
Insuffisance rénale



Fonction rénale

Méthodes inadéquates d'évaluation

ÅCréatininémie

ÅClairance de créatinine urinaire (urine de 24h)



Convertisseurs dõunit®

Åhttp://www.aly-

abbara.com/utilitaires/convertisseur/convertiss

eur_biochimie_generale.html

http://www.aly-abbara.com/utilitaires/convertisseur/convertisseur_biochimie_generale.html


Formules d'estimation

sous-estimation de la DFG chez le sujet âgé 

Cl créat (ml/min) = (140 - âge) x poids (kg) x F /7,2 x créatininémie (mg/l)

F = 1 chez l'homme et 0,85 chez la femme



Formules d'estimation

MDRD (Modification of  diet in renal disease)

la plus exacte (surtout chez le sujet âgé)



Formules d'estimation

La plus précisesi> 60 ml/min/1,73 m²

Annals of  Internal Medicine 2009;150(9):604-613



Remarque importante

Aucune de ces trois m®thodes de calcul nõest 

actuellement validée chez :

Åles sujets âgés de plus de 75 ans 

Åles poids extrêmes 

Åles sujets d®nutris ou dont lõalimentation est 

pauvre en protéines animales



Calculateurs

http://www.kidney.org/professionals/kdoqi/gfr_c

alculator.cfm

http://ckdepi.org/equations/gfr-calculator/

http://www.sfndt.org/sn/eservice/calcul/eDFG.

htm

http://www.kidney.org/professionals/kdoqi/gfr_calculator.cfm
http://ckdepi.org/equations/gfr-calculator/
http://www.sfndt.org/sn/eservice/calcul/eDFG.htm


Insuffisance rénale : aiguë vs chronique





Insuffisance rénale aiguë



Définition

Altération brutale de la filtration glomérulaire 

ðavec diurèse conservée ou non ð

entraînant un syndrome de rétention azotée 

et de nombreux désordres hydroélectrolytiques





Principaux facteurs à envisager (I)

ÅEtat hypovolémique : pertes sanguines, digestives, cutanées ...

ÅHistoire r®cente dõinsuffisance cardiaque ou autre cause de bas 

débit cardiaque (embolie pulmonaire, péricardite, arythmies ...)

ÅHistoire récente de choc circulatoire, ou contexte de sepsis, ou 

de maladie grave susceptible de conduire à un SDMV

ÅContexte possible d'obstruction des voies urinaires (cancer, 

hypertrophie prostatique, lithiase ...)

ÅAdministration récente de produits néphrotoxiques 

(aminoglycosides, amphotéricine, médicaments anticancéreux, 

produits de contraste...) ou prise de toxiques (solvant ...)



Principaux facteurs à envisager (II)

ÅNotion de traumatisme ou autre cause de rhabdomyolyse

ÅHTA maligne (hémolyse-urémie)

ÅCirrhose (syndrome hépato-rénal)

ÅAntécédents de pyélonéphrite ou d'infections urinaires à 

répétition

ÅVasculite (recherche de manifestations extrarénales)

ÅHistoire compatible avec glomérulonéphrite



Principales conséquences aiguës

Åsurcharge vol®mique avec ïd¯me 

pulmonaire

Åhyperkaliémie avec arythmies cardiaques

Åacidose métabolique avec compensation 

respiratoire



Critères KDIGO 
(Kidney Disease/Improving Global Outcome)



Insuffisance rénale aiguë : 

définition de type SDRA ?



Stratégie diagnostique



1. Rechercher une cause postrénale

parobstructiondesvoiesexcrétrices:

Åuretères : lymphomes, tumeurs pelviennes, métastases 
rétropéritonéales, fibrose rétropéritonéale, caillots, 
lithiases, etc.

Årétention vésicale : cancer pelvien, maladie prostatique

­ ex. clinique: TV, TR,globevésical

échographiedesvoiesrénales

(UPR,CT scanabdomen)









R®tention aigu± dõurine 

Å= impossibilité totale 

et brutale dõuriner 

ÅDD: anurie (les reins 

ne produisent pas 

dõurine, la vessie ne se 

remplit donc pas, le 

patient nõurine pas 

mais il nõen nõa pas 

envie)





Médicaments en cause

Au niveau vésical Au niveau urétral



Obstruction urétérale









Fibrose rétropéritonéale







2. Diagnostic différentiel entre une insuffisance 

pr®r®nale (òfonctionnelleó) et r®nale aigu± 

(pas valable en cas de sepsis)

prérénal rénal
U Na (mEq/l) < 20 > 40
U Cl (mEq/l) < 20 > 40
U Osm (mOsm/kg H2O) > 450 < 350
U/P Osm > 1,5 < 1,1
U/P créatinine > 30 - 40 < 20
U/P urée ( ! hypercatabolisme) > 3 (8)
UNa/ (Ucr/Pcr) < 1 > 1
Fe Na < 1 % > 1 %

        (% = UNa/PNa   x 100)
           UCr/PCr

urémie/créatininémie > 40
sédiment urinaire normal protéinurie, cellules,

cyclindres



Les dissociations du rapport urémie / 

créatininémie

- insuffisance rénale fonctionnelle

- obstacle voies urinaires

- hypercatabolisme

- excès d'apport d'urée (Hh digestive)

- insuffisance rénale fonctionnelle médicamenteuse (AINS, 

IEC)



IRA fonctionnelles : mécanismes

= baisse du débit de filtration glomérulaire 

secondaire à la survenue d'anomalies 

hémodynamiques intra-rénales sans que ne se 

constituent ou se surajoutent des lésions 

anatomiques



Le débit de FG dépend de la pression capillaire glomérulaire qui 

est modulée par:

1. la pression artérielle moyenne (= pression de perfusion 

rénale)

2. les résistances artériolaires préglomérulaires (= artérioles 

afférentes)

vasodilatation via prostaglandines locales

3. les résistances artériolaires efférentes

vasoconstriction via angiotensine II, noradrénaline, système 

sympathique





Insuffisance rénale aiguë fonctionnelle

Le meilleur argument en faveur de lõorigine fonctionnelle est 

la réversibilité rapide sous traitement de restauration de la 

perfusion rénale (comme un expanseur).



Insuffisance rénale aiguë organique







Nécrose tubulaire aiguë

Åhypovolémie aiguë: hémorragie, déshydratation, 

troisième espace, sepsis, choc

Åaltération des performances cardiaques: 

décompensation cardiaque, tamponnade

Åsyndrome hépatorénal

Åtroubles hémodynamiques intrarénauxdõorigine 

médicamenteuse: AINS, IEC

Åmédicaments: aminoglycosides, amphotéricine B, 

contrastes iod®s, cisplatine é

Århabdomyolyse et hémolyse intravasculaire

Ålysozyme (leucémie aiguë monoblastique)







Syndromes de précipitations 

intratubulaires

Åacide urique (lyse tumorale)

Åcristaux de calcium (hypercalcémie)

Åparaprot®ines (my®lome multiple é)

Åmédicaments (méthotrexate)



Syndrome de lyse tumorale







Glomérulonéphrite aiguë

Å10 % des causes dõinsuffisance r®nale aigu± de 

lõadulte

Å2 formes principales : 
ðsyndrome néphritique aigu : insuffisance rénale aiguë organique, 

oligurie, aspect « bouillon sale » des urines. Signes de rétention sodée : 

syndrome ïd®mateux g®n®ralis® et HTA souvent s®v¯re pouvant 

entraîner des signes de défaillance cardiaque

ðglomérulonéphrite rapidement progressive : insuffisance rénale 

sõinstallant en quelques semaines, avec h®maturie marqu®e rarement 

macroscopique,  prot®inurie mod®r®e dõorigine glom®rulaire (albuminurie 

dõenviron 1 g/24 h) et une pression art®rielle souvent normale



Syndrome néphritique aigu 

secondaires à des mécanismes immunologiques 

causées par des infections bactériennes non 

rénales:

ÅGlomérulonéphrite aiguë post-streptococcique 

(enfant)

ÅGlomérulonéphrite aiguë post-infectieuse non 

streptococcique (adulte):  immunodéprimés avec 

des germes, des sites et des dur®es dõinfection 

variable : Staphylocoque, E Coli, etc. 





Glomérulonéphrite rapidement 

progressive 









Néphropathie vasculaire aiguë

ðCIVD

ðThrombosedesveinesrénales

ðMAT (syndrome hémolyse-urémie): 

Åmicroangiopathies (syndrome hémolyse-urémie)

Åmicroangiopathie paranéoplasique

Åliée au traitement: mitomycine C, cisplatine, carboplatine, gemcitabine

Åmicroangiopathie des greffes hématopoïétiques allogéniques

ðocclusion des gros vaisseaux: embolie ou dissection des artères 
rénales, thrombose veine ou artère rénale, spasme artère rénal

ðnéphroangiosclérose maligne (HTA)





Néphropathies tubulo-interstitielles 

aiguës
ÅImmuno-allergique : médicaments (AINS, 

antibiotiques) 

ÅInfectieuse: pyélonéphrite aiguë, hantavirus, 

leptospirose, SIDA









Les causes médicamenteuses

Åagents cytotoxiques: cisplatine, nitrosourées,  

mitomycine C, ifosfamide, méthotrexate, 

gemcitabine, etc.

Åagents biologiques: interleukine-2, interférons, 

crizotinib, vemurafenib, cetuximab, 

pembrolizumab, denosumab, vandetanib, etc.

Åantibiotiques: aminoglucosides, amphotéricine 

B, acyclovir, foscarmet, sulfamidés, etc. 

Ådivers: cyclosporine A, contrastes iodés, etc.















Aux soins intensifs





En résumé



Stratégie thérapeutique



Insuffisance postrénale

Ådrainage

Å! syndrome de lev®e dôobstacle !



Traitement

1) symptomatique: dérivation urinaire

Å obstacle bas situé (urètre, vessie, 

prostate)

- sonde vésicale

- cathéter  suspubien  (CystocathR)

Å obstacle haut situé :

- sonde  urétérale (en double J) : par 

cytoscopie

- néphrostomie percutanée

2) étiologique: lithotomie, chirurgie, 

radiothérapie, chimiothérapie ...



Complication : syndrome de lev®e dõobstacle

Lors de la dérivation urinaire, une reprise brutale de la 

diurèse peut entraîner un tableau de polyurie (diurèse 

osmotique) avec risque de choc et de troubles 

ioniques majeurs (Na, K, Ca, P, Mg)



Attitude

Åsurveillance systématique en soins intensifs

Åperfusions : débit à adapter à la diurèse et aux 

paramètres hémodynamiques (NB : maintenir 

un bilan n®gatif en cas dõinfiltration hydrique)

Åfaire ionogramme (y compris Ca, P, Mg) et 

urée-créatinine répétés (4 à 6x/j) et adapter la  

nature des perfusions selon résultats



Insuffisance prérénale 

(fonctionnelle)

Åsymptomatique : corriger lõhypovol®mie par 

expanseurs

ðÉviter amidons

Åétiologique : ex. choc, arrêt AINS, ICE



Insuffisance rénale organique 

(parenchymateuse)

1) étiologique : ex. arrêt médicament néphrotoxique, 

antibiothérapie

2) symptomatique

3) épuration extra-rénale



IRA en voie de constitution 

(6 1èresheures)

Åsuppression ou correction du facteur déclenchant (toxique, 
médicament, volémie ...)

Åpas de relance forcée de la diurèse au furosémide

Å®ventuellement une s®ance dõh®modialyse afin dõ®liminer 
lõagent toxique (niveau dõavis dõexpert)

La dopamine ¨ petites doses nõa pas de r¹le



IRA établie

Åapports hydriques (selon bilan et diurèse) et protéiques (40 g/j y  

compris p.o.) 

Åcorrections troubles électrolytiques et métaboliques :

ð restriction sodée

ðhyperkaliémie (Kayexalate)

ðhyperphosphatémie 

ðhyperuricémie (allopurinol)

ðacidose (bicarbonate oral)

Åadapter la posologie des médicaments à la fonction rénale

Åcorrection de lõHTA



Sources dõinformation

ÅSite GPR : http://www.sitegpr.com/(payant)

ðAbrite le ServiceICAR (Information Conseil 

adaptation Rénale)

ÅSite ACP : Drug Prescribing in Renal Failure, 5th 

Edition (2007)

http://www.sitegpr.com/


épuration extrarénale : indications

Åprécoces: avant les symptômes cliniques si oligoanurie 
(diurèse < 500 ml/j) de > 48h ou rétention azotée 
progressivement croissante (urémie > 200 mg/dl) ou 
surcharge hydrosodée importante

Åurgentes : 

-ïd¯me pulmonaire par surcharge

- hyperkaliémie sévère

- acidose métabolique décompensée

Å tardives : signes cliniques dõintol®rance (hyponatr®mie, 
hémorragies, hyperkaliémie, épanchement péricardique, 
troubles neurologiques...)



modalités

Ådialyse péritonéale

Åhémodialyse conventionnelle 

(intermittente)

Åhémo(dia)filtration veino-veineuse 

continue







Insuffisance rénale chronique

aussi appelée maladie rénale chronique



Définition

= présence, durant plus de 3 mois consécutifs, 

d'une insuffisance rénale chronique (débit de FG 

< 60 ml/min) ou de marqueurs d'atteinte rénale 

(microalbuminurie, protéinurie, hématurie, 

leucocyturie, anomalie morphologique rénale) 



Les stades









Facteurs de risque de maladie rénale chronique



Facteurs d'aggravation

Ådéplétion volémique (diurétiques)

Åinjection de produits de contraste iodés

Åprescription de médicaments néphrotoxiques (AINS, 

antibiotiques, etc.)

Åprescriptions d'IEC ou de sartans de façon 

inappropriée

Åobstruction des voies urinaires (hypertrophie 

prostatique, anticholinergiques, tumeurs)





Prise en charge
1. Ralentir l'évolution

Å antihypertenseurs et antiprotéinuriques : IEC en première intention (sinon antagonistes 
de l'angiotensine 2 - ARA2)

Å limiter l'apport protéique (0,8 à 1 g/kg/j)

Å éviter les épisodes aigus: cf. supra facteurs d'aggravation

2. Traiter les complicationsde l'insuffisance rénale:
Å complications cardiovasculaires: cf  facteurs de risque cardiovasculaire

Å hypocalcémie : 1,5 g/j de calcium élément

Å hyperphosphatémie: limitation des apports alimentaires en phosphore (0,8/kg/j de 
protides)

Å suppléer en cas de carence en vitamine D

Å hyperparathyroïdie secondaire : vitamine 1,25(OH)2 D3

Å anémie : érythropoïétine, correction carence en fer

Å acidose métabolique: gélules de bicarbonate de sodium ou eau de Vichy

Å hyperkaliémie: limiter apports K, correction acidose, utilisation résines échangeuses 
(Kayexalate)

Å hyperuricémie: allopurinol en cas de goutte

3. Techniques de suppléance
référer à un centre d'épuration extrarénale (y préparer le patient dès le stade 4)
- hémodialyse
- dialyse péritonéale

4. Discuter la greffe rénale











Anticoagulants



Antihypertenseurs







Analgésiques



Goutte



Autres



Les interventions selon le stade


