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• (Syndrome cardiorénal, syndrome hépatorénal)
• (Prise en charge thérapeutique)



Epidémiologie de l’insuffisance rénale aigue 

• Très fréquente ! 25% des patients hospitalisés
• Fréquence accrue
• >65 ans
• Comorbidités (cv, diabète, MRC) 
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• 1million de néphron/ rein à la 
naissance = capital néphronique
• Mais grande variabilité (âge 

gestationnel, retard de croissance 
intra-utérin,  état nutrionnel
maternel..)



Incidence et conséquences de l’IRA 

Lewington, Kidney International,2013



Conséquence d’une agression rénale aiguë

Kellum, Nature Reviews 2021



Kellum, Nature Reviews 2021



• La créatinine : marqueur imparfait de la 
fonction rénale en situation aiguë
• N’évalue que la fonction de clearance des petites 

molécules
• Pas d’évaluation fonction endocrine et ni fonction 

de régulation (acide base, electrolytes, volume)
• Influencé par masse musculaire, variation 

synthèse et sécrétion créatinine
• La diurèse 

• Peut persister alors que altération fonction rénale
• Oligurie réponse physiologique (jeûne, 

hypovolémie, post opératoire, sepsis)

• Biomarqueurs plus précoces à l’avenir ?



Host, Nature Reviews | Nephrology,2018



Insuffisance rénale  : confirmer le caractère aigu

• Antécédent de maladie rénale

• Critères morphologiques
• Diminution de la taille des reins (< 10 cm)

• Critères biologiques orientant vers 
insuffisance rénale chronique
• Anémie normocytaire arégénérative
• Hypocalcémie (carence en Vit D active 

calcitriol, défaut d’hydroxylation en 1alpha)

• Mais ! Pièges ! 

IR chronique gros reins/ reins 
de taille normale

Diabète 
Hydronéphrose bilatérale
Polykystose (ADPKD)
Amyloïdose
Néphropathie HIV (HIVAN)

IR chronique sans hypocalcémie Myélome, sarcoïdose ou granulomatose

IR aiguë avec hypocalcémie Rhabdomyolyse, syndrome de lyse tumorale

IR aiguë  avec anémie SHU, Choc hémorragique



Etiologie de l’IRA  ? Rappel démarche classique

• 3 mécanismes :
• cause obstructive

• cause pré rénale hémodynamique
• Hypovolémie vraie
• Hypovolémie efficace (pression de perfusion 

rénale basse sans hypovolémie vraie ; synd
néphrotique, cirrhose, insuffisance 
cardiaque,chocs, 3e secteur)

• Médicaments régulation hémodynamique 
rénale
• AINS, IEC, sartans, glifozine , inhibiteurs 

calcineurines

• Cause organique parenchymateuse



• Indices permettant de distinguer cause pré rénale et organique

• Cas particuliers où Fe urée utile
• Persistance de la natriurèse au cours des IRA pré-rénales si la cause de l’hypovolémie est due à 

une perte rénale de sodium 
• Diurétiques
• Hpoaldostéronisme
• Hypercalcémie
• Diurèse osmotique

Signes IRA pré-rénale IRA organique/rénale

Na+ urinaire < 20 mmol/L > 40 mmol/L

Fe Na+ < 1 % (si pas de 
diurétique)

> 1-2 %

Fe Urée  (utile si diurétique) < 35 % > 35-40 %

Na+/K+ urinaire < 1 > 1

Fe Na (Nau/NaP)/(créatU/créatPl) X 100
Fe Urée (UréeU/Urée Pl)/(créatU/créatPl) X 100



Hémodynamique rénale : quelques rappels physiopathologiques







IRA pré rénale particulièrement sévère dans ces conditions
                          Réversible à l’arrêt sauf si NTA ischémique secondaire



Les iSGLT2 , les Glifozines, une nouvelle révolution

SFNDT 2022, Bruno Moulin



Insuffisance rénale aiguë  organique/ 
parenchymateuse 
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Insuffisance rénale aigue : glomérulaires 

3 syndromes 3 tableaux cliniques

• Syndrome de glomérulonéphrite rapidement progressive (vascularite rénale)
INSUFFISANCE RENALE d’aggravation rapide
HEMATURIE, micro- ou (plus ramement) macroscopique
PROTEINURIE de débit modéré (<1-2 g/24h)
Pression artérielle normale ou peu élevée
Signes extra-rénaux

• Syndrome néphritique aigü (GNA post inf, cryo, GNMP/GNC3)
INSUFFISANCE RENALE d’installation rapide avec oligurie
HEMATURIE, micro- ou macroscopique (“bouillon sale”)
PROTEINURIE de débit souvent néphrotique (>3g/24l)
HYPERTENSION ARTERIELLE parfois maligne

• Syndrome néphrotique avec IRA (HSF collapsante surtout) 
• PROTEINURIE de rang néphrotique (>3g/24h), hypoalbuminémie
• INSUFFISANCE RENALE d’installation subaigue
• Hématurie microscopique inconstante
• Pression artérielle souvent normale, OMI parfois absents



• Y penser devant toute IRA avec protétinurie glomérulaire 
hématurie 

• Importance du sédiment urinaire !
• URGENCE DIAGNOSTIQUE / AVIS NEPHROLOGIQUE URGENT

IRA +
Protéinurie 
Hématurie

HTA
 



Protéinurie 
Hématurie

HTA
IRA 
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La nécrose tubulaire aiguë

• IRA « nue »
• Absence de protéinurie
• Absence d’anomalie du sédiment 

urinaire
• Absence d’HTA

• Causes 
• Primitive 

• Ischémique
• Toxique

• Secondaire
• Glomérulaire
• Interstielle
• vasculaire

Abuelo, NEJM ,2007



Abuelo, NEJM ,2007



• Seconde cause maladie 
rénale parenchymateuse
• 5-18% entité anapath 

biopsies rénales
• prévalence ?

Néphrite interstitielle aiguë : Etiologies

Pusey NDT 2004
Praga KI 2008
Bomback NDT 2013
Goicochea NDT 2013

Médicamenteuse 71,1 %

IPP et check point inhibiteurs

NIA isolée 

DRESS

Infection 15%Bactérienne, virale

Immun 10%
Sarcoïdose

TINU
IgG4

RCUH Crohn
Sjögren

Processus 
lymphoprolifératif

Idiopathique 7,8%



Causes médicamenteuses

• bêtalactamines, ciprofloxacine, tétracyclines, sulfamides, rifampicine, 
isoniazide,ethambutol, vancomycineAntibiotiques

• Fenoprofen ++ (associé à LGM) aminosalicylésAINS/Salicylés

• Omeprazole / Lansoprazole/ Pantoprazole/RanitidineIPP/anti H2

• Check point inhibitors, nitrosurées, permetrexed, ifosfamideChimiothérapie

• allopurinol, quinine, carbamazépine, Indinavir, ITK, fluindione,Autres

Praga NDT 2014, Airy NDT 2013





Tableau clinique

Syndrome d’hypersensibilité
• Triade Fièvre, Rash, Eosinophilie < 30 % (< de 10 % IPP)
• SF extra rénaux d’hypersensibilité : Fièvre, rash, arthralgies et éosinophilie < 5 %
• Plus rarement : Hépatite, cytopénie, DRESS (fluindione., vancomycine)

IRA à diurèse conservée
• Début : à J7-J10 ou précoce J2-J4 (rifampicine ou rechallenge)
• Peut survenir longtemps après introduction médicament 
• Peut se traduire par IRA/IRC « nue »

Perazella Adv Chro Kid Dis 2017 ; Buysen NDT 1990



Facteurs de risque

Patient

• Age > 65 ans
• Sexe féminin
• Maladie rénale chronique
• Comorbidités ; cancer, HIV, 

diabète, cirrhose, 
cardiopathie

• Infection
• Hypoperfusion rénale
• Pharmacogénétique

Médicament

• Néphrotoxicité intrinsèque
• Surdosage
• Prise prolongée/itérative
• Plusieurs néphrotoxiques
• Interactions 

Perazella MA, CJASN, 2018



NIA ET IMMUNOTHERAPIE



Epidémiologie IRA et inhibiteurs checkpoint

• IRA chez patient sous ICI 17 %
• IRA liée à ICI : 5%

Seethapathy, Kidney Med 2021



Facteurs de risque IRA 

Cortazar KI 2017 ,Cortazar JASN 2020





• Médiane de 14 semaines (6 – 37)
• Et ne pas exclure même si l’exposition est terminée , jusqu’à 2 ans !



Néphropathies tubulaires obstructives 

• Cristallines (oxalates, syndrome de lyse tumoral, médicamenteux, Ig monoclonales)

• Protéiques (rhabdomyolyse, myélome)



Perazella, CJASN 2022



Obstacles cristallins

• Précipitation d’oxalate de calcium
• Hyperoxalurie primitive (génétique) ou secondaire

• Hyperoxalurie secondaire Sd de grèle court: by pass+++
• penser à la cristallurie (échantillon d’urine à jeûn t°

ambiante)



• Syndrome de lyse tumoral
• Hyperurcémie
• Hyperphosphatémie
• Hypocalcémie

• Cristallisation acide urique (si pH acide) ou urates 
(prévenu par la rasburicase) 

• !! Phosphate de calcium (amorphes: PACC) surtout 
si pH urinaire alcalin  (éviter l’alcalinisation dans 
syndrome de lyse ! )

• •Rôle exact des cristaux ? Howard N Engl J med 2011



Néphropathie cristalline toxique

Ethylène glycol : oxalate de calcium monohydraté



Néphropathie cristallines médicamenteuses

• Mécanisme de la néphrotoxicité: obstacle mécanique, lésions tubulaires, 
inflammation tissulaire….

Diffère de la NIA médicamenteuse :
• Toxicité dose-dépendante 
• Pas de signe extra-rénal, clinique 
• Pas d’anomalie immunologique systémique 
• Atteinte tubulaire prédominante (biopsie) 
• Cristallurie +++ 
• Récupération rapide +++ 

Cristallisation 
tubulaire 

(médicament, 
métabolites

Formation de 
calculs

IRA ou IR 
rapidement 
progressive 

IRA si obstacle 
bilatéral 



DU Lithiases, Letavernier



Obstacle protéique : IRA et rhabdomyolyse

Quand évoquer la rhabdomyolyse ?

• IRA avec profil tubulaire (protéinurie avec peu 
d’albumine), souvent oligo-anurique

• Myoglobinurie (fausse hématurie à la tigette urinaire) 
– urines porto

• Anomalies électrolytiques caricaturales
• Hyperkaliémie, hyperphosphorémie, 

hyperuricémie, hypocalcémie, acidose 
métabolique

• Elévation des enzymes musculaires (CPK, LDH, 
myoglobine, TGO)

• Contexte : AVP, crush syndrome, immobilisation, 
médicaments (NLP, statines), état de mal, ischémie de 
membre, myosite inflammatoire



Belliere & Faguer, Réanimation 2016



• Conséquences 
selon la cause 
rhabdomyolyse
• N = 3250 

McMahon et al. JAMA 2013



• Rhabdomyolyse et IRA : incidence et facteurs de risques en SIN - réanimation

• Données françaises – étude rétrospective (n=384) - FIRN

Faguer et al. FIRN – Ann Int Care 2020



Physiopathologie multimodale

• Prérénale par hypovolémie 
(œdème musculaire)

• Rénale
• Vasconstriction intrarénale
• Obstruction tubulaire avec 

uromoduline dans TCD
• Mise en jeu de facteurs 

proinflammatoires (immunité 
innée, voie du complément)

• Précipitation de phosphore?
à Néphropathie phosphatique 

(corrélation hyperphosphorémie et 
degré d’IRA)

Bosch et al. NEJM, 2009
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IRA vasculaires 

• Crise rénale sclérodermiques :
• HTA sévère
• IRA rapidement progressive lié à réduction lumières des artères (prolifération myo-intimale et 

œdème pariétal) + MAT

• Maladies embols de cholestérols 
• Signes cutanés , nécrose distale péri-unguéal et livedo
• Sujet athéromateux après artériographie ou manœuvre endovasculaire
• Hyperoéosinophilie, activation complément
• Anticoagulation : facteur de risque ++

• Artères ou veines principales
• Embols/infarctus
• Thromboses , dissection artérielles ou veineuses
• Douleurs lombaires, hématurie macroscopique, LDH majorés, fièvre 
• Diagnostic confirmé par écho doppler angio scanner ou angio IRM



Microangiopathie 
thrombotique MAT

Thrombopénie

Anémie 
hémolytique

Fakhouri, F., & Frémeaux-Bacchi, V. Nature Review Nephrology 2021



L’HTA maligne

• HTA sévère 

+ une atteinte aigue ischémique d’organes cibles

• Elle nécessite un traitement d’urgence et une recherche étiologique

• Maligne // Pronostic initialement



Target organ 
damage



Cas particuliers



Toxicité rénale liée au maladies oncologiques

Lié au cancer 
(invasion rein, 

obstruction,GN
paranéo …)

Lié au 
traitementAutres 



Le myélome : cas typique atteintes rénales multiples possible

Y penser 
• si MM connu et IRA
• si hypercalcémie, 

douleur osseuse, 
anémie

à ANALYSE d’URINES 
protéinurie/ albuminurie/ 
IF urinaire



Insuffisance rénale aigue et produit de contraste iodé

• Physiopathologie pas complètement élucidée
• Incidence surestimée dans passé
• « Contrast-associated AKI » vs « Contrast-induced AKI »
• Rechercher autres causes possibles++

PRESERVE NEJM 2017
AMACING LANCET 2017
Nallamothu BK, Am J Med. 2004
Recos ESUR 2018 commentées (Nephro et Ther 2021) 
Mehran et al. Lancet 2021

Facteurs de risques d’IRA post 
PCI :

Ø IRA, IRC, hypovolémie
Ø Fortes doses intra 

artérielles?
ØPCI hyperosmolaires
Ø Injections multiples
ØChirurgie 

cardiovasculaire

Management  avant le PCI :
Ø Pas d’arrêt IEC/sartans 

systématiques
Ø Arrêt AINS
Ø Arrêt metformine 48h avant si 

DFGe< 30 ml/min 



Produit de contraste iodé : Mesures préventives
• Recommandées si:

- DFGe < 30 ml/min/1.73m2

- DFGe < 45 ml/min/1.73m2 si soins Critiques ou premier passage 
artériel rénal

• Hydratation intraveineuse (cristalloïdes) 
• NaCl 0,9% ou bicarbonate de sodium 1,4%
• Attention à la surcharge hydro-sodée (évaluation ++)

• N-acétyl-cystéine, statines, vitamine C

• Dialyse et PCI ?
• Pas de séance de HD post injection de PCI
• Pas d’hydratation des patients en HD chronique
• Hydratation possible des patients en DP (préservation fonction 

rénale résiduelle ++)

Recos ESUR 2018 commentées (Nephro et Ther 2021) 

bénéfices

risques



IRA ?



Cas cliniques

























Hypertension-MOD     (Multi-organ Damage)
•  HTA sévère avec 3 atteintes d’organes cibles
ou
• HTA sévère avec rétinopathie maligne

Mishima E et al. Hypertens Res. 2021



Guiga et al. J Clin Hypertens 2017



Elévation factice de la créatinine 

• Augmentation réversible , 
délai de 3 jours
• N’affecte pas d’autres 

paramètres rénaux 
(protéinurie,glycosurie,..)

Plaisier, CUEN 2018
Perazella CJASN 2018



Syndrome de levée d’obstacle







• Après dérivation des urines, anticiper le risque d’une reprise de 
diurèse abondante
• Risques : 
• Déshydratation intra et extracellulaire (perte eau> perte de Na)
• Hypokaliémie

• Suivi diurèse, ionogramme sang +/- urine
• Perfusion prescription initiale NaCl 0,9 % 1,5 l/jour +/- 2 gr de KCl
• Suivi poids +++



Insuffisance rénale aigue et grossesse

Fakhouri, CJASN 2012


