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AVANT PROPOS:

L’insuffisance rénale aigue en milieu de réanimation apparait moins fréquente
chez I’enfant que chez 1’adulte et sa mortalité est toujours élevée, qui est le plus
souvent associée a un syndrome de défaillance multi -viscérale, et elle reste ’un
des enjeux thérapeutiques pour les réanimateurs et les néphrologues.

Ce livret a pour objectif de faire le point sur les différents aspects de
I’insuffisance rénale aigue chez I’enfant, tant sur le plan étiologique, que
pronostic auxquels le réanimateur peut étre confronté.

Aprés un bref apergu épidémiologique de I'IRA chez I’enfant, cet ouvrage
comporte des chapitres traitant successivement :

- les étiologies de ’insuffisance rénale aigue chez ’enfant. Tout en mentionnant
que les étiologies de I’IRA du nouveau né ne sont pas traitées dans ce chapitre.
-un volume est consacré au diagnostic positif de I’IRA avec ses critéres
cliniques, paracliniques et imagerie essentielle a réaliser devant toute suspicion
d’une IRA chez I’enfant dans le cadre de I’urgence.

-Les traitements curatifs de I'RA avec quelques notions bréves sur les
techniques d'épuration extrarénale. Les aspects thérapeutiques spécifiques sont
détaillés en fonction de chaque mécanisme dans les chapitres correspondant a
chaque pathologie.

-Evolution de I’IRA, les facteurs de risque de survenue d’une IRA chez I’enfant
ainsi que le pronostic a court et a long terme sont abordés dans I’avant dernier
chapitre.

- La stratégie préventive face a I'TRA chez ’enfant est également traitée a la fin

de ce manuscrit.

Ce manuscrit est destiné aux étudiants, aux jeunes médecins, aux résidents
réanimateurs, aux internes des services d'urgences qui sont réguliérement

confrontés a des situations d’IRA chez 1’enfant.



I. GENERALITES-DEFINITIONS

Le rein est un organe vital de 1’organisme. Il a une fonction de régulation du
volume extracellulaire, de maintien de [’homéostasie acido-basique et
d’élimination des déchets de I’organisme. Chez le sujet au repos, les reins
filtrent environ un quart du débit cardiaque par minute. Ces fonctions sont
assurées par un systétme complexe de filtration glomérulaire et de
réabsorption/sécrétions tubulaires d’électrolytes et d’eau.

En pratique, Le terme «insuffisance rénale aigué» (IRA) décrit une diminution
brusque (de un a sept jours) de la fonction rénale avec rétention des produits
azotés (urée, créatinine).

Selon la durée et la sévérité de l'atteinte, une acidose métabolique, une
hyperkaliémie ou une rétention hydrosaline avec diminution de la diurése, voire
une anurie, peuvent compléter le tableau.

L'atteinte peut se manifester par une légére augmentation de la créatinine ou
d'emblée nécessiter l'instauration d'une thérapie rénale substitutive. Elle peut se
développer sur des reins «normaux» ou en présence d'une insuffisance rénale
chronique.

Plus de trente définitions différentes d'IRA ont été utilisées dans la littérature,
passant ainsi d'une faible augmentation de la créatinine sérique (26,4 pmol/l) par
rapport a la créatinine basale, jusqu'au besoin de dialyse.

Dans un but de standardisation, un groupe d'experts s'est réuni en 2004 et a créé
la classification «RIFLE». [1].

Cette définition est donnée dans le Tableau 1. Elle correspond a des stades de
sévérité croissante avec :

RIFLE : Risk of rénal dysfunction (risque de dysfonction rénale),

Injury to the kidney (atteinte rénale),

Failure of kidney function (défaillance de la fonction rénale),

Loss of kidney function (perte de la fonction rénale),

End- stage rénal disease (insuffisance rénale terminale)
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Tableau 1 : Classification RIFLE

Niveaux Critéres de débit de filtration Critéres de débit urinaire (DU)
glomérulaire (DFG)

R - Risk of renal dysfunction Créatininémiex 1,5 ou DU < 0,5 ml/kg/h pendant 6
diminution DFG > 25 % heures

I - Injury to the kidney Créatininémiex2ou DU < 0,5 ml/kg/h pendant 12
diminution DFG > 50 % heures

F - Failure of kidney function Créatininémiex3ou DU < 0,3 ml/kg/h pendant 24
créatininémie > 350 pmol/L heures
(4 mg/dL) si ou anurie de 12 heures

¢élévation > 44 pmol/L
(0,5 mg/dL) ou
diminution DFG > 75 %
L - Loss of kidney function Persistance de I'IRA et perte compleéte de la fonction rénale > 4 semaines

E - End stage renal disease Insuffisance rénale terminale (> 3 mois)

Le systeme de classification permet ainsi d’intégrer trois stades dans la
dysfonction rénale aigué et deux conséquences cliniques importantes ; la perte
de la fonction rénale et le stade terminal de 1’atteinte rénale.

Cette classification a été appliquée et validée dans différentes situations (soins
intensifs, milieu hospitalier général, brilés, nécessité de dialyse).

Une association entre les stades de cette classification et la mortalité hospitali¢re
a également été démontrée par Ushino [2].

Une seconde définition de I’'IRA a donc été proposée par la classification de
I’Acute Kidney Injury Network (AKIN) lors d’une conférence réalisée a
Amsterdam en septembre 2005. Cette nouvelle définition dénommée AKIN
prend en compte ces variations plus modestes de créatininémie puisqu’elle
reconnait I’IRA pour une augmentation de créatinine de plus de 0,3 mg/dl (26,4
mmol/L) ou une augmentation de plus de 50 % sur 48 heures, ou s’il existe un

débit urinaire horaire inférieur a 0,5 ml/kg pendant six heures [3].



Cette définition (Tableau 2) comprend trois stades de gravité dont les stades 2 et
3 correspondent aux items : « Injury to the kidney » et « Failure of kidney
function » de 1’échelle RIFLE.

Une revue des derniéres publications ayant utilisé les critéres de la
classification RIFLE dans la définition de I'IRA a permis de mettre en évidence
une trés forte corrélation entre les classes RIFLE et le devenir du malade

notamment la mortalité [4]

Tableau 2 : Classification AKIN

Niveaux Critéres de filtration Critéres de débit urinaire (DU)
glomérulaire

1 Créatininémiex1,5 a 2 ou DU < 0,5 ml/kg/h pendant 6
¢élévation > 26,4 umol/L heures

(0,3 mg/dl) dans un délai < 48

heures
2 Créatininémiex2 a 3 DU < 0,5 mL/kg/h pendant 12
heures
3 Créatininémiex3 ou DU < 0,3 ml/kg/h pendant 24
créatininémie > 350 pmol/L heures ou anurie

(4 mg/dl) si élévation > 44 de 12 heures
umol/L (0,5 mg/dl) ou

épuration extrarénale

Une version pédiatrique des critéres du RIFLE a été proposée par Akcan-Arikan

et al. (pRIFLE) [5] (tableau 3).

Cette définition incluant différents niveaux de gravité a l’intérét de mieux
dépister les IRA débutantes et devrait permettre d’étudier I’impact a long terme

des thérapeutiques préventives [6].



Tableau 3 : Pediatric RIFLE criteria

Estimated CCl (eCCl)* Urine output

Risk

Injury

Failure

eCCl decrease by 25% <0.5 mL kg—1 h—1
for 8 h

eCCl decrease by 50% <0.5 mL kg—1 h—1
for 16 h

eCCl decrease by 75% or eCCl <35 mL min—1
per 1.73 m2

<0.3 mL kg—1 h—1 for
24 h or anuric

for12 h

Loss Persistent failure > 4 weeks

End stage :End stage renal disease (persistent failure >3 months)

a: estimation de la clairance a la créatinine (ml/min/ 1,73 m? calculée selon la formule de

Schwartz : k x taille (cm) / S cr [7]
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II. EPIDEMIOLOGIE

D’un point de vue épidémiologique, méme si les enquétes multicentriques font
défaut ou restent limitées, I’IRA apparait moins fréquente chez I’enfant que chez
I’adulte.

Les données concernant la fréquence de I'RA en milieu hospitalier dépendent
de la méthodologie et de la définition d'IRA utilisée [ 1]

Quand la définition de I'IRA se base sur la nécessité d’une épuration extra
rénale, I’incidence dans des soins intensifs pédiatriques varie de 1-2% [2-4].
Quand la définition de I’IRA se base sur le dédoublement de la créatininémie
I’incidence varie de 1- 21% selon la caractéristique de la population étudiée [2-
7].

Les nouveau- nés sont particuliérement exposés avec une incidence annuelle de
19,7 cas pour 100 000 pour une incidence de 3,7 pour I’ensemble de la
population pédiatrique alors qu’elle est de 17,2 chez [I’adulte [8].
L’¢épidémiologie semble encore différente dans les pays en voie de
développement [9-10].

Aussi le type de centre dans lequel est implantée 1’unité de soins intensifs
détermine en grande partie les types d’IRA rencontrées : les centres incluant une
unité de transplantation hépatique, de greffe de moelle osseuse, de chirurgie
cardiaque ou de néonatalogie auront a prendre en charge.

Les IRA associées a ces pathologies voient une incidence qui varie de 10-25%
[11-14].

Enfin, la survenue d’une IRA, souvent d’origine multifactorielle, chez des
enfants hospitalisés dans des unités hautement spécialisées est en augmentation

de fréquence [15].



L’IRA définie par les critéres de la classification RIFLE, a une incidence de
survenue dans des différentes cohortes adultes récemment publiées qui varie de

15,42 78,3% [16].

La premiére étude définissant I’IRA selon le critére RIFLE p [5] trouve une
incidence de plus de 80% dans des unités de soins intensifs pédiatriques.
Etudes similaires utilisant la classification RIFLE dans la population adulte [17-
20].

En définissant I’IRA selon le critére RIFLE , I’incidence de I'IRA en intra
hospitalier est variable d’une étude a l’autre : Récemment, une enquéte
nationale américaine regroupant prés de 500 hopitaux rapporte une incidence
intra-hospitaliére de I'IRA de 1,9%. De ces patients, seulement 7,5% ont
nécessité une thérapie de suppléance rénale [20]. L’¢étude la plus large démontre
néanmoins que 18% des patients hospitalisés dans un hopital de niveau tertiaire
ont présenté un épisode d’IRA définie par les criteres DFG de la classification
RIFLE [20] ; dans cette étude, RIFLE (I) représentait 26,5% des cas, RIFLE
(F) : 28,1% des cas et RIFLE (R) : 9,1% des cas.

Chez I’enfant, dans un hopital de niveau tertiaire en unité de soins intensifs
pédiatrique au Brésil [21], ’incidence de I'IRA a I’admission était de 45% et
acquise durant le séjour était ¢évaluée a 55% dont 34% RIFLE p (R) 17%
RIFLE p (I) et 4 % RIFLE p (F).

Concernant I’incidence de I'IRA a I’admission chez I’enfant Akcan-Arikan [5]
note que 42,3% des enfants ayant présent¢é une IRA dont RIFLE p ( R )
représentaient 30,8% des cas , 40,4 % définissaient un RIFLE p (1) et 28,8
% des cas RIFLEp (F) .
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III. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE

L’interrogatoire et 1’examen clinique constituent les outils indispensables pour
I’enquéte  étiologique et pour I’évaluation du retentissement de I’IRA.
Complétés par un bilan initial sommaire, biologique et radiologique, ils doivent
permettre de rechercher les grandes urgences métaboliques secondaires a I’IRA

et d’orienter vers le mécanisme principal de la dysfonction rénale aigué.

III.1 Nature de ’IRA

Certaines affections responsables des IRA observées en réanimation
pédiatrique peuvent :

-étre présentes a I’admission comme le syndrome néphrotique, les collagénoses,
un syndrome hépato-rénal etc..... (Tableau 1)

-soit acquises pendant le séjour en réanimation ou au cours d’hospitalisation ; et
les circonstances sont nombreuses comme Hypoxie, hypotension, choc,
syndrome de défaillance multiviscérale (SDMV), effets indésirables des
médicaments administrés et myoglobinurie qui sont des causes fréquentes
d’IRA acquise pendant le sé¢jour en réanimation [1]. (Tableau 2).

Tableau 1 : Insuffisance rénale présente a 1’admission

Syndrome néphrotique

Malformation (maladie polykystique, etc.)

Acidose rénale tubulaire compliquée, syndrome de Fanconi
Collagénose (lupus, périarthrite noueuse, etc.)

Syndrome hépatorénal

Obstruction des voies urinaires par des cristaux ou par de lithiase
Effet indésirable d’'un médicament

Néphrite interstitielle médicamenteuse

Intoxication

Syndrome hémolytique et urémique

Glomérulonéphrite aigué

Purpura thrombocytopénique thrombotique
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Tableau 2: Insuffisance rénale acquise en réanimation, ou au cours

d’hospitalisation

Hypoxie, choc, hypotension
Syndrome de défaillance multiviscérale

Réaction adverse (ex. aminoside, ciclosporine, indométacine)

Myoglobinurie, hémoglobinurie massive, lyse tumorale ...

I11.2 Mécanismes de I’'IRA.

On distingue trois types d’IRA : prérénale ou fonctionnelle, rénale (qualifiée
aussi de parenchymateuse ou d’intrinséque) et post-rénale [2,3].

111.2.1 Insuffisance prérénale:

Les causes les plus fréquentes d’insuffisance prérénale sont :I’hypovolémie,
I’hypotension artérielle ou la présence d’une vasoconstriction rénale. [2,3]

En situation normale, les néphrons répondent a une baisse du débit sanguin rénal
en augmentant la réabsorption tubulaire de sodium et d’eau. [2,3]

Le maintien de la filtration glomérulaire, alors que le débit rénal diminue,
implique que la fraction filtrée augmente. Ce processus augmente la pression
oncotique péri tubulaire, d’ou une réabsorption accrue du contenu intra
tubulaire. Le systéme rénine angiotensine est activé, de 1’aldostérone est
produite et la réabsorption augmente au niveau du tubule distal. Une
surproduction d’hormone antidiurétique accroit encore la rétention d’eau. Il se
pourrait en outre que le systéme sympathique réduise la circulation rénale et la
filtration glomérulaire. [3]

Les principales causes d’insuffisance rénale aigue fonctionnelle [3] sont listées

dans le tableau 3.
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Tableau 3 : principales causes de 'IRA Fonctionnelle

Les déshydratations par :

Pertes digestives : vomissements, diarrhée, fistules, aspirations... ;
Pertes cutanées : briilures, sudation excessive

Création d’un «3° secteur » : occlusion, pancréatite, péritonite... ;
Pertes rénales:

Polyuries osmotiques : diabéte sucré, mannitol, levée d’obstacle
Insuffisance surrénale

Diurétiques

Hypovolémie efficace :

Syndrome néphrotique

Cirrhose hépatique décompensée

Insuffisance cardiaque congestive

Hypotension artérielle des états de choc débutants cardiogénique, septique, anaphylactique,

hémorragique

IRA hémodynamique :

Inhibiteurs de 1’enzyme de conversion (IEC), anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS),

anticalcineurines

111.2.2 Insuffisance Rénale Intrinséque:

La fréquence des différentes étiologies varie selon les auteurs, la population
étudiée et la présence d’un programme de chirurgie cardiaque, de circulation et
respiration extracorporelle (ECMO), de transplantation de moelle osseuse ou
d’organes solides. [1]

Une compilation de sept études publiée entre 1985 et 2001 par Flynn [4]
mentionne que plus de la moitié des cas d’IRA pédiatrique nécessitant une
épuration extrarénale (EER) sont causés par une nécrose tubulaire aigué (23 %),
un syndrome hémolytique et urémique (21 %) ou une glomérulonéphrite (12,6
%). Les principales causes de I'IRA parenchymateuse sont listées dans le

tableau 4 .
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Tableau 4 : principales causes de 'IRA parenchymateuse

— Nécrose tubulaire aigué (aggravation d’une IRA prérénale, néphrotoxine, etc.)

— Nécrose corticale aigué

— Obstruction tubulaire (perte urinaire excessive d’acide urique, de myoglobine, etc.).

— Glomérulonéphrite

— Néphrite interstitielle

— Vascularité (syndrome hémolytique et urémique, thrombose de veine ou d’artére rénale, etc.)
Pyélonéphrite

— Envahissement du parenchyme rénal (tumeur, leucémie, etc.)

— Anomalie anatomique bilatérale (agénésie, hypoplasie, polykystose, etc.)

On distingue deux grands types d’IRA intrinséque [3]
1°) la nécrose tubulaire aigu€, d’origine hypoxique ou toxique.
2°) ’IRA secondaire a des Iésions artérielles au niveau des glomérules ou du
tissu tubulo-interstitiel

1. -Nécrose tubulaire aigue (NTA) post ischémique
Les causes sont celles d’une IRA prérénale, d’emblée suffisamment séveres
pour entrainer une NTA, ou parce que I’épisode fonctionnel a été négligé .C’est
le cas des déshydratations aigues du nourrisson négligées , des traumatismes
multiples, des syndromes hémorragiques, des septicémies ; toutes ces causes
autrefois groupées sous le nom de « rein de choc » a eu 1’avantage de mettre
I’accent sur I’ischémie rénale sous-jacente. [3]
1.1) IRA post opératoires : elles sont multifactorielles. Bien qu’une baisse de la
tension artérielle ne soit pas toujours prouvée, 1I’hypovolémie est pratiquement
constante. Leur gravit¢é est en fonction du syndrome hémorragique, et
I’infection, a I’origine de I’IRA et venant souvent la compliquer. [3]
Tous les types de chirurgie sont en cause, actuellement surtout la chirurgie
cardiovasculaire, chirurgie cardiaque avec circulation extracorporelle induisent

une NTA.
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1.2) IRA et pigmenturies : myoglobine et hémoglobine sont peu néphrotoxiques
mais combinées a une hypoperfusion rénale et a une acidose, elles peuvent
provoquer une atteinte rénale, dont le mécanisme fait intervenir une obstruction
tubulaire.
a) Rhabdomyolyse :
Elle se complique d’IRA, et ses circonstances de survenue sont variées selon
Coco et Hue [5,6]. Le diagnostic est confirmé par une augmentation des
enzymes musculaires CPK> a 500 UI/L.
Les causes de la rhabdomyolyse : [3]
1- Causes les plus fréquentes:

Anoxie, traumatisme (crush syndrome), syndrome de compression des loges
(compartment syndrome), obstruction artérielle aigué, purpura fulminans, choc
septique, hyperthermie majeure ou maligne, état de mal convulsif, électrocution,
bralure, engelure.

2-Causes plus rares
Acidocétose diabétique, syndrome hyperosmolaire, crise thyroidienne,
hypokaliémie, hypophosphorémie, syndrome hémolytique et urémique, myosite
inflammatoire ou infectieuse (ex. Streptococcus pyogeénes, influenza, virus
Coxsackie ou Epstein-Barr).

3-Maladies héréditaires du métabolisme : Certaines dystrophies et myopathies
héréditaires, déficits enzymatiques du cycle du glycogéne, maladies du
métabolisme de la carnitine, paralysies périodiques, etc.

4-Causes médicamenteuses ou toxiques
Alcool (y compris [1’éthanol), amphotéricine B, anticholinergique,
suxaméthonium  (succinylcholine), neuroleptique (syndrome malin des
neuroleptiques), antidépresseur cyclique, antihistaminique, barbiturique,
benzodiazépine, cocaine, phencyclidine (PCP), hallucinogéne, monoxyde de
carbone, phénothiazine, solvant, stéroide, sympathomimétique.

b) Hémolyse :
Elle apparait dans des conditions suivantes :
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Envenimation, transfusions incompatibles , troubles génétiques (déficit en
G6PD) ,toxiques : phénol,benzéne,quinine...[3]

1.3) IRA d’origine infectieuse : le facteur infectieux intervient dans de trés
nombreuses NTA, et aggrave le pronostic de ces IRA multifactorielles : [3]

* hypotension artérielle avec vasoplégie dans les septicémies gram négatif

* hypovolémie par déshydratation du fait de la fievre.

* choc septique avec signes de CIVD, insuffisance hépatique.

* glomérulonéphrite associ¢ a un foyer suppuratif.

1.4) IRA d’origine toxique : La NTA Toxique est le plus souvent secondaire a
I’agression directe des cellules tubulaires par diverses substances endogénes ou
exogenes filtrées par le glomérule.

La proportion des cas de nécrose tubulaire aigué liés a I’utilisation d’un
médicament néphrotoxique est en augmentation mentionnée par plusieurs
auteurs. [7-12] (tableau 5)

Tableau S : Principaux produits susceptibles de causer une IRA :

Aciclovir, agents anticancéreux (méthotrexate, ifosfamide, cisplatine), allopurinol, aminoside
(gentamicine surtout), amphotéricine B, anti-inflammatoires non stéroidiens, antimitotique, arsenic,
bismuth, céphalosporine, champignon (Amanite phalloide), ciclosporine, cocaine, cuivre, diquat,
EDTA, enflurane, éthyléne glycol, fer, foscarnet, héroine, hydralazine, indométacine, lithium,
mannitol, mercure, méthanol, naphtaline, or, paracétamol (acétaminophéne), paraquat, pénicillamine,),
plomb, procainamide, produit de

contraste radiologique intraveineux, salicylate, sulfaméthoxazole, térébenthine,

tétrachlorure de carbone, thiazide, toluéne, etc

2. autres atteintes parenchymateuses
La nécrose corticale ou médullaire est souvent causée par une drépanocytose,
une vascularite, une coagulation intravasculaire disséminée (CIVD), une
pyélonéphrite, une anémie hémolytique ou un syndrome hémolytique urémique.
Plusieurs maladies auto-immunes entrainent une glomérulonéphrite : réaction
post-streptococcique, collagénose (périartérite noueuse, lupus, etc.), purpura

rhumatoide, Goodpasture, etc. [3]
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Certains paramétres cliniques et paracliniques (tableau 6) permettent au médecin
de différencier une insuffisance pré -rénale d’une insuffisance rénale
parenchymateuse [3]

Tableau 6 : diagnostic biologique d’une IRA pré- rénale et rénale

Enfant ou adolescent: Pré- rénale Rénale intrinseque

A) Filtration glomérulaire :

— Créatininémie en [/mol/L <350 >90 (10 mg/L)
— Clairance de la créatinine (Cl.,) + normale diminuée
— Créatinine,/créatinine, (Cr,/Cr,) >30-40 <20 {variable}
B) Capacité de réabsorption tubulaire du sodium :
— Na urinaire en mmol/L (Na,)* <20 > 40
— Fraction excrétée de sodium (Fey,) en %" <1 >2-3
C) Capacité de concentration rénale :
— Densité urinaire >1020 <1010
— Osmolalité urinaire en mOsm/kg H,0" > 500 <350
— Osmolalité,/osmolalité, (Osmu/Osmp)b >1,3 0,8-1,2
D) Divers :
— Oligurie (< 500 mL/1,73 m%/j) toujours haut ou bas débit
—BUNY/BUN, >10 <10
— Réponse a un remplissage vasculaire reprise de la diurése pas de réponse
— Sédiment (culot) urinaire normal + normal

a)Ininterprétable si le patient regoit ou a regu récemment un soluté contenant du sodium, un corticoide,
de la dopamine ou un diurétique

b) Ininterprétable si le patient présente une hyperglycémie, s’il a regu de I’hormone antidiurétique ou
un produit augmentant 1’osmolalité urinaire, comme du mannitol ou un produit de contraste
radiologique. [13-14]

111.2.3 Insuffisance post-rénale :

L’insuffisance rénale post-rénale, aussi appelée IRA obstructive est plus rare en
pédiatrie que chez I’adulte [3]. L’obstruction cause une augmentation rétrograde
de la pression dans les voies urinaires qui finit par nuire au parenchyme rénal.
L’échographie met en évidence une dilatation des voies urinaires qu’il est
parfois possible d’observer in utero.

La lever I’obstruction permet généralement de rétablir, au moins partiellement,
la fonction rénale.

Les causes d’insuffisance post-rénale varient selon 1’dge du sujet.
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En pédiatrie, les principales causes d’insuffisance post-rénale sont les

malformations de 1’appareil urinaire ou une vessie neurogene, (tableau7) alors

que les lithiases urinaires et les tumeurs sont plus fréquentes chez 1’adulte.

Tableau 7 : IRA post-rénale chez I’enfant [2-3]

— Uropathie obstructive (valves urétrales postérieures, obstruction de la jonction urétéro pelvique ou

urétérovésicale bilatérale, urolithiase, tumeur, vessie neurogene, etc.)
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IV DIAGNOSTIC DE L’INSUFFISANCE RENALE AIGUE

Dans la pratique, on peut suspecter une IRA en présence d’une oligurie et d’une
augmentation rapide de I'urée sanguine ou de la créatininémie. [1] et devant
toutes les situations a risque (voir chapitre facteurs de risques de I’'IRA)

Le diagnostic clinique de I’IRA exige une confirmation paraclinique. [1]

IV 1.CRITERES CLINIQUES

Dans la pratique, on peut suspecter une IRA en présence d’une oligurie et d’une
augmentation rapide de 1’urée sanguine ou de la créatininémie. [1]et devant
toutes les situations a risque (voir chapitre facteurs de risques de I’'IRA)

Le diagnostic clinique de 'IRA exige une confirmation paraclinique.[1]

IV 1.CRITERES CLINIQUES

OLIGURIE : C’est la présentation habituelle de I'IRA organique (volume
urinaire quotidien < 0,5 ml/kg/h ou 500 ml/1,73 m?/j .Plus rarement, anurie

IRA a diurése conservée. Rarement, une diurése quantitativement normale peut
persister de fagon paradoxale. Environ 50 % des IRA observées en réanimation
néonatale ou pédiatrique sont des IRA a haut débit urinaire. [1]

La diurése peut étre conservée jusqu'a un stade avancé de la maladie et ne doit
pas étre considérée de fagon isolée pour le diagnostic.

Une baisse isolée et transitoire de la diurese, telle que définissant le premier
seuil des classifications de RIFLE ou AKIN (débit urinaire < 0,5 ml /kg/h
pendant 8 heures) ne s’accompagne pas nécessairement d’une baisse du débit de
filtration glomérulaire (DFG). L’oligurie apparait étre un facteur de mauvais
pronostic chez les patients présentant une IRA sévére,

Les patients classés a risque d’IRA (classe « Risk » de RIFLE ou stade I de
AKIN) sur le critére « créatinine plasmatique » ont un plus mauvais pronostic
que ceux classés sur le critére « diurése » [2].

L’IRA est confirmée une fois que sont exclues toutes les autres causes

d’azotémie et qu’est mise en évidence une diminution du débit de filtration
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glomérulaire (DFG) ; la créatininémie et la clairance a la créatinine (Clcr) sont
les analyses les plus fiables et les plus pratiques.

IV.2 CRITERES PARACLINIQUES :

-Urée sanguine augmentée : On confond souvent urée sanguine et azote uréique
(blood urea nitrogen ou BUN en anglais), alors que ce sont deux mesures
différentes [1]. La mesure de la concentration sanguine en urée porte sur la
molécule d’urée au complet alors que celle de 1’azote uréique porte seulement
sur les atomes d’azote contenus dans la molécule d’urée. C’est pourquoi le

« poids » relatif de 1’urée est plus élevé que celui de ’azote uréique, d’ou un
facteur de conversion différent : pour 1’urée, 1 mmol/L x 0,06 = 1 g/l alors que
pour I’azote uréique 1 mmol/L x 0,028 =1 g/I.

- créatinine sanguine augmentée : La créatine et la phosphocréatinine
musculaires sont transformées en créatinine. La vitesse de production de la
créatinine est relativement constante, sauf exception (hypercatabolisme majeur,
rhabdomyolyse). [1]

La créatinine sérique est produite de fagon endogene, excrétée par le rein,
déterminée de routine et peu coliteuse, son taux varie en fonction de la méthode
de dosage, et est influencé par des états inflammatoires aigus comme le sepsis
[3] ou du fait des thérapeutiques administrées (N-acétylcystéine, trimétoprime,
cimétidine [4]

En fait, la créatininémie varie de fagon inversement proportionnelle au DFG. 11
faut une diminution d’au moins 50% de la masse néphronique fonctionnelle
pour avoir une augmentation des chiffres de la créatininémie. Ce qui rend ce
marqueur tardif, imprécis et correspond donc mal aux altérations du taux de
filtration glomérulaire [1, 5].

La créatininémie est plus élevée chez les garcons. Cependant, la différence entre
les sexes n’est pas trés marquée et 1’on utilise les normes suivantes, quel que soit
le sexe : <35 umol/L (4 mg/L) jusqu’a 1’age de cinq ans ; < S0umol/L (6 mg/L)
entre 6 et 10 ans ; <90 pmol/L (10 mg/L) aprés la puberté. [6]

23



Enfin, le volume de distribution de la créatinine est fréquemment augmenté chez
les patients de réanimation (remplissage vasculaire, fuite capillaire, oligurie)
pouvant diminuer les taux de créatinine plasmatique et faire sous-estimer la
chute du DFG. [ 1]

Rapport urée/créatinine :

L’azotémie normale étant d'environ 4 a 5 mmol/l et la créatininémie d'environ

100 pmol/l, le rapport azotémie/créatininémie a une valeur normale de 35 a 50.

Le rapport est normal. C’est le cas de la plupart des IRA. La rétention de ces

deux substances est conjointe. Le rapport demeure donc inchangé.

Le rapport est augmenté. Une valeur nettement supérieure a 50 a deux

significations possibles:

- IRA pré-rénale. Les états relevant de ce mécanisme sont caractérisés par
une antidiurése. Celle ci entraine une élévation disproportionnée de 1'azotémie
par rapport a la créatininémie

- Formation exagérée de 1'urée au cours d’une IRA organique. Une
augmentation franche du rapport doit faire suspecter une cause extrarénale
d’accroissement de la production de 1’urée:

- Hémorragie digestive secondaire a un ulceére gastroduodénal ou a des varices
cesophagiennes (digestion du sang);

- Apports protéiques excessifs (y compris du fait de la réanimation parentérale);

- Catabolisme protéique exagéré.

Les variations de débit de filtration glomérulaire sur une période de 24 heures
chez un patient de réanimation peuvent cependant varier de maniére franche,
rendant cette méthode souvent inappropriée. Ainsi un recueil sur un échantillon
d’urines de2 heures apparait étre une méthode plus adaptée a la mesure de la

Clcréat chez les patients de réanimation. [1]
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-Clairance (Cl) de la créatinine plasmatique:

Clcréatinine corrigée = [créatinine urinaire] X volume urinaire */
[eréatinine plasmatique] X1/1,73

* volume urinaire par unité de temps (le volume urinaire par minute sera obtenu
en divisant par 1440 [24x60] si la diurése -en ml- des 24 heures est utilisée).

De nombreuses formules ont été proposées pour calculer le GFR ou la Clcr en se
basant sur la créatininémie [1]. Cette approche est critiquable tant que I’IRA
n’est pas stabilisée [7] mais elle est fort pratique dans les services de
réanimation.

Les plus récentes recommandations [8] proposent en pédiatrie les formules de
Schwartz [9] ou de Counahan-Barrat [10]

(Schwartz, Brion et al) proposent la formule suivante :

DFG (ml/mn/1.73m?) = K x taille (cm)/ Créatinémie

Ou K est une constante qui varie avec 1’age

Pour une créatinémie exprimée en pmol/l :

K =29 (nouveau-né) ;

40 (nourrisson) ;

49 (enfant jusqu'a 12 ans) ;

49 (fille de 12 a 21 ans) ;

62 (gargon de 12 a 21 ans)

Pour une créatininémie exprimée en mg/1 :

K=4,5(age<2ans);

5,5 (2 ans <age <13 ans) ;

7 (13 ans < age < 20 ans et sexe masculin) ;

5,5 (13 ans < age < 20 ans et sexe féminin).

Les normes de la Cler ne sont pas constantes parce que la créatininémie et la

filtration glomérulaire varient avec 1I’age. [ 1]
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-Les nouveaux marqueurs de souffrance rénale :

La cystatine C : est une protéine appartenant a la famille des inhibiteurs de la
cystéine-protéinase, synthétisée et sécrétée a taux constants par toutes les
cellules nuclées de 1’organisme et librement filtrée par le glomérule pour étre
totalement catabolisée par les cellules du tube contourné proximal. La cystatine
C’est donc absente des urines en conditions normales. Le taux plasmatique de
cystatine C augmente en cas de chute du DFG.

Le dosage de la cystatine C a été proposé comme solution de remplacement de
la mesure de la créatinine plasmatique du fait de caractéristiques métaboliques la
rendant plus propice a représenter la filtration glomérulaire.

Ces considérations sont justifiées au plan de [’exploration fonctionnelle
physiologique mais son dosage semble ne pas apporter d’argument
supplémentaire dans le cadre des patients de réanimation en état stationnaire.
[10-12]

Bien que I’¢lévation de la cystatine C sérique puisse €tre un marqueur supérieur
a la créatinine plasmatique pour ’appréciation du DFG, la mesure de la
cystatine C plasmatique ou urinaire n’apparait pas étre un marqueur sensible de
la prédiction de la survenue d’une IRA chez les patients de réanimation [10-12].
La Neutrophil-Gelatinase-Associated-Lipocain (NGAL) est une protéine
intéressante : son taux urinaire est proportionnel au taux sanguin et augmente
rapidement aprés chirurgie cardiaque chez les enfants [13] : Chez 20 enfants
présentant une IRA en postopératoire de chirurgie cardiaque (correspondant a 28
% de I’effectif total), les taux urinaires de NGAL étaient élevés dés la deuxiéme
heure en postopératoire et représentaient le facteur prédictif d’IRA le plus

puissant en analyse multivariée

D’autres molécules (KIM1, IL-18) [14] ont également été étudiées comme
marqueurs urinaires de détection d'une IRA et paraissent prometteuses.
En pratique courante, ils n'ont pas encore réussi a remplacer la créatinine sérique

et, ils sont surtout utilisés dans le cadre d'études cliniques.
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-Exploration paraclinique

Le bilan biologique minimal doit comprendre :[ 1]

Urine :

-Recherche de la protéinurie a la bandelette réactive,

-Spot urinaire : natriurése, kaliurése, urée urinaire et osmolarité

-Valeur étiologique de la natriurése : Une natriurése inférieure a 20 mmol/I est
en faveur d’une origine pré-rénale.

-L'analyse de 1’urine résiduelle est essentielle. L’effondrement de la
concentration sodée urinaire aux alentours de 5 a 10 mmol/l a une valeur
diagnostique importante en faveur d’une IRA pré-rénale

-Analyse du sédiment urinaire : Des cylindres de globules rouges signent une
glomérulonéphrite. Des cylindres granuleux, du pus ou des bactéries en grand
nombre suggerent une infection urinaire. La présence de globules blancs avec ou
sans €osinophiles peut étre due a une néphrite interstitielle. Lors d’une nécrose
tubulaire. On recherchera des cellules épithéliales, des cellules tubulaires et des
cylindres granuleux pigmentés. Une hématurie associée a des coliques suggere
une lithiase urinaire. [1]

Le sédiment est souvent normal ou presque dans les cas d’insuffisance pré-
rénale ou post-rénale.

Le rapport des concentrations urinaire et plasmatique de 'urée et le quotient
Osmu/Osmp permettent d’évaluer la capacité de concentration des tubules
rénaux. [1]

Le rapport créatinine urinaire/créatinine plasmatique (U/Pcr) exprime la quantité
excrétée de 1’eau filtrée.

-Fraction excrétée du sodium filtré. Elle se calcule selon la formule:

FENa (fraction d'excrétion du sodium) = (clairance du sodium / clairance de la
créatinine) x 100

= (UNa/PNa) / (Ucr/Pcr) x 100, ou (UNa x Pcr) / (Ucr x PNa) x 100

La FeNa évalue la réabsorption du sodium par les reins.
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La FeNa diminue avant méme que n’apparaisse une oligurie au cours d’une
insuffisance pré-rénale. [ 1]

L’emploi de diurétiques rend difficile I’interprétation de la FeNa parce que la
plupart d’entre eux font excréter du sodium [15]

Fraction d’excrétion de I’'urée: <35% dans IRA pré rénale et >35% dans NTA
FE urée = (U urée / P urée) / (U créatinine / P créatinine) x100

Analyse sanguine :

-Le bilan initial doit comprendre: Natrémie, kaliémie, calcémie, phosphorémie,
chlorémie, urée sanguine, créatinémie, chlorémie, gaz du sang et hémogramme
avec plaquettes. [1]

-Dosage de I’albuminémie : taux bas dans le syndrome néphrotique et le
syndrome hépatorénal

-Transaminases : Les transaminases sont augmentées en cas de syndrome
hépatorénal ou de syndrome hémolytique et urémique [ 1]

- Créatinine kinase, (normes 30 a 125 UI / L) : augmentée en cas de
rhabdomyolyse

- Myoglobine taux élevé en cas de rhabdomyolyse ou crush syndrome (normes
0 a 100 pg / L): La myoglobine donne une réaction positive comme
I’hémoglobine a la bandelette urinaire. Le dosage précis dans le sang et dans les
urines fait appel aux méthodes immunologiques ou radio immunologiques avec
des différences possibles selon la technique utilisée

-Dosage séro-immunologique : anticorps anti DNA, ANCA (cytoplasmic
neutrophil antibodies). Dosage du complément C3 et C4 en cas de
glomérulonéphrites. [1]

-Indications de la ponction biopsie rénale.

La ponction biopsie rénale (PBR) est indiquée dans environ 10 % des cas d'IRA.
Elle doit étre faite trés précocement lorsque I'étiologie est incertaine, en
particulier quand une origine immunologique est suspectée dans un contexte

évoquant :
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¢ Une glomérulonéphrite rapidement progressive,
¢ Une maladie lupique,

¢ Une néphrite aigué interstitielle

IMAGERIE : PLACE ET LIMITES EN REANIMATION

Radiographie thoracique.

Une radiographie thoracique révéle souvent des anomalies : augmentation de la
vascularisation, cardiomégalie, épanchement pleural, cedéme pulmonaire, etc.

[1]
Abdomen sans préparation.

Un cliché de I’abdomen permet de voir les reins, un calcul rénal radio-opaque ou
une obstruction intestinale, complication rare du syndrome hémolytique et

urémique. Cela permet aussi de situer 1’extrémité d’un cathéter de dialyse. [1]

Echographie :

Permet une étude morphologique et une étude de la vascularisation du rein en
modes Doppler pulsé, couleur et énergie. [16].L’examen échographique en
mode B explore I’ensemble de 1’appareil urinaire. Il comporte une analyse
comparative du parenchyme des deux reins (mesure du diamétre bipolaire,
épaisseur du cortex, échogénicité et différenciation cortico-médullaire et une
analyse de I’ensemble de la voie excrétrice.

L’échographie oriente vers une pathologie obstructive (IRA post-rénale) s’il
montre une hydronéphrose ou une dilatation des cavités excrétrices (celle-ci se
manifeste moins de 24 a 36 heures aprés le début d’une obstruction).
L’échographie permet non seulement de déterminer la cause et ’emplacement
de I’obstacle, mais elle peut aussi servir a guider une décompression des voies

urinaires par ponction des cavités dilatées. [1]
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L’échographie peut également mettre en évidence une modification de la taille
des reins. Des petits reins suggerent une maladie rénale chronique sous-jacente.
Des reins de grande dimension évoquent principalement une infiltration
tumorale ou une thrombose des veines rénales, surtout si la différenciation
cortico-médullaire est altérée. Le plus souvent, la taille des reins est normale
ainsi que leur échogénicité, mais il peut exister une hyperéchogénicité ou une

modification de I’épaisseur de parenchyme.

L’examen peut étre complété par une analyse comparative de la vascularisation
des deux reins en mode Doppler, en analysant le régime circulatoire dans les
branches principales de [’artére rénale et en mesurant les résistances
périphériques par I’index de résistivité [16]. Cet indice est le plus souvent élevé.
Ce signe est considéré comme un signe permettant de distinguer les causes pré-
rénales avec un indice normal et les causes rénales avec un indice élevé. La
surveillance de la diminution de cet indice permettrait d’espérer la récupération
d’une fonction rénale normale.

Néanmoins 1’existence des lésions d’une néphroangiosclérose  modifient
I’interprétation de cet indice, de méme les conditions hémodynamiques sont
modifiées par I’utilisation de substances vasopressives en réanimation. Enfin
1’élévation de cet indice n’est pas spécifique et s’observe aussi dans les obstacles
de la voie excrétrice.

L’échographie permet d’orienter et de guider les biopsies rénales : Celles-ci sont
soit réalisées par voie percutanée sous controle échographique, soit par voie
transjugulaire. Une biopsie est contre-indiquée en cas de thrombopénie ou de
coagulopathie incontrdlée

Scanner (sans préparation)

L’utilisation du scanner en mode spiralé ou hélicoidal en pathologie urinaire et
abdominales fait un examen complémentaire a 1’échographie dans des
indications particulieres : la recherche d’un obstacle quand la dilatation est

absente, minime voire modérée avec un doute sur l’origine obstructive de
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I’IRA ; la recherche de la cause de I’obstacle dans les mémes circonstances et
lorsque la dilatation est franche sans que la nature de ’obstacle ait pu etre
précisée par I’échographie. [16]

Les limites de I’examen est la mobilisation du patient dans des conditions
difficiles.

Imagerie par résonance magnétique comme alternative au scanner avec
injection et a I’angiographie [16]. L’IRM fournit les informations précises sur :
La taille des reins, la présence d’une dilatation des cavités, le signal du
parenchyme rénal et la différenciation corticomedullaire [17] Elle permet
d’évaluer également la perméabilité des artéres et des veines rénales lorsqu’on
suspecte une obstruction ou une sténose vasculaire.

Le faible volume des doses injectées (gadolinium) et leur faible osmolalité

écartent le risque de néphrotoxicité de ces produits.
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V.TRAITEMENT DE L’IRA

V.1 TRAITEMENT NON DIALYTIQUE DE 'IRA

Le traitement non dialytique constitue une part importante et déterminante de
la prise en charge du patient atteint d’IRA. Il a pour premier objectif la
correction immédiate des causes réversibles de I’IRA afin de préserver le
pronostic fonctionnel rénal et de permettre au rein de récupérer son role
homéostatique.

Dans I’attente de la reprise de la fonction rénale, la prise en charge se fixe aussi
comme objectifs avant d’envisager une éventuelle thérapie de suppléance rénale,
le maintien d’un équilibre hydro-électrolytique optimal et la prévention ou la
correction des complications qui restent un des principaux motifs d’admission
de D’enfant en réanimation pédiatrique et qui peuvent émailler I’évolution et
mettre en jeu le pronostic vital.

V.1-1. LES COMPLICATIONS ET LEUR PRISE EN CHARGE
EN URGENCE

L’IRA peut étre a I’origine d’une hypervolémie susceptible, a son tour, de
provoquer un cedéme pulmonaire, une insuffisance cardiaque congestive ou une
hypertension artérielle.

L’urémie peut aussi causer une péricardite et une encéphalopathie.

Les complications observées apres le diagnostic d’insuffisance rénale aigué chez
44 patients dans ’¢tude Bailey [1] sont les suivantes : Syndrome de défaillance
multiviscérale (26 %), Dysfonction cardiovasculaire (37 %), dysfonction
hématologique (30%), coagulation intravasculaire disséminée (20%), arrét

cardiaque (8%), (Edéme aigu du poumon (4%), Hypertension artérielle (4%).

HYPERTENSION ARTERIELLE :
L’hypertension artérielle est le plus souvent liée a une surcharge hydrosodée,

elle fait courir le risque de convulsions, hémorragie cérébrale ou de défaillance
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cardiaque. En cas d’hypervolémie, 1’usage de diurétique furosémide (lasilix) est
privilégié, la dialyse est parfois indiquée pour assurer 1’ultrafiltration [2] .Des
de la PA > 2 (DS)

chiffres élevés imposent un traitement rapide. Les

médicaments qui peuvent étre administrés en pédiatrie sont listés dans le

tableau 1

Tableau 1 : les posologies sont tirées de sources bibliographiques [3-5]

DCI Posologie Posologie Spécialités Remarques
pédiatrique adulte
Crises hypertensives
Nifédipine po ou 0.25-0.5 10 mg/dosel ~ Nifédipine cp 5 et 10 Antagoniste
sublingual mg/kg/dose mg calcique
(max 10 Aprical* sol. 20ml/ml
mg/dose) 30 ml
Nicardipine IV Perfusion 3-15mg/h Antagoniste
continue : 226 calcique
mg/kg/min
Nitroprussiate 0.3-8 0.3 a 8 Nipruss* amp. 60 mg  Vasodilatateur
NalV ng/kg/min2), ng/kg/min), direct
Labétalol IV 0.2-1 20-50 mg en Trandate amp. Alfa et beta-
mg/kg/dose en iv lent, a 100mg/20ml bloquant
iv répéter évent.
lent (max 20 3x
mg/dose) chaque 10
chaque 10 min, min),
ou 0.4—
3mg/kg/heure
en iv continu
Captopril Dose initiale : ~ Dose Cp25mg Inhibiteur  de
0, 2 mg/kg puis initiale12,5mg I’enzyme de
augmentation per os puis conversion
progressive augmentation (IEC)
jusqu’a 3 progressive
mg/kgj

Devant les crises hypertensives (urgences hypertensives et hypertension
artérielle maligne) I’objectif thérapeutique doit étre la diminution de pression
artérielle d’environ 25 % en 8-12 heures, puis 25% a faire diminuer en 8—12 h,

et en final réduction de 50% sur les 24 heures suivantes.
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I1 est possible d’administrer un IEC par voie orale ou par sonde nasogastrique si
I’enfant est comateux ou n’arrive pas a avaler le médicament.

Dans le pays du Maghreb [6] une des difficultés du traitement de 'hypertension
artérielle chez l'enfant réside dans I'absence fréquente de formes pédiatriques
(sous forme de sirops ou de comprimés faiblement dosés) comme les
Inhibiteurs de ’enzyme de conversion type captopril, IIs sont administrés en
comprimés écrasés dilués dans de I’eau par voie nasogastrique chez 1’enfant ;
en dehors de leur contre indication .L’efficacité a été observée, méme si le
médicament a été administré de cette fagon. [6].

Concernant la prise en charge thérapeutique de 1’'urgence hypertensive, certains
auteurs sont en faveur de 1’utilisation des inhibiteurs calciques, du fait de leur
sécurité d’utilisation, de D’efficacité de la nicardipine intraveineuse dans le
traitement de I’HTA sévére de I’enfant [3, 7, 8].

Un relais par voie orale sera pris dés que la pression artérielle sera controlée.

Le choix du traitement dépendra du degré de suspicion d’une étiologie
particuliere car il existe un certain nombre de contre-indications :

On proscrira les bétabloquants non sélectifs méme associés a des propriétés al
bloquantes comme le labétalol en cas de phéochromocytome en raison du risque
d’cedéme aigu pulmonaire par annulation de I’effet b2 stimulant et inhibiteur des
récepteurs bl favorisant I’inotropisme.

En revanche, ils sont particulicrement indiqués dans la dissection aortique pour
diminuer la vitesse d’augmentation de la pression intra-artérielle qui favorise le
cisaillement et donc la dissection.

Les IEC et AT1-bloquants sont contre-indiqués en cas de sténose bilatérale des
artéres rénales ou unilatérale sur rein fonctionnellement unique. Ils ne seront
donc utilisés qu’en deuxiéme intention. Bien que trés efficaces dans I’HTA a
rénine haute, il faut en effet disposer, avant leur administration, d’une

échographie Doppler rénale pour éliminer une HTA rénovasculaire.
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Une fois ’hypertension jugulée par ces médicaments, les apports sodés pourront
étre augmentés pour corriger 1’hypovolémie et 1’insuffisance rénale qui en
résultent, du moins en 1’absence d’insuffisance cardiaque et de protéinurie.

On pourra introduire secondairement des diurétiques de I’anse notamment pour
potentialiser I’effet des IEC ou AT1-bloquants si I’hypertension n’est pas bien
controlée et ceci de préférence aux dihydropyridines s’il coexiste une
protéinurie. En effet, en raison de leur effet vasodilatateur sur [’artériole
afférente, les dihydropyridines augmentent la protéinurie et accélérent la
dégradation de la fonction rénale vers le stade terminal. Les diurétiques
hypokaliémants ont d’autre part ’intérét de diminuer le risque d’hyperkaliémie

des IEC et AT1-bloquants.

COMPLICATIONS CARDIAQUES

Les complications cardiaques de I'IRA sont dominées par I’cedéme aigu
pulmonaire de surcharge, les risques rythmiques de I’hyperkaliémie sont liés au
role du rein dans le maintien des volumes et de la composition ionique des
fluides.

L’hyperhydratation, intracellulaire, extracellulaire ou globale, est une des
manifestations des insuffisances rénales aigués constituées oliguriques.
L’cedéme pulmonaire aigu (OAP) est une des complications, favorisé par les
apports liquidiens excessifs, les néphropathies glomérulaires ou vasculaires
aigués, ’insuffisance cardiaque et la défaillance multiviscérale. C’est un critére
d’indication a I’épuration extrarénale en urgence lorsqu’il est associé a une
oligoanurie [9,10].

Il faut restreindre les apports liquidiens tout en tentant d’accélérer 1’excrétion
des liquides, en se servant de diurétiques comme le furosémide (lasilix): 250 mg
en 60 min en seringue auto pulsée sous surveillance de la diurése horaire et de
1’état d’hydratation.

Le traitement de I'OAP implique aussi une oxygénation par masque d'O2 a haut

débit, une ventilation non invasive et voire si nécessaire une ventilation
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mécanique, l'utilisation de vasodilatateur veineux (Trinitrine), et éventuellement
de sympathomimétiques (Dobutamine, Adrénaline) en cas de défaillance
cardiaque associée est possible.

Les moyens de sa prévention comprennent une pesée quotidienne, une
évaluation rigoureuse du bilan entrées-sorties et une restriction des apports en
sodium comme en volume chez les patients oliguriques [11]

PERICARDITE UREMIQUE

Les péricardites au cours de I'IRA sont rares, et les tamponnades sont
exceptionnelles [12]

La fonction cardiaque est généralement bien conservée et il est rarement
nécessaire d’utiliser un inotrope.[13]

Par contre, certains patients présentent une hypervolémie concomitante grave et
un cedéme pulmonaire. [13] le traitement consiste en une EER [14]
HYPERKALIEMIE

L’hyperkaliémie est définie par un taux de potassium sérique supérieur a 5
meq/L.

En absence d’hémolyse du prélévement, est, par sa toxicité cardiaque, la
principale complication métabolique pouvant rapidement mettre en jeu le
pronostic vital [11] .

Longtemps premiére cause de décés au cours de I’IRA, elle ne représente plus
une cause de décés depuis que l’acces a I’épuration plasmatique et les
techniques de dosages biologiques se sont développés.

Elle est secondaire a un défaut d’élimination ou a un excés de libération
endogene. Par conséquent, elle est plus marquée dans les formes oliguriques que
dans les formes non oliguriques et, puisque le potassium est le principal cation
intracellulaire et qu’il se trouve trés majoritairement au niveau des muscles, les
insuffisances rénales des patients a fort catabolisme ou présentant un syndrome
de lyse (rhabdomyolyse, hémolyse, brilures ¢étendues) sont les plus

pourvoyeuses d’hyperkaliémies menagantes et d’installation rapide [11].
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Enfin, I’hyperkaliémie est aggravée par les facteurs de transfert du potassium
cellulaire vers le milieu extracellulaire tel I’acidose plasmatique.

La gravité de I’hyperkaliémie provient de sa cardiotoxicité caractérisée par une
altération de la conduction intracardiaque, une dépression de I’automatisme et
une ¢lévation du seuil de stimulation.

Les modifications de 1’¢lectrocardiogramme surviennent pour des kaliémies
supérieures a 5,5 meq/l.

Il existe une relation approximative entre la concentration plasmatique de
potassium et les signes électriques : apparaissent d’abord des ondes T amples,
pointues et symétriques surtout dans les dérivations précordiales liées a une
repolarisation plus rapide, associées, lorsque la kaliémie dépasse 6,5 mEq/l, a
des troubles de la conduction caractérisés par un aplatissement de I’onde p, un
allongement de I’espace PR, un élargissement du QRS avec un rythme
ventriculaire jonctionnel. Le risque est alors a 1’apparition d’une fibrillation
ventriculaire ou d’une asystolie.

Les thérapeutiques classiques de I’hyperkaliémie, souvent sujettes a controverse
selon Kamel [15] et ont été récemment revues dans une méta-analyse du groupe
Cochrane [16]

L’emploi de béta2- agonistes a montré son efficacité a rapidement réduire la
kaliémie, que ce soit en administration intraveineuse, en nébulisation ou en
doses répétées de spray. La combinaison d’insuline (1 unité d’insuline pour 2
grammes de glucose, en perfusant 200 a 300 ml de glucosé a 30 % en 1 heure
par exemple) et de glucose permet une baisse de la kaliémie en 15 a 30 minutes,
et n’expose qu’a de rares hypoglycémies si le monitorage est régulier (toutes les
30 minutes) [16]. Son association aux béta2- agonistes conduit probablement a
une diminution plus marquée.

Ces traitements, tout comme I’administration de bicarbonate, ont pour but
théorique de transférer le potassium de ’espace extracellulaire vers 1’espace
intracellulaire pour maintenir la polarisation ¢électrique des membranes

cellulaires.
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Les sels de calcium (chlorure ou gluconate) intraveineux sont stabilisateurs de
membrane, ils restaurent le potentiel de repos membranaire et diminuent
I’excitabilité en 1 a 3 minutes, réduisant ainsi 1’incidence des troubles du rythme
En cas de traitement par digitaliques, le traitement par sels de calcium est
contre-indiqué.

Bien qu’aucune étude randomisée n’ait montré 1’efficacité des résines
échangeuses d’ions, et en absence de pathologie digestive, celles-ci peuvent étre
employées pour un possible bénéfice tardif, a 24 heures, mais ne trouvent que
peu de place dans la prise en charge en urgence [15,16]

Les diurétiques de I’anse favorisent 1’élimination de la surcharge potassique en
augmentant son excrétion rénale. Ils nécessitent la persistance d’une filtration
glomérulaire .L’absence ou le caractére transitoire du bénéfice du traitement
médical doivent faire rapidement envisager le recours a la dialyse avec des bains
pauvres (1 a 2 mmol/L de chlorure de potassium) ou dépourvus de potassium
[16] Son usage s’impose en cas d’insuffisance rénale oligoanurique ou
d’hyperkaliémie menagante

Il est a noter que contrairement aux recommandations habituelles de prise en
charge par Lameire [11] les auteurs d’une méta-analyse restent prudents a
I’encontre des solutés au bicarbonate, la seule étude réalisée contre placebo
n’ayant pas observé de réduction de la kaliémie dans 1’heure suivant
I’administration [17]

Ils ne recommandent pas 1’'usage du bicarbonate en monothérapie et concluent
que les bénéfices escomptés, doivent étre chaque fois mis en balance [16]
D’autres limitent son usage aux patients présentant une acidose marquée [15].

Le tableau 2 résume les moyens thérapeutiques de I’hyperkaliémie.
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Tableau 2 : Les Moyens thérapeutiques de 1’hyperkaliémie et Exemples de

posologies
Médicaments Modalités d’administration Remarques
Sels de calcium 10 a 30 mL 1V lent digitaliques CI
Bicarbonates de Isotonique 14 %o Précipitation avec de calcium
sodium de sodium Hypertonique 42 ou
84 %o
insuline 0,5 a2 U/g de glucose ; 0,5 a 11 | Risque
de G10 % ou 30 % en lh d’hypoglycémie
Salbutamol 10 2 20 mg en aérosols ; 0,5 mg | Risque tachycardie
IVD
Furosémide 0,5 a1 mg/kg IV Si diurése conservée
Kayexalate 15430 gPO ;504100 gen Peut étre renouvelé toutes les
lavement 6-8 heures
CONVULSIONS

Les convulsions sont plus souvent secondaires a un trouble hydroéléctrolytique
(surtout hyponatrémie par hémodilution, plus rarement hypocalcémie).

Elles peuvent étre dues aussi a des Iésions cérébrales (thromboemboliques
comme dans le cadre de syndrome hémolytique et urémique) ou a une crise
hypertensive.

Le traitement symptomatique d’urgence consiste en 1’administration de
diazépam (valium) a la dose de 0,5mg/kg par voie intra rectale. [13]

ACIDOSE METABOLIQUE

Elle peut résulter d’une perte de bicarbonates par fuite rénale ou extrarénale, ou
étre secondaire a I’IRA avec une accumulation d’ions H+. Elle majore
I’hyperkaliémie. En cas d’acidose liée a I'IRA, le traitement logique est la
dialyse.

La correction n’est indiquée qu’en cas d’acidose sévere (HCO3<10mmo/l,

Ph<7.2).
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La posologie initiale de bicarbonate de sodium, préférentiellement isotonique,
est de 1 a 2 mmol/kg, en perfusion lente [18] comme indiquée par la XIXéme
conférence de consensus de la SRLF.

Une recharge potassique peut étre utile en fonction de la kaliémie. Le pH est
contr6lé 30 minutes apres 'arrét de la perfusion.

La posologie de THAM acétate en mmol est calculée suivant la formule : 0,3 x
déficit basique (mmol/L) x kg. La moitié de la dose est perfusée en 10 minutes,
le reste en 1 heure. La dose maximale est de 15 mmol/kg/;j.

TROUBLES PHOSPHOCALCIQUES

Les hypocalcémies observées au cours des IRA, et tout particuliérement en cas
de rhabdomyolyse, ne s’accompagnent qu’exceptionnellement de signes
électrocardiagraphiques .

Les hyperphosphorémies sont observées en cas d’hypercatabolisme, de nécrose
tissulaire (rhabdomyolyse, lyse tumorale).

Le traitement repose sur la suppression des apports exogenes essentiellement par
restriction protéique. On a souvent recours aux chélateurs du phosphore :
carbonate de calcium per os a raison de 50 a 100 mg /kg/j

Le traitement des Hyperphosphatémies de la lyse tumorale avec anurie fait

appel a ERR.

ANEMIE

A la phase initiale de I'IRA, il n’y a pas d’anémie, sauf hémorragie ou hémolyse
aigué en relation avec 1’affection sous-jacente. Aprés plusieurs jours, une
anémie normocytaire normochrome s’installe, lentement progressive. Son
mécanisme est incertain : érythroblastopénie, déficit relatif ou absolu en
érythropoiétine, hémolyse exagérée liée a la rétention de toxines urémiques,
hémorragies digestives (gastroduodénales) occultes.

L’indication de transfuser est donc fort discutée en cas d’IRA. L’utilit¢ de

transfuser un patient dont I’hémoglobine se chiffre entre 50 et 80 g/L dépend de
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son état général. On s’entend généralement pour corriger une anémie inférieure

450 g/L[13].

V. 1.2 TRAITEMENT EN FONCTION DU TYPE DE L’IRA

Le traitement d’une IRA consiste a soutenir ou a remplacer une fonction rénale
défaillante, jusqu’a ce que le rein se remette a fonctionner, car le rein est un
organe qui peut guérir complétement méme aprés avoir cessé totalement de
fonctionner pendant un certain temps.

Le traitement d’une IRA wvarie notablement selon que !’insuffisance est

prérénale, intrinséque ou post-rénale.

V.1.2.1 TRAITEMENT DE L’IRA FONCTIONNELLE

En I’absence de dysfonction ventriculaire gauche, le premier geste
thérapeutique est I’expansion volémique. En fonction de [’étiologie, le
produit utilisé sera du sérum salé isotonique, des colloides, de 1’albumine ou
du sang. L’expansion volémique sera guidée par 1’amélioration des signes

cliniques et par la reprise de la diurése.

Si les circonstances initiatrices de I’IRA  fonctionnelle disparaissent, la
fonction rénale récupére rapidement.

Dans certaines formes d’IRA fonctionnelle, 1’arrét du médicament altérant
I’hémodynamique intra-rénale (AINS, IEC, ARA II), associé parfois a une

expansion volémique, permet le plus souvent une réversibilité rapide de 'IRA.

En cas de dysfonction ventriculaire gauche sévére, le traitement repose sur les

diurétiques, les inotropes positifs et les IEC.
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V. 1.2.2 TRAITEMENT D’UNE IRA POST RENALE OU IRA
OBSTRUCTIVE

Levée de I’obstruction par sonde vésicale, ponction vésicale, ponction urétérale
ou rénale sous guidance échographique, chirurgie, urétérostomie. La plupart des
insuffisances post-rénales sont dues a une malformation obstructive de 1’appareil
urinaire. En levant 1’obstruction, on peut rétablir une bonne partie, sinon la
totalité de la fonction rénale. [13]

Une sonde ou un cathéter vésical suffit s’il s’agit d’une sténose urétrale.

Une obstruction urétérale nécessite une dérivation urétéro-cutanée ; celle-ci peut
se faire chirurgicalement ou en insérant dans le bassinet un cathéter par ponction
guidée sous repérage échographique. [13]

Certains cas nécessitent une intervention chirurgicale pour l’ablation d’une
tumeur. [13]

Aprés la levée d’obstacle il faut remplacer les pertes hydro-¢électrolytiques
urinaires excessives.

On observe souvent une polyurie aprés qu’une obstruction urinaire soit levée :
elle serait due a la fois & une hypervolémie, a une diurése osmotique liée a
I’urémie et a une tubulopathie associée a un défaut de concentration et au facteur
natriurétique [19] Il n’est souvent pas nécessaire de remplacer les pertes
urinaires dans ces cas, si I’enfant peut boire, mais une déshydratation est a
craindre si ce n’est pas déja le cas. [13]

Traitement de I’infection urinaire :

Une obstruction de ’appareil urinaire se complique souvent d’une infection
urinaire ; un antibiotique est indiqué au moindre doute jusqu’a ce que le résultat

des cultures d’urine confirme ou infirme le diagnostic d’infection. [13]
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V.1.2.3 TRAITEMENT DE L’ INSUFFISANCE RENALE
PARENCHYMATEUSE

Traitement conservateur : Il vise a pallier les manques de régulation du bilan
hydro électrolytique par une approche symptomatique Il repose sur
I’établissement d’un bilan hydrique correct, la recherche d’une rétention
hydrosodée, I’apparition d’une HTA ou d’cedéme. Il convient de rappeler
I’importance du bilan entrée-sortie.

a) Les apports hydriques :

Les besoins liquidiens sont limités aux pertes insensibles et aux pertes urinaires.
Les pertes insensibles sont estimées a environ 400ml/m? /24heures, ceci est a
moduler en fonction de la température corporelle qui les augmente de 12,5% par
degrés Celsius au dessus de la normale et d’éventuelles pertes digestives
(diarrhées, vomissements).

b) Les apports en sodium : L’hyponatrémie est en général secondaire a
I’administration de liquides de fagon intempestive :hyponatrémie de dilution ;
les apports en sodium doivent étre réduits a 0,3 mmol/kg/24heures.

En cas d’hyponatrémie séveére <120mmo/l ne répondant pas a la restriction
hydrique il est nécessaire d’associer un apport sodé.

Une déplétion sodée associée a des signes de déshydratation cliniques et
biologiques, peut étre corrigée par une supplémentassions sodée intraveineuse
ou per os. La quantité de sodium nécessaire est calculée par la formule :

Quantité de sodium (mmol) = (concentration de sodium [mmol] - natrémie
souhaitée [mmol]) x poids (kg) % 0,6.

En cas de mauvaise tolérance clinique, I’administration de 5 a 10 mmol/kg de
Na hypertonique a 3 % (0,5 mmol/ml) permet d’augmenter la natrémie de 5 a 10

mmol/l et peut étre faite sur 1 a 2 heures.
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Mais la correction doit étre douce, car la correction trop brusque de
I’hyponatrémie peut entrainer des lésions de démy¢linisation [20]

Une hyponatrémie de dilution associée a des signes de surcharge hydrique
nécessite une restriction hydrosodée de (0,3 mmol/kg/j de Na).

Chez les patients anuriques, cette situation ne peut étre corrigée que grace a une
dialyse soustractive. [15]

En cas de convulsions, la correction partielle de la natrémie peut étre faite avec
les mémes méthodes qu’en cas de déplétion sodée en attendant la mise en route
de la dialyse. Mais cette correction risque d’aggraver la surcharge.

¢) Apport en potassium.

L’hyperkaliémie due principalement a la baisse de sécrétion tubulaire de
potassium, est plus fréquente dans les formes anuriques.

Aggravée par le relargage du potassium intracellulaire dans la circulation
(acidose métabolique, rhabdomyolyse, hémolyse, syndrome de lyse tumoral) ou
la prise de certains médicaments (antialdostérone, IEC, trimétoprime-
sulfaméthoxazole...).

d) Apport calcique :

L’hypocalcémie est d’origine multifactorielle (diminution de la vitamine D
active, de I’albumine, liée notamment a la dilution, hyperphosphorémie). Cette
hypocalcémie est sévére dans les pancréatites aigues ou des rhabdomyolyses, ou
lors de la chimiothérapie par le méthotrexate.

Si hypocalcémie s’accompagnes de convulsions, arythmies ou de tétanie on
donne une dose de charge de calcium sous forme de chlorure de calcium 10%
0,1-0,2 ml/kg maximum 1la 2min sous monitorage, ou le gluconate 10% 0,5
ml’kg en 30 —60 min par IVD, Associé¢ une restriction apport protéique si

hyperphosphorémie.

d) Correction d’une hyperphosphorémie:
Hyperphosphorémie est observée en cas d’hypercatabolisme, de nécrose

tissulaire, (thabdomyolyse, lyse tumorale....)
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Le traitement repose sur la suppression des apports exogénes par restriction
protéique. Souvent on a recours aux chélateurs de phosphore : carbonate de

calcium per os a raison de 50 a 100 mg/kg/24heures.

e) Autres mesures spécifiques :

Les patients avec IRA ne nécessitent pas tous un apport nutritionnel
supplémentaire. Mais, dans les situations graves, notamment infectieuses,
traumatiques et postopératoires, un état de malnutrition et
d’hypercatabolisme  est  présent. Un  apport nutritif équilibré et
quantitativement suffisant réduit le catabolisme azoté, et la fréquence ou la
gravité de certaines complications évolutives : hémorragies digestives,
épisodes infectieux, retard de cicatrisation postopératoire notamment. En
pratique, L’alimentation sera adaptée au niveau de catabolisme et aux
contraintes hydrosodées et potassiques.

La nutrition doit étre maintenue avec les régles habituelles : entérale plutdt que
parentérale, avec un apport calorique équilibré de 20 a 40 cal/Kg/J. Il ne faut pas
hésiter a mettre un patient en dialyse pour optimiser son apport nutritionnel.
Lipides et glucides sont bien tolérés et il n’est pas nécessaire de les restreindre.
Concernant I’apport en protéines et en acides aminés, il existe deux options :

- il faut limiter I’apport de protéines ou d’acides aminés a 0,25 a 0,5 g/kg/j, si
1’0on n’a pas recours & une EER.

- le patient peut recevoir une alimentation normale si une EER efficace est mise
en route.

Le sodium, le potassium et le phosphore doivent étre restreints.

En cas de dialyse péritonéale, jusqu’a 12 % du glucose contenu dans les
solutions d’échange est absorbé et il faut en tenir compte dans le calcul des

apports énergétiques.
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La prévention des hémorragies digestives dans les situations a haut risque est
d’intérét controvers¢é .Un compromis acceptable est de prescrire cette
prophylaxie dans les cas les plus graves.

On peut prescrire un bloquant-H2 (ranitidine,) ou un inhibiteur de la pompe a
protons (oméprazole,). Le sucralfate, qui contient de 1’aluminium, est contre-

indiqué en cas d’IRA.

L’administration de pansements gastriques peut étre utile. Il faut préconiser la
nutrition par voie entérale, chaque fois que cela est possible, du fait de ses

effets protecteurs sur la muqueuse gastrique.|13]

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

Ajuster la posologie des médicaments : La plupart des médicaments sont
€liminés par les reins ; ils risquent donc de s’accumuler en cas d’IRA. Il faut en
adapter la posologie, soit en réduisant la dose prescrite, soit en allongeant
I’intervalle entre les doses. [13]

D’autre part, la dialyse péritonéale, I’hémodialyse et I’hémofiltration modifient

aussi la cinétique d’un grand nombre de produits pharmaceutiques.

Traitement de la phase de reprise de diurese

La phase de guérison des IRA oligo-anuriques est généralement inaugurée par
I’apparition d’une polyurie de 1’ordre de 3 a 4 litres / jour, parfois plus,
essentiellement lors des NTA et des IRA obstructives. Cette polyurie régresse
spontanément au fur et & mesure que la fonction rénale s’améliore.

Le but du traitement est de maintenir, par I’apport de solutés appropri€s, un état
hydro électrolytique normal, selon les données de 1’examen clinique, de la

diurese, de I’ionogramme sanguin et du spot urinaire.
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V.2 TRAITEMENT DIALYTIQUE

L’épuration extrarénale (EER) permet d’assurer la soustraction d’eau et de
solutés qui n’est pas ou plus suffisamment assurée par les reins : 1’insuffisance
rénale aigué reste ainsi I’indication la plus ancienne, et ce, quel que soit 1’age
des patients [21]

L’incidence du recours a une épuration extrarénale (EER) varie dans les séries
publiées de 0,7 a 2,4 % des admissions, soit au maximum une vingtaine de cas
par an pour les unités les plus importantes [1,22-25].

Toutes les méthodes d’épuration (dialyse péritonéale, hémodialyse
conventionnelle et épuration extracorporelles continues) ont été développées
chez I’enfant [21, 26,27] pour suppléer la fonction rénale quand celle- ci devient
insuffisante pour tout ou partie, de fagon primitive ou secondaire.

Il faut initier sans délai I’EER dans les situations mettant en jeu le pronostic vital
(hyperkaliémie, acidose métabolique, syndrome de lyse, cedéme pulmonaire
réfractaire au traitement médical [14].

Les données disponibles sont insuffisantes pour définir le délai optimal avant
instauration de I’EER en dehors des situations mettant en jeu le pronostic vital.
Malgré I’absence d’étude spécifique, le bénéfice d’une EER dans les situations
mettant en jeu le pronostic parait raisonnable, ce qui explique que la plupart des
experts recommandent d’y recourir dans ces situations [11,28].

Quelle que soit I’indication, I’objectif d’épuration est atteint en réalisant des
échanges de solutés de poids moléculaire variable et d’eau plasmatique (unique
solvant de ’organisme) a travers une membrane semi- perméable, placée entre
le plasma du patient d’une part et une solution liquidienne (de composition
voisine de I’eau plasmatique) d’autre part.

La membrane semi- perméable, naturelle, est le péritoine pour la dialyse

péritonéale ; elle est artificielle avec un filtre (ou hémofiltre) de surface
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d’échange variable pour I’hémodialyse, I’hémofiltration et pour toutes les autres
modalités de thérapies extracorporelles d’épuration extrarénale continue
(EERC).

Le choix entre les méthodes dépend de 1’état du malade et de I’expertise locale.
L’EERC est plus efficace que la dialyse péritonéale chez un patient dont le
péritoine est mal perfusé, ce qui est la régle chez les patients en choc. Par
définition, elle fonctionne de facon continue, contrairement a I’hémodialyse
intermittente, ce qui explique qu’elle soit mieux tolérée par les patients instables
sur le plan hémodynamique.

La dialyse péritonéale et I’EERC garantissent une meilleure stabilité et évitent
les chutes de tension artérielle.

L’EERC a fait la preuve de son efficacité en pédiatrie [27] .La nature continue et
progressive de I’EERC, particuliérement de 1’Hémofiltration, en fait une
thérapie de choix pour les patients instables de réanimation.

Les traitements continus offrent une adaptation et un contréle métabolique quasi
continu, une gestion fiable de la balance des fluides et de faibles variations
osmotiques

La vitesse de correction des anomalies métaboliques est supérieure avec
I’hémodialyse intermittente, mais le bénéfice de ’hémodialyse intermittente sur
les techniques continues n’a pas été spécifiquement évalué.

Concernant les différentes modalités diffusives ou convectives, il n’existe
aucune donnée dans la littérature permettant d’affirmer la supériorité de 1’une
par rapport a 1’autre.

L’hémodialyse intermittente est moins cotiteuse que I’EERC [29]. Elle constitue
le procédé d’EER le plus efficace, surtout si on se donne la peine d’y recourir
quotidiennement comme 1’a démontré Schiffl [30].

Cependant, elle exige une expérience et un matériel trés particuliers ; seule une
équipe ayant de I’expérience avec cette méthode devrait y recourir.

Une ¢étude prospective randomisée a permis de montrer que la tolérance

hémodynamique de I’hémodialyse intermittente ainsi réalisée était comparable a
49



une méthode d’EER continue, pourtant réputée moins pourvoyeuse d’instabilité
hémodynamique [31,32].En pratique, une prise en charge satisfaisante implique
la mise en condition respiratoire et hémodynamique du patient permettant le
choix de la voie d’abord, les bilans ioniques et hématologiques préalables a
toute épuration, conditionnant le choix de la technique et du mode
d’anticoagulation. Viennent ensuite la mise en place et le réglage des paramétres
de la machine, le choix et I’adaptation des débits, la prescription des modalités
de surveillance. Les médecins ont a adapter les différentes méthodes a des
enfants de taille différente, du nouveau- né prématuré au grand adolescent.
Malgré les progres réalisés, plus I’enfant est petit, plus grandes sont les
difficultés : dialyser un nouveau- né reste délicat. La dialyse péritonéale garde
alors une place importante dans la prise en charge des IRA du nourrisson et de
I’enfant, en raison de sa simplicité et de son efficacité a cet age, d’autant plus
qu’elle a prouvé son efficacit¢é dans la déplétion hydrosodée en période
postopératoire de chirurgie cardiaque et le traitement de I’IRA isolée [14,33-45].
Le choix de la méthode d’EER dans un centre donné s’appui donc sur le type de
patient a traiter, mais aussi sur les disponibilités techniques, I’expérience et les
compétences locales. Les avantages et inconvénients de chaque technique sont
résumés dans le Tableau 3 [46].

Tableau 3 : Comparaison des trois méthodes d’épuration extrarénale. :

HDi DP HDF
Particularités’s techniques

Nécessite” d’un acces vasculaire Oui Non Oui

Complexité Elevée Modérée Elevée

Anti -coagulation Oui Non Oui
Performances de I’épuration Elevée Modérée Elevée

Clairance des solutés’

Controle de la balance hydrique Intermittent Variable Oui
Indications en fonction des particularités Non Oui Oui
cliniques

Instabilité hémodynamique

Détresse respiratoire Oui + Oui

Chirurgie abdominale Oui + Oui

Hypertension intracranienne + Oui Oui

DP : dialyse péritonéale, HDi : hemodialyse intermittente, HDF : hémodiafiltration
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VI MODE EVOLUTIF-FACTEURS DE RISQUES ET
PRONOSTIC DE L’IRA.

VI-1 EVOLUTION DE LA MALADIE :

L’évolution de I'IRA est variable. Elle dépendra de la forme et de
I’étiologie de I'IRA, de I’état initial de la fonction rénale, des paramétres de
sévérité de la maladie, des co-morbidités associées, du délai du diagnostic et
de la mise en route du traitement.

La durée de dysfonctionnement rénal est variable, s’étalant de quelques heures
a plusieurs semaines. En moyenne, chez les sujets oligo-anuriques suite a une
nécrose tubulaire aigue, la diurése redémarre a la fin de la deuxiéme semaine.
Le volume urinaire double chaque jour pour se stabiliser aprés une semaine.

En une dizaine de jours les taux sériques de créatinine d’abord puis de ['urée se
normalisent.

La guérison peut étre complete, mais 1’évolution peut se faire vers la
persistance de séquelles, ou un passage vers la chronicité ou la survenue de

complications dont le déces.

V1.2 FACTEURS DE RISQUE

Du fait de la gravité des pathologies observées et des traitements nécessaires, les
patients de réanimation sont particulierement exposés au risque d’agression
rénale. Les deux grands cadres en sont les anomalies de la perfusion et
I’exposition aux agents toxiques d’origine médicamenteuse ou par la libération
endogéne de substances toxiques produites a partir d’une lyse cellulaire

exposant le sujet a I’installation d’une nécrose tubulaire aigue.

Les facteurs de risques peuvent étre constitutionnels, liés a 1’état général
antérieur, a des événements aigus, a des phénoménes physiologiques ou aux

effets iatrogénes des moyens diagnostiques et/ou thérapeutiques utilisés.
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Chez I’enfant les facteurs de risque qui ont été soulignés dans plusieurs
publications sont: le jeune age avec une mortalité plus grande chez le nouveau
né, le sepsis avec défaillance multiviscérale, 1’oligurie, 1’état d’hydratation, la
nécessité d’une ventilation assistée et ’utilisation de vasopresseurs, greffe de la
moelle osseuse, syndrome de lyse tumorale [1-12]

D’autres études épidémiologiques plus rigoureuses ont mis en évidence des
facteurs potentiellement modifiables prédisposant a la survenue d’une IRA .Ces
facteurs incluent le diagnostic de sepsis sévere ou de choc septique, la chirurgie
vasculaire, la chirurgie non cardiaque lourde, la chirurgie cardiaque, en
particulier avec remplacement valvulaire, les situations de bas débit cardiaque
ou un choc cardiogénique, I’hypovolémie, et I’exposition a des médicaments

néphrotoxiques [13-21]

Récemment, on a suggéré que le role de la ventilation mécanique agressive ou
du syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA) pourraient contribuer au
développement d’une IRA en induisant ’apoptose des cellules tubulaires
rénales. Cependant, le retentissement systémique de I’IRA pourrait majorer
I’atteinte pulmonaire [22,23]. Pour le moment, il reste a déterminer les
interactions et les implications cliniques d’atteintes pulmonaires et rénales

simultanées chez les patients de réanimation.

La rhabdomyolyse est un autre facteur, fréquemment rapporté, prédisposant a
une IRA chez les patients de réanimation [24].

La physiopathologie de la rhabdomyolyse met en jeu des facteurs pré, post- et
intrarénaux, notamment 1’hypovolémie, I’ischémie rénale, la toxicité directe de

la myoglobine sur le tubule rénal et I’obstruction intratubulaire.

L’hyperpression intra-abdominale, ou syndrome du compartiment abdominal

(SCA), a récemment été reconnu comme un facteur important contribuant a la

55



survenue d’une IRA et au syndrome de défaillance multiviscérale en situation
aigué [25].

L’augmentation de la pression dans 1’abdomen, associée au SCA, peut étre
responsable d’une diminution du retour veineux, d’un obstacle au retour
veineux, et donc directement d’une baisse de la pression de perfusion rénale.
[25]

On peut retrouver une augmentation de la pression intra-abdominale,
compliquée du syndrome du compartiment abdominal aprés les chirurgies
digestives ou vasculaires majeures, chez les polytraumatisés, dans les brilures,
les sepsis intra-abdominaux, les pancréatites séveéres et aprés remplissage

intravasculaire massif [25,26].

VIL.3 PRONOSTIC

PRONOSTIC A COURT TERME :

Malgré les progrés réalisés dans la connaissance de la physiopathologie, dans
les modalités de dialyse et dans la prise en charge globale des patients de
réanimation souffrant d’IRA, le pronostic reste généralement médiocre avec une
mortalité globale qui ne s’est guére améliorée au cours des derniéres décennies.
De plus, le pronostic a court terme semble d’autant plus mauvais que I’'IRA
survient dans le cadre d’une pathologie aigu€ ou de I’admission en réanimation,
en particulier lorsque la gravité de celle-ci requiert de débuter une EER avec un

taux de mortalité avoisinant les 70%. [3, 9, 14, 17,19].

FACTEURS PRONOSTIQUES
Age :
Plusieurs études précisent que le décés est plus important chez les enfants de tres

bas age par rapport aux enfants plus agés. [9,18, 19, 27-29].
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Indices de gravité :

Les indices de gravité, spécifiques ou généraux, permettent de quantifier la
gravité, de comparer différents groupes ou prédire une échelle de probabilité de
mortalité

La majorit¢ des études concernant I’IRA, démontrent que les patients
insuffisants rénaux aigus qui décédent ont un score a [’admission
significativement plus €élevé que celui des patients qui survivent.

Chez I’enfant, un score de PRISM > 10 constitue un facteur de risque d’IRA
statistiquement significatif selon Bailly. [2].

Plusieurs auteurs trouverent un score de PRISM >12 qui s’accompagne d’un

taux prédictif de mortalité. [8, 9, 19, 30,31]

Nombre de défaillances ou dysfonctions viscérales :

Une étude multicentrique précise que les enfants présentant une défaillance
multiorgane nécessitant une EER ont un taux de mortalité élevé plus de 50%
comparé a une IRA non septique avec un taux de mortalité inférieur a 30% [9].
En effet un Syndrome de défaillance multiviscérale (SDMV) peut causer une
dysfonction rénale et méme une IRA. [1,14]

Plusieurs médiateurs pro- et anti-inflammatoires s’accumulent au cours d’une
insuffisance rénale, d’ou le risque de voir s’amplifier la réaction inflammatoire
généralisée observée chez les patients souffrant d’'un SDMV .Le fait qu’une
défaillance multiviscérale comprenne une IRA en assombrit d’ailleurs le
pronostic. [19, 32].Inversement, une IRA augmente le risque qu’un patient traité

en réanimation contracte un SDMV. [33-35]

Modalité thérapeutique :
Malgré les progrés récents dans la prise en charge dialytique des patients

insuffisants rénaux aigus, la mortalité des patients reste élevée [3, 9, 14, 17,19]
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On sait que la défaillance rénale en réanimations pédiatrique est un facteur de
risque indépendant de morbi-mortalité accrue. [13]

En 2007 dans la série de Kendirli [36] incluant 21 enfants dialysés en soins
intensifs pédiatriques et traitant par la Dialyse Péritonéale 5 patients avec une
moyenne d’age de 3.9 + 5.6 ans ; et par HDI 6 patients avec une moyenne d’age
de 12.1 = 3.2 ans ; une mortalité de 80% est notée en HD versus 57% en DP
Cette mortalité était imputée a une défaillance multi- organe.

Une série récente de Zobel [37] concernant 206 enfants ayant nécessité des
séances d’EER indique un taux de survie de 33 ,61 ,100% selon que la pression
artérielle est basse, normale ou haute ; de 35 ou 89% selon que des médicaments
vasopresseurs sont administrés ou non .Cette étude montre I’importance de la
pathologie sous jacente (greffe de la moelle osseuse, post chirurgie cardiaque,
transplantation hépatique). L’IRA étant au second plan en regard de I’atteinte
des autres organes.

Ces derniéres années, plusieurs études chez I’adulte ont suggéré que I’initiation
précoce de I’EER pourrait favoriser la récupération rénale ou limiter la morbi-
mortalité [38]. Ces études sont hétérogenes, ne peuvent actuellement pas servir
de base a des recommandations formelles.

Plusieurs études pédiatriques montrent que I’importance de la surcharge
hydrique est corrélée a la mortalité chez les enfants traités par méthodes
continues [7, 8, 39-43], suggérant qu’une épuration précoce et avant que le
degré de surcharge n’excéde 10 %, pourrait réduire la mortalité. Entre 10 et 20
%, ’augmentation du risque de déces est moins claire. En effet, ’étude de
Foland et al. [8] montre qu’une surcharge hydrique de plus de 10 % suffit a
augmenter la mortalité, mais uniquement dans le groupe d’enfants ayant plus de
trois défaillances d’organe.

Si toutes ces données suggeérent une association forte entre mortalité et
surcharge hydrique, aucune étude n’a comparé une stratégic d’intervention par

technique d’EER selon différents seuils de surcharge hydrique.
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Cette hypothése n’a toutefois pas encore étudiée de manicre prospective, mais

doit étre intégrée aux critéres amenant & débuter I’EER.

Techniques continues d’épuration extrarénale :

D’autres publications pédiatriques soulignent également une surmortalité
lorsque le recours a I’EER a eu lieu et quelque soit la technique utilisée.
Actuellement chez 1’adulte et chez 1’enfant, fautes d’études a la méthodologie et
aux résultats indiscutables, il n’est pas possible d’affirmer que le caractére
continu ou discontinu des techniques influe sur le pronostic [44-51].

A T’heure actuelle, il n’y a pas de consensus et peu de données sur le meilleur
moment pour initier la dialyse. Il convient cependant de la débuter précocement
et avant la survenue de complications. De méme, il y a peu de données sur la
fréquence ou la quantit¢ de dialyse a prescrire, que ce soit pour ’EER
intermittente ou continue chez 1’enfant.

Il semble pourtant probable qu’une prescription d’épuration plus intensive
augmenterait la survie et que I’utilisation de I’EER continue améliorerait la
récupération de la fonction rénale.

Des comparaisons plus pertinentes prenant en compte des modalités
d’optimisation des méthodes séquenticlles sont souhaitables dans des études

futures. [52-54].

PRONOSTIC A LONG TERME

Il est mal connu, peu de publications ont évalué la mortalité & 6mois, ou a lan et
voire a 5 ans chez I’enfant.

Chez I’adulte malgré les perdus de vue des patients atteints d’IRA, 13%
décédent dans les 6 mois [55].

Chez I’adulte deux études épidémiologiques ont rapporté des taux de mortalité
respectivement de 60 % a 90 jours, de 64 % a 1 an et de 65 % a 5 ans [24,56].
Dans une de ces études, I’analyse multivariée a démontré que la mortalité & un

an était également associée a la présence de plus de comorbidités préexistantes,
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en particulier a une atteinte hépatique, a un état plus avancé de maladie, a la
présence d’un sepsis ou d’un choc septique avéré et a la nécessité de dialyse

[24].

La récupération de la fonction rénale apres une IRA ou une pathologie sévere est
un autre ¢lément pronostique essenticl a prendre en considération, puisque
I’autonomie vis-a-vis de ’EER est associée a une meilleure qualité de vie, a un
meilleur état fonctionnel et vraisemblablement & une moindre implication
médico-économique [57,58].

Chez les patients survivant a I’'IRA, les estimations habituelles de récupération
de la fonction rénale et d’autonomie rénale vis-a-vis de la dialyse a la sortie de
I’hopital varient largement, allant de 67 a 95 %. [56, 59,60].

Parmi les facteurs associés a une plus grande probabilité de récupération de la
fonction rénale, sans dialyse, on trouve le sexe masculin, peu de co-morbidités
préexistantes, 1’absence d’insuffisance rénale chronique préalable, 1'utilisation
de techniques d’épuration continue plutdt qu’intermittente et la mise en ceuvre
précoce de la dialyse plutot que tardif [60]. Malgré le taux de mortalité élevé de
ces patients, il est encourageant de constater que la plupart d’entre eux (70 a 80

%) récupérent leur fonction rénale, sans dialyse a 90 jours et a 1 an [60].

Peu d’études se sont intéressées au devenir a long terme de I’insuffisance rénale
aigue chez I’enfant.

Les deux tiers des enfants atteints d’IRA voient leur insuffisance rénale aigue
guérie tandis que 30% évoluent vers une maladie rénale chronique et 5%
continuent a étre dialysés quelque soit le lieu géographique des enfants [14,
61,62].

Dans la série de Georgaki-Angelaki [63] : 10/37 enfants ont été revus aprés 7 a
12 ans de I’épisode aigu d’IRA. Deux enfants avaient une clairance rénale entre
75 et 80 ml/min et 08 enfants avaient une hyperfiltration glomérulaire entre 120

et 165 ml/min.
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En 2006 : Les conséquences a long terme d’insuffisance rénale aigue ont été
étudiées par Askenazi [39] et coll, ils trouverent aprés un recul de 3 a Sans, que
56,8% des patients considérés comme guéris, ont une insuffisance rénale
séquellaire chronique dans 59%, ils soulignent I’importance de suivi
néphrologique a la recherche de microalbuminurie.

Le pronostic fonctionnel rénal a long terme dépend des Iésions rénales
responsables de 'IRA.

En 2008 Chez les survivants d’une IRA dialysée en soins intensifs, une
récupération compléte de la fonction rénale a court terme était de 60% [64] dans
la série de Ball, et a moyen terme chez 80% de survivants dans la série de
Korkeila [65].

I a été rapporté dans certaines études [65, 66] qu’environ 7 a 15 % de patients
nécessitent une dialyse a la sortie des soins intensifs avec par la suite 5 a 15 %
des patients ayant besoin d’une dialyse au long cours selon la cause de I’IRA et
la présence d’une atteinte rénale préalable.

Il semble en effet que I’essentiel des patients qui restent dépendants de la dialyse
présentaient une atteinte rénale de base plus sévére

Dans une étude, les nouveaux nés prématurés avec un taux de créatinine
sanguine plus élevé avaient gardé une protéinurie aprés un an de suivi clinique

par rapport aux nouveaux nés prématurés sans IRA [67].
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VII PREVENTION

La prévention d’une décompensation de la fonction rénale et la prise en charge
d’une IRA chez le patient admis en réanimation reste une préoccupation majeure
pour le médecin réanimateur.

Aux soins intensifs la grande majorité de I’IRA que 1’on rencontre sont les IRA
de mécanisme fonctionnel et les IRA par nécrose tubulaire aigue (NTA) post
ischémique ou toxique.

Un soutien approprié des fonctions respiratoire et cardiovasculaire, une nutrition
adaptée et la suppression de tout médicament risquant de nuire a la fonction
rénale constituent les meilleures mesures préventives vis-a-vis d’une IRA.

Une hypoxie, un état de choc ou simplement une déshydratation sévere peuvent
causer une insuffisance pré-rénale, qui peut, a son tour, se transformer en IRA.

Il est donc nécessaire de bien hydrater les patients afin de rétablir ou de
maintenir une circulation sanguine rénale acceptable ; de plus, il faut leur fournir
du sodium, car les reins ont besoin d’une réserve minimale de sodium pour
produire de 1’urine.

L’IRA fonctionnelle peut étre prévenue par la correction immédiate de
I’hypoperfusion rénale. C’est une urgence du remplissage comme cela a été
proposé par Carcillo [1]

Cette correction est basée sur une réhydratation efficace, une restauration de
débit cardiaque et la correction de la cause de la vasodilatation systémique. Tout
retard au rétablissement de la volémie aggrave le pronostic.

Chez D’enfant, la perfusion initiale est classiquement de 20ml/kg jusqu’a
60ml/kg en cas de nécessité avec surveillance de la pression artérielle, temps de
recoloration des extrémités, débit urinaire, fonction cardiaque a 1’échographie

[2] et conclusions des recommandations de SRLF, SRAR reprises en 1997(3]

La Task force a précisé les objectifs thérapeutiques en distinguant la premiere
heure du traitement et les heures suivantes [1]. La précocité du traitement

influence aussi le pronostic comme le suggere 1’étude de Leclerc et al [4] : chez
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des enfants ayant une septicémie a méningocoque, le délai médian entre le début
de la maladie et la mise en route du traitement était de 12 heures (extréme 2-48
heures) chez 29 enfants survivants et de 18 heures (extréme 2-24heures) chez les
enfants décédés.

Une méta analyse de Kern [5] reprenant 21 travaux contr6lés et randomisés
chez I’adulte septique, traumatisé, montre une réduction significative de la
mortalité. Les publications se multiplient chez I’homme témoignant de 1’intérét
de cristalloides hypertoniques [6] qui entrainent un rétablissement rapide de la
volémie. Par contre ces solutés non pas encore été prescrits chez 1’enfant, leur
teneur en sodium limite le volume a perfuser

Chez I’adulte comme chez I’enfant, la détection précoce et la rapidité de la prise
en charge du choc septique conditionnent en grande partie le pronostic [7]. Cela
a ¢ét¢ bien démontré pour les infections néonatales, les infections a
méningocoque, et plus généralement le choc septique de I’enfant [4] ou chaque
heure de retard au remplissage vasculaire ou au traitement inotrope augmente la
mortalité de 40 % [8]

L’emploi des diurétiques : Dans le contexte péri opératoire, il n’a pas été
retrouvé d’effet bénéfique sur la fonction rénale en termes d’incidence d’IRA
postopératoire lors de I’utilisation de diurétiques dans les situations a risque
d’IRA comme la chirurgie cardiaque ou vasculaire [9]. Il a méme été mis en
évidence un effet délétére du furosémide avec un nombre de patients dialysés
plus important dans le groupe recevant du furosémide [9-11].

D'ailleurs, l'infusion de dopamine (1-3 pg /kg/ min a un effet potentiellement

délétere pour les patients oliguriques [12]

La prévention de la NTA : Plusieurs raisons théoriques ont longtemps favorisé
I’emploi de la dopamine a faible dose (0,5 a 3 pg/kg/min) comme mesure

préventive de I’'IRA chez les patients traités en réanimation. [13]
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Mais une revue systématique de 58 essais cliniques menés chez 1’adulte (dont
17 études randomisées controlées) sur 1’efficacité de la dopamine a faible dose
comme mesure préventive de I’IRA conclut que cette mesure n’a pas d’effet sur
la mortalité, sur le risque de contracter une IRA ou sur le recours a une EER

[14]

En pédiatrie, I’analyse de sept études, dont une seule randomisée contrélée,

aboutit a une conclusion identique [15]

Plusieurs auteurs n’utilisent plus la dopamine a faible dose pour la prévention
de I’IRA, d’autant plus qu’elle diminue la perfusion splanchnique, altére les
fonctions endocriniennes et immunologiques, et réduit la réponse ventilatoire a
une hypercapnie [16,17]

Les résultats des essais cliniques conduits chez des adultes se sont révélés

mitigés ou décevants

Diurétiques de I’anse : Dans une étude observationnelle menée en réanimation,
Mehta et al ont méme observé une mortalité plus élevée dans le groupe de

patients avec IRA ayant regu des diurétiques [18].

MESURES SPECIFIQUES :

SYNDROME DE LYSE TUMORALE

Le SLT, qu’il soit induit ou spontané, consiste en la libération massive dans le
secteur extracellulaire d’ions intracellulaires comme le potassium et les
phosphates, de produits de dégradation des bases puriques dont I’ultime produit
de synthése est I’acide urique et de cytokines pro-inflammatoires [19]

Ce syndrome survient plus fréquemment s’il préexiste une maladie rénale

chronique ou aigué, limitant les capacités d’élimination urinaire des différents
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métabolites [20]. II est corrélé a ’importance de la masse tumorale, sa rapidité
de renouvellement et sa sensibilité aux traitements.

L’IRA du SLT majore le risque d’hyperphosphatémie et/ou d’hyperkaliémie.
Une acidose lactique est fréquente.

Comme au cours des hémopathies malignes, le SLT peut survenir de fagon
spontanément ou  aprés une chimiothérapie, mais également aprés une
radiothérapie, une hormonothérapie. Le risque est plus élevé en cas de masse
tumorale élevée. Cette derniére peut-étre appréciée par le taux de blastes, la
masse tumorale clinique ou radiologique, le taux de LDH.

L’insuffisance rénale aigué est quasi-constante en cas de syndrome de lyse. Les
troubles du rythme sont en général la conséquence d’une hyperkaliémie ou
d’une hyperphosphatémie. Les convulsions sont généralement rapportées a

I’hypocalcémie mais sont rares chez I’enfant. [19, 21,22]

Le but de la prise en charge est avant tout de prévenir ’apparition d’une IRA
dont on sait I’impact négatif sur le pronostic vital et tumoral, mais également de
traiter les anomalies hydro-électrolytiques a risque 1étal.
Une prophylaxie devrait probablement étre appliquée aux patients les plus a
risque, au méme titre et suivant les mémes modalités que chez les patients
d’hématologie [23].
Le traitement préventif repose sur le maintien d’une diurése abondante par une
hydratation 4 base de soluté salé isotonique a raison de 3 1/m?/j, et le maintien
d’une diurése > 4 ml/kg/h se congoit dans des unités de surveillance continue.
L’alcalinisation urinaire est déconseillée elle ne fait que majore le risque d’IRA,
par précipitation intra-rénale de phosphates et de calcium [13].
Chez les patients a haut risque, 1’urate oxydase recombinante (Rasburicase®) est
la molécule de référence. Elle permet de transformer 1’acide urique en
allantoine, molécule beaucoup hydrosoluble que 1’acide urique. En pratique,
I’'urate oxydase recombinante permet de contrdler 1I’hyperuricémie en 4 heures
chez la quasi-totalité des patients.
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Chez ’enfant, I’utilisation de la rasburicase est proposée dans les situations a
haut risque de SLT, en une seule dose de 0,2 mg/kg [24].

Chez ’adulte il a été proposé I’utilisation d’un uricémiants: Le fébuxostat
utilisé dans le traitement de la goutte, pourrait étre utilisé dans la prévention du
SLT, quiestun Inhibiteur non purinique de la xanthine oxydase, et semble étre
aussi efficace en terme de réduction du taux d’acide urique que ’allopurinol.
[24]

L’hyperphosphorémie est susceptible de causer une hypocalcémie grave et
méme une tétanie, que 1’alcalinisation peut aggraver.

L’administration de calcium en présence d’une hyperphosphorémie grave n’est
pas une solution de rechange valable, car elle provoque des calcifications
métastatiques.

L'apport exogeéne de calcium favorise en effet le déclenchement de la
précipitation phosphocalcique tissulaire, précipitant les 1ésions rénales.

Seuls les patients avec une hypocalcémie symptomatique doivent é&tre
supplémentés avec la dose minimale nécessaire pour amender les signes
inquiétants [13].

Quant a [’épuration extra rénale pour prévenir et corriger une
I’hyperphosphatémie, son délai idéal avant initiation de ce traitement agressif est
inconnu et son indication n’est pas expliquée selon les recommandations
britanniques sur la prévention et prise en charge du SLT [23,24].

Concernant les diurétiques afin de maintenir un flux tubulaire satisfaisant : Ce
traitement adjuvant a cependant une efficacité et un intérét limité. Les
modifications hémodynamiques qu’ils entrainent peuvent probablement

compromettre la fonction rénale dans la population a risque de SLT. [24]

PREVENTION DE LA TUBULOPATHIE A L’IODE :

L’administration de produits de contraste (PC) radiologique est une cause

fréquente d’IRA acquise a I’hopital. Une altération mineure de la fonction rénale
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est d’ailleurs observée chez la majorité des patients aprés 1’administration d’un
produit de contraste. Cependant, une dysfonction rénale importante est rare. On

en observe plus fréquemment chez I’adulte que chez I’enfant [25,26]

Si I’administration de produits de contraste iodés (PCI) ne peut étre évitée, il est
indispensable d’en prévenir la toxicité : par I’utilisation des PCI de faible
osmolarité ou isoosmolaires [27, 28 | par l’arrét préalable des AINS et des
diurétique et d’assurer une hydratation correcte soit per os (eau de Vichy), soit si
nécessaire de recourir a la perfusion de soluté salé isotonique a 1 ml/kg/h
pendant les 12 h précédant I’examen et les 12 heures suivantes).

Dans la plupart des études, les patients recevaient du sérum salé a 0,45% a
raison de 1ml/kg/h durant les 24 heures encadrant I’administration du produit de
contraste radiologique [29]. La littérature indique un bénéfice indiscutable de
I’administration de solutés cristalloides avant injection de PCI. Malgré quelques
résultats contradictoires, il semble que 1’administration de bicarbonate de
sodium (166 Meq/l), avant et aprés la procédure, soit & préférer dans cette

indication [30].

La N-acétyl cystéine administré par voie orale le jour précédent et le jour de
I’injection d’iode est utilisée par certains [31].

Plusieurs études ont mis en évidence une diminution de la créatinine
plasmatique chez les patients traités par NAC (associé a I’hydratation) avant
injection de PCI. Il semble néanmoins que la NAC puisse diminuer les taux de
créatinine plasmatique sans modifier le DFG (par modification de la sécrétion
tubulaire).

D’autre part, la fréquence des effets indésirables potentiecllement graves (effet
inotrope négatif, anaphylaxie), notamment au cours du sepsis, est & prendre en
considération avant 1’administration éventuelle de NAC pour la prévention des

Néphropathie aux PCI en réanimation [32].
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Concernant la prévention de la tubulopathie au PCI par EER : des études sont
divergentes :

L’hémodialyse prophylactique aprés administration d’un produit de contraste
n’est plus recommandée par certains auteurs [33] alors que d’autres ont trouvé
un effet bénéfique de I’hémofiltration que lorsque le traitement était administré

avant et apres la procédure [34].

PREVENTION DE LA NEPHROTOXICITE
MEDICAMENTEUSE

Meilleure maitrise de I'utilisation des médicaments ou agents néphrotoxiques
par l’application de modalité d’administration stricte avec surveillance
rigoureuse de ces médicaments chez les patients a risque, avec une appréciation
du rapport bénéfice/risque lors de leur prescription.

Amphotéricine B:

Des cures répétées d’amphotéricine B peuvent aboutir a une altération
permanente de la fonction rénale, sa néphrotoxicité peut étre actuellement
minimisée par I’administration concomitante de chlorure de sodium ou par
I"utilisation des formulations liposomiales d’amphotéricine B [35]

(Aminosides, cisplatine) :

Les aminosides continuent d’étre associés a des épisodes d’IRA, notamment
lorsqu’ils sont associés a d’autres facteurs de risque. Une méta analyse publiée
en 2001 par Beauchamp concernant ’impact du rythme d’administration des
aminosides sur la fonction rénale normale [36] : montre une équivalence voir
une efficacité supérieure, de 1’administration par dose unique quotidienne (pic
sérique supérieur) sur la guérison clinique.

Chez le sujet insuffisant rénal, 1’adaptation des doses avec un schéma
d’espacement des doses et le monitoring des taux résiduels est indispensable.

Dans tous les cas, la surveillance rapprochée de la fonction rénale sera réalisée.
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En cas de prescription prolongée des aminosides (plus de 48 h), la dose
journaliére doit étre adaptée aux taux résiduels. La déshydratation et la prise de
diurétiques aggravent le risque de néphrotoxicité.

Les mémes précautions d’hydratation, éventuellement associée a une diurese
forcée (avec apport de soluté salé iso ou hypotonique), doivent étre prises pour

le Cisplatine.

PREVENTION DE L’IRA PERI OPERATOIRE

La majorité¢ des stratégies utilisées en pratique dans 1’objectif de protéger la
fonction rénale au décours de la chirurgie repose sur des données empiriques, ou

une extrapolation a partir d’études expérimentales chez 1’animal.

Il ne fait aucun doute que le remplissage vasculaire est une mesure de
prévention de I’'IRA chez les patients hypovolémiques. L’optimisation
hémodynamique préopératoire diminue également 1’incidence des IRA apres
chirurgie majeure [37].

La comparaison des résultats d’essai controlé randomis¢ ayant comparé
différents fluides et ceux de séries historiques de sujets non traités, suggérent
un bénéfice important du remplissage [38,39].

La nature des solutés a administrer est quant a elle sujette a vive controverse,
elle-méme alimentée par des études parfois contradictoires et trés souvent de
qualité méthodologique discutable.

En cas de persistance d’une hypotension artérielle malgré la restauration d’une
volémie intra- vasculaire adéquate, 1’'usage d’agents vasopresseurs devra étre
envisagé [40,41]. D’aprés certaines études cliniques ou expérimentales, il n’.y
pas de preuves que la norépinéphrine soit associée a un risque élevé d’IRA
quand elle est utilisée pour traiter une hypotension artérielle [40].

Au cours de la chirurgie vasculaire pour traitement d’anévrismes de 1’aorte

abdominale le traitement d’une oligurie peropératoire par du furosémide ou du
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mannitol ne réduit pas I’incidence ni I’intensité de 1’altération de la fonction
rénale postopératoire. Dans une étude prospective, contrélée en double aveugle,
chez des patients de chirurgie cardiaque, 1’administration systématique de
dopamine ou de furosémide, en per- et postopératoire, ne s’accompagne d’aucun
effet protecteur rénal. Au contraire, I’augmentation de la créatinine est maximale
chez les patients recevant des diurétiques et ce malgré un strict contréle de la

volémie par compensation volume a volume de la diurése [9,41]

Malgré leur large utilisation, il ne semble pas que les diurétiques aient, a
c6té de ’augmentation de la diurése, un quelconque effet bénéfique sur la
fonction rénale au cours de I'IRA.

Deux méta-analyses récentes et une récente revue systématique concluent
que les diurétiques de 1’anse ne sont associés ni a une amélioration de la
survie ni a une meilleure récupération de la fonction rénale au cours de
I’IRA.[42-44]

Le mannitol pourrait étre envisagé est représentée par 1’administration péri-
opératoire particulierement au cours de la chirurgie cardiovasculaire.
Néanmoins, un récent essai controlé randomisé en double aveugle
concernant I’'usage du mannitol dans cette indication n’a pas retrouvé de
bénéfice en termes de fonction rénale[45]. Le seul cadre ou le mannitol est

probablement néphroprotecteur est représenté par la transplantation rénale.

L’anesthésie en elle-méme induit une vasodilatation périphérique et une
dépression myocardique. Le maintien du volume circulant nécessitera donc un
apport de solutés qui ne doivent pas étre hypotoniques pour ne pas exposer le
patient opéré au risque d’une hyponatrémie (I’hypovolémie périopératoire
augmentant également la synthése de I’ADH). De méme, [’utilisation de
vasoconstricteurs devra idéalement débuter apres le remplissage.

La prudence ou I’abstention sont de régle quant a 1’utilisation de médicaments

ou de procédures potentiellement néphrologiques comme les inhibiteurs de la
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cyclooxygénase (AINS), les inhibiteurs de I’enzyme de conversion de
I’angiotensine ou les antagonistes des récepteurs AT1lde 1’angiotensine 2 sont
particuliérement impliqués dans la survenue d’une IRA fonctionnelle surtout en

situation de déplétion hydrosodée ou de diminution du débit cardiaque.

AUTRES TRAITEMENTS PREVENTIFS :

Chez I’adulte comme chez 1’enfant, La détection précoce et la rapidité de la
prise en charge du choc septique conditionnent en grande partie le pronostic [46]
Cela a été bien démontré pour les infections néonatales, les infections a
méningocoque, et plus généralement le choc septique de I’enfant [4] ou chaque
heure de retard au remplissage vasculaire ou au traitement inotrope augmente la

mortalité de 40 % [47].

Le MSH (melanocyte stimulating factor) a des propriétés anti-inflammatoires et
un effet protecteur direct potentiel sur les tubules rénaux [48]

La vasopressine pourrait exercer un effet rénoprotecteur en induisant une
vasoconstriction sélective des artérioles rénales efférentes [49]

Des antioxydants ont permis de diminuer les lésions rénales dans certains
modeéeles expérimentaux d’IRA ischémique [50]

Certains facteurs de croissance (IGF1, EGF, HGF) semblent eux aussi posséder
un effet protecteur [48] de méme que I’érythropoiétine, les piégeurs de
radicaux libres .Tous ces agents devront prouver leur efficacité avant d’étre
utilisés en clinique. [51-53]

On a cru que l’anaritide, peptide natriurétique auriculaire, pourrait étre
bénéfique, étant donné qu’elle augmente le débit de filtration glomérulaire aprés
une chirurgie cardiaque chez I’enfant [54-56] de méme que le fenoldapam
antagoniste de la dopamine A-1, mais les essais cliniques randomisés manquent

en pédiatrie [57].
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