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Diminution rapide du DFG

Elevation rapide ( heures ,jours semaines) de la
creatinémie

Elle est généralement reversible sous traitement

La diurese :conservee /oligurie/ anurie.

Elle est responsable d'une baisse de I'€limination des
déchets azotés et une perte de | homeostasie hydro-
electrolytique



x Interét de la question ~
\ g /

- L'IRA est une urgence vitale

- Le pronostic vital et fonctionnel dépend de la rapidité de la prise en
charge

- Pathologie tres fréquente
- Hétérogene (étiologies tres variees)

- Affection gravissime (Taux de mortalité
eleve)

- Progres thérapeutigues constants



Elimination des déchets
de I’organisme

médicaments ﬁ,

*

I\




[ Les fonctions endocrines]

VIT D
Rénine

EPO :
Prostaglandines

IGF1 /| EGF
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Les reins régulent le
milieu interieur




Elimination des dechets de I’organisme

Régulation du milieu intérieur ( homeéostasie )

Régulation endocrine du volume extra cellulaire
et de la pression artérielle

Régulation endocrine de I’érythropoése

Régulation endocrine du métabolisme minéral

Catabolisme des polypeptides



Physiopathologie
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Physiopathologie

Les mécanismes de | insuffisance rénale:
la filtration glomérulaire baisse ou s’annule:
-Diminution du debit sanguin rénale

- Diminution des resistances arteriolaire efférentes
( vasodilatation)

-Augmentation des resistances artériolaire afferentes
( vasoconstriction)



Diagnostigue positif

1/ Le caractere aigu de I'insuffisance réenale:
elle est aigue si :
+ |a fonction rénale était normale auparavant.
* |es reins sont de taille normale (radiologie)
+ Absence d'anémie et d’hypocalcémie



Diagnostigue positif

1/ Le caractere aigu de I'insuffisance rénale

Insuffisance rénale chronique Insuffisance rénale aigue
Anémie Pas d’'anémie
hypocalcemie Pas d’hypocalcémie
Taille des reins réduite Taille des reins normale

Exceptions:
Diabete
Myélome
Pyelonéphrite

Polykystose rénale
TVR/VIH



2 / Examen clinique

Interrogatoire : Prise de substances néphrotoxiques
Pertes hydro sodées

Examen clinique : Hypotension / Déshydratation/ Hémorragie
HTA

Raches cutanées

Infection /angine

Diurese :Anurique diurése < 100 ml/j
(en I’absence de globe vésical=> éliminer une RVA)

Oligurique diurese < 400ml/j
Diurese conservee si > 400ml/j



3/ Examens biologiques
IR: creatinine urée plasmatiques €elevees
Hyperkaliémie
Acidose metabolique
Pas d’anemie normocytaire nhormochrome
Indices urinaires



Diagnostigue positif

IRA = écho. rénale + ECG + indices urinaires

D [ iRa tanetionnsils IRA organique (NTA)

Créatininémie « peu » augmentée « trés » augmentée
U Na+ < 20 mmol/L > 40 mmol/L

FE Na+ < 1% > 2%
(Na+/K+) U <1 >1

U/P urée > 10 <10

U/P créatinémie > 30 <30

U/P osmoles =2 <2

Excrétion fractionnelle du Na+:  [U,./P,.]/[U./P.] X 100
IRA fonctionnelle: FE Na+ < 1% sauf si I'IRA fonctionnelle est due a une perte urinaire de Na+

Excrétion fractionnelle de 'urée:  [U, /P eel / [U/P.] X 100
IRA fonctionnelle: FE Urée < 35% (meilleur indicateur que FENa en cas de prise de diurétiques)



Diagnostigue positif

4/ Evaluation de la gravité de I'lRA RIFEL

GFH critena Urine cutpat criteria
Increasad creatining = 1.5 or U0 <0.5mikg ' n'
Fisk GFA decreass =25% 8 h High sensitivity
Increased creatining 2 ar U <05mikg ' b’
Injury GFR decreasa >50% ®12 h

UO <03mikg ' h'

=24 hor : ey
anura =12 h g / High specificity

Persistent ARF = complede loss of
Loss renal function > 4 weeks




Complications

 A-RETENTION AZOTEE : La réduction du DFG provoque I'accumulation
des déchets azotées

Elévation de Créatininémie Plasmatique
En cas d'anurie, I'élévation journaliere moyenne est d'environ 10-15 mg/L.
Elle est plus rapide en cas de RHABDOMYOLYSE aigué importante

Elévation de I'Urée sanguine

Tres importante en cas de : Hémorragie digestive, Déshydratation
(réabsorption passive avec I'eau) et hypercatabolisme

Elévation de I'Uricémie :

En parallele a I'élévation de la créatinémie sauf en cas de lyse tumorale (tres
elevée)



B- RISQUE d'HYPERKALIEMIE :

L'Hyperkaliémie est due au défaut de I'excrétion rénale, elle est plus importante en

cas de: AN - N L
NN AN ..

- IRA oliguriques ou anuriques — AN A -
PP, N .

- Acidose métabolique associée
- Catabolisme important
- Lyse cellulaire (rhabdomyolyse, hémolyse, lyse tumorale apres chimiothérapie)

- Causes iatrogenes : Apports accrus en k (aliments riche, perfusions de KCI...),
utilisation d’'un médicament

hyperkaliémiant (IEC, ARA2 ; Anti aldostérone...)

Risque vital par arrét cardiaque brutal si K >6 mmol ... RéaliserunE C G



Complications

¢ - RISQUE ACIDOSE METABOLIQUE :

Rétention des H+ et des acides organiques si clairance tres basse (< 10-15 mi
[ min)

Défaut de réabsorption des bicarbonates

d - RISQUE D’HYPER HYDRATATION :

La rétention hydro sodee avec : OMI, HTA et risque d'OAP surtout en cas
d’anurie ou d'une fonction cardiaque altéree (verifier ECG, échocceur) ou un
sujet trop perfuse en solutes.

e —AUTRES :

- Anémie , a cause d'une maladie sous jacente a I'lRA, ou saignements
digestifs.

- Rarement Hypocalcémie en cas d’IRA associée a :
Rhabdomyolyse ; Sd de lyse tumoral ou Pancréatite aigué



Etiologies

Les reins
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IRA Pre-rénale ( fonctionnelle ) 10 %

Hémorragie aigue
Pertes hydro-sodées: cutanées, digestives, rénales
Séquestration dans un troisieme secteur
Pancreatite aigue
Cirrhose decompensee
Syndrome néphrotique
lléus

Pertes cutanées ou digestives (sudation, gastroenterite)
Pertes rénales (diurétique)
Hémorragie aigue



{ IRA Pré-renale ( fonctionnelle )

Diminution des performances cardiaques:

Insuffisance cardiaque
Embolie pulmonaire
Tamponnade

IRA _hémodynamiques
AINS
IEC, SARTAN




le ( fonctionnelle )

é-réna
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IRA Pr




{ IRA Pré-renale ( fonctionnelle ) }

IEC, ARA2




{ IRA Post —rénale ( obstructive) 10 % }

Obstacle intraluminal :
Migration de lithiase +++
Nécrose papillaire
Bilharziose urinaire
Cancer de vessie ; , ureteres

Compressions extrinseques :

Cancer locaux (utérus, prostate ikestin...)

Métastases retro péritonéales (KC sein...),

Lymphome

Fibrose rétro péritoneale :

Post médicamenteuses (ergot seigle, B blogueurs...) ou Post
radiothérapie

Inflammation de voisinage (Crohn, RCH, sigmoidite...)

Complication de chirurgie locale



[ IRA Rénale (PARENCHYMATEUSE) }

Vaisseaux =
5%

10%0

Interstitium
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L IRA Rénale (PARENCHYMATEUSE) }

Syndrome néephritigue aigu

Syndrome de glomerulopathie rapidement évolutiv
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Glomérulonéphrite aigue post streptococcigque

Se caracterise par I’apparition brutale 1-4 semaines apres un episode
infectieux streptococcique).

clinique

cedemes
HTA HTA ¥
hématurie macroscopique

oligurie

Hématurie +
Proteinurie >19
Les souches du streptocoque les plus Na/K urinaire >1

nephritogenes - groupes Al2 et A49.



Examens biologigues

-Cultures du prélevement de gorge ou d’une plaie
cutanée a la recherche du germe responsable de
I”infection.

-Marqueurs sériques d’une infection streptococcique :
les antistreptolysines O,

-les fractions du complément (C3) hypocomplémentémie

-Syndrome biologique inflammatoire non-spécifique :
fibrinogéne? | protéine C réactive? | etc.

-Fonction rénale — normale( rarement)ou altération
transitoire (créatinine et uree elevées),

-evolution progressive vers I’insuffisance réenale séevere -
rare




SYNDROME DE GLOMERULONEPHRITE RAPIDEMENT PROGRESSIVE

Baisse relativement rapide de la filtration glomérulaire en
I’espace de 3 semaines a 3 mois

Southern Acute Kidney Injury Network (SAKInet)

Lésions glomérulaires destructrices
avec apparition des croissants
epitheliaux

evolution sévere et rapide vers l'insuffisance rénale

irréversible , :
Grande urgence néphrologique



Maladies Vascularites petits
autoimmunes vaisseaux

e Maladies de la
membrane basale
glomeérulaires

Maladies
inféctieuses

Maladies

glomérulaires
primitives




HTA au premiers plan

Signes urinaires pauvres
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Néphropathies vasculaires aiques

HTA maligne

Emboles de cholestérol

MAT ( SHU typique / atypique ,
HELLP Sd)

Autres: Crise aigue sclerodermique
THROMBOSE VASCULAIRE

CLINIQUE NVA

HTA

PROTEINURIE

Hématurie

Na/K Urinaire

Echographie
Doppler rénal

+

<1g

+/-

>1

Normale ou
oclusion



IRA TUBULAIRE (NECROSE TUBULAIRE AIGUE: NTA)
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IRA TUBULAIRE (NECROSE TUBULAIRE AIGUE: NTA)

C'est la cause principale des IRA organiques (environ 2/3)

IRA oligoanurique (50%) mais au dela de 21jrs : discuter
PBR.

Reprise de diurese, normalisation de créatininémie =>
Guérison sans séquelles.

NTA PIGMENTAIRE ( lyse cellulaire)




IRA TUBULAIRE (NECROSE TUBULAIRE AIGUE: NTA)

NTA |ISCHEMIQUE

Lorsque |'état de choc se prolonge, I'IRA F se transforme en
NTA qui persiste méme apres la maitrise de |'état de choc.

Certains medicaments provoquent lI'ischéemie prolongée

qui peut évoluer en NTA :
- AINS : Inhibition de la Vasodilatation de Ar afférente par

Inhibition des prostaglandines locales
- |EC, ARA2, Immunosuppresseurs (Cyclosporine A,

Tacrolimus)



IRA TUBULAIRE (NECROSE TUBULAIRE AIGUE: NTA)

NTA PIGMENTAIRE ( lyse cellulaire)

Hémolyse aigué intra vasculaire : (CIVD, Erreur transfusionnelle,
Septicemie a Clostridium ; Acces palustre;

Rhabdomyolyse
- Ecrasement prolongé (Crush syndrome)
- Effort musculaire intense
- Compression prolongée des comas toxiques
- Ischémie aigué

Lyse tumorale aigué
IRA apres chimiothérapie de masse tumorale importante (lymphome
Burkitt, LAL, lymphome NH)



IRA TUBULAIRE (NECROSE TUBULAIRE AIGUE: NTA)

NTA TOXIQUE

Terrain favorisant : hypovolémie +++ ; Antécédent réenal ( rein
unigue . NTA ...

-Antibiotiques :Aminosides, Vancomycine, Amphoteéricine B

-Produit de contraste iode (TDM, UIV...) en cas d'IR de diabete,
myélome et d'hypovolémie préalable

-Chimiothérapie anticancéreuse : Cisplatine, Méthotrexate. ..

- Métaux lourds : Plomb, Mercure...



Interstitium

IRA Interstitielle (NIA)
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IRA Interstitielle (NIA)

Lésions de l'interstitium, cedeme et infiltrat cellulaire, avec possibilité d'évolution vers la
fibrose en 1 a 2 semaines.

a / NIA infectieuses
-Pyélonéphrites bacteriennes aigués

-Infections systémique : Streptocoque, staphylocoque endocardite ;
Legionnelles, Brucellose, Leptospirose

Virus : CMV, EBV : Hantaan virus
b / NIA médicamenteuses

Un meécanisme immuno allergique avec fievre, rash cutané, eosinophilie
et eosnophilurie suite a la prise médicamenteuse.

La corticothérapie peut étre envisagée précocement ou si persistance
de I'RA

¢ / NIA neoplasique : Infiltration cellulaire importante au cours de
leucémies aigués ou de lymphomes

d / NIA idiopathique



Pas de cause évidente

Protéinurie abondante / hématurie
Signes extra réenaux (maladie systeme, vascularite)

Oligo-anurie >3 semaines



Traitement

| — TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE DE L'IRA:

A - TRAITEMENT DES URGENCES
1 - Hyperkaliémie

Si hyper K > 6-7 mmol/L et/ou anomalie a ECG = URGENCE VITALE =
DIALYSE immediate.

Si non, plusieurs traitements sont utilisables:

- Soluté Glucose 30 % + Insuline

- et/ou S Bicarbonate

- et/ou Injection de gluconate de Ca (1g IV)

- et/ou Injection de B stimulant / IV continue Adrénaline/ salbutamol

- le Kayexalate®, résine échangeuse de K dans la lumiere intestinale,



Traitement

| — TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE DE L'IRA:

A — TRAITEMENT DES URGENCES

2 - Acidose métabolique

Une acidose métabolique sévere indigue la nécessité de
dialyse.

L'alcalinisation n'est pas obligatoire

3-0AP:

Tenter la deplétion volemique soit par Diuretique a forte
dose soit par ultrafiltration de dialyse.



Traitement

B — TRAITEMENT CONSERVATEUR

1 — Maintien de I'équilibre hydro-sode :
-Surveillance des sorties (diurese, fievre, diarrhées, drainages...) et
apports (boissons, alimentation, et perfusions)

- Reduction de l'apport hydrosodé en situation oligoanurique En
géneral : Apport en 24H = diurese des 24H + 800 ml.

- Surveliller le poids, OMI, TA

2 — Potassium
Suppression des aliments et boissons riches en K



Traitement

B — TRAITEMENT CONSERVATEUR

3 — Maintien de I'équilibre nutritionnel
maintenir les regles habituelles : apport calorique equilibré

4 — Prévention des hémorragies digestives

L'IRA est un facteur de risque important des hemorragies
digestives par ulceres de stress, La prévention est justifie (anti H2
ou inhibiteurs de pompe a protons)

5 - Usage des medicaments
Tous les produits néphrotoxiques sont a eviter
Adaptation specifique des posologies en cas d'IR



Traitement

C- Indications urgentes d’Hémodialyse :
OAP resistant aux diurétigues.

Hyper Kaliémie menacante > 6.5 mmol/l avec troubles de rythme.
Acidose sévere.

Uree > 03 g/l avec symptomes cliniques.

Epuration d'un toxique dialysable.



Traitement

Il - TRAITEMENT ETIOLOGIQUE DE L'IRA:

111 IRA obstructive:

obstacle sur les 2 reins ou sur |’ uretre sur le seul
rein fonctionnel

— Dérivation des urines (sonde urétérale ou
vésicale, montée de sonde, nephrostomie )

— Précoce avant 3 j



Traitement

Il - TRAITEMENT ETIOLOGIQUE DE L'IRA:

L'IRA FONCTIONNELLE

Expansion volumique: prévient la nécrose tubulaire
aigue:
SS a 9%0 +/- solutés de remplissage vasculaire
Transfusion



Traitement

L'IRA Parenchymateuse

Néphropathie vasculaire 5%
Revascularisation (chirurgie ou radiologie interventionnelle)
Echange plasmatique (MAT)

Glomérulonéphrite 5%
Traitement anti-infectieux |
Traitement Immunosuppresseur: corticoide

Nécrose tubulaire aigue 80%
Arrét de toute agression renale (médicament)
Prévention: éviter toute nouvelle agression (iode, médicament)
Examen avec iode: expansion volumique

Néphropathie interstitielle 10%
Antibiothérapie ou chimiothérapie ou corticoide
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