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DEFAILLANCESRENALESAIGUIES

I–DEFINITIONDEL'IRA

Lesyndromeinsuffisancerénaleaiguë(IRA)désigneunensembledesituation:de

causes,mécanismesetexpression trèsvariéesayanten commun l'interruption

brusquedufonctionnementdesreins,pouvantavoirdesconséquencesvitalesà

courtterme

Trèsnombreusesdéfinitionsdanslalittératuremédicale.

-«Diminutionprogressiverapidedupouvoirdefiltrationdesreinsnécessairesà

l’éliminationdesdéchet»

-«C’estladiminutionrapide,enheuresouenjours,descapacitésdureinàéliminer

lesdéchets,àrégulerlevolumeextracellulaire,etàmaintenirl’homéostasieacido-

basiqueetélectrolytique»

-« L'IRAestdéfinieparl'arrêtbrusque,enquelquesheuresoujours,delafonction

excrétricedureinavecdiminutionextrêmeouinterruptioncomplètedelafiltration

glomérulaire »tableau1
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Tableau1:Définitionuniverselledel’insuffisancerénaleaiguëselonlesKDIGO
(KidneyDisease/ImprovingGlobalOutcome2012).

II–DIAGNOSTICD'IRA

A-CLINIQUE:

Unseulsigneclinique:ANURIE

Spécifiquesivérifié,aubesoinparsondageurinaireouéchographiesuspubienne

Diagnosticdifférentiel;larétentionaiguëd'urine

Autressignesdits"d'urémie",nisensibles,nispécifiques

-Altérationétatgénéral,

-Anorexie,nausée,

-Torpeururémique

-Péricarditeurémique.

B–BIOLOGIE

1-Elévationdesconcentrationssanguinesd'uréeetcréatinémie>valeurs"normales"

Urée>5mmol/L,Créatinémie>90–110mol/L

III–CARACTEREAIGUDEL'IRA

Ladécouverteaiguëd'uneélévationdecréatinémien'éliminepaslapossibilitéd'une

insuffisance rénale chronique jusque-là asymptomatique, voire récemment

aggravatrice.

Plusieurstypesd'argumentsdoiventalorsêtrerecherchés:

-Recherche d'antécédentsoubliés : séméiologie urinaire, protéinurie, dosages
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sanguins(urée,creat)dansdesbilansanciens.

-Taille des reinsen échographie,normale ou légèrementaugmentée dans l'IRA,

souventréduitedansl'IRchronique(saufpolykystose+,diabète,amylose)

-Anémieabsenteaudébutdel'IRA,maisquipeutêtreliéeàd'autrescauses

-Normoouhypocalcémiemodérée(2mmol.)

IV–CONSEQUENCESDEL'IRA

Deuxdémarchesconjointesdoiventêtremenéeenurgenceafindedéterminer:

Larechercheétiologiqueetlamiseenœuvred'unethérapeutiqueadaptée

Leretentissementdel'IRA(syndromed'urémieaiguë),notammentmétabolique,afin

derechercherettraiteruneurgencevitaleinduiteparl'IRA.

1–RETENTIONAZOTEE

Refletde la réduction de filtration glomérulaire accumulation plasmatique des

déchetsdumétabolismeazote(protéinesetacidesnucléiques)

Urée>5mmol/L

Creatinine>90–110μmol/L

Acideurique>300–400mmol/L

ElévationdeCréatininémie

Estnormalementproduiteàtauxconstantenpériodestableparlesmuscles,donc

dépend essentiellementde la masse musculaire etde ses variations rapides

(traumatisme,fièvre,immobilisation)oulente(dénutrition).

Elévationdel'Uréesanguine

LesvariationsdeconcentrationnesontpasprécisémentcorréléesàcellesduDFG.

Lerapportdeconcentrationaveclacréatinine(Uplasma/Creatplasma50–70)

peutêtremodifiéAugmentéparhémorragiedigestive,déshydratation(réabsorption

passive avec l’eau)de IRA fonctionnelle Hypercatabolisme,réduitpardéfaut

d’apport,grossesse,SIADH,insuffisancehépatique(diminutiondesynthèse)

Elévationdel'Uricémie
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Elévation parallèle à la créatinémie sauf en cas de lyse tumorale post

chimiothérapieouellepeutêtreenpartieresponsabledel'IRA

2–RISQUED'HYPERKALIEMIE

HyperK>5mmol/Lpararrêtdel'excrétionrénale,d'autantplusimportanteque:

forme oligurique ou anurique d'IRA acidose métabolique associée catabolisme

importantlysecellulaire(rhabdomyolyse,hémolyse,lysetumoraleparchimio)Apport

deK(alimentsrichesenK,perfusions...),contreindiqués

Pasoupeudesignes.Cliniques:nécessitédecontrôlesbiologiqueetECGrisque

vitalpararrêtcardiaquebrutalSiK>7mmol/

3–RISQUEACIDOSEMETABOLIQUE

-RétentiondesH+etdesacidesorganiques

Siclairancetrèsbasse(<10-15 ml/min),accumulationselsacides(sulfates,

phosphates)etbaisse du tampon bicarbonate,élévation modérée des indosés

anioniques(20mmol/L…)avecbaissedechlorémiemajoréepar-lysecellulaire

-Autrescausesd’Acidosemétaboliqueassociée(lactique,acidocétose)

-Noncompensationrespiratoire(coma,sédation,BPCO)

-Défautderéabsorptiondesbicarbonates,possible

IRAparfoismoinssévèretubulopathieprédominanteindosésanioniquesnormaux

4–RISQUEHYDRATATION

Chaquesituationdoitêtreenvisagéeparunexamenorientédel'hydratationECetIC

dechaquemalade:

-Larétention hydro sodéeestlerisqueprincipal,avecpourconséquencesune

hyperhydratationEC,avecœdèmespériphériques,hypervolémie,HTA,épanchement

desséreusesetrisqued'œdèmepulmonaire.

UnehyperhydratationICavechyponatrémietraduisantunbilanhydriqueencoreplus

augmentéquelebilanNaElleestfavoriséeparl'oligo-anurie,etlesexcèsd'apport

diététiquesouparperfusion

-Des situations complexes associant un syndrome œdémateux avec une

hypovolémievraieourelativepeuventsecompliquerd'IRA fonctionnelle,parfois

sévère(Syn.Hépatorénaldescirrhoses,IRAdusyndromenéphrotique...)
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-Une situation de déplétion sodique avec DEC ethypovolémie vraie peutse

compliquerd'IRAfonctionnelle.

5–HYPOCALCEMIE–HYPERPHOSPHOREMIE

-L'hyperphosphatémiederétentionestfréquente,d'apparitionprécoce

-Unehypocalcémiemodérée(autourde2mmol/L)apparaîtenquelquesjoursetse

majoresiuneIRAsévèrepersiste

6–ANEMIE

L'anémieapparaîtprogressivement,dufaitdesonmécanismeessentieldedéfautde

sécrétiond'érythropoïétineetestproportionnelleàlaréductiondeDFG.Enpratique,

elleestbeaucoupplusfréquenteetrelèvedelamaladiesous-jacenteàl'IRA,de

saignementsdigestifsfréquentsdanslesdéfaillancesmultiviscérales

7–TROUBLESDEL'HEMOSTASE

-Thrombopathie(allongementduTS,diminutionadhésivitéetagréabilité)favoriseles

risquesdesaignement(opération,biopsies...)

8–RISQUESMEDICAMENTEUX

CertainsmédicamentssontnéphrotiquesetpeuventcréerouaggraveruneIRA

existante (aminosides,produitde contraste iodé...)Des médicaments peuvent

devenirtoxiquesdufaitdel'IRA,paraugmentationdesconcentrationssériques

résiduellesquandl'éliminationestrénale.Donc,neconserverquelesmédicaments

strictementindispensablesetajusterlesposologies

V–ETIOLOGIESDEL'IRA

A–IRAFONCTIONNELLES(ouPré–rénale)

L'IRAfonctionnelleestunediminutionduDFGsecondaireàuntroublecirculatoire

généralsituéenamontdesreins,réversibleaveclacorrectiondecettecause.C'estla

causelaplusfréquented’IRA,Ellenes'accompagned'aucunelésionhistologiquedu

parenchymerénal(PBRcontreindiquée...)

Les reins sonttrès vascularisés (20 à 25 % du débitcardiaque).Malgré les

variationsdelaPAM,lefluxsanguinestnormalementautorégulépardiminution
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desrésistancesdesartériolesafférentes(rôleducontrôletubulo-glomérulaire,des

prostaglandineslocales)etaugmentationderésistancedesefférentes(système

rénine-angiotensine,SN sympathique)Au-delà des capacités d'autorégulation

(PAM<80mm Hg),lefluxsanguindiminueetleDFG.

1–DiagnosticIRAfonctionnelle

Troistypesd'argumentsdoiventêtrerecueillis:

-Existenced'unecausegénéraleconduisantàlaréductiondufluxsanguinrénal

-Particularitésséméiologiques

-Régressiondel'IRAaprèscorrectiondelacause

 Existenced'unecause/circonstanced'IRAfonctionnelle

-DéshydratationEC hypovolémiquepardéplétionsodique,aiguëouchronique,de

causerénaleouextrarénale.

-Chocsetcollapsusdetoutescauses(hémorragie,infectieux,cardiogénique.)

-Hypovolémievraieourelativedessyndromesœdémateux.Insuffisancecardiaque

droiteetglobaleSyndromenéphrotique(Hypovolémieinduiteparlaformationdes

œdèmeshypoalbuminémiques;différentdel'insuffisancerénaleliéeàl'atteinte

glomérulairedessyndromesnéphrotiquesimpurs.)

Cirrhoseoédémato-ascitique:(syndromehépatorénalinduitparunehypovolémie

relative(VD périphérique,stockagevolémiquesplanchnique,activationmajeure

rénine-angiotensine,aldostérone,ADH)

– gravité extrême :œdèmes liés à la grossesse,toxémie,hyperstimulation

ovarienneinduite...

Médicamentsdélétères,seulsouassociésauxautrescauses:

-AINS

InhibitiondelaVDartafférenteparinhibitionprostaglandineslocalesréversibleà

l'arrêt,sinonenvisagerNinterstitielleaiguë

-Inhibiteursenzymedeconversiond’angiotensine(IEC)

Rôledéclenchantchezlespatientsdéshydratés(excèsdiurétiques),sursténoses

desartrénales...inhibelaVCartefférentecotésténosé,

-Traitementantirejet(cyclosporine,tacrolimus)VC artafférente en débutde

traitement,surdosage
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2-Séméiologied'IRAfonctionnelle

-Oligurie(400ml/J)

-RéabsorptiondeNa:

-NaUbas<20mmol/L

-FEna<1%(UNa/PNa/Ucreat/Pcreat)

-Urinesconcentrées:

-Uosm >1,5Posm

-CreatU/CreatP>40

-UréeU/UréeP>8

-Uréeélevée

-UréeP/creatP>100

-ElévationUréeP:premiersigned'IRA

Demanièreschématique,leprofildel'IRAfonctionnellesedifférenciedesatteintes

"organiques"etplusprécisémentdesNécrosestubulairesaiguës:tableau2

IRAfonctionnelle IRAorganique

Diurèse Oligurie Variable

NaUmmol/L <20 >40

FENa% <1 >1-2

Uosm >1.5Posm 1

U/Pcreat >40 <20

Urée/CreatP >100 50-70

Tableau2 :diagnosticdifférentielentreiraetinsuffisancerénalechronique

B–Etiologiesdel'IRAd'originerénaletableau3

Ellessontduesàdeslésionsanatomiquesdesdifférentesstructuresdurein:les

plusfréquentessontlesnécrosestubulairesaiguës(NTA),maisuneIRApeutaussi

compliquerlesnéphropathiesinterstitielles,glomérulairesouvasculairesaiguës.Au
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coursdesNTA,deuxmécanismessontleplussouventencauseetsouventassociés

:l’unischémique,l’autretoxique.

1-CasdesNTAischémiques

Labaissedufluxsanguinrénalaucoursdesétatsdechocestàl’origined’une

ischémierénale,enparticulierdanslazoneexternedelamédullaireexternecarla

PaO2 estphysiologiquementbasse(environ40mm Hg)alorsquelesbesoins

énergétiquessontimportants.Danscettezone,lanécroseportegénéralementsurle

troisièmesegmentdutubecontournéproximal(laparsrecta).Lesvaisseaux,les

glomérules etl’interstitium restentnormaux.Mais le flux sanguin rénalest

constammentetdurablementdiminuéaucoursdesNTAconstituées,etlafiltration

Glomérulaireesteffondréeenraisond’unevasoconstrictionintra-rénalepréetpost-

glomérulaire majeure etd’une augmentation de la pression intra-tubulaire.La

vasoconstrictionestmédiéeparplusieursagents:angiotensineII,endothéline1,

catécholamines,thromboxaneA2.Ledéficitensubstancesvasodilatatricestelsque

laPGE2,etleNOjoueunrôleaggravant.Figure1

Ledéfautderéabsorptiontubulaireparuntubuleproximalischémiqueengendre

Unaffluxdesodium danslamaculadensadutubecontournédistalquiactivele«

feed-back»tubulo-glomérulaire,d’oùlavasoconstrictionpré-glomérulaire

Dansuncerclevicieux,l’accumulationdanslalumièredestubesdedébriscellulaires

Nécrosésvoiredecellulesentièresdesquamantdelamembranebasaletubulaire

augmentelapressionintra-tubulaire,cequitendàdiminuerdavantageencorela

filtrationglomérulaire.L’anurie,quiaccompagnelesformeslesplussévèresdeNTA,

estdueàlabaisseimportantedelafiltrationglomérulaire,àl’obstructionintra-

tubulaire,etmêmeàLarétrodiffusionpossibledel’urineàtraversl’épithélium lésé.

2-LesautresIRAparenchymateuses

L’IRAdesautresformesd’atteintesrénalesobéitàdesmécanismesdifférents:

 Aucoursdenéphropathiestubulairesnonischémiques

––Soitdufaitdelaprécipitationintra-tubulairedemyoglobine(rhabdomyolyse),

d’hémoglobine(hémolysesmassives),dechaîneslégèresd’immunoglobulines

(myélomes),ouencoredemédicaments;

––Soitdufaitdelatoxicitédirectedemédicaments(aminosides,cisplatine…)oude

produitsdecontrasteiodés
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 Aucoursdesglomérulonéphritesoudesmicroangiopathiesthrombotiques,

enraisondelabaissedelasurfacesainedefiltration(baisseduKf);

 Aucoursdesnéphritesinterstitiellesaiguës,carl’œdèmeinterstitiel

augmentelapressionintra-rénale,diminuantainsilefluxsanguinetla

pressiondefiltrationglomérulaire;

Figure1 :.Mécanismesdesnécrosestubulairesischémiques

Nécrosestubulairesaiguës:

Ischémiqueparchoc Septique ;Hypovolémies

Hémorragique ;Anaphylactique ;Cardiogénique
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Toxicité tubulaire

directe

Aminosides ;Produitsdecontrasteiodés

Cisplatine ;AmphotéricineB ;CiclosporineAettacrolimus

AINS ;Céphalosporine(1ergénération)

Précipitationintra

tubulaire

Acyclovir ;Sulfamides ;Myoglobine ;rhabdologie

Méthotrexate ;Chaînes légères

d’immunoglobulines(myélome)

Hémoglobine(hémolyse)

Néphritesinterstitiellesaiguës:

Infectieuses Ascendantes(pyélonéphritesaiguës)

Hématogènes ;Leptospiroses,fièvres

hémorragiquesvirales

Immuno-allergiques Sulfamides ;Fluoroquinolones ;AINS ;Ampicilline,méticilline

Néphropathiesglomérulairesaiguësourapidementprogressive

Glomérulonéphriteaiguëpost-infectieuse

GNRPendoetextracapillaire(lupus,

Cryoglobulinémie,purpurarhumatoïde,

syndromedeGoodPasture)

Glomérulonéphritenécrosante(maladie

deWegener,polyangéitemicroscopique)

Néphropathiesvasculairesaiguës

Syndromehémolytiqueeturémique

Thrombosesetemboliesdesartèresrénales

Emboliesdecristauxdecholestérol
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tableau3 :Etiologiesdel'IRAd'originerénale

C-IRApost-rénaleouparobstacle:10%desIRAtableau4

1-Histoireetexamenclinique

Onrecherche:

Desantécédentsdelithiase,decancer,detuberculose

Dessignesdesvoiesurinaires :

Douleurslombairesavechématurie

Une anurie ou une diurèse à

éclipse

A l'examen,les touchers pelviens

sontindispensables.

Tableau 4:principalescausesd’IRA

obstructives

Lithiasesurinaires

Pathologietumorale

AdénomedeprostateCancerdela

prostateCancerducolutérin

Tumeurdevessie ;Métastasesrétro

péritonéales(rares)

Cancerdurectum,del’ovaire,de

l’utérus
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liptoscleroseretropéritonéale

2-Examensparacliniques

Echographie+++ :rein unique?Voiesurinairesdilatées?Lésion pelvienne?

Prostate ?Ellepermetlanéphrostomiepercutanéesouséchographie+opacification,

etdonclaguérison

ASP:lithiaseradio-opaque.VI–TRAITEMENTSYMPTOMATIQUEDEL'IRA

Letraitementsymptomatiquedel'IRAestconçucomme:

COMPLÉMENTAIREDUTRAITEMENTDELACAUSE

Souventindispensable pourobtenirune guérison ou une stabilisation de la

néphropathie(Ex:uneNIA,goodPasture...)

Pourtraiterouprévenirdesconséquencesextrarénalesdelamaladie(Wegener,

GoodPasturepulmonaire...)

Pour une IRA parenchymateuse persistante,mais supposée potentiellement

réversible(formetypique:laNTA.)

IRAfonctionnelle,pardéfinition,guéritavecletraitementdelacause

IRAobstructivenécessiteleleverdel'obstacle

VI-A–TRAITEMENTDESURGENCES

Enprésenced'uneIRA sévère(DFG<10-15ml/min)àprobabilitédepersistance

dépassantunoudeuxjoursetencoreplusdanslesformesoligo-anurique,l'EERest

unenécessitépourprévenirlescomplications,notionfortededialyseprophylactique.

1-Hyperkaliémie

UnehyperK>6-7,et/ouavecanomalieECGestuneURGENCEVITALEquirequiert

uneEERimmédiatedoncl'hospitalisationenservicespécialisé.

Encasdenondisponibilitéd'uneEERimmédiate(délaidepréparation,transfertdu

malade...),plusieurstraitementssontutilisablesaveccontrôlerépétédel'ECGet

kaliémie:

-SolutéGlucosé30%+Insuline(1U/2g)soit75Udans500ml–vitesse:200ml/

H

-et/ouSBicarbonatémolaire(ampouleà84‰)ousemimolaire(42‰)avecrisque
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desurchargeenNaetd'OAP

-et/ouInjectiondegluconatedeCa(1gIV)

-leKayexalate®,résineéchangeusedeKdanslalumièreintestinale,de20à100g

perosoulavement.Efficace,maislenteuretprolongationdel'action(8–12h),

donccomplémentairedestraitementsIVprécédents.

2-Acidosemétabolique

Uneacidosemétaboliquesévèreindiquelanécessitéd'EER,d'autantqu'unehyperK

estsouventassocié. L’alcalinisationn'estpasensoiunenécessité,d'autantque

apportdeNaetrisquedesurcharge,saufdanslesacidosesàindosésanioniques

normaux(parpertedebicar,rénaloudigestif)

Veillersurtoutànepasentraverl'hyperventilationdecompensation(+++)

3–OAP

Lasurvenued'unOAP aucoursd'uneIRA doitfaireenvisageruneépreuvede

déplétionvolémiquesoitparultrafiltrationparEER,soitparfurosémideàfortedose.

VI–B–TRAITEMENTCONSERVATEUR

Letraitementditconservateurdel'IRAcomporteplusieursmesuress'opposantaux

conséquencesprévisiblesdecettesituation.Ilssontàmodulerenfonctiondela

sévéritédelaréductiondeDFG,delaconservationounond'unediurèse.

1–Maintiendel'équilibrehydro-sodé:

Ildoitêtremaintenuprécisémentdufaitdelapertederégulationinduiteparl'IRA.Il

s'appuiesurlaparfaiteconnaissancedesbilansdessorties(diurèse,fièvre,pertes

digestivesanormales,drainages...)etl'adaptationenconséquencedesapports

entéraux(boissons,alimentation)etparentéraux.Laréductiondel'apporthydro

sodés'imposeensituationoligo-anurique.Lesvariationsjournalièresdupoids

doiventêtreévaluées.Unbilannulsetraduitparunepertedepoidsrégulièredufait

deladénutritionhabituelle.Lefurosémideàfortedosepeutfaciliterl'obtentionde

cetéquilibrequandilaugmenteladiurèseetpermetd'élargirlesapports.

2–Potassium

Ensituationoligo-anurique,ondoitprévenirlatendancehyperkaliémieparl'arrêt

d'apport,la diététique (suppression des aliments etboissons riches en K),

éventuellementlapriseoraledeKayexalate®.L'apportrégulierd'alcalinn'estjustifié

queparuneacidoseparpertedebicarbonate.
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3–Maintiendel'équilibrenutritionnel

La maladie de base etl'IRA sontsouventsource de malnutrition etd'hyper

catabolisme.Lanutritiondoitêtremaintenuaveclesrègleshabituelles:entérale

plutôtqueparentérale,apportcaloriqueéquilibréde30 à40 cal/Kg/J,apport

protéiquenonréduit.

L'éventuelsupportliquidiendecetapportpourrajustifierd'utiliserfurosémideou

EER,s'ilestexcessif.

4–Préventiondeshémorragiesdigestives

L'IRAestunfacteurderisqueimportantdeshémorragiesdigestivesparulcèresde

stress,enréanimation.Lapréventionmédicamenteuseestjustifiée(antiH2ou

inhibiteursdepompeàprotons)

5-Usagedesmédicaments

Lapharmacocinétiquedebeaucoupdemédicamentsesttrèsperturbéeparl'IRA,

avec un risque particulier d'accumulation et d'effets toxiques parfois très

inhabituels (convulsion par B lactamines,dyskinésies par Primpéran®.) ou

d'accentuationd'effettoxiqueconnu(surditéparaminosides...)

Touslesnéphrotiquespotentielssontàéviterouàsurveiller(aminosides,produits

iodés...)

Adaptationspécifiquedesposologiesencasd'EER

6-Reprisedediurèse

Iln'existepasdemédicamentsymptomatiquereconnususceptibledefavoriserla

guérisond'uneIRA,notammentparNTA.

-Ladopamine,àdosesfaiblesdopaminergique(1à5μg/Kg/min)n'apasapportéla

preuvecliniquedesonutilité.

-Lefurosémide(Lasilix®)peutconserveruneactiondiurétiquesignificativeencas

deréductiondefonctionrénale,sousréserved'augmenterfortementlaposologie

(jusque1000mg/24h).Ilpeutdanscertainscas"relancerladiurèse",maisiln'apas

étédémontréqu'ilpouvait"relancerlafonctionrénale"

Ilestprobablemaispasdémontréqu'ilfautéviteraumaladetoutesituationqui

peutêtreuneagressionrénale,quirisqueraitdepérenniserlasituationd'IRA(chute

deTA,hypovolémie,toxiquesrénaux)
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Quandlareprisedediurèsesurvient,aucoursd'uneNTA,unepolyurieisoosmolaire

initialeesthabituellequ'ilfaudraéventuellementcompenserenévitantunesur

compensationetrisqued'entretiendelapolyurie.

VI-C–EPURATIONEXTRA-RENALE(EER)

VI-C-1-Méthodesd'épurationextra-rénale

1-Voied'accèsvasculaire

L'EERétablitunecirculationsanguineextracorporelleavecundoubleaccèssurla

circulation,aumoyend'uncathéteràdoublecourantplacédanslaVCIouVCS,

insertion transcutanée en Jug int,sous clavierou fémoral.Le cathéterest

habituellementlaisséenplaceaveclesrisquesinfectieuxhabituels.
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Ladialysepéritonéaleparcathéterintrapéritonéalestpratiquementabandonnéeen

aigu.

2-Hémodialyseintermittente

Unemembranesemi-perméableséparelecircuitsanguind'uncircuitoùcirculeun

liquidededialysedecompositionconnueetajustable.

Leséchangess'effectuentpardialyse(dumilieusanguinconcentréversledialysat)

etparultrafiltrationréglableenfonctiondelaperteliquidiennesouhaitée.Durée

habituellede4heures

3-Hémofiltrationcontinue

Une ultrafiltration importante estcréée au travers d'une membrane de haute

perméabilité. L'ultrafiltrat est remplacé par un liquide de substitution de

compositionconnue.Duréehabituellede2à3jours,encontinu.Unprocessusde

dialysepeutêtresurajouté(hémodiafiltration)

VI-C-2-Indicationsurgentesd'EER

Al'évidence,uneEERs'imposeenurgencedevantuneIRAcompliquéede:

 HyperKavecsignesECG(>6)

 OAPavechypoxémie

 Acidosemétaboliquesévère(pH<7.2)

 Uréetrèsélevée(>50...)

VI-C-3–Indicationsdeprinciped'EER

Enprésenced'uneIRA sévère(DFG<10-15ml/min)àprobabilitédepersistance

dépassantunoudeuxjoursetencoreplusdanslesformesoligo-anurique,l'EERest

unenécessitépourprévenirlescomplications


