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Physiologie rénale « normale » : Rappels

« Agression rénale » au cours du sepsis

» Infection des voies urinaires
e Pyélonéphrite, Infections urinaires basses, Abces

= Infection systémique

e Syndrome de défaillance multiviscérale
Insuffisance rénale aigue
= IRA ischémique (Nécrose tubulaire aigué)
= Glomérulopathie
= Néphropathie tubulo-interstitielle

Prévention et traitement



ROle physiologique du rein

e Assurer :
+ élimination des déchets azotés (urée, créatinine)

e Et assurer le maintien constant de :
+ équilibre électrolytique : K+, Ca++, Mg++, Phosphate...
= En fonction des entrées variables dans le milieu intérieur
+ volémie et équilibre hydrosodee

. éqU|||b|’e acide_base Production CO, Production cellulaire

meétabolisme cellulaire d’acides fixes
. | ———————= ] . —. . _
CO, + HyOuepee———od1,C0 e HCO; + H*
Ventilation pulmonaire Excrétion rénale

pH=6.1 + log__ |[HCO4]|
[CO, dissous]
Normal :
pH=74
[HCOy | =24 mmolil
[COyd] = 1.2 mmolil
PaC(, =40 mmHg, (Coeffl. solubilite 0,03)




Vascularisation rénale




Débit sanguin rénal

DSR : 1000 ml/min. soit 20% du d¢bit cardiaque (10 fois
supericur au débit sanguin cérébral ou coronaire par g de
tissu)

DPR : 600 ml/min, pour un hématocrite de 40%

[. Apport en exces doxygene et substrats nécessaires au
metabolisme des cellules tubulaires(O, delivre 200 ml/min.

O, consommé 20 ml/min. soit 10%)

Apport d’cau qui est filtrée (120 ml/min ou 180 1/24h) et

r¢absorbée pour plus de 99%

3. z}ppm‘t de substances dissoutes (solutés) qui sont :
v

(]

soit filtrées : créatining
soit filtrées et r¢absorbees : glucose. Na. HCO., ...

v soit filtrées et séerétées  (substances  étrangéres.
medicaments)

Filtration glomérulaire

- DFG 2 120 ml/min
Fraction filtrée (FF) = DFG/DPR = 20%
- Fluide glomérulaire ou « urine primitive »



Facteurs neuro-hormonaux modulant DSR et DFG
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Prostaglandines

NO (monoxyde

Vasodilatation
Rénale (arténole
aff. de maniére
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Unité fonctionnelle :
le néphron.
Formation de l'urine

Filtration glomérulaire
— Pression nette de filtration (PNF)
— Débit de filtration (DBF)
— Regulation de Ia filtration glomérulaire
+ Systeme rénine Angiotensine
+ Systéme adrénergique
Réabsorption tubulaire
— Reéabsorption tubulaire active
— Reéabsorption tubulaire passive
Sécrétion tubulaire
- H+/ CO3-

Régulation du volume
— ADH
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Pyelonephrite aigue

Clinique : Leucocyturie, Hematurie, protéinurie < 1gl/l,
FeNa> 1%

*PBR : infiltrat de cellules inflammatoires, cedéme
interstitiel, foyers de nécrose tubulaire

*ATB de 1ére intention : C3G ou Quinolones +/-
Aminosides

-ldem pour Leptospirose, Legionellose, Streptocoques



Autres infections des voies
urinaires

Reflux, Obstruction urinaire




Abces

Douleur, T® +++
Leucocyturie,
Echographie rénale + TDM
Traitement chirurgical



Risque : Pyélonéphrite chronique

Infiltrat lymphoplasmocytaire
Fibrose interstitielle

Atrophie et collaps glomérulaire
Destruction des tubes, cicatrice
Insuffisance rénale chronique
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ACCP/SCCM, Crit Care Med 1992 et 2004



Breen et al, Kidney Int 1998



Réponse inflammatoire au sepsis

Russell J. N Engl J Med 2006



Réponse procoagulante au sepsis

Russell J. N Engl J Med 2006
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L’Insuffisance rénale aigue

Epidémiologie:

IRC : 0,2 % de la population adulte
s IRA:
e 2% de la population d’'un CHU

e 1523 35 % d’'une Réanimation de
CHU

Pronostic :

o Mortalité : 60% de décés en réa si
EER (Metnitz, CCM 2002)

Facteurs de mauvais pronostic :
e Age >75 ans
e Délai d’apparition IRA
e Oligo-anurie
e Score de gravité a I'entrée
¢ IRA post-chirurgicale
o Sepsis

Epidémiologie et sepsis:

La présence d’'une défaillance rénale est
retrouvée dans 19% des sepsis, 23% des
sepsis graves et 51 % des chocs
septiques (Rangel-Frausto, JANMA 1995)

En réanimation, le sepsis est un facteur
de risque indépendant d’'IRA

En réanimation, 48% des IRA sont
d’origines infectieuses, ce qui en fait la
premiére cause d’IRA (Brivet, CCM 1996)

L’origine septique de I'IRA est un facteur
indépendant de mortalité (74,5 vs 45,2%)
(Metnitz, CCM 2002)



L’Insuffisance rénale aigue




Définition de I'IRA

GFR critena Lnneoutput criteria
Risk Serum creatinine increasad 1-5 times <0-5mLkgh*forGh
[njury Serum creatinine increasad 240 times <0-5mlkg'h ' for12h
Failure Serum creatinine increased 3.0 times or creatinine= 355 umol/L <03 mLkg "*h* for 24h ar
when there was an acute rise of =44 pmol/L anurafor12h
Loes Persistent acute renal failure; complete loss of kidney
function for longer than 4 wesks
End-stage End-stage renal disease for longer than 3 months

renal disease

GFR=glomen lar Altration rate.

Table 1: RIFLE classification?

ADQI group, Crit Care 2004



Physiopathologie

+Relativement méconnue

*Ne serait pas uniquement liée aux désordres
hémodynamiques systémiques.

*De par les conséquences systémiques que les agents
infectieux entrainent, I'IRA peut étre secondaire a une
hémolyse ou une rhabdomyolyse.

+Les médiateurs de I'inflammation jouent slirement un role
ainsi que I'endotoxine

+Et c’est la réaction immunitaire spécifique qui serait le
plus souvent a l'origine des Iésions rénales vasculaires,
glomérulaires ou tubulo-interstitielles.
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Lameire et al. Lancet2005



Facteurs de risques
d'une IRA ischémique (1)

Thadhany et al, N Eng/ J Med 1996



(a) Effet de la variation de la volémie

Hypovolémie/hypovolémie efficace

Hémorragie Syndrome [nsuffisance | | Insuffisance sepsis
Perte de NaCl néphrotique cardiaque hépatique
- digestive sévere N\ f /
- rénale ] _
/ N Qc N R artériolaires
Volémie Hypovolémie
diminuée efficace/artérielle

N

Diminution de la pression artérielle systémique




(a) Effet de la variation de la volémie

Hypovolémie. Maintien de la pression artérielle

r L
systemique
Diminution de Maintien de la
la pression artérielle pression artérielle
systémique systémique

&

InhihiteL]'rs o

/ Noradrénaline X.

Barorécepteurs AR artériolaires

!
EC

artériels Sauf cerveau, coeur
Angiol 2 11| _~7 ‘

[nhibiteurs
A'l'l (Losartan)

IEC (Captopril)



(a) Effet de la variation de la volémie

Hypovolémie. Maintien du DFG

Baisse
pression
artérielle

I

Autorégulation > Ra |—
F 3
L.osartan
Indocid
Angio I| — |Angio [I—| PGI2
[ rénale
Captopril
L.osartan ]
Re g

DPR

DFG

P cap glom




(b) Effet de la variation du transport d’oxygéne

Brezis et al. N Eng/ J Med 1995



(c) Effet des médiateurs de I'inflammation

Eplthelmm :

j Epithelial

, Inflammatory
mediator

. Leukocyte

. Leukooyte
inflammatory
meadiator

== Endothelial

. cell adhesion

molaecule

Leukﬂcyie

Basement
memb_rana

Endmhelium

a.__, -

Easement S NER
membransa

Bonventre et al. Kidney /nf 2004



Contribution des
polynucléaires
neutrophiles

+ Adhésion a endothélium
vasculaire

s Extravasation vers tissus
interstitiel

+ Chemotaxie liee a activation de
la cascade du complément (C5a)

¢+ Relargage de radicaux libres et
enzymes
= lésions tissulaires

+ Co-action avec leucotrienes B, et
PAF

= Perméabilité vasculaire
= surexpression de molécules
d’adhésion (ICAM-1)

+ Interaction ICAM-1 et ligand
CD11b/CD18

Okusa et al, AJP Renal Physiol 2000 + Exacerbation des lésions rénales



Contribution du Platelet Activated Factor (PAF)
dans le sepsis

sAugmentation du PAF circulant

*Activation des neutrophiles et autres cellules

sAugmentation locale de synthese et de secrétion de PAF
sNombreuses études expérimentales montrent une implication de
PAF dans la gravité du sepsis

PAFra inhibent choc et ARF induits par endotoxine

*Mariano et al, NDT, 1999, 14. 1150-57
»12 patients avec sepsis
Mesure PAF dans sang et urines
*Sepsis induit PAF
sAugmentation des concentrations de PAF corrélée avec
gravité du choc et de ARF (MODS)



Effet de PAFra chez des patients

avec sepsis sévere due a une infection a BGN
[Dhainaut et al, Crit Care Med, 1998, 26:1963-1971]

¢ Essai phase lll, double
aveugle, randomise,
multicentrique

+ 609 patients avec sepsis
sévere a BGN
+ PAFra ou placebo
= 120 mg IV/12h pendant 4 jours
+ Mortalité a 28j: 47% vs 49%
¢ Pas de reduction de la

mortalité
L » Tendance vers une efficacité
0 3 8 § 122 15 W A W Z sur la dysfonction hépatique
- Days Alter Infusion

= Pas de différence pour les
ook o i i g e S e e S dysfonctions d’organe



L’IRA dans le choc endotoxinique est directement liée
a 'action du TNF sur les récepteurs de type 1 du TNF
dans le rein

Cunningham et al, J Immunol 2002



Role de TNFR1 dans I'IRA du sepsis

Cunningham et al, J Immunol 2002



Effet des anti-TNF chez des
patients avec sepsis sévere ou
choc septique

sFisher et al, Crit Care Med 1993
sAnticorps monoclonal antiTNF
*Phase I, multicentrique

*Pas d’effet sur la mortalité

sFisher et al, N Engl J Med 1996

*Phase Ill, multicentrique, randomise,

double aveugle

«141 patients: TNFR:Fc vs placebo
«0.15, 0.45, 1.5mg/kg IV

*Pas d’effet sur la mortalité a J28

100

Patlents Surviving (%)
=

m -
4':"- | | ] F 1
0 L7 14 21 28
Day
Snpy GRouP No. or PATIGNTE No. oF Deame
Preabe () 23 0
0.15 migkg o) 30 9
0.45 Mg/ Fe-} 29 14
1.5 mg/kg ta-) L 24

Figue 1. Keplan-Meler Analysia of Survival In Petisnts with
Bagpais Recaiving Placsto or One of Thrae Doses of TNFR:Fe.

An Intention-io-treat analysis of mortality from @l couses ol 28
by the Cochran—Mantel-Hasns2el ist showed @ doss—
responga ralation betwsen treatment with TNFF:Fc end morality
(P=0.02). MortaRty did not ditfar significantly batween the place-
bo group and the three traatment groups cambined (P=013)



Role de I'lL-1 dans I'IRA
du sepsis

L’Interleukine-1 a un
effet natriurétique

Beasley et al, Kidney Int 1988



Réle des PGE dans la natriurése induite par IL-1

Beasley et al, Kidney Int, 19



Effet de rhiL-1ra chez des patients avec sepsis sévere

Fisher et al, JAMA 1994
* Phase lll, multicentrique, randomisé, double aveugle
» 893 patients
e rhlL-1ra vs placebo (100mg bolus puis 1 ou 2 mg/kg/h 72h)
» Pas d’effet sur la mortalité a J28




Effet de Ibuprofen chez des patients avec sepsis sévere
Bernard et al, N Engl/ J Med 1997

* Phase lll, multicentrique, randomisé, double aveugle
» 455 patients; Ibuprofen vs placebo (10mg/kg/6h 8fois)

» Pas d’effet sur la mortalité a J28 O Flacabio B Euprofan

20+
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L
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a- - P =000
Oxygen  Oxygsn Hioad Blcod
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Typs of Organ Fallure FAgum 3. Mosn [+SE| Parcart Changed. from Bsaa Enm w20
] ien Tire without 01 Fallure durieg the Study, Hours after OBosa Line In Oxypen Delreary, Oxygen Conaump-
oo o e o b of o s paary 3% 16 O Lucs Ll s Pt i Fino
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wara fres of sach typa of argan fallure sudied and fres of all neey: e . o
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prgan fallure. Definitiona of crgan-sysiem dysfunction forgan cluded 6% patisnts in tha Ibuprafen group and %1 petianta In
fallure) nre given in the Msthads saction, Thers wera no stails- the piscaba group.

ticmllw sionifeant diTarences bebwisan the oroups.



Réle du Monoxyde d’Azote

NNOS et eNOS . + Aucune étude concluante sur I'effet
Effet renoprotecteur par augmention bénéfique des bloqueurs du NO sur
de 'O, medullaire, et la mortalité ou la fonction rénale au
augmentation de la réabsorption cours du sepsis

sodée et vasoconstriction.

: + Weingartner et al, Braz J Med Biol
INOS (macrophages, macula densa, Res 1999. 32:1505-513

mTAL, S3 proximal, tube collecteur)

Effet délétére par:
Production de peroxynitrite
Synthése IL-1, IL-6, TNF x
Vasodilatation X
Perméabilité capillaire

Effet protecteur par:
Neutralisation radicaux libres

Bleu de méthylene (4 mg/kg) vs
placebo

10 patients
Mortalité idem

Effet sur Lactates, PAM et
fonction myocardique

Effet délétére sur oxygénation

Pas de données sur la fonction
rénale



Echec de la SAGA des anti-
meédiateurs de lI'inflammation, ...
sauf ...

+ Corticoides dans le choc septique chez des
patients intubes-ventilés
= Gain absolue de 10% de survie
» Seulement si dysfonction surrénalienne relative
» Pas de données sur la défaillance renale
= Annane et al, JAVMA 2002

+ Protéine C activee et sepsis severe
= Gain absolue de 6% de survie
= Si APACHE Il > 25 et si > 2 défaillances d’organe
» Pas de données sur la défaillance rénale
» PROWESS study, NEJM 2001




* | ’'IRA ischemique est d’'origine
« multifactorielle »

¢ Aucun traitement « anti-inflammatoire »
n’a montré de bénéfice direct sur la
fonction renale au cours du sepsis
severe
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GLOMERULONEPHRITE AIGUES

+1.,1/108 habitants en Italie en 1993

sprincipal diagnostic différentiel est une poussée de GN chronique a IgA liée a un
épisode infectieux

+GN post-streptococcique
sRegistre Italien (87<X193): 4,6% des IRA ayant nécessité une PBR (Schena. NDT7 1997)
sStreptocoques hémolytiques du groupe A
sSyndrome Néphritique Aigu

sPhysiopathologie: Ag affine pour les structures glomérulaires qui se déposeraient pendant
la phase initiale, secondairement la réponse immunitaire induirait des complexes immuns.

sCH50 et C3 abaissés, la recherche d’Ac anti-streptocoque n’a aucune valeur diagnostic.
sLa PBR doit confirmer le diagnostic:

sGN endocapillaire avec prolifération mésangiale diffuse et infiltration par des cellules
inflammatoires. En IF: dépbt d'lgG et de C3. Les dépdts immuns sous-épithéliaux
(HUMPS) sont surtout visible en ME.

sLes formes les plus graves peuvent étre des GN extracapillaires avec mise en
évidence de croissants




GLOMERULONEPHRITE AIGUES

*(GN Infectieuses

+Etiologie : multiples pathogénes et foyers infectieux mais surtout les
endocardites

+Actuellement: Staphylocoque et BGN (Moroni. NDT 2002)
*6% des patient admis en néphrologie pour IRA

+Terrain favorisant et/ou négligence dans le traitement d’un foyer
infectieux

+Clinique: SNA, IRA non constante
+*Pathogénése : Complexes immuns circulants

+*PBR: GN endocapillaire la plus fréquente, mais aussi GN endo-
extracapillaire (1/3), et GN membranoproliférative

+|F: dépbt quasi constant de Cl +/- IgG

+la présence d’une infiltration inflammatoire interstitielle ou fibrosante
doit étre recherchée




GLOMERULONEPHRITE AIGUES

+ Néphrite de shunt

+ GNA compliquant une infection de dérivation Ventriculaire.
Staphylocoque coagulase négative = 75%

+ Diagnostic difficile
+ PBR : GN membranoproliférative = 50%

+ PRONOSTIC des GNAL:
+ mortalité 10%
¢+ persistance d'IRC: 10 a30%
+ EER chronique: 10%
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Immuno-allergique : Médicaments & Virus

¢ [nflammation non suppurative
= Pas de PNN

= Lymphocytes et plasmocytes dans
I'interstice

¢+ Pathogénese :
= Hapténe du médicaments (ATB;
AINS...) déclenche une réaction

immune contre la membrane basale
des cellules épithéliales tubulaires

= Parfois réaction de type |V retard
avec lymphocytes, plasmocytes +/-
formation de granulomes

¢ Clinique :
= 5-7 jours apres la prise du
meédicament

= [1°, Hématurie, Protéinurie, IRA
= Parfois eosinophilie/urie



A part : IRA et infections virales

+Les virus sont responsables de la majorité des infections
+Mais les néphropathies sont rares comparées au nombre d’Infections virales.
+Fievres hémorragiques avec syndrome rénal

+Agent: Hantavirus.

sprobablement la 1° cause d’IRA d’origine infectieuse au monde (Faulde et al.
NDT 2000)

+2 sérotypes pathogenes en Europe dont Puumala en France.

+Signes hémorragiques le plus souvent discrets; protéinurie, hématurie micro
et oligurie.

*Hormis I’'hémorragie médullaire: |ésions rénales non spécifiques. Gros rein
hyperéchogene a I'écho
+Histologie : infiltrat + cedeme mais GN endocapillaire possible
*Pronostic rénal bon
+Autres virus
+*Hépatites, EBV




A part : IRA et infections virales

+|RA et VIH
+5 a 10% des séropositifs
+pathogénie variée: HIVAN (GN) est la plus spécifique

*NTA ischémique ou toxique, SHU, les obstructions tubulaires par précipitation
médicamenteuse...

+La multiplicité des formes d’IRA , la diversité des étiologies et leur possible
association doivent rendre les Indications de PBR larges.

+HIVAN: GN se traduisant par une protéinurie explosive associée a 1 IRA ou GNA
rapidement progressive.

+Se rencontre a tous les stades de la maladie mais semble plus élevée chez les
patients avec un taux de CD4 de 50 a 100/mm3

+L’histologie révéle des lésions touchant simultanément glomérules (HSF maligne),
tubules et l'interstitium. (Szczech, CID 2001)

+Le mécanisme de I'atteinte reste discuté.
+3° cause d’IR terminale chez le noir américains de 20 a 64 ans, 1% des IRC au USA.
*RR de mortalité: 5,74 par rapport aux autres dyalisés chroniques




A part : IRA et infections parasitaires

+Paludisme
*NTA a Plasmodium falciparum
*1 a 4% des acces palustres, 60 a 80% des acces pernicieux

*Mécanismes: altération de la microcirculation par déshydratation,
vasodilatation et CIVD

+La fievre bilieuse hémoglobinurique se complique a 70% d’'IRA
*GNA a P. falciparum
*Rare. GN endocapillaire avec dépbts granuleux d'ilgM et C3
*Mécanismes: probablement CIC ou leur formation in situ

*Autres parasitoses
+La babésiose (hémolyse),
+Schistosoma mansoni (GN extracapillaire).




*

*

A part : IRA toxique : Médicaments

AINS
IEC

Antibiotiques/Antifungiques
= [flactamines
= Association Glycopeptides-
Aminosides > Aminosides seuls
> Glycopeptides seuls
= Amphotéricine B
= Acyclovir
= Effet dose et durée d’exposition
Produits de contraste iodés
Myelome
Diabéte
IRC
Deshydratation, hypovolémie
= Meédicaments néphrotoxiques
Analgésiques
Antitumoraux
Lithium...




Invasive Aspergillosis : Severe Adverse Events Potentially Related
to Initial Randomized Therapy : Voriconazole vs Ampho B

Herbrecht, R. et al. N Engl J Med 2002



|
Neutropenia and Persistant fever :
Infusion-Related Reactions and Laboratory
Abnormalities in Patients Treated with
Voriconazole or Liposomal Amphotericin B

Walsh, T. et al. N Engl J Med 2002



Persistent Fever and Neutropenia :
Results of the Safety Analyses

Walsh, T. et al. N Engl J Med 2004
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Prevention de I'|RA au cours
du sepsis

¢+ Combattre 'THYPOPERFUSION
e Hypovolémies vraies
e Hypovolémies ( « relatives ») .....sepsis
e Diminution de perfusion rénale ( chocs ....)

e Facteurs médicamenteux diminuant la perfusion rénale
(IEC, AINS ....)

+ Monitorer les médicaments néphrotoxiques
e Aminoglycosides+++
+ Eviter les erreurs thérapeutiques
e Furosémide et Rhabdomyolyse
+ VanHolder. JASN 2000, 11.:1553-61

e |la déshydratation et les produits de contraste

+ N-Acétyl-cystéine, Bicarbonate, Serum physiologique,
Hémofiltration...



Prévention de I'l|RA

Les mauvais réflexes a éviter...

*

*

Les diurétiques ne préviennent pas I'IRA. lls transforment certaines IRA
oliguriques en IRA a diurese conservée. A fortes doses, ils augmentent la
mortalité et la durée d’'IRA.
Mehta et al. JAMA 2002; 288: 2547-53
Le mannitol aggrave souvent | ‘ischémie rénale
Le peptide atrial natriurétique n’a pas fait la preuve de son efficacité.
Allgren et al. N Eng/J Med 1997; 336 : 828-34
Lewis et al. Am J Kidney Dis 2000; 36 : 767-74
La dopamine doit étre proscrite

Kellum et al. Crit Care Med 2001; 29 : 1526-31

NB (1) : La Noradrénaline ne diminue pas le DSR et augmente la diurése
chez les patients en choc septique

NB (2) : Aucune drogue capable d'optimiser la PAM et le débit cardiaque
n'a fait la preuve de sa supériorité par rapport a une autre en terme de
préservation de la circulation et de la fonction rénale



Prévention de I'l|RA

Il n’y a aucun traitement spécifique de la prévention de
| insuffisance rénale aigué.

Traiter la cause+++

Le maintien de la PERFUSION RENALE est |la seule attitude
thérapeutique ayant fait la preuve de son efficacité.

Il faut savoir réagir t6t au stade de | ’insuffisance rénale
fonctionnelle pour éviter la nécrose tubulaire.

Les médicaments sont dans | ‘immense majorité des cas inutiles
voire dangereux.

Thadhani ef al. NEJM 1996; 334:1448-60
Esson et al. Ann Intern Med 2002; 137:744-52
Singri ef al. JAMA 2003; 289:747-51

Schrier et al, NEJM 2004; 351:159-69
Lameire ef al. Lancet2005; 365:417-430

* ¢ & o o



Traitement de I’'hnypovolémie :
Colloides et IRA

Effects of hydroxyethylstarch and gelatin on renal function in severe
sepsis: a multicentre randomised study
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Schortgen et al, Lancet 2001 °
0-8
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Figure 1: Trial profile 0 2 4 6 & 10 12 14 15 18 20 22 24 25 28 30 32 3
Time since study inclusion {days)
Risk factor Adjusted odds ratio 1]
{95% Cl)
Fluid loading before inclusion 033 (0-14-0-77) 0011
Mechanical ventilation at inclusion 4402 (1-37-11-8) 0013
Hydrowyethy starch 2:67 (1-13-5-83) 0026

Table 2: Multivariate analysis of risk factors for ARF



Traitement de I'IRA
Epuration Extra-Réenale

Quelle technique ? i R
+  Filtration ou convection = o
¢ Eau + NaCl + molécules de
PM < 30-40000 dalton =
. Dialyse ou diffusion E
. Electrolytes et molécules de i
PM < 300 dalton 0o
Continuous venovenous haemodiafiltration versus - A AR
intermittent haemodialysis for acute renal failure in patients Time iclays)
with multiple-organ dysfunction syndrome: a multicentre | Nvmbersatrisk
randomised trial oo e . o .
Vinsonneau et al, Lancet 2006 Figure 2: Estimation of survival rate according ta treatment group
IHD=intermittent hazmaocialysis, OO DHF=Conti nuous vanowen ous

hasmaodiahltration.
Intzrpretation These data suggest that, provided strict guidelines to improve tolerance and metabolic control are
used, almost all patients with acute renal failure as part of multiple-organ dysfunction syndrome can be treated
with intermittent haemodialysis.



CONCLUSIONS

Savoir évoquer une atteinte rénale d’origine infectieuse?

+|l existe une faible concordance entre le diagnostic clinico-biologique et le
diagnostic histologique

+La certitude d’une relation directe entre le pathogene et I'atteinte rénale est
difficile a apporter si le pathogene n’est pas mis en évidence dans le
parenchyme rénal et s'’il existe des facteurs confondants.

+*Evoquer une IRA non liée a une NTA ischémique devant, en théorie:
+I'absence de désordre hémodynamique
+une dysfonction rénale apparue progressivement
+une anomalie du sédiment urinaire (BU précoce)
*’existence de signes extra-rénaux
+La réalisation d’'une PBR est nécessaire pour caractériser les Iésions rénales

*Le « traitement » de la NTA ischémique est essentiellement préventif, lié au
traitement de la cause et a la limitation de la iatrogénie



