
Urgences rénales et métaboliques



Insuffisance rénale aiguë



Stratégie diagnostique



1.Rechercher une cause postrénale

par obstruction des voies excrétrices :

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

• 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



IRA fonctionnelles: mécanismes

= baisse du débit de filtration glomérulaire 

secondaire à la survenue d'anomalies 

hémodynamiques intrarénales sans que ne se 

constituent ou se surajoutent des lésions 

anatomiques



Insuffisance rénale aiguë fonctionnelle

• hypovolémie aiguë (vraie ou relative) : hémorragies, 

déshydratations, 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



3. Causes de l’insuffisance rénale aiguë 

organique



Toxicités médicamenteuses

• cisplatine : insuffisance rénale qui tendra à être 

chronique; néphropathie à perte de sels par 

atteinte tubulaire

• autres agents cytotoxiques:  nitrosourées, 

ifosfamide, mitomycine C, méthotrexate, 

interleukine 2, interférons, thérapies ciblées, 

immunothérapies

• divers: antibiotiques, produits de contrastes 

iodés 





Stratégie thérapeutique



Insuffisance postrénale

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

- néphrostomie 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)



Insuffisance prérénale 

(fonctionnelle)

• symptomatique : corriger l’hypovolémie par 

expanseurs

– Éviter amidons

• étiologique : ex. choc, arrêt AINS, ICE



Insuffisance rénale organique 

(parenchymateuse)

1) étiologique : ex. arrêt médicament néphrotoxique, 

antibiothérapie

2) symptomatique

3) épuration extra-rénale



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



L’EER est efficace





Que retenir?

• Les principaux facteurs pronostiques s’avèrent être le 

nombre d’insuffisances organiques et le délai entre 

l’admission à l’USI et le début de la dialyse.

• Les caractéristiques du cancer sous-jacent ne sont pas 

un facteur indépendant, ni le fait d’être atteint d’un 

cancer. 

• La plupart des patients rescapés récupèrent une 

fonction rénale normale et peu passent en dialyse 

chronique.





Hyponatrémie



Tableau clinique

d’autant plus discret que l’hyponatrémie est 

chronique et d’installation lente

• asymptomatique

• nausées, vomissements, malaise

• céphalées, obnubilation, coma, convulsions, 

décès



Diagnostic

en 3 étapes:



1. Mesurer l’osmolalité plasmatique

• normale (280-290 mosmol/kg) : 

hyperprotidémie, hyperlipidémie

• élevée (> 290 mosmol/kg) : hyperglycémie, 

mannitol

• basse (< 280 mosmol/kg) : hyponatrémie 

hypoosmotique → voir 2e étape



2. Evaluer le compartiment extracellulaire cliniquement

augmenté (oedèmes cliniques) : excès d’eau et de Na (eau > Na) = 

hyperhydratation extracellulaire

• insuffisance cardiaque congestive

• cirrhose et insuffisance hépatocellulaire

• syndrome néphrotique

• insuffisance rénale

normal : excès d’eau isolé = hyperhydratation intracellulaire

• SIADH (syndrome de Schwartz-Bartter)

• hyperthyroïdie

• hypocortisolémie

diminué (signes cliniques de déshydratation) : déficit en eau et Na 

(Na > eau) =  déshydratation extracellulaire → voir 3e étape



SIADH : principales étiologies

• tumeurs malignes (dont le CBPC)

• affections du SNC : infections, processus expansif  (tumeur 

primitive, métastases cérébrales), douleur, stress émotionnel

• affections intrathoraciques :infections, IPPV, CPPV;

Pression OG (pneumothorax, atélectasie,...)

• sécrétion peptide natriurétique auriculaire

• médicaments : VCR, VBL, CDDP, CPA, melphalan; 

lévamisole, aminogluthéthimide; sulfonylurées, thiazides, 

carbamazépine, morphine, tricycliques, nicotine





3. Mesurer la natriurèse

• basse (< 10 mEq/l) : pertes digestives, pertes 

cutanées, 3e secteur

• non basse (> 20 mEq/l) : pertes rénales, 

insuffisance surrénale





Traitement: hyponatrémie aiguë

installée en moins de 36 h (il faut avoir une natrémie 

de départ normale datant de moins de 48 h)

• risque d'œdème cérébral mortel

• en cause : sécrétion aiguë de ADH suite à stress, 

nausées, hypoxie, hypotension ... souvent dans un 

contexte de perfusion hypotonique

• traitement : corriger la natrémie à raison de 1 à 3 

mEq/l/h avec normalisation en 12 à 24 heures, par 

prescription de NaCl 3 % (hypertonique)



Traitement : hyponatrémie chronique

installée en plus de 48 h 

• risque : myélinolyse centropontine en cas de correction trop 
rapide car le cerveau s’est adapté à l’hypotonicité et une 
correction trop rapide va être toxique pour les 
oligodendrocytes et la myéline

• traitement : corriger la natrémie sans dépasser une vitesse de 
15 mEq/l 24 h ou 0,5 mEq/l/h (10 mEq/l/24h en cas 
d’hypokaliémie associée qu’il conviendra de corriger 
également) 

• en cas de correction trop rapide (évaluée par un dosage de 
natrémie toutes les 4 h): perfusion de glucosé 5 % (1 L en 4  
h entraîne une chute de 0,5 mEq/L), évt associée à une 
injection de vasopressine (MinirinR : 1 amp. s.c.)

• évaluation de l’excès d’eau : 60 % x poids du corps x 
(natrémie observée/140)



En pratique

• hyperhydratation extracellulaire : restriction hydrique 
(500 mL/j) et sodée et diurétique (furosémide )

• hyperhydratation intracellulaire : injection de 1 g de 
NaCl/h (1 g = 17 mEq Na) avec évt furosémide, à 
adapter à la variation de la natrémie, ou urée 30 (60) 
g/j d’urée cristallisée dans 200 ml d’eau avec un 
antiacide per os en laissant boire le patient (pas de 
restriction hydrique car induit une diurèse 
osmotique)

• déshydratation extracellulaire: perfusion de NaCl 
isotonique (1 L par 24 heures)





Hypercalcémie



Tableau clinique

• Polyurie, polydipsie 

• Nausées, vomissements

• Déshydratation

• Troubles du comportement

• Confusion

• Troubles de la conscience



Principales causes chez le cancéreux

• paranéoplasique (PTHrP, 

cytokines)

• métastases osseuses

• immobilisation

• médicaments : vitamine D, 

vitamine A, thiazidiques 

…

• hyperparathyroïdie 

primaire



Bilan

• calcémie, phosphatémie, calcium ionisé, 

protéinémie, ionogramme, fonction rénale

• scintigraphie osseuse ou TEP, évt RX et TDM 

des aires osseuses suspectes 



Transfert en réanimation

• arythmies cardiaques

• calcémie > 14 à 15 mg/dl

• insuffisance cardiaque

• troubles de la conscience



Traitement

1.Réhydratation : au moins 3 l NaCl 0,9 % pendant 24 à 48 h

• suivre la diurèse qui doit rester correcte (risque de surcharge 
hydrique)

• suivre l’ionogramme (avec Ca et f. rénale) 4 x /jour avec 
correction hypernatrémie ou hypokaliémie 

• furosémide : à éviter tant que le patient n’est pas bien 
réhydraté

2. Biphosphonates :

• acide zolédronique 4 mg i.v. en 15 min dans 100 ml NaCl 
0,9% ou glucosé 5%, à commencer après réhydratation 
– effets secondaires : syndrome grippal modéré, ostéonécrose de la 

mandibule

alternative : calcitonine de saumon 2 à 4 U/kg/12h i.v. lent (ou 
IM)







Diverses autres urgences métaboliques 

spécifiques

• Syndrome carcinoïde

• Phéochromocytome

• Acidose lactique

• Syndrome de lyse tumorale

• Etc. 





Complications endocriniennes des 

immunothérapies









Troubles thyroïdiens







Hypophysite auto-immune







Adrénalite auto-immune
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