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ENQUETE 

Antécédents 
Interrogatoire 

!  Histoire de l’affection : 
Argument pour pré rénal ? 

!  Oedeme depuis quand ? 

!  Dyspnée: Orthopnée ? 

!  Douleur ? 

!  Médicament ! ! ! 

!  Histoire de 
cardiovasculaire ? 

!  Notion d’une ancienne 
prise de sang ? 

!  Imagerie ancienne ? 

!  Diabète. 

!  Pathologie Immune 



EXAMINER 

ANATOMIE 

Abdomen supérieur : 
? Ballotement rénal 
rénal Douloureux 
? Ebranlement Rénal 
Douloureux 



EXAMINER 

ANATOMIE 

Organomégalie ? 

Ascite ? 

Pathologie de la 
cavité péritonéale ? 



EXAMINER 

ANATOMIE 

Petit Bassin:  

Globe ? 

- Bladderscan - 
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ANATOMIE 

Poumon 

COEUR 

Rate – Foie  

Vasculaire 
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EXAMINER 
FORCE:  
 Grasping 
 Cuisse (Psoas) 

REFLEXE 



EXAMINER 
FORCE:  
 Grasping 
 Cuisse (Psoas) 

REFLEXE 

VENTILATION 



IMAGERIE 

!  ECHOGRAPHIE. 
!  Vitesse diagnostic post 

rénal. 

!  Vascularisation rénale 

                  US 

!  CT scanner. 
!  Vision de l’environnement 

rénal 

!  Visibilité de l’imagerie pour 
les différentes spe. 



IMAGERIE 

!  A.K.I et Contraste : 
!  1 Comme tout examen 

nécessité de justification 

!  2 Il n’existe aucune 
recommandation précise 
en phase aigüe 

!  3 Faire si risque d’erreur 
diagnostic > mortalité à 
AKI.   



IMAGERIE 

!  A.K.I et Contraste 
nécessaire : 

!  Adaptation Radiologique. 

!  Mesure de remplissage si 
possible. 

!  Eviter association 
néphrotoxiques 



Stades 

STADE Créatinine Débit Urinaire 

1 
1,5 à 1,9 x valeur de base 
Ou 
> + 0,3 mg/dL 

< 0,5 ml/Kg/h en 6-12 h 

2 2,0 à 2,9 x valeur de base < 0,5 ml/Kg/h en > 12h 

3 

>=  3,0 x valeur de base 
Ou 
Créatinine > 4 mg/dL 
Ou 
Initiation de dialyse  

< 0,3 ml/Kg/h en 24h ou 
anurie de 12 h 

poids 60 70 80 90 100 
en 12h 
0,5 ml/Kg/H 360 420 480 540 600 
0,3 ml/K/H 216 252 288 324 360 



Rappel Fonction 
BILAN d’IRA 

!  Epuration toxine urémique 
! Poison 

!  H2O 

!  Na / Cl /K / ACIDE BASE 

!  Ca / P / Mg 

!  Glycémie 

!  Hémato complet 

!  Enz . Hépatique 

!  Gaz sanguin (selon indication) 

!  Hémostase 

!  Complément 

!  FAN/ANCA/FR/CRYO 

!  IgG4 

!  MYELOME ! E.P / 
KappaLambda 

!  Hantavirus (lipide) 

!  Oxalose 

BILAN d’IRA ETIO 
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SONDAGE URINAIRE: 

Majoration du risque 
infectieux – 
Traumatique ! 

Indication:  
• Globe 
• Pas d’autre 
possibilité de suivre la 
diurèse 
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LABORATOIRE 

Tigelle ! Faux négatif ! 

Sensibiliser si 
cristallurie 



Documents Utiles 
chez www.nephrologue.be 
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INDIQUER 
OBSERVATION 
DANS 
LE DOSSIER 

INDIQUER SI 
Transparent  
Ou  
Turbide 



ECHANTILLON d’URINE:  
Analyse 

Glycosurie Si glycémie 
normale 

Tubulopathie (ou 
inhibiteur) 

Leucocyturie Si Absence 
d’infection 
bactérienne 

Néphrite 

Hématurie Si Absence de 
lésion urologique 

Rupture 
membranaire 

Protéinurie Si Absence 
d’infection 

Défaut 
membranaire 
biophysique 

Osmolalité Ex clinique pour 
l’interprétation 

Elevé = sécrétion 
ADH ou osmo actif 
sanguin 

Fe NA Absence de 
diurétique IEC ARBS 

Bas = capacité de 
rétention sodée par 
le rein 

Na ! K " Absence de 
diurétique IEC ARBS 

Hyperaldostéronism
e 
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SEPSIS 



SEPSIS 
qSOFA 

!  Fréquence Respiratoire       
> 22  /min 

!  Pression Artérielle                
< 100 mmHg 

!  Altération Cognitive 

SIRS 

!  T° >38 

!  F.C. > 90 (pière bb-) 

!  FR > 20 ou pCO2 < 32 
mmHG 

!  GB > 12 000 ou < 4000 



SEPSIS et AKI 
Perfusion 

!  Remplissage Rapide si 
hypotension: 
Physiologique / Hartman 

!  Oxygène 

Infection 

!  Trouver le foyer # 
Antibiothérapie. 

!  Si Diagnostic chirurgical ne 
pas retarder la prise en 
charge. 



Maladie rénale aigue non sepsis 
PRE 

GLOMERULAIRE:  

CREST FAN Sd clinique 

Embol 
Cholostéro 

Contexte 
vasculaire Blue Toel 

GLOMERULAIRE 

GMNphite et 
Vasculite:  FAN C3 C4 ANCA CRYO 

Goopasture ANTI GBM 

SHU MAT Hapto  Pq C3 C4 

MCD 

TUBLAIRE 

NTA: toxique ou 
Hypoxie 

NIA:  Eosino U 

Bloc Tubulaire 

Myelome cast 
nephropathy Pic monoclonal 

Cristalurie 
(oxalose) Microscope Oxalémie 


