     

Inhibiteur Calcique 41 (31%) 22 (38%) 19 (25%) 0.17 

Digoxine 2 (1.5%) 1 (2%) 1 (1.3%) 1 

Anticoagulant 40 (30%) 15 (26%) 25 (33%) 0.45 

Antiagrégant 67 (50%) 31 (53%) 36 (48%) 0.65 

     

Tableau 1 : caractéristiques des deux groupes (patients IC sans SCR vs IC avec WRF, n 

= 133 ) 
WRF : altération aiguë de la fonction rénale ; AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs ; BPCO : 

broncho-pneumopathie chronique obstructive ; I : insuffisance ; FEVG : fraction éjection ventriculaire gauche ; ttt 

: traitement 

p-value significatifs (i.e., p < 0.05) sont en gras. 

* comparaison des groupes par test t de Student ou Mann Whitney ou Chi² selon la variable. 

 

Variables liées aux antécédents cardio-vasculaires : Parmi les 133 patients inclus, 122 

patients (92%) avaient une insuffisance cardiaque connue et 81 (61%) étaient suivis par un 

cardiologue sans différence significative entre les deux groupes (p= 0.85 et p = 0.98). Quarante-

six patients (34.5%) avaient une cardiopathie ischémique connue, sans différence significative 

entre les deux groupes (p= 0.34) 

Variables liées aux antécédents rénaux : La prévalence globale de l’insuffisance rénale 

chronique antérieure définie par un DFG<60mL/min était égale à 68%. Les patients du groupe 

insuffisance cardiaque avec WRF présentaient une insuffisance rénale chronique sévère ou 

terminale (selon la classification MRC) dans 50% des cas vs 3% dans le groupe sans SCR (p< 
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0.001). Leur créatininémie antérieure était plus élevée (114µmol/L [92-149] vs 90µmol/L [69-

103] ; p < 0.001). 

Mécanismes du SCR : L’analyse du mécanisme retrouvait une surcharge droite chez 26 

patients (37%) et un bas débit chez 8 patients (11%). Le mécanisme n’était pas analysable pour 

les 24 autres patients.  
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Caractéristiques 
Toute population 

n=133 

WRF : oui WRF : non  

n = 58 (43%) n = 75 (56%) 
p-

value* 

     

Liées à l’hospitalisation     

Pression artérielle systolique  131 [115 – 142] 123 [113- 138] 137 [122 – 146] 0.02 

Pression artérielle diastolique 71 [62 – 81] 68 [62 – 76] 72 [62 – 82] 0.11 

IVG 123 (92%) 54 (93%) 69 (92%) 1 

IVD 102 (77%) 49 (84%) 53 (71%) 0.09 

Créatininémie max 124 [92 – 169] 174 [150 -237] 94 [75 – 115] <0.001 

Urée max 15 [10 – 20] 21 [17 – 32] 11 [9 - 14] <0.001 

Délai créatininémie max 3 [1 – 6] 3 [1 – 5] 3 [1 – 6] 0.87 

Sodium 137 [134 – 140] 137 [134-141] 137 [134 – 140] 0.84 

Potassium 4.1 [3.6 – 4.6] 4.4 [3.9 – 5.0] 4.0 [3.5 6 4.4] 0.001 

Glycémie 7 [6 – 9] 7.3 [5.9 – 9.9] 6.8 [5.8 – 7.9] 0.55 

Albumine 31.8 ± 3.8 32.0 ± 4.1 31.4 ± 4.1 0.61 

Troponine 60 [33 – 108] 89 [39 – 148] 41 [27 – 76] 0.03 

NT-proBNP 
4507 [2280 – 

11074] 

7115 [3689 – 

13632] 

3549 [1572 – 

6392] 

<0.001 

Hémoglobine 11.6 ± 2.0 11.2 ± 2.0 12.1 ± 2.0 0.04 

Hématocrite 36 ± 6.2 34.7 ± 5.8 37 ± 6.3 0.03 

ETT pendant hospit 65 (48%) 32 (55%) 33 (44%) 0.26 

FEVG altérée 21 (16%) 13 (22%) 8 (10%) 0.18 

Syndrome coronarien aiguë 10 (7.5%) 8 (14%) 2 (3%) 0.03 

Dose furosémide cumulée 

>500mg/j 
30 (22.5%) 22 (38%) 8 (11%) 

<0.001 

Urée de sortie 12 [8 – 17] 17 [13 – 28] 9 [7 – 12] <0.001 

Créatininémie de sortie 105 [77 – 155] 148 [106 – 190] 86 [63 – 105] <0.001 

Chutes pendant hospit 3 (2%) 2 (3%) 1 (1.3%) 0.56 

Confusion pendant hospit 29 (22%) 16 (17.5%) 13 (17%) 0.20 

Escarre  8 (6%) 6 (10%) 2 (3%) 0.13 

Durée de séjour 10 [7 – 14] 10 [8 – 15] 9 [7 – 14] 0.22 

Sortie en SSR 43 (32%) 24 (41%) 19 (25%) 0.07 

Tableau 1 (suite) caractéristiques des deux groupes (patients IC sans SCR vs IC avec 

WRF, n= 133) 
IVG : insuffisance ventriculaire gauche ; IVD : insuffisance ventriculaire droite ; ETT : échographie trans-

thoracique; FEVG : fraction d'éjection ventriculaire gauche; SSR : soins de suite et réadaptation 

p-value significatifs (i.e., p < 0.05) sont en gras. 

* comparaison des groupes par test t de Student ou Mann Whitney ou Chi² selon la variable. 

 

Pour la prise en charge de la décompensation cardiaque, 65 patients (48%) avaient eu une 

échographie trans-thoracique pendant l’hospitalisation. D’après les données échographiques 

recueillies avant et pendant l’hospitalisation, seuls 21 patients (16%) avaient une FEVG altérée.  

Il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes (p=0.18). La dose de 

diurétiques administrée était plus élevée chez les patients insuffisants cardiaques avec WRF 

avec des doses cumulées ≥ 500mg/j dans 38% des cas vs 11% (p < 0.001). La créatininémie 

atteignait son maximum en moyenne à J3 d’hospitalisation dans les deux groupes (p=0.87). Le 

facteur déclenchant la décompensation cardiaque était retrouvé dans 57% des cas. Par ordre de 
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fréquence, les facteurs déclenchants étaient les suivants : les infections pulmonaires (30%), les 

passages en ACFA ou flutter rapide (13.5%), les anémies (10.5%), les infections urinaires (7%) 

et les SCA (5%). Finalement, 41% des patients avec WRF sortaient en SSR vs 25% des patients 

sans SCR (p= 0.07).  Les durées de séjour étaient comparables dans les deux groupes (p=0.22).  

 

Analyse univariée 

Les résultats de l’analyse univariée sont présentés dans le tableau 2 ci-dessous.  

L’alcoolisme (p= 0.01), le diabète (p= 0.04), l’anémie (p = 0.007), l’hypothyroïdie (p=0.04), 

l’insuffisance rénale chronique (p< 0.001), une dose importante de furosémide à l’entrée 

(p=0.03), un score de comorbidité CIRS-G élevé (p < 0.001), une perte d’autonomie sur les 

ADL (p=0.03) et les chutes antérieures (p=0.01) étaient des variables associées à la présence 

d’une altération aiguë de la fonction rénale ; de même qu’une hyperkaliémie à l’entrée 

(p=0.004), une hémoglobine et une hématocrite diminuées (p = 0.04 ; p = 0.03) ou des NT pro 

BNP augmentés (p = 0.001). La pression artérielle systolique à l’entrée (p = 0.03) ainsi que la 

présence d’un syndrome coronarien aigu (p=0.03) étaient également associés à la présence 

d’une altération aiguë de la fonction rénale. 
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Caractéristiques Présence d’un syndrome cardio-rénal 

OR IC [95%] p-value* 

Age  0.99 (0.93 – 1.06) 0.96 

Sexe masculin 1.82 (0.89 – 3.77) 0.10 

Indice de masse corporelle 1.04 (0.97 – 1.10) 0.24 

   

Comorbidités   

Tabac 1.51 (0.63 – 3.67) 0.34 

Alcoolisme chronique 4.61 (1.65 – 21.95) 0.01 

Hypertension artérielle 0.60 (0.25 – 1.41) 0.24 

Diabètes 2.41 (1.03 – 5.80) 0.04 

AOMI 0.90 (0.36 – 2.20) 0.83 

Fibrillation atriale 1.98 (0.99– 4.01) 0.05 

BPCO 0.71 (0.18 – 2.51) 0.61 

Syndrome d’apnée du sommeil 2.04 (0.55 – 8.35) 0.28 

Anémie 2.64 (1.30 – 5.42) 0.007 

Accident vasculaire cérébral 0.90 (0.36 – 2.20) 0.83 

Cancer 1.36 (0.54 – 3.43) 0.51 

I Respi chronique 0.61 (0.18 – 1.83) 0.39 

Hypothyroïde 2.09 (1.06 – 4.57) 0.04 

   

Caractéristiques cardio-rénales   

I cardiaque antérieure 1.38 (0.40 – 5.50) 0.61 

Cardiopathie ischémique 0.66 (0.31 – 1.35) 0.26 

Suivi cardio antérieur 1.07 (0.42 – 1.26) 0.84 

FEVG antérieure altérée 0.93 (0.27 – 3.03) 0.90 

FEVG intermédiaire 0.95 (0.30 – 2.92) 0.93 

I Rénale antérieure (DFG<60mL/min) 3.77 (1.71 – 8.91) <0.001 

Créatininémie antérieure 1.03 (1.02 – 1.06) <0.001 

CKDEPI 0.94 (0.92 – 0.96) <0.001 

Stade 4 et 5 17.54 (4.76 – 113.27) <0.001 

   

Caractéristiques gériatriques   

CIRS 1.16 (1.06 – 1.27) <0.001 

Nombre de ttt /j 0.99 (0.89 – 1.10) 0.86 

MMS 1.03 (0.95 – 1.11) 0.47 

BREF 0.57 (0.15 – 2.17) 0.40 

Troubles cognitifs 1.05 (0.49 – 2.26) 0.89 

Chutes antérieures 2.37 (1.18 – 4.84) 0.01 

Dépression 0.54 (0.24 – 1.17) 0.12 

ADL 0.74 (0.56 – 0.97) 0.03 

IADL 0.88 (0.66 – 1.20) 0.41 

   

Ttt diurétiques   

Furosemide (binaire) 1.34 (0.63 – 2.93) 0.44 

Dose Furosémide 1.00 (1.00 – 1.00) 0.03 

Thiazidique 0.84 (0.27 – 2.49) 0.76 
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Ttt ins cardiaque   

IEC 0.81 (0.35 – 1.75) 0.57 

Bblocant 1.29 (0.65 – 2.57) 0.46 

Antialdostérone 1.67 (0.43 – 7.04) 0.46 

Inhibiteur Calcique 1.80 (0.85 – 3.80) 0.12 

Anticoagulant 0.69 (0.32 – 1.47) 0.35 

Antiagrégant 1.24 (0.65 – 2.48) 0.53 

   

Liées à l’hospitalisation   

Pression artérielle systolique 0.98 (0.97 – 0.99) 0.03 

Pression artérielle diastolique 0.97 (0.95 – 1.00) 0.06 

IVG 1.17 (0.31 – 4.78) 0.81 

IVD 2.25 (0.97 – 5.61) 0.06 

Sodium 0.00 (0.93 – 1.05) 0.99 

Potassium 1.95 (1.24 – 3.17) 0.004 

Glycémie 1.02 (0.89 – 1.15) 0.78 

Albumine 1.02 (0.93 – 1.11) 0.62 

Troponine 1.00 (0.99 – 1.00) 0.15 

NT-proBNP 1.00 (1.00 – 1.00) 0.003 

Hémoglobine 0.83 (0.70 – 0.99) 0.04 

Hématocrite 0.94 (0.89 – 0.99) 0.03 

FEVG altérée 2.14 (0.83 –5.83) 0.12 

Syndrome coronarien aigu 5.84 (1.39 – 33.78) 0.03 

Tableau 2 : Facteurs associés à la présence d'une altération aiguë de la fonction rénale en 

analyse univariée 

AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs ; BPCO : broncho-pneumopathie chronique obstructive ; 

I : insuffisance ; FEVG : fraction éjection ventricule gauche ; ttt : traitement ; IVG : insuffisance ventriculaire 

gauche, IVD : insuffisance ventriculaire droite 

p-value significatifs (i.e., p < 0.05) sont en gras. 

* comparaison des groupes par un test de régression logistique. 

 

Analyse multivariée 

Pour l’analyse multivariée, les variables corrélées étaient : la valeur de la troponine et la 

survenue d’un syndrome coronarien aigu, l’alcoolisme chronique avec l’anémie, l’hématocrite, 

l’anémie et l’hémoglobine. Les variables troponine, alcoolisme chronique, hématocrite et 

anémie n’ont donc pas été incluses dans le modèle statistique final. 

 

Les résultats de l’analyse multivariée sont exposés dans le tableau 3.  
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L’anémie (p=0.04), l’insuffisance rénale chronique (p= 0.004), l’hypothyroïdie (p=0.01), les 

chutes à répétition (p= 0.04), un score de CIRS-G élevé (p= 0.03), des NT pro BNP élevés (p= 

0.01) étaient des variables associées à la présence d’une altération aiguë de la fonction rénale.  

 

Caractéristiques 

Survenue d’une WRF 

modèle ajustement total  

Survenue d’une WRF 

modèle pas à pas avec 

âge et sexe 

 

OR IC [95%] 
P -

value* 
OR IC [95%] p-value* 

Age  0.91 (0.80 – 1.03) 0.48 0.98 (0.90 – 1.07) 0.11 

Sexe masculin 1.66 (0.44 – 6.66) 0.16 1.61 (0.88 – 6.85) 0.41 

Hypertension artérielle 0.55 (0.12 – 2.62) 0.45   

Diabètes 1.32 (0.23 – 7.47) 0.75   

Fibrillation atriale 2.41 (0.60 – 10.28) 0.22   

Hypothyroïdie 3.47 (1.55 –21.35) 0.01 3.49 (1.27 – 10.16) 0.01 

FEVG antérieure altérée 0.74 (0.07 – 6.40) 0.79   

I Rénale antérieure 

(DFG<60mL/min) 
6.99 (1.57 – 27.05) 0.01 

5.90. (1.89 – 20.83.) 0.004 

CIRS 1.18 (1.03 – 1.39) 0.03 1.13 (1.02 – 1.27) 0.03 

Chutes antérieures 4.09 (1.12 – 17.28) 0.04 3.45 (1.23 – 10.79) 0.04 

ADL 0.97 (0.60 – 1.64) 0.92   

Dose Furosémide 1.00 (0.99 – 1.00) 0.35   

Pression artérielle 

systolique 
1.02 (0.99 – 1.05) 0.18 

  

Pression artérielle 

diastolique 
0.95 (0.89 – 1.01) 0.16 

  

NT-proBNP 1.00 (1.00 – 1.00) 0.03 1.00 (1.00 – 1.01) 0.01 

Hémoglobine 0.76 (0.54 – 1.01) 0.06 0.79 (0.67 – 1.00) 0.04 

SCA 1.37 (0.60 – 45.42) 0.15   

Tableau 3 : Facteurs associés à la présence d’une altération aiguë de la fonction rénale en 

analyse multivariée 

WRF : altération aiguë de la fonction rénale ; FEVG : fraction éjection ventricule gauche ; I : insuffisance. 

p-value significatifs (i.e., p < 0.05) sont en gras. 

* comparaison des groupes par un test de régression logistique. 
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DISCUSSION 

Dans cette étude incluant des patients très âgés hospitalisés pour insuffisance cardiaque, les 

facteurs associés à la survenue d’une altération aiguë de la fonction rénale étaient soit des 

facteurs antérieurs connus tels que l’insuffisance rénale chronique ou le Nt-pro-BNP et la 

présence d’une anémie mais également des facteurs gériatriques tels que le poids des 

comorbidités mesuré par l’échelle CIRS-G et la présence de chutes antérieures. Une dernière 

variable, l’hypothyroïdie, était également associée à la survenue d’une altération aiguë de la 

fonction rénale.  

 

Dans notre étude, l’insuffisance rénale chronique, l’anémie et l’hypothyroïdie étaient des 

comorbidités associées à l’altération aiguë de la fonction rénale du sujet âgé.  

L’insuffisance rénale chronique et l’anémie sont des facteurs de risque connus de développer 

un syndrome cardio-rénal de type 1 (20). Leur association avec l’insuffisance cardiaque a été 

décrite en 2002 par Silverberg et al. sous le terme de cardio-renal-anaemia syndrome (CRAS) 

(43). Dans l’insuffisance rénale, l’anémie est liée en grande partie à un déficit en production 

d’EPO par le rein. L’insuffisance cardiaque se caractérise par une diminution de la sensibilité 

à l’EPO secondaire à l’inflammation chronique. Un troisième mécanisme serait une carence en 

fer par malabsorption intestinale(31). Chez des sujets hospitalisés pour décompensation 

d'insuffisance cardiaque, la présence concomitante d'une insuffisance rénale chronique définie 

par un DFG < 60mL/min et d'une anémie est associée à un mauvais pronostic : majoration du 

risque de saignement, de transfusions de concentrés globulaires, de ré-hospitalisation pour 

décompensation cardiaque dans les 3 mois et de décès à 1 an (30).  

En 2007, Toblli et al, montrent que chez des sujets insuffisants cardiaques à FEVG altérée < 

35% qui présentent une anémie et une insuffisance rénale chronique modérée, la 

supplémentation en fer IV réduit le taux de NT-proBNP et l'inflammation et améliore la FEVG, 
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la classe NYHA, les capacités fonctionnelles, la fonction rénale et la qualité de vie (44). En 

2009, Kazory et al. redéfinissent les objectifs d’hémoglobine dans le cadre du syndrome cardio-

rénal et proposent une stratégie de prise en charge exposée ci-dessous (31). Le seuil 

d’hémoglobine proposé est à 10g/dl avec une recherche quasi-systématique de carence martiale 

définie par une ferritine < 100ng/ml ou un coefficient de saturation < 20%, quel que soit le type 

d’insuffisance cardiaque présentée par le patient (FEVG préservée ou altérée). 

 

Figure tirée de « Anemia : The Point of Convergence or Divergence for Kidney Disease and 

Heart Failure ? » - Kazory et al (31). 

 

Concernant l’hypothyroïdie, son association avec la survenue d’un syndrome cardio-rénal 

n’avait pas été étudiée jusqu’à présent. Cependant aux vues des données de la littérature, ce 
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résultat n’est pas surprenant. L'hypothyroïdie primaire est une pathologie fréquente (1 à 2% de 

la population générale). Sa prévalence augmente avec l’âge et le sexe féminin (45).  Dans la 

littérature, l’hypothyroïdie est indépendamment associée à l’insuffisance cardiaque et 

l’insuffisance rénale chronique. Tout d’abord, les hormones thyroïdiennes agissent directement 

sur le cœur et le système circulatoire par une majoration de l'effet inotrope myocardique, du 

rythme cardiaque et une vasodilatation périphérique entraînant une augmentation du débit 

cardiaque. Dans l'hypothyroïdie, il y a une baisse de la contractilité, de la fréquence cardiaque 

et du temps de relaxation diastolique entraînant une dysfonction ventriculaire gauche 

diastolique au repos et systolique à l’effort. L’hypothyroïdie favorise également le 

développement d’athérome coronarien par l’hypercholestérolémie induite (LDL élevé) (45-46) 

 

 

 

Figure tirée de « Dysthyroidism and chronic heart failure : pathophysiological mechanisms 

and therapeutic approaches » (45) 
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L'hypothyroïdie est associée à une augmentation du risque de cardiopathie ischémique, 

insuffisance cardiaque et pathologies cérébro-vasculaires (45 -47). Chez les sujets insuffisants 

cardiaques la présence d’une hypothyroïdie est aussi de mauvais pronostic : augmentation du 

risque de mise en place d’un dispositif d’assistance ventriculaire, du nombre de transplantation 

cardiaque et de décès (48-49).   

Il n’existe pas d’étude sur l’association entre hypothyroïdie et insuffisance rénale aiguë en 

contexte cardio-vasculaire. Toutefois on sait que l’hypothyroïdie est fréquente chez les sujets 

atteints d’insuffisance rénale chronique et elle est associée à une augmentation du risque cardio-

vasculaire par les mécanismes d’athérosclérose, dysfonctionnement endothélial, inflammation 

et modification de la pression artérielle (50-51).  

Bien qu’il s’agisse surtout de références analysant le SCR de type 2, les résultats de notre étude 

ne semblent donc pas surprenants. L’hypothyroïdie semblait s’intégrer aux comorbidités 

communément retrouvées dans le syndrome cardio-rénal.  

 

Dans notre étude, les syndromes gériatriques tels que le poids des comorbidités et les 

chutes étaient associés au syndrome cardio-rénal du sujet très âgé. 

Le poids de comorbidités mesuré par le score de comorbidités CIRS – G était fortement associé 

à la survenue d’un SCR. Ce résultat est concordant aves les données de la littérature. Dans leur 

étude sur les facteurs de risque et le pronostic du syndrome cardio-rénal chez des insuffisants 

cardiaques âgés hospitalisés pour décompensation cardiaque aiguë, Hu et al. retrouvent le score 

de Charlson comme facteur de risque de développer une insuffisance rénale aiguë en analyse 

univariée (52). Dans notre étude nous avions choisi d’utiliser l’échelle CIRS-G pour mesurer 

le poids des comorbidités. La Cumulative Illness Rating Scale (CIRS) a été initialement 

développée par Linn et al. et publiée dans la revue JAGS en 1968 (53). Dans la CIRS, les 

comorbidités sont classées dans 14 domaines d'organes selon une échelle de gravité allant de 0 
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à 4 pour chaque domaine en incluant la sévérité de la pathologie. Cette échelle a été revue par 

Miller et al. en 1992 afin de l’ajuster aux problèmes courants de la population gériatrique. 

Renommée « CIRS for Geriatrics » (CIRS-G) (54), elle met l'accent sur la morbidité en 

recourant à des exemples concrets. Par exemple, les pathologies de la catégorie « téguments 

musculo-squelettiques » sont corrélées à l'invalidité qu'elles engendrent en se référant aux 

Activités de la Vie Quotidienne (AVQ) et Activités Instrumentales de la Vie Quotidienne 

(AIVQ). Ou encore, dans la catégorie "troubles psychiatriques et comportementaux", les 

troubles cognitifs sont cotés en fonction de leur intensité : légers, modérés et sévères. La CIRS-

G prend en compte plus de maladies que le score de Charlson ainsi que leur gravité. Elle reflète 

bien mieux le poids du cumul des comorbidités.  

 

Dans notre population d’étude, l’antécédent de chutes à répétition était également associé à la 

survenue de syndrome cardio-rénal. Ce résultat est très intéressant car il illustre bien l’inter-

relation entre les comorbidités et les syndromes gériatriques. En effet, l’insuffisance cardiaque 

aiguë ou chronique et l’insuffisance rénale aiguë ou chronique sont toutes deux des pathologies 

favorisant la survenue d’une chute. 

Concernant l’insuffisance cardiaque, une étude de cohorte rétrospective sur 6 ans, incluant 2456 

patients tout âge confondu ayant été hospitalisés pour une problématique cardio-vasculaire 

aiguë, montre que 60% des patients ont un risque de chute élevé (55). Ce risque est d’autant 

plus important que le patient présente d’autres comorbidités non cardiovasculaires notamment 

l'insuffisance rénale chronique, puis l'arthrose, l'ostéoporose, la BPCO, les troubles cognitifs, 

la dépression, les cancers (55).  

Toutefois, nous ne pouvons exclure un biais de confusion dans l’association entre chutes et 

syndrome cardio-rénal. En effet, le recueil de données a également inclus les chutes récentes 

potentiellement associées à une rhabdomyolyse +/- compliquée d’insuffisance rénale aiguë. Il 
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n’y a pas de valeur seuil de créatine kinase (CPK) définie au-dessus de laquelle le risque 

d’insuffisance rénale aiguë est augmenté. Cela se produit généralement lorsque co-existent des 

conditions telles qu’une septicémie, une déshydratation, une acidose. La rhabdomyolyse est un 

syndrome clinico-biologique dû à la lyse des fibres musculaires striées squelettiques dont le 

contenu protéique est relargué dans la circulation (créatine phosphokinase (CK), myoglobine 

et autres protéines). Plusieurs mécanismes contribuent à l’insuffisance rénale aiguë au cours de 

la rhabdomyolyse. Premièrement la myoglobine et ses dérivés sont responsables de lésions 

tubulaires par toxicité directe. Deuxièmement, la précipitation de la myoglobine favorisée par 

un climat acide entraîne une obstruction tubulaire distale. Un dernier mécanisme est une 

ischémie par vasoconstriction intra-rénale secondaire à l’activation du SRAA et du système 

sympathique par l’hypovolémie efficace induite par l’oedème intra-cellulaire. Dans 

l’insuffisance cardiaque aiguë, l’hypovolémie efficace induite par la diminution du débit 

cardiaque est un facteur déterminant d'une diminution du volume circulant efficace au cours de 

la rhabdomyolyse (56). La rhabdomyolyse constitue donc un biais dans l’association chutes à 

répétition et survenue du critère de jugement principal « syndrome cardio-rénal » ayant pu 

surestimer cette association.  

Quoi qu’il en soit, cette association est importante à prendre en compte pour la prise en charge 

thérapeutique des patients hospitalisés pour chutes et présentant une décompensation cardiaque. 

De plus, la prévention du risque de chute est un élément majeur de la prise en charge d’un sujet 

âgé insuffisant cardiaque mais semble d’autant plus importante s’il y a d’autres facteurs de 

risque de SCR. Dans l'étude de Manneman, un risque de chute modéré ou élevé est associé à 

une augmentation du nombre de ré-hospitalisations dans les 30 jours et à 1 an et une 

augmentation de la mortalité à 1 an. Les causes de ré-hospitalisation ou de décès sont plus 

souvent liées à des évènements non cardio-vasculaires (55). Les chutes à répétition pourraient 

donc aussi avoir un impact pronostique dans le syndrome cardio-rénal du sujet âgé.  
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Enfin, le dosage des NT-proBNP était associé à la survenue d’une altération aiguë de la 

fonction rénale.  

Leur dosage était plus élevé dans le groupe avec altération aiguë de la fonction rénale. Ce 

résultat est difficilement interprétable en raison d’une diminution de leur excrétion rénale. 

Cependant il est concordant avec les données de la littérature (57). Leur dosage a d’ailleurs une 

valeur pronostique puisque la persistance d’une augmentation des NT-pro-BNP après déplétion 

chez des patients hospitalisés pour décompensation cardiaque et ayant présenté une 

détérioration aiguë de leur fonction rénale (WRF) est un facteur de mauvais pronostic (58-59).  

 

Dans des études antérieures chez les personnes plus jeunes, plusieurs variables ont été 

décrites comme associées à la survenue d’une altération aiguë de la fonction rénale et ne 

sont pas retrouvées significatives (ou à la limite de la significativité) dans notre étude, 

telles que l’HTA, le diabète ou la prise de traitements diurétiques (20).  

Concernant l’HTA, il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes. Ce 

résultat est discordant avec les données de la littérature qui pour la plupart retrouvent l’HTA 

comme facteur prédictif de SCR type 1 (20). Chez les sujets âgés fragiles et comorbides, la 

pression artérielle systolique est moins informative sur le risque cardio-vasculaire. La PAS 

augmente avec l'âge ; la PAD augmente jusqu'à 50-60 ans, se stabilise puis décroit. Parmi les 

sujets âgés la pression pulsée permet une meilleure identification du risque cardio-vasculaire 

(60). Il y avait un possible biais de mesure, pour des raisons pratiques nous nous étions basées 

sur la notion d’HTA dans les antécédents médicaux et non la pression pulsée précisément. Pour 

autant, ce résultat est difficile à expliquer, et possiblement en lien avec le manque de puissance 

de notre étude. A noter par contre, la pression artérielle systolique à l’entrée était une variable 
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inversement associée à la présence d’un SCR. Ce résultat est concordant avec la littérature. En 

effet, si l'HTA chronique est un facteur de risque de développer un syndrome cardio-rénal de 

type 1 (20), une chute de la pression artérielle systolique à la phase aiguë d'une décompensation 

d'insuffisance cardiaque est un facteur prédictif d'insuffisance rénale aiguë secondaire (61-62).  

Le diabète est souvent associé au syndrome cardio-rénal de type 1 dans les études antérieures 

(20). Nous retrouvons une association significative uniquement en analyse univariée 

possiblement par manque de puissance.  

Concernant la prise de traitements diurétiques, bien qu’il n’y ait pas eu de différence 

significative constatée entre les deux groupes, la tendance était en faveur d’une association 

entre l’altération aiguë de la fonction rénale et des doses du furosémide plus importantes dans 

le traitement habituel. Ce résultat est concordant avec les données de la littérature (20). Les 

traitements diurétiques sont un des principaux facteurs de risque de SCR type 1 (20). Cette 

augmentation des doses est possiblement secondaire à une cardiopathie plus avancée. Une 

deuxième hypothèse est le développement d’une résistance aux diurétiques (63). 

 

Dans notre étude, la prévalence du syndrome cardio-rénal de type 1 était élevée.  

La prévalence d’une détérioration aiguë de la fonction rénale (WRF) était égale à 38%. Ce 

résultat est supérieur à ceux rapportés par des études antérieures. Dans sa méta-analyse, 

Damman estime la prévalence d’une WRF à 23% (20). En détaillant les études où la moyenne 

d’âge était > 75 ans sa prévalence reste comparable allant de 11 à 28% selon les séries (33 à 

41). Comme l’âge est un facteur de risque de développer un SCR et que la moyenne d’âge des 

patients inclus dans cette étude était de 90 ans, nos résultats semblent cohérents (20).  La 

prévalence du syndrome cardio-rénal de type 5 semblait élevée (égale à 5%). Toutefois ce 

résultat est difficile à interpréter car il existe peu de données sur l’épidémiologie du SCR de 
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type 5 (64). Finalement la prévalence du syndrome cardio-rénal de type 2, 3 et 4 était faible, ce 

qui est cohérent puisque notre cohorte était constituée de patients insuffisants cardiaques 

chroniques en situation aiguë.  

Pour les patients inclus dans l’étude, les facteurs déclenchants la décompensation cardiaque 

étaient par ordre de fréquence : les infections pulmonaires, les passages en ACFA ou flutter 

rapide, les anémies, les infections urinaires et les SCA.  

Les patients de notre étude présentaient une insuffisance cardiaque à FEVG altérée dans 

seulement 16% des cas. Parmi ceux qui avaient pu bénéficier d’une ETT à la phase aiguë de la 

décompensation d’insuffisance cardiaque, la détérioration de la fonction rénale (WRF) était le 

plus souvent liée à une surcharge droite. Ceci est concordant avec les données de la littérature : 

l’élévation de la pression veineuse centrale est le déterminant principal d’altération de la 

fonction rénale dans la décompensation d’insuffisance cardiaque à FEVG préservée (24-26-

27).  

 

D’après la comparaison des syndromes gériatriques chez les patients âgés insuffisants 

cardiaques présentant ou non une altération aiguë de la fonction rénale, la dénutrition et 

la perte d'autonomie fonctionnelle étaient également des variables intéressantes à 

analyser mais non significatives dans notre étude.  

Il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes pour la prévalence de la 

dénutrition. Il existait cependant un possible biais de mesure car l’évaluation du statut 

nutritionnel s’est limitée au calcul de l’IMC et au dosage de l’albuminémie. La dénutrition est 

fréquente et s’associe à une augmentation de la morbi-mortalité dans l’insuffisance cardiaque 

ainsi que dans l’insuffisance rénale (65 à 68). Dans une étude réalisée par A Gigante (69), la 

prévalence de la dénutrition dans le syndrome cardio-rénal est mesurée à 45% et s’associe à 
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une augmentation de la mortalité à 6 mois. D’autres études sont nécessaires pour mesurer la 

prévalence de la dénutrition et son impact pronostique dans cette population.  

Bien qu’il n’y ait pas eu de différence significative constatée entre les deux groupes, la tendance 

était en faveur d’une perte des activités de la vie quotidienne mesurée par l’ADL, plus bas 

dans le groupe insuffisant cardiaque avec altération aiguë de la fonction rénale. Ce résultat 

semble pouvoir découler des constats précédemment faits. Premièrement, la polymorbidité est 

associée à une perte d'indépendance fonctionnelle et une augmentation du nombre d'années 

passées avec un handicap (70). La perte d’autonomie est constante au cours de l’évolution de 

l’insuffisance cardiaque et est associée à un mauvais pronostic (71). L'insuffisance rénale 

chronique et l'anémie associée à une insuffisance rénale chronique sont aussi responsables d'une 

diminution des ADL (71). Deuxièmement, on sait que le déclin des performances physiques et 

les chutes répétées sont associés à une forte morbi-mortalité accélérant le processus de perte 

d'indépendance et d'autonomie (55-72-73). De plus, les patients avec une altération aiguë de la 

fonction rénale semblaient plus sujets à perdre en autonomie au cours de leur hospitalisation 

puisque 41% d’entre eux sortaient en SSR vs 25% dans le groupe sans SCR.  

Il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes pour le nombre de traitement 

pris au quotidien, la présence de troubles cognitifs, le MMS et la BREF ou la présence d’une 

dépression. Il existait un biais de mesure par nombreuses données manquantes pour les troubles 

cognitifs et la dépression. Nous n’avons pas trouvé d’étude antérieure pour comparer ces 

derniers résultats.  

Au total, la prise en charge des comorbidités ainsi que la prévention du risque de chute et 

de dénutrition apparaissent comme des éléments importants dans l’évaluation gériatrique 

du sujet âgé insuffisant cardiaque afin de limiter la survenue d’une altération aiguë de la 

fonction rénale potentiellement compliquée de perte d’indépendance fonctionnelle. 
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Forces et Limites de l’étude 

Ce travail comporte plusieurs limites : 

Tout d’abord, l’étude perd en puissance du fait de son caractère observationnel mais aussi en 

raison du faible nombre de patients inclus.  

Deuxièmement, le caractère monocentrique de l’étude peut induire un biais de recrutement. 

Enfin, il existe des biais de mesure. Ces dernières années, des nouvelles définitions de 

l'insuffisance rénale aiguë ont été proposées par des groupes de consensus interdisciplinaires : 

les classifications RIFLE, AKIN et KDIGO (17-18-19). Ces échelles permettent de 

diagnostiquer et évaluer avec plus de précision la gravité et la progression de l’insuffisance 

rénale aiguë (19). Pour des raisons pratiques, nous avions choisi de définir le syndrome cardio-

rénal de type 1 comme l’apparition d’une altération de la fonction rénale définie par une 

augmentation de plus de 26.5µmol/L soit 0.3mg/dL à l’entrée ou pendant l’hospitalisation par 

rapport à la dernière créatininémie récupérée, quel que soit le délai. Cette définition correspond 

dans la littérature à l’appellation WRF (Worsening Renal Function). Etant moins précise, cela 

a pu sur-estimer la prévalence du syndrome cardio-rénal de type 1. Il en est de même pour la 

définition du syndrome cardio-rénal de type 2. Nous avions choisi de définir l’insuffisance 

rénale chronique dans le syndrome cardio-rénal de type 2 par une créatininémie > 1.5mg/dL 

(soit 132µmol/L) (basée sur le seuil de créatininémie fixé dans la cohorte de Framingham (74)) 

ce qui a pu sous-estimer la prévalence du syndrome cardio-rénal de type 2.  

 

L’originalité de ce travail réside sur la population d’étude. En effet, très peu d’études ont inclus 

des patients très âgés. Or, cette partie de la population va augmenter dans les années à venir et 

présente des particularités de prise en charge liées aux nombreuses comorbidités et syndromes 

gériatriques. Les patients de notre étude étaient en majorité des femmes très âgées et qui 

présentaient une insuffisance cardiaque à FEVG préservée. Ces premières données 
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correspondaient aux données descriptives publiées sur l’insuffisance cardiaque du sujet très âgé 

(3-4). Les résultats concernant l’association entre les chutes et la survenue de SCR permettent 

d’insister d’autant plus sur la prévention primaire des chutes dans cette population. 

 

CONCLUSIONS ET PERSPECTIVES  

Dans cette étude incluant des patients très âgés hospitalisés pour décompensation d’insuffisance 

cardiaque, la prévalence du syndrome cardio-rénal de type 1 était élevée, de près d’un patient 

sur deux. Les éléments importants sont l’association entre la survenue d’une altération aiguë de 

la fonction rénale et l’anémie, les chutes et l’hypothyroïdie. En effet, ces éléments pourraient 

être dépistés et traités en amont de l’évènement aigu.  Les autres facteurs associés à la survenue 

d’une altération aiguë de la fonction rénale étaient des facteurs antérieurement connus tels que 

l’insuffisance rénale chronique ou le Nt-pro-BNP, ainsi que le niveau de comorbidité. Dans 

cette population, l’impact pronostique de la survenue d’un syndrome cardio-rénal n’est pas 

connu. Cette étude sera donc poursuivie avec un recueil de données à 6 mois en vue d’évaluer 

la mortalité et les ré-hospitalisations de ces patients en fonction des variables gériatriques. 
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ANNEXES  

 

Annexe 1 : CIRS-G tiré de l’article Rating chronic medical illness burden in geropsychiatric 

practice and research: application of the Cumulative Illness Rating Scale (56)  
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NOM : Courtois  PRENOM : Anne 

 

Etude des caractéristiques cliniques, biologiques et comorbidités associées à la survenue 

d'un syndrome cardio-rénal type 1 chez les patients âgés insuffisants cardiaques. 

RESUME 

 

 

Introduction : Le syndrome cardio-rénal est défini comme une entité physiopathologique complexe 

touchant le cœur et les reins dans laquelle la dysfonction aiguë ou chronique d’un des organes induit 

une dysfonction aiguë ou chronique de l’autre organe. Les principaux facteurs de risque de syndrome 

cardio-rénal de type 1 sont l’âge, l’insuffisance rénale chronique, l’HTA, le diabète et les traitements 

diurétiques. Le syndrome cardio-rénal est une problématique courante lors de la prise en charge des 

patients âgés insuffisants cardiaques. Toutefois, à ce jour, il n’y a aucune étude publiée sur le syndrome 

cardio-rénal dans une population de patients très âgés avec des comorbidités spécifiques telles que les 

troubles cognitifs, la dénutrition, les chutes. L’objectif de cette étude était d’analyser les comorbidités 

et les caractéristiques gériatriques associées à la survenue d’un syndrome cardio-rénal (SCR) de type 1 

ou autrement appelé altération aiguë de la fonction rénale chez les patients très âgés hospitalisés pour 

un épisode d’insuffisance cardiaque aiguë 

Méthode : La population étudiée correspondait aux patients de 75 ans et plus hospitalisés pour 

décompensation cardiaque dans un des services de Médecine Aiguë Gériatrique du CHU de Nantes entre 

le 15 novembre 2019 et le 30 avril 2020. Ils étaient répartis en deux groupes selon la présence ou non 

d’un syndrome cardio-rénal de type 1. L’altération aiguë de la fonction rénale (WRF) se définissait 

comme une augmentation de plus de 26.5µmol/L de la créatinine sérique (soit 0.3mg/dL) à l’entrée ou 

pendant l’hospitalisation par rapport à la dernière créatininémie récupérée quel que soit le délai.  

Résultats : 133 patients ont été inclus : 75 (soit 56%) avaient une insuffisance cardiaque sans SCR, et 

58 (soit 44%) avaient une insuffisance cardiaque avec WRF. L’âge moyen de l’échantillon était de 90 

ans et était composé majoritairement de femmes (65%) L’anémie (p=0.04), l’insuffisance rénale 

chronique sévère ou terminale (p= 0.004), l’hypothyroïdie (p=0.01), les chutes à répétition (p= 0.04), 

un score de CIRS-G élevé (p= 0.03) et des NT pro BNP élevés (p= 0.01) étaient des variables associées 

à la présence d’un SCR. 

Conclusion : La prévalence du syndrome cardio-rénal était élevée, de près d’un patient sur deux. Les 

éléments importants sont l’association entre la survenue d’une altération aiguë de la fonction rénale et 

l’anémie, les chutes et l’hypothyroïdie. En effet, ces éléments pourraient être dépistés et traités en amont 

de l’évènement aigu.  Les autres facteurs associés à la survenue d’un syndrome cardio-rénal étaient des 

facteurs antérieurement connus tels que l’insuffisance rénale chronique ou le Nt-pro-BNP, ainsi que le 

niveau de comorbidité.  

 

MOTS CLES : syndrome cardio-rénal ; sujet âgé ; comorbidités 

 

 


