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1) INTRODUCTION



Re ́union de consensus INAMI 2014. L’usage rationnel des me ́dicaments en cas d’insuffisance re ́nale; NICE CKD 2014; GPR (ICAR) 



2) REMPLISSAGE



2 messages importants

ÞPréférer les cristalloides aux colloides en cas de remplissage vasculaire
ÞPréférer les solutés balancés en cas de remplissage vasculaire 

important

Et garder en tête …
ü passage per os dès que possible : abords veineux difficiles –
risque d’infection du matériel endovasculaire



CRISTALLOIDES BALANCES
R A P P E L    

Sérum salé isotonique 
Ø acidose hyperchlorémique

Ø relargage de potassium vers le 
secteur extracellulaire 

Ø vasoconstriction de l’artériole 
afférente glomérulaire

=> Hartmann & Plasmalyte J



OPTIMISATION HÉMODYNAMIQUE 

• Via analyse du contour de l’onde de pouls obtenue par un monitorage 
invasif de PA (vigileo,PiCCO) et échocardiographie 

décompensation cardiaque : implications au niveau rénal !

• Maintien d’une PAM suffisante :
« en chirurgie non cardiaque, le nombre d’épisodes avec hypotension 
PAS<80mmHg,PAM<60mmHg ou diminuée de plus de 40% a été associé à la 
survenue d’IRA chez les patients à haut risque » (patient IRC et HTA !)
• Après stabilisation hémodynamique :
Balance hydrosodée positive (h>j) : augmentation de la mortalité en 
réanimation, notamment augmentation de l’incidence d’IRA



Intensive Care Medecine



3) ANALGÉSIE





Message global : 
Augmenter l’intervalle et diminuer la dose

Eviter les molécules longue durée de vie (ex forme retard)



Adapté de Catherine Achen – Pharmacien hospitalier clinicien CHRSM

o PARACETAMOL (Dafalgan)

Chez les IR, risque d’accumulation des métabolites. Hypothèse que ces 
métabolites seraient à même de subir de nouvelles biotransformations est 
controversée. 

Adaptations recommandées :



o AINS



o Codéine

o Tramadol



Cas particulier de l’hémodialyse

Chez les patients dialysés, l’exacerbation de douleur à la fin de la 
séance de dialyse = phénomène fréquent

si antalgique dialysable, administration après la sé ́ance de dialyse 

! Les sympto ̂mes urémiques peuvent mimer une 
toxicité morphinique



Morphine : L
principalement métabolisée au niveau du foie. 

2 métabolites actifs : morphine 3 et 6-glucuronide : élimination rénale 
!

M6G : action similaire à la morphine (agoniste)
=> risque d’accumulation non négligeable des métabolites actifs !!

Diminuer les doses de 50%(GFR<30ml/min) voire 75% %(GFR<10ml/min) 
vu demi vie augmentée

Préférer le dipidolor en post-opératoire au réveil ou PCIA notamment 

Les morphiniques 

Remifentanil :
métabolisme par estérases tissulaires (expression ubiquitaire)
métabolite : élimination rénale, mais métabolite peu actif J 

Fentanyl, sufentanil, alfentanil :
Métabolisme hépatique non modifié

Faible quantité (2%) d’alfentanil éliminé par le rein sous forme inchangée
J 



Donc :

• Pallier I : Paracétamol (éviter AINS) 
• Pallier II : Tramadol envisageable (éviter codéine) 

• Pallier III : Fentanyl, Buprénorphine, Hydromorphone et 
Oxycodone envisageables de même que Remifentanil, 

Sufentanil, Alfentanil
(éviter morphine!) 

“Start low, lower-than-recommanded and go slow” 



4) ANTIEMETIQUES

Litican :
 150 à 300mg – 200mg (max 20mg/kg) 
Si clairance créatinine <50ml/min : 50% de la dose normale quotidienne
Si clairance créatinine <25ml/min : 25% de la dose normale quotidienne 
75% élimination rénale – excrétion inchangée 

Ondansétron : 
pas de modification de dose (métabolisation hépatique ; (1/2 vie augmente 
avec l’âge et l’insuffisance hépatique)) puis élimination rénale et fécale   
(4mg /8h)



5)SÉDATION



• MIDAZOLAM

• Attention à la demi vie contextuelle beaucoup plus 
importante que le propofol

• Métabolisation hépatique 
• Métabolites actifs, dont le 1-hydroxymidazolam : éliminé par 

le rein !

Par conséquent, risque d’effet sédatif prolongé 
chez les patients en IR : retard de réveil ! (dosage SN)

Eviter les benzodiazépines J (y compris prémédication)



• PROPOFOL, ÉTOMIDATE, KÉTAMINE
pas(peu) d’impact (métabolisme hépatique)

• DEXMEDETOMIDINE (DEXDOR) 
- Augmentation de la fraction libre, sédation + profonde
- Futur ?



6)ET LES CURARES ?



• CI relative au vu de l’hyperK+ contextuelle (ouverture des 
récepteurs nicotiques à l’Ach - passage K+ vers plasma) 
+0,5meq/l au minimum

En dehors d’une hyperkaliémie préalable, l’IR n’est 
pas une contre-indication absolue de la succinylcholine

NB : diminution des cholinesterases plasmatiques observée 
en cas IRC ?

• SUCCINYLCHOLINE  (CELOCURINE)



Curares non dépolarisants : 

• NIMBEX (CISATRACURIUM) et TRACRIUM ( ATRACURIUM)
Elimination par la réaction de HOFFMANN 

• ESMÉRON (ROCURONIUM) :
éliminé de manière inchangée dans la BILE ! (seulement 10-20% au 
niveau rénal)
Grande variabilité interindividuelle encore plus marquée=> importance du 
monitoring 

Garder à l’esprit que le métabolisme est dépendant de l’acidose 
et de l’hypothermie !



ANTAGONISAT ION DE LA CURARISAT ION

1) Inhibiteurs de cholinesterases :
• Dernières recommandations 

Ø (SFAR 2018) : rapport du train de 4 mesuré égal à au moins 20%
Ø ASA 2023 (Anesthesiology) : rapport du train de 4 mésuré à au moins 40% (« bloc minime »)

• Néostigmine 40mcg/kg recommandée 

• Nombre de réponse à la stimulation d’un train de 4 est inférieur a 4 : non ! Pas pour un 
bloc profond !

Monitoring !



2) Suggamadex (Bridion)

Bridion : chargé négativement va permettre encapsulation du curare en se liant 
aux groupements ammonium chargés positifs

administration change le mécanisme d’élimination du rocuronium vers une 
élimination rénale 
•Le complexe est dialysable
•Suggamadex est éliminé par voie rénale tout comme son complexe 



>2 ans et DFG >30 ml/min (manque de 
données) 





7) ANTIBIOTHÉRAPIE



• Après chirurgie, syndrome de réponse inflammatoire systémique 
responsable de d’une augmentation de la perméabilité capillaire et d’un 

accroissement de volume de distribution. Anurie cause elle-même une 
augmentation de l’espace de diffusion. 

• si insuffisance rénale, donner full dose le 1er  jour d’AB,
puis adapter à la fonction rénale seulement à partir du 2ème  jour



• calculer la clearance de la créatinine selon la formule UxV/P sur urines 
de 24h : mieux que MDRD ou CKD EPI

 U.V /P = créatinine urinaire (g/l) x volume urinaire : créatinine plasmatique (mg/dl)

• Clairance de créatinine = Débit de Filtration Glomérulaire + sécrétion 
tubulaire de créatinine (donc en soi, la clairance de créatinine surestime DFG)

Cette sécrétion tubulaire est de l'ordre de 0-20% selon les individus (sans prédiction possible) et 
inhibée par le bactrim et les fibrates.

• Abandonner le Cockroft
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ÞAntibiotiques néphrotoxiques (glycopeptides/aminosides ): 
-aminoglycosides :préférer l’injection1x par jour et limiter à 72h 
d’utilisation
- Penser au linézolide comme alternative à la vancomycine 

=> dosages sériques des antibiotiques si possible !!
=> Outils : Renadaptator , Sanford 





8) ANTICOAGULATION 
PROPHYLACTIQUE & 

THÉRAPEUTIQUE 



Gestion préopératoires des NOAC

Règle générale dans l’urgence :   

Opération très hémorragique, âge > 75 ans ou 
insuffisance rénale ou ALR rachidienne, blocs 

profonds : attendre ≥ 5 demi-vies
Dosage possible ?

Est ce possible d’attendre avant l’intervention? 



P R A DA X A   X A R E LT O   E L I Q U I S L I X I A N A  



Nephrol Dial Transplant. Dec 2017



Les NOAC ne sont pas recommandés en cas 
d’insuffisance rénale sévère <15ml/min et 
dialyse => utiliser les antivitamines K ou 

l’héparine non fractionnée 



• Héparine non fractionnée
• métabolisme : système réticulo-endothélial - excretion: urine (small

amounts as unchanged drug)

• HBPM
• Contre-indiquées?

Prophylaxie ou thérapeutique :
Ne pas hésiter à recourir au dosage de l’activité anti Xa !!  (- patient 

hospitalisé - )

• AVK
• Métabolisme hépatique 
• ! Calciphylaxie si dialyse 



9) QUELQUES REMARQUES



LES NÉPHROTOXIQUES :   
Prudence - ! lors de leur reprise post-opératoire 

• AINS : vasoconstriction de l’artériole afférente 
glomérulaire

• IEC : attention car VD° de l’artère efférente

< débit préservé, protection de la fibrose long terme

Poursuivre IEC si on lutte contre hypoTA activement ??

• Tacrolimus : dopamine 1à 3 mcg/kg/min 
(pas de preuve dans la littérature – affinité D2>beta : 
vasodilation rénale et mésentérique)

• PCI : prescription de CT injecté, coronarographie J
(penser à hydratation préalable) 

<impact minime ? Ne doit pas retarder le diagnostic !



RHABDOMYOLYSE : 

ð CPK>5000 UI/l

ð la VOLEMIE du patient doit être bien contrôlée pour éviter 
une insuffisance rénale par nécrose tubulaire : diurèse au 
delà de 2ml/kg/h

ð Myoglobine est plus précoce et précise, celle ci va 
s’accumuler dans tubules



DÉNUTRITION FRÉQUENTE

• Carence d’apports
• Caloriques (min 20-30kcal /kg/j)
• protéiques 

• Syndrome inflammatoire chronique
• Comorbidités
• IRC
• Traitement IRC: HD et DP

• Conséquences pronostiques majeures
• EER : majorer apport protéique et micronutriments : les vitamines 

hydrosolubles (principalement thiamine, pyridoxine, vit C et E) et 
oligoéléments (surtout cuivre, zinc sélénium) sont éliminées en quantité 
significative+ Addaven & thiamine mais aussi de soluvit & vitalipid 

(recommandations récentes de 2021 de la SFNCM)





OLIGURIE & INSUFFISANCE RÉNALE 

Les « 5 B »
• « Bouché » ? Hydronéphrose, globe vésical ?

• Bon remplissage ?
• Bon débit cardiaque ?

• Bonne PA ? noradrénaline nécessaire (patient 
hypertendu habituellement ?) ,

PPR =PAM-PVR (syndrome compartimental 
abdominal?)

• Bannir néphrotoxiques : AINS, PCI, 
vancomycine, IEC, tacrolimus etc

Echographie 
rénale 

Urines (densité, 
osmolalité urinaire, 
FeNa+ et urée)

Echographie 
transthoracique



CONCLUSION 

1) périopératoire = grande cause AKI
2) AKI et mortalité (cardiovasculaire)

3) Calcul de la clairance UV/P : la moins mauvaise 
façon d’évaluer la fonction rénale 

4) Surveillance post-opératoire vu souvent 
défaillance d’organe « silencieuse »

5) Bonne PAM - normoglycémie - support 
nutritionnel



MERCI 
de votre 
attention





Thromboprophylaxie







ALR ET INSUFFISANT RÉNAL

• Modifications pharmacologiques liées à l’acidose
• Durée d’action prolongée
• Toxicité potentialisée

• Blocs périphériques
• Non contre-indiqués (en l’absence de troubles sévères hémostase)
• ! Polyneuropathie urémique

• Anesthésie périmédullaire déconseillée
• Trouble hémostase
• Dysautonomie neurovégétative 





CALCIPHYLAXIE



NB : Le valium contient du propylèneglycol (solvant) : risque de toxicité 
en particulier à dose élevée et en cas d'insuffisance rénale.







• Se méfier de l’hyperfiltration rénale (clairance >130ml/min/1,73m2) chez les obèses et les jeunes, 
cérébrolésés

• U.V /P = créatinine urinaire (g/l) x volume urinaire : créatinine plasmatique (mg/dl)

• Si patient sous CVVH, considérer que sa clearance de créatinine = 50ml/min 

• (car U x V/P = V (car U=P) donc clearance = 72L/jour = 72000ml/1440min = 50ml/min

formule "simpliste" à confronter avec littérature et tableaux 
d'adaptation de la posologie selon la technique d'épuration
• NB : Ils font des CVVHD maintenant au chu (à reconfirmer avec 

B Dubois)



=> vu que tu es dans l'aspect un peu technique, je dirai "mieux que eGFR" pour faire référence 
aux équations qui utilisent la créatinine (peut être dire mieux que MDRD ou CKD EPI alors ?)

=> c'est vrai dans l'absolu mais surtout pour les gabarits extremes :
En fait Clairance de créatinine = Débit de filtration glomérulaire + sécrétion tubulaire de 
créatinine (donc en soi, la clairance de créatinine surestime la fonction rénale).
Cette sécrétion tubulaire est de l'ordre de 0-20% selon les individus (sans prédiction possible) 
et inhibée par le bactrim et les fibrates.

=> et tout a fait d'accord avec ta conclusion à la derniere dia du coup

=> tu peux aussi parler de bannir le Cockroft, car c'est encore courant comme pratique dans 
les gabarits extremes car justement, le cockcroft calcule, non pas le DFG, mais bien la 
clairance de la créatinine et n'a jamais bénéficié d'une restandardisation avec les nouvelles 
méthodes de dosages de la creatinine pour son application.



Stade Description DFG 
Ml/mn/1,73m2

1 Atteinte rénale avec 
DFG normal

³ 90

2 Atteinte rénale avec 
¯ DFG faible

60 - 89

3 ¯ DFG modérée 30 - 59

4 ¯ DFG sévère 15 - 29

5 IRC ultime < 15

Insuffisance rénale



RÉPERCUSSIONS DE L’IRC (1)
• Cardiovasculaires

• HTA (augmentation de rénine)
• Coronaropathie, cardiopathie
• Artériosclérose
• Dialyse: instabilité volémique, FAV

• Rénales
• Hyperkaliémie
• Acidose métabolique
• Surcharge vasculaire ou déshydratation

• Neurologiques
• Urémie : fatigabilité, comitialité, troubles conscience
• Dystautonomie neurovégétative (hypotension orthost…)
• Neuropathie périphérique



RÉPERCUSSIONS DE L’IRC (2)

• Digestives
• Anorexie, nausées, vomissements, dénutrition
• Ulcères gastro-duodénaux

• Hématologiques
• Déficit sécrétion EPO: Anémie
• Troubles de l’agrégation plaquettaire: saignements

• Immunologiques
• Réponse immunitaire anormale
• Infections virales fréquentes (HVC, HBV, HIV…)


