
Insuffisance rénale



Méthodes d’évaluation



Fonction rénale

Méthodes inadéquates d'évaluation

• Créatininémie

• Clairance de créatinine urinaire (urine de 24h)



Formules d'estimation

sous-estimation de la DFG chez le sujet âgé 

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

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



Formules d'estimation

MDRD (Modification of  diet in renal disease)

la plus exacte (surtout chez le sujet âgé)



Formules d'estimation

• CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology 

Collaboration)

• eGFR = 141 x min(SCr/κ, 1)α x max(SCr /κ, 1)-1.209 

x 0.993Age x 1.018 [si femme] x 1.159 [si africain]

La plus précise si > 60 ml/min/1.73 m2

Annals of Internal Medicine2009;150(9):604-613



Calculateurs

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

alculator.cfm

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

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

htm

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


Insuffisance rénale aiguë



Définition

Altération brutale de la filtration glomérulaire 

– avec diurèse conservée ou non –

entraînant un syndrome de rétention azotée 

et de nombreux désordres hydroélectrolytiques



Insuffisance rénale aiguë



Principales conséquences aiguës

• surcharge volémique avec œdème 

pulmonaire/ épanchements pleuraux

• encéphalopathie

• acidose métabolique avec compensation 

respiratoire

• hyperkaliémie avec arythmies cardiaques

• thrombocytopathie-anémie



Acidose métabolique



Tableau

• gaz du sang : 
– pH < 7,30

– PaCO2 : < 40 mm Hg

– PaO2 > 80 mm Hg

– HCO3 : habituellement diminuée

– BE : négatif

• ventilation : VT : augmenté; FR : tachypnée; Vmin : augmentée

• oxygénothérapie : augmentation ++ PaO2

• oxygénation tissulaire : diminution contenu en O2; dépend avant 
tout fonction cardiovasculaire; si hypoxémie : considérer qu'il y a 
hypoxie tissulaire

• Calcul trou anionique ([Na+]+[K+])−([Cl−]+[HCO3
−])(normal 

16 meq/l



Principales causes

1. Insuffisance rénale

2. Acido-cétose :
• diabète sucré

• jeûne

3. Acidose lactique :
• Choc

• Sepsis

• Arrêt circulatoire

• Affections néoplasiques

• Liée à la prise de médicaments (metformine, etc.)

4.  Acidose tubulaire rénale

5. Diarrhée et fistules digestives par perte de bicarbonate



Stratégie diagnostique





Stratégie diagnostique



1. Rechercher une cause postrénale

par obstruction des voies excrétrices :

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

• rétention vésicale : cancer pelvien, maladie prostatique

→ ex. clinique : TV, TR, globe vésical

échographie des voies rénales

(UPR, CT scan abdomen)











2. Diagnostic différentiel entre une insuffisance 

prérénale (“fonctionnelle”) et rénale aiguë 

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

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

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

cyclindres



Les dissociations du rapport urémie / 

créatininémie

- insuffisance rénale fonctionnelle

- obstacle voies urinaires

- hypercatabolisme

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

- insuffisance rénale fonctionnelle médicamenteuse (AINS, 

IEC)



IRA fonctionnelles : mécanismes

= baisse du débit de filtration glomérulaire 

secondaire à la survenue d'anomalies 

hémodynamiques intra-rénales sans que ne se 

constituent ou se surajoutent des lésions 

anatomiques



Le débit de FG dépend de la pression capillaire glomérulaire qui 

est modulée par:

1. la pression artérielle moyenne (= pression de perfusion 

rénale)

2. les résistances artériolaires préglomérulaires (= artérioles 

afférentes)

vasodilatation via prostaglandines locales

3. les résistances artériolaires efférentes

vasoconstriction via angiotensine II, noradrénaline, système 

sympathique



Insuffisance rénale aiguë fonctionnelle

• hypovolémie aiguë (vraie ou relative) : hémorragies, 

déshydratation, 3e espace, hypoalbuminémie sévère, sepsis

• altération des performances cardiaques : décompensation 

cardiaque, tamponnade

• syndrome hépatorénal

• troubles hémodynamiques intrarénaux d’origine médicamenteuse 

(favorisés par hypovolémie : cf diurétiques) : AINS, IEC

Le meilleur argument en faveur de l’origine fonctionnelle est 

la réversibilité rapide sous traitement de restauration de la 

perfusion rénale (comme un expanseur).



Insuffisance rénale aiguë organique



Nécrose tubulaire aiguë
• hypovolémie aiguë : hémorragie, déshydratation, 

troisième espace, sepsis, choc

• altération des performances cardiaques : 

décompensation cardiaque, tamponnade

• syndrome hépatorénal

• troubles hémodynamiques intrarénaux d’origine 

médicamenteuse : AINS, IEC

• médicaments : aminoglycosides, amphotéricine B, 

contrastes iodés, cisplatine …

• rhabdomyolyse et hémolyse intravasculaire

• lysozyme (leucémie aiguë monoblastique)



Syndromes de précipitations 

intratubulaires

• acide urique (lyse tumorale)

• cristaux de calcium (hypercalcémie)

• paraprotéines (myélome multiple …)

• médicaments (méthotrexate)



Syndrome de lyse tumorale







Glomérulonéphrite aiguë



Néphropathie vasculaire aiguë

– CIVD

– Thrombose des veines rénales

– MAT: 
• microangiopathies (syndrome hémolyse-urémie)

• microangiopathie paranéoplasique

• liée au traitement : mitomycine C, cisplatine, carboplatine, gemcitabine

• microangiopathie des greffes hématopoïétiques allogéniques

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

– néphroangiosclérose maligne (HTA)



Néphropathies tubulo-interstitielles 

aiguës

• Infectieuse: pyélonéphrite aiguë, hantavirus, 

leptospirose, SIDA

• Immuno-allergique : médicaments (AINS, 

antibiotiques) 







Infiltration néoplasique des reins

• Par destruction parenchymateuse







Les causes médicamenteuses

• agents cytotoxiques : cisplatine, nitrosourées,  

mitomycine C, ifosfamide, méthotrexate, 

gemcitabine, etc.

• agents biologiques : interleukine-2, interférons, 

crizotinib, vemurafenib, cetuximab, 

pembrolizumab, denosumab, vandetanib, etc.

• antibiotiques : aminoglucosides, amphotéricine 

B, acyclovir, foscarmet, sulfamidés, etc. 

• divers : cyclosporine A, contrastes iodés, etc.









Delaunay, Rev Mal Respir 2018,





Aux soins intensifs







Stratégie thérapeutique



Insuffisance postrénale

• drainage

• ! syndrome de levée d’obstacle !



Traitement

1) symptomatique : dérivation urinaire

• obstacle bas situé (urètre, vessie, 

prostate)

- sonde vésicale

- cathéter  suspubien  (CystocathR)

• obstacle haut situé :

- sonde  urétérale (en double J) : par 

cytoscopie

- néphro(s)tomie percutanée

2) étiologique : lithotomie, chirurgie, 

radiothérapie, chimiothérapie ...



Complication : syndrome de levée d’obstacle

Lors de la dérivation urinaire, une reprise brutale de la 

diurèse peut entraîner un tableau de polyurie (diurèse 

osmotique) avec risque de choc et de troubles 

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



Attitude

• surveillance systématique en soins intensifs

• perfusions : débit à adapter à la diurèse et aux 

paramètres hémodynamiques (NB : maintenir 

un bilan négatif  en cas d’infiltration hydrique)

• faire ionogramme (y compris Ca, P, Mg) et 

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

nature des perfusions selon résultats



Insuffisance prérénale 

(fonctionnelle)

• symptomatique : corriger l’hypovolémie par 

expanseurs

– Éviter amidons

• étiologique : ex. choc, arrêt AINS, IEC



Insuffisance rénale organique 

(parenchymateuse)

1) étiologique : ex. arrêt médicament néphrotoxique, 

antibiothérapie

2) symptomatique

3) épuration extra-rénale



IRA en voie de constitution 

(6 1ères heures)

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

• pas de relance forcée de la diurèse au furosémide

• éventuellement une séance d’hémodialyse afin d’éliminer 
l’agent toxique (niveau d’avis d’expert)



IRA établie

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

compris p.o.) 

• corrections troubles électrolytiques et métaboliques :

– restriction sodée

– hyperkaliémie (Kayexalate)

– hyperphosphatémie 

– hyperuricémie (allopurinol)

– acidose (bicarbonate oral)

• adapter la posologie des médicaments à la fonction rénale

• correction de l’HTA



Epuration extrarénale: indications

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

• urgentes : 

- œdème pulmonaire par surcharge

- hyperkaliémie sévère

- acidose métabolique décompensée

• tardives : signes cliniques d’intolérance (hyponatrémie, 
hémorragies, hyperkaliémie, épanchement péricardique, 
troubles neurologiques...)



Epuration extrarénale: modalités

• dialyse péritonéale

• hémodialyse conventionnelle 

(intermittente)

• hémo(dia)filtration veino-veineuse 

continue







Insuffisance rénale chronique

aussi appelée maladie rénale chronique



Définition

= présence, durant plus de 3 mois consécutifs, 

d'une insuffisance rénale chronique (débit de FG 

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

(albuminurie, protéinurie, hématurie, leucocyturie, 

anomalie morphologique rénale) 



Les stades



Facteurs de risque de maladie rénale 

chronique

• âge > 65 ans

• sexe masculin

• race noire

• conditions socioéconomiques 
précaires

• HTA

• diabète, obésité

• maladies cardiovasculaires

• uropathie, lithiase urinaire

• maladies auto-immunes

• dysglobulinémies 
monoclonales

• hépatopathies

• médicaments néphrotoxiques

• antécédents familiaux de 
maladies rénales

• grossesse

• antécédent d'insuffisance 
rénale aiguë

• poids naissance < 2,5 kgs



Facteurs d'aggravation

• déplétion volémique (diurétiques)

• injection de produits de contraste iodés

• prescription de médicaments néphrotoxiques (AINS, 

antibiotiques, etc.)

• prescriptions d'IEC ou de sartans de façon 

inappropriée

• obstruction des voies urinaires (hypertrophie 

prostatique, anticholinergiques, tumeurs)









Prise en charge
1. Ralentir l'évolution

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

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

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

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

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

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

• suppléer en cas de carence en vitamine D

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

• anémie : érythropoïétine, correction carence en fer

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

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

• hyperuricémie: allopurinol en cas de goutte

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

4. Discuter la greffe rénale







Anticoagulants



Antihypertenseurs





Analgésiques



Goutte



Autres



Les interventions selon le stade



Les glomérulopathies



Formes les plus fréquentes dans la 

population générale

• à dépôts d’IgA (maladie de Berger) : la plus 
fréquente (1/3)

• néphropathie extramembraneuse

• hyalinose segmentaire et focale (obésité)

• néphrose lipoïdique

+ néphropathie diabétique (protéinurie 
permanente): en pleine augmentation



Symptômes

• Protéinurie

• Hématurie

• Oedèmes  

• HTA

• Insuffisance rénale 



Présentations cliniques

• syndrome néphrotique (protéinurie > 3g/24h ; 
albuminémie < 3g/dl) : oedèmes, anasarque, 
hypercholestérolémie, thromboses veineuses (dont 
rénales), infections à bactéries encapsulées

• syndrome néphritique aigu : oedèmes, HTA, 
hématurie, insuffisance rénale aiguë

• syndrome de glomérulonéphrite rapidement 
progressive : insuffisance terminale anurique en 
quelques jours

• syndrome d’hématurie macroscopique récidivante

• syndrome de néphropathie glomérulaire au stade 
d’insuffisance rénale chronique 



De quelques formes histologiques dans 

un contexte néoplasique

• Glomérulonéphrites membrano-prolifératives à dépôts sous-endothéliaux 
d’Ig et de C : peut se voir dans certaines proliférations lymphocytaires B

• Glomérulonéphrites prolifératives extracapillaires : à dépôts linéaires d’IgG 
le long des membranes basales glomérulaires (anti-membrane basale : 
syndrome de Goodpasture), avec dépôts granuleux d’Ig et de C 
(cryoglobulinémie) et pauci-immunes (ANCA : granulomatose de Wegener)

• Glomérulonéphrites extramembraneuses : peuvent être associées aux 
cancers (poumon, colon, estomac, sein, rein … et lymphomes). Y penser si 
oedèmes ou thrombose des veines rénales

• Glomérulopathies par dépôts d’immunoglobulines : amylose AL (myélome), 
syndrome de Rendall ou maladie des chaînes légères (myélome ou 
Waldenström), immunotactoïde (LLC, lymphome non HK)



Biopsie rénale: indications

• installation progressive

• circonstances étiologiques confuses ou absentes

• symptômes rénaux atypiques: hématurie, HTA, 
œdèmes, protéinurie abondante

• symptômes extrarénaux : syndrome infectieux 
persistant, manifestations articulaires, 
respiratoires, cutanées, etc

• évolution inhabituelle, et en particulier absence 
de reprise de la diurèse dans les délais habituels



Contre-indications à la biopsie rénale

• patient non collaborant

• rein unique fonctionnel

• risque hémorragique

• HTA sévère non contrôlée

• kystes rénaux multiples

• hydronéphrose

• pyélonéphrite aiguë

• insuffisance rénale chronique sévère



Glomérulopathies associées aux 

immunoglobulines monoclonales

Amylose AL Maladie des dépôts 

d'immunoglobulines

Glomérulonéphrite 

immunotactoïde

Coloration rouge 

Congo + - - -

Structure Fibrilles Granuleux Microtubules Amorphe ou fibrilles

Immunoglobuline 

déposée Chaîne légèrel 

Chaîne légère k 

plus rarement chaîne lourde 

l 

IgG (k ou l ) monoclonale
IgM k le plus souvent 

(dans cryo II)

Lésions rénales Dépôts amyloïdes : 

membranes basales 

glomérulaires, mésangiales, 

vasculaires

Glomérulosclérose 

nodulaire

Dépôts membranes basales 

glomérulaires et tubulaires

GEM

GNMP
GNMP

Atteintes 

extrarénales Nerf, cœur, tube digestif Cœur, foie - Peau, nerf

Hémopathie 

associée Myélome ou absente Myélome, MW ou absente LLC, LNH
MM, MW, LLC, LNH 

ou absente (virus C)

Cryoglobuline



Fibrose rétropéritonéale







Hyperkaliémies



Définition

• K + > 5 mmol/l : faire ECG

• menaçante si > 6 mmol/l ou si troubles ECG 
– onde T pointue

– diminution QT

– augmentation PR

– élargissement QRS

– TV

– Asystolie

– fibrillation ventriculaire

• exclure pseudohyperkaliémie : 
– garrot fortement et longuement serré

– pompage avec la main

– hémolyse du prélèvement

– thrombocytose et leucocytose extrêmes



Etiologie

• faire Na, Cl, urée, créat, HCO3, gazométrie artérielle, CPK, sGOT, ionogramme 
urinaire

• en médecine interne générale : 
– insuffisance rénale

– insuffisance surrénalienne aiguë

– diurétiques épargneurs de K+

– hypoaldostéronismes (! IEC, AINS)

– apport excessif  de K+

– acidoses métaboliques

– rhabdomyolyse

– diabète insulinoprive

– intoxication digitalique sévère

• en oncologie : 
– lyse tumorale

– cyclosporine

– hémolyse-urémie (MMC, intensification, greffe)



Traitement

• arrêt apport K+ et traitement hyperkaliémiant

• si K+ > 5 mmol/l: KayexalateR de Na : 30 g toutes les 6 heures 
p.o. : efficace en 2 heures (durée : 4 à 6 h)(ou 50 g toutes les 6 h 
par voie rectale)

• en urgence (> 6 mEq/l) :
– si troubles ECG : 

° 10 à 20 ml gluconate de calcium à 10 % (contre-indiqué en cas de 
traitement digitalique), efficace en < 5 min (durée :30 min) 
° ou bicarbonate de Na (50 à 100 mEq) efficace en 15-30 min (durée 1 à 2 
heures)

– dans tous les cas : 500 ml glucosé hypertonique avec insuline
° à 30 % + 30 U ActrapidR en 30 min. : efficace en 15 à 30 min (durée 4 à 
6 h)
° à 10 % + 10 U ActrapidR en 30 min : mêmes délais mais moins efficace

– en cas d’échec : épuration extrarénale


