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AKI . insuffisance rénale aigue
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ADQI : acute disease quality initiative
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HF : hémofiltration

Kt/V : clairance
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AINS : anti-inflammatoire non stéroidien
NGAL : neutrophil gelatinase-associated lipocalin
KIM-1 : Kidney Injury Molecule-1

IL-18 > interleukin-18

NO : monoxyde d'azote

usl : unité de soins intensifs

OAP : oedéme aigue du poumon

HEA : hydroxyéthylamidons
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L'insuffisance rénale aigue (IRA) représente un probléme majeur de santé publique dans
les pays développés, néanmoins, notre pays en voie de développement n’en est pas épargné
surtout que ce dernier est en pleine transition épidémiologique avec I'afflux de nouvelles

pathologies notamment le diabete, I’HTA et les pathologies cardiovasculaires.

L’IRA est une urgence diagnostique et thérapeutique définit comme une défaillance

rapide et habituellement réversible de la fonction rénale.

L’absence initiale de définition consensuelle de I'insuffisance rénale aigue a conduit a
une grande disparité des données de la littérature et une certaine confusion concernant
I'interprétation des données épidémiologiques et pronostiques, la création d’une définition
universelle s’est alors imposée. Ce n’est qu’en 2004 que le groupe Acute Dialysis Quality
Initiative (ADQI) a proposé la classification RIFLE (Risk of renal dysfunction, Injury to the kidney,
Failure of kidney function, Loss of kidney function and End stage kidney failure), revisitée par le
groupe AKIN (Acute kidney Injury Network). Les deux classifications sont basées sur le taux de

créatinine et le débit urinaire [1].

Grace a ces définitions, plusieurs études ont été réalisées pour apprécier le profil
épidémiologique, étiologique, évolutif et pronostique de cette pathologie notamment en Europe
et en Amérique du nord, ou l'incidence est actuellement estimée entre 200 et 400 cas par

million d’habitants [2].

Les étiologies de l'insuffisance rénale aigue différent selon leurs mécanismes de
survenue qui sont principalement au nombre de trois: une origine parenchymateuse,
fonctionnelle ou obstructive. Ces mécanismes ont été incriminés a des degrés divers selon les

études, pouvant méme coexister mais au prix d’un pronostic réservé.
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La prise en charge de cette pathologie a connu un progrés important notamment
I’lamélioration des techniques d’épuration extrarénale avec ses différentes modalités ; toutefois,
la mortalité reste élevée en raison de I’évolution des caractéristiques de la population des
patients en insuffisance rénale aigue tels que : I’age plus avancé, la coexistence de pathologies
chroniques (HTA , diabéte , cardiopathie ,néoplasie ...) , les mécanismes multiples et la

découverte de I'IRA a des stades tardifs.

Le taux de créatinine sérique utilisé pendant plusieurs années comme moyen diagnostic
de I'IRA est influencé par plusieurs facteurs variant d’un patient a un autre (la masse musculaire ,
le métabolisme musculaire , I’état d’hydratation et de nutrition ....), ce qui a été a 'origine de
nombreux retards diagnostics ; plusieurs recherches sont actuellement en cours en vue
d’identifier de nouveaux marqueurs plus sensibles a I'atteinte rénale ( diagnostic précoce,

marqueur pronostic ...) comme a titre d’exemple : le NGAL humain, KIM-1, IL-18, L-FABP.....

Pour mieux approcher les particularités de I'IRA nous avons réalisé une étude
rétrospective au sein du service de néphrologie du CHU Med VI de Marrakech, dont les objectifs
étaient de faire le point sur ses aspects épidémiologiques, étiologiques, thérapeutiques et

d’analyser ses éléments évolutifs.
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|. Type d’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée dans le service de néphrologie du CHU Med VI

de Marrakech sur une durée de 3 ans (de janvier 2012 au mois de décembre 2014).

Il. Population de I’étude

Patients admis aux différents services d’urgence, réanimation, médecine et chirurgie
du CHU Med VI de Marrakech ayant présenté une IRA soit a leur admission, soit en cours

d’hospitalisation et incitant I’avis d’un néphrologue.

lll. Critere d’inclusion

Sont inclus dans cette étude les patients répondant aux critéres suivants :
- Patients hospitalisés dans les différents services du CHU Med VI de Marrakech.
- Patients dont la prise en charge s’est faite en collaboration avec les néphrologues.
- Insuffisance rénale aigué définie par :
> Une élévation absolue de la créatininémie > 3 mg/l en < 48h,
> Une augmentation de la créatininémie > 50%en 1 a 7 jours,

> une oligurie < 0,5 ml/kg/h x 6 heures.

IV. Ciritere d’exclusion

Ne sont pas inclus dans notre étude
> patients connus porteurs d’insuffisance rénale chronique.

> patients hospitalisés au service de néphrologie.
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V. Recueil des données

Les sources des données étaient :
> Les registres de garde du service de néphrologie comportant les renseignements
a propos des malades hospitalisés aux différents services du CHU Med VI et qui
ont sollicité un avis néphrologique.
> Une fiche de recueil des données a été utilisée, elle inclut des données relatives a
I'identité du patient et des données cliniques, biologiques, thérapeutiques et

évolutives (annexe).

VI. Analyse statistique

L’analyse des données a été réalisée en utilisant le logiciel SPSS. Les variables
qualitatives ont été exprimées en pourcentage et les variables quantitatives ont été exprimées en
médiane ou moyenne. L’analyse univariée utilisant le test de khi-2 et multivariée utilisant les
tests de corrélation multivariés ont été réalisées pour rechercher les facteurs de risque liés a la
mortalité, et les facteurs influencant I’évolution de la fonction rénale. Le seuil de signification a

été fixé a 5% (p inférieure a 0,05).
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Notre étude a recensé 307 patients en insuffisance rénale aigue.

I. Données démographiques

1. Profil épidémiologique :

1.1 Sexe:

180
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20

homme femme

Figure 1: Répartition des patients selon le sexe (n=307)

Dans notre série nous comptons 171 hommes (55.7%) et 136 femmes (44.29%), soit un

sex-ratio 1.25.

1.2 Age:

Nous avons recensé 296 patients adultes et 11 enfants, concernant les patients adultes

les tranches d’ages étaient comme suit :
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Figure 2 : Répartition des patients adultes selon I’age (n=296)

Alors que pour les enfants la répartition d’age était comme suit :

6

<5an 5-11 ans 11-16 ans

Figure 3 : Répartition des enfants selon I’dge (h=11)

L’age moyen de nos patients adultes était de 55,37+17.52 avec des extrémes de 16 et
98 ans alors que les sujets agés plus de 40 ans représentaient 77.85 % de notre série.
Pour nos patients enfants, I’age moyen était de 9.18+4.35 avec des extrémes de 3 et

14 ans.
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Il. Données cliniques

1. Service d’hospitalisation :

médecine chirurgie réanimation

Figure 4 : Répartition des patients selon le service d’hospitalisation (n=307)

Les patients admis aux services médicaux ont été au nombre de 184 soit 59.93 %, les
patients hospitalisés en chirurgie ont été de 79 pateints soit 25.73 % alors que les malades de

réanimation ont été de 44 patients soit 14.33 %.

- 10 -
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1.1 Services médicaux :
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Figure 5 : Répartition des patients selon les services de médecine (n=184)

Parmi les malades provenant des services médicaux, 123 patients ont été admis aux
urgences (soit 40.06%), suivi du service de cardiologie avec 25 patients (soit 8.14 %), alors que

le reste des services de médecine ont admis 36 patients (soit 11.72%).

1.2 Services chirurgicaux :

Figure 6 : répartition des patients selon les services de chirurgie (n=79)

-11 -
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Pour les patients hospitalisés aux services de chirurgie, le service d’urologie vient en
premiére position avec 39 patients soit 12,70 %, suivi par le service de chirurgie viscérale avec

19 patients soit 6.18%, puis les autres services de chirurgie avec 21 patients soit 6.84%.

2.1 Services de réanimation :

Nos patients hospitalisés aux services de réanimation étaient repartis entre le service de
réanimation-déchocage avec 34 patients soit 11.07% et la réanimation maternelle avec 10

patientes soit 3.25%.

2. Antécédents des patients :

2.1 Antécédents médicaux :
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Figure 7 : Répartition des antécédents médicaux dans notre série (n=239)

Les principaux antécédents médicaux relevés étaient :
¢ Diabéte : 68 patients soit 22.14% dont 6 ont un diabéte type 1 (DT1), et 62 un
diabete type (DT2).

e HTA : 62 patients soit 20.19 %.

-12 -
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e Cardiopathie : 37 patients soit 12.05%.

e Néoplasie : 18 patients ont une pathologie tumorale soit 5.8% des cas en dehors
des tumeurs de la vessie et de la prostate.

e Tumeur de vessie: 11 patients soit 3.5%.

e Tumeur de prostate : 8 patients soit 2.6%.

e Lithiase urinaire : 13 patients soit 4.23%.

e Malformation urinaire : 4 patients soit 1.3%.

e Dysthyroidie : 4 patients soit 1.3%.

e Hémopathie : 7 patients soit 2.28%.

¢ Neuropathie : 5 patients soit 1.62%.

e Pneumopathie : 6 patients soit 1.95 %.

e Maladie auto-immune : 8 patients soit 2.6%.

2.2 Antécédents chirurgicaux :

18
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14
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urologie viscéral cardiovasculaire traumatologie  gynécologie ORL

Figure 8 : Répartition des antécédents chirurgicaux dans notre série (n=41)

Les principaux antécédents chirurgicaux relevés étaient :

e Chirurgie urologique : 16 patients soit 5.2 %

- 13-
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e Chirurgie viscérale : 9 patients soit 2.93%
e Chirurgie cardiovasculaire : 5 patients soit 1.62%
e Chirurgie traumatologique : 5 patients soit 1.62%

e Chirurgie gynécologique : 5 patients soit 1.62%

2.3 Antécédents toxigues :

alcool

tabac

0 2 4 6 8 10 12

14

Figure 9 : Répartition des antécédents toxiques dans notre série

Les principaux antécédents toxiques étaient :
e Le tabagisme chez 13 patients soit 4.23%.

e L’alcoolisme chez 2 patients soit 0.65%.

3. Circonstances de découverte de l'insuffisance rénale aique :

M fortuite MW symptomes ® complication

Figure 10 : les circonstances de découverte de I'IRA dans notre série

- 14 -
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Les circonstances de découverte de I'IRA dans notre série étaient :
o fortuite chez 74 patients (24.10 %).
e suite a des signes fonctionnels chez 184 patients (59.93 %).

e des complications chez 49 patients (15.96 %).

3.1 Découverte fortuite de I’'IRA :

60 -
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° —
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bilan systématique bilan préopératoire bilan avant injection

du produit de
contraste

Figure 11 : circonstances de la découverte fortuite
de I'insuffisance rénale aigue (n=74)

La découverte fortuite de I'IRA dans notre série était a I’occasion :
e D’un bilan systématique chez 58 patients (18.89%) réalisé lors :
> D’un bilan postopératoire chez 14 patients.
D’une hémorragie digestive chez 6 patients.
D’un syndrome hémorragique autre que digestif chez 5 patients.

>

>

> D’un traumatisme chez 2 patients.

» D’une cardiopathie chez 19 patients.
>

De briilures chez 2 patients.

- 15 -
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> D’une pancréatite chez 6 patients.
> D’une grossesse chez 4 patientes.
e D’un bilan préopératoire chez 15 patients (4.8 %)
e D’un bilan réalisé avant l'injection de produit de contraste chez un patient

(0.32 %).

20
18
16
14
12
10

O N B O

Figures 12 : les situations révélant fortuitement une IRA (n=58)

3.2 Découverte symptomatique de I'lRA :

Plusieurs signes révélateurs d’insuffisance rénale ont été recensés comme suit :
e Les troubles digestifs a type de nausées, vomissements chez 73 patients (23.77%).
e Les troubles urinaires a type de dysurie, pollakiurie, hématurie observés chez 60
patients (19.54 %).
e Les troubles neurologiques a type de troubles de conscience ou de convulsions
observés chez 33 patients (10.7 %).

e Un syndrome cedémateux observé chez 18 patients (5.86%).

- 16 -
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Figures 13 : Répartition des symptomes révélant
L’insuffisance rénale aigue (n=184)

3.3 Découverte de I'IRA suite a des complications :
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Figures 14 : Répartition des complications révélant
I'insuffisance rénale aigue (n=49)

Les complications ont révélé I'insuffisance rénale aigue chez 15.96 % des patients :

e Troubles respiratoires a type de dyspnée d’acidose chez 34 patients soit 11.07 %.

-17 -
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e un (Edéme aigue du poumon chez 7 patients soit 2.28 %.
¢ Une hyperkaliémie >6.5 meq/l avec ou sans signes électriques chez 8 patients

soit 2.60 %.

4. Examen clinigue :

4.1 Etat de conscience :

3.9%

M conscient
M obnibulé

M comateux

Figure 15 : I’état de conscience des patients
de notre série (n=307)

L’état de conscience des patients de notre série a été rapporté selon le score de Glasgow :
e Patients conscients avec un Glasgow 15/15éme au nombre de 251 patients soit
81.7%.
e Patients obnubilés avec un Glasgow entre 9/15éme et 13/15 au nombre de 44
patients soit 14.33%.
e Patients comateux avec un Glasgow < 8/15éme au nombre de 12 patients soit

3.9%.

Parmi nos patients hospitalisés aux différents services de réanimation, 21 patients

(6.84%) ont nécessité une intubation-ventilation artificielle pour troubles de conscience.

- 18 -
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M patients intubé en réanimation M patients non intubé

6.84%

Figure 16 : patients intubés en réanimation (n=307)

4.2 Etat hémodynamigue :

9.44% M stable Minstable

Figure 17: la stabilité hémodynamique des patients de notre série (h=307)

L’état de stabilité hémodynamique a été jugé sur la valeur de pression artérielle :
e 278 de nos patients avaient une pression artérielle dépassant 10/6 cmHg soit
90.5% des patients.
e 29 de nos patients avaient une pression artérielle inférieure a 9/6 cmHg soit

9.44 % des patients.

A noter que 22 patients soit 50% de nos patients hospitalisés en réanimation ont
développé au cours d’hospitalisation une instabilité hémodynamique ayant nécessité le recours

aux drogues vasoactives.

- 19 -
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Figure 18 : le recours aux drogues vasoactives en réanimation (n=44)

4.3 Etat respiratoire :

L’état respiratoire a été jugé sur la valeur de la fréquence respiratoire, ainsi que sur la
présence ou pas des signes de détresse respiratoire :
e 212 patients (soit 69.05%) étaient stables sur le plan respiratoire avec une
fréquence respiratoire normale sans signes de détresse respiratoire.
e 95 patients (soit 30.9 %) étaient dyspnéiques dont 34 présentaient une dyspnée

d’acidose et 61 avaient des rales crépitants et/ou ronflants d’intensité variable.

B stable Winstable

Figure 19 : I’état respiratoire de nos patients (n=307)

- 20 -
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4.4 Ladiurese :

La répartition des patients selon leur diurése :
e Diurése >500ml par 24h chez 232 patients soit 75.57 % des patients.
o Diurése<500ml par 24h chez 42 patients soit 13.68 % des patients.

e Diurése <100 ml par 24h chez 33 patients 10.74 % des patients.
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100

50

diurese conservé oligurie anurie

Figure 20 : répartition de nos patients selon leur diurése (n=307)

45 Les cedemes :
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inférieurs

Figure 21 : les cedemes chez nos patients (n=307)
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e Les cedémes ont été absents chez 244 patients soit 79.4%
e Les cedémes ont été présents et localisés aux membres inferieurs chez 45 patients soit
14.65 %

e Les cedémes ont été présents et généralisés chez 18 patients soit 5.86 %.

4.6 Déshydratation :

123
122,5
122
121,5
121

120,5

120
patients non deshydratés patients desydratés

Figure 22 : I’état d'hydratation de nos patients (n=244).

L’état de déshydratation a été jugé essentiellement sur la présence ou pas de pli cutané,
sécheresse des muqueuses, et la perte de poids :
e 123 de nos patients (soit 40.06%) étaient déshydratés.

e 121 de nos patients (soit 39.41%) étaient normohydratés.

- 22 -
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4.7 Latempérature :

300
250
200
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50

patients non fébriles patients fébriles

Figure 23 : la température dans notre série

291 patients avaient une température normale soit 94.7% et 18 patients étaient fébriles

soit 5.8%.

4.8 Sepsis et défaillance multiviscérale et I'IRA :

Parmi les 44 patients hospitalisés en réanimation, 12 ont été hospitalisés pour sepsis

(soit 27.27 %) alors que 16 ont développé une défaillance multiviscérale (soit 36.36 %).
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les autres patients de réa  patients de réa avec sepsis patients de réa en
defaillance multiviscérale

Figure 24 : patients de réanimation en sepsis et en défaillance multiviscérale (n=44)
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4.9 Signes d’insuffisance cardiaque :

Parmi

les 25 patients hospitalisés en cardiologie, 15 présentaient

d’insuffisance cardiaque (IC) soit 60%.

des signes

B IC chez patients de cardio

B IC abscente chez patients
de cardio

Figure 25 : I'insuffisance cardiague et IRA en cardiologie (n=25)

4.10 Contexte chirurgical :

14 patients (soit 4.56%) ont présenté en postopératoire une IRA :

Apreés chirurgie cardiovasculaire (CCV) chez 6 patients.

Aprés chirurgie en traumatologie (trama) chez 3 patients.

Aprés chirurgie en gynécologie-obstétrique (gynéco) chez3 patients.
Aprés chirurgie en urologie (uro) chez un patient.

Aprés geste en neurochirurgie (NCH) chez un patient.

-24-
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post CCV post trauma post gynéco post uro post NCH

Figure 26 : les patients en postopératoire (n=14)

4.11 Les bandelettes urinaires :

a. Protéinurie

30

25

20

protéinurie 1+ protéinurie 2+ protéinurie 3+ protéinurie 4+

Figure 27 : la protéinurie a la bandelette urinaire (n=68)

Nous avons trouvé une protéinurie positive chez 68 patients soit 22.14 %
e Une protéinurie a 3+ chez 25 patients.
e Une protéinurie a 2+ chez 20 patients.
e Une protéinurie a 1+ chez 17 patients.

e Une protéinurie a 4+ chez 6 patients.

- 25 -
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b. Hématurie :

25

20
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hématurie 1+ hématurie 2+ hématurie 3+ hématurie 4+

Figure 28 : I’hématurie a la bandelette urinaire (h=55)

L’hématurie était positive chez 55 patients soit 17.9 % avec :
e Une hématurie a 3+ chez 20 patients
e Une hématurie a 1+ chez 14 patients
e Une hématurie a 3+ chez 13 patients

e Une hématurie a 4+ chez 8 patients

c. Leucocyturie :

La leucocyturie était positive chez 3 patients soit 0.91% avec :
e Une leucocyturie a 1+ chez 1 patient.
e Une leucocyturie a 3+ chez 1 patient.

e Une leucocyturie a 4+ chez 1 patient.

- 26 -
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d. Glucosurie :

14
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glucosurie 1+ glucosurie 2+ glucosurie 3+

Figure 29: la glucosurie a la bandelette urinaire (n=20)

La glucosurie était positive chez 20 patients soit 6.5% avec :
e Une glucosurie a 1+ chez 13 patients
e Une glucosurie a 2+ chez 4 patients.

e Une glucosurie a 3+ chez 3 patients.

lll. Données biologiques :

1. La fonction rénale :

1.1 La créatinine sérigue et la classification AKIN :

La médiane du taux sérique de la créatinine était de 85.42mg/l avec des extrémes allant

de 15 mg/la 578 mg/I.

- 27 -



Insuffisance rénale aigue:
Profil épidémiologique, étiologique, thérapeutique et évolutif

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

e

20-40 40-60 60-100  100-200 200-300  300-400 >400

Figure 30 : La répartition du taux de créatinine sérique (n=307)

En se basant sur la classification AKIN, nos patients ont été réparti en 3 stades :
e 47 patients en stade 1 soit 15.30%
e 59 patients en stade 2 soit 19.21 %

e 201 patients en stade 3 soit 65.47%

Bstadel Mstade2 mstade3

Figure 31 : La répartition de nos patients selon la classification AKIN (n=307)
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1.2 le taux d’urée :

La médiane du taux sérique d’urée était de 2.43 g/l avec des extrémes allant de 0.13 g/I

a 7.36 g/l. Cette donnée était manquante chez 26 patients.
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Figure 32 : la répartition en intervalles du taux d’urée (n=281)

2. L’'ionogramme sanguin:

2.1 Le sodium :

Une natrémie normale a été observée chez 96 patients soit (31.27%), une hyponatrémie a
été notée chez 113 patients (36.80 %) et une hypernatrémie chez 6 patients soit (1.95 %) des

cas .Les données étaient manquantes chez 92 patients (29.96%).
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Figure 33 : la répartition du taux de natrémie (n=307)
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Figure 34: la répartition des hyponatrémies (n=113)
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Figure 35 : répartition des hypernatrémies (n=6)
2.2 Lakaliémie :

Une kaliémie normale a été observée chez 106 patients (34.52%), une hyperkaliémie a été
notée chez 125 patients (40.71%) dont 21 fausses hyperkaliémies, alors que 18 patients (5.86 %)

avaient une hypokaliémie. La kaliémie était manquante chez 58 patients (18.89%).

Enormal MW hypokaliemie  ® hyperkaliemie = B données manquantes

Figure 36 : la répartition du taux de la kaliémie (n=307)
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Figure 37 : la répartition des hyperkaliémies (nh=125)

2.3 La calcémie :

Une calcémie normale a été observée chez 34 patients (11.07%), une hypercalcémie a été
notée chez 18 patients (5.86%) et 66 patients (21.49%) avaient une hypocalcémie. La calcémie

était manquante chez 189 patients (61.56%).

B Canormal M hypercalcémie  hypocalcémie B données manquantes

Figure 38 : la répartition du taux de calcémie (n=307)
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Figure 39 : la répartition du taux d’hypocalcémie en intervalles (n=66)
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Figure 40: la répartition du taux d’hypercalcémie en intervalles (n=18)
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2.4 Les bicarbonates :

Le taux de bicarbonates était normal chez 91 patients (29.64%), une acidose a été
observée chez 34 patients (11.07%), alors que 'alcalose été relevée chez 3 patients (0.97%). Le

taux de bicarbonate était manquant chez 179 (58.30%).

B HCO3 normal MmMHCO3diminué ™ HCO3augmenté M données manquantes

0.97%

Figure 41 : la répartition du taux de bicarbonates (h=307)

<12 12318 >18

Figure 42 : la répartition des patients en acidose (n=35)
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3. La Numération Formule Sanguine :

3.1 Hémoglobine :

Parmi nos 307 patients, 150 patients (48.85%) avaient une anémie normochrome normocytaire,
37 patients (12.05%) avaient une anémie hypochrome microcytaire et 34 patients (11.07%) avaient un

taux d’hémoglobine normal. Cette donnée était manquante pour 86 patients (28.01%).

11.07%

B taux normal d'hemoglobine

M anémie hypochrome
microcytaire

= anémie normochrome
normocytaire

B données manquantes

Figure 43 : La répartition du taux d’hémoglobine (n=307)
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Figure 44: La répartition de I’anémie en intervalles (h=187)
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Parmi nos patients anémiques, 87 avaient une anémie entre 8 et 11 g/dl soit
28.33% .La moyenne du taux d’hémoglobine était de 8.5 = 2.12 g/dl avec des extrémes de

2.5g/dl et 12.8 g/dl.

3.2 Le taux de plaguettes :

Une thrombopénie a été notée chez 63 patients soit 20.52%, alors que 120 patients
avaient un taux de plaquettes normal soit 39.08% des cas et 10 patients avaient une

thrombocytose soit 3.25% .Les données étaient manquantes chez 114 patients (37.13%).

B normal M thrombopénie mthrombocytose M données manquantes

Figure 45 : La répartition du taux de plaquettes (h=307)
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Figure 46 : La répartition de la thrombopénie en intervalles (h=63)

3.3 Le taux de globules blancs:

Un taux normal de globules blancs a été noté chez 81 patients (26.38%), une
hyperleucocytose a été relevée chez 114 patients (37.13%), alors que 6 patients présentaient

une leucopénie (1.95%).Les données étaient manquantes chez 106 patients (34.52%).

M taux normal de globules blancs ® leucopenie

i leucocytose M résultas manquants

1.95%

Figure 47 : La répartition du taux de globules blancs (n=307)
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4. Le taux de CRP (Protéine C Réactive) :

La CRP était normale chez 17 patients soit 5.53 %, élevée chez 95 patients soit 30.94% ,
avec une médiane de 167 mg /| et des extrémes allant de 11 a 698 mg/l. Cette donnée était

manquante chez 195 patients (63.51%).

250

200

150

100

50

CRP normale CRP augumentée donnée manquante

Figure 48 : la répartition des patients selon leur taux de CRP (n=307)

IV. Données radiologiques

1. Echographie rénale et vésico-prostatique :

L’échographie rénale a montré :
e Des reins de taille normale bien différenciés chez 115 patients soit 37.45%.
e Des reins de taille normale mais a cortex échogéne chez 80 patients soit 26.05%.
e Une dilatation des voies urinaires pyélocalicielles chez 66 patients soit 21.49 % qui
était majeure chez 14 patients, modérée chez 39 patients (12.7 %) et minime chez
13 patients.

e Des reins multikystiques chez 23 patients (7.49%).
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e Lithiase rénale unilatérale chez 8 patients (2.60%).
e Lithiases rénales bilatérales chez 6 patients (1.95%).
e Tumeur de vessie chez 4 patients (1.30%).

e Prostate hypertrophiée chez 5 patients (1.62%).

Tumeur de vessie

prostate hypertrophié

lithiases bilatérales

lithiase unilatérale

reins multikystgiues

dilatation des voies urinaires

reins dedifferenciés

reins bien differenciés

"

Figure 49 : Répartition des résultats de I’échographie dans notre série (n=307)

2. L’échocardiographie transthoracique :

Dans notre série I'échocoeur a été réalisée chez 27 patients et dont les résultats étaient
comme suit :

e Cardiomyopathie dilatée chez 6 patients.
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e Cardiomyopathie hypokinétique chez 6 patients.

e Hypertension artérielle pulmonaire sévere chez 1 patient.
e Insuffisance cardiaque modérée chez 6 patients.

e Insuffisance cardiaque sévére chez 1 patient.

e Echocoeur normale chez 6 patients.

Hypertension artérielle pulmonaire sévére

insuffisance cardiaque sévere

échocoeur normale

Insuffisance cardiaque modérée

cardiomyopathie hypokinétique

Cardiomyopathie dilatée

Figure 50 : Les résultats de I’échcoeur dans notre série (h=26)

V. Causes d’insuffisance rénale aique :

Les causes d’insuffisance rénale aigue dans notre série étaient :
e L’IRA parenchymateuse chez 107 patients soit 34.85%, essentiellement par
nécrose tubulaire aigue.
e L’IRA pré-rénale chez 84 patients soit 27.36%.

e L’'IRA post-rénale chez 55 patients soit 17.91%.

- 40 -



Insuffisance rénale aigue:
Profil épidémiologique, étiologique, thérapeutique et évolutif

¢ L’IRA multifactorielle chez 61 patients soit 19.86 %.

120
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60

40

20

IRA pré rénale IRA rénale IRA post rénale IRA multifactorielle

Figure 51 : Répartition des patients selon le mécanisme de I'IRA (n=307).

VI. TRAITEMENT DE L’IRA :

1. Traitement symptomatique :

6.1 Correction de I’hyperkaliémie :

L’hyperkaliémie a pu étre corrigée grace a différents moyens :
e Résine échangeuse de cations chez 21 patients.
e L’insuline avec sérum glucosé 10 % chez 22 patients.
e Les bicarbonates chez 19 patients.
e Les bétamimétiques chez 18 patients.

e Le gluconate de calcium chez 24 patients.
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Figures 52 : les mesures de correction de I’hyperkaliémie (n=104)

6.2 La correction de I’acidose :

Elle s’est basée essentiellement sur [’apport de bicarbonates 14 % en cas d’acidose
sévere, alors que 15 patients ont nécessité une séance d’hémodialyse pour ce trouble

métabolique.

2. L’Epuration extrarénale :

2.1 Modalité de I’épuration extra-rénale :

Le service de néphrologie Med VI se dote d’hémodialyse intermittente et d’hémofiltration.

2.2 Indications de I’épuration extrarénale :

Pour les patients ayant une IRA, 84 (soit 27.36 %) ont bénéficié des séances d’épuration

extrarénale.
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B EER mpasd'EER

Figure 53 : Le recours a I’épuration extrarénale dans notre série

Les indications de I’épuration extrarénale ont varié entre :

L’hyperkaliémie sévere objectivée chez 30 patients soit 35.7% des patients

hémodialysés.
L’'anémie sévere nécessitant la transfusion chez 15 patients soit 17.8%
hémodialysés.

L'acidose sévére chez 15 patients soit 17.8 % des hémodialysés.

Le syndrome urémique majeur chez 9 patients soit 10.7 % des hémodialysés.

L’anurie chez 8 patients soit 9.5% des hémodialysés.

L'’cedéme aigue du poumon chez 7 patients soit 8.3% des hémodialysés.

35
30
25
20
15
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Figure 54 : les indications de I'EER dans notre série (n=84)

des
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2.3 Les complications de I’épuration extrarénale :

Parmi les 84 patients hémodialysés, 11 (13, 09 % des hémodialysés) ont développé une
complication per-dialytique a type de :
e Arrét cardiorespiratoire chez 6 patients.
e Complication thromboembolique chez 3 patients.

e Complication hémorragique chez 2 patients.

arrét cardiorespiratoire

complication thromboembolique

complication hémorragique -

Figure 55 : Les complications per-dialytique dans notre série d’étude (n=11)

3. Le traitement étiologique :

3.1 Traitementde I’IRA pré-rénale :

Le traitement de I'IRA pré-rénale s’est basé essentiellement sur :
e Les drogues vasoactives chez 22 patients.
e La transfusion chez 15 patients.
e Les diurétiques de I'anse aprés remplissage vasculaire chez 11 patients.

e L’'antibiothérapie chez 18 patients.
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e L’arrét du traitement néphrotoxique chez 18 patients
e La réhydratation était toujours indiquée lors de la présence d’IRA avec

composante pré rénale et en dehors des contre-indications.

25

20

15 -
10 -
5 -
0 -

transfusion drogues vasoactive arrét de diurétiques de Antibiothérapie
traitement I'anse
néphrotoxique

Figure 56 : les moyens thérapeutiques utilisés pour I'|RA pré-rénale (n=84)

3.2 Le traitement de I’IRA parenchymateuse :

A coté des mesures symptomatiques, le traitement de linsuffisance rénale aigue
d’origine rénale s’est basé essentiellement sur :
e L’antibiothérapie chez 13 patients pour tableau de pyélonéphrite aigue.
e L’arrét du traitement néphrotoxique chez 37 patients.

e Les diurétiques de I’anse chez 16 patients.
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Figure 57 : moyens thérapeutiques utilisés pour I’IRA parenchymateuse (n=29)

3.3 Traitement de I’IRA post-rénale :

Le traitement de I'IRA d’origine post-rénale s’est basé sur différents moyens de levée
d’obstacle au niveau des voies excrétrices :
e Néphrostomie chez 20 patients.
e Sondage urétérale chez 17 patients.
o Cystostomie a minima chez 2 patients.
e Résection tumorale chez 1 patient.

¢ Moyen de levée d’obstacle non précisé au registre chez 15 patients.

25
20 +
15 -+
10 -
5 -
0 - e
néphrostomie sonde urétérale  résection cystomiea moyen de levée
tumorale minima d'obstacle non
precisé

Figure 58 : les moyens thérapeutiques utilisés pour I'IRA obstructive (n=55)
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VII. Evolution et pronostic:

Nous avons pu suivre I’évolution de 164 patients (53.5 %) :
e 48 patients (15.63 %) sont décédés.
e 38 patients (12.37 %) ont normalisé leurs fonctions rénales.
e 78 patients (25.40 %) ont évolué vers I'insuffisance rénale chronique.
e Alors qu’on n’a pas pu suivre I’évolution de 143 patients (46.57%), vu sa non

documentation aux registres de garde.

mIRC mdecés normalisation de la fonction rénale M évolution non documentée

Figure 59 : I’évolution des patients de notre série (n=307)

VIII. Etude analytique

1. Les facteurs de risque liés a la mortalité des patients en IRA:

1.1 Analyse univariée :

Pour apprécié la relation d’influence entre certains facteurs et le déces des patients en
IRA on a utilisé le test de khi-square objectivant ainsi une forte corrélation au sepsis a

I'intubation, a I’hémodialyse et aux stades AKIN et a un degré moindre a I’'HTA. Pour I'dge qui
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est une variable quantitative le test utilisé est le test de corrélation de pearson qui n’a pas

objectivé de relation significative avec le déces des patients en IRA.

Tableau I: coefficient khi-square de certains facteurs par rapport aux patients décédés

Facteurs Pearson khi-square
Sepsis 0.000
Intubation 0.000
Hémodialyse 0.000
Stades AKIN 0.000
Hypertension artérielle 0.035
Diabeéte 0.371
Uropathie 0.243
Néoplasie 0.214
Cardiopathie 0.942
Age 0.061

1.2 Analyse multivariée :

Lors de cette analyse, le déces des patients était lié a I'intubation-ventilation (p=0.004),

alors que les autres parametres ne l'ont pas influencé : sepsis (p=0.057), 'HTA (p=0.236),

I’hémodialyse (p=0.088).

TABLEAU Il : corrélation entre certains facteurs et le décés des patients en IRA

HTA |intubation| sepsis |hémodialysé
Absolute , 178 ,304 ,229 ,215
Most Ext
OStEXITEME | positive 178 | ,000 | ,000 ,000
Differences
Negative ,000 -,304 -,229 -,215
Kolmogorov-Smirnov Z 1,033 1,768 1,334 1,250
Asymp. Sig. (2-tailed) ,236 ,004 ,057 ,088
Sig. ,011a ,0002 ,0002 ,0102
Monte Carlo
. . Lower Bound | ,008 ,000 ,000 ,007
Sig. (2-tailed) |99% Confidence Interval
Upper Bound | ,013 ,000 ,000 ,012
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2. Les facteurs de risque liés a I’évolution générale de la fonction rénale :

2.1 Analyse univariée :

Les facteurs influencant le pronostic rénal de la fonction rénale ont été ; le service
d’admission  (p=0.006), I'HTA (p=0.0018), l'intubation-ventilation (p=0.000), le sepsis
(p=0.000), les stades AKIN (p=0.000) et I’hémodialyse (p=0.000).

Tableau lll : coefficient khi-square de certains facteurs
par rapport a I’évolution de la fonction rénale

Facteurs Pearson khi-square
Sepsis 0.000
Intubation 0.000
Hémodialyse 0.000
Stades AKIN 0.000
Hypertension artérielle 0.018
Diabeéte 0.117
Uropathie 0.402
Néoplasie 0.167
Cardiopathie 0.982
Service d’admission 0.006
Age 0.092

2.2 Analyse multivariée :

En analyse multivariée, les facteurs ayant influencé I'évolution de la fonction rénale
étaient :
e L’hémodialyse (p=0.001)
e Stades AKIN (p=0.000)

e Services d’hospitalisation (p=0.001).
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TABLEAU IV: corrélation entre certains facteurs et I’évolution de la fonction rénale

. . . , . .| stades service
HTA |intubation| sepsis |hémodialysé . \ o
akin |d'hospitalisation
Mann-Whitney U 1260,000{1443,000(1482,000( 1066,000 | 794,000 1047,000
Wilcoxon W 4341,000/2184,000|4563,000| 4147,000 |1535,000 4128,000
Z -1,722 -1,433 ,000 -3,302 -5,561 -3,412
Asymp. Sig. (2-tailed) ,085 ,152 1,000 ,001 ,000 ,001
Monte(Sig. ,1082 ,3192 ,0012 ,0002 ,0012
Carlo |99y Lower
Sig.  |Confidence|Bound ,100 , 307 ,000 ,000 ,000
2_
( _ Interval Upper
tailed) ,116 ,331 ,002 ,000 ,002
Bound
Monte Sig. ,0602 ,3192 ,0012 ,0002 ,0012
Carlo |99y Lower
Sig.  |Confidence|Bound ,054 , 307 ,000 ,000 ,000
(1- Interval
Upper
tailed) PPET! 166 331 001 1000 1002
Bound
Exact Sig. (2-tailed) 1,0000
Exact Sig. (1-tailed) 1,0000
Point Probability 1,000b
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I. Les définitions de I'IRA:

La définition classique de I'IRA correspond a une chute brutale du débit de filtration
glomérulaire qui se traduit par une incapacité des reins a éliminer les produits de dégradation
du métabolisme azoté (créatinine , urée , acide urique ...) et a controler I’équilibre acido-
basique , hydroélectrolytique , hormonal ,voir osmotique.. [1,2].

Selon les derniéres recommandations de la Kidney disease Improving Global Outcomes
(KDIGO), l'insuffisance rénale aigue correspond a une baisse brutale de la fonction rénale
définie par un des trois éléments : une élévation absolue de la créatininémie > 3 mg/I
(26.5Umol/l) en moins de 48 heures, une augmentation de la créatininémie > 50% en 1 a 7
jours ou une oligurie < 0,5 ml/kg/h sur 6 heures [3].

L'insuffisance rénale aigué «acute kidney injury (AKl)» fait partie d’'un nouveau concept
appelé maladie rénale aigué «acute kidney diseases (AKD)» qui peut se produire avec ou sans
atteinte chronique «chronic kidney diseases (CKD) » (figure 60) .La maladie rénale aigue (AKD)
est alors définit par un débit de filtration glomérulaire inférieur a 60 ml / min par 1,73 m2 sur
une durée moins de 3 mois, ou diminution du DFG > 35 % ou augmentation de la
Créatininémie > 50 % dans une durée moins de 3 mois, en plus des criteres de définition de

I'insuffisance rénale aigue (AKI) [tableau V] [3].
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Tableau V : les différentes définitions de I’AKI (Insuffisance rénale aigue) ,
CKD (maladie rénale chronique) , AKD (maladie rénale aigue )

Critére fonctionnel Critére structurel
AKI Augmentation de la créatininémie
> 50% pendant 7 jours ou
Augmentation de la créatininémie Pas de critére

> 0.3mg/dl (26.5Umol/I) en 2 jours ou
oligurie < 0.5 ml/kg/h sur 6h

CKD DFG<60ml/mn/1.73m? Dommage rénal
pendant > 3 mois Plus > 3mois
AKD AKI, ou

DFG<60ml/mn/1.73m?2
pendant < 3 mois, ou
Diminution de DFG>35% pendant Dommage rénal
< 3mois ou Plus > 3mois
Augmentation

de créatininémie > 50%

pendant < 3mois

Figure 60 : la relation entre maladie rénale aique, insuffisance rénale
aigue et maladie rénale chronique [3]

Dans un but de standardisation, un groupe d'experts s'est réuni en 2004 et a créé la
classification «RIFLE», celle-ci définit I'IRA par l'augmentation de la créatinine par rapport a la

créatinine de base et la diminution de la diurese horaire, selon trois stades principaux : risk,
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injury and failure ; deux stades supplémentaires : loss, end stage renal failure ont été décrits
pour leur dépendance a la dialyse [tableau VI]. Cette classification a été appliquée et validée
dans différentes situations (soins intensifs, milieu hospitalier général, brilés, nécessité de
dialyse). Une association entre les stades de cette classification et la mortalité hospitaliere a
également été démontrée [4].

De maniére contemporaine a la publication de I’échelle RIFLE par le groupe (acute
disease quality initiative ADQI), des études ont montré que des augmentations, méme modestes,
du taux de créatinine pouvaient étre associées a une surmortalité [5]. Ainsi, dans un collectif de
patients hospitalisés en unités de soins classiques, Chertow et al [6] ont mis en évidence qu’une
élévation de 0,3mg/dl (26,4 mol/L) de la créatininémie était indépendamment associée a la
mortalité, ces données ont été cofirmées par Lassnigg et al dans une population de chirurgie
cardiaque au sein de laquelle une augmentation postopératoire de créatininémie de 0 a 0,5
mg/dl (0 a 44 mol/L) était associée a un risque de décés multiplié par trois en comparaison aux
patients ayant une baisse modérée de leurs taux [7].

Une seconde déinition de I'IRA a donc été proposée par un groupe d’experts (Acute
kidney Injury Network I’AKIN) lors d’une conférence réalisée a Amsterdam en septembre 2005.
Cette nouvelle déinition dénommée AKIN prend en compte ces variations plus modestes de
créatininémie [8]. Elle comprend Trois stades de gravité dont les stades 2 et 3 correspondent
aux items « Injury to the kidney » et « Failure of kidney function » de I’échelle RIFLE
[tableau VI]. Outre la plus faible variation de créatinine prise en compte, cette déinition introduit
la notion de délai permettant de déinir I'IRA. Ce laps de temps d e 48 heures permet d’éliminer
les élévations progressives et modestes de la créatinine qui ne peuvent étre qualfiées d’aigue s
et dont I'impact sur la morbimortalité n’est pas démontréfinles patients ayant recours a
I’épuration extrarénale sont, par déi nition, classés au niveau le plus élevé (niveau 3) quels que

soient leurs taux de créatinine ou leur diurese.
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Tableau VI : comparaison entre les 2 classifications RIFLE et AKIN [5]

RIFLE criteria AKIN criteria
sCreatinine Uri"? DL,'tp”t sCreatinine Uri"? DL,'tp”t
criteria criteria
. C 15 <0.5mlkg t sCreax 1.5
B Rk fsbmax per hx6h Stage or < 0.5 mi’kg
2 1 tz203mgdin perhx6h
E Injury fsCreax2 <0.5mikg g EGTIE; i
o perhx12h % 5 "
= £ age = 0.5 mlikg
4 tsCreax3  <0.3mikg E‘ 2 tsCreax2 per hx 12h
e . or perhx24h @
Failure = 0.5 mg/dl if ar o tsCreax3 <0.3mlkg
baseline sCrea  gnuria Stage or perhx 24 h
T=40mgid  41q2h 3  1=05mgdlif or
E Locs Complete loss of baseline sCrea  anuria
g renal function > 4 weeks >4.0 mg/d x12h
g , Patients who receive BRT are
O Endstage End-stage renal disease

considered to have met stage 3
criteria, irrespective of the stage
they are in at the time of RRT

Il. Epidémiologie de I'insuffisance rénale aique :

1. L’incidence intra-hospitaliére :

Au cours des années 70 et dans une étude mono-centrique, Hou et al [9] ont rapporté
une fréquence d’IRA acquise en milieu hospitalier de 4,9 %. La définition utilisée était alors une
augmentation de la créatininémie > 5mg/l chez les patients avec une créatininémie basale < 19
mg/l, = 10 mg/l chez les patients avec une valeur basale entre 20 et 49 mg/l, et =15 mg/| pour
une valeur basale = 50 mg/Il; utilisant les mémes criteres diagnostiques , Nash et al ont
rapporté , plus d’une vingtaine d’années plus tard , une fréquence d’IRA acquise a I’hopital de
7,2% des hospitalisations [10] . Avec des définitions plus séveres, d’autres études rapportaient

des incidences moins élevées : 1,9% (augmentation > 9 mg/l quand la créatininémie basale < 20
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mg/l) et 0,37% des hospitalisations (augmentation de la créatininémie = 20 mg/l quand Ia
créatininémie basale < 30 mg/l) [11,12] .Une enquéte nationale américaine réalisée en 2006 et
regroupant pres de 500 hdpitaux rapporte une incidence intra-hospitaliére de I'IRA de 1,9% [13].

A la lumiére de la nouvelle définition consensuelle, I'incidence de survenue de I'IRA dans
les différentes cohortes récemment publiées a augmenté variant entre 15,4 et 78,3% .Parmi ces
études ,celle réalisée par Racha el Challiner au royaume uni qui en analysant de facon
rétrospective les admissions des différents hopitaux du royaume uni et les données des registres
de décés a objectivé une incidence de I'IRA estimée a 25.4% dont les deux tiers [I'ont

développé en intra hospitalier [14].

2. L'incidence communautaire:

En utilisant des critéres diagnostiques similaires a I’étude de Hou [9], Kauffman et al ont
rapporté que I'IRA communautaire était présente chez 0,9% des patients. lls ont noté également
une plus grande fréquence des formes fonctionnelles et obstructives comparativement aux
séries des IRA acquises a I'hopital [15]. L’étude Racha et challinier qui s’est basé sur les
nouveaux criteres diagnostique a retrouvé que l'incidence de I'IRA d’origine communautaire
s’estimait au tiers de I'ensemble des IRA. Une autre étude américaine réalisée par Alexa
wannacott et al a comparé entre les deux incidences d’IRA communautaire et intra-hospitaliére
au sein de plus de 15.976 patients a conclu a une incidence d’IRA communautaire de 4.3 % de
I’ensemble des patients en IRA [16]. Au Maroc, les données épidémiologiques sont rares vu
I'absence de registre national d’insuffisance rénale aigue et d’études multicentriques pouvant
recueillir les données des différentes structures hospitalieres nationales, une enquéte réalisée
par S.S.Elkhayat et al [17] en 2012 a noté une incidence d’insuffisance rénale communautaire

avoisinant les 27pmh/an [tableau VII].
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Tableau VII : Tableau comparatif de I’incidence de I'IRA d’origine communautaire [91]

Auteurs Pays Année Incidence
Hsu et al [79] USA 1996-2003 | Non dialysé : 322,7-522.4 /100.000
Hab/an
Dialysés :19.5-29.5/100.000 Hab/an
Yasuda et al [80] Shizuoka-japon 2006 Dalysés :13.3/100.000 Hab/an
Liano & Pascual | Madrid -Espagne 1991-1992 | 209 pmh /an
[11]
Ali et al [81] Ecosse 2003 IRA ;1811 pmh/an
Acutisation d’une IRC : 336pmh/an
Chanard et al [90] | france 1991 104 pmh/an
Elihaou et al [82] israeil 1965-1966 | 52pmh/an
Abraham et al [83] | Kuwait 1984-1986 | 4.1/100.000 Hab /an
Al-Homrany [84] Arabie saoudite 1999-2000 | 2.30/1000 admission
Seedat & Nathoo | Durban-afrique du 20pmh/an
[85] sud
Lengani et al [88] Burkina Fasso 2004-2006 | 121 patients
Wang et al [86] Péking , chine 1994-2003 | 0.54/1000 admission
Prakach et al [89] Varanasi , Inde 1983-1995 | 1.95/1000 admission
1996-2008 | 4.19/1000 admission
Noronha et al [87] | Brésil 7.90/1000 admission
Enquéte national | Maroc 2012 27.4 pmh/an

[17]
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Figure 61 : Incidence de I'IRA selon la méta-analyse Paweena.Susantitaphong et al [18]

3. Sexe:

Le sexe masculin était le sexe prédominant dans notre série avec un pourcentage de
55.7% de la totalité des patients, et un sex-ratio de 1.25, ce méme constat a été relevé dans

différentes études [tableau IIX].

Tableau IIX : Répartition de I'IRA selon le sexe

Homme % Femme % Sex ratio
Notre étude 55.7% 44.3 % 1.25
Etude Fés [19] 54.76% 45.23% 1.26
Etude Amellal casa [20] 54.4% 45.6% 1.19
Etude eswarpa inde [24] 63.5% 36.5% 1.73
Etude fan yang chine [26] 63.6% 36.4% 1.74

4. Age :

Les sujets agés étaient les plus touchés par cette pathologie, dans notre série la

moyenne d‘age chez les sujets adultes était de 55,37+17.52 ans avec des extrémes de 16 et 98
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ans et une prédominance des sujet plus de 40 ans (75.8 %). Nos résultats sont similaires a ceux

rapportés par la littérature [tableau IX].

L’atteinte préférentielle des sujets agés est due aux modifications physiologiques

anatomiques liées a I’dge et a la plus grande fréquence des polymédications et aux maladies

chroniques associées [21].

Ces phénomeénes physiologiques et anatomiques sont :

Des modifications de I’hémodynamique rénale avec augmentation des résistances
vasculaires due a un déséquilibre entre les facteurs vasodilatateurs (NO) et
vasoconstricteurs (systéme sympathique et sécrétion de I’angiotensine 2).

La diminution de la filtration glomérulaire due a une réduction quantitative du
capital néphronique et lésions histologiques de glomérulosclérose a
prédominance corticale, une hypertrophie médullaire, une prolifération des
cellules mésangiales et un appauvrissement des cellules épithéliales, ces
modifications morphologiques aboutissent a une réduction de la surface de
filtration glomérulaire [22].

L’altération des fonctions tubulaires par réduction aussi bien du capital tubulaire
et de la fonction tubulaire notamment la concentration des urines par diminution
de la sensibilité a I’égard de la vasopressine et des capacités de réabsorption des

électrolytes et du glucose dans le tube contourné distal [23].

Le tableau ci-dessous compare I’dge de nos patients par rapport a d’autres études

réalisés sur le plan national (Fés, casa), en Afrique (Algérie) et en Asie (inde, chine).
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Tableau IX : I‘age des patients en IRA selon différentes études

Moyenne d’age Extrémes d’age tranche d’ag(ﬁ
la plus touché
Notre étude 55,37+17.5 16-98 >70
Etude Fés [19] 53+2 15-92 40-80
Etude Amellal casa [20] 40.2+20.63 4 mois-93 ans 31-40
Etude eswarpa inde [24] 55.5 ___ 61-70
Etude fan yang chine [26] 54 _ -
Etude R.sari-hamidoun [25] 82+5.3 _ -

lll. Classification :

1. Classification physiopathologique :

On peut subdiviser L’insuffisance rénale aigué (IRA) selon son mécanisme de survenue
(figure 62) en:
— IRA post-rénale.
- IRA pré-rénale.

- IRA parenchymateuse.
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Afferent Efferent

arteriole arteriole
IRA l |

pré-rénale 1. Filtration
Glomerular 2. Reabsorption

capillaries 3. Secretion

4. Excretion

Bowman's
IRA capsule
parenchymateuse
Peritubular
capillaries
Renal
IRA post- vein
rénale

Urinary excretion
Excretion = Filtration — Reabsorption + Secretion

Figure 62 : différents mécanismes d’insuffisance rénale aigue

1.1 Insuffisance rénale aique post-rénale :

Elle est due a une obstruction aigue des voies urinaires a I’étage supra vésical, survenant
de facon bilatérale ou sur rein unique anatomique ou fonctionnel. Son étiologie se situe en aval
des reins. Elle représente 2 a 10% des causes d’IRA [27], et se répartie en IRA intra-rénale
(tubulaire) et extrarénale. La précipitation tubulaire de cristaux insolubles (méthotrexate,
aciclovir, sulfonamides, indinavir, acide urique, triamtérene, acide oxalique) [28] ou de protéines
(comme dans le myélome ou les autres dyscrasies plasmocytaires) peut augmenter la pression
intratubulaire, lorsqu’elle est suffisamment élevée, elle s’oppose a la pression de filtration
glomérulaire et peut diminuer le DFG. De méme, une obstruction du systeme collecteur

extrarénal a un niveau quelconque (bassinet, uretére, vessie ou uretre) peut elle aussi conduire a
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une IRA post-rénale. Si I'obstruction se prolonge, celle-ci va s'accompagner d'une inflammation
péri-tubulaire puis d'une fibrose tubulo-interstitielle. Une obstruction levée dans les 72 heures
ne s'accompagnera généralement pas de séquelles anatomiques et fonctionnelles, mais au-dela
de trois semaines d'obstruction totale, le potentiel de récupération du parenchyme rénal est trés

limité [29].

1.2 Insuffisance rénale aique pré-rénale :

Elle représente pres de 40% au niveau communautaire et 60% en intra hospitalier Elle
constitue une réponse appropriée et physiologique a une hypoperfusion rénale, avec dans un
premier temps des mécanismes de régulation hémodynamique qui vont faire chuter la filtration
glomérulaire et augmenter la réabsorption hydrosodée au niveau tubulaire. Ce type
d’insuffisance rénale reste réversible dés la normalisation de I'némodynamique rénale sans
retentissement sur le parenchyme rénal, si cette hypoperfusion se prolonge, elle peut évoluer

vers une atteinte organique sous forme de nécrose tubulaire aigue [29].

1.3 L’insuffisance rénale aigue parenchymateuse :

Elle représente 30% a 40% des insuffisances rénales et la nécrose tubulaire aigue (NTA)

en constitue 90%. Elle peut étre due a un mécanisme toxique ou ischémique. (Figure 63)
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Figure 63: physiopathologie de l|a nécrose tubulaire aigue

La nécrose tubulaire aigue est I'aboutissement d’une hypoperfusion rénale prolongée
dépassant les mécanismes de régulation, elle touche essentiellement les zones S3 du tubule
contourné proximal et du segment ascendant de l'anse de Henle, zones a forte activité
métabolique mais a faible pression partielle d'oxygéne, qui vont souffrir au point de perdre leurs
fonctions. La perte de polarité des intégrines et des canaux transmembranaires va favoriser le
détachement de la membrane basale des cellules tubulaires, qui vont s'agglutiner dans la
lumiere et provoquer une obstruction intra-tubulaire, en outre, I'afflux de sodium et de chlore,
non réabsorbés par les cellules tubulaires proximales lésées, va distalement activer le feed back
tubulo-glomérulaire au niveau de la macula densa, ce qui va entrainer une vasoconstriction de
I'artériole afférente et une chute de la filtration glomérulaire. L'ischémie va également provoquer
la mort cellulaire par apoptose de nombreuses autres cellules dans les compartiments
endothéliaux et tubulaires .Une phase d'extension de la NTA va suivre, caractérisée spécialement

par des phénomeénes inflammatoires. Par la suite, le parenchyme rénal 1ésé va passer par des
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phases de maintenance et de réparation, qui vont permettre un rétablissement dans la majorité
des cas d'une fonction rénale adéquate [29].

D’autres types d’insuffisances rénales aigues parenchymateuses peuvent étre
rencontrées mais uniquement dans 10% des cas, par atteinte glomérulaire, interstitielle ou

vasculaire, d’étiologies diverses [tableau X].

Néphropathies
Glomeérulaires
Aigués

MNéphrites
Interstitielles
Aigués

MNéephropathies
Vasculaires
Aigués

Nécroses
Tubulaires
Aldaués

Figure 64 : schématisations des différents types d’IRA parenchymateuses
en dehors de la NTA

2. Classification des IRA selon la sévérité :

Les définitions RIFLE et AKIN ont établi un ensemble de criteres permettant de stratifier
la population d’insuffisants rénaux aigus en sous-groupes de sévérité et de pronostic variable.
L’étude prospective de Michael Bedford [30] a trouvé que la mortalité des patients selon ces
classifications était de 8.1% pour le stade 1 d’AKIN, 25.6% pour le stade 2 et 33.3% pour le stade
3. La méta-analyse réalisé par P. Susantiphang [18] utilisant les deux définitions AKIN et RIFLE a
relevé un odds ratio de mortalité avoisinant 3.4 pour le stade Risk de RIFLE et stade 1 d’AKIN,
7.5 pour le stade injury de RIFLE stade 2 d’AKIN et 13.2 pour le stade Failure de RIFLE et stade 3

d’AKIN (Figure 65).
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Figure 65 : Répartition de I’Odds Ratio de mortalité
par rapport a I’AKIN et le RIFLE selon I’étude P.Susantiphang [18].

Osterman et al ont aussi montré, a travers une grande étude menée dans 22 unités de
soins intensifs, que la mortalité augmentait avec la gravité de I'atteinte rénale en passant
du 20,1% pour le stade AKIN | a 49,6% pour le stade AKIN I1ll [31]. On peut en conclure que la

mortalité reste proportionnelle aux stades avancés d’AKIN, et de RIFLE.

IV. Les marqueurs de I’'IRA :

En régle générale, le diagnostic de I'IRA repose sur la mise en évidence soit d'une
élévation de la créatinine sérique, soit d’une oligurie.

La créatinine est cependant un mauvais marqueur de la dysfonction rénale précoce
puisque les patients habituellement en bonne santé ont une réserve fonctionnelle rénale qui
retarde l'apparition de I’élévation de la créatinine apres une agression rénale ; en plus, sa
concentration sérique est fortement ifluencée par les changements de masse musculaire trés

fréquents chez les patients hospitalisés en unité de réanimation (dénutrition, amyotrophie...) et
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par la sécrétion tubulaire [32]. D’autres facteurs influencent également la créatininémie tels : le
poids corporel, la race, I’dge et le sexe [32]. Parallelement, les patients présentant une IRA sont
souvent en état hémodynamique instable, et la lenteur d’élévation de la créatinine nélde te
donc que trés imparfaitement et a distance I’état réel du fonctionnement rénal.

Le débit urinaire est un marqueur beaucoup plus sensible du dysfonctionnement rénal aigu
surtout lors d’une oligo-anurie. Toutefois, il est influencé par I’hydratation orale ou intraveineuse
et par I'usage des diurétiques [33,34]. Son évaluation exacte requiert un sondage urinaire avec les
risques liés a cette technique (occlusion, infection ....) et limite donc ce critére d’évaluation.

Le dosage de biomarqueurs libérés dans le sang ou dans les urines par le rein |ésé a un
stade précoce de I’agression pourrait permettre une prise en charge thérapeutique rapide afin de
prévenir ou de limiter la progression de I'IRA. Un biomarqueur idéal devrait pouvoir détecter tres
précocement un dysfonctionnement rénal, différencier une NTA débutante des autres formes
d’atteinte rénale (pré rénale , glomérulaire, vasculaire, interstitielle ou obstructive ), permettre
un monitoring des effets du traitement engagé et prédire le besoin d’un recours a une épuration
extrarénale , le devenir de la fonction rénale a long terme et la mortalité [35].

Certains biomarqueurs précoces de l'agression tubulaire sont actuellement en cours
d’évaluation aussi bien dans le sang que dans les urines : la cystatine C [36,37], le NGAL [38,39],
le KIM-1 [40], L'IL -18 [41,42] pour ne citer que les principaux. Dans [I'état actuel des
connaissances, certains de ces marqueurs ont démontré une certaine spécificité [43]

e Pour le diagnostic plus précoce de I'IRA : cystatine C sérique, NGAL urinaire , sérique

et IL-18 urinaire.

e Pour le diagnostic différentiel entre une ischémie rénale et les autres causes d’IRA :

NGAL urinaire et sérique, IL-18 urinaire et KIM-1 urinaire
e Comme marqueur prédictif de mortalité : KIM-1 urinaire, et IL -18 urinaire.
Dans les prochaines années, ces biomarqueurs devraient jouer un role important dans le

diagnostic et la prise en charge de I'IRA.
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V. Diagnostic de I'IRA [44]

Comme toute autre affection, I'approche diagnostique de I'IRA repose sur ’lanamnese qui
va essayer de contextualiser la survenue de cette affection, en distinguant entre une insuffisance
rénale dite communautaire qui est souvent attribuée a une seule cause alors que I'IRA acquise en
milieu hospitalier reste multifactorielle et de pronostic réservé ; 'dage du patient peut
également aider a nous orienter vu que chez I'enfant et le sujet agé les causes obstructives sont
fréquentes en présence d’anomalies de jet urinaire et autres troubles urinaires. Les antécédents
du patient sont des éléments indispensables a chercher notamment un terrain
d’immunodéficience, une hépatopathie, les facteurs de risque cardiovasculaire, les prises
médicamenteuses et les signes d’une maladie systémique.

L’examen clinique appréciera la volémie, les signes de déshydratation, la diurése, la
bandelette urinaire. I’examen cardio-pulmonaire permet de déceler une insuffisance cardiaque,
I’examen abdominal recherchera un globe vésical, une masse, avec I’examen de prostate au
toucher rectal ; d’autres signes a I’examen dermatologique orienteront vers des pathologies
systémique ou auto-immune .

A c6té des données cliniques, la biologie joue un role primordial dans notre démarche
diagnostique en cas d’insuffisance rénale, notamment les résultats de I’hémogramme qui
peuvent montrer une anémie en cas d’hémorragie récente d’hémolyse ou d’IRC, une
thrombopénie en cas de syndrome hémolytique et urémique ou autre anomalies de la formule
leucocytaire.... L’ionogramme permet de déceler les troubles hydro-électrolytiques pouvant
engager le pronostic vital du patient, le bilan phosphocalcique oriente parfois vers le caractere
chronique de I'insuffisance rénale ; I'augmentation des déchets azotés "urée et créatinine" sont
des marqueurs d’IRA qui restent malgré les reproches des éléments sur lesquelles sont basés
les nouvelles définitions d’IRA. D’autres analyses peuvent étre réalisées selon I’orientation

étiologique : I’'analyse biochimique des urines , protéinurie ... .
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La radiologie est un outil qui contribue énormément dans notre démarche diagnostique
mettant en évidence des stigmates qui permettent de distinguer entre une insuffisance rénale
aigue et chronique en analysant I'index cortical mais aussi d’éliminer une cause obstructive
d’insuffisance rénale aigue.

Si notre démarche n’abouti pas a retenir une cause d’IRA, la biopsie rénale aprés avoir
éliminer les contres indications va permettre une analyse anatomopathologique pour déceler les

anomalies a I’échelle microscopique pouvant expliquer cette IRA.

VI. Etiologies [45]

1. Insuffisance rénale fonctionnelle :

Elle est due a une hypoperfusion rénale au cours des hypovolémies absolues (hémorragie,
brilure, diurétique, diarrhée...) ou relatives (insuffisance cardiaque, cirrhose...). Elle peut aussi
se rencontrer dans le cadre d’une vasodilatation périphérique (choc septique, traitement
antihypertenseur par Inhibiteur d’enzyme de conversion, IEC, anti-inflammatoires non
stéroidiens) ou d’une vasoconstriction intrarénale (sténose de I’artére rénale).

Cette IRA fonctionnelle est réversible si la cause est traitée. En I’absence de mesures

correctrices, la persistance de I’hypoperfusion rénale peut conduire a une nécrose tubulaire aigue.

2. Insuffisance rénale organique

Elle représente 30% des IRA et dans 70% a 90% des cas, il s’agit de NTA.

v Nécrose tubulaire aigue : ses étiologies sont variées dont le sepsis, en post chirurgie

(chirurgie cardiaque, de l'aorte, greffe hépatique), I’exposition au produits de
contraste iodés, médicaments néphrologiques, hémolyse intra vasculaire, secondaire a

une rhabdomyolyse...
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v' Néphropathie glomérulaire aigue: 10% a 20% des IRA organiques, il s’agit

essentiellement des glomérulonéphrites rapidement progressives, dans 20% 30 % des

cas, elles conduisent a une IRA terminale. C'est une urgence thérapeutique, la

ponction biopsie rénale doit étre réalisée en urgence.Les différentes causes sont :

e La glomérulonéphrite aigue post streptococcique

e La glomérulonéphrite rapidement progressive endo et extra capillaire : dans le
cadre le cadre d'un lupus, d’'une cryoglobulinémie, d’un purpura rhumatoide, le

syndrome de goodpasture, d’'une poly-angéite microscopique : maladie de Wegener.

v' Néphropathie interstitielle aigue : est généralement due a une cause infectieuse ou

allergique entrainant un infiltrat leucocytaire dans les tubules, il s’agit souvent d’une

IRA a diurese conservée sans protéinurie importante.

v' Néphropathie vasculaire

+ Syndrome hémolytique et urémique (SHU) : premiéere cause d’IRA chez I'enfant, il
est en revanche rare chez I'adulte, Il associe une anémie hémolytique, une
thrombopénie et une insuffisance rénale aigue .Les symptomes les plus fréquents
sont la fieévre, des troubles psychiques, des douleurs abdominales, un purpura et
des hémorragies. On différencie 3 types de SHU :

e SHU typique (post diarrhéique associé a des bactéries entéropathogéne
(schigelles, E. coli 0157, salmonelles).

e SHU atypique due a des anomalies du complément (déficit en facteur H, en
protéase du facteur de Von willbrand), ou associé a des pathologies comme le
virus de l'immunodéficience humaine, des cancers, le lupus érythémateux
disséminé, certains médicaments (mitomycine C, anticalcineurines).

e SHU idiopathique, quelque soit le mécanisme, il entraine des lésions

endothéliales qui activent [I’'agrégation plaquettaire aboutissant a la
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formation de microthrombi intravasculaires sur lesquels les érythrocytes vont
se fractionner expliquant I'anémie hémolytique.
+Nephroangiosclérose bénigne : elle est le résultat de lésions vasculaires rénales
secondaires a une hypertension ancienne ou mal équilibrée soit essentielle ou
secondaire a une néphropathie sous jacente.
+Emboles de cholestérol: L’'IRA apparait généralement aprés une manceuvre
endovasculaire, chez un patient athéromateux ou apres une chirurgie de I'aorte
abdominale. Cliniquement, il existe une hypertension maligne, un livédo au niveau
des membres inférieurs, avec une nécrose distale, une hématurie, une protéinurie,
une hyperéosinophilie peut étre observée mais inconstante. Le fond d’ceil peut

aider au diagnostique en objectivant des emboles de cholestérol rétiniens.

3. Insuffisance rénale aigue obstructive

Elle est a rechercher en premier lieu devant toute IRA. Elle apparait en cas d’obstacle des
voies urinaires sur les deux reins ou unilatéral sur rein unique fonctionnel. La place de I'imagerie
est indispensable pour poser le diagnostique d’IRA obstructive , ses étiologies sont :

¢ Intraluminales : caillots, lithiase ou par obstacle pariétal sur une néoplasie urothéliale.

e Extraluminales : origine prostatique (adénome ou cancer), néoplasie utérine, tumeur

colorectal, fibrose rétro péritonéale (néoplasie ou médicaments)

e Vessie neurologique

e (Microobstructive) par précipitation intra tubulaire de :

o0 urate ou phosphate en cas de lyse tumorale aprés chimiothérapie
0 chaines légere en cas de myélome

o médicaments ; acyclovir, antirétroviraux, sulfamides ....
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La possibilité de récupération de la fonction rénale est généralement inversement liée a la

durée de I'obstruction.

Tableau X : les différentes étiologies de I’'IRA et leurs mécanismes

Types d’IRA

Mécanismes d’IRA

Etiologies d’IRA

IRA pré-rénale

Baisse du flux sanguin rénal
=rein ischémique

Pertes digestives, urinaires ou cutanées
Hémorragies

Par diminution de la | 3 éme secteur
volémie Hypo-albuminémie
Déséquilibre de la | Baisse du débit cardiaque

régulation de la FG =rein
instable

Vasoconstricteurs/
dilatateurs

-insuffisance cardiaque
-tamponnade,

-embolie pulmonaire
Vasodilatation périphérique
-choc septique

-choc anaphylactique
Vasoconstriction rénale
-infection

-syndrome hépatorénal
-Médicaments

-sténose de l'artére rénale

IRA
parenchymateuse

Lésions
anatomiques vasculaires

Vaisseaux extra-rénaux

-thrombose, embolie, dissection, traumatisme
Vaisseaux intra-rénaux

-vascularite : Wegener, Takayasu, PAN

Autres : micro-angiopathie thrombotique

Lésions
anatomiques glomérulaire

GNA endo =+ extra capillaire
GN rapidement progressive

Lésions
anatomiques interstitielles

Infection hématogéne ou ascendante
Toxicité médicamenteuse immuno-allergique
Hypercalcémie, hyperuricémie, hyperoxalurie

Lésions Toxique, médicaments, hémolyse, myolyse,
anatomiques tubulaires infection, choc

IRA post-rénale Obstacles intrinseques Lithiase, néoplasie
Obstacles extrinséques Tuberculose, endométriose, fibrose retro

péritonéale, traumatisme
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A la lumiere de la littérature, I'IRA de type parenchymateuse a prédominé en milieux de
réanimation [20] mais aussi au niveau des autres services hospitaliers [19,26], ce méme

constat a été relevé dans notre étude [Tableau XI].

Tableau Xl : répartition des étiologies de I'IRA

IRA IRA IRA IRA
parenchymateuse obstructive fonctionnelle | multifactorielle

Notre étude 34.85% 27.36% 17.91% 19.86 %
Etude Fés [19] 46% 14.50% 40.50% —
Etud

uae 72.8% 14.3% 12.9% _
Amellal casa [20]
Etud

uce _ 46% 17% 379%% _
fan yang chine [26]

VIl. Traitements

1. Traitement des conséguences métaboliques et hydrélectrolytiques de I'IRA :

L'insuffisance rénale est une urgence médicale qui engage le pronostic fonctionnel rénal
mais aussi le pronostic vital du patient, a cause de ses conséquences sur |'équilibre
hydroélectrolytique, acido-basique et la diurese, d’ou I'intérét d’une prise en charge rapide qui
se base sur le dépistage de ses anomalies et a les corriger le plutot possible, en utilisant

différents moyens dialytiques et non dialytiques.

1.1 Dyskaliémie [46]

Devant toute IRA, les apports potassiques doivent étre réduits. lls seront adaptés a la
kaliurese et au profil évolutif du patient. Les facteurs aggravants sont diététiques (aliments
riches en potassium, substituts de sel...), pathologiques (rhabdomyolyse, acidose,..) et
médicamenteux (TSU, IEC, AINS, ciclosporine, ...). lls doivent étre recherchés et écartés ou

corrigés. L’hyperkaliémie, peu fréquente dans les formes non oligoanuriques d’IRA, est
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facilement prévenue par I'apport quotidien oral de 15 a 30 g de polystyrene sulfonate de sodium

(1g/kg de poids chez I'enfant, renouvelable 3 a 4 fois/jour).

En cas d’hyperkaliémie sévere, une ou plusieurs des mesures utilisant le gluconates de
calcium 10% , glucosé 30% avec insuline , salbutamol , bicarbonate de sodium molaire ,

polystyréne sulfonates de sodium peuvent étre des solutions d’attente avant I’hémodialyse.

1.2 Anomalie acido-basique [46]

L’acidose métabolique est fréquente. Elle ne doit étre traitée que si elle est profonde
(pH<7,2, Réserve alcaline < 15 mmol/l) ou associée a une hyperkaliémie .Toutefois, la
correction ne doit pas étre rapide (risque d’hypocalcémie et de tétanie), alors que I’association

de I'acidose a une oligoanurie indique I’EER.

1.3 L’équilibre hydro-sodé [46]

Si les apports hydriques peuvent étre libres en cas de diurése conservée, en cas d’anurie,
une restriction hydrique sera instituée, adaptée a la tolérance du patient. En  effet,
I’hyponatrémie est fréquente au cours de I'IRA du fait de la rétention d’eau. Les patients sont
symptomatiques si la natrémie <120 mmol/l ou si I’hyponatrémie est d’installation rapide, le
recours alors au sodium iso ou hypertonique voire a I’EER avec ultrafiltration est nécessaire. La
correction ne doit pas étre rapide du fait du risque d’encéphalopathie et de myélinolyse
centropontine. L’apport théorique est (en mmol de Na) : [Na voulu (mmol/l) - Na actuel (mmol/I]
x 0,6 x poids (kg). La compensation ne doit pas dépasser les 50% du déficit puis sera poursuivie
aprés réévaluation.

Par contre I’hypernatrémie au cours de I'IRA est rare, elle est souvent iatrogéne. Le déficit
en eau est évalué comme suit : Poids x 0,65 x [(Na actuel - 140) / 140]. La compensation se fait
par du sérum salé a 4.5% sur 36 a 72 heures. Les apports sodés seront adaptés en fonction de

la natriurese et de la présence ou non d’une insuffisance cardiaque, d’un syndrome néphrotique
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ou d’cedémes. La présence d’une surcharge hydro-sodée sera traitée selon les cas par une
restriction sodée, la prescription de furosémide a forte dose (2 a 10 mg/kg en bolus), voire par

une épuration extrarénale avec ultrafiltration.

1.4 La relance de la diurése [46]

La conversion d’une IRA oligo-aurique en une IRA a diurése conservée est l'une des
mesures thérapeutiques les plus universellement pratiquées chez les patients avec IRA mais cela
ne semble pas influencer I'évolution de I'IRA. Dans I'étude de Kleinknecht, portant sur 66
patients présentant une IRA organique oligoanurique, méme avec la dose maximale (1,2 g/j) on
n’a observé une réponse modeste que chez 30% des patients et n'a pu réduire ni la durée
moyenne d’anurie, ni les besoins de dialyse [47].

Dans une étude rétrospective avec comparaison de groupes historiques, I'administration
de 2g/j de furosémide a permis de relancer la diurese dans 71% des cas, de réduire la durée
d’anurie (7 jours vs 14j), sans modification significative du délai de restauration de la filtration
glomérulaire (20j vs 25j), ces effets ne s’accompagnaient pas de réduction de la mortalité [48].

En 2004, Cantarovich publie une étude multicentrique, prospective, randomisée en
double aveugle contre placebo portant sur 330 patients et qui a montré que les diurétiques
méme a des posologies élevées n’apportent aucun bénéfice dans le cadre du traitement curatif
de I'IRA en termes de réduction de la mortalité, de durée d’évolution de I'IRA, de restauration de
la filtration glomérulaire et de réduction des besoins dialytiques[49].

L'utilisation peut méme étre dangereuse en induisant une diurése forcée qui risque
d’exposer le patient de réanimation déja fragilisé a une hypovolémie délétére pour la perfusion
rénale. De plus, les hautes doses de furosémide peuvent étre associées a un risque accru

d’ototoxicité.
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1.5 Traitement et prévention des complications évolutives [46]

Les patients avec IRA ne nécessitent pas tous un apport nutritionnel supplémentaire mais
dans les situations graves, notamment infectieuses, traumatiques et postopératoires, un état de
malnutrition et d’hypercatabolisme est présent, un apport nutritif équilibré et quantitativement
suffisant réduit le catabolisme azoté, et la fréquence ou la gravité de certaines complications
évolutives : hémorragies digestives, épisodes infectieux, retard de cicatrisation postopératoire
notamment. En pratique, on apporte 30 a 40 kcal/kg/jour, par voie entérale ou parentérale, avec
0,7 a 1 g/kg/jour de protides, ou environ 1g/kg/jour d’acides aminés essentiels ou non
essentiels.

La prévention des hémorragies digestives dans les situations a haut risque par les anti-
H2 ou les inhibiteurs de la pompe a proton est d’intérét controversé. L’administration de
pansements gastriques peut étre utile. Il faut préconiser la nutrition par voie entérale, chaque
fois que cela est possible, du fait de ses effets protecteurs sur la muqueuse gastrique.

L’infection est la cause de morbidité et de mortalité la plus fréquente au cours de I'IRA, la
recherche de foyers infectieux doit étre systématique et une antibiothérapie empirique doit étre
instaurée selon le statut et la progression de I’infection, en attente du résultat des cultures.

Le traitement de la thrombopathie urémique, souvent latente, est nécessaire en cas de
syndrome hémorragique patent ou de risque hémorragique important. Ainsi, la correction totale
ou partielle de l'allongement du temps de saignement est indiquée juste avant, et dans les
heures suivant une ponction biopsie rénale ou une intervention chirurgicale. La perfusion de
DDAVP et la transfusion de culots globulaires sont efficaces dans la majorité des cas.

La phase de guérison des IRA oligo-anuriques est généralement inaugurée par
I’apparition d’une polyurie de I'ordre de 3 a 4 litres / jour, parfois plus, essentiellement lors des
NTA et des IRA obstructives, cette polyurie régresse spontanément au fur et a mesure que la
fonction rénale s’améliore. Le but du traitement est de maintenir, par Iapport de solutés
appropriés, un état hydro-électrolytique normal, et non de compenser exactement, volume par

volume la diurese.
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L’existence d’une IRA expose aux accidents de toxicité médicamenteuse et conduit a

adapter la posologie de nombreux médicaments selon la fonction rénale.

2. Traitement étiologique :

2.1 Insuffisance rénale aigue fonctionnelle :

La grande majorité des agressions rénales aigues sont d’origine plurifactorielle, et dans les
stades précoces de |'atteinte rénale, une composante dite pré-rénale est fréquemment présente et
trés souvent réversible par I'amélioration de I'’expansion volumique en majorant le débit cardiaque ,
'usage de vasopresseurs, le remplissage vasculaire en abscence de dysfonctionnement
ventriculaire gauche [35], le type de soluté de remplissage pour les patients hospitalisés en unité
de réanimation et présentant une atteinte rénale n’est pas bien déterminé. Une revue récente n’a
pas démontré de supériorité des colloides par rapport aux cristalloides [50].

Les solutés colloides contenant de I’HEA sont largement utilisées depuis de nombreuses
années. On distingue les HEA de premiére (haut PM) et de deuxiéme génération qui sont
responsables d’une toxicité rénale par effet hémodynamique et osmotique sur la
microcirculation rénale, surtout s’ils sont utilisés sur un rein déja lésé ; les HEA de troisiéme
génération (faible PM) semblent moins dommageables. Des études cliniques prospectives
doivent encore confirmer I'absence de néphrotoxicité de ces molécules [S51].

La perfusion d’albumine, bien que non toxique, n’a pas montré de supériorité par
rapport aux solutions salines en termes de mortalité ou de besoin de dialyse [52].

Les deux principales causes de réduction de la pression de perfusion rénale sont
I’hypotension artérielle systémique et [I’hyperpression intra-abdominale. Pour traiter
I’hypotension artérielle systémique apres un remplissage vasculaire optimalisé, la
norépinephrine peut étre utilisée aprés avoir vérifié que le débit cardiaque est
adéquat .Toutefois, il n’y a aucune évidence qu’elle majore le risque d’IRA, alors que les autres

vasopresseurs, comme la dopamine, seraient eux associés a une réduction de la survie [53].
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2.2 insuffisance rénale aigue obstructive [46]

Le traitement initial est représenté par la dérivation des urines en urgence, deux
techniques sont en général possibles : la mise en place d’'une sonde urétérale (extériorisée ou
non extériorisée : double J) et la néphrostomie percutanée ; dans certaines situations cliniques,
l'urétérostomie uni ou bilatérale est la seule possibilité thérapeutique. Au décours de la
dérivation des urines, on assiste souvent a une polyurie nécessitant une réhydratation hydro-
sodée adéquate pour éviter la déshydratation ou a I'opposé I'entretien de la polyurie. Le
principe du traitement est le méme que celui de la phase de reprise de diurése lors de la NTA. Le
traitement ultérieur est celui de la cause (lithiase, tumeur, fibrose rétro-péritonéale, uropathies

malformatives...).

2.3 Insuffisance rénale parenchymateuse [46]

Hors la nécrose tubulaire aigué , en plus des mesures générales , le traitement doit étre
orienté par les résultats de I'enquéte étiologique et pourrait inclure selon les cas, des
corticoides et des immunosuppresseurs (glomérulonéphrites, vascularites), des échanges
plasmatiques (syndrome hémolytique et urémique, purpura thrombotique thrombocytopénique),
une anticoagulation systémique (thrombose artérielle ou veineuse rénale), des IEC (sclérodermie),

ou un controle strict de la pression artérielle (pré-éclampsie)...etc.

3. Epuration extrarénale :

3.1 Principes d’épuration extrarénale :

L’épuration extrarénale est une technique qui se base sur la création d’un contact entre
le sang et un liquide stérile et de composition pharmacologique précise appelé le dialysat, ce qui
va favoriser les échanges moléculaires entre le sang et le dialysat a travers une membrane semi-
perméable (figure 66). Ce contact permet de soustraire au plasma un maximum de toxines

urémiques présentant des taux supranormaux ou, a l'inverse, d’augmenter les taux d’éléments
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par un transfert en sens contraire du dialysat vers le plasma par exemple du bicarbonate ou du

calcium, souvent en carence dans le plasma en cas d’insuffisance rénale. Toute méthode de

dialyse tend vers un rétablissement de I’équilibre ionique et acido-basique chez le patient [54].

Patient Dialyseur ~ Geénérateur

ad
Interface

Milieu extérieur

W Dialysat

2 0 0 0 P »p o0 o

Figure 66: principe général de I’épuration extrarénale.
Interface / patient/hémodialyse

Les transferts moléculaires sont régis par trois principes physiques qui sont la diffusion,

I'ultrafiltration et I’adsorption. (Figure 67):

la diffusion : il s’agit d’un transfert passif de molécules selon un gradient de

concentration. Ce transfert se fait de part et d’autre de la membrane jusqu’a
obtention de [I’équilibre des taux. Les molécules hydrophiles de bas poids
moléculaire (urée, créatinine, potassium et phosphore) sont principalement
soustraites du sang selon ce schéma. Le solvant, I’eau plasmatique dans ce contexte,

suit également la méme reégle jusqu’a I’obtention d’un équilibre osmotique.

'ultrafiltration : soustractions de solutés et de solvant Induites par I'application

d’une pression active transmembranaire. Cette force convective est créée par le
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générateur de dialyse dans le cas de I’hémodialyse et accompagne la diffusion d’eau

plasmatique vers le dialysat hyperosmolaire dans le cas de la dialyse péritonéale.

e [|'adsorption :

gu’elle a plutét un réle de force de colmatage des membranes d’hémodialyse. Cette
accumulation de substances a la surface de la membrane diminue les performances

épuratives de la membrane d’hémodialyse avec un effet appréciable sur la baisse de

dialysance vers la fin des séances.

Diffusion (D) ‘

transmembranaire .
Convection (C) ‘

transmembranaire
Adsorption (A)
membranaire i

i

.

g

elle ne joue aucun réle de soustraction en dialyse péritonéale alors

‘ Sang
Gradient de

\ concentration
‘_| Dialysat
‘ Sang
Gradient de
-. pression
) Ultrafilirat
—
‘ Sang
Gradient
i d'affinité

l—‘ Dialysat

Figure 67 : principes physiques gouvernant

les transferts de solutés dans un hémodialyseur
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3.2 Les modalités d’épuration extrarénale [55]

Jusqu’aux années 1980, I’hémodialyse intermittente (HDI) et la dialyse péritonéale (DP)
étaient les seules méthodes disponibles pour la suppléance rénale aigue, directement dérivées
des pratiques utilisées en néphrologie pour le traitement de l'insuffisance rénale chronique.
L’apparition des méthodes d’hémdfiltration (HF) a permis d’offrir aux réanimateurs des thérapies
qgu’ils ont pu s’approprier plus facilement tout en diminuant les complications hémodynamiques
mais au prix d’une efficacité moindre (clairance), justifiant donc leur utilisation en continu. Ces
méthodes sont rapidement devenues trés populaires, en particulier en Europe et se sont
progressivement imposées dans les services de réanimation [56], malgré I’absence de preuves

formelles de supériorité par rapport a la méthode de référence.

a. Méthodes d’épuration intermittente :

Figure 68 : moniteur générateur d’hémodialyse

Le chef ddil de ces méthodes est I’Hémodialyse Intermittente (HDI) (Figure 68,69).

Quelles que soient les modalités d’utilisation , I’épuration des molécules est basée sur un
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principe d’échange diffusif , sous I'effet d’'un gradient de concentration de part et d’autre de la
membrane (diffusion), entre le secteur plasmatique et le dialysat dont le débit utilisé est
classiqguement de 500ml/min. L’élimination de la charge hydrique en revanche est réalisée par la
production d’un ultfiltrat g énéré par un gradient de pression de part et d’autre de la
membrane (convection) mais dont I'effet sur I'épuration des molécules est négligeable.Cette
méthode d’échange favorise I’élimination des petites molécules trés diffusibles au travers de la
membrane et permet d’obtenir un taux d’épuration élevé responsable d’une clairance de I'ordre
de 200 a 300 ml/min. Cette forte clairance s’accompagne en revanche d’une diminution trés
rapide de la concentration plasmatique d’urée qui limite ainsi le taux d’épuration et finalement la
quantité épurée. Ces caractéristiques expliquent la nécessité d’utiliser I'HDI de maniere
discontinue sur de courtes durées (4 a 6 heures) quotidiennement ou tous les deux jours en
fonction du catabolisme azoté du patient. Le volume de distribution élevé de l'urée et la
diminution trés rapide de sa concentration plasmatique, explique sa redistribution
intravasculaire importante a partir du secteur extravasculaire a I'arrét de I’épuration responsable
d’une réascension de sa concentration, appelée « effet rebond» limitant d’avantage I’efficacité de
la séance. Le taux d’épuration élevé s’accompagne par ailleurs de variations rapides d’osmolalité
et de déplétion sodée susceptibles d’entrainer ou d’aggraver les cedémes intracellulaires, en
particulier au niveau cérébral. Cela associé au taux d’ultriltration sou vent important (plusieurs
litres en quelques heures) qui participe aux probléemes de tolérance hémodynamique rencontrés
chez les patients aigus. Le caractére discontinu des séances présente de nombreux avantages
théoriques : le travail irfirmier est réduit, la mobilité des patients est préservée et les risque de
complications hémorragiques sont diminués par le plus faible besoin en anticoagulant. Sur le
plan pratique, chague machine peut traiter plusieurs patients par jour tandis que I’HF nécessite

une machine par patient et par jour.
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Figure 69 : Schéma du circuit de I’hémodialyse intermittente

Différents schémas d’utilisation ont été proposés afin de diminuer les complications
hémodynamiques et/ou d’améliorer les capacités d’épuration, et permettant de s’adapter a la
plupart des situations cliniques dont L’hémodialyse intermittente dite conventionnelle qui est
réalisée tous les deux jours pendant quatre a six heures. La tolérance hémodynamique peut étre
trés signficativement améliorée en adaptant les réglages des séances pour tenir compte des
spécificités du patient aigu. L’étude de Shorgen et al, souligne le besoin d’adapter les
prescriptions de la dialyse pour les patients instables [57]. L‘hémodialyse séquentielle qui
consiste a combiner I'ultrafiltration et I’'hémodialyse a deux temps différents, permettant ainsi de
séparer les effets combinés de perte de poids et d’épuration de toxines urémiques
[58] .L’'hémodialyse quotidienne prolongée a efficacité réduite ou «Sustained Low Efficiency Daily
Dialysis (SLEDD)» qui consiste a réaliser une séance d’hémodialyse avec un débit dialysat
diminué entre 200 et 350ml/min et un débit sanguin de 150 a 200 ml/min sur une période

pouvant se prolonger au-dela de 12 heures [59].
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b. Méthodes d’épuration continue:

Figure 70 : hémofiltration continue Figure 71 : hémodiafiltration continue

Les méthodes continues regroupent I’ensemble des méthodes d’EER qui sont utilisées
24h/24h. Elles ont en commun ['utilisation de moniteurs fonctionnant a I'aide de poches stériles
et apyrogénes ne nécessitant donc pas de centrale de production d’eau osmosée (figure 70, 71) .
Elles utilisent comme mécanisme d’épuration soit la diffusion (comme I’HDI) soit la convection
qui repose sur un dgradient de pression généré au travers de la membrane entre le secteur
vasculaire et les secteurs recueillant I'ultrafiltrat. Dans ce cas les petites molécules traversent la
membrane en suivant les mouvements hydriques, leur concentration dans l'ultrdiltrat est donc
équivalente a celle du plasma et la clairance ainsi obtenue est directement proportionnelle au
volume d’ultrdiltrat réalisé par unité de temps. Afin de prévenir les pertes volémiques, la
réinjection de liquide peut étre réalisée soit en aval de la membrane (postdilution) soit en amont

(prédilution) (figure 72,73).
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Figure 72 : schéma du circuit de I’hémofiltration continue
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Figure 73 : schéma du circuit de I’hémodiafiltration continue
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On décrit trois thérapies possibles utilisant soit la diffusion seule (Hémodialyse veino-
veineuse continue ou Continuous VenoVenous Hemodialysis [CVVHD]), soit la convection seule
(hémofiltration veinoveineuse continue ou Continuous VenoVenous Hemofiltration [CVVH]), soit en
fin la combinaison des deux mécanismes (Hémodia filtration veinoveineuse continue ou Continuous
VenoVenous Hemodialfiltration [CVVHDF]). Compte tenu des caractéristiques techniques de ces
méthodes continues, en particulier des faibles débits utilisés, la diffusion (CVVHD) et la convection

(CVVH) offrent les mémes capacités d’épuration des petites molécules [60].

Tableau XII : tableau récapitulatif de différentes techniques de dialyses
Intermittentes et continues [46]

Mode prédominant Abord Sigle Appellation
d'épuration vasculaire
Ultrafiltration \Veino-veineux iUF Ultrafiltration intermittente
w | Diffusion \eino-veineux iHD Hémodialyse intermittente
E | Convection Veino-veineLs, iHF Hemofiltration intermittente
ﬁ Diffusion/convection | Veino-veineux HDF Hemodiafiltration intermittente
E Convection Veino-veineux ECD Dialyse quatidienne prolongée
g (Extended Daily Dialysis)
E [Convection Veino-veineux SLED | Dialyse lente et a efficacite reduite
(Slow Low-Efficiency Dialysis)
Ultrafiltration Veino-veinewux SCUF | Ultrafiltration continue et lente
(Slow Continuous Utrafiltration)
o | Diffusion Arterio-veineux CAVHD | Hemodialyse continue arterio-veineuse
% | Diffusion Veino-veineLsx CVVHD | Hémodialyse continue veino-veineuse
-E Convection Artério-veineux CAVH | Hémofiltration continue artério-veineuse
5 Convection Veino-veineLs, CVWYH Hemofiltration continue veino-veineuse
© | Diffusion/convection | Artério-veineux CAVHDF | Hemodisfilration continue artério-veineuse
Diffusion/convection | Veino-veineux CVVHDF | Hemodigfiltration continue veino-veineuse
Diffusion/osmose - FD Dialyse peritoneale
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Tableau XllI: Avantages et inconvénients des techniques

de dialyses intermittentes et continues [55]

Limites

Avantages

Méthodes intermittente

-tolérance hémodynamique
-variations d’osmolalité
rapides

—-gestion volémique sur de
courtes périodes

—-dose de dialyse difficilement
prévisible

-sécurité microbiologique
-formation des équipes

-clairance élevée pour les
petites molécules

-mobilité du patient
-plusieurs patients traités par
jours avec une machine
-faibles besoins en
anticoagulants

-faible risque hémorragique

Méthodes continues

-anticoagulation et
hémorragique

-faible mobilité
—interruptions imprévues
fréquentes (coagulation+++)
-une machine en continu par
patient

-stockage des liquides
—-charge en soins infirmiers

risque

-bonne tolérance
hémodynamique

-controle métabolique
continu

—faibles variations osmotiques
-meilleurs gestion de la
balance des fluides
—élimination des molécules de
taille moyenne

-liquides stériles et apyrogéne

3.3 Indications de I’épuration extrarénale

Il y a des situations ou il est indispensable de débuter une épuration extrarénale sans
tarder, quand un patient présente une baisse brutale du DFG ou s’il développe des troubles
hydro-électrolytiques cliniquement significatifs ou des complications urémiques [62]. Ces

indications «absolues» [tableau XllI] sont en général bien acceptées par toutes les équipes [63].
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Tableau XIV: indications absolues pour initier I’EER selon Gibney N et al [64]

Catégories Caractéristiques

Conséquences métaboliques

Urée Taux d’urée > 36 mmol/l (100 mg/dl)

Syndrome urémique Encéphalopathie, péricardite, saignement

Hyperkaliémie K+> 6mmol/L associé ou non a des signes
électriques

Hypermagnésemie > 4 mmol/L associé ou pas a une anurie /
I’abscence de reflexe tendineux

Acidose PH < 7.15

Oligo-anurie Diurése < 200mL /12h ou anurie

Surcharge Résistant aux diurétiques (OAP) en présence d’IRA

En dehors de ces indications absolues la question du béndice de I'initiation précoce du
traitement, soit avant la survenue des complications urémiques, fait toujours débat. Les
défenseurs d’une initiation précoce argumentent que pour un patient déja instable, il est inutile
de laisser se déstabiliser I’homéostasie, et qu’il faut commencer le traitement dés qu’une
réduction significative et persistante du DFG est mise en évidence avant méme |'apparition des
complications. Le contre-argument est qu’un traitement supplétif précoce expose le patient a
des risques non négligeables tels que la pose du cathéter intraveineux, I’anticoagulation,
I’hypotension induite par I’épuration... et qu’un certain nombre de patients pourraient récupérer
une fonction rénale satisfaisante avant méme |’apparition des critéres d’indications absolues.
Différentes études démontrent toutefois une tendance a une réduction de la mortalité lors de
I’initiation précoce, mais a ce jour nous ne disposons d’aucune étude prospective et controlée
sur le sujet [65-66]. Alors que Bagshaw et al ont proposé un algorithme d’aide a la décision
d’initier le traitement [63]. Il pourrait servir de point de départ pour des études comparatives
multicentriques sur I’évolution des patients avec IRA et nécessitant un traitement de suppléance.
Dans I’état actuel des connaissances, I'utilisation de cet outil est recommandée afin d’évaluer sa

pertinence dans la décision d’initier ou non un traitement de suppléance [78].
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3.4 Prescription de I’hémodialyse aigue

Dans I'IHD, I'intensité du traitement est évaluée par la cinétique de l'urée. Elle dépend
non seulement de la fréquence des traitements, mais aussi de la durée de chaque traitement, du
type de membrane utilisée, du débit sanguin et du débit du dialysat dans les CRRT.

L'intensité du traitement reste toujours un sujet de contreverse puisque des études
rapportent son association a une meilleure survie [68,69] en restaurant plus rapidement
I’homéostasie plasmatique ; alors que d’autres n’objectivent pas de corrélation en terme de
survie [67,70] voire méme une association a un colt plus élevé, une majoration des risques
iatrogénes comme I'hypophosphatémie, I’hypokaliémie, la déplétion en micronutriments, et le
sous—-dosage en antibiotiques et autres médicaments [67].

Sur la base de ces données actuelles, en I'absence d’indication spécifique (surcharge
hydrosodée majeure, hyperkaliémie, acidose...), I'lHD peut étre administrée un jour sur deux
avec des séances d’une durée suffisante pour obtenir KT/V supérieur a 1,2 .Pour ce qui est des
CRRT, il semble que des débits d’ultrafiltration de I'ordre de 20mL/kg par heure soient
suffisants. Au-dela de toutes ces considérations, les objectifs du traitement de suppléance
dépassent largement le cadre réducteur de «l’efficience calculée».L’adaptation des doses de
dialyse doit impérativement répondre aux besoins métaboliques du sujet, a son taux de
catabolisme protidique et au support nutritionnel dans le but d’obtenir un équilibre

homéostatique le plus physiologique possible [78].

VIIl. Pronostic:

Le pronostic de I'IRA a été transformé par I'introduction de la dialyse. La mortalité des
formes "pures" d’IRA, ou seul le rein est atteint, est passée de 95 % a moins de 10 % a la fin des
années cinquante. La mortalité de I'IRA en unité de soins intensifs (USI) est tres élevée et est

restée relativement stable durant les derniéres décades malgré les progrés réalisés en termes de
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prise en charge au niveau des USI et au niveau des thérapies de suppléance rénale [71], Elle varie
entre 30 et 60 % selon les études [46].

Au Maroc une étude réalisée en milieu de réanimation au CHU de Casablanca a noté une
mortalité globale de 46. 5% [72] alors qu’une autre réalisée en 2015 au CHU de Fes a objectivé
un taux de mortalité plus élevé de 64% [73], Ce dernier s’explique surtout par la gravité de plus

en plus importante des patients avec une IRA en USI.

Tableau XV: mortalité des patients en IRA

Population Mortalité
Notre étude - 15.63 %
Etude Fés [19] - 31%
Etude Amellal casa [20] usl 31%
Enquéte national El khayat [17] - 21.7
Etude eswarpa inde [24] usl 37.6%
Etude fan yang chine [26] - 19.6%
Etude c-borni duval France [77] usl 19.6%

Malgré cette tres forte mortalité, le pronostic rénal a long terme des survivants est
relativement bon puisque la majorité de ces IRA étant de caractére réversible. Chez les survivants
d’une IRA dialysée en USI, on trouve une récupération compléte de la fonction rénale a moyen terme
chez 80 % des survivants [74]. Environ 7 a 15 % des patients nécessitent transitoirement la dialyse a
la sortie des soins intensifs et 5 a 15% des patients auront besoin de dialyse au long cours selon la
cause de I'IRA et la présence d’une atteinte rénale préalable [75]. Il semble en effet que I’essentiel

des patients qui restent dépendants de la dialyse présentaient une atteinte rénale initiale.
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IX. Facteurs de risque :

Plusieurs études ont objectivé une corrélation entre certains facteurs de risque et une
mortalité élevée dont I’'age avancé, I'antécédent de néoplasie active ou maladie athéromateuse,
les troubles de conscience, l'ictére, le traitement par ventilation non invasive, |’hypotension
réfractaire [76]. Pour C-born duval les facteurs associés a un pronostic vital défavorable sont en
plus de I’'age, 'antécédent de néoplasie active ou de maladie athéromateuse ; le traitement par
ventilation non invasive, le recours aux amines, a I’épuration extrarénale, I’existence d’un choc
septique ou d’une septicémie, I'Indice de Gravité Simplifié (IGS2), I’hypoalbuminémie (<30g/L),
le mécanisme responsable de I'IRA et I’absence de récupération rénale [77]. Dans notre contexte
marocain I’enquéte nationale réalisée S.S el khiyat [17] a relevé trois facteurs de risque qui

sont I’admission en néphrologie, la défaillance réspiratoire et I’hypertension artérielle.
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L’IRA est une complication grave qui survient fréquemment chez les patients hospitalisés

aux différents services de médecine, chirurgie et réanimation.

Si les définitions de I'IRA et ses classifications sont variables, la démarche diagnostic est
toujours la méme reposant sur la clinique, la radiologie et la biologie avec la créatininémie et la

diurése comme marqueus usuels malgré les reproches.

A coté des mesures symptomatiques et étiologiques, le traitement supplétif dans la phase
aigue a permis d’améliorer le pronostic des patients en IRA, sachant que chaque modalité a ses
avantages et ses inconvénients, aucune d’entre elles n’a pu démontrer sa supériorité par rapport

aux autres.

L’évolution des patients en IRA est tres variable et dépend de plusieurs facteurs. Si le
risque majeur est la mortalité, le passage a la chronicité reste non négligeable par ses
répercussions sur la qualité de vie des patients et son colit économique considérable.
L’utilisation des marqueurs précoces de l’agression rénale permettrait certainement de réagir

rapidement afin de limiter ces conséquences.

La prévention de I'IRA et de ses complications est possible grace a des moyens simples et
peu colteux, comme notamment l'identification des patients a risque, I'éviction des
néphrotoxiques et la correction de I'état volémique des patients. Toutefois, cette action
fondamentale ne peut étre réalisée que par la sensibilisation de la population et une implication

sérieuse de la communauté médicale et des autorités publiques.
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Fiche d'exploitation

1/ldentité:

Nom et prénom : Sexe OF am
Age OEnfant: Qadulte : Durée d'hospitalisation
Service d'hospitalisation : Umédecine ; Qchirurgie ;
Profession :

2/Motif d’admission:

Qtrouble digestives Qtroubles neurologique Qsignes digestives Usignes respiratoires Usignes urinaires
Qhémorragie digestive Qintoxication Otraumatisé Usyndrome cedémateux
Qbrulures étendues Qpostopératoire Ugrossesse

3/Antécédents personnel

A/ATCD médicaux
QDiabete 1 Q Endocrinopathie ;
QDiabete 2 Q Néoplasie ;
Qpancréatite Qhémopathie
QIRC; Q Cardiopathie ;
QHta ; Q Pneumopathie ;
Q Surdité ; Q Maladie auto-immune ;

Quropathie malformative ;

QNéphropathie :

O tm vessie et voies excrétfrices ;
O+tm prostatique ; UGlomérulopathie :
Qlithiase urinaire ;
Q fibrose retro péritonéale ;
QTBK urogénitale ;

Qpré éclampsie ;

QOPolykystose rénal :

Q Pathologie neuropsychiatrique

O AUTPES o
B/ATCD toxico-allergique
0 TabaC & oo Q Prise médicingl: ......co.cocoomnnerrnnrnrrreennn.
O Alcool & e O Médicaments i......cmmnericcnnn
U exposé au produit de contraste Q Autres substance toxique :...............

C/ATCD chirurgicaux:

QCh ; cardiovasculaire Qch ; urologique Qch . viscéral Qch .maxillo Qneurochirurgie

Och ORL Qch ophtalmo Qch. Thoracique O ch traumatologique Qgyneco-obstetrique
Oplastique

D/Antécédents familiaux

| QODigbéte OHTA Unéphropathie QOmaladie de systéme Quropathie Qautres ..........
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4/clinique

A/découverte

Usymptomatique
Qfortuite:

Qbilan systématique Qbilan préopératoire UWbilan avant injection de produit de contraste

Qcomplications:

Qhyperkaliémie : 0 <65 ©>6.5 o avec retentissement électrique

QOoAP

Qencéphalopathie urémique
Qpéricardite urémique
Uautres :

B/examen clinique
e Examens général

Etat de conscience SG
Etat hémodynamique TA : Qstable
Etat respiratoire FR : Ostable Qinstable
Température : Qfébrile  Qapyrétique
Déshydratation : Qoui Qnon
CEdémes « localisé o généralisé
Volume urinaire :

Q Diurése conservé

Q Oligurie
Q Anurie

: Qconscient Qobnubilé
Qinstable ;

Ucoma BU
Q Protéinurie :
a Nitrite :
QHématurie :
Q leucocyturie
Q cétone
Q glycosurie
QPH urinaire

e  Autres examens :

Signhes cutanéo-muqueux

Q cedemes QO Masque facial érythémateux
Q Ulcération : Q Autres:
Ex_abdominal

Q Ascite Q Circulation collatérale

Q Hépatomégalie 1 Splénomégalie

0O Masse abdominal Q Sensibilité abdominal
Ex Cv

Q Signes d'ICD : O Signes d'ICG :

Q Arythmie :Q Souffle rénal

O Autresi.....cocoere

_Ex urologie
Q Ballottement rénale Q Contact lombaire

O Girondot + O Sensibilité hypogastrique
O Globe vésicale O Toucher pelvien :

Ex PP

0 Sd d'épanchement liquidien :Q Crépitant
Q Souffle rénal QO Autres:......ccccccorune.
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5/comorbidités

En réanimation:
Q Instable:

Q Stable
opas de drogues  Orecours au drogue
Q en sepsis ooui  Onon
Q trouble neurologique ooui
Qivs pour oDR oDN oDH
0 postopératoire de chirurgie
oabdominale othoracique ocardiaque Durologique
Dautres:
O IRA isolé

onon

Qdéfaillance multi viscérale

En cardiologie:

O déja opéré ooui
Oendocardite ooui
QI Cardiaque oDoui  onon

Q IRAisolé [défaillance multi viscérale

onon
onon

6/ Examens para clinigue

A/ Biologie

Hémoglobine
O hg normal
U AMMa ...
O ANNa ...

Leucocytes

Q Normal

Q Leucopénie a
O Leucocytose a

a prédominance ....

Plaquette

ONormal
Qthrombopénie a
Q thrombocytose a

Urée
valeurs actuelle
valeurs ancienne

Créatinine
valeurs actuelle
valeurs ancienne

CALCEMIE
Qnormal
QHypercalcémie a
QHypocalcémie a

HCO3-
QNormal
Qdiminué a
UOaugmenté a

KALIEMIE

Q normal
QHyperkaliémie a
QHypokaliémie a

Phosphoremie
QNormal
Qdiminué a
Oaugmenté a

Natrémie

Q normal

QHyper Natrémie a
Q Hyponatrémie a

Protidémie :
QNormal

QOhypo protidémie a
QOhyper protidémie a

Bilan d’hémostase
QNormal

QAnormal TPa ...

Autres examens biologique :
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B/ Radiologie

Echographie vesico-

prostatico-renal

Q Rein bien différencié index
cortical conservé

Q Rein dédifférencié index cortical
réduit

Q Dilatation pyélocaliciel
Qpyélonéphrite

Q Pyo-néphrose

Q abces

Q lithiase

Q Syndrome de jonction

Q Kyste ou polykystose rénale

Q Résidu urinaire

Q Prostate hypertrophié

O vessie de lutte

Qtm de vessie

U Autres

dONNEES ..o

AUSP

tonalité calcique au niveau
Q Rénal

Q urétérale

Q vésical

Autres examens
radiologique :

Ur scan

Q dilatation pyélocalicielle minime
Q dilatation pyélocalicielle modéré
Q dilatation pyélocalicielle
importante

Qobstacle individualisé au niveau
rénal

Q obstacle individualisé au niveau
urétérale

Q obstacle individualisé au niveau
vésical

U autres

AONNES “....cooot et

7/ Stades akin

Q Stade 1 |

Q Stade 2 |

O Stade 3

8/Etiologies

UOpré rénale ‘

Qrénal |

UPost rénale

| OMultifactorielle

9/Prise en charge
A/TTT étiologique

IRA Pré-rénales

Q Transfusion

0 Drogues vasoactive
UAutres ..o

IRA rénales

O Immunosuppresseurs
O ATBtherapie
LAUtres: ...

: IRA post rénales

0 Sonde vesicle Q nephrostomie
Q sonde ureterale Qrésection
tumoral

Q lithotritie

Q Autres:

O Arrét de produit néphrotoxique
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B/TTT symptomatique

7T de lhyperK+ 7T de Surcharge

Q Gluconate de Ca+ Q Restriction hydrosodés
Q Insuline et 6 10 Q Furosémide
Q kayxalate Q Autres:

0 Betamimetique
QObicarbonate

D Recours a I'EER

Durée de la séance ......

Indiqué devant
Q Hyperkaliémie Q Surcharge et anurie
Q Uricémie majeur ( trb digestive ou pricardite )
Q Acidose métabolique Q Elimination de
substance nephrotoxique Q Autres : ...

10/Complication post dialyse

QOHypotension O Dyspnée O Hypertension O Bronchospasme U Dlirs thoracique Q Dlrs abdominal Q Angor ou
infarctus Q Trouble de rythme Q OAP O Complication thromboemboliqueQ Dyspnée
U Sd infectieux Q Arrét cardiocirculatoire Q Complication hémorragique O Trouble métabolique O

AUTIES & e

11/Evolution

‘ QRemission QIRC terminal

QDéces par.... QIndications de la PBR

12/Résultats de la PBR

Q Atteinte interstitielle Q Atteinte tubulaire
Ed AUTIEES .o

Q Atteinte vasculaire OAftteinte glomérulaire

13/TTT étiologique approprié :
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Résumé:

Introduction :

L'insuffisance rénale aigué (L'IRA) est une affection fréquente en communautaire et
constitue une complication grave en intra-hospitalier. Malgré le progrées des moyens
thérapeutiques dialytiques et non dialytiques, sa mortalité reste importante pour différentes

causes : le vieillissement de la population, la multifactorialité de ses étiologies.

Patients et méthodes :

Il s’agit d’une étude rétrospective étalée sur 3 ans du 1 Janvier 2012 au décembre 2014
réalisée au service de néphrologie du CHU Med VI de Marrakech ot on a colligé I'’ensemble des
cas d’insuffisance rénale aigué en provenance des différents services hospitaliers.

L’objectif de cette étude était d’évaluer le profil épidémiologique, étiologique,

thérapeutique et évolutif de I'IRA.

Résultats :

Notre série comprenait 307 cas , avec une moyenne d’age de 55,37+17 chez les adultes
et de 9.18+4.35 ans chez les enfants .Une prédominance masculine avec un sex ratio de 1,25.
Les antécédents les plus fréquemment retrouvés chez nos patients étaient le diabéete a 22.14% et
I’HTA a 20.19 %.

Plus de 59.93 % des patients de cette série été hospitalisés dans les services médicaux
notamment le service des urgences ; la chirurgie qui ne représentait que 25.73% était dominée
par le service d’urologie suivi des différents services de réanimation a 14.33 %.

Les patients de notre série étaient classés dans 65.47% stade lll, dans 19.21 % stade Il et
15.30% stade | selon la définition de I’AKIN. L'insuffisance rénale aigue parenchymateuse domine

la série avec 34.20% .
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En plus des mesures symptomatiques, Le traitement de I'IRA s’est basé sur I’épuration
extrarénale chez 84 patients (27.3%) indiqué essentiellement devant une hyperkaliémie
menacante (35.7% des hémodialysés).

On a pu suivre I'évolution de 164 patients, 48 patients (15.63%) sont décédés, 78
patients (25.40%) ont évolué vers la chronicité, alors que 38 patients (12.37%) ont normalisé
leur fonction rénale. Les facteurs de risque liés a la mortalité qu’on a pu retenir sont :

I'intubation, le sepsis, les stades d’AKIN, I’hypertension et I’lhémodialyse.

Conclusion :

Malgré les multiples consensus actuels pour définir L’IRA, cette derniére reste un sujet
de recherche aussi bien sur le plan physiopathologique que thérapeutique dont une meilleure
connaissance des facteurs de risque et pronostiques pourrait étre un atout majeur pour une

prise en charge plus efficace.
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Abstract

Introduction:

Acute renal failure (AKI) is a common condition in the community and a serious
complication in intrahospital.

Despite the advances in dialytic therapeutics and non dialytic therapeutics, its mortality
remains significant for various reasons: the aging of the population, and multiple causes

regarding its etiology.

Patients and methods:

This is a retrospective study spread over 3 years from January 2012 to decembre 2014
and carried in the nephrology department of the Universital Hospital Med VI of Marrakech where
we have compiled all the cases of acute renal failure from different hospital department.

The objective of this study was to evaluate the epidemiology, etiology, therapy and

progressive of AKI.

Results:

Our serie includes 307 cases with an average age of 55.37 + 17 for adults and 9.18 =
4.35 years for children. A male predominance with a gender ratio of 1.25. the most common
medical history elements were : diabetes at 22.14% and 20.19% for hypertension.

More than 59.93% of the patients in this serie were hospitalized in medical services
including emergency services; surgery representing only %25.73was dominated by the urology
department followed at 14.33% by Intensive Care Units.

The patients in our serie were classified as stage Ill 65.47%, 19.21% to 15.30% stage Il
and stage | as defined by the AKIN. The parenchymal acute renal failure dominates the serie with

34.20%.
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In addition to symptomatic measures, the treatment of IRA was based on renal
replacement therapy in 84 patients (27.3%) indicated mainly to a threatening hyperkalemia
(35.7%) of hémodialised patients. It was possible to follow the evolution of 164 patients, 48
patients (15.63%) died, 78 patients (25.40%) progressed to chronicity, while 38 patients (12.37%)
have standardized their renal function. The mortality risk factors that could be considered were :

hypertension, hemodialysis, intubation, sepsis, and AKIN stages.

Conclusion:
Despite the current consensus to define multiple IRA, it remains a subject of research on
both the pathophysiological and therapeutic aspect including a better understanding of risk and

prognostic factors could be a major asset for more efficient management.
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