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| — DEFINITION DE L'IRA

Le syndrome insuffisance rénale aigué(IRA) désigne un ensemble de situation : de
causes, mécanismes et expression tres variées ayant en commun linterruption
brusque du fonctionnement des reins, pouvant avoir des conséquences vitales a
court terme

Trés nombreuses définitions dans la littérature médicale.

- « Diminution progressive rapide du pouvoir de filtration des reins nécessaires a
I'élimination des déchet »

- « C'est la diminution rapide, en heures ou en jours, des capacités du rein a éliminer
les déchets, a réguler le volume extracellulaire, et 8 maintenir 'homéostasie acido-
basique et électrolytique »

- « L'IRA est définie par l'arrét brusque, en quelques heures ou jours, de la fonction
excrétrice du rein avec diminution extréme ou interruption complete de la filtration

glomérulaire » tableau 1
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Criteres KDIGO de I’insuffisance rénale aiguée (2012)

Stade Créatinine plasmatique

Augmentation > 26,5 pM en < 0,5 ml/kg/h pendant
48 heures ou > 50 % en 7 jours 6 a 12 heures

Créatinine plasmatigue x 2 < 0,5 m/kg/h = 12 heures

Créatinine plasmatigue x 3 < 0,3 ml/kg/h = 24 heures
ou ou

Créatinine > 354 pM en absence | Anurie = 12 heures

de valeur antérieure

ou

Nécessite d'épuration extrarénale

Tableau 1 : Définition universelle de l'insuffisance rénale aigué selon les KDIGO
(Kidney Diseas e/ Improving Global Outcome 2012).

Il - DIAGNOSTIC D'IRA
A-CLINIQUE :

Un seul signe clinique : ANURIE

Spécifique si vérifié, au besoin par sondage urinaire ou échographie sus pubienne
Diagnostic différentiel ; la rétention aigué d'urine

Autres signes dits "d'urémie”, ni sensibles, ni spécifiques

-Altération état général,

- Anorexie, nausée,

-Torpeur urémique

-Péricardite urémique.
B - BIOLOGIE
1- Elévation des concentrations sanguines d'urée et créatinémie > valeurs "normales”

Urée > 5 mmol / L, Créatinémie >90 — 110 mol / L

Il - CARACTERE AIGU DE L'IRA

La découverte aigué d'une élévation de créatinémie n'élimine pas la possibilité d'une
insuffisance rénale chronique jusque-la asymptomatique, voire récemment
aggravatrice.

Plusieurs types d'arguments doivent alors étre recherchés :

-Recherche d'antécédentsoubliés : séméiologie urinaire, protéinurie, dosages
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sanguins (urée, creat) dans des bilans anciens.

-Taille des reinsen échographie, normale ou légerement augmentée dans [IRA,
souvent réduite dans I'IR chronique (sauf polykystose+, diabéte, amylose)
-Anémieabsente au début de I'IRA, mais qui peut étre liée a d'autres causes

-Normo ou hypocalcémiemodérée (2 mmol.)

IV — CONSEQUENCES DE L'IRA

Deux démarches conjointes doivent étre menée en urgence afin de déterminer :

La recherche étiologique et la mise en ceuvre d'une thérapeutique adaptée

Le retentissement de I'IlRA (syndrome d'urémie aigué€), notamment métabolique, afin

de rechercher et traiter une urgence vitale induite par I'IRA.

1 — RETENTION AZOTEE

Reflet de la réduction de filtration glomérulaire accumulation plasmatique des

déchets du métabolisme azote (protéines et acides nucléiques)

Urée > 5 mmol /L
Creatinine >90 — 110 pmol /L
Acide urique > 300 — 400 mmol / L

Elévation de Créatininémie

Est normalement produite a taux constant en période stable par les muscles, donc
dépend essentiellement de la masse musculaire et de ses variations rapides
(traumatisme, fievre, immobilisation) ou lente (dénutrition).

Elévation de I'Urée sanguine

Les variations de concentration ne sont pas précisément corrélées a celles du DFG.
Le rapport de concentration avec la créatinine (U plasma/ Creat plasma 50 — 70)
peut étre modifié Augmenté par hémorragie digestive, déshydratation (réabsorption
passive avec l'eau) de IRA fonctionnelle Hyper catabolisme, réduit par défaut
d'apport, grossesse, SIADH, insuffisance hépatique (diminution de synthése)

Elévation de I'Uricémie
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Elévation parallele a la créatinémie sauf en cas de lyse tumorale post

chimiothérapie ou elle peut étre en partie responsable de I'IRA
2 - RISQUE D'HYPERKALIEMIE

Hyper K > 5 mmol / L par arrét de I'excrétion rénale, d'autant plus importante que :
forme oligurique ou anurique d'IRA acidose métabolique associée catabolisme
important lyse cellulaire (rhabdomyolyse, hémolyse, lyse tumorale par chimio) Apport
de K (aliments riches en K, perfusions...), contre indiqués

Pas ou peu de signes. Cliniques : nécessité de controles biologique et ECG risque
vital par arrét cardiaque brutal Si K > 7mmol/

3 — RISQUE ACIDOSE METABOLIQUE

-Rétention des H+ et des acides organiques

Si clairance trés basse (< 10-15 ml / min), accumulation sels acides (sulfates,
phosphates) et baisse du tampon bicarbonate, élévation modérée des indosés

anioniques (20 mmol/L...) avec baisse de chlorémie majorée par - lyse cellulaire

- Autres causes d 'Acidose métabolique associée (lactique, acidocétose)
- Non compensation respiratoire (coma, sédation, BPCO)
-Défaut de réabsorption des bicarbonates, possible

IRA parfois moins sévere tubulopathie prédominante indosés anioniques normaux
4 - RISQUE HYDRATATION

Chaque situation doit étre envisagée par un examen orienté de I'hydratation EC et IC
de chaque malade :

-La rétention hydro sodée est le risque principal, avec pour conséquences une
hyperhydratation EC, avec cedemes périphériques, hyper volémie, HTA, épanchement
des séreuses et risque d'cedeme pulmonaire.

Une hyper hydratation IC avec hyponatrémie traduisant un bilan hydrique encore plus
augmenté que le bilan Na Elle est favorisée par l'oligo-anurie, et les exces d'apport
diététiques ou par perfusion

-Des situations complexes associant un syndrome ocedémateux avec une
hypovolémie vraie ou relative peuvent se compliquer d'IRA fonctionnelle, parfois

sévere (Syn. Hépatorénal des cirrhoses, IRA du syndrome néphrotique...)
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-Une situation de déplétion sodique avec DEC et hypovolémie vraie peut se

compliquer d'IRA fonctionnelle.
5 - HYPOCALCEMIE - HYPERPHOSPHOREMIE

-L'hyperphosphatémie de rétention est fréquente, d'apparition précoce
-Une hypocalcémie modérée (autour de 2 mmol/L) apparait en quelques jours et se

majore si une IRA sévere persiste
6 — ANEMIE

L'anémie apparait progressivement, du fait de son mécanisme essentiel de défaut de
sécrétion d'érythropoiétine et est proportionnelle a la réduction de DFG. En pratique,
elle est beaucoup plus fréquente et releve de la maladie sous-jacente a I'IRA, de
saignements digestifs fréquents dans les défaillances multi viscérales

7 = TROUBLES DE L'HEMOSTASE

-Thrombopathie (allongement du TS, diminution adhésivité et agréabilité) favorise les

risques de saignement (opération, biopsies...)

8 — RISQUES MEDICAMENTEUX

Certains médicaments sont néphrotiques et peuvent créer ou aggraver une IRA
existante (aminosides, produit de contraste iodé..) Des médicaments peuvent
devenir toxiques du fait de I'IRA, par augmentation des concentrations sériques
résiduelles quand I'élimination est rénale. Donc, ne conserver que les médicaments

strictement indispensables et ajuster les posologies

V - ETIOLOGIES DE L'IRA
A — IRA FONCTIONNELLES (ou Pré - rénale)

L'IRA fonctionnelle est une diminution du DFG secondaire a un trouble circulatoire
général situé en amont des reins, réversible avec la correction de cette cause. C'est la
cause la plus fréquente d’IRA, Elle ne s'accompagne d'aucune lésion histologique du
parenchyme rénal (PBR contre indiquée...)

Les reins sont trés vascularisés (20 a 25 % du débit cardiaque). Malgré les

variations de la PAM, le flux sanguin est normalement autorégulé par diminution

5
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des résistances des artérioles afférentes (réle du controle tubulo-glomérulaire, des

prostaglandines locales) et augmentation de résistance des efférentes (systeme
rénine-angiotensine, SN sympathique) Au-dela des capacités d'autorégulation
(PAM< 80 mm Hg), le flux sanguin diminue et le DFG.

1 - Diagnostic IRA fonctionnelle

Trois types d'arguments doivent étre recueillis :
-Existence d'une cause générale conduisant a la réduction du flux sanguin rénal
-Particularités séméiologiques

-Régression de I'IRA aprés correction de la cause
= Existence d'une cause / circonstance d'IRA fonctionnelle

-Déshydratation EC hypovolémique par déplétion sodique, aigué ou chronique, de
cause rénale ou extra rénale.

-Chocs et collapsus de toutes causes (hémorragie, infectieux, cardiogénique.)
-Hypovolémie vraie ou relative des syndromes cedémateux. Insuffisance cardiaque
droite et globale Syndrome néphrotique (Hypovolémie induite par la formation des
cedemes hypoalbuminémiques ; différent de linsuffisance rénale liée a l'atteinte
glomérulaire des syndromes néphrotiques impurs.)

Cirrhose oédémato-ascitique : (syndrome hépatorénal induit par une hypovolémie
relative (VD périphérique, stockage volémique splanchnique, activation majeure
rénine-angiotensine, aldostérone, ADH)

— gravité extréme: cedemes liés a la grossesse, toxémie, hyperstimulation
ovarienne induite...

Médicaments délétéres, seuls ou associés aux autres causes :

- AINS

Inhibition de la VD art afférente par inhibition prostaglandines locales réversible a
I'arrét, sinon envisager N interstitielle aigué

- Inhibiteurs enzyme de conversion d’angiotensine (IEC)

Role déclenchant chez les patients déshydratés (excés diurétiques), sur sténoses
des art rénales... inhibe la VC art efférente coté sténosé,

- Traitement antirejet (cyclosporine, tacrolimus) VC art afférente en début de

traitement, sur dosage
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2- Séméiologie d'IRA fonctionnelle

- Oligurie (400 ml / J)

-Réabsorption de Na:

-Na Ubas <20 mmol /L

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

-Uosm>1, 5Posm

-Creat U/ Creat P > 40
-Urée U/ Urée P >8

- Urée élevée

-Urée P/ creat P> 100

-Elévation Urée P : premier signe d'IRA
De maniéere schématique, le profil de I'IlRA fonctionnelle se différencie des atteintes

"organiques” et plus précisément des Nécroses tubulaires aigués : tableau 2

IRA fonctionnelle IRA organique
Diurese Oligurie Variable
Na U mmol /L <20 > 40
FE Na % <1 >1-2
Uosm > 1.5 Posm 1
U/P creat >40 <20
Urée /Creat P >100 50-70

Tableau 2 : diagnostic différentiel entre ira et insuffisance rénale chronique
B - Etiologies de I'IRA d'origine rénale tableau 3

Elles sont dues a des lésions anatomiques des différentes structures du rein : les
plus fréquentes sont les nécroses tubulaires aigués (NTA), mais une IRA peut aussi

compliquer les néphropathies interstitielles, glomérulaires ou vasculaires aigués. Au
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cours des NTA, deux mécanismes sont le plus souvent en cause et souvent associés

: I'un ischémique, I'autre toxique.
1-Cas des NTA ischémiques
La baisse du flux sanguin rénal au cours des états de choc est a l'origine d'une
ischémie rénale, en particulier dans la zone externe de la médullaire externe car la
Pa02 est physiologiquement basse (environ 40 mm Hg) alors que les besoins
énergétiques sont importants. Dans cette zone, la nécrose porte généralement sur le
troisieme segment du tube contourné proximal (la pars recta). Les vaisseaux, les
glomérules et linterstitium restent normaux. Mais le flux sanguin rénal est
constamment et durablement diminué au cours des NTA constituées, et la filtration
Glomérulaire est effondrée en raison d’'une vasoconstriction intra-rénale pré et post-
glomérulaire majeure et d'une augmentation de la pression intra-tubulaire. La
vasoconstriction est médiée par plusieurs agents : angiotensine Il, endothéline 1,
catécholamines, thromboxane A2. Le déficit en substances vasodilatatrices tels que
la PGE2, et le NO joue un role aggravant. Figure 1
Le défaut de réabsorption tubulaire par un tubule proximal ischémique engendre
Un afflux de sodium dans la macula densa du tube contourné distal qui active le «
feed-back » tubulo-glomérulaire, d’ou la vasoconstriction pré-glomérulaire
Dans un cercle vicieux, 'accumulation dans la lumiéere des tubes de débris cellulaires
Nécrosés voire de cellules entieres desquamant de la membrane basale tubulaire
augmente la pression intra-tubulaire, ce qui tend a diminuer davantage encore la
filtration glomérulaire. L'anurie, qui accompagne les formes les plus sévéres de NTA,
est due a la baisse importante de la filtration glomérulaire, a I'obstruction intra-
tubulaire, et méme a La rétrodiffusion possible de I'urine a travers I'épithélium Iésé.
2-Les autres IRA parenchymateuses
L'IRA des autres formes d'atteintes rénales obéit a des mécanismes différents :

e Au cours de néphropathies tubulaires non ischémiques
—— Soit du fait de la précipitation intra-tubulaire de myoglobine (rhabdomyolyse),
d’hémoglobine (hémolyses massives), de chaines légéres d'immunoglobulines
(myélomes), ou encore de médicaments ;
—— Soit du fait de la toxicité directe de médicaments (aminosides, cisplatine...) ou de

produits de contraste iodés
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e Au cours des glomérulonéphrites ou des microangiopathies thrombotiques,

en raison de la baisse de la surface saine de filtration (baisse du Kf) ;
e Au cours des néphrites interstitielles aigués, car I'cedeme interstitiel
augmente la pression intra-rénale, diminuant ainsi le flux sanguin et la

pression de filtration glomérulaire ;

AP 1 (= 20 mmHg) AP =0
PAM | |
R, | Re: 1
DPR | —_—
P., | (= 40 mmHg) P_, ! (= 30 mmHg)
1 l AE DFG

v
Pu T (= 30)

Cellules nécrosées
obstruant la lumiére
tubulaire

Pu T (= 20) Rétrodiffusion
H,O

® (Edéme
® interstitiel

@ Obstruction compléte @
de la lumiere
tubulaire

Figure 1 :. Mécanismes des nécroses tubulaires ischémiques

DFG 1

Nécroses tubulaires aigués :

Ischémique par choc [Septique ; Hypovolémies

Hémorragique ; Anaphylactique ; Cardiogénique




DEFAILLANCES RENALES AIGUIES

Toxicité tubulairg Aminosides ; Produits de contraste iodés
directe

Cisplatine ; Amphotéricine B ; Ciclosporine A et tacrolimus

AINS ; Céphalosporine (1er génération)

Précipitation intra Acyclovir ;Sulfamides ;Myoglobine ;rhabdologie
tubulaire Méthotrexate ;Chaines légéres
d'immunoglobulines (myélome)

Hémoglobine (hémolyse)

Néphrites interstitielles aigués :

Infectieuses Ascendantes (pyélonéphrites aigués)
Hématogénes ;Leptospiroses, fievres

hémorragiques virales

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

Néphropathies glomérulaires aigués ou rapidement progressive

Glomérulonéphrite aigué post-infectieuse
GNRP endo et extra capillaire (lupus,
Cryoglobulinémie, purpura rhumatoide,
syndrome de Good Pasture)
Glomérulonéphrite nécrosante (maladie

de Wegener, poly angéite microscopique)

Néphropathies vasculaires aigués

Syndrome hémolytique et urémique
Thromboses et embolies des arteres rénales
Embolies de cristaux de cholestérol

10
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tableau 3 : Etiologies de I'IRA d'origine rénale

C-IRA post-rénale ou par obstacle : 10 % des IRA tableau 4
1-Histoire et examen clinique

On recherche:

Des antécédents de lithiase, de cancer, de tuberculose

Des signes des voies urinaires :

Douleurs lombaires avec hématurie
Une anurie ou une diurese a
éclipse
A l'examen, les touchers pelviens
sont indispensables.
Tableau 4 : principales causes d’IRA
obstructives

Lithiases urinaires

Pathologie tumorale
Adénome de prostate Cancer de la
prostate Cancer du col utérin
Tumeur de vessie ; Métastases rétro
péritonéales (rares)

Cancer du rectum, de l'ovaire, de

['utérus

11
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liptosclerose retro péritonéale

2- Examens para cliniques

Echographie +++ : rein unique ? Voies urinaires dilatées ? Lésion pelvienne ?
Prostate ? Elle permet la néphrostomie per cutanée sous échographie + opacification,
et donc la guérison

ASP : lithiase radio-opaque.VI — TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE DE L'IRA
Le traitement symptomatique de I'IRA est congu comme :

COMPLEMENTAIRE DU TRAITEMENT DE LA CAUSE

Souvent indispensable pour obtenir une guérison ou une stabilisation de la
néphropathie (Ex : une NIA, good Pasture...)

Pour traiter ou prévenir des conséquences extra rénales de la maladie (Wegener,
Good Pasture pulmonaire...)

Pour une IRA parenchymateuse persistante, mais supposée potentiellement
réversible (forme typique : la NTA.)

IRA fonctionnelle, par définition, guérit avec le traitement de la cause

IRA obstructive nécessite le lever de ['obstacle
VI-A - TRAITEMENT DES URGENCES

En présence d'une IRA sévere (DFG< 10-15 ml/min) a probabilité de persistance
dépassant un ou deux jours et encore plus dans les formes oligo-anurique, I'EER est
une nécessité pour prévenir les complications, notion forte de dialyse prophylactique.
1 - Hyperkaliémie

Une hyper K > 6-7, et / ou avec anomalie ECG est une URGENCE VITALE qui requiert
une EER immédiate donc I'hospitalisation en service spécialisé.

En cas de non disponibilité d'une EER immédiate (délai de préparation, transfert du
malade...), plusieurs traitements sont utilisables avec controle répété de I'ECG et
kaliémie :

- Soluté Glucosé 30 % + Insuline (1U / 2g) soit 75 U dans 500 ml - vitesse : 200 ml /
H

- et/ou S Bicarbonaté molaire (ampoule a 84%) ou semi molaire (42%) avec risque

12
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de surcharge en Na et d'OAP

- et/ou Injection de gluconate de Ca (1g IV)

-le Kayexalate®, résine échangeuse de K dans la lumiére intestinale, de 20 a 100 g
per os ou lavement. Efficace, mais lenteur et prolongation de I'action (8 = 12 h),
donc complémentaire des traitements IV précédents.

2 - Acidose métabolique

Une acidose métabolique sévere indique la nécessité d'EER, d'autant qu'une hyper K
est souvent associé. L'alcalinisation n'est pas en soi une nécessité, d'autant que
apport de Na et risque de surcharge, sauf dans les acidoses a indosés anioniques
normaux (par perte de bicar, rénal ou digestif)

Veiller surtout a ne pas entraver I'hyperventilation de compensation (+++)

3 - OAP

La survenue d'un OAP au cours d'une IRA doit faire envisager une épreuve de

déplétion volémique soit par ultrafiltration par EER, soit par furosémide a forte dose.
VI-B — TRAITEMENT CONSERVATEUR

Le traitement dit conservateur de I''RA comporte plusieurs mesures s'opposant aux
conséquences prévisibles de cette situation. Ils sont a moduler en fonction de la
sévérité de la réduction de DFG, de la conservation ou non d'une diurese.

1 - Maintien de I'équilibre hydro-sodé :

Il doit étre maintenu précisément du fait de la perte de régulation induite par I'IRA. Il
s'appuie sur la parfaite connaissance des bilans des sorties (diurése, fievre, pertes
digestives anormales, drainages...) et l'adaptation en conséquence des apports
entéraux (boissons, alimentation) et parentéraux. La réduction de l'apport hydro
sodé s'impose en situation oligo-anurique. Les variations journalieres du poids
doivent étre évaluées. Un bilan nul se traduit par une perte de poids réguliere du fait
de la dénutrition habituelle. Le furosémide a forte dose peut faciliter I'obtention de
cet équilibre quand il augmente la diurese et permet d'élargir les apports.

2 - Potassium

En situation oligo-anurique, on doit prévenir la tendance hyperkaliémie par l'arrét
d'apport, la diététique (suppression des aliments et boissons riches en K),
éventuellement la prise orale de Kayexalate®. L'apport régulier d'alcalin n'est justifié

que par une acidose par perte de bicarbonate.
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3 — Maintien de I'équilibre nutritionnel

La maladie de base et I'RA sont souvent source de malnutrition et dhyper
catabolisme. La nutrition doit étre maintenu avec les regles habituelles : entérale
plutét que parentérale, apport calorique équilibré de 30 a 40 cal/Kg/J, apport
protéique non réduit.

L'éventuel support liquidien de cet apport pourra justifier d'utiliser furosémide ou
EER, s'il est excessif.

4 - Prévention des hémorragies digestives

L'IRA est un facteur de risque important des hémorragies digestives par ulceres de
stress, en réanimation. La prévention médicamenteuse est justifiée (anti H2 ou

inhibiteurs de pompe a protons)

5 - Usage des médicaments

La pharmacocinétique de beaucoup de médicaments est tres perturbée par I'IRA,
avec un risque particulier d'accumulation et d'effets toxiques parfois tres
inhabituels (convulsion par B lactamines, dyskinésies par Primpéran®.) ou
d'accentuation d'effet toxique connu (surdité par aminosides...)

Tous les néphrotiques potentiels sont a éviter ou a surveiller (aminosides, produits
iodés...)

Adaptation spécifique des posologies en cas d'EER

6 - Reprise de diurése

Il n'existe pas de médicament symptomatique reconnu susceptible de favoriser la
guérison d'une IRA, notamment par NTA.

- La dopamine, a doses faibles dopaminergique (1 a 5 ug/Kg/min) n‘a pas apporté la
preuve clinique de son utilité.

- Le furosémide (Lasilix®) peut conserver une action diurétique significative en cas
de réduction de fonction rénale, sous réserve d'augmenter fortement la posologie
(jusque 1 000 mg /24h). Il peut dans certains cas "relancer la diurése", mais il n'a pas
été démontré qu'il pouvait "relancer la fonction rénale”

Il est probable mais pas démontré qu'il faut éviter au malade toute situation qui
peut étre une agression rénale, qui risquerait de pérenniser la situation d'IRA (chute

de TA, hypovolémie, toxiques rénaux)
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Quand la reprise de diurése survient, au cours d'une NTA, une polyurie iso osmolaire

initiale est habituelle qu'il faudra éventuellement compenser en évitant une sur

compensation et risque d'entretien de la polyurie.
VI- C — EPURATION EXTRA-RENALE (EER)
VI-C-1 - Méthodes d'épuration extra-rénale

1 - Voie d'acces vasculaire

L'EER établit une circulation sanguine extracorporelle avec un double acces sur la
circulation, au moyen d'un cathéter a double courant placé dans la VCI ou VCS,
insertion transcutanée en Jug int, sous clavier ou fémoral. Le cathéter est

habituellement laissé en place avec les risques infectieux habituels.
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La dialyse péritonéale par cathéter intra péritonéal est pratiquement abandonnée en

aigu.

2 - Hémodialyse intermittente

Une membrane semi-perméable sépare le circuit sanguin d'un circuit ou circule un
liquide de dialyse de composition connue et ajustable.

Les échanges s'effectuent par dialyse (du milieu sanguin concentré vers le dialysat)
et par ultrafiltration réglable en fonction de la perte liquidienne souhaitée. Durée
habituelle de 4 heures

3 - Hémofiltration continue

Une ultrafiltration importante est créée au travers d'une membrane de haute
perméabilité. L'ultrafiltrat est remplacé par un liquide de substitution de
composition connue. Durée habituelle de 2 a 3 jours, en continu. Un processus de

dialyse peut étre surajouté (hémodiafiltration)
VI-C-2 - Indications urgentes d'EER

A l'évidence, une EER s'impose en urgence devant une IRA compliquée de :
» Hyper K avec signes ECG (> 6)
= OAP avec hypoxémie
» Acidose métabolique sévére (pH < 7.2)
= Urée trés élevée (> 50...)

VI-C-3 - Indications de principe d'EER

En présence d'une IRA sévere (DFG< 10-15 ml/min) a probabilité de persistance
dépassant un ou deux jours et encore plus dans les formes oligo-anurique, I'EER est

une nécessité pour prévenir les complications
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