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AINS : Anti inflammatoire non stéroïdiennes 
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e présent document est rédigé dans un seul et unique but : l’amélioration de la qualité des soins avancés offert aux patients en pré-hospitalier.
           Le service des urgences d’un hôpital constitue, avec la consultation externe, l’un des principaux points de contact avec la population, sa vitrine qui détermine son image chez les usagers. 
        Ce travail intitulé « analyse de la pris en charge des situations des urgences vitales » vise a identifier les facteurs ayant une influence sur le déroulement du processus des soins des urgences, en terme de délais de réponse de la prise en charge en pré-hospitalière.
        Nous sommes en 2017 et la question demeure, est-ce que le programme des soins avancées est toujours en évolutions et est-ce qu’il est toujours dans les préoccupations du ministère de la sante ?
L’objectif de ce travail de thèse est :
· Evaluer les variables cliniques d’IRA   
· Analyser le processus de la pris en charge pré-hospitalière des urgences vitales  









	
CHAPITRE I

CHAPITE I :                                             SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE  

[bookmark: _Toc495139801]GENERALITES

     L’insuffisance rénal aiguë désigne  un syndrome  caractériser par  un diminution rapide brutale en quelques heures à quelques jours  des capacités  des reins  à éliminer les dèches , réguler le volume  extra- cellulaire et à maintenir  homéostasie acido-basique  et électrolytique .
Cette perte des capacité  d’ épuration rénal  se manifeste  cliniquement par  l’ accumulation  des produits finaux   ( urée et créatinine ) ; les autres manifestations  de l’IRA  comprennent une baisse  de la diurèse 
En fonction des critères utiliser pour définir l’IRA que ce soient les variations de la créatinine plasmatique, celle de la diurèse ou la nécessité d’une dialyse, ce syndrome   est fréquent et associé de façon indépendante à une augmentation de la morbidité, de la mortalité et des coûts. 
 La mortalité intra et extra –hospitalier augmente de deux fois selon la sévérité de l’atteinte rénale, indépendamment d’autres facteurs, elle peut atteindre 20 à 50 %   et le pronostic particulièrement mauvais 
 La prévention  d IRA   repose  sur des principes simples :  l’identification  des patients à risques  avec la mesure préalable  de leur niveau de fonction  rénale  (estimation  du débit de filtration  glomérulaire  par la formule de COCKCROFT- GAULT  ou l’équation MDRD  simplifie ) 







[bookmark: _Toc495139802]DEFINITION
L’insuffisance rénale est une urgence diagnostique et thérapeutique qui nécessite des soins intensifs immédiats sinon décès dans les 48 à 72h en raison des troubles métabolique : acidose, hyperkaliémie.
L’insuffisance rénale aigue se caractérise par une diminution ou arrêt brutale de la fonction excrétrice des reins survenant sur une période de quelque heures à quelque jours avec l’élévation brutale de l’urée sanguin et créatinine plasmatique se traduit le plus souvent par une oligurie (diurèse moins de 500 ml /j) et parfois anurie [1]
[bookmark: _Toc495139803]ANATOMIE DES REINS 
   Les reins sont situés en arrière de péritoine environ 12cm de grand axe. Le parenchyme rénal est formé de deux parties : le cortex et la médullaire. 
· Le cortex, partie externe ou superficielle du rein, mesure 10 mm d’épaisseur et contient des glomérules et les tubes contournées proximaux et distaux. 
· La médullaire partie profonde du rein contenant l’anse de Henlé, est divisée en deux parties : médullaire externe et médullaire interne formée par les pyramides des Malpighi, dont le sommet constitue la papille faisant saillie dans les calices.
Ces pyramides délimitent les colonnes de Bertin, invagination du cortex. [02]
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Figure 1 : Coupe transversale d’un rein
1. [bookmark: _Toc495139804]Les néphrons :
    Sont les unités fonctionnelles du rein. Ils sont au nombre d’un million environ pour chaque rein. Dans chaque néphron, on distingue : 
· Glomérule 
· Un appareille juxta-glomérulaire 
· Un tube proximal 
· Une anse de Henlé
· Tube distale 
On distingue deux populations de néphron, superficielle et juxta-glomérulaire ou profond, proches de la médullaire,
l’ appareil juxta-glomérulaire , situe  au niveau de hile glomérulaire , est formé par trois éléments : une composante vasculaire appartenant  aux artérioles afférentes et efférentes , une partie du tube contourné distale ( macula densa ) , et les cellules de lacis situes entre les deux artérioles. [3]
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Figure 2 : La coupe d’un Néphron
2. [bookmark: _Toc495139805]Tube collecteur
    Il draine Plusieurs tubes contournés, et se termine par un tube de Billini qui sert de connexion avec la lumière calicielle
3. [bookmark: _Toc495139806]La vascularisation
La vascularisation est de type terminal sans suppléance entre les divers segments du rein. L’artère rénale principale se divise en plusieurs artères segments, puis en artère inter lobaire d’où naissent les artères arquées à la jonction –médullaire formant une arcade partant les artères inter lobaires. Ces derniers donnent naissance aux artérioles afférentes. Le réseau capillaire entre artérioles afférente et efférentes est tapissé de cellules épithéliales   et constitue les lobules capillaires. Ces derniers sont entourés par capsule de Bowman, à l’intérieures de laquelle se trouve la chambre urinaire. 
L’artériole efférente donne naissance aux capillaires tubulaires artério-veineux.


[bookmark: _Toc495139807]PHYSIOLOGIE RENALE
1. [bookmark: _Toc495139808]Fonctions exocrines 
Les reins assurent la formation de la rénine et la purification du sang de ses déchets.
Ils filtrent environ 1800 litres de sang par jour au niveau de glomérule, il en résulte la formation d’urine primitive qui va subir des transformations à l‘ intérieur du tubule en réabsorbant certaines substances et en excrétant d’autres aboutissant à la formation d’urine définitive et assurent ainsi un équilibre hydro électrolytique, un équilibre acide- basique et éliminent les toxiques du corps humain à savoir essentiellement l’urée, la créatinine et l’acide urique 
2. [bookmark: _Toc495139809]Fonctions endocrines 
Le rein intervient dans la production et dans la sécrétion des hormones :
· La rénine, hormone exclusivement synthétisée par le rein, est à l’origine de la production de l’angiotensine et de l’aldostérone, hormones intervenant dans la régulation de la pression artérielle 
Les deux processus de régulation interviennent :
· Quantité d’eau dans l’organisme : si la quantité d’eau pressante dans l’organisme est trop importante, la PA artérielle augmente, si le cas contraire, la PA chute.
· Largeur des artères : le diamètre des artères évalue constamment, plus elles sont étroites, plus la PA est élève. la rénine aide à contrôler le rétrécissement des artères, souvent les reins défaillant fabriquent trop de rénine qui entraine une HTA.
· L’érythropoïétine(EPO), autre hormone synthétisée par le rein, stimule la production médullaire des érythrocytes et régule la masse globulaire. 
Elle est secrétée par certaines cellules péri tubulaires spécialisée (fibroblastes interstitiels), en régence à la baisse de la pression en oxygène dans le rein .la défaillance de ces hormones entraine une anémie.
· La formation du calcitriol, présente exclusivement au niveau des cellules tubulaires proximales, synthétise la forme active de vitamine D.  celui-ci maintien un taux adapté de calcium et de phosphate dans le sang et dans les os. Le dysfonctionnement rénale peut conduire à une insuffisance calcitrole entraine une ostéodystrophie rénale 
Le rein intervient dans un certain nombre d’inter conversations métabolique, comme la néoglucogenèse, le métabolisme des lipides ou de l’ homocystéine. 
[bookmark: _Toc495139810]PHYSIOPATHOLOGIE

1. [bookmark: _Toc495139811]Insuffisance rénale aigue fonctionnelle
En cas d'IRA fonctionnelle, l'anomalie initiale est une baisse du flux sanguin rénal ou hypoperfusion.
Cette hypoperfusion est en général la conséquence d'une hypovolémie. Lorsque cette hypovolémie dépasse les possibilités d'autorégulation rénale, il y a insuffisance rénale.
La correction de l'hypoperfusion, si elle est suffisamment rapide, entraîne la guérison de l'insuffisance rénale.
Parfois, c'est la modification du régime de pression dans les artérioles afférentes et efférentes qui entraîne une annulation de la filtration glomérulaire : cela se produit avec les IEC ou les AINS.
2. [bookmark: _Toc495139812]Insuffisance rénale organique
En cas d'insuffisance rénale organique, qu'elle soit d'origine ischémique, toxique ou mixte, la baisse du débit de filtration glomérulaire peut être expliquée par :
      - une élévation de la pression hydrostatique intra tubulaire, due à l'obstruction des lumières tubulaires par des débris de cellules tubulaires nécrosées ;
      - une rétrodiffusion de l'ultra filtrat glomérulaire si les lésions tubulaires sont importantes ;
      - une vasoconstriction de l'artériole glomérulaire afférente secondaire à une sécrétion locale de rénine déclenchée par l'arrivée au niveau de la macula dansa, d'eau et de sodium non réabsorbés. Cette vasoconstriction diminue la pression hydrostatique intra glomérulaire, élément fondamental de la filtration ;
      - une diminution de la perméabilité glomérulaire.
Ce schéma physiopathologique est trop simplificateur et la réalité semble beaucoup plus complexe.
On met l'accent, à l'heure actuelle :
         - sur les différences de sensibilité à l'ischémie des cellules tubulaires des diverses portions du cortex et surtout de la médullaire ;
         - sur la lésion ultra structurale des cellules tubulaires et sur le rôle des facteurs de croissance. [4]
[bookmark: _Toc495139813]CLASSIFICATION SELON LES STADES D’IRA
C’est une définition consensuelle qui permet de distinguer trois niveaux de dysfonctionnement rénale selon la valeur de la créatinine, du DFG ou de la diurèse 
1. [bookmark: _Toc495139814]Le stade « risque » :
Correspond à une augmentation de la créatinine ≥1, 5 fois créatinémie de base ou une diminution plus de 25% de DFG   , ou une diurèse ≤ 0,5 ml /kg/h sur 6h.
2. [bookmark: _Toc495139815]Le stade « atteinte » :
 Inclus tout augmentation de la créatinémie ≥2 fois la créatinémie de base, ou une diminution de plus de 50% du DFG   ou une diurèse ≤ à 0,5ml/kg /h sur 12h.
3. [bookmark: _Toc495139816]Le stade « insuffisance » :
Correspond à une augmentation de la créatinémie ≥3 fois la créatinémie de base ou une diminution de plus de 75% de DFG ou une diurèse ≤à 0,3ml /kg/h sur 24h ou d’une anurie de ≥à 12h. [5]
Ainsi nos patients ont été classées  en trois stades, en fonction de leur degré maximum d’ atteinte rénale, en se base essentiellement  sur le taux le plus élevé de la créatinémie durent leur hospitalisation , le DFG n’est pas été apprécié dans notre études, vu que les paramètres importants pour calculer  la clearance de la créatinine par formule de Cockcroft et Gault , ne figurait pas sur tous les dossiers médicaux et quel autre  alternative, la formule MDRDn’est pas adaptée au contexte de l’ IRA. (Voir annexeN° 1). [6]
[bookmark: _Toc495139817]CLASSIFICATIONS SELON LES TYPES D’IRA
1. [bookmark: _Toc495139818]L’IRA pré-rénale : ou fonctionnelle/
 C’est la conséquence d’une hypoperfusion rénale, elle est donc rapidement réversible après restauration précoce des conductions hémodynamique. En l’absence de ces mesures thérapeutiques, l’IRA fonctionnelle évalue vers NTA, dans les IRA pré-rénale, on a une diminution de la pression de perfusion rénale, une constriction des artérioles afférentes ou une dilatation des artérioles efférentes pour effet de diminuer la pression hydrostatique glomérulaire.
Les évènements qui diminuent la pression de perfusion rénale peuvent être une hypovolémie extracellulaire, liée à une déperdition ( par vomissements, diarrhée , hémorragie , aspiration gastrique , brulure , coup de chaleur diurèse  … ) ou par séquestration   ( par rhabdomolyse ,pancréatite , occlusion , état septique ) une diminution du débit cardiaque, ou la prise des médicaments antihypertenseurs 
Une constriction des artérioles afférent peut être provoquée par augmentation de facteurs vasoconstricteur (par exemple adrénaline circulante, angiotensine 2, une augmentation de la neurotransmission adrénergique rénale)ou une diminution des agents vasodilatateurs (monoxyde d’azotes, bradykinine). Ces changements  peuvent être dues à des médicaments  comme les anti-inflammatoire non stéroïdiennes ( AINS), les produits de contraste radiologiques , ils peuvent être  rencontrés au cours de la période post-opératoire , des infections débutants , de l’ insuffisance hépatocellulaire des maladies œdémateuse  ou des êtas hypovolémie.
Une cause inhabituelle d’IRA « pré- rénale » est l’état hyper oncotique, la pression de filtration glomérulaire diminuée de la pression oncotique plasmatique due aux colloïdes. L’injection des substances osmotique actives telles que le mannitol, ou les protéines peut augmenter suffisammentla pression oncotique  pour que ce dernier  devienne supérieur à la pression hydrostatique capillaire glomérulaire. Il en résulte une interruption de la filtration glomérulaire qui conduit   à une forme aurique d’IRA. 
2. [bookmark: _Toc495139819]L’IRA organique (parenchymateuse) : ou intra-rénale :
Après avoir envisagée les causes pré rénale le clinicien doit se tourner vers les causes intra rénales de l’IRA il est pertinent d’envisager les causes rénales en termes de compartiments anatomiques. 
On distingue ainsi parmi les causes possibles d’IRA,
· Les microangiopathies :
· Purpura thrombotique thrombocytopinique, 
· Eclampsie
· Syndrome hémolytiques et urémiques, 
· L’hypertension artérielle maligne, 
· La coagulation intravasculaire disséminée
· La sclérodermie, le post-partum …) 
· et les maladies touchants les artères de gros calibre (thrombose, embolies …) ou les veines rénales (occlusionaigue). 
Toutes les formes de glomérulonéphrites aigues peuvent se révéler par une IRA.  L’inflammation aigue et toutes les processus occupant de l’espace dans le tissu rénale (en rapport avec les médicaments, une infection une maladie auto- immune, une leucémie,lymphome, …) peuvent conduit à une IRA. (Voir annexe N°2)
3. [bookmark: _Toc495139820]L’IRA obstructive ou encore appelée IRA post-rénale 
 Elle est due à l’obstruction aigue des voies excrétrices, (après la formation du filtrat glomérulaire) les causes d’IRA sont moins fréquentes que les causes pré rénale mais presque toujours accessibles à un traitement.
Les formes post-rénales d’IRA se répartissent en intra-rénale (tubulaire) et extra-rénale. La précipitation tubulaire de cristaux insolubles (méthotrexate, acyclovir, sulfamides, acide urique acide oxalique) ou des protéines (comme dans le myélome) peut augmenter la pression intra-tubulaire. Lorsqu’elle est suffisamment élevée, elle s’oppose à la pression de filtration glomérulaire et peut diminuer la DFG, de même une obstruction du système collecteur extra-rénale à un certainniveau (bassinet, uretère, vessie, ou urètre)son évolution est habituellement favorable après levée d’obstacle [7](voir tableau annexeN°2).
[bookmark: _Toc495139821]MECANISMES DE L’IRA 
Les mécanismes prédominant retenus comme responsable d’IRA sont : 
· Septique : l’IRA est dire septique, quand l’infection semble en être responsable, et ce quel que soit l’origine de l’infection (voir définition des états septiques annexe N°3)
· Hémodynamiques : regroupes les causes d’ hypo perfusion rénale (hypovolémie virale) et les états de choc autres que septiques 
· Toxiques : caractérisées IRA imputables à une cause toxique (médicament ou autres) 
· Autres mécanismes : sont retenu selon le contexte :
· Rhabdomyolyse 
· Hémolyse aigue 
· Causes vasculaires
· Glomérulonéphrites ….

[bookmark: _Toc495139822]ÉTIOLOGIE D’UNE INSUFFISANCE RENALE AIGUE
1. [bookmark: _Toc495139823]Insuffisance rénal fonctionnelle
Elle est le résultat d’une hypo perfusion rénale, l’intégrité du néphron étant respectée. L’IRA fonctionnelle s’observe : 
· Dans les hypovolémies absolues 
· Dans les hypovolémies relatives d’une insuffisance cardiaque, cirrhose, elle peut aussi se rencontrer dans le cadre d’une vasodilatation périphérique ou d’une vasoconstriction intra- rénale (sténose de l’artère rénale), cette IRA fonctionnelle est réversible si la cause est traitée. 
      En absence de mesure correctrice, la persistance de l’hypo perfusion rénale peut conduire à une nécrose tubulaire aigue 
2. [bookmark: _Toc495139824]Insuffisance rénale obstructive
Elle représente environ 10% des IRA. Elle est à rechercher en premier lieu devant tout IRA. L’IRA obstructive apparait en cas d’obstacle des voies urinaires sur les deux reins ou en cas d’obstacle unilatéral sur rein unique fonctionnelle. La possibilité de récupération de la fonction rénale est généralement inversement liée à la durée de l’obstruction. Une dilatation des voies urinaires peut être absente en cas de déshydratation extracellulaire importante ou de fibrose rétro péritonéale.
Les étiologies de l’IRA obstructive sont :
· Intra luminale, caillot, lithiases ou par obstacle pariétal sur un néoplasie urothéliale
· Extra luminale, origine prostatique (adénome ou cancer), néoplasie utérine, tumeur colorectale, fibrose rétro péritonéale (néoplasie ou médicaments) 
· Vessie neurologique 
· « Micro-obstructive »par précipitation Inta tubulaire de :
· Urate ou phosphate en cas de lyse tumorale après chimiothérapie 
· Chaines légères en cas de myélome 
· Médicamentes : acyclovir, antirétroviraux, sulfamides 
3. [bookmark: _Toc495139825]Insuffisance rénale organiques :
Dans 70% - 90% des cas, il s’agit d’une nécrose tubulaire aigue[8] : 
[bookmark: _Toc495139826]3.1- Étiologie des NTA
· Sepsis : en réanimation, dans 35 %   à 50% des cas souvent dans un contexte de défaillance multi viscérale 
· Chirurgie : représente 20% à 25% des IRA à l’hôpital [9]
· Produits du contraste iodé 
· Médicaments néphrotique : les principales molécules incriminées sont les aminosides, Amphotéricine B, Cisplatine 
· Hémolyse intravasculaire 
· Rhabdomyolyse 
[bookmark: _Toc495139827]3.2- Néphropathie glomérulaires aigues (20% des IRA organiques)
· Glomérulonéphrite aigue post-streptococcique 
· Glomérulonéphrite rapidement progressive : dans le cadre d’un lupus, d’une cryoglobulinémie 
· Glomérulonéphrite nécrosante
[bookmark: _Toc495139828]3.3- Néphropathie interstitielles aigues
· Causes infectieuses : pyélonéphrite à Escherichia coli, leptospirose, fièvres hémorragiques 
· Cause immun allergiques médicamenteuse ; B lactames, sulfamides rifampicines diurétiques 
[bookmark: _Toc495139829]3.4- Néphropathie vasculaire
· Syndrome hémolytique urémique : première cause de l’IRA chez l’enfant, il est en revanche rare chez l’adulte 
· Néphroangiosclérose : bénigne ou maligne.
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[bookmark: _Toc495139830]CHAPITRE II
[bookmark: _Toc495139831]PRISE EN CHARGE D’UNE INSUFFISANCE RENALE AIGUE
La créatinine plasmatique est le marqueur clé du diagnostic d’insuffisance rénale (IR) 
· Toute IRA doit être considérée comme obstructive jusqu’à preuve du contraire et conduire à la réalisation d’une imagerie 
· Devant toute insuffisance rénale il faut avoir le réflexe d’adapter les posologies des médicaments administrés 
· Il existe des causes d’ascension de la créatinine sans insuffisance rénale (traitement par BACTRIM) et de l’urée (saignement digestif)
1. [bookmark: _Toc495139832]CAT devant un dosage de créatinine augmenté
1.1- [bookmark: _Toc495139833]Recherche de signes de gravité :
· OAP
· encéphalopathie urémique, péricardite urémique
· anurie ou oligurie sévère
· hyperkaliémie > 6 mmol/l
· acidose avec bicarbonates < 10 mmol/l
1.2- [bookmark: _Toc495139834]Recherche éléments en faveur d’une IRC
· anamnèse 
· antécédent de maladie rénale
· chiffres antérieurs de créatininémie élevée
· imagerie 
· reins de tailles diminués : < 10 cm (sauf diabète, amylose, hydronéphrose bilatérale, polykystose)
· biologie 
· anémie normo chrome normocytaire arégénérative 
· hypocalcémie (sauf myélome, sarcoïdose)

2. [bookmark: _Toc495139835]CAT devant une IRA
2.1- [bookmark: _Toc495139836]Exclure un obstacle 
Toute insuffisance rénale aiguë doit être considérée comme possiblement obstructive jusqu’à preuve du contraire :
· ATCD de tumeurs (maligne ou bénigne) et de chirurgie prostatique chez l’homme et de néoplasie pelvienne chez la femme
· ATCD de colique néphrétique ou d’hématurie macroscopique ou de troubles mictionnels
· examen clinique à la recherche d’un globe, d’une sensibilité lombaire, touchers pelviens (anomalie prostatique ou néoplasie pelvienne) 
· intérêt de disposer du Bladder-scan qui permet d’évaluer rapidement la quantité d’urine dans la vessie
· échographie : 
· recherche de dilatation bilatérale des CPC (ou une dilatation unilatérale mais sur rein fonctionnel unique)
· recherche de calcul (un calcul < 8 mm ou de siège urétéral peut échapper à l’exploration)
· en cas d’incertitude ou si la cause de l’obstruction reste indéterminée ou de sujet corpulent, le scanner rénal s’impose

2.2- [bookmark: _Toc495139837]Recherche arguments pour une insuffisance rénale fonctionnelle
Attention toute IRF prolongée peut aboutir à une IR organique
· clinique 
· tableau de déshydratation extracellulaire (pertes digestives ou cutanées excessives, tt diurétique, insuffisance surrénalienne aigue)
· tableau d’hypovolémie efficace (insuffisance cardiaque congestive, cirrhose décompensée, …)
· traitement modifiant l’hémodynamique rénale avec rôle aggravant des AINS et des IEC en particulier
· critères biologiques (pas de critère discriminant absolu, le meilleur critère étant la réversibilité après correction du facteur favorisant)
· Nau <20 ; rapport Nau /Ku<1 ; urée u/p >10 ; créat u/p>40[6]

2.3- [bookmark: _Toc495139838]Phase ambulatoire pré-hospitalière:
2.3.1- Généralités et selon le contexte clinique 
- Dégager les voies aériennes respiratoires et oxygénothérapie, voir intubation 
- Si hypovolémie : correction    NaCl 0,9% 1000 à 1500ml à la 1eH ensuite 500ml/h      
 Prévention de l’état de choc 
          - Si signes électrique faisant suspecter une hyperkaliémie grave :
· Insuline 10 UI et G 30%
· Bicarbonate de sodium 
- La mise en place d’un deux voies périph.de gros calibre et démarrer une expansion volumique massive 
- Il faut absolument faire un suivi ECG durant le transport[13].
 2.3.2- Anamnèse 
L’anamnèse, l’examen physique et le contexte de survenue permettent souvent de repérer les grands cadres d’IRA (IRF, IRA obstructive, IRA parenchymateuse).
L’anamnèse précise les antécédents notamment néphro-urologiques, recherche la présence d’un caractère familial, précise tous les médicaments pris dans les dernières semaines.
[bookmark: _Toc495139839]2.3.3- L’examen clinique :
· Précise le poids
· L’état d’hydratation extracellulaire
· L’estimation de la diurèse (éventuellement par sondage vésical)
· Recherche un processus infectieux, apprécie la pression artérielle 
· L’association d’œdèmes et d'une HTA à une IRA évoquent une néphropathie glomérulaire notamment après un épisode infectieux. 
· La présence de signes extra-rénaux avec fièvre, éruption cutanée, arthralgies, évoquent une néphrite interstitielle aiguë ou une vascularite.Marche à suivre pratique lors d’une IRA
   La distinction des IRA en IRA oligurique (moins de 400 ml d’urine/24 heures), numérique et polyurique (plus de 2000 ml d’urine/24 heures) a une signification pronostique. [12]
Une IRA est oligurique dans 70% des cas. 
Le tableau de l’annexe 3 permet de bien faire le tri entre une prise en charge ambulatoire ou hospitalière les formes légères et non-oliguriques d’IRA peuvent être traitées ambulatoire ment. 
Une hospitalisation en urgence peut devenir nécessaire lors d’évolution oligurique, à fin de prévenir les complications potentiellement mortelles comme l’hyperkaliémie, la surcharge volumique, la péricardite urémique. 
Un contrôle clinique et une mesure de la créatinémie et de la kaliémie quotidiens sont nécessaires chez les patients suivis ambulatoirement. 
Une insuffisance rénale rapidement progressive est une urgence nécessitant des investigations en milieu hospitalier. [3]
[bookmark: _Toc495139840]2.3.4.L’examen d’urine 
· Test de bandelette : Renseigne sur la présence de protéinurie, leucocyturie et hématurie. 
· Sédiment urinaire est indispensable et peut mettre sur la bonne piste étiologique dans la phase initiale d’une IRA. 
Ils sont mesurés sur une portion urinaire fraîche, Leur interprétation est cependant difficile voire impossible chez les patients sous diurétiques.
 Un taux sérique d’urée ou respectivement un quotient urée/créatinine sériques élevés (>20:1) sont des indices de composantes pré rénales.




2.4- [bookmark: _Toc495139841]Prise en charge aux urgences
TableauN°3 : La prise en charge en service des urgences[10]
	Rôle des IDE
	Rôle de l’interne/sénior

	Perf VVP : NaCl 0.9%
	Interrogatoire + Examen clinique pour le diagnostic étiologique et recherche des complications

	Bilan : NFS, Ionogramme sanguin avec créatinine et urée, calcémie, phosphorémie, hémostase
BU, ECBU et ionogramme urinaire
	Calcul de la clairance, recherche d’hyperkaliémie, stigmates d’IR chronique, signes de déshydratation. Eliminer une infection urinaire sur obstacle.

	ECG
	Recherche signes électrocardiographiques d’hyperkaliémie.

	Si globe urinaire pose d’une sonde urinaire

	Echographie rénale
	Eliminer une IRA obstructive (dilatation des CPC).


2.5- [bookmark: _Toc495139842]Phase hospitalier 
Les éléments de pris en charge d IRA :
2.5.1-Bilan étiologique initial :
· Bilan clinique :
        - L’interrogatoire :description des symptômes, Les antécédents, pathologie antérieures,traitements médicamenteux, Poids, douleur lombaire, Confusion, dyspnée, vomissement    
-    L’état hémodynamique : tension, pouls, FR
-    Hydratation 
-    Labstix  
· [bookmark: _Toc495139843]Bilanbiologique :
· Calcémie et CPK, ionogramme urinaire protéinurie des 24h FNS, ECBU des urines, recherche une hématurie TP, TCR, plaquettes 
· [bookmark: _Toc495139844]Bilan radiologique :
· Abdomen sans préparation ASP, échographie, doppler rénale, gazométrie artérielle
· [bookmark: _Toc495139845]Bilan étiologique secondaire :
· Bilan clinique : signes extra-rénaux 
· Bilan biologiques : immunoélectrophorèse des protéines sanguin, bilan immunitaire, bilan infectieuse bactérien et virale. [11] 
2.5.2- Maintenir l’équilibre hydrique et électrolytique
- Hyperkaliémie :
· Gluconate de calcium 1g renouvelable une fois 
· Envisager rapidement la mise en place l’épuration extra-rénale 
·  Massage cardiaque si arrêt cardio-circulatoire (l’hyperkaliémie entraine une trouble des repolarisation et un élargissement de l’onde QRS)
· Glucosée G30% +insuline 30% ACTRAPID
· Bicarbonate de sodium 14‰ ou 42‰ si acidose métabolique + kayexalate 
· Diurétique de l’anse si signes de rétention : relance de la diurèse (LASILIX)
-L’équilibre hydro sodée : 
· Surveillance : poids, bilan hydrique (entrée /sortie)
· Restriction hydrique 
· Restriction sodée : 2 à 4g de Nacl 
· Diurétique de l’anse   forte dose en cas de surcharge hydro sodique 
· Envisager l’épuration extra-rénale : 
· Oxygénation+vasodilatateur veineux, anti hypertenseur et anti convulsivants : GARDENAL ou TEGRITOLsi signe d’IVG, OAP, HTA, convulsion 
[bookmark: _Toc495139846]-L’équilibre acide- basique :
· Supplémentation en bicarbonate de sodium recommandée 
· Apport en sodium non négligeable à prendre en compte risque de surcharge hydro sodique 
· Hyperphosphorinémie 
· Envisager l’épuration extra- rénale si une   phosphorémie ≥ 2,5 mml/l. [14] 
[bookmark: _Toc495139847]INFORMATION ET ÉDUCATION THÉRAPEUTIQUE DU PATIENT
L’un des axes essentiels du traitement est non médicamenteux et touche aux modifications du mode de vie. L’éducation thérapeutique est utile pour atteindre ces objectifs. 
1. [bookmark: _Toc495139848]Objectifs 
L’information et une éducation thérapeutique adaptées sont complémentaires des traitements et des soins pour permettre au patient d’acquérir, de maintenir des compétences dont il a besoin pour : améliorer sa santé ; atteindre les objectifs des traitements (ralentir la progression de la maladie rénale, prévenir le risque cardio-vasculaire, éviter ou retarder les complications et contribuer à leur traitement) ; améliorer ou préserver sa qualité de vie.
2. [bookmark: _Toc495139849]Contenu
L’information à donner au patient et les objectifs de l’éducation thérapeutique (compétence et Comportement) :
· Information à donner 
· Compétences attendues 
3. [bookmark: _Toc495139850]Médicaments 
· Principaux médicaments néphrotoxiques (y compris phytothérapie)
· Connaître les médicaments néphrotoxiques  
· Comprendre l’intérêt d’éviter l’automédication (se renseigner auprès du 
Médecin ou du pharmacien) 
· Connaître les risques d’accumulation et d’effets in désirables des médicaments à élimination rénale 
4. [bookmark: _Toc495139851]Examens radiologiques
· comportant injections de produits de contraste iodés, de gadolinium 
· Connaître les précautions à prendre lors d’examens radiologiques, pour être capable de prévenir les praticiens 
5. [bookmark: _Toc495139852]Risque professionnel
· plomb, mercure, cadmium, solvants organiques...  impliquer le médecin du travail 
1. Connaître les précautions à prendre dans le cas d’exposition professionnelle, pour être capable d’en parler avec le médecin du travail 
6. [bookmark: _Toc495139853]Mesures   néphroprotecteur
-  Rôle aggravant du tabac
-  Risque cardio-vasculaire lié au tabac 
-  Comprendre l’importance de l’arrêt du tabac
-  Intérêt de l’auto mesure de la pression artérielle
-  Du poids 
-  Réaliser l’auto mesure, tenir un carnet de suivi 
-  Impliquer pharmacien/infirmière (information, transmission de documents, vérification de la bonne réalisation des mesures) 
-  Modification des facteurs de risque cardio-vasculaire 
-  Éviter le surpoids, l’obésité, la sédentarité.
-  Mettre en œuvre et maintenir des modifications à son mode de vie (équilibre diététique et    activité physique) 
-  Expliquer le rôle bénéfique de l’activité physique (sur la fonction rénale et le risque cardio-vasculaire) 
Avoir une activité physique régulière, se fixer des objectifs atteignables  
-  Équilibre alimentaire, apports énergétiques (30 à 40 kcal/kg/j) 
- Savoir gérer l’état d’hydratation : adapter les apports liquidiens en fonction de la diurèse et de situations particulières : œdème, risques de déshydratation (hyperthermie, diarrhée, vomissements, canicule ou forte chaleur) Sel : limiter à moins de 6 g/j 
-Savoir adapter la restriction sodée : connaître les situations oùil convient d’augmenterles apports en sel pour compenser la perte de sel 
- Protéines : normaliser la consommation contrôler les apports en protéines et modérer en fonction du risque de dénutrition. 
[bookmark: _Toc495139854]7. Conseils diététiques
- Connaître les aliments riches en phosphore, en calcium et en potassium et adapter suivant ses besoins (↑K+, troubles phosphocalciques) 
8. [bookmark: _Toc495139855]Protection du capital veineux :
· Connaître les précautions à prendre pour protéger les avant-bras de tout prélèvement sanguin
[bookmark: _Toc495139856]PREVENTION DE L’INSUFFISANCE RENALE AIGUË :
Compte tenu de la gravité de l’IRA, la prévention est extrêmementimportante :
1. [bookmark: _Toc495139857]Prévention de la NTA chez les sujets à risque
La prévention de la NTA s’impose dans les cas suivants :
· Infection
·  grave état de choc
· suites de chirurgie lourde notamment cardiaque ou aortique avec clampage de l’aorte sus-rénale.
     La prévention est d’autant plus indispensable chez les sujets âgés, diabétiques, athéromateux, et tous ceux ayant déjà une insuffisance rénale préalable.
Le traitement préventif repose sur le maintien d’une volémie efficace et de la diurèse.
Les apports hydro sodés seront adaptés en fonction de la courbe de poids, de l’apparition d’œdèmes et du bilan des entrées et des sorties (diurèse et natriurèse, pertes digestives...).
Les solutés de remplissage utilisés sont principalement les cristalloïdes et les colloïdes. Si le patient demeure oligurique alors que la volémie est satisfaisante, l’utilisation de diurétiques de l’anse permet parfois de restaurer une diurèse efficace.
2. [bookmark: _Toc495139858]Prévention de la tubulopathie à l’iode
Les sujets à risque sont les patients diabétiques, insuffisants rénaux, insuffisants cardiaques, ou ceuxayant un myélome.
Lorsque l’administration deproduits de contraste iodés (PCI) est absolument nécessaire, il faudra veiller à :
· Arrêter au préalable les AINS et les diurétiques ; les médicaments néphrotoxiques, 
· Assurer une hydratation correcte soit per os (eau de Vichy), soit de recourir si nécessaire à une perfusion de soluté salé isotonique à 9 g/L (1 ml/kg/h pendant les 12 heures précédant l’examen et les 12 heures suivantes),  
· Utiliser des PCI de faible osmolarité ou iso-osmolaires, 
· Et à limiter le volume de PCI administrés.
La N-acétyl cystéine   per os le jour précédent et le jour de l’injection d’iode est utilisée par certaines équipes mais n’a pas fait la preuve formelle de son efficacité.
3. [bookmark: _Toc495139859]Prévention de la néphrotoxicité médicamenteuse
La posologie journalière des aminosides doit être adaptée à la fonction rénale. En cas de prescription prolongée (plus de 48 h), la dose journalière doit être adaptée aux taux résiduels. La déshydratation et la prise de diurétiques aggravent le risque de néphrotoxicité. Les mêmes précautions d’hydratation,
Éventuellement associée à une diurèse forcée (avec un apport de soluté salé iso- ou hypotonique), doivent être prises pour tous les médicaments néphrotoxiques (Amphotéricine B, Cisplatine).
4. [bookmark: _Toc495139860]Prévention des IRA fonctionnelles
Les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine IIdoivent être prescrits avec prudence chez le sujet âgé et chez les patients à risque vasculaire. Leur prescription est toujours précédée de la recherche d’un souffle abdominal et au moindre doute d’une sténose des artères rénales (écho-Doppler) qui contre-indiquerait ces traitements.
Les AINS sont contre-indiqués au cours de l’insuffisance rénale chronique.
5. [bookmark: _Toc495139861]Prévention du syndrome de lyse
 Au cours des Rhabdomyolyses ou des lyses tumorales importantes (spontanées ou après chimiothérapie des leucémies aiguës, des lymphomes, des cancers anaplasiques à petites cellules), la NTA doit être prévenue par une hydratation massive avec diurèse forcée.
L’alcalinisation des urines est recommandée au cours des Rhabdomyolyses. Elle sera évitée au cours des syndromes de lyse tumorale car cela augmente le risque de précipitation de cristaux de phosphate de calcium. L’injection précoce D’URICASE IV (FASTURTEC®) permet d’éviter l’hyper uricémie des syndromes de lyse tumorale.
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ETUDE PRATIQUE













[bookmark: _Toc495139862]PREMIÈRE SITUATION
[image: Image associée]
n homme de 67 ans, est adressé aux urgences par les pompiers en raison de confusion mentale avec perte de conscience.
 L’interrogatoire initial de son frère   n’est pas contributif en dehors d’une soif intense et un essoufflement lors de montéel’escalier évoluant depuis une semaine compliquée d’une dyspnée. Une anurie depuis 24h.Le patient ne suit à priori aucun traitement. 

-À l’examen : 
· TA : 90/50 mm Hg, 
· Pouls : 140/min, 
· Température : 37ºC,  
· Les muqueuses sèches
· Présence des œdèmes des membres inferieures.                                   
· Dyspnée au repos,  
· Des vomissements  
-À l’auscultation 
· Quelques râles crépitant aux deux bases pulmonaires.
· Les bruits du cœur sont irréguliers.  
-Examen neurologique : 
· Syndrome confusionnel.
-Autres : 
· L’abdomen est souple, le transit est préservé 





-Le bilan biologique :
	FNS
	12 mmol/L

	K
	8,3 mmol /l

	Urée 
	12g /l

	Créatinine
	94mg /L

	Phosphorémie
	1,5mmol/l

	Glycémie 
	1.03g/l

	Sérologie 
	Négatif 

	Labstix
	pH ++ 
Acétone : négative 
Présence de Leucocytes 
Absence d’hématurie 
protéinurie ++



-CAT :
· 02 voies’ abord périphériques et administration :
· 10 UI Insuline +sérum glucosée G 30% en IVD 
· BICARBONATE de SODIUM, Na 1,4% : 500 ml sur 4 h 
· GLUCONATE de Ca : 1 Amp IV 
· KAYEXALATE 2g par gavage
· METOCLOPRAMIDE 01amp. ½ amp.  TEGRITOL (anticonvulsivant)
· La réalisation d’une séance de dialyse immédiate  
· Prélèvement sanguin :
	phosphorémie  
	288mmol

	créatinine
	1,5 mml /l

	Urée
	2,04mmol / l

	FNS
	11mmol/ l



· Télé thorax sans particularités 
· Abdomen sans préparation ASP sans particularités
· Échographie rénale : reins de taille normale 
· Doppler rénale occlusion de l’artère rénale  
· Séance d’épuration extra-rénale : hémodialyse 
-Surveillance du patient :
· Scope et monitoring : TA stable, rythme cardiaque régulier 
· Bilan d’entée et d’ sortie   : diurèse préserver 
-Évolution
· Arrêt de vomissements 
· Diminution des œdèmes des membres inférieurs 





















[bookmark: _Toc495139863]DEUXIÈME SITUATION
[image: Image associée]

n homme de 52 ans, sans antécédents notables, est adressé aux urgences pour asthénie et nausées vomissements et altération de l’état générale depuis 8 jours. L’interrogatoire le début de ces symptômes remonte à huit jours.
-Les antécédents 
· Soustraitement :LASILIX 40 mg , LOMAC 1g 
· Néphrectomie droite depuis 4 ans 
· Une pollakiurie 
· Hématurie macroscopique il y a une semaine
-A l’examen
· Poids 80 kg 
· La température : 37,4ºC
· La pression artérielle à 17 /80mmhg. 
· Une anurie avec des vomissements et asthénie. 
-A l’examen neurologique
· Confusion sans désorientation notable
-À l’auscultation
· Des râles crépitant bilatéraux.
-A l’examenphysique
· Douleur intense de la fausse lombaire gauche 
· Œdèmes des membres inférieurs 
-Les examens biologiques :
· L’élévation des hématites, urée, créatinine, PH
- CAT :
- L’examen para-clinique 
· ASP : RAS
· Radiographie thoracique : RAS
· Échographie rénale : néphrectomie, rein gauche de petite taille 8cm
· Bilan biologique : 
	Na
	140 mmg/l

	Urée
	1,2 mmol/l

	Créatinine
	60 mmol/l


- La surveillance des paramètres vitaux en : 
· Un monitoring cardiaque : pouls, TA  
· Un monitoring respiratoire : FR  
· La mise en place d’une sonde urinaire pour quantifier les urines pour les examens biologiques 
· mise en place d’un cathéter centrale
· L’administration les diurétiques à forte dose lasilix 40 mg
· Oxygénation par masque à haut concentration ventilation mécanique 
· L’administration des antalgiques  
- Évolution 
•	Évolution défavorable 
•	Détérioration d’état de patient 
•	Évaluation vers hémodialyse  
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[bookmark: _Toc495139864]CONCLUSION

L’IRA représente aujourd’hui un challenge pour le réanimateur. En effet, malgré les innovations techniques nombreuses, la mortalité reste importante du fait du vieillissement de la population atteinte, de la multiplicité des causes la générant, de l’association à d’autres défaillances viscé-rales et de l’évolution fréquente dans un contexte septique. La diversité des modalités thérapeutiques devrait permettre une approche plus optimisée et plus adaptée au type de patient et de pathologie. Une approche thérapeutique réfléchie et globale est seule garante d’une amélioration de la survie et de la préservation ultérieure d’une fonction rénale satisfaisante. La prévention de l’IRA est un objectif prioritaire pour améliorer la morbimortalité et les coûts en réanimation.
L’IRA n’est plus mono factorielle, non compliquée, secondaire à une cause toxique ou immunoallergique. Mais, elle est polyfactorielle, souvent d’origine septique, postopératoire ou post-traumatique et s’intègre volontiers dans un contexte de défaillance multiviscérale. Le traitement de plus en plus complexe et délicat, l’épuration extrarénale (EER) essentiellement, conditionne le pronostic. Néanmoins, l’objectif principal doit être de prévenir la survenue de l’IRA en réanimation. Dans ce mémoire, nous avons abordé en premier lieu les principes généraux de prévention de l’IRA puis l’éducation thérapeutique.
La prévention de survenue de l’IRA est, d’abord et avant tout, la lutte contre l’hypoperfusion rénale par la restauration d’une volémie efficace. Après une évaluation précise des facteurs de risque, elle consiste à maintenir un volume circulant adéquat afin d’assurer une pression de perfusion rénale optimale et à supprimer ou à éviter toute agression rénale supplémentaire en particulier toxique.[15]
[1 ,2,] http:// WWW.HAS.com 
 [3] Dr  Daugras  sémio- néphrologie  en 2012 P 12
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 Annexe N°2[02] 
Annexe N° [03]  Définition d’un sepsis : 
Dysfonctionnement  d’ un organe menaçant le pronostic vitale et causée par une réponse inapproprié de l’hôte a une infection , critère simplifier:
-PAS<100	mm hg
-Fréquence respiratoire >22/mn
-Confusion     





















 ANNEXE N°3 : Tableau des stades du diagnostic lors d’insuffisance rénale aiguë

	Degré 1 ambulatoire
	Degré 2 en milieu hospitalier 
	Degré 3 en milieu hospitalier
	Degré 4 en milieu hospitalier

	Anamnèse 
	Examen de laboratoire :
-Calcium, phosphore, LDH 
-Électrophorèse des protéines 
-examens de sérologie pour glomérulopathie et vascularites 
	Interruption des médicaments néphrotoxiques, expansion volumique,
Traitements des infections,
Lever les obstructions  
	Immunosuppression lors de RPGN ou de vascularites 
Biopsie rénale obligatoire 

	Examen clinique 
	Examens urinaires
-sédiment urinaire
-indices urinaires 
	
	

	Ultrasonographie rénale inclus les voies d’excrétion rénale  
	Estimation de l’état d’hydratation :
-Rx thorax

	
	

	Examen des urines : 
Test à bandelettes, labstix 
Sédiment urinaire 
culture des urines 
	Lors de suspicion de pathologie vasculaire rénale :
angiographie
scintigraphie rénale 
	
	

	Examen de laboratoire 
-hémoglobine 
-créatinine, urée, 
	Envisager une biopsie rénale 
	
	




[4 ,5,7] http://www.néphro.frm
[06] Dr Belenfant conférence en nephrologie faculté médecine Léonard Paris  18/01/2011
[08,9] Dr Brehi Med incidence d IRA, résultats  d’une commission Marocaine en 2003 
[10] DrBERLIN caralin,Dr David Glaug et Dr Feau chilstophe  (SAUcochen)IRA aux urgences _enline (reanimation médicale ,offenstadt,en 2001, masson )
 [11] soins infirmiers en néphrologie 
[12] http://www.infirmierssapteurspompiers.com 
[13] http://www.infirmiers.com 
[14] société francophone de médecine  d’urgence  et la gestion d’urgences vitales, Edition Masson, Paris en 2003 
[15] K.Klouhe,Dr.Sandales,H.Barran.O. Jonquet : IRA en réanimation -prévention et traitement SRLF- réanimation ;2011
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