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IRA en réanimation

|Comp|ication fréquente en réanimation
Dans le choc septique : Incidence 50-57%

Nécrose tubulaire aigué réversible le plus souvent

Mécanismes multifactoriels :
Ischémie rénale
Inflammation
Microthrombose
Congestion rénale
Toxiques
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Mortalité

54%

avec IRA

70%

si EER

Hoste, JASN 2003
Plataki, CJASN 2011

Autres causes potentiellement traitables

De mauvais pronostic en I’'absence de traitement
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"""""""""""""""" Ne ratez pas le diagnostic de ces maladies rénales aiglies !

Autres causes potentiellement traitables

De mauvais pronostic en I'absence de traitement
Se poser la question rapidement en cas:

- IRA inexpliquée

- Notamment inexpliquée par I'état de choc

- Evolution atypique (pas de récupération)
- Anomalies du sédiment urinaire

Quelgques exemples :
- Glomérulopathies : GNRP
Maladie a Anti-MBG
Vascularites a ANCA
- Néphrites interstitielles aigués Immunoallergiques
- Micro-angiopathies thrombotiques
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Les Glomerulonéphrites Rapidement Progressives
Définition :

~

4 Insuffisance rénale rapidement progressive
+

Atteinte glomérulaire
Protéinurie > 0,3 g/24h non sélective (majoritairement Albumine),

\ Hématurie /

=» Urgence diagnostique et thérapeutique
=» Pronostic fonctionnel voir vital engagé
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Diagnostic Histologique

Lésion histologique :
IGlomérulonéphrite extra-capillaire en microscopie optique

Prolifération cellulaire extra-capillaire
« Croissants »
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Linéaires Granuleux Absence
Dépots
(IF)
Lupus
Causes Maladie de Purpura Rhumatoide  Vascularites a ANCA
Goodpasture Cryoglobulinémie
Endocardite
Complément
Bilan auto-immun Anticorps anti-

Anticorps anti-MBG nucléaires, anti-DNA ANCA
Cryoglobulinémie
Hémocultures
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Maladies des anticorps anti-MBG (Goodpasture)

Tableau rénal : Glomérulonéphrite rapidement progressive

Biopsie rénale :

Signes extra-renaux : Glomérulonéphrite extra-
Atteinte pulmonaire : Hémorragie intra-alvéolaire capillaire (Type 1)
= Syndrome pneumo-rénal * Croissants en microscopie optique

* Dépots linéaires d’anticorps anti-
MBG le long de la membrane

Pas d’autres atteintes d’orﬁanes

Y

.

Bilan sanguin : Positivité des anticorps anti-MBG (IgG)
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Maladie des anticorps anti-MBG

Trés rare : 1-2 cas/millions/an Facteurs de risque :

<20% des cas de GNRP Tabac +++ (50%)

2 Pics de Fréquence : Toxiques (Cannabis, Cocaine, Ecstasy)
e 20-30 ans : atteinte pneumo-rénale Infection ?

* Vers 60 ans : plus d’atteintes rénales isolées

Immunologie : Dosage des anticorps anti-MBG

lgG dirigés contre la chaine Alpha-3 du collagene 4 (IgG1 majoritaires)

Role pathogene direct sur la membrane basale glomérulaire et pulmonaire
=» Rendu rapide indispensable +++ (< 24h) — ELISA ou WB

* ANCA associés dans 28% des cas = moins bon pronostic rénal

Savage CO, BMJ 1986
Marques C, Front Immmunol 2019
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Maladie des anticorps anti-MBG - Pronostic

Globalement réservé
IRC terminale / déces dans 90% des cas sans traitement

Survie patient : 87% a 1 an
Survie rénale : 68% nécessitant la dialyse a 1 mois, 63% a 1 an

Facteurs de mauvais pronostic :
e Age

* Créatininémie initiale (>500umol/L),
* Oligo-anurie, nécessité de dialyse

*  Pourcentage de croissants a la PBR

Récidive : Peu fréquente : 2-14%
Facteurs de risque : Tabagisme, ANCA positifs

Renal Survival, %

Patient Survival, %
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Levy JB, Annals Intern Med 2001
Huart A, J Autoimmunity 2016
Marques C, Front Immunol 2019
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Maladie des anticorps anti-MBG - Traitement

/ Traitement d’attaque de référence :
1- Cyclophosphamide
IV ou per os — 600 mg/m? toutes les 2 semaines Recommendation 11.2.1: We recommend initiating
) ) i ) o ) i ) immunosuppression with cyclophosphamide and
Uromitexan - Risques de néoplasie vésicale / Cystite hémorragique glucocorticoids plus plasmapheresis in all patients
. . with anti-GBM GN except those who are treated
2- COftICOIdES fortes dOSES with dialysis at presentation, have 100% crescents
or >50% global glomerulosclerosis in an adequate
IV puis PO - 1 mg/kg/j biopsy sample, and do not have pulmonary hem-
s orrhage (1C).
3- Plasmaphéreses
@otidiennes jusqu’a négativation des Ac anti-MBG KDIGO Glomerular Diseases 2021/
A 250 —
4 Imlifidase (IdeS) ? "
£ 200+
* Endopeptidase du streptocoque —clive les IgG z \
* Etude multicentrigue Européenne phase 2a gm_ x,
e 15 malades, IRA sévere (DFGe < 15 ml/min) E . \'.
* Traitement de référence + Imlifidase 0,25 mg/kg — 1 dose .
& A 6 mois : 67% non dialysés — vs. 18% dans cohorte historique (p<0.001)/ FTEFLLLEP PSS
¢
~ Uhlin F, 3 Am Soc Nephrol 2022



Aix--Marseille
universite

nnnnnnnnnnnnnnnnnnnnn

Sl

Tableau rénal : Glomérulonéphrite rapidement progressive

Signes extra-rénaux multiples :

Signes généraux (AEG, fievre, amaigrissement)
ORL : épistaxis, rhinite crolteuse, atteinte des nerfs craniens
Pulmonaire : granulomes ou hémorragie alvéolaire

Cutanés : purpura vasculaire

Articulaires : arthrites

Autres : péricardite, neuropathie périphérique...

Biopsie rénale :
Glomérulonéphrite extra-
capillaire pauci-immune (Type 3)
* Croissants en microscopie optique
* Pas de dépobts d’anticorps dans le

rein en IF (ANCA pas dirigés
contre les antigénes rénaux)

3
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Bilan sanguin : Positivité des ANCA (cANCA ou pANCA)




Aix--Marseille JIO\ JRUR 2023
universite

eeeeeeeeeeeeeeeeeeee

................................ Vascularites é ANCA

ANCA = anticorps anti-cytoplasme des polynucléaires (circulants)
Rendu rapide nécessaire

Granulomatose avec Granulomatose avec

Polyangéite polyangéite polyangéite et
microscopique (ex-Wegener) eosinophilie
(ex-Churg & Strauss)
Type d’ANCA PANCA (périnucléaire)  cANCA (cytosolique)
Anti-MPO Anti-PR3

cANCA ou pANCA

Particularités Atteinte ORL et Asthme
cliniques pulmonaire fréquente Hypereosinophilie
Atteinte rénale rare


http://en.wikipedia.org/wiki/File:P_anca.jpg
http://en.wikipedia.org/wiki/File:P_anca.jpg
http://en.wikipedia.org/wiki/File:C_anca.jpg
http://en.wikipedia.org/wiki/File:C_anca.jpg
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CYCLOPHOSPHAMIDE

600 mg/m? toutes les 2 semaines

1- RITUXIMAB ou
375 mg/m? hebdomadaire

2- CORTICOIDES
Qoli IV puis PO 1 mg/kg/j — Décroissance rapide

/ Traitement d’attaque de référence :

i GFEV

GROUPE FRANCAIS
D’ETUDE DES
VASCULARITES

~

Gasmaphéréses

De moins en moins d’indications :
- Essai Randomisé PEXIVAS négatif

Indications persistantes (GFEV) :

- Hémorragie intra-alvéolaire sévere

- Aggravation de I'IRA malgré traitement initial

- GNRP + HIA sans diagnostic de certitude (Ac non disponibles)

\_

Plasma Exchange and Glucocorticoids for ANCA-Associated Vasculitis

PEXIVAS, A MULTICENTER, RANDOMIZED, 2X2 FACTORIAL TRIAL

N=704 Patients

e Pli?na Standard-Dose Reduced-Dose
& ' E Glucocorticoids Glucocorticoids
i & xchange )
' g { > sta:doa/:dojose
\Death from 5 ¢ : @
an cause or
e 28.4% ' 31.0%  25.5% ' 27.9%
o C 100/352 109/352 83/325 92330
kidney disease

P=0.27

No significant differences in serious adverse events

Noninferiority margin, 11 percentage points

Serious infections at 1 yr less common with reduced-dose glucocorticoids

Walsh M, NEJM 2020

J
™

/
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""""""""""""" Vascularites a ANCA — Pronostic en Réanimation

97 patients sur 18 réanimations Francaises
Mortalité en réanimation : 15%

Survivants : Pronostic similaire aux patients non PEC en réanimation si traitement bien conduit

Survie globale Survivants au 1 séjour en réanimation Survie rénale
100+
£ £ 80- 2 T o 5
B = =
E £ 60 £
3 3
ot L] I
E 40+ T &40+ E
= o= ICU AAV 2 o= ICU AAV ¥ o= ICU AAV
B 1':" (8 El:l- =
p=0.045 -0= Mon ICU AAV p=0,364 0= MNon ICU AAY p=0.941 0= Non ICU AAYV
n | 1] 1 | | | | n | ] ] | | | ] 1 E
0 12 24 36 48 60 72 B 12 24 36 48 60 72 o 2 4 & & 10 12
At risk Time from AAY diagnosis (morths) At risk Time from AAY diagnosis (months) At risk Time from AAV diagnosis (months)
FCAD AAY g7 BT 52 432 2T 20 1B MU AAN T BE 52 42 F¥i 20 16 oL AN &7 &5 B4 =2 54 53 51
Mon ICUAAY 95 80 T80 62 52 37T 28 MonICUAAY 93 80 70 62 52 3T 28 MonICUAAY 95 87 79 79 T4 68 66

Demiselle J, Ann Intenvie Care 2017
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Néphrites interstitielles aigués

Biopsie rénale :

Infiltration interstitielle

Tableau rénal :  Cellules mononuclées
(lymphocytes, plasmocytes)

e +/- eosinophiles

* Lésions de Nécrose tubulaire
associées

* Leucocyturie aseptique
* Insuffisance rénale aigiie

* Protéinurie de faible débit et de
faible PM (<50% Albumine)

* Parfois douleur lombaire bilatérale
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7 - - =L - ns Active ingredient Number of
Néphrites interstitielles aigués - Causes reports (34
Omeprazole 4328 (27.6)
Médicamenteuses immuno-allergiques +++ Lansoprazole  3571(22.8)
Esomeprazole 3532 (22.5)
, . ., Pantoprazole 3185 (20.3)
e Rash cutané parfois associé Dexlansoprazole 2067 (13.2)
¢ HypereOSinophiIie Rabeprazole 1142 (7.3)
* Eosinophilurie rare 529 (3.4)
* Les plus fréguents : IPP +++, 497(3.2)
430 (2.7)
399 (2.5)
* Emergents avec fréquence croissante : Immunothérapie 387 (2.9
Checkpoint inhibitors (Anti-PD1, Anti-PDL1, Anti-CTLA4) Esomeprazole/na 309 (2)
* Mais aussi : Préviscan, Allopurinol, Phénytoine... 299 (1.9)
Nivolumab 293 (1.9)
292 (1.9)

Autres : WHO Safety database 1967-2021

* Inflammatoires : Sarcoidose, Gougerot-Sjogren, Lupus, TINU syndrome

* Infectieuses : Leptospirose, Hantavirus, BK virus i )
Gérard AO, Kidney Int Reports 2022

* Lymphome Moledina, Clin 3 Am Soc Nephrol 2017
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Néphrites interstitielles aigués - Traitement

| Possible DI-AIN? |

.

Identify and withdraw
the offending agent(s)

Supportive care and monitoring
kidney function over next 3-5 days

l

v

Kidney function

Kidney
biopsy*

.
'

* AKI, AKD, or rapidly progressive CKD
of unclear etiology

« Sterile pyuria or urinary WBC casts

¢ Eosinophilia and/or rash

* Patient received drug associated

with AIN

Kidney function not
improving or worsening

Other i ‘ Treat underlying
diagnosis ' disease process

l

improving
Continue
monitoring |
Y \4
Kidney function AIN with
worsens > 75% IF
‘, 4
Conservative
management

N

Y

AIN with
<75% IF

! Contraindication to steroid use? ‘

i No l Yes

Corticosteroids | l Other égents \

1- Eviction définitive de la molécule

=>» Intérét d’un test allergologique si doute sur la
molécule incriminée

2 — Corticothérapie

* Si NTIA prouvée histologiquement

* 0,5-1mg/kg

 Durée: 3 a8 semaines

* Pas d’essai randomisé, données rétrospectives

=» Améliore la récupération rénale selon plusieurs
études

=» Diminue le risque de séquelles rénales / IRC

Moledina, Clin J Am Soc Nephrol 2017
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.......................... [es microangiOpathieS thrombotiques

B.TTP

C.aHUS
Insufficient ADAMTS13 aclivily caused by Auto-antibody or genetic deficiency of
Auto-antibody or genetic deficiency complement inhibitory factors lead to
leaves VWF intact uncontrofied complement act

PEMHELLP

Thrombotic microangiopathies

Complement gbnormalities

- Mutations in FH, MCP, F1

THBD. FB and C3 | STEC- HUS
- Polymorphism risk in FH and MCP : i

- Anti-FH antibodies i and STEC-like

A

aHUS

TMA
secondaries

TTP (ADAMTS13 activity <5-10%
i - Genetic cause
i - Antibodies

.
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..... i Shiga toxin-producing Eschenchia coll

i = Strain 0157:H7 and other strains

i - Shigella disenteriae type |

: - Streptococous pneumoniae (neuraminidase)

(associated with
complement)

: Pregnancy

- Pre-eclampsia and eclampsia
- HELLP syndrome

- Postpartum TMA

Systemic diseases

-SLE

- Vasculitis

- Scleroderma

= Anti-phospholipid syndrome

i Glomensonephritis
i - C3 Glomerulopathies

- Gk lopathies iated with
monoclonal gammapathies

of uncenain significance

- lgA nephropathy

Malignant arterial hypertension
Infections

- HIV

-HCV

i < HINT (influenza A)
i - Others
: Neoplasms

Drugsitreatments

- Immunosuppressives
- Cakcineurin inhibitors
(cyclosporine, tacrolimus)
-mTOR inhibitors
(sirolimus, everolimus)

- Anti-tumour
- Mitomycin C,
Gemcitabine, Cisplatin
- VEGF and tyrosine kinase
inhibitors (sunitinib,
imatinib and dasatinib)
- Everciimus
- Radiation
- Others
- Quinine
- Interferon
- Ticlopidine and clopidogrel
- Valaciciovir
- Oral contraceptives
Bone marrow transplant
Solid organ transplant
- Drugs
Immunosuppressives
- Humoral rejection
- Viral infections (CMV and
BK virus)
Other causes of TMA
- Methyimalonic aciduria
- Intestinal lymphangiectasis

Vadeh SZ, Microvasc Res 2021
Campistol JM, Crit Care 2022
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A évoquer devant :
Anémie hémolytique mécanique
Elévation des LDH, Schizocytes,
Haptoglobine effondrée
Thrombopénie de consommation
IRA de profil vasculaire avec HTA
Atteinte neurologique brutale

PTT:

* Thrombopénies séveres

* Atteintes neurologiques (convusions, déficits neurologiques

centraux)
e Autoimmun surtout

Traitement :

* Echanges plasmatiques

e Anticorps anti-CD19 : Rituximab

e Anticorps anti VWF : Caplacizumab
e Corticothérapie courte

* Folates

AR

French Score
Coppo P, Plos One 2010

En faveur d’'un PTT :

* Créatinine < 200 umol/L
* Plaquettes < 30 G/L
* Antinucléaires positifs

1 point : Se 99%, Sp 48%
3 points : Sp 47%, Sp 98%

SHU atypique :

Atteinte rénale au premier plan : IRA, HTA,

protéinurie

Consommation du complément

Exploration du complément a réaliser

Traitement :
Echanges plasmatiques
Ac anti-C5 : Eculizumab

Folates
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Biopsie rénale — Parlez-en a votre nephrologue !

Recommandations HAS 2022 - Ponction Biopsie Rénale

SF

1. Indication de la ponction biopsie rénale

- |l est recommandé que l'indication d'une PBR soitlportee ou confirmée par un nephrologuel
(accord d’'experts).

- Il est recommandé que le néphrologue soit partie prenante de la discussion thérapeutique qui
peut découler des résultats de la biopsie (accord d'experts).
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Biopsie rénale en réanimation ?
Trans-cutanée
55 patients 2000-2011 - 5 réanimations Francaises
Rentabilité : 98%

Indications
32 IRA persistante

14 p rOtel n U rl e Tubular Nephritis Osmotic nephrosis

14 suspicion de MAT

Cres is GN *
6 Suspicion de NIA Gonens [ S

(GN) Membranoproliferative GN
Minimal change GN

— Thrombotic microangiopathy
Vascular Nephritis Renal cortical necrosis

Complications B ignant nepoungiosiorosis
7 saignements (12.7%)

Diagnostics

Immunoallergic interstial nephritis
.. .. Post infectious interstial nephritis
Intersticial Nephritis ) » 'p i
Interstial nephritis/systemic disease

2 embolisations

r Myeloma (CAST)

Amyloidosis

1 DC apres choc
hémorragique

Deposit disease

(=]
[
o
=]
=]

10

Philipponet C, Minerva Anesthesiologica 2013
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Biopsie rénale en réanimation ? Limites +++:

Accessibilité de la technique

Trans-veineuse
Expérience des centres
80 patients 2002-2018 Pitié Salpétriere
Rentabilité : 97,5% Diagnostics
» . Diagnosis 77 (96.3)
Ind Icatlons Normal kidney 2/77 (2.6)
AKI pattern Acute tubular necrosis 23/77 (29.9)
Acute kidney failure 52 (65) Thrombotic microangiopathy 11/77 (14.3)
Acute episode during chronic renal failure 24 (30) Lupus nephritis 10/77 (13.0)
Proteinuria without renal failure 4 (5) Drug toxicity® 6/77 (7.8)
Postinfectious glomerulonephritis 6/77 (7.8)
Acute interstitial nephritis 4/77 (6.2)
CO m p I icatio ns Membranoproliferative glomerulonephritis 3777 (3.9)

Antineutrophil cytoplasm antibody-associated 3/77 (3.9)

Complication Value vasculitis

Renal hematoma 4(5) Goodpasture syndrome /77 (2.6)
Macroscopic hematuria 2 (2.5) sl 2/77 (26)
Transfusion(s) day 1-3 post-TVRB 08 (35) Acute renal graft rejection 2/77 (2.6)
, Diabetes 2/77 (2.6)
Hemoglobin change -0.05 (-0.7 1o 0.7)
Hypertension 1/77 (1.3)
Death
No di i 3(38
In ICU 6 (75) o diagnosis (3.8)
, Potentially treatable cause® 47 (58.8)
Biopsy-related to 0(0)
TVRB = transvenous renal biopsy.
Biopsy-to-death interval, d 38(19.7-86)

Pineton de Chambrun M, Crit Care Med 2019
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Réanimateurs :
Ne ratez pas le diagnostic de cette maladie rénale chronique !

Etude ancillaire du RCT ELVIS (183 patients) en réanimation
=> 21% de MRC sévere (DFG<30) a 5 ans post IRA sévere Soum, Crit Care 2022

Cohorte prospective Britannique - 300 patients, majoritairement des IRA peu séveres
9 25% de MRC a 3 ans Horne, BMJ Open 2017

Cohorte prospective Francaise - 323 patients post réanimation
=> 22% de MRC apres IRA modérée (KDIGO-1-2) a 3 ans
=> 44% en cas d'IRA sévere (KDIGO3)

Rubin S, J Clin Med 2019

Récupération rénale e =TT patients Tt
&
nd Enk » Récupération Récupération - /21 (24%) .
2nd épisode d’IRA = 3/65 (5%) patients A patients - T
_ 65/232 (28%) _ Tn _.-- 21/109(19%) ~<_ ~
-” \‘\\ d""‘—‘ Sa : Ak.““
106/232 47/109
Trajectoire linéaire IRA —_— MR_A IRC
232 patients (46%) 109 patients (43%) 63 patients
Temps 0. =i 7o -~ 190 190 - o >
Déceés Décés Déces
Décés 60/232 (26%) 41/109 (38%) 27/63 (43%)

Orieux A, Nephrol Dial Transplant 2022
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IRC apres IRA ? - Pronostic a long terme

Hazard Ratio Hazard Ratio
Study or Subgroup  log[Hazard Ratio] SE Weight IV, Random, 95% CI IV, Random, 95% ClI
Amdur 1.893 0.14 15.5% 6.64 [5.05, 8.74] e
Ando 2.294 0.707 12.4% 9.91 [2.48, 39.63] -
Ishani 2011 0.845 0.123 15.6% 2.33[1.83, 2.96] E
James A 0.47 0.148 15.5% 1.60 [1.20, 2.14] -
James B 3.401 0.107 15.6% 29.99[24.32, 36.99] -
Lo 3.335 0.148 15.5% 28.08 [21.01, 37.53] 2 3
Weiss 349 1.036 10.0% 32.79[4.30, 249.77] —_—
Total (95% Cl) 100.0% 8.82 [3.05, 25.48] .

Heterogeneity: Tau? = 1.87; Chi? = 446.89, df = 6 (P < 0.00001); I = 99% =

Test for overall effect: Z = 4.02 (P < 0.0001) . gll;tective1 Excess1gsk o

Hazard Ratio Hazard Ratio
Study or Subgroup log[Hazard Ratio] SE Weight IV, Random, 95% CI IV, Random, 95% CI
I RCT Choi 0.314 015 144% 1.37 [1.02, 1.84] [
Hsu 0.385 0.224 13.5% 1.47 [0.95, 2.28] [
Ishani 2564 0.105 148% 12.99[10.57, 15.96] -
James A 1423 0.296 12.5% 4.15[2.32, 7.41] e
Lafrance 0.845 0.058 15.0% 2.33[2.08, 2.61] .
Newsome 1.181 0.065 15.0% 3.26 [2.87, 3.70] .
Wald 1.17 0.091 14.9% 3.22[2.70, 3.85] -
Total (95% ClI) 100.0% 3.10 [1.91, 5.03] E 3
Heterogeneity: Tau? = 0.40; Chiz = 252.85, df = 6 (P < 0.00001); I = 98% b t f 1
Test for overall effect: Z = 4.58 (P < 0.00001) Gol 2 . 19 e
Protective Excess risk

Coca, Kidney Int 2012
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IRC apres IRA ? - Pronostic a long terme

Hazard Ratio Hazard Ratio
Study or Subgroup  log[Hazard Ratio] SE Weight IV, Random, 95% CI IV, Random, 95% CI
Choi 0.182 0.032 11.2% 1.20 [1.13, 1.28] .
Hsu 0.262 0.118 10.9% 1.30 [1.03, 1.64] ™
Ishani 0.867 0.016 11.2% 2.38 [2.31, 2.46] ”
Ishani 2011 0.322 0.072 11.1% 1.38 [1.20, 1.59] »
James B 2564 0.037 11.2% 12.99[12.08, 13.96) .
Lafrance 0.841 0.065 11.1% 2.32 [2.04, 2.63] .
Lo 0.832 0.135 10.8% 2.30[1.76, 2.99] -
Newsome 0.329 0.014 11.2% 1.39[1.35, 1.43] o
Wald -0.051 0.0362 11.2% 0.95 [0.89, 1.02] .
Total (95% ClI) 100.0% 1.98 [1.26, 3.11] @

Heterogeneity: Tau? = 0.47; Chi? = 4001.87, df = 8 (P < 0.00001); I* = 100%

Test for overall effect: Z = 2.96 (P = 0.003) ot 9 ! 1, 100

Protective Excess risk

Coca, Kidney Int 2012
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.......................... Mécanismes
Réparation normale Réparation pathologique

Normal structure AKI
Tubular Injured, adhesive Healthy kidney
epithelial  Endothelial cell endothelium @ .
pen J Apoptotic Necrotic
tubular cell tubular cell

G2/M cycle arrest

"

o PTOressive
fibwosis

Maladaptive repair Progressive scarring
i Chranic |
Resident vascular macrophage Neutrophil ' + Paricyte/caplllary Persisting M1 | : :
macrophage NO release  recruitment recruitment i dissociation macrophages | . Myofibroblast @  anammation
) Apoptotic @ Necrotic ' |
| ) tubular cedl
Repalr Resolution
g:’o'}}#:;;f,f,',', Full tubular Intact

repair vasculature

¥ i - ” ! o /
: o x | Collagen ‘ Tubular loss :

M1 macropha Neutropnll | ' Pericyte profferation G2/M-amested geposition  Secretion of profibratic

,mm.gmmm ,ec,un,,z'm | + and differantiation tubular cells ' factors by G2/M cells
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] I ML 10 M2 Resoluton of
remain an 0 esolution o

in situ switching inflammatory infiltrate Ferenbach, Nature Rev Nephr ol 2016
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Ne ratez pas le suivi de cette maladie rénale chronique !

Consultation néphro a J90
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~= General practitioner follow-up
-+~ Cardiologist or internist follow-up

=+~ Nephrologist follow-up: pre and post adméssion
== Nephrologist follow-up: post admission only
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Essai randomisé FUSION négatif sur MACE
e Mais difficultés d’inclusions (71/269 randomisés)

e 30% de no-show en consultation

Harel Z, Kidney Int 2014

Silver SA, CJASN 2020
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8. Comment faut-il évaluer la récupération de la fonction rénale
apres IRA?

R8.1 - Il faut considérer a risque de survenue d'insuffisance rénale chronique
les patients ayant présenté une IRA.

(Grade 1+) Accord FORT

R8.2 - Il faut probablement évaluer la fonction rénale des patients ayant
présenté une IRA 6 mois aprés la survenue de I'épisode aigu.

(Grade 2+) Accord FORT

(Grade 2+) Accord FORT

Ainsi, un suivi néphrologique systeématique est conseillé chez les patients ayant développé une IRA
quel que soit le degré de recupération.

A LS
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Ne ratez pas le diagnhostic de ces maladies rénales aigués !

GNRP ‘. Néphrite mterstltlelle immuno- allergique

> 4 Se poser Ia questlon rapidement devant toute IRA inexpliquée / ou d’evolutlon atyplque

e Bilan minimum :
Protéinurie / ECBU (Hématurie / Leucocyturie) / NFS / Marqueurs d’Hémolyse

* Biopsie rénale a discuter avec néphrologues selon la faisabilité / le bénéfice attendu

* IRA, quelle gu’en soit la cause = risque important de développer une maladie rénale
chronique



