
Les complications rénales et de 

l’appareil urinaire



Cystite hémorragique



Principales causes

• cystite bactérienne banale

• chimiothérapie : cyclophosphamide, ifosfamide (via un 
catabolite, l’acroléine), survenant précocement après 
l’administration du cytostatique (1 à 3 jours)

• greffe de moelle osseuse : polyomavirus BK, adénovirus, 
survenant tardivement après la greffe (25 jours en 
moyenne, entre une et 18 semaines en intervalle)

• radiothérapie

• se méfier des troubles de coagulation facilitateurs 
(thrombopénie) et d’un cancer vésical méconnu sous-
jacent 





Tableau clinique

• hématurie

• caillotage vésical avec rétention urinaire

• douleurs : cystalgies

• choc hémorragique





Prévention 
(en cas de traitement par 

cyclophosphamide ou ifosfamide)

• hyperhydratation agressive : obtenir une diurèse d’au moins 

200 ml/h

• irrigation vésicale : à raison de 1 l de NaCl 0,9 % par heure 

via une sonde urinaire à 3 voies jusqu’à 24 h après la fin du 

traitement

• UromitexanR (mesna) : 100 à 160 % de la dose de 

cyclophosphamide ou d’ifosfamide en commençant à t 0 et 

en fractionnant toutes les 3 à 4 h 3 ou 4 x ou en faisant un 

bolus (20 à 40 % DT) à t 0 puis infusion continue sur 24 h



Traitement

• corriger les éventuels troubles de coagulation

• en cas d’origine virale : discuter cédofovir (HPMPC) 5 

mg/kg à infuser en 1 h

• lavages vésicaux 

• diurèse forcée

• reprise mesna (?)

• cautérisation par voie cytoscopique, coagulation par 

instillation de formol ou de solution à 1% d’alun

• en dernier recours : envisager cystectomie



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



A. Insuffisance rénale aiguë d’origine 

tumorale

• infiltration néoplasique des deux reins (très rare) :  

surtout dans les leucémies et lymphomes, tout-à-

fait exceptionnelle dans les tumeurs solides

• glomérulopathies : soit paranéoplasique, soit par 

sécrétions de substances toxiques (lysozyme)

• à l’origine de dépôts : amyloïdose, 

dysglobulinémies



B. Syndromes de précipitations 

intratubulaires

tableau de néphropathie obstructive intrarénale :

• cristaux d’acide urique ou de phosphate de 

calcium dans le syndrome de lyse tumorale

• paraprotéines dans le myélome multiple et les 

dysglobulinémies paranéoplasiques

• phosphate de calcium dans l’hypercalcémie

• méthotrexate lors de traitements par hautes 

doses de ce médicament



C. 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 









Toxicité rénale des thérapies ciblées : 

multiples atteintes potentielles





D. Syndrome hémolyse-urémie

aussi appelé 

• purpura thrombotique thrombocytopénique

• anémie hémolytique microangiopathique 



E. 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)







Stratégie thérapeutique

• Traitement étiologique

• Traitement de soutien

• Épuration extrarénale



Données spécifiques sur l’EER



L’EER est efficace









Le pronostic ne dépend pas intrinséquement 

de l’affection néoplasique sous-jacente









Confirmé dans une population plus générale











Il existe un risque de dialyse chronique





















Conclusions

• 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.



Le traitement anticancéreux sous EER


