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Liste des abréviation

ADQI : Acute dialysis quality initiative

AINS : Anti-inflammatoire non stéroidiens
ATCD : Antécédents

ARA : Agression rénale aigue

AVCH : accidents vasculaire cérébrale hémorragique
AVCI : accidents vasculaire cérébrale ischémique
CHU : centre hospitaliere universitaire

DAC :decompensation acidocétosique

DHA: déshydratation aigue

ECG: Electrocardiogrmme

EER :Epuration extra-rénale

EGF: E pidermal growth factor

EPO: Erythropoiétine

FAN: Facteur atrial natriutique

GNA: Glomérulonéphrite aigue

GO: Gynéco- obstétrique

HD: Hémodialyse

HTA: Hypertension artérielle

IEC: Inhibiteur des enzyme de conversion

IGF1 :Insuline like growth factor 1

IRA: Insuffisance rénale aigue



IRC: Insuffisance rénale chronique

IVS: Intubation ventilation sédation
LMNH: lymphome malin non hodgkinien
MI: Médecine interne

MM: myélome multiple

NTA : Nécrose tubulaire aigue

OAP : (Edeme aigue des poumon

PCl : Produit de contraste iode

PR : Polyarthrite rhumatoide

RBP M : Recommandation de bonne pratique médicale
RVU : Reflux vésico-urétéral

SHU: Syndrome hémolytique et urémique
SN: Syndrome néphrotique

TAD: Tension artérielle diastolique

TAM: Tension artérielle moyenne

TAS : tension artérielle systolique

UGD: Ulcére gastro-duodenal
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. Introduction

L’insuffisance rénale aigué (IRA) est définie par une réduction de la filtration
glomérulaire survenant en quelques heures a quelques jours. Ce terme désigne un
syndrome caractérisé par une diminution rapide (en heure ou en jour) des capacités
du rein a éliminer les déchets, a réguler le volume extracellulaire et a maintenir
I’homéostasie acido-basique et électrolytique. Cette perte des capacités d’épuration
rénale se manifeste cliniquement par I'accumulation des produits finaux du
catabolisme azoté (urée et créatinine). Les autres manifestations cliniques
classiques de I'IRA comprennent une baisse de la diurése (pouvant cependant faire
défaut), I'accumulation d’acides non volatils et 'augmentation de la kaliémie.

En fonction des critéres utilisés pour définir I'IRA, que ce soient les variations
de la créatinine plasmatique, celles de la diurese ou la nécessité d’une dialyse, ce
syndrome est fréquent et associé de facon indépendante a une augmentation de la
morbidité, de la mortalité et des colts de santé.

Dans une étude anglaise parue en 1991, lincidence de [I'IRA sévere
(créatinémie > 500 umol/l) était de 179 cas/million d'habitants [1]; Une incidence
de 209 cas/million d'habitants est retrouvée dans une étude prospective espagnole
qui analysait tous les cas d'IRA (créatinémie > 177 umol/l) admis ou survenus dans
les hopitaux madrilenes entre 1991 et 1992[1]

Les données concernant la fréquence de I'IRA en milieu hospitalier dépendent
également de la méthodologie et de la définition d'IRA utilisée et varient donc de
1,9% a 7,2%. Pour les patients nécessitant une dialyse, l'incidence serait passée de 4
a 27/100 000 habitants par an entre 1996 et 2003 [2]. Cette augmentation du
nombre d'IRA est expliquée par l'age croissant des patients, leurs multiples
comorbidités et l'augmentation des mesures invasives ou des procédures de

diagnostic [3].
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La mortalité intra-hospitaliere augmente de deux a seize fois selon la sévérité
de l'atteinte rénale, indépendamment d'autres facteurs. Elle peut atteindre 20 a 50%
et le pronostic est particulierement mauvais pour les patients nécessitant un
traitement rénal substitutif [5.17].

La mortalité a plus long terme reste également importante, méme si elle tend
a diminuer légerement ces derniéres années, et semble conditionnée par I'age et la
présence de comorbidités [6, 14].

La mortalité a plus long terme reste également importante, méme si elle tend
a diminuer légerement ces derniéres années, et semble conditionnée par l'age et la
présence de comorbidités [7, 17].

La prévention de I'IRA repose sur des principes simples : l'identification des
patients a risque avec la mesure préalable de leur niveau de fonction rénale
(estimation du débit de filtration glomérulaire par la formule de Cockroft-Gault ou
I'équation MDRD simplifiée), la prudence lors d'administration de médicaments qui
peuvent interférer avec I'hnémodynamique rénale et ceux qui ont une néphrotoxicité,

I'attention a I'état volémique et a la fonction cardiaque...

Il. Obijectifs du travail

L’objectif de ce travail est de réaliser :

1. Une étude descriptive des cas d’’IRA dans le CHU Hassan |l de Fes:

« Fréquence de I'IRA dans chaque service
« Caractéristiques cliniques, biologiques et évolutives des patients en IRA
» Modalités de prise en charge de I'IRA

« Evolution (récupération, évolution vers I'IRC, déces)
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2. Une étude analytique des facteurs de risque :

« d’évolution défavorable de I'IRA

« de déces associé a I'IRA.
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Rappels
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I. Anatomie du rein :

Le rein a une fonction essentielle dans l'organisme : il joue le rbéle d’une
station d’épuration. De plus, il contribue a la régulation de la volémie, aux équilibres

hydro électrolytiques et joue plusieurs roles endocrinologiques.

1. Appareil urinaire :

C'est un appareil rétro péritonéal. Il y a deux reins. Des reins sortent les voies
excrétrices : les bassinets et les uretéres. Ces uretéres se terminent dans le petit

bassin au niveau de la vessie (réservoir), dont le conduit excréteur est l'uretre.

Weine cave inférisure

Aorte descendante

Glande surénale g Glande surénale d,

Rein gauche
Burtére rénale
Rein droit

Weine rénale
Bassinat

Artére (et veine)
iliagues communes

Ariare (et weine)
iliaques externes

Artére (et veine)
iliagues internes

Vessie —

L

,,“_, Urgtre
I Artére
Il Veine

L'appareil urinaire

Figure | : schema montrant les deffirents organe de ['appareil urinaire [20].
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2. les reins

Les reins sont situés en arriere du péritoine et mesurent environ 12 cm de
grand axe. Le parenchyme rénal est formé de deux parties: le cortex et la
médullaire. Le cortex, partie externe ou superficielle du rein, mesure 10 mm
d’épaisseur et contient les glomérules, les tubes contournés proximaux et distaux.
La médullaire, partie profonde du rein contenant les anses de Henlé, est divisée en
deux parties : médullaire externe et médullaire interne formée par les pyramides de
Malpighi, dont le sommet constitue la papille faisant saillie dans les calices. Ces

pyramides délimitent les colonnes de Bertin, invaginations du cortex [18, 19].

Une pyramide de
Malpighi

Tissu adipeusx
(graisse)

Papille : armivée
de 'urine dans le
bassinet

Bassinet : collecte
Murine de tous les
mbes uriniféres

Tubes collecteurs
d’urine et néphrons :
wvoir schémn de

détail du néphron

Sens de circulation de
1" uringe

Rein - coupe sagittale

Figure Il : Rein en coupe sagittale [20]
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3. les néphrons

Les néphrons sont les unités fonctionnelles du rein. lls sont au nombre de un
million environ pour chaque rein. Dans chaque néphron, on distingue : un
glomérule, un appareil juxta—glomérulaire, un tube proximal, une anse de Henlé et
un tube distal. Selon la disposition des anses de Henlé, on distingue deux
populations de néphrons, superficiels et juxta—glomérulaires ou profonds, proches
de la médullaire. L’appareil juxta-glomérulaire, situé au niveau du hile glomérulaire,
est formé par trois éléments : une composante vasculaire appartenant aux artérioles
afférente et efférente, une partie du tube contourné distal (macula densa) et les

cellules du lacis situées entre les deux artérioles [18.19].

4. Le tube collecteur

Il draine plusieurs tubes contournés distaux, et se termine par un tube de

Bellini qui sert de connexion avec la lumiere calicielle [18.19].

5. La vascularisation

La vascularisation est de type terminal sans suppléance entre les divers
segments du rein. L’artére rénale principale se divise en plusieurs arteres
segmentaires, puis en arteres interlobaires d’ou naissent les arteres arquées a la
jonction cortico-médullaire formant une arcade artérielle. De ces arcades partent les
arteres interlobulaires. Ces derniéres donnent naissance aux artérioles afférentes. Le
réseau capillaire entre artérioles afférente et efférente est tapissé de cellules
épithéliales et constitue les lobules capillaires. Ces derniers sont entourés par la
capsule de Bowman, a l'intérieur de laquelle se trouve la chambre urinaire.
L’artériole efférente donne naissance aux capillaires tubulaires artério-veineux

[18.19].
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Figure lll : Schéma montrant les constituants du néphron [20]
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Il. fonctions du rein :

Les reins assurent des fonctions exocrines et endocrines dont les principales

sont :

1. Fonctions exocrines :

Les reins assurent la formation de l'urine et la purification du sang de ses
déchets.

lIs filtrent environ 1800 litres de sang par jour au niveau du glomérule, il en
résulte la formation de l'urine primitive qui va subir des transformations a l'intérieur
du tubule en réabsorbant certaines substances et en excrétant d'autres aboutissant
a la formation de l'urine définitive et assurant ainsi un équilibre hydro électrolytique
,un équilibre acido-basique et éliminant les toxiques du corps humain a savoir

essentiellement I'urée, la créatinine et I’acide urique [21] .

2. Fonctions endocrines :

Le rein intervient dans la production et dans la sécrétion d’hormones :

> La rénine, hormone exclusivement synthétisée par le rein, est a l'origine de la
production de I'angiotensine Il a partir de I'angiotensinogene et de
I'aldostérone, hormones intervenant dans la régulation de la pression
artérielle.

> L’érythropoiétine (EPO) autre hormone synthétisée par le rein, stimule la
production médullaire des érythrocytes et régule la masse globulaire. Elle est
sécrétée par certaines cellules péri tubulaires spécialisées (fibroblastes

interstitiels) en réponse a la baisse de la pression en oxygene dans le rein.
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> La formation du calcitriol (Talpha25 dihydroxycholécalciférol). La Talpha,
présente exclusivement au niveau des cellules tubulaires proximales,

synthétise la forme active de la vitamine D.

Le rein intervient dans un certain nombre d'interconversions métaboliques,
comme la néoglucogenése, le métabolisme des lipides ou de I'homocysteine. Il
assure également la synthése de facteurs de croissance agissant selon un mode
autocrine ou paracrine : l'insuline-like Growth factor 1 (IGF1) responsable de

I'hypertrophie rénale, I'epidermal Growth factor (EGF) [21].

lll. Insuffisance rénale aiqué (IRA)

1. Définition et classification

L’insuffisance rénale se définit comme un état pathologique dans lequel les
reins fonctionnent en deca du niveau normal par rapport a leur capacité d'évacuer
les déchets, de concentrer l'urine et de maintenir I’équilibre hydro-électrolytique, la
pression sanguine et le métabolisme du calcium [4]. A fin de mieux définir tous les
aspects de la dysfonction rénale aigué allant de la dysfonction rénale modérée au
recours a |’épuration extra-rénale, les sociétés scientifiques internationales de
néphrologie et de réanimation, représentées par le groupe de travail AKIN, ont
approuvé l'utilisation systématique de la terminologie «Acute Kidney Injury » ou
«agression rénale aigué» (ARA) en francais, en lieu et place de la traditionnelle
« Acute Renal Failure » [5, 6] .

C’est la version francaise «<ARA» que nous utiliserons dans ce travail. Dans le
but d’uniformiser la définition de I’ARA, le groupe de consensus ADQI a proposé en

2004 un systeme de classification [7]. Cette classification dite «RIFLE» est un
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acronyme pour trois niveaux de sévérité progressifs (Risk, Injury, Failure) et deux
criteres de durée de la perte de la fonction rénale (Loss, End-stage kidney disease).

Cette classification propose des criteres séparés pour la créatinine sérique et
la diurése. Le critere qui conduit a la classification la plus péjorative doit étre pris en
compte pour la stratification.

A fin d’inclure I'impact d’une faible variation de créatinine sérique (3 mg/L ou
26 mmol/L) dans les criteres de définition, le groupe AKIN a proposé d’affiner la
classification RIFLE en y apportant quelques modifications mineures. Cette nouvelle
classification AKIN en trois stades, a permis simplement d’augmenter la sensibilité
de la définition de I’ARA pour les formes modérées, mais a ce jour, aucune
différence en termes de mortalité ou de recours a I’épuration extra-rénale n’a été
démontrée selon que I’on utilise I'une ou I'autre définition [8].

Actuellement, dans la littérature, l'usage de la classification RIFLE devient
prédominant. Au Maroc, cette classification a été adoptée dans les recommandations
de bonnes pratiqgues médicales (RBPM) relatives a linsuffisance rénale aigué

(ALD16).
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Tableau | : Classification de I’IRA selon RIFLE [8]:

Stades /
classification

Criteres selon le taux de
créatinine

Criteres selon la diurese
horaire

Risk
Injury
Failure

Loss

End stage renal
failure

tcréatinine 1,5X oulGFR>25%
tcréatinine 2x ou!GFR>50%
tcréatinine 3x ou!GFR>75%
ou
tcréatinine >44mmol/I si
créatine>354mmol/I
Perte compléte de la fonction
rénale>4sem
Dépendance de dialyse
pendant 3 mois

Diurése<0,5ml/kg/x6 heures

Diurése<0,5ml/kg/x12heures

Diurése<0,5ml/kg/x24heures
Ou anuriex12 heures

2. Epidémiologie

Malgré I'utilisation des nouvelles classifications, I’épidémiologie de I’ARA reste

difficile a préciser. Elle varie fortement en fonction de la population étudiée selon

gu’'on évalue une population générale, une population de patients hospitalisés ou

encore une population de patients requérant une prise en charge en unité de

réanimation. De plus, au sein méme des unités de réanimation, elle dépendra du

type de pathologies prises en charge localement (chirurgie cardiaque, choc septique,

centre de grands brulés...).

« Dans la population générale :

L’incidence de I’ARA présente dés I’admission peut étre estimée entre 0,7% et

1% des patients admis dans un hopital général [9 .10]. Les principales causes des

IRA acquises a I’extérieur de I’hopital sont par ordre décroissant: la déshydratation

et autres causes pré rénales, la rhabdomyolyse, la nécrose tubulaire aigué et les

causes obstructives [9].
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e Chez les patients hospitalisés en général :

L’incidence de I'IRA qui se développe chez les patients hospitalisés est en
constante augmentation compte tenu de la majoration des comorbidités et de I’dge
des patients hospitalisés. Alors quelle variait entre 0,15 et 7,2% de toutes les
hospitalisations jusqu’en 1996 [10.11], une étude récente utilisant la classification
RIFLE sur plus de 20 000 patients admis dans un hopital général retrouve I’ARA chez
18% des patients [12]. Les causes principales d’ARA acquises a I’hopital sont les NTA

ischémiques et/ou toxiques.

e Chez les patients hospitalisés en unité de réanimation :

L’ARA est présent chez plus de 30% des patients hospitalisés en unité de
réanimation [13]. Elle entre habituellement dans un tableau de défaillance multi-

systémique.

3. Etiologies de l'insuffisance rénale aiqué

» |nsuffisance rénale fonctionnelle

Elle est le résultat d’'une hypoperfusion rénale, I'intégrité du néphron étant
respectée.

L’IRA fonctionnelle s’observe dans les hypovolémies absolues (hémorragies,
brilures, diurétiques, diarrhée), dans les hypovolémies relatives (insuffisance
cardiaque, cirrhose). Elle peut aussi se rencontrer dans le cadre d’une vasodilatation
périphérique (choc septique, traitement antihypertenseur par inhibiteur de I’enzyme
de conversion [IEC], anti-inflammatoires non stéroidiens [AINS]) ou d’une
vasoconstriction intra-rénale (sténose de I'artere rénale). Cette IRA fonctionnelle est
réversible si la cause est traitée. En I’absence de mesure correctrice, la persistance

de I’hypoperfusion rénale peut conduire a une nécrose tubulaire aigué [35].

Profil de I'insuffisance rénale aigue intra hospitaliere. Page 14



» Insuffisance rénale obstructive [35].

Elle représente environ 10 % des IRA. Elle est a rechercher en premier lieu
devant toute IRA. L’IRA obstructive apparait en cas d’obstacle des voies urinaires sur
les deux reins ou en cas d’obstacle unilatéral sur rein unique fonctionnel.

Les étiologies de I'IRA obstructive sont :

> intraluminales. caillots, lithiases ou par obstacle pariétal sur une néoplasie
urothéliale ;
> extraluminales. origine prostatique (adénome ou cancer), néoplasie utérine,
tumeur colorectale, fibrose rétropéritonéale (néoplasie ou médicaments) ;
> vessie neurologique
> « micro-obstructive » par précipitation intratubulaire de :
* urate ou phosphate en cas de lyse tumorale apres chimiothérapie
» chaines légeres en cas de myélome ;
» médicaments : acyclovir, antirétroviraux, sulfamides

« Insuffisance rénale aigué organique

Elle représente 30 % des IRA. Dans 70 % a 90 % des cas, il s’agit d’'une nécrose
tubulaire aigué (NTA)

% Etiologies des NTA

- Sepsis : En réanimation, 35 % a 50 % des NTA sont dues au sepsis, souvent dans
un contexte de défaillance multiviscérale [36] .

— Chirurgie : La NTA post-chirurgie représente 20 % a 25 % des IRA a I’hopital [37].

— Produits de contraste iodés : Troisieme cause de NTA a I’hopital.

- Médicaments néphrotoxiques : Les principales molécules incriminées sont les
aminosides mais aussi I’lamphotéricine B, le cisplatine [35].

- Hémolyse intra-vasculaire.

- Rhabdomyolyse.
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% Néphropathies glomérulaires aigués (20 % des IRA organiques) [38,39]

- Glomérulonéphrite aigué post-streptococcique ;

- Glomérulonéphrite rapidement progressive endo et extra-capillaire : dans le cadre
d’un lupus, d’une cryoglobulinémie......

- Glomérulonéphrite nécrosante : maladie de Wegener

% Néphropathies interstitielles aigués [35]

- Causes infectieuses : pyélonéphrite a Escherichia coli, leptospirose, fievres
hémorragiques...

- Cause immuno-allergiqgue médicamenteuse : b-lactamines, sulfamides,
rifampicine, ciprofloxacine, diurétiques, allopurinol...

% Néphropathies vasculaires [35]

- Syndrome hémolytique urémique (SHU) : premiere cause d’IRA chez I’enfant, il est,
en revanche, rare chez I’adulte.

- Néphroangiosclérose : bénigne ou maligne.

4. Prise en charge de I'IRA

> Restaurer ’hémodynamique rénale [22] :
La correction de I’hypovolémie est le traitement de I'insuffisance rénale
fonctionnelle.
> Facteur atrial-natriurétique (FAN) :
Son effet natriurétique pourrait étre bénéfique au cours de I'IRA [23].
» Dopamine :
L’utilisation de dopamine a doses «rénales» a pour objectif d’améliorer
I’hémodynamique rénale par un effet vasodilatateur local, une augmentation de la
filtration glomérulaire et un effet natriurétique. Son efficacité reste controversée [24,

25].
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> Diurétiques :
L’utilisation des diurétiques de I’anse (furosémide ou bumétamide) a pour but

de relancer la diurese, permettant alors un meilleur controle de la volémie [26, 27].

« Epuration extra-rénale (EER) [28.29]

L’indication d’une EER (en dehors de la toxicologie) repose sur les éléments
suivants : hyperkaliémie menacante, hyperhydratation, avec retentissement
pulmonaire (cedeme pulmonaire), élévation des chiffres d’urée et de créatininémie,
acidose métabolique, contréle nutritionnel.

Les techniques d’épuration extra rénale (EER) sont nombreuses et se
répartissent entre :

o Techniques intermittentes (ou séquentielles)
o Techniques continues

o Dialyse péritonéale

5. Prévention

La prévention de I'IRA repose sur des principes simples : l'identification des
patients a risque avec la mesure préalable de leur niveau de fonction rénale
(estimation du taux de filtration glomérulaire par la formule de Cockroft-Gault ou
I'équation MDRD simplifiée), la prudence lors d'administration de médicaments qui
peuvent interférer avec I'hémodynamique rénale et ceux qui ont une néphrotoxicité,
['attention a I'état volémique et a la fonction cardiaque.

En prévention primaire, la correction de I'hypovolémie est importante [31].
Dans la néphropathie au produit de contraste survenant chez les patients connus
pour une IRC, seule I'hydratation précédant l'injection de produit de contraste, soit
avec du sérum salé isotonique, hypotonique ou du bicarbonate intra-veineux, a

démontré une réelle efficacité [32].
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Les diurétiques de l'anse, le mannitol et la dopamine ont été testés dans la

prévention et dans le traitement de la NTA établie.

6. Pronostic

La mortalité intra-hospitaliere augmente de deux a seize fois selon la sévérité
de l'atteinte rénale, indépendamment d'autres facteurs [10,16]. Elle peut atteindre
20 a 50% et le pronostic est particulierement mauvais pour les patients nécessitant
un traitement rénal substitutif. L'augmentation des doses d'épuration extrarénale a
néanmoins permis de diminuer sensiblement la mortalité de I'lRA aux soins
intensifs, qui a baissé de 60 a 40% dans deux études récentes randomisées
controlées [30, 31].

La mortalité a plus long terme reste également importante, méme si elle tend
a diminuer légerement ces dernieres années, et semble conditionnée par l'dge et la

présence de comorbidités [33, 34].
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MATERIEL ET
METHODES
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MATERIEL ET METHODES

e Type d’étude -

Il s’agit d’une étude de cas rétrospective réalisée dans le service de
néphrologie du CHU Hassan Il de Fes pendant la période allant Du Ter Janvier 2011

au 31 Décembre 2011.

« Population de I’étude :

Les patients qui constituent la présente série ont été admis dans les différents
services des urgences, de réanimation, médecine ou chirurgie du CHU Hassan Il de
Fes et ont développé au cours de leur hospitalisation une IRA, pour laquelle une
consultation néphrologique spécialisée a été réalisée. Certains de ces patients ont

été transférés au service de néphrologie pour compléter la prise en charge.

e  Critéeres d’inclusion :

Sont inclus dans cette étude, les patients répondant aux critéres suivants :

- une IRA définie biologiquement, de facon arbitraire, par une créatinémie >12mg/I
et une urémie >0,4 g/I.

- hospitalisés dans différents services du CHU Hassan Il de Fes.

- Patients dont la prise en charge s’est faite en collaboration avec des

néphrologues.

e  Criteres d’exclusion :

Ne sont pas inclus dans cette étude :

— Patients ayant une IRC conne
- Poussées aigués des insuffisances rénales chroniques.
- Hémodialysés chroniques.

— Methode d’étude:
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Les sources des données sont :

- les registres de garde du service de néphrologie ; comportant les renseignements
a propos des malades hospitalisés dans d’autres services et partiellement pris en
charge par les néphrologues.

- les dossiers des patients transférés au service de néphrologie a partir d’autres
services du CHU Hassan II.

Une fiche de recueil de données a été utilisée. Elle inclus des données relatives
a lidentité du patient et des données cliniques, biologiques, thérapeutiques et

évolutives (voir annexe).

 Analyse statistique

La collecte des données a été réalisée en utilisant un logiciel EXCEL2007. Les
études descriptive et analytique ont été réalisées en collaboration avec I’équipe du
laboratoire d'épidémiologie, de santé publique et communautaire de la faculté de
médecine et de pharmacie de Fes a l'aide du logiciel SPSS 17. Les variables
qualitatives ont été exprimées en pourcentages et les variables quantitatives
exprimées en médiane ou moyenne. Le seuil de signification a été fixé a un p
inférieur a 0,05.

L’étude analytique univariée et multivariée va permettre de rechercher les
facteurs de risque d’évolution défavorable (la récupération partielle ou I’aggravation

de la fonction rénale), et les facteurs de risque de déces.
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Resultats
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Résultats

I. résultats descriptifs

1. Fréguence :

Notre étude a porté sur 806 patients recensés dans les registres du service de
néphrologie du CHU Hassan Il de Fes au cours de I’année 2011 dont 377 ont
présenté une insuffisance rénale aigué, ce qui représente 46,8% de la population

étudiée.

2. Données démographiques

2-1. Sexe

sexe
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Figure IV : répartition des patients selon /e sexe.

Dans notre série, nous comptons 201 hommes et 166 femmes soit un sex-

ratio de 1,26.
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2-2. Age

Tranches d'age
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Figure V : répartition des patients par tranches d’age.

L’age moyen de nos patients est de 53+2 ans avec des extrémes de 15 et 92
ans, et une prédominance des patients agés de 40 a 80 ans qui représentent 70%

des sujets de notre série.
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3. Services d’hospitalisation

Le nombre de patients selon le service de provenance est rapporté dans le

graphique suivant :
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Figure VI : Répartition des patients par service de provenance

132 patients proviennent du service des urgences soit 35%, suivis des patients
de réanimation (105 patients soit 27,8%), puis les services de médecine (96 patients
soit 25,5%) et les services de chirurgie (31patients soit 8,50%). Les patients de
gynéco-obstétrique et de pédiatrie sont respectivement 9 et 3 patients.

33 patients ont été admis dans le service de néphrologie en transfert d’un
autre service du CHU Hassan Il de Fes pour compléter leur prise en charge, ce qui

représente 7,75%.
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4. Antécédents des patients:
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Figure VI : Principaux antécédents relevés dans notre série

Les principaux antécédents relevés sont :

- Diabéte :69 des patients de notre série sont diabétiques soit 18,35%.

- Hypertension artérielle (HTA): retrouvée chez 87 patients soit 23% de la population
étudiée.

- AV : 26 patients présentent des antécédents des AVCI soit 7%.

- Cardiopathie : 104 patients présentent des antécédents de cardiopathie (infarctus

de myocarde, trouble de rythme, de valvulopathie endocardite infectieuse...), soit
27.5%.

- Antécédents uro-néphrologiques : IRA, infection urinaire, hypertrophie bénigne de

la prostate (HBP), lithiase urinaire, intervention chirurgicale sur I’appareil urinaire
(néphrectomie. résection tumorale, néphrostomie...), sondage urinaire... ont été
retrouvés chez 40 patients soit 10,6% dans notre série.

- Tabagisme : 56 patients sont tabagiques ce qui présente 14,8%.

- Tuberculose : 29 patients soit 7,65%

- Divers : 72 patients présentent d’autres antécédents tels que la cholecystectomie,
ulcere gastro-duodénal (UGD), polyarthrite rhumatoide (PR), tumeur de sein, tumeur
rectale, maladie de parkinson, lupus, LMNH, goutte, traumatisme osseux,

intoxication... soit 19% des cas.
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5. Signes cliniques

5-1. Signes fonctionnels
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Figure VIl : Principaux signes fonctionnels relevés dans notre série.

La dyspnée est présente chez 107 patients soit 28,35% et la douleur
thoracique (angine de poitrine, coup de poignard, point de c6té...) est retrouvée
chez 56 patients soit 14,84%.

Un syndrome hémorragique (hématémeses, mélaena, hémoptysies, épistaxis,
métrorragies, hématurie) est retrouvé chez 61 patients soit 16,16%.

92 patients présentent des vomissements soit 24,38% et 54 patients soit
14.31% présentent des signes urologiques (dysurie, coliques nephrétiques, brulures
mictionnelles, contact lombaire...).

D’autres signes fonctionnels sont rapportés sur I’histogramme ci-dessus.
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5-2. Examen clinique :

— HTA : L’HTA est retrouvée chez 57 patients soit 15% des cas. La pression

artérielle moyenne (PAM) varie de 96,67 mmHg a 293,33 mmHg.

- Signes de surcharge . L'’cedéme aigu du poumon (OAP), les ccdémes des membres
inférieurs, ascite... sont retrouvés chez 87 patients soit 23%.

- Signes de déshydratation aigué ou de bas débit cardiaque : Hypotension artérielle,
tachycardie, polypnée... sont retrouvés chez 37 patients soit 9.84%.

Les plis cutanés, sécheresse buccale, oligurie...sont présents dans 193 cas soit
51,15%.

- Diurése : Elle reste conservée chez 50% des patients, contre 36% des patients en

oligurie et 14% des patients en anurie.

6. Examens paraclinigues

Une hyperkaliémie supérieure a 5.8meq/l est présente chez 87 patients soit
23% des cas. Une anémie avec un taux d’hémoglobine inferieur a 11g/dl est
présente chez 186 patients soit 49,30% et une anémie sévere (Hb<8g/dl) est

retrouvée chez 61 patients soit 16,16%.

Tableau Il : Résultat des bilans biologiques

Valeur minimale | Valeur maximale moyenne
Urée (g/D) 0.42 5.88 2.7
Créatinine (mg/I) 16 355 65
Kaliémie (meq/I) 2 8.3 4.9
Natrémie (meq/l) 110 182 135
Hémoglobine (g/ dl) 2.9 17 10.1
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7. Diagnostic retenu :

7-1. Diagnostic retenu au cours de I’hospitalisation
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Figure lIX: Principaux diagnostics retenus au cours de [’hospitalisation.

« pathologie infectieuse :

Retrouvée chez 94 patients soit 24.65%. Les principales causes infectieuses
sont les suivantes : leptospirose 22 cas, angiocholite 11 cas, pneumopathie grave 10
cas , endocardite infectieuse 8 cas, méningo-encéphalite 5 cas, pleurésie purulente
4 cas, péricardite 4 cas, méningite :3 cas, gastro-entérite aigué 3 cas, tuberculose
pulmonaire 3 cas, GNA post-infectieuse :2 cas, kyste hydatique du foie:2 cas,
hépatite virale : 2 cas, cellulite grave 2 cas, leishmaniose 1cas, prostatite 1cas, et un

cas d’érysipele.
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e Pathologie tumorale :

retrouvée chez 82 patients soit 21.73%: 12 cas de cancer du col utérin,
myélome multiple : 12 cas, lymphomes 11 cas, cancer de prostate : 10 cas, cancer
de vessie 7cas, cancer du sein :5cas, cancer du colon : 4 cas, cancer du rein : 4 cas,
cancer des voies biliaires : 2 cas, tumeur cérébrale : 2 cas. D’autres tumeurs ont été
retrouvées chacune dans un seul cas: cancer gastrique, cancer testiculaire,

carcinome cutané, carcinome laryngé, carcinome péritonéal, glioblastome...

» Pathologie ischémique :

Retrouvée chez 37 cas soit 9.80% : cardiopathies ischémiques 26 cas, AVCI : 7
cas, ischémie mésentérique : 2 cas, et ischémie des membres inférieurs : 2 cas .

e Pathologie chirurgicale :

Retrouvée chez 36 patients soit 9.54% : Péritonites : 9 cas, lithiase urinaire :9
cas, ulcere gastrique compliqué 6 cas, syndrome occlusif: 9 cas, et 1 cas hernie
inguinale, de syndrome de jonction pyélo-urétérale , et 1 cas de spondylodiscite.

o Défaillance viscérale :

Retrouvée chez 37 patients soit 9.80%/ Insuffisance cardiaque globale sur
cardiopathie ischémique : 18 cas, insuffisance cardiaque gauche sur valvulopathie :
6cas, cirrhose hépatique décompensée ; 6 cas, état de choc cardiogénique : 5cas,

insuffisance cardiaque sur maladie aortique : 2 cas.

» Maladies de systéeme :

Retrouvée chez 14 patients soit 3.70% : Lupus : 7 cas, vascularite :3 cas, 1 cas

de : psoriasis, maladie de Wegner, sclérodermie, et syndrome de Lyell.
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»  Maladies vasculaires :

Retrouvée chez 9 patients soit 2.38% : AVC hémorragique 5 cas, HTA maligne
2 cas, anévrisme de |'aorte 1 cas, et anévrisme cérébral : 1cas.

o Autres :

- Décompensation acido-cétosique : 9 cas de DAC soit 2.40%.

- Prééclampsie/éclampsie : retrouvée chez 7 patientes soit 1,85%.

- Pancréatite aigué : diagnostiquée chez 8 cas soit 2.12%.

- Pathologies thromboemboliques : 6 patients soit 1.60% dont 4 embolies
pulmonaires et 2 thromboses veineuses profondes.

- Traumatisme osseux : 4 patients soit 1%.

- Intoxications : 4 patients soit 1%. (3 cas aux organophosphorés et un cas a la
Métformine).

- Divers : 23 patients soit 7% ont été hospitalises pour d’autres pathologies telles

qgue le goitre, toxidermie, faux kyste du pancréas, fibrose retro-péritonéale...
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7-2. Diagnostic néphrologique
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Figure IX : principaux diagnostics néphrologiques dans notre série

« Atteinte pré-rénale

87 cas de DHA soit 23%, 24 cas d’hypovolémie soit 6,36%.

o Atteinte rénale

- Néphrite interstitielle (NI) retrouvée dans 67 cas soit 17.5% (NI Infectieuse 63 cas,
NI lithiasique 4 cas)

- 19 cas de néphropathies glomérulaires soit 5%.

- 54 cas de nécrose tubulaire aigué (NTA) soit 14,31% (dont 14 cas d’intoxication au
PCl et 11 cas d’intoxication médicamenteuse)

- 12 cas de tubulopathie myélomateuse soit 3,15%.

- 7 cas de néphropathie vasculaire.

« Atteinte post-rénale

retrouvée dans 51 cas soit 13.5%.
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8. Typed’IRA:

Type d'IRA

B pré-rénale ou fonctionnelle
M rénale ou organique

M post-rénale ou obstructive

Figure X : Répartition des cas d’IRA selon le type retenu.

» IRA pré-rénale ou fonctionnelle : 153 patients soit 40,50%
» |IRA rénale ou organique : 172 soit 46%

* IRA post rénale ou obstructive : 52 cas soit 14,50%.
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9. Prise en charge :

L’hémodialyse a été indiquée chez 70 patients soit 18,50%.
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Figure X : Indications de I’hémodialyse dans notre série
»  Hyperkaliémie :

Motif d’hémodialyse dans 18 cas soit 25.70%

»  Hyperurémie :

10 cas soit 14.30%

»  Hyperkaliémie+hyperurémie :

Indique I’HD chez 15 patients soit 24.40%

« OAP:

Indique I’HD dans 9 cas soit12.80%.
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»  OAP+ hyperurémie :

7 cas d’HD soit 10%.

» Hyperurémie et anurie :

indique I’HD chez 7 patients soit 10 %.

* Autres indications :

OAP + anurie, OAP + hperkaliémie, OAP+Anurie+hyperkaliémie et

hyperkaliémie+acidose chez 3 patients.

10. Complications

« L’instabilité hémodynamique :

L’instabilité hémodynamique trouvée chez 87 cas soit 23%

o [’infection :

Retrouvée chez 101 patients soit 26.75%

» Autres complications :

Etat de choc septique, défaillance respiratoire, trouble de conscience,
hémorragies, pneumopathie sévere, état de choc septique... retrouvé chez 52
patients soit 13.75%

Le recours a I'intubation ventilation sédation (IVS) a été nécessaire soit 24%.
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11. Evolution

EVOLUTION

M evoltion favorable
M recuperation partielle

W agravation de la fonction
renale

Figure XI evolution des patients de notre serie.

o Evolution favorable :

La normalisation de la fonction rénale a été notée chez 148 patients soit 39%

o Evolution défavorable

> Récupération partielle :
Diminution de la créatinémie sans normalisation, trouvée chez 113 patients soit
30%.

> Aggravation de la fonction rénale

Augmentation ou stagnation des chiffres de la créatininémie dans 116 cas soit

31%
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12. Déces

116 déces ont été notés dans notre série soit 31%.

Les causes de déces sont notées dans ce qui suit :

CAUSES DE DECES
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Figure XlI: Principales causes de décés dans notre série.
e Ftats de choc

L’état de choc septique représente 41 cas soit 35,5%, |'état de choc
cardiogénique 9 cas soit 7,5 %, et I’état de choc hémorragique 2 cas.
« Défaillance multi-viscérale
39 cas soit 33,5%.
« Défaillance cardiaque
13 de déces soit 11%.
»  Embolie pulmonaire
8 cas de déces soit 7%.
* Autres causes
Le reste des déces (4 cas soit 3,5%) sont notés suite a une DAC Icas,

complication de I'IR 2 cas, et polytraumatisme 1cas.
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Il. Etude analytique

1. Facteurs de risque de I’évolution défavorable :

1-1. Analyse univariée :

L’évolution défavorable est fortement liée aux vomissements, [|’'instabilité
hémodynamique, I'infection, le recours a I'lVS (p<0,001).

Nous avons également retrouvé une relation significative entre I’évolution
défavorable et: I’dge du patient (p=0,012), la DHA (p=0,036), I’hyperkaliémie
(p=0,021), I'élévation de la créatininémie (p=0,008), la diurése (p=0.012), et la
surcharge (p=0,014).

Une relation significative a la limite de la significativité a été notée avec le
recours a I’HD (p=0,053) et la natrémie (p=0,060).

Par contre, I’étude statistique univariée n’a pas montré de relation significative
entre I’évolution défavorable et :

* le sexe du patient (p=0,136).
« les antécédents pathologiques :

HTA (p=0,095), diabéte (p=0,181), AVCI (p=0,451), cardiopathie (p=0,320),
antécédents uro-néphrologiques (p=0,529), tabagisme (p=0,232), tuberculose
(p=0,112),

* les signes cliniques suivants :

Dyspnée (p=0,264), douleur thoracique (p=0,335), fievre (p=0,107), ictere
(p=0, 372), trouble de conscience (p=0,167), signes uro-néphrologiques (p=0,532),
bas débit (p=0,495), et hémorragie (p=0,439).

e le type de I'IRA (p=0,280).

« la paraclinique : taux de Hb (p=0,923), urée (p=0,409).
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1-2. Analyse multivariée :

L’analyse multivariée montre une relation significative entre I’évolution
défavorable d’'une part, la créatininémie (p=0,03), l'instabilité hémodynamique

(p<0,01), les vomissements (p<0,01), et le recours a I'lVS (p=0,003) d’autre part.

2. Facteurs de risque de déces :

2-1. Analyse univariée :
Le déces est lié aux :sexe du patient (p=0,01), troubles de conscience

(p<0,001), surcharge (p=0,04), recours a I’hémodialyse (p=0,02), réduction de la
diurese (p=0,033), instabilité hémodynamique (p<0,001), infection (p<0,001), I'IVS
(p<0,001), kaliémie (p=0,011), hospitalisation en réanimation (p<0,001), et IRA
secondaire au myélome multiple (p<0,001),

Par contre, I’étude statistique univariée n’a pas montré de relation significative
entre le déces et :

+ I’age (p=0,065),
« les antécédents pathologiques :

HTA (p=0,36), diabéte (p=0,41), AVCl (p=0,25), cardiopathie (p=0,15),
antécédents uro-néphrologiques (p=0,38), tabagisme (p=0,12), tuberculose
(p=0,56),

* les signes cliniques :

Dyspnée (p=0,4), douleur thoracique (p=0,33), vomissement (p=0,08), fievre
(p=0,36), ictére (p=0, 36), signes uro-néphrologiques (p=0,09), signe de bas débit
(p=0,12), signes de DHA (p=0,41), hémorragie (p=0,44),

e le type de I'IRA (p=0,144),
» les résultats des bilans paracliniques :

Hb (p=0,863), urée (p=0,132), créatinine (p=0,357), natrémie (p=0,251).
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2-2. Analyse multivariée :
L’analyse multivariee montre une relation significative entre le déces et le sexe

du patient (p<0,001), la présence des signes uro-néphrologiques (p=0,02),
I'instabilité hémodynamique (p<0,001), [linfection (p<0,001), IVS (p<0,001),

I’évolution défavorable (p<0,001), et la réduction de la diurése (p=0,006).
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Discussion
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. Généralités :

L’insuffisance rénale aigué est définie par la détérioration rapide, en quelques
heures a quelques jours, de la fonction rénale avec une baisse de la filtration

glomérulaire et une rétention azotée chez des sujets aux reins antérieurement sains.

1. Type, physiopathologie et stratégie diagnostique d’une IRA :

Aussi bien pour des raisons pratiques que pour une meilleure compréhension
des mécanismes pathogéniques, un classement de l'insuffisance rénale en trois
catégories est recommandé : rénale, pré rénale et post rénale.

Tous les troubles qui conduisent de maniere primaire a une lésion structurelle
rénale et parenchymateuse font partie du groupe des causes dites rénales. Tous les
troubles qui se manifestent de maniere distale du passage pyélo-urétéral et
provoquent un obstacle mécanique a I’écoulement de 'urine hors du rein font partie
de la catégorie des causes post-rénales. Les insuffisances rénales pré rénales ont
leur origine « avant le rein », c’est a dire que la problématique se situe sur la voie de
circulation sanguine avant I’entrée dans le filtre glomérulaire du rein. Les
insuffisances rénales pré rénales et rénales constituent, cependant, un continuum,
dans la mesure ou la premiere conduit a des lésions tubulaires structurelles par un
trouble prolongé de I’irrigation rénale.

Les troubles pré rénaux sont de loin les plus fréquents dans le cadre d’une
problématique hémodynamique [42]. Cependant, une étude prospective menée dans
des services de réanimation médicale et chirurgicale retrouve une prédominance du
type rénal a 79%, contre 17% pour le type pré rénal et 4% pour le type rénal [46].
Dans une autre étude rétrospective dans un service de réanimation chirurgicale, le

type rénal prédominait a 62%, contre 32% pour le type pré rénal et 6% pour le type
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post-rénal [43]. Dans notre série, la répartition en fonction du type de I'IRA est de
40,5% pour le type pré rénal, 46% pour le type rénal, et 14,5% pour le type post-
rénal.

La physiologie pathologique de l'insuffisance rénale aigué est complexe et
imparfaitement élucidée. La structure-cible primaire la plus importante lors de la
l[ésion rénale est I'appareil tubulaire. La réversibilité du trouble de la fonction rénale
dépend de I’étendue de la lésion tubulaire.

En plus de mécanismes ischémiques et toxiques, est mis en exergue le role
des cellules du tubule rénal qui peuvent agir également comme cellules
immunocompétentes en participant activement aux mécanismes immunologiques et
inflammatoires dans leur environnement. Le rein lésé produit ainsi un grand nombre
de cytokines, telles que les facteurs de nécrose tumorale (TNFa), les interleukines
(IL)-1, (IL)-8 et MCP-1. La signification de telles substances, et d’autres, réside dans
le fait qu’elles renforcent partiellement la lésion rénale, par exemple en obstruant
les vaisseaux sanguins par attraction de neutrophiles et aggravent ainsi la lésion
ischémique du tissu [42].

La stratégie diagnostique lors de l'investigation d’une insuffisance rénale
aigué doit rechercher dans les antécédents les dix facteurs pouvant en étre
responsables. Ce sont :

% L’état d’hypovolémie : pertes sanguines, digestives, cutanées.

% Une histoire récente d’insuffisance cardiaque ou autre cause de bas débit
cardiague (embolie pulmonaire, péricardite, arythmies...), ou de choc
circulatoire ou de contexte de septicémie, ou de maladie grave susceptible de
conduire a une défaillance multi-systémique.

% Un contexte possible d’obstruction des voies urinaires (cancer, hypertrophie

prostatique, lithiases).
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R/
o

L’administration récente de produits néphrotoxiques (aminosides,
amphotéricine, médicaments anticancéreux, produits de contraste) ou la prise

de toxiques.

*
o

La notion de traumatisme, ou autre cause de rhabdomyolyse.

R/
A X4

Une hypertension artérielle maligne.

>

% Une cirrhose (syndrome hépato-rénal)
< Des antécédents de pyélonéphrite ou d’infections urinaires a répétition.
% Une vascularite, notamment par la recherche de manifestations extra-rénales.

% Une histoire compatible avec une glomérulonéphrite [70].

L’ensemble de ces éléments ont fait I'objet d’une recherche systématique dans

le cadre de notre travail (voir : matériel et méthodes).

2. Incidence de I'IRA :

L’incidence de I'IRA dans la population générale est imprécise, du fait d’une
prise en charge réalisée directement dans les différents services hospitaliers. Bien
que lors du recensement des patients de notre série, nous avons tenu a prendre en
compte les patients en provenance d’autres services hospitaliers, il reste que ne sont
comptabilisés et documentés que les cas ou la requéte d’un avis néphrologique
spécialisé a eu lieu. Les autres cas d’IRA, non recensés dans cette étude, ont été pris
en charge par le médecin traitant initial.

Une étude prospective espagnole recense une fréquence d’épisodes d’IRA de
34% dans les services médicaux, de 27% dans les services chirurgicaux et autant
dans les services de réanimation, et enfin de 13% dans les services de néphrologie
[45]. La répartition de nos malades en fonction des différents services hospitaliers
est, quant a elle, de 35% en provenance des services des urgences, 27% en

provenance des services de réanimation, 25% en provenance des services de
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médecine et, enfin, 12% en provenance des services chirurgie, 8% seulement de ces
patients sont transférées en service de néphrologie pour compléter leurs prise en
charge, du fait que I’hospitalisation au service de néphrologie se fait le plus souvent
per le bais de la salle d’admissions au centre de diagnostic.

Certaines publications récentes rapportent pourtant la diminution de
Iincidence des IRA chirurgicales et post-traumatiques, contre une hausse réguliere
de l'incidence des IRA d’origine médicale [58]. Ainsi, les IRA post chirurgicales
représentent 20 a 64% et les IRA post traumatiques 0 a 8%, selon les différents
auteurs [47, 61,64, 68]. Par contre, la proportion des patients souffrant d’une IRA
médicale oscille entre 35 et 80% [40,46,47,60,61,67]. Les IRA obstétricales sont
guasiment inexistantes dans les pays occidentaux (0 a 1%), contrairement aux pays
en développement [48]. Le recrutement des services de gynécologie-obstétrique a
concerné 5,62% des patients de notre série.

Par ailleurs, deux études prospectives rapportent une incidence de 1% et de
4,7% des IRA présentes des I'admission a I’hopital [55,65] et deux autres séries,

rapportent une incidence de 1,9% et 4,9% des malades hospitalisés [53,66].
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Il. causes de I'IRA

1. Les causes rénales :

1-1.les nécroses tubulaires aigués :

Elles sont caractérisées sur le plan anatomique par des lésions nécrosantes
des cellules épithéliales tubulaires. Les altérations cellulaires se voient a tous les
niveaux du néphron : tube proximal, anse descendante de Henlé et segment distal,
la prédominance des lésions dans un segment étant en partie définie par la nature
des facteurs étiopathogéniques.

La nécrose tubulaire aigué reste la cause d’origine rénale la plus fréquente des
insuffisances rénales aigués acquises au cours d’une hospitalisation. Elle est le plus
souvent la conséquence de la prolongation de causes altérant I’hémodynamique du
patient.

La fréquence des nécroses tubulaires aigués se situe entre 33 et 67% dans la
littérature, selon que les études incluent ou pas les insuffisances rénales aigués
fonctionnelles [58].

a. Processus infectieux :

Une mention spéciale doit étre faite pour I'atteinte rénale de la leptospirose,
qui reste une cause fréquente d’insuffisance rénale aigué dans certaines parties du
globe : elle a constitué le chef de file des atteintes infectieuses de notre série
constituant 6% de toute le série et 25% de toutes les infections confondues.

La leptospirose représente une cause importante d’insuffisance rénale aigué a
travers le monde ; celle-ci en est une des caractéristiques prédominantes, quelle

gu’en soit la sévérité. L’atteinte rénale est souvent multifactorielle, mais résulte en
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partie de I’endotoxine leptospirale qui est un inhibiteur puissant de la pompe Na+-
K+-ATPase dans les cellules rénales épithéliales et de la médullaire rénale.

L’insuffisance rénale aigué a une présentation et des mécanismes variables, et
résulte de plusieurs mécanismes : la déplétion volémique, l'ischémie liée a la
vasoconstriction par I'endotoxine leptospirotique ou une nécrose tubulaire aigué
[52].

b. Rhabdomyolyse d’origine toxique :

Elle est essentiellement le fait, dans notre pays, de l'utilisation incontrolée de
la paraphénylene-diamine. Communément appelée Takaout, et traditionnellement
utilisée pour les cheveux, elle est aujourd’hui impliquée dans les tentatives de
suicide. Plusieurs facteurs sont impliqués dans la genese de l'insuffisance rénale
aigué : I’hémolyse aigué, la méthémoglobinémie, la déshydratation, I’action toxique
des métabolites et, essentiellement, la rhabdomyolyse [44]. Dans notre étude, nous
notons une intoxication aux organophosphorés intéressant 3 cas soit 0,83%.

c. Néphrotoxicité médicamenteuse :

Les médicaments néphrotoxiques sont la seconde cause des nécroses
tubulaires [50]. L’incidence des insuffisances rénales aigués associées a des
médicaments est estimée a 20%. La plupart des cas sont liés a la prise
d’antibiotiques et d’analgésiques, puis aux anti-inflammatoires non-stéroidiens et
les produits de contraste. Les facteurs prédisposant a une insuffisance rénale aigué
médicamenteuse sont : I’age avancé, la déplétion sodée, une insuffisance cardiaque
congestive, une cirrhose avec ascite, un syndrome néphrotique, une sténose de
I'artere rénale (en cas de prise d’inhibiteurs de I'enzyme de conversion) et
I’association a d’autres médicaments néphrotoxiques [56].

Dans notre série les néphropathie médicamenteuse représente 11 cas, soit

3% .
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La plupart des cas d’insuffisance rénale aigué médicamenteuse sont liés a
I'utilisation des aminosides, en général parce que la posologie a été trop élevée
et/ou le traitement prolongé.

Les lésions rénales associées a la prise d’AINS sont tres variées. Dans la
majorité des cas, il s’agit d’insuffisances rénales fonctionnelles, de nécrose
tubulaires aigués, ou encore de néphrites interstitielles aigués. Ce type
d’intoxication a concerné 0,53% de nos patients.

La chimiothérapie anticancéreuse, essentiellement le cisplatine, se traduit par
une nécrose tubulaire qui peut étre irréversible. Elle a été impliquée chez 0,8% des
patients de notre série.

La néphropathie due aux produits de contraste constitue une entité propre a
cause de son mécanisme d’action multifactoriel du point de vue pathologique. Les
produits de contraste, en plus des Ilésions tubulaires, ont une action
hémodynamique vasoconstrictive, qui conduit a une lésion tissulaire ischémique. lls
favorisent, en outre, des précipités tubulaires. Des facteurs de risque
supplémentaires sont une insuffisance rénale préalable, une déshydratation et une
instabilité circulatoire [42]. Les causes les plus fréquentes, dans ce contexte, sont
pré-rénales (cardiogéniques, septiques, déplétion volumique importante en cas
d’hémorragie ou de diarrhée). En fait, une élévation, méme modérée de la créatinine
apres injection de produit de contraste multiplie la mortalité par 5. Il est donc
essentiel de prévenir cette complication. 3,70% des patients de la série ont
développé une insuffisance rénale suite a l'utilisation des produits de contraste
radiologiques.

Les mesures recommandées pour prévenir la toxicité rénale des produits de
contraste comprennent la diminution du volume de produit de contraste,

I'espacement des injections, I’expansion volémique, I’administration de diurétiques
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de I'anse, les antagonistes calciques et la dopamine. En dehors des diurétiques,
aucun autre agent pharmacologique n’est et ne doit étre employé dans cette
indication.

L’incidence des IRA dues a des toxiques (en particulier a des médicaments ou
a des produits de contraste) est estimée entre 15 et 20% de la totalité des IRA
observées dans des services de néphrologie ou de médecine [56]. Dans une étude
réalisée dans un service de réanimation néphrologique, le mécanisme toxique est
impliqué dans 17,5% des cas [40].

d. Atteintes néphrologiques du myélome :

Le myélome est une prolifération d’un seul clone de cellules plasmocytaires
malignes, qui s’accumulent dans la moelle osseuse et produisent une
immunoglobuline monoclonale. Un grand nombre de mécanismes peuvent étre
impliqués dans I'atteinte rénale du myélome. Il y a aussi une corrélation entre la
présence et la sévérité de I’atteinte rénale et la survie a 1 an.

L’hypercalcémie, présente dans 20 a 30% des cas au moment du diagnostic,
favorise l'insuffisance rénale en favorisant la déshydratation, la vasoconstriction
rénale, les dépots intratubulaires de calcium et peut-étre en augmentant la toxicité
des chaines légeres filtrées[52].

La néphropathie du myélome encore appelée néphropathie des cylindres
myélomateux est responsable d’une insuffisance rénale aigué ou rapidement
progressive, résultant de la formation de cylindres myélomateux dans les tubules
intra—rénaux.

Chez certains patients, I'effet toxique des chaines légeres filtrées est limité a
une dysfonction tubulaire avec une filtration glomérulaire relativement normale.
Chez les patients produisant un excés de chaines légéres monoclonales, trois types

d’anomalies peuvent se voir, au cours desquelles les fragments d’immunoglobulines
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se déposent dans le rein et les autres tissus : I’'amylose AL, la maladie des dépots de
chaines légeres et la maladie des dépots de chaines lourdes [52].
L’insuffisance rénale aigué par tubulopathie myélomateuse est retrouvée chez

12 patients de notre série soit 3.20%.

1-2. Les néphrites interstitielles aigués :

Sur le plan clinique, elles se présentent comme des insuffisances rénales
aigués dont le mode d’installation est tres variable, parfois rapide, parfois en
quelques semaines. Elles constituent environ 16,80% des insuffisances rénales
aigués, et dans notre série (en sachant que plusieurs étiologies pourraient avoir
évolué en néphrite interstitielle). Dans la littérature, on retrouve une moyenne entre
2 a 8% de NIA [55,57] .

Une NIA peut survenir dans diverses maladies infectieuses, mettant
probablement en jeu un mécanisme immunologique en réponse a I’'accumulation
dans le tissu interstitiel d’antigenes bactériens ou viraux.

Les insuffisances rénales aigués associées aux états infectieux séveres sont

trés représentatives des situations ou la biopsie rénale est souvent indiquée. Une

g);

insuffisance rénale aigué d’installation progressive peut aussi bien correspondre

Q.

une glomérulonéphrite proliférative, a une néphrite interstitielle aigué
polynucléaires, qu’a une néphrite interstitielle aigué d’origine immuno allergique
déclenchée par les antibiotiques donnés pour lutter contre I'infection[59].

Le mécanisme septique de I'IRA est le plus fréquent, selon les données de la
littérature [63]. L’incidence des IRA septiques varie entre 22 et 41% dans les services
de néphrologie, et se situe entre 57 et 75% en unités de soins intensifs
[41,45,49,54,68].

Une étude multicentrique réalisée en réanimation polyvalente retrouve une

incidence de 48% [46].
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Une étude espagnole réalisée en ranimation reléve une incidence de 57,7%
des IRA septiques [61].
Dans trois séries, on retrouve respectivement une incidence de 55% de59% et

de 56,8% [43,65,69].

1-3. Les néphropathies glomérulaires :

La biopsie rénale est essentielle pour distinguer les Iésions endocapillaires
exsudatives de la glomérulonéphrite aigué post-streptococcique des lésions de
prolifération, endo et extra-capillaire, causée par toutes sortes de germes Gram
positifs comme Gram négatifs. Si dans la premiere la rétrocession est la regle, dans
les secondes le pronostic est beaucoup plus réservé.

Entre 2 a 8% des patients ont une néphropathie glomérulaire aigué ou
subaigué.[55,57] Dans notre série, les néphropathies glomérulaires concernent 5%

de nos malades.

1-4. Les néphropathies vasculaires :

Le syndrome hémolytique et urémique atteint un sujet jusque la indemne de
toute affection vasculaire, avec I'apparition soudaine d’une IRA accompagnée d’une
hémolyse mécanique et schizocytes, thrombopénie, d’'une HTA souvent sévere et de
troubles neurologiques.

Les hypertensions artérielles malignes peuvent conduire a des IRA oligo-
anuriques. Elles sont en général consécutives a une néphropathie pré existante, a un
infarctus rénal, a une HTA gravidique, ou encore a la malignisation d’'une HTA
primaire, insuffisamment ou non traitée[62].

L’incidence des néphropathies vasculaires n’excede pas 5%.[37,39] Elles ont

constitué 1,85% de notre série
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2. Les causes pré-rénales :

Elles sont définies par la baisse du débit de filtration glomérulaire due a la
survenue d’anomalies hémodynamiques intra rénales, en |'absence de Ilésions
anatomiques. Elles ont constitué 40% des patients de notre série.

Les phénomenes pathologiques responsables d’une hypovolémie aigué sont
habituellement de diagnostic aisé. La symptomatologie est souvent au premier plan :
hémorragie extériorisée, brilures étendues, diarrhée aigué, syndrome abdominal
aigu. Le remplissage vasculaire adapté a la cause est alors entrepris dans les
meilleurs délais.

Toute insuffisance rénale fonctionnelle peut évoluer vers une nécrose
tubulaire aigué authentique, car si les circonstances déclenchantes sont les mémes,
la tolérance rénale est tres variable selon I'intensité ou la durée de I’hypoperfusion,
selon la situation hémodynamique initiale, I'état du parenchyme rénal et les
traitements préalables[51].

Le mécanisme hémodynamique occupe le deuxiéme rang dans la littérature,

avec une fréquence de 32 a 58% [46.65].

3. Les causes post rénales :

Les uropathies obstructives représentent 3 a 17% de la totalité des IRA [55.57].
Elles restent dominées dans notre série par la pathologie tumorale dans 14% des
cas. Celle-ci, hormis le mécanisme obstructif en lui-méme (par envahissement ou
par obstruction) est pourvoyeuse d’autres facteurs de risques néphrologiques que
sont l'utilisation des médicaments, des produits de contraste et surtout des

chimiothérapies anti-cancéreuses.
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lll. Les complications de I'IRA [71-74] :

 Hyperkaliémie

Le risque vital immédiat de I'IRA est en rapport avec la survenue d’une
hyperkaliémie qui peut entrainer des troubles de conduction intramyocardiques. Elle
est due a la diminution ou a I'arrét de I’excrétion rénale du potassium. Elle est plus
marquée si l'insuffisance rénale est anurique. Elle est aggravée par
I’hypercatabolisme et les facteurs de transfert du potassium vers le milieu
extracellulaire : acidose métabolique, syndrome de lyse tumorale, rhabdomyolyse.

L’électrocardiogramme (ECG) estindispensable et permet d’apprécier le
retentissement de I’hyperkaliémie. La gravité de I’hyperkaliémie est plus liée a la
rapidité de son installation qu’a sa valeur absolue. Cependant, une kaliémie

supérieure a 7 mmol/L est le plus souvent une indication a I’épuration extrarénale.

« Acidose métabolique

Il s’agit d’une acidose métabolique avec un trou anionique augmenté. Elle est
liée a la rétention d’acides organiques et minéraux. L’acidose métabolique peut étre
majorée par des facteurs en rapport avec la cause de I'IRA : acidose lactique en cas
de défaillance circulatoire associée ; acidose toxique comme au cours d’une
intoxication a I’éthyléne glycol ; acidose tubulaire en cas d’IRA obstructive; acidose

hyperchlorémique par perte digestive de bicarbonates lors d’une diarrhée aigué.

 Hyperhydratation

Elle s’observe au cours des IRA anuriques ou oliguriques. Elle est favorisée par
des apports liquidiens importants, surtout s’ils sont riches en sel (perfusions de
bicarbonate, ou de chlorure de sodium).Elle est souvent associée a une
hyponatrémie. Elle peut se compliquer d’cedeme aigu pulmonaire ou

d’épanchements séreux pleuraux ou péricardiques.
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e Troubles de I’hémostase

Il existe au cours de I'IRA une thrombopathie responsable d’un allongement
du temps de saignement. En dehors de facteurs étiologiques particuliers, les autres
tests de la coagulation sontnormaux au cours de I'IRA. Cette thrombopathie est liée
a laproduction de facteurs antiagrégants plaquettaires (prostacycline) eta la
diminution de facteurs proagrégants plaquettaires(thromboxane, ADP). Elle
augmente le risque hémorragique en casd’intervention chirurgicale ou de gestes
invasifs (cathétérisme). Elleest limitée quand I’hématocrite est supérieur a 30 %. En
cas de nécessité, I'administration de desmopressine permet de raccourcir le temps
de saignement. Au cours de I'insuffisance rénale aigué,

I'utilisation d’héparines de bas poids moléculaire doit étre prudente,limitée

dans le temps et surveillée (dosage de I'activité anti-Xa).

« Accumulation des déchets azotés

Elle est la conséquence directe de la baisse de la filtration glomérulaire. Les
conséquences de I'accumulation des déchets azotés ne s’observent qu’en cas d’urée
tres élevée > 50 mmol/L : hémorragie digestive, altération de la conscience en
rapport avec lI’hyperosmolarité. Une étude ancienne [46] avait montré que la
fréquence des hémorragies digestives était réduite si la dialyse était de lyse

tumorale indiquée pour des chiffres d’urée inférieurs a 35 mmol/L.

e Hypocalcémie et hyperphosphorémie

L’hypocalcémie est absente a la phase initiale de I'IRA, et reste modérée en
dehors de trois situations : rhabdomyolyse, intoxication a I’éthylene glycol et
pancréatite aigué avec défaillance multiviscérale. L’hyperphosphorémie est le plus

souvent modérée sauf en cas de rhabdomyolyse ou de syndrome de lyse tumorale.
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o Autres complication :

- I'infections : observées dans 50 % a 90 % des cas, elles représentent la premiere
cause de mortalité dans I'IRA (30 a70 % des déces). Elles sont secondaires d’une part
aux gestes invasifs de cathétérisme mais aussi a I'immunodépression induite par
I'IRA ;

- 'ulcere de stress, complication digestive fréquente dans I'IRA et a fort potentiel
hémorragique du fait de la thrombopathie urémique ;

- la dénutrition, qui s’installe trés rapidement. Elle est secondaire a une anorexie et
a des situations de catabolisme protidique, et est aggravée par les techniques

d’épuration. Elle impose un apport calorique important des le diagnostic .

IV. Facteurs de risque de l’'insuffisance rénale aiqué :

La 4eme conférence de consensus de I’ADQI group a proposé 3 types de
facteurs de risque associés a la survenue d’une insuffisance rénale aigué intra-

hospitaliere [75].

1. Facteur lie au terrain

o Age avance

o Diabete

o Insuffisance rénale chronique
o Insuffisance cardiaque

o Race et variation génétique

o0 Hypoalbumenimie

o Artériographie
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2. Circonstance clinigue

o Sepis

(@)

Hypotension état e choc

o Déplétion volumique

(@)

Transplantation d’organe (en dehors du rein)

o 3éme secteur Ventilation mécanique

3. Agents néphrotoxiques

o Produits de contraste iodé
o Antibiotiques

o Chimiothérapie

Au niveau des facteurs liés au terrain, il y a assez de preuves soutenant le role
de I'dge avancé, du diabete, de I'insuffisance rénale chronique et de I'insuffisance
cardiaque comme facteurs facilitant le développement de I'IRA. Ces facteurs de
risque sont fréquemment combinés chez le méme malade. Au niveau des
circonstances cliniques, il y a une tres forte association entre le sepsis,
I’hypovolémie et la survenue d’IRA. La rhabdomyolyse aigué est souvent responsable
d’une IRA.

Enfin, les produits de contraste iodés et les antibiotiques représentent des
causes fréquentes d’IRA, notamment chez les patients a risque. En présence de ces
facteurs de risque, une IRA doit étre systématiquement dépistée et les mesures de

prévention de I'IRA doivent étre mises en ceuvre.
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Dans notre étude, nous avons retrouvé les acteurs de risqgue suivants .

e Age

» Sepsis

« Hypotension

* Vomissement (DHA)

« Hyperkaliémie et créatininémie élevée
e Oligurie et anurie

* Surcharge volumique

Et des facteurs prédictifs de déces suivants :

* Sexe

Trouble de conscience

e Infection

e IVS

« Hospitalisation en réanimation
* Instabilité hémodynamique

* Surcharge volumique

« Hyperkaliémie

* |RA secondaire au MM.
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V. Recommandation[76]

1. Situation épidémiologique

L’élaboration de stratégies préventives exige la conduite d’enquétes

épidémiologiques pour la détermination des circonstances favorisantes
del’insuffisance rénale aigué

L’évaluation des besoins logistiques et notamment en termes de moyens

thérapeutiques exige la conduite d’enquétes épidémiologiques pour Ila
détermination de l'incidence intra-hospitaliere et communautaire de I'insuffisance
rénale aigué.

Une des principales difficultés pour déterminer la situation épidémiologique
de I'IRAest I’absence de registres nationaux et la diversité des définitions utilisées
dans lesétudes publiées. Au niveau épidémiologique, on releve deux circonstances
desurvenue, au niveau communautaire et au niveau hospitalier, qui se distinguent
aussibien en termes de fréquence, de sévérité qu’en termes de circonstances

étiologiques.

2. Rechercher les signes de gravité :

Devant toute insuffisance rénale aigué, il faut rechercher les signes de gravité
justifiant un traitement urgent :
- cedeme aigu pulmonaire,
- troubles neurologiques,
- troubles du rythme cardiaque
- anomalies biologiques graves telles une hyperkaliémie, une acidose ou une

hyponatrémie
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3. Déterminer la cause de I’'IRA:

L’enquéte étiologique d’une insuffisance rénale aigué doit avoir deux
objectifs:
- la précision du mécanisme de I'insuffisance rénale aigué,
- la recherche de la cause;
Il faudra évoquer successivement : la forme obstructive, la forme fonctionnelle, puis

la forme parenchymateuse.

4. Evaluation pronostique :

L’évaluation pronostique du patient présentant une insuffisance rénale aigué
doit étre systématique afin d’adapter la prise en charge thérapeutique (lieu
d’hospitalisation, précocité des techniques d’épuration extra-rénale) a la sévérité du

tableau clinique.

5. Mesures générales de prévention de l'insuffisance rénale aigué :

En présence de facteurs de risque de développement de I'insuffisance rénale
aigué, les mesures de prévention doivent étre mises en ceuvre :

Le remplissage vasculaire optimal est la principale mesure préventive dans
toutes les situations cliniques s’accompagnant d’une hypovolémie. Aucune approche
pharmacologique n’a démontré son efficacité dans la prévention de I'insuffisance

rénale aigué.
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6. Prévention de la néphrotoxicité des produits de contraste iodés :

» Les facteurs de risque de l'insuffisance rénale induite par les produits de
contraste iodés (PCl) doivent étre recherchés systématiquement. En présence
d'un facteur ou de plusieurs facteurs de risque, le dosage de la créatininémie
doit étre systématiquement réalisé avant et apres l'injection de PCl et sera
alors renouvelé 2 a 3 jours apres l'injection de PCI.

« L’usage d’un produit iso-osmolaire semble plus approprié chez les patients

avec néphropathie préexistante ou avec un diabete.

Chez les patients a haut risque de développement d’insuffisance rénale aigué,
il est recommandé de procéder a une hydratation intraveineuse au sérum salé
isotonique avant I'injection de produit de contraste iodé.

Le débit de perfusion recommandé est de Tml/kg/h x 6 a 12h, avant et apres

I’injection du produit de contraste, a adapter a la tolérance cardiaque..par voie
orale est moins efficace par rapport a I’hydratation intraveineuse.

La prescription de la N-acétylcystéine semble étre bénéfique, mais elle ne

doit pas remplacer la réhydratation intraveineuse.

7. Approche préventive de la néphrotoxicité médicamenteuse :

En présence de facteurs de risque de survenue d’insuffisance rénale aigué et
chaque fois que cela est possible, 'administration de produits néphrotoxiquesdoit
étre évitée.

La surveillance du taux sérique de créatinine doit étre systématique dans les
premiéres semaines de prescription d’inhibiteur d’enzyme de conversion ou

d’antagoniste de récepteurs d’angiotensine Il.
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Chez les patients a haut risque, les aminosides ne doivent étre prescrits que si
le bénéfice est justifié. La posologie doit étre adaptée a la fonction rénale.

En cas d’administration quotidienne, la prise unique est préférable. La durée
doit étre limitée. La surveillance des taux sériques résiduels est recommandée en

présence d’une insuffisance rénale.

8. Traitement non dialytique

Le traitement de la cause de I'IRA doit étre entrepris dés le début de la prise
en charge et orienté par les résultats de I’enquéte étiologique.

La prévention et la correction des troubles hydro-électrolytiques et des
complications survenant au cours de I’évolution de I'IRA doivent étre assurés par un
traitement conservateur adapté au tableau clinique et au profil évolutif du patient.

Le traitement de la phase de reprise de la diurese doit permettre de

maintenir, par I'apport de solutés appropriés, un état hydro-électrolytique

normal .

9. Indications de la dialyse

L’indication de la dialyse est systématique devant I’apparition de troubles
hydro-électrolytiques séveres ou de complications urémiques.

Il est recommandé d’initier la dialyse de maniére prophylactique devant tout
risque d’aggravation et avant la survenue de complications urémiques ou de
troubles hydro-électrolytiques séveres.

L’épuration extra-rénale devra étre poursuivie tant que les critéres de sévérité

de I'IRA persistent.
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10. Quelle technigue pour gquel patient ?

L’hémodialyse intermittente et les techniques continues de dialyse sont
comparables, en termes de survie et de récupération de la fonction rénale chez les
patients atteints d’IRA.

Le choix de la technique d’épuration extra-rénale doit tenir compte des
caractéristiques du patient, de la logistique disponible et de I'expertise de I’équipe
soighante.

La dialyse péritonéale sera préferentiellement indiquée chez le petit enfant (en
dessous de 15 - 20 kg de poids)

L’hémodialyse intermittente est privilégiée en cas de risque hémorragique

majeur, de nécessité de mobilisations répétées du patient et en cas d’IRA
isolée sans autre défaillance .

Les techniques continues de dialyse sont préférentiellement recommandées
par rapport a ’hémodialyse intermittente chez les patients avec IRA ayant ou étant a

risque de développer un cedéme cérébral.

11. Rythme des consultations

Apres la sortie de I’hopital, le rythme moyen de consultations pourrait étre :
- 1 / semaine le 1er mois,
- 1 fois / 2 semaines jusqu’a la fin du 3eme mois,
- 1 fois / mois du 4éme au 6eme mois,
- 1 fois/ 2 mois du 7éme au 12éme mois,
- 1 fois / an au dela.

Le rythme pourrait étre plus rapproché en présence d’une insuffisance rénale.
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12. Suivi

En fonction de I’évolution et avec la méme périodicité que celle du suivi
clinique, la surveillance pourrait inclure, de maniere non exhaustive, les explorations
suivantes:

- Les 3 premiers mois : urée sanguine, créatininémie, ionogramme sanguin,
protidémie, uricémie, glycémie, hémogramme, natriurese, kaliurése,
protéinurie et sédiment urinaire.

- Au-dela du 3éme mois : urée sanguine, créatininémie, examen des urines a

la bandelette réactive.
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Conclusion
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Conclusion

L’incidence L’insuffisance rénale aigué reste mal connue. En 2011, nous avons
relevé 377 cas ayant nécessité un avis néphrologique au sein du CHU Hassan Il de
Feés. Elle conduit, aujourd’hui encore, a un pourcentage élevé de déces. Il a été de
31% dans notre série.

Les étiologies en sont extrémement variées, et leur prise en charge
constitue, dans la plupart des cas, une urgence médicale et/ou chirurgicale,
nécessitant une collaboration multidisciplinaire.

La prévention a une importance capitale. Elle doit étre autant
hospitaliere proprement dite, que sanitaire beaucoup plus élargie.

La prévention hospitaliere concerne essentiellement [|’éviction de causes
pouvant aggraver une IRA, comme veiller a maintenir une volémie correcte chez tous
les patients, utiliser avec parcimonie les antibiotiques et les produits de contraste
dans la mesure du possible.

La prévention extrahospitaliére, quant a elle, rejoint les différents programmes
nationaux de lutte anti-infectieuse, de protection de la santé de la mere et de
I'enfant... Elle doit également s’attaquer, au vu de cette étude, a Ila
commercialisation anarchique de produits traditionnels a toxicité rénale, et au
raccourcissement du délai de prise en charge médicale.

L’insuffisance rénale aigué est le modele de pathologie nécessitant une prise

en charge rapide, efficace et multidisciplinaire.
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Résumes
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RESUME

L’insuffisance rénale aigué est un facteur de risque majeur de morbidité et de
mortalité en milieu hospitalier. Notre étude rétrospective, allant du 1er Janvier 2011
au 31 Décembre 2011 a été réalisée dans le service de néphrologie du CHU Hassan i
de Fes afin de colliger I'ensemble des cas d’insuffisance rénale aigué en provenance
des différents services hospitaliers.

377 cas ont été dénombrés, avec une moyenne d’age de 53 ans, et un sex-
ratio a 1,26. Plus de 62% des patients de cette série étaient hospitalisés dans les
services de réanimation et des urgences.

L’insuffisance rénale aigué organique (ou rénale) domine la série avec 46%,
contre 40,5 % de type pré rénal et 14,5% de type obstructif.

Les étiologies de I'IRA pré-rénale sont dominées par la déshydratation
retrouvée dans 23% des cas. La nécrose tubulaire aigué est la principale étiologie de
I’IRA organique avec 17% de toute la série. L’obstacle d’origine tumorale représente
9% des cas.

Le traitement de I'IRA comprenait, I’hémodialyse indiquée chez 18,5% des
patients, essentiellement pour hyperkaliémie et/ou hyperurémie. La mortalité de
cette série a été chiffrée a 31%.

Il ressort de notre analyse univariée, que |'age, les vomissements, la
déshydratation, l'instabilité hémodynamique, la surcharge vasculaire, ainsi que
I'infection, I’hyperkaliemie, I'oligo-anurie, et le recours a I’hémodialyse ou a
I'intubation-ventilation-sédation (IVS), sont des facteurs de risque de I’évolution
défavorable. De méme, le sexe masculin, les troubles de conscience, I'infection,
I'instabilité hémodynamique, I'lVS, la surcharge vasculaire, I’hyperkaliémie, I'oligo-
anurie, la nécessité d’hospitalisation en service de réanimation et I'IRA secondaire

au myélome, sont des facteurs de risque de déces.
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Cette étude confirme l'incidence élevée de I'insuffisance rénale aigué au CHU
Hassan Il et son impact sur le pronostic du patient. Elle est particulierement
caractérisée par son origine multifactorielle, I'importance des étiologies infectieuses,
néphrotoxiques et des mécanismes septiques et hémodynamiques. Tout ceci montre

la nécessité d’une prise en charge rapide et multidisciplinaire.
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ABSTRACT

A retrospective study, from 15T January 2011 to 31 December 2011, was
realised in the nephrology department of Hassan Il University Hospital of Fes, to
count patients suffering from acute renal failure coming from the different
departments of the hospital. More than 62% of patients were coming from intensive
care unit and emergency Department.

377 cases have been counted. Their mean age was about 53 years old, with a
sex-ratio equal to 1.26.

Acute renal failure was organic in 46% in this study; it was of pre-renal type in
40.5% and post-renal in 14.50%.

The causes of pre-renal acute renal failure are dominated by dehydration in
23% of our series. The causes of organic acute renale failure were dominated by the
acute tubular necrosis noticed in 17% of the cases. Tumor-induced barrier
represents 9% of the entire series.

18.5% of the patients had have hemodialysis. Hyperkalemia and hyperuremia
represent 64% of hemodialysis indications. The mortality rate was 31% in this study.

Univariate analysis identified age, vomiting, dehydration, hemodynamic
instability, airway ventilation sedation, hyperkalemia infection, vascular overload,
oligo-anuria and hemodialysis necessity as risk factors of unfavorable evolution.
Male, impaired consciousness, infection, hemodynamic instability, intubation
ventilation sedation, vascular overload, hyperkalemia, oligo-anuria, hospitalization
in intensive care unit and the acute renal failure secondary to myeloma, were risk
factors of death.

It appears, from this study, that acute renal failure is frequent in our hospital.
It is characterized by its multiple causes, the importance of the infection causes, the
nephrotoxin exposure, and the septic and haemodynamic troubles. It shows the

importance of a multispecialist and early care.
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ANNEXE
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Fiche d’exploitation

= Date:

* Numéro :

= Nom/prenom :

= Sexe:

= Age:

» Service d’hospitalisation :

» Transfert au service de néphrologie

= Antécédents :

% Diabéte: oui [ | non []

s HTA: oui D non D

% AVCI : oui D non D

 Cardiopathie : oui[ ] non [ ]

% ATCD uro-nephologiques : oui [ ] non []

< Tabagisme: oui [ | non []

.,

% Tuberculose : oui [ | non []

< Autres : ......

= Signes cliniques :

> Signes fonctionnelles
% Dyspnée : oui D non D
< Syndrome hémorragique : oui [ | non []
% Ictere : oui [] non []

< Douleur thoracique : oui [ ] non []
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R

DS

*
°

o
25

Vomissements : oui [ ] non []

Signes uro-nephrologiques :

Troubles de conscience :

> Signes objectifs

o
*

B

)

*
°

¢

o
25

R/
A X4

La diurese :

» Syndrome fébrile : D

Tension artérielle :

v TAS:

v TAD:

v TAM :
Signes de surcharge :
Signes de déshydratation :

Signes de bas débit :

conservee |:|

» Les examens paracliniques :

7
L X4

7
L X4

*
°e

¢

o
25

R/
°

Urée :
Creat :
Kaliémie :
Natrémie :

Hémoglobine :

oui []
oui [ ]

non

non

oui D non
oui D non

oui D non

oligo-anurie

* Diagnostic retenue d’hospitalisation

» Diagnostic néphrologique

* Type de I'IRA

R/
L X4

R/
L X4

IRA prerenale : D

IRA renale : D
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% IRA postrenale : D
» Hémodialyse : oui [Inon []
v Indication de hémodialyse :

% Hyperkaliemie : [ ]

X4

Hyperuremie : D

*,

°0

Surcharge vasculaire : [ ]

¢

< Anurie : D

)

<
>
[
—
=
[¢)

* Evolution :
< Récupération totale : []
< Récupération partielle : [ ]
% Aggravation: [ ]
» Complications :
% Instabilité hémodynamique : [ ]
% Infection: []
e Autres © ...
= Intubation ventilation sédation : oui [] non ]
. Décés: oui [ ] non []

» Cause de déces:
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SERMENT D’HYPPOCRATE :

Au moment d’étre admise a devenir membre de la profession médicale,
je m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de
I’humanité.

> Je traiterai mes maitres avec respect et la reconnaissance qui leur
sont dus.

> Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité.

> La santé de mes malades sera mon premier but.

> Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

> Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir I’honneur les
nobles traditions de la profession médicale.

» Les médecins seront mes fréeres.

» Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s’interposera entre mon
devoir et mon patient.

> Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

» Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances

médicales d’une facon contraire aux lois de I’humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.
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