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INTRODUCTION

L’insuffisance rénale aigué est I’une des plus fréquentes défaillances d’organes constatées
en réanimation.

Alors que I’incidence de I’insuffisance rénale aigué (IRA) aprés une chirurgie générale
est d’environ 1%, I’incidence d’IRA chez des patients de réanimation peut atteindre le chiffre
de 35% (1, 2).

L’insuffisance rénale aigué est un facteur de risque indépendant de la mortalité (3) (4).
En effet, le développement d’une IRA chez les patients en soins intensifs aura des consequences
importantes sur la morbi-mortalité a court et a long terme et 4 a 5% de ces patients nécessitent
le recours a I’épuration extra-rénale.

Dans le domaine médical, et malgré les progres observés dans les méthodes diagnostiques
et thérapeutiques, 1’évaluation de la fonction rénale pose toujours probléme quant a 1’utilisation
du marqueur idéal permettant le diagnostic précoce et le suivi d’une insuffisance rénale aigué.

Le simple dosage d’un marqueur biologique qui est la créatininémie a beaucoup de limites
(dépendance a la masse musculaire, accumulation tardive par rapport a I’altération du DFG ...)

(5).
Il existe d’autres marqueurs utilisés beaucoup plus pour détecter le mécanisme

d’agressions tissulaires rénales et non pas pour le diagnostic d’insuffisance rénale en raison du
colt et du manque d’études cliniques dont les plus connus sont (6):

e Lacystatine C.

e Le kidney Injury molecule-1 (KIM-1).

e Le neutrophil gelatinase associated lipocalin (NGAL).
e L’interleukine-18 (IL-18).

e LaR2-microglobuline.

L’étude de la perfusion rénale par doppler pulsé parenchymateux, ou par évaluation semi-
quantitative a partir du doppler couleur, ou par échographie rénale de contraste, apparait comme
une méthode prometteuse pour le diagnostic précoce de ’atteinte rénale.

Les progrés observés dans I’utilisation de plus en plus de moyens non-invasifs
(échographie) pour le diagnostic et le suivi des différentes pathologies en milieu d’urgences et
de réanimation permettent dans le cadre de 1’évaluation de la fonction rénale d’étudier cette
perfusion rénale par méethode doppler.

L’étude de la perfusion rénale par doppler parenchymateux rénal permet probablement
de détecter précocement les patients susceptibles de développer une insuffisance rénale aigué
afin de pouvoir planifier des stratégies dites preventives. (7)

Plusieurs méthodes d’évaluation de la perfusion rénale peuvent étre utilisées en
échographie rénale. Elles sont représentées par :

- L’échelle d’évaluation semi-quantitative de la perfusion rénale en Doppler couleur.
- L’échographie avec produit de contraste (contrast-enhanced ultrasound, CEUS).
- I’index de résistance vasculaire rénal (IRR).
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L’évaluation semi-quantitative par doppler couleur permet de déterminer une échelle
d’évaluation de la perfusion rénale allant de 0 (pas de vaisseau identifiable) a 3 (vaisseaux
visibles jusqu’aux artéres arquées).

L’échographie couplée a I’injection de produit de contraste constitué de microbulles
(contrast-enhanced ultrasound, CEUS) permet la mesure de deux indices : le temps de transit
moyen et le volume sanguin relatif. Un rapport entre ces deux indices reflete la perfusion
viscerale.

Les données humaines soulignent I’hétérogénéité des résultats obtenus et I’absence de
corrélation entre indices dérivés du CEUS et les données macro- ou microcirculatoires rénales

(8).
L’étude de la perfusion rénale par doppler pulsé permet la mesure de deux indices :

e L’index de résistance rénal (IRR) déduit a partir des vitesses systoliques et diastoliques

e L’index de de pulsatilitt (IP) qui est calculé a partir des vitesses systoliques,
diastoliques, et moyennes.

Comme le profil de la circulation rénale est un profil non-résistif, on utilise I’index de
résistance rénal car I’index de pulsatilité est utilisé pour les circulations dites a profil résistif
(Exemple : vaisseaux des deux membres supérieurs et inférieurs).

L’index de résistance rénal a été utilisé comme un outil diagnostique et comme un
indicateur pronostique de I’insuffisance rénale aigué dans plusieurs études. Nous le retrouvons
comme :

¢ Moyen diagnostic de rejet précoce des greffons rénaux (9).

e Me¢éthode d’évaluation du retentissement d’une obstruction urétérale sur la fonction
rénale (10).

e Technique d’évaluation du risque d’insuffisance rénale en post opératoire (11).

e Un indicateur pronostique dans une insuffisance rénale aigué (Persistance ou
réversibilité de I’'TRA) (12).

Le tableau 1 résume les différentes situations cliniques décrites dans la littérature ou 1’on
peut observer un index de résistance rénal pathologique (13, 14).
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Tableau 1 : Index de résistance rénal et les possibles pathologies décrites dans la littérature :

Index de résistance

Pathologie . Valeur clinique proposée (14
g rénal que proposée (14)
. i Indicateur de néphropathies tubulo-
Néph h >0,75 . .
ephropathies interstitielle (15)
AKI (acute Kidney 50.75 Faire la différence entre une atteinte
Injury) ’ fonctionnelle et organique (16)
Insuffisance  rénale _ 4 Indicateur d’une atteinte irréversible
chronique
Insuffisance  rénale 0.70 Facteur indépendant de I’aggravation d’une
chronique ’ atteinte rénale (17, 18)
Obstruction urinaire  >0,70
Obstruction compléte des voies urinaires
_ Delta IRR>008- (10.19)
Obstruction urinaire
0,10
Transplantation ~0.80 Facteur de mauvais pronostique pour le
rénale ’ rein greffé (9)
>0,64 Risque de néphropathie diabétique(20)

Diabéte type 1

enfants < 15 ans

Indicateur d’une atteinte glomérulaire
Diabéte type 2 >0,70 avancée et/ou d’artério-sclérose(21)
Néphropathie diabétique en
Diabete type 2 >0,73 progression(22)
Sténose de I’artére ~0.80 Faible efficacit¢ d’'un geste de
rénale ’ revascularisation percutané (13)
Cirrhose hépatique >0,78 Risque d’un syndrome hépatorénal (23)

L’objectif de cette étude diagnostique de validité, mono centrique, réalisée au service des
urgences et de réanimation est de rechercher 1’apport de I’é¢tude de la perfusion rénale par la
mesure de I’index de résistance rénal dans 1’évaluation diagnostique et dans 1’évaluation
pronostique des agressions rénales par un bas débit périphérique (états de choc), comparée a la
simple mesure d’un marqueur classique qui est la créatininémie.
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Cette simple étude de la perfusion rénale par cet index apparait comme une méthode
simple, non-invasive et reproductible pour le diagnostic précoce et I’évaluation pronostique des
atteintes rénales en réanimation (12, 24) . De plus, les indices de résistivité pourraient permettre
d’ajuster nos prises en charge hémodynamiques (vasopresseurs et remplissage vasculaire) dans
le traitement et la prévention des atteintes rénales (25).

22



2 RAPPEL ANATOMO-PHYSIOLOGIQUE :




RAPPEL ANATOMO-PHYSIOLOGIQUE

2.1 Structure et fonction rénale :

Les deux reins sont situés séparément dans une loge cellulo-adipeuse dans I’espace rétro
péritonéal de part et d’autre de la colonne vertébrale (26, 27). Ils mesurent en moyenne 12 cm
dans leur grand axe et 6 cm dans I’axe transverse (Fig.1).

Le parenchyme rénal peut étre divisé en deux parties :

- Le cortex rénal : ¢’est la partie superficielle du rein, on y trouve les corpuscules rénaux
qui contiennent les glomérules et les segments initiaux et terminaux des tubes rénaux.
- La médullaire rénale : composée des pyramides rénales (de Malpighi). On y trouve les
segments ascendants et descendants des tubes rénaux.
Les principales fonctions rénales sont :

La structure du rein

/ ~—— capsule
¢ ¥ o
hile =‘:_.-—.- —calices
| 2 3
zJ,JE;J
N -,g.-a - bassinet

v
parenchyme - Y \_\.
rénal y =5

N £

(26)
Figure 1 : Structures anatomiques du rein.

2.1.1 Lafiltration glomérulaire :

C’est la premiére étape de la formation d’urine. 1l s’agit d’un processus passif au cours
duquel les liquides et les solutés passent dans la capsule de Bowman. Cet ultrafiltrat
plasmatique est appelé urine primitive. Chez 1’adulte, le DGF normal est 120 a 125 ml /min
dans les deux reins, ce qui va aboutir a la formation de 180 1 d’ultrafiltrat par jour.

2.1.2 Fonction tubulaire de réabsorption :

La réabsorption est un phénomeéne qui peut étre actif (consommation d’énergie) ou
passif, qui va intéresser toute substance indispensable pour le maintien d’une homéostasie et
d’un équilibre hydro-électrolytique normal (Fig. 2).

Les principales substances réabsorbées sont : 1’eau et le sodium, le glucose et les
aminoacides, 1I’urée et I’ion bicarbonate HCO3-.
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2.1.3 Fonction tubulaire de sécrétion :

Elle nécessite des transporteurs spécifiques, ce transport est souvent actif (contre le
gradient de concentration), permettant d’augmenter 1’excrétion d’une substance par rapport a
la filtration sans réabsorption (Fig.2).

La sécrétion concerne surtout les déchets métaboliques (xénobiotiques), les protons et le
potassium dans le cadre de la régulation de I’homéostasie

Flux sanguin Atériole

Artériole N S efférente

afférente
‘ )
Filtration

Corpuscule
renal

2
y \Réabsorption

Capillaires
pertubulaires

3

Tubule rénal
Secretion

Excrétion

(26)
Figure 2 : Formation de [ urine.

2.1.4 Rein et équilibre acide-bases :

Le rein participe a la régulation de 1’équilibre acido-basique en éliminant I’exces en
charges acides sous forme de protons H+, d’acidité titrable, ou sous forme NH4+.

Il gére 1’équilibre de 1’¢électro-neutralité en modifiant les phénoménes de réabsorptions
et de sécretions pour une différence en ions forts stable (SID : Strong lon difference).

2.1.5 La fonction endocrinienne du rein :

La forme active de la vitamine D [1,25 (OH) 2— vitamine D3 ou calcitriol] est produite
dans les reins & partir de son précurseur hépatique la 25 (OH) vitamine D3 sous I’effet de la un
alpha-hydroxylase. L’activité de cette enzyme est augmentée par la parathormone PTH, qui
augmente 1’absorption digestive et rénale de calcium.

L’érythropoiétine (EPO) est produite par des cellules interstitielles, elle a pour objectif la
stimulation de 1’érythropoi¢se en réponse aux variations de la pression partielle artérielle en
02.
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L’hypovolémie et la baisse de la pression artérielle stimulent le systéme rénine-
angiotensine-aldostérone (SRAA), qui va favoriser la production d’angiotensine II (puissant
agent vasoconstricteur) et la sécrétion cortico-surrénalienne d’aldostérone (rétention de sodium,
sécrétion de protons H+, et de potassium K+).

2.2 Physiologie de la circulation rénale :
La circulation rénale (27) présente plusieurs caractéristiques qui conditionnent le
caractere fonctionnel de ce type de circulation (Fig.3).

L’artére rénale donne naissance a des artéres appelées artéres inter-lobaires, puis aux
artéres arquées, suivies par les artéres inter-lobulaires.

Les artéres inter-lobulaires donnent naissance aux artérioles afférentes du glomérule.

Artérioles
afférentes

Artere interlobulaire

¢

/ .. " )
|
/|

Néphron

Anére arquée
Veine arquée

" Veine interfobaire

Artére interlobaire

Artére rénale

Veine V- n ~ Veines interiobaires
rénale ;

“Artéres arquées (26)
Figure 3 : La circulation rénale.

La circulation intra-rénale comporte deux réseaux capillaires successifs :

- Un réseau artério-artériel glomérulaire qui représente la microcirculation glomérulaire
(Fig.4).
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Glomérule

Glomérule |

(26)
Figure 4 : La circulation du néphron.

- Un autre réseau artério-veineux péri-tubulaire qui représente la microcirculation post-
glomérulaire et qui comprend un segment cortical dense et abondant, et un segment
médullaire pauvre et ténu (Fig.5).

Artériole
efférente

Artériole

afférente \

Glomeérule
Filtration

a. et v. interlobulaires

a. etv arquées ...

Capillaires ——

péritubulaires
Réabsorption

(26)
Figure 5 : Lits capillaires du néphron.
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Sur le plan anatomique, nous devons nous intéresser a une formation complexe
sécrétrice de la rénine appelée appareil juxta glomérulaire (AJG) formé par un contact direct
entre le réseau glomérulaire et une partie différenciée du tube contourné distal appelée
macula densa (Fig.6).

_ Antériole
efférente

- e
- — SO .Qa -
- 7Y - ) -_—— rm - >
a. afférente eapsul b B Y S e ) . Tubule distal
4 &Mr\/‘ '
Cellules de la
Caliidei Artériole macula densa
juxta-glomérulaires afférente Osoricepisds
glomérule (produisent la rénine)
Barorécepteurs
(26)

Figure 6 : Appareil juxta-glomérulaire.

2.2.1 Le débit de filtration glomérulaire :

Le débit de filtration glomérulaire (28) dépend de la perméabilité de la barriére de
filtration glomérulaire et de la différence entre les pressions hydrostatiques et oncotiques dans
le capillaire glomérulaire (Fig.7).

Sang Urine primitive

55 mmhg

Pression hydrostatique
glomérulaire

15 mmhg|

— Pression nette de filtration
10 mmhg

Figure 7 : Filtration glomérulaire.

30 mmhg

_ Pression hydrostatique capsulaire

Pression oncotique

(28)
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L’altération du débit de filtration glomérulaire (DFG) définit 1’insuffisance rénale aigué.

Ce débit de filtration peut étre déduit a partir de la formule suivante :

DFG=Kf x delta P

- Delta P = différence en gradient de pression (oncotique et hydrostatique).
- Kf= coefficient de perméabilité de la membrane glomérulaire.

Le débit de filtration glomérulaire représente environ 20 % du débit plasmatique rénal
(DPR), soit 120 ml/min chez I’homme.

La diminution du débit de filtration glomérulaire peut s’observer (27) :

e Dans les situations de diminution de la pression hydrostatique (hypotension, chocs....).
e Lors de ’augmentation de la pression tubulaire (obstruction des voies urinaires).

e Au cours des altérations de 1’équilibre vasomoteur entre 1’artériole afférente et
I’artériole efférente.

e En cas de diminution de la perméabilité membranaire.
Des variations physiologiques du débit de filtration glomérulaire peuvent se voir (28) :

e Au cours des activités musculaires intenses.

e Chez la femme enceinte avec une augmentation par 30% du DFG.

e En fonction de 1’age : chez le nourrisson et le petit-enfant, le débit de filtration
glomérulaire est faible, il augmente initialement avec 1’dge puis décroit
progressivement en moyenne de 5% par décennie.

ANP SNS

Figure 8 : Facteurs influencant le débit de filtration glomérulaire.

AINS : anti-inflammatoire non stéroidien ; ANG II : angiotensine II ; ANP : atrial natriuretic peptide ; ARA II :
antagoniste des récepteurs de 1’angiotensine II ; DFG : débit de filtration glomérulaire ; FTG : feedback tubulo-
glomérulaire ; IEC : inhibiteur de I’enzyme de conversion ; NO : monoxyde d’azote ; PG : prostaglandines ;
QC : débit cardiaque ; SNS : systéme nerveux sympathique.
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La régulation du débit de filtration glomérulaire fait intervenir plusieurs autres facteurs
illustrés dans la figure 8 et 9. La pression dans la chambre glomérulaire représente le principal
déterminant du DFG. Cette pression dépend d’un jeu de vasodilatation et de vasoconstriction
entre les deux artérioles afférentes et efférentes. L’altération du tonus vasoconstricteur au
niveau de I’artériole efférente provoquée par la prise des anti-récepteurs d’angiotensine Il (ARA
I1), provoque une baisse de la pression glomérulaire et une diminution du DFG.

La prise d’anti-inflammatoires non-stéroidiens (AINS), inhibe la synthese de certaines
prostaglandines assurant la vasodilatation au niveau de I’artériole afférente, provoquant une
baisse secondaire du DFG.

Tubv
proxsmal

[ CONTRACTION ] [ CONTRACTION I

angiotensine Il

urines Angiotensine Il

arginine vasopressine Noradrénaline

parathormone

4 Facteur atrial natriurétique

[ RELAXATION ] [ RELAXATION ]

prostaglandine 12 ~ | prostaglandine 12

glucocorticoides glucocorticoides

bradykinine bradykinine

Artériole
Efférente

facteur atrial natriurétique i
Artériole

Afférente

(29)

Figure 9 : Régulations du débit de filtration glomérulaire.

2.2.2 Les pressions vasculaires rénales :

Les principales résistances vasculaires intra-rénales sont pré et post-glomérulaires.
La pression hydrostatique diminue au fur et a mesure des bifurcations artériolaires (27). Cette
pression est de I’ordre de 55 mmhg dans les capillaires glomérulaires ce qui lui permet de rester
supérieure a la pression oncotique et d’assurer un débit de filtration glomérulaire.

La pression hydrostatique est basse dans les régions péri-tubulaires ce qui favorise la
réabsorption des substances de la lumiére tubulaire vers les capillaires (Fig.10).
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100

80 -

Capillaires « artérialisés »

60 - 55 mmHg : filtration

40 1

20 |
10 mmHg : réabsorption

Pression hydrostatique (mmHg)

Artére Artériole  Capillaires Artériole  Capillaires
rénale afféerente glomérulaires efférente péritubulaires

(26)
Figure 10 : Pressions vasculaires renales.

2.2.3 Larégulation vasculaire rénale :
Il existe deux types de régulations vasculaires intra-rénales (Fig.11) :

- Une régulation intrinseque appelée autorégulation, qui est conditionnée par la pression
transmurale de la paroi vasculaire (PTM) qui représente la différence entre la pression
intravasculaire et extravasculaire.

L’augmentation de cette pression transmurale entraine une vasoconstriction réflexe, et sa
diminution une vasodilatation réflexe. C’est la théorie myogéne de la régulation du tonus
vasculaire en périphérie. Ce mécanisme de régulation va permettre de maintenir un débit
sanguin rénal stable entre 80 et 160 mmhg de pression artérielle moyenne.

DSR
ml/min DFG ml/min

DSR

-
4

1

I

1

1

I DFG_ -~ 4120 ml/min
’I— e ]

1 I

1 I

| |

Régulation 80 Autorégulation 160 PA moyenne
Extrinséque mmHg

(30)
Figure 11 : Régulation de la circulation rénale.

DSR : débit sanguin rénal ~ DFG : débit de filtration glomérulaire
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- Une régulation extrinséque appelée neuro-hormonale qui fait intervenir le systéme
adrénergique et le systeme rénine angiotensine aldostérone pour gérer le débit sanguin rénal
au-dessus ou au-dessous des limites de 1’autorégulation myogéne.

2.3 Bases d’interprétation du signal doppler :

L'appareil vasculaire transforme un écoulement pulsé a haute pression généré par la
pompe cardiaque en écoulement presque continu a basse pression dans le réseau périphérique
(29).

L’onde artérielle se propage dans le réseau périphérique en deux composantes (Fig.12):

- Une composante axiale directe.
- Une composante radiale provoquant une dilatation de la paroi artérielle et un stockage
provisoire d’un volume sanguin qui va étre restitué en diastole.

~ ~ (31)

Figure 12 : Propagation de ['onde artérielle.

Cette variation cyclique entre systole et diastole donne a la courbe doppler ses
caractéristiques avec un profil bi-phasique ou triphasique en fonction des résistances en aval.
L’analyse de la progression de 1’onde du flux sanguin par doppler donne un aspect graphique
composé de plusieurs phases :
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o <ESE, e ()

—

7 (@31)
Figure 13 : Profil doppler résistif.

Phase (1) : la systole

Au début de I’éjection, la vitesse augmente rapidement, passe par un maximum, puis
décroit en fin de systole.

Phase (2) : reflux post-systolique

Les résistances a 1’écoulement sanguin sont supérieures a la force d’éjection antérograde
développée par le ventricule gauche : la colonne de sang reflue passivement, modifiant ainsi
I’aspect de la courbe doppler.

Phase (3) : flux antérograde diastolique

La réserve en masse sanguine et en énergie emmagasinée lors de la systole ventriculaire
est libérée par le réseau artériel, elle est exprimée par une petite onde positive sur la courbe.
(Effet WINDKESSEL).

Phase (4) : onde dicrote

Elle est générée par le retour de I’onde de pression, réfléchie vers I’amont par I’ensemble
des accidents rencontrés par la colonne sanguine (bifurcations, réseau capillaire).

Ce type d’écoulement est observé physiologiquement sur toutes les artéres a destinée
musculaire telle que ’artére humérale et I’artére fémorale. Le profil doppler est dit résistif
(Fig.13).
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Figure 14 : Profil doppler non résistif.

Phase (1) : systole.
La contraction ventriculaire accélere la montée en vitesse dans cette phase.
Phase (2) : diastole.

L’énergie délivrée en diastole par la colonne de sang est suffisante pour générer un flux
diastolique positif (les résistances a I’écoulement sont faibles).

Ce type d’écoulement est observé dans toutes les arteres a destinée parenchymateuse
(cerveau, foie, rein). Le profil doppler est dit non-résistif (Fig.14).

La modulation du tracé de vitesses change en fonction du profil résistif ou non de chaque
artere. Les vitesses télé-diastoliques augmentent lorsque la résistance circulatoire d'aval
diminue, et inversement (Fig.13, 14,15).
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V+

(31)

Figure 15 : Modifications de I'aspect de la courbe doppler en fonction des résistances.

Les organes sensibles a I’ischémie (cerveau, rein, foie...) doivent avoir un profil non
résistif avec une vitesse qui reste positive en diastole. Les organes moins sensibles a I’ischémie
(muscle strié...) ont un flux caractérisé par une vitesse nulle en diastole.

2.4  Evaluation par doppler des résistances vasculaires :

L’évaluation des résistances vasculaires par méthode doppler (30) est basée sur la
mesure de deux indices (Fig. 15,16) :

e L’index de résistance IR qui est calculé a partir des vitesses systoliques et diastoliques
IR = vitesse en systole — vitesse en diastole/vitesse en systole
e L’index de pulsatilité IP calculé a partir des vitesses : systoliques, diastoliques et
moyennes :
IP = vitesse en systole — vitesse en diastole / vitesse moyenne
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:, E IR = (S-D)/S

-,
IP = P/M el “

(31)
P = amplitude totale pic-a-pic du tracé. M = moyenne temporelle de vitesse circulatoire

Figure 16 : Mesures de I'indice de résistance et de I'indice de pulsatilité.

e L'indice de résistance IR (T. Planiol et L.Pourcelot) IR = (S-D)/S
e L'indice de pulsatilité IP défini par (R. Gosling) IP=P/M
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3.1 Introduction :

L’insuffisance rénale aigué est definie par une altération du débit de filtration
glomérulaire (DFG). Malgré les limites de cette définition (exclusion de la fonction tubulaire)
elle reste largement acceptée. L’évaluation de la fonction rénale est basée essentiellement sur
I’évaluation du débit de filtration glomérulaire (29).

Théoriquement la méthode de référence pour la mesure du débit de filtration glomérulaire
est la clairance de I’inuline (substance uniquement filtrée, non secrétée, et non réabsorbée) par
la formule classique U.V/ P

U = concentration urinaire en inuline
V= débit urinaire en ml/min
P= concentration plasmatique en inuline

Cette méthode n’est pas applicable en routine (complexité, colt...), elle est réservée a des
situations cliniques particulieres.

Des méthodes plus simples sont utilisées en routine (faible cout, et rapidité d’exécution)
pour estimer le débit de filtration glomérulaire allant de la simple mesure d’un marqueur
biologique, aux formules anthropométriques, a la classique évaluation de la clairance par la
méthode U.V/P qui gagne du terrain surtout en milieux de réanimation et des urgences.

3.2 Mesure du débit de filtration glomérulaire :
La mesure du débit de filtration glomérulaire fait appel au concept appelé clairance
rénale :

Une substance X éliminée par la seule filtration libre glomérulaire (non sécrétée ni
réabsorbée par les tubules apreés ultrafiltration et de faible poids moléculaire).

Le débit de cette substance X (dont la concentration plasmatique est Px) dans 1’ultrafiltrat
glomérulaire (DFG x Px) est égale au débit de cette méme substance dans I’urine (Ux x DU).

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) peut ainsi étre calculé a partir du dosage
biologique sanguin et urinaire de X selon 1’équation :

DFG = Ux X DU /Px = Clairance de X.

DFG : débit de filtration glomérulaire (ml/min). DU = débit urinaire (ml/min).

La substance idéale qui permet une mesure fiable du débit de filtration glomérulaire doit
répondre a certaines conditions :

e Substance entiérement filtrée, non réabsorbée et non excrétée par le systeme tubulaire.

38



EVALUATION DE LA FONCTION RENALE

e Substance non métabolisée par I’organisme.
e Substance de faible poids moléculaire, non ionisée et non fixée par les protéines

La seule substance exogene qui possede les caractéristiques sus cités est I’inuline, un
polymére de fructose de distribution extracellulaire.

D’autres substances exogénes sont maintenant utilisées comme marqueurs de filtration,
telle le 1251 lothalamate ou le 51Cr EDTA, le lohexol (28).

Sur le plan pratique 1’évaluation actuelle de la fonction rénale est faite souvent par le
dosage de deux marqueurs biologiques qui sont I’urée et la créatininémie.

3.3 Le dosage de I’urée :

L’urée est un déchet azoté provenant de la dégradation des protéines, synthétisée par le
foie, filtrée par les reins et ¢liminée par les urines. Un taux élevé d’urée dans le sang peut étre
le signe d’une altération du débit de filtration glomérulaire (33).

L'urée représente environ 90 % de I'azote urinaire total chez I'adulte. Elle est produite en
grande partie par le foie et une faible partie par les reins.

Le taux d’urée dépend a la fois de la fonction rénale, mais aussi de beaucoup d’autres
paramétres ce qui rend son dosage un mauvais biomarqueur de la filtration glomérulaire. Ces
parametres sont représentés par :

e L’apport alimentaire protéique.
Le catabolisme protéique dans 1’organisme.
L’¢état d’hydratation de la personne.
e Les hémorragies gastro-intestinales.
Sans oublier qu’il existe des variations dites physiologiques :

e Lagrossesse entraine sa diminution en concentration de 30 & 60 %.

e [’age: la concentration diminue chez les nourrissons (- 30 %) et augmente chez les
adultes de plus de 55 ans (+20%).

e Lesexe: du fait de la différence en masse musculaire, I’urée est plus élevée chez
I’homme par rapport a la femme (5%).

e L’effort prolongé peut augmenter sa concentration de 20 %.
e Le jelne prolongé (diminue significativement la concentration de I’urée).

3.4 Le dosage de la créatininémie :

L’¢évaluation de la fonction rénale par I’unique mesure du débit de filtration glomérulaire
sous-estime la fonction tubulaire. La filtration glomérulaire peut étre altérée dans tout type
d’atteinte rénale, elle est un reflet indirect pour toute pathologie autre que glomérulaire (5).

La créatinine, protéine venant de la dégradation de la créatine d’origine musculaire,
présente la singularité d’étre totalement filtrée au niveau du glomérule rénal et non réabsorbée
par le tubule. Elle est partiellement secrétée par ces tubules ce qui peut surestimer le DFG. Son
monitorage aisé, aussi bien dans le sang que dans les urines, son co(t faible, en a fait le
marqueur de choix pour I’évaluation de la filtration glomérulaire rénale (5).

Les limites de ce biomarqueur endogene (créatininémie) sont représentées par son origine
musculaire et son volume élevé de distribution.
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Les principaux facteurs influencant sa production et donc sa concentration plasmatique
sont :

o | age.

e Lesexe.
e Larace.
e Le poids.

L’évolution de la créatininémie peut étre dissociée de celle de la filtration glomérulaire
(34).

La concentration de la créatininémie dépend donc d’un équilibre entre production
musculaire, élimination rénale et volume de distribution (réle peu important).

L’augmentation de la créatinine plasmatique n’apparait qu’a partir d’une diminution de
pres de 50 % du débit de filtration glomérulaire. Une augmentation significative de la
créatininémie apparait comme un marqueur trés spécifique, mais peu sensible d’insuffisance
rénale aigué€, une baisse du DFG n’étant repérée que dans 60 % de cas par une augmentation de
la créatininémie.

Comparer 1’augmentation de la créatinine plasmatique par rapport a une valeur de base
est probablement la méthode qui permet d’affirmer le caractére aigu d’une insuffisance rénale

(5).

Créatinine plasmaltique (mg)

0 20 40 60 80 100 120 140 180 180

DFG (mbimin
[ ) (3 4)

Figure 17 : Relation débit de filtration glomérulaire et créatininémie.

La relation entre le debit de filtration glomérulaire et le taux plasmatique de
créatininémie n’est pas linéaire, elle décrit une courbe hyperbole (Fig.17).
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Cette évidence est a 1’origine d’un premier pi¢ge tendu au clinicien qui a spontanément
tendance a considérer cette relation comme linéaire et donc a sous-estimer une agression rénale.

3.5 Mesure de la clairance de la créatininémie :

La clairance de la créatinine qui est définie par la quantité du plasma totalement épurée
de cette substance par unité de temps est probablement un indicateur plus précis de la filtration
glomérulaire (35).

Plusieurs formules permettent de calculer cette clairance a partir de la créatininémie. Mais
il faut signaler que différents facteurs peuvent influencer sa valeur.

e Laformule de Cockcroft et Gault intégre ainsi I’age, le sexe et le poids :

(poids x (140 — age) x 1,05 (femme) ou 1,24 (homme))
créatinémie

clearance =

e Laformule MDRD (Modification of the Diet in Renal Disease) développée
secondairement intégre 1’age, le sexe, la race, I’'urémie et I’albuminémie :

~099 x age=%176 x urée=17% x albuminémiet°318 x (0,762 si femme)

ou x (1,18 si de race noire)

170 x créatinémie

Les clairances calculées a partir de ces formules étaient concordantes entre elles et avec
la clairance de I’inuline pour la plupart des patients (hors réanimation).

La formule MDRD s’est montrée plus fiable chez les patients de plus de 65 ans, et chez
les patients obeses.

Ces formules ne prennent pas en compte les variations de 1’élimination urinaire de la
créatinine ni celles du volume de distribution, ce qui limite leurs utilisations chez les patients
de réanimation présentant une insuffisance rénale aigué (36).

Chez les patients de réanimation, la formule UV/P apparait plus fiable pour évaluer le
débit de filtration glomérulaire.

Compte tenu des variations rapides du débit de filtration glomérulaire chez les patients
d’urgence et de réanimation, on préfére mesurer la créatinine urinaire sur un échantillon
recueilli sur une heure et la moyenne des créatininémies mesurées au début et a la fin de
I’intervalle. Cette clairance de créatinine mesurée surestime modérément de débit de filtration
glomérulaire a cause d’une sécrétion tubulaire de créatinine. Ses valeurs restent néanmoins
bien corrélées.

La clairance de créatinine apparait donc comme un bon marqueur de la filtration
glomérulaire chez les patients de reanimation, il reste a déterminer des valeurs seuil pour définir
et classer une agression rénale (37).
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3.6 Lacystatine C :

La cystatine C (anciennement appelée gamma-trace ou post gamma globuline) est un
polypeptide non glycosylé, basique (pH a 9,3), compose de 122 acides aminés et dont le poids
moléculaire est de 13 359 daltons (38).

Ce peptide, qui appartient a la famille des inhibiteurs de la cystéine-protéase, joue un réle
de protection contre les destructions des tissus cellulaires et extracellulaires dues au relargage
d’enzymes par les cellules mortes ou malignes.

La cystatine C posséderait également un réle dans la lutte contre les infections. Elle est
retrouvée dans la plupart des liquides de I’organisme et notamment dans le liquide céphalo-
rachidien ou elle a été identifiée et quantifiée en premier lieu.

La cystatine C est produite par toutes les cellules nucléées qui ont été étudiées.

Il n’existe pas de variation nycthémérale de la concentration sanguine de cystatine C et
sa production n’est pas influencée par I’inflammation (39, 40).

Le poids moléculaire et la charge positive de la molécule font qu’elle est librement filtrée
au niveau glomerulaire. Elle est ensuite quasiment entiérement réabsorbée et catabolisée au
niveau du tube contourné proximal.

La concentration de cystatine C dans les urines est tres faible (sauf en cas de
tubulopathies proximales).

La concentration plasmatique de la cystatine C ne semble donc influencée que par le
débit de filtration glomérulaire (41-43)

Sur la base des études cliniques nous pouvons conclure que la concentration sérique de la
cystatine C est un bon marqueur du débit de filtration glomérulaire par rapport a la
créatininémie.

La sensibilité de la cystatine C pourrait méme se révéler supérieure dans certains sous-
groupes de patients bien définis. Sa concentration étant indépendante de la masse musculaire.

Cependant, au vu de la différence de prix (le colt du dosage de la cystatine C reste
largement supérieur a celui de la créatinine). D’autres études a grande échelle seront encore
nécessaires pour affirmer ’intérét de ce marqueur du débit de filtration glomérulaire (44).

3.7 Autres marqueurs biologiques :

La littérature évaluant I’intérét du dosage des biomarqueurs rénaux plasmatiques ou
urinaires est extrémement riche (6).

Les biomarqueurs tubulaires sont les témoins de lésions tissulaires rénales. Les plus
étudiés sont (45-47) :
e Kidney Injury molecule-1 (KIM-1).
¢ Neutrophil gelatinase associated lipocalin (NGAL).
¢ Interleukine-18 (1L-18).
e R2-microglobuline.
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Ces biomarqueurs traduisent surtout le mécanisme d’agression rénal (ischémie, hypoxie,
régénération...).

Il n‘existe pas de réelles études mettant en évidence leur utilité clinique chez les patients
a risque d'insuffisance rénale aigué et de préconiser leur dosage pour faire le diagnostic (48).
IIs peuvent étre utilisés pour prédire la survenue d’insuffisance rénale aigué, évaluer le risque
de recours a I’épuration extra-rénale et le risque de déces en milieu de réanimation (49)
(Tab.2.3).

Tableau 2 : Principaux biomarqueurs prédictifs de la survenue d’IRA en réanimation.

Marqueur Sensibilité/spécificité prélévement Moyen
diagnostic
Gama GT et Sensible peu spécifique Urines Auto-analyseur
PAL
NHE3 Spécifique urines Western blot
IL 18 Spécifique peu sensible Elisa
NGAL Précoce, sensible, et spécifique dans les Urines+ Elisa
urines. sang

(6)

Gamma GT : Gammglutamyl transférase ; PAL : phosphatases alcalines ; NHE3 : échangeur H+/Na+, 1L18
interleukine 18, NGAL : neutrophil gelatinase-associated lipocalin.

Tableau 3 : Biomarqueurs prédictifs de recours a I’épuration extra-rénale et de déces en

reanimation.
Marqueur : Sensibilité/spécificité
IL 18 Non reportée
Cystatine C Non reportée
NGAL Sensible et spécifique

(6)
3.8 Evaluation de la fonction rénale par la formule U.V/ P :

La meilleure évaluation pratique du débit de filtration glomérulaire est faite par la
formule de calcul UV/P (ml/min) de la créatinine.

U : la concentration urinaire de créatinine en mmol/Il

V : le volume urinaire en ml rapporté au temps,

P : la concentration plasmatique de créatinine en mmol/l avec un recueil des urines d’au
moins une heure.

Si I'on souhaite mesurer le débit de filtration glomérulaire (DFG), il ne faut pas utiliser
les formules estimées (Cockcroft-Gault, MDRD, CKD-EPI) chez le patient de réanimation ou
en postopératoire. il faut probablement utiliser la formule de calcul de la clairance de la
créatinine (UV/P créatinine) (48).
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3.9 Evaluation de la fonction rénale par méthodes hémodynamiques :

L’évaluation de la fonction rénale par méthodes hémodynamiques est basée sur
I’évaluation de la perfusion rénale.

Trois méthodes sont utilisées pour évaluer la perfusion rénale :

e L’échographie avec produit de contraste (contrast-enhanced ultrason, CEUS)
e L’échelle d’évaluation semi-quantitative de la perfusion rénale en Doppler couleur.
e L’index de résistance vasculaire rénal.

3.9.1 Echographie avec produit de contraste :

L’échographie avec produit de contraste (50) est réalisée par un produit constitué de
microbulles (échographie avec produit de contraste -contrast-enhanced ultrasound, CEUS)
(Fig.18).

Elle repose sur I’utilisation de microbulles (composées de gaz stabilisé par une enveloppe
de lipides ou d’albumine) injectées dans une veine périphérique.

Ces microbulles ont la méme taille de globules rouges et demeurent exclusivement dans
I’espace vasculaire. Ainsi, elles permettent d’obtenir des images détaillées de la circulation
tissulaire.

Aprés une injection en bolus par une veine périphérique, I’appréciation de la petite
circulation passe par plusieurs phases :

e Une premiére phase de rehaussement cortical.

e Une deuxieme phase de prise de contraste médullaire qui commence par la médullaire
externe et se termine dans la médullaire interne.

e Un troisieme temps veineux.

Les microbulles sont inertes et éliminées par voie pulmonaire, elles ne sont pas
néphrotoxiques avec de rares réactions anaphylactiques.

La société europeéenne des ultrasons utilisés en médecine et en biologie (EFSUMB)
recommande d’autres indications pour I’échographie de contraste a savoir (50) :

e Le diagnostic des masses parenchymateuses rénales

e Larecherche des thromboses des veines rénales.

e [L’évaluation des pathologies ischémiques rénales (infarctus rénal, nécrose
corticale).

L’utilisation de 1’échographie de contraste est conseillée chez les patients présentant une
contre-indication a ’utilisation de produit de contraste iodé ou de sels de gadolinium.

La sensibilité des microbulles aux ondes acoustiques(les microbulles sont détruites sous
un faisceau a haute fréquence ultrasonographique) permet de réaliser des séquences de
destruction—réperfusion permettant une meilleure approche pour 1’étude quantitative de la
perfusion rénale (51).

Deux indices sont obtenus par cette technigue et le rapport entre ces deux indices refléte
la perfusion visceérale rénale :
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e Letemps moyen de transit.
e Le volume sanguin relatif.

(51)
Figure 18 : Echographie avec produit de contraste.

Les données humaines soulignent I’hétérogénéité des résultats obtenus et I’absence de
corrélations entre indices dérivés de 1’échographie avec produit de contraste et les différentes
données de la macro et microcirculation rénale.

3.9.2 Evaluation de la fonction rénale par méthode semi-quantitative au doppler
couleur :

L’exploration est généralement réalisée par des sondes de 2 a 5 MHZ idéalement
convexes, mais une sonde d’échocardiographie peut aussi convenir (52, 53).

L’obtention d’une coupe longitudinale (Fig.19) du rein permet une bonne visualisation
des vaisseaux en Doppler couleur aprés diminution de la PRF (fréquence de répétition des
impulsions ultrasonores), et d’obtenir des mesures de qualité. Une échelle d’évaluation de la
perfusion est proposée (54). (Tab.4).
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Tableau 4 : Evaluation semi-quantitative de la perfusion rénale.

Grade Perfusion rénale évaluée en Doppler couleur
0 Pas de vaisseau identifiable
1 Quelques vaisseaux visibles au niveau du hile
2 Vaisseaux hilaires et inter-lobaires visibles dans la majorité du parenchyme
3 Vaisseaux visibles jusqu’aux artéres arquées dans la majorité du parenchyme

(54)

Cette évaluation semi-quantitative semble avoir une relation avec une quantification par
mesure des vitesses de perfusion (index de résistance rénal) (55, 56).

(56)

Figure 19 : Evaluation semi-quantitative associée a une mesure de [’index de résistance
rénal.

3.9.3 Evaluation de la fonction rénale par mesure de I’index de résistance rénal :

L’évaluation non-invasive de la perfusion rénale peut se faire par une échographie
doppler rénale et mesure de I’index de résistance rénal :

Vitesse systolique—Vitesse diastolique
Vitesse systolique

Index de résistance rénal =
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L’évaluation de la perfusion rénale par la mesure de 1’index de résistance vasculaire
présente plusieurs avantages par rapport a son évaluation par la méthode semi-quantitative ou
par 1’échographie de contraste (8) (Tab.5).

Tableau 5 : Comparaison entre les trois techniques utilisées pour /’évaluation de la perfusion
renale.

Avantages

Inconvénients

IRR

Rapide, non invasif,
reproductible et
d’apprentissage aisé.

Déterminent nombreux
Précision des limites de

Echelle semi-
guantitative

Simple, reproductible,
d’apprentissage aisé

Mesure subjective

Echographie au
produit de contraste

Imagerie fonctionnelle
spécifique de la
perfusion

Matériel spécifique,
cout, fiabilité non

mesure. démontrée
Applications  Pronostique rénal Pronostique rénal Optimisation
cliniques hémodynamique rénale
Niveau de Faible a modéré Faible a modére Etudes de faisabilité
preuve

(8)

La mesure de I’indice de résistance rénal (’IRR) évaluant la perfusion rénale par méthode
doppler semble étre simple avec une courbe d’apprentissage rapide et une bonne
reproductibilité inter-observateurs (55).

Cette mesure est réalisable au lit du patient par des sondes de 2 a 5 MHz de fréquence.
Souvent, la voie postérieure est utilisee permettant une visualisation du parenchyme rénal
(taille, échostructure) (52, 53)

Une évaluation semi-quantitative initiale de la perfusion rénale est réalisée par méthode
doppler couleur tout en réduisant la PRF.

L’analyse est poursuivie en Doppler pulsé aprés repérage des artéres inter-lobaires ou
arquées. La fenétre de tir Doppler est réduite au minimum et le spectre est considéré optimal
lorsqu’au moins trois cycles successifs sont analysables. Le calcul de I’index de résistance rénal
appelé I’indice de Pourcelot est obtenu moyennant des mesures réalisées sur trois a cing cycles.
Une valeur inférieure a 0.7 est considérée comme normale.

Certains auteurs ont propos¢ l’utilisation de I'index de pulsatilit¢ comme méthode
d’évaluation des résistances (une méthode utilisée habituellement pour les profils résistifs)
(Fig.16).
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I1 a été démontré qu’il existe une bonne corrélation entre I’index de pulsatilité et I’index
de résistance rénal (57). Le seul inconvénient de I’index de pulsatilité est qu’il nécessite 1a
mesure de la vitesse moyenne et donc d’un logiciel adapté.

3.9.3.1 Limites dans Uinterprétation des valeurs de I’index de résistance rénal -

Les études cliniques et expérimentales ont montré une faible corrélation entre 1’index de
résistance rénal d’une part, les résistances vasculaires rénales et le débit sanguin rénal d’autre
part (57-59). De ce fait I’index de résistance rénal pose un probléme de signification.

En effet, cet indice dépend essentiellement de deux parametres (Fig.18, 19) :

- La compliance vasculaire (Fig.20) : ce qui explique I’augmentation de I’index de résistance
rénal dans certaines pathologies comme I’hypertension artériclle, le diabéte, certaines
vascularites et son augmentation physiologique avec 1’age (60-62).

-La pression transmurale vasculaire (PTM) (Fig.21) : qui représente une pression de
distensibilité vasculaire (pression intravasculaire — la pression extravasculaire) qui est diminuée
en cas d’augmentation de la pression dans le parenchyme rénal causée par 1’cedéme interstitiel
dans les agressions et les atteintes rénales (60, 61, 63).

Cette pression transmurale est augmentée dans les cas ou il y a augmentation du débit
sanguin locorégional.

0 mm Hg 60 mm Hg
Ureteral pressure Ureteral pressure
A T Gyasche

N c K‘IT‘r;\”

Interctstial P J;a

preccure I
D D izie

Intraarterial
— preccure £ LE)

(56)
Figure 20 : Retentissement sur le diamétre des arteres rénales parenchymateuses d ‘une

augmentation de la pression dans les voies urinaires.

L’augmentation de la pression dans le parenchyme rénal par augmentation de la pression
dans les voies urinaires influence le flux systolo-diastolique dans les arteres rénales distales
(56).
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0 mm Hg &0 mm Hg
A C
SYSole m— -
B D
Diastole "

(56)

Figure 21 : Retentissement sur le flux sanguin systolo-diastolique d 'une augmentation de la
pression urétérale.

Différents facteurs peuvent influencer la valeur de I’index de résistance rénal (50):
e [lage.
e Les inhibiteurs du systeme rénine-angiotensine-aldostérone.
e Les néphropathies diabétiques.
e Les sténoses des arteres rénales (Fig.21).
e Les néphropathies hypertensives.
e La fréquence cardiaque.
e L’hydronéphrose (Fig.22).
e [ atteinte rénale chronique.
e La prise de caféeine.
e Une erreur technique de mesure (angle d’insonation trop ouvert).

(56)

Figure 22: Retentissement sur la valeur de [’'index de résistance d 'une obstruction urétérale
gauche.

49



EVALUATION DE LA FONCTION RENALE

Le flux systolique et diastolique est fortement ralenti en cas d’obstruction de I’artére
rénale (Fig.23) :

(14)

Figure 23 : Retentissement sur la perfusion parenchymateuse d ‘une sténose de [’artere
rénale.

3.9.3.2 Index de résistance rénal en réanimation :

Plusieurs études antérieures suggérent 1’existence d’une corrélation entre 1’index de
résistance rénal, les résistances vasculaires rénales et le débit sanguin rénal (64-66).

L’index de résistance rénal a été utilisé en réanimation pour évaluer la perfusion rénale et
I’impact de certaines thérapeutiques utilisées sur cette perfusion rénale en partant du
principe que la prévention ou le traitement des atteintes rénales passe en premier lieu par
I’amélioration de la perfusion rénale :

Cet index de résistance rénal a été utilisé dans plusieurs applications pratiques :

e Détection précoce d’une atteinte rénale par rapport a un marqueur biologique couramment
utilisé qui est la créatininémie (12, 24).

e Evaluation de la perfusion rénale par I’administration de faibles doses de dopamine, et par
un changement progressif du niveau de la pression artérielle moyenne induit par un
changement en concentration de noradrénaline (25, 67).

e Détection précoce d’un choc hémorragique occulte chez les patients polytraumatisés (68).

e Evaluation de la réponse rénale a une épreuve de remplissage chez des malades de
réanimation (69, 70).

e Evaluation du débit sanguin rénal : en effet, il n’existe aucune corrélation entre le débit
mesuré par Doppler-ultrasons et le temps de transit des ultrasons en périphérie, qui est
une méthode validée de la mesure des debits sanguins régionaux. Seule la variation de la
vitesse diastolique parenchymateuse permettait de prédire une variation du débit sanguin

rénal de 20%, mais avec une aire sous la courbe ROC de puissance moyenne (AUC-ROC
=0.75)(59).
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e Prédiction d’insuffisance rénale aigué :
Chez les patients en choc septique, I’index de résistance mesuré a 1’admission était
significativement plus élevé chez les patients développant une insuffisance rénale aigué dans
les jours suivants cette admission (24).
Cet index de résistance etait plus éleve aussi chez une population de patients apres chirurgie
cardiaque nécessitant une circulation extracorporelle (71).

e Différenciation entre les patients avec insuffisance rénale persistante et ceux avec

insuffisance rénale réversible (12, 24) (72, 73).

Ces résultats doivent étre interprétés avec prudence en 1’absence d’études de confirmation
(74). Jusqu’a présent, les résultats obtenus ne permettent pas de recommander 1’utilisation de
I’index de résistance rénal en pratique clinique (75). Cependant, I’index de résistance a
probablement les mémes performances diagnostiques pour 1’évaluation du pronostic rénal a
court terme en le comparant aux nouveaux biomarqueurs plasmatiques ou urinaires (76).

Cet indice a été utilisé aussi dans plusieurs autres situations cliniques comme c’est le cas dans :

e La gestion de I’hémodynamique générale en fonction de la valeur de I’index de résistance
rénal (remplissage, amines vasoactives) et I’évaluation d’une obstruction urinaire (25).

e Ladétection précoce d’un rejet d’un greffon rénal (9).

e La prédiction du recours a I’épuration extra-rénale (71).

Malgré I’intérét pratique de la question, les recommandations formalisées d’experts (RFE 2015)
n’est pas pour I’utilisation de cet index de résistance rénal comme méthode d’évaluation de la
fonction rénale (77) :

« Il ne faut probablement pas utiliser I'index de résistance mesuré par le Doppler rénal pour diagnostiquer ou traiter
une insuffisance rénale aigué»

Recommandations grade 2 avec un accord fort.

Les principales limites dans cette approche hémodynamique par doppler sont la signification
des variations de I’index de résistance rénal, et la faible reproductibilité des mesures. Cependant, les
potentielles applications cliniques de cet outil, la faisabilité, la reproductibilité de I’examen et
I’absence de surcolit pour un service déja équipé en échographe justifient probablement que les
investigations dans ce domaine soient poursuivies (8).
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INSUFFISANCE RENALE AIGUE EN SOINS INTENSIFS

4.1 Introduction :

L’insuffisance rénale aigué en milieu de réanimation et en soins intensifs représente a elle
seule un facteur indépendant de mortalité (78-81).

La prévalence de I’insuffisance rénale aigué chez les patients présentant une instabilité
hémodynamique en milieu de réanimation peut atteindre le chiffre de 50% [2], en utilisant les
critéres classiques de définition de I’insuffisance rénale aigué(82, 83).

La diminution du débit de filtration glomérulaire est exprimée biologiquement par une
accumulation des déchets azotes (créatinine) et cliniquement par une diminution de la diurése
(KDIGO).

Sur le plan définitions il vaut mieux utiliser une terminologie propre qui correspond aux
différents stades de souffrance rénale, de I’agression, a [’atteinte et au stade de
dysfonctionnement qui définit I’insuffisance rénale aigué (Fig.24) (77).

algné
(acute Kidney injury)

Atteinte rénale aigu#
(acute Kidney damage)

Agression renale aigué
(Kidney attack)

(77)
Figure 24 : L’ insuffisance rénale aigué : de [’agression au dysfonctionnement.

L’évaluation actuelle de la fonction rénale repose principalement sur la mesure du débit
de filtration glomérulaire par un marqueur biologique appelé la créatinine plasmatique.

La mise en évidence des limites de la créatininémie pour 1’évaluation de ce débit de
filtration en fait de lui un marqueur imparfait. Cependant, la disponibilité quasi-ubiquitaire du
dosage plasmatique de la créatinine, son faible colt ainsi que la bonne connaissance de son
utilisation, en font le bio marqueur rénal encore utilisé dans les définitions actuelles de
I'insuffisance rénale aigué (77).

L’accumulation des déchets azotés ne survient que plusieurs heures apres la baisse du
débit de filtration glomérulaire et pour une réduction de ce débit supérieure a 40 % (77).
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L’insuffisance rénale aigué doit étre définie selon les criteres (KDIGO) par la présence
d’aux moins un des trois critéres suivants :

e Une augmentation de la créatinine plasmatique par 26,5 mmol/L en 48 h.

e Une augmentation de la créatinine plasmatique 1,5 fois la valeur de base au cours des 7
derniers jours.

e Une diurese < 0,5 ml/kg/h pendant 6 h.

La classification KDIGO représente une synthese optimisée des deux classifications
préexistantes combinées (RIFLE et AKIN), élaborées par des groupes internationaux d'experts
composés de néphrologues et de réanimateurs afin de caractériser la gravité d'une insuffisance
rénale aigué (84).

La classification étiologique classique en insuffisance rénale pré-rénale,
parenchymateuse et post-rénale garde son intérét en pratique clinique.

En réanimation, on peut classer les étiologies des insuffisances rénales aigués comme suit
() :

e Insuffisances rénales aigués fonctionnelles (30-60 %) par baisse de la pression de
perfusion rénale ou du debit sanguin rénal.

e Insuffisances rénales aigués organiques ou la nécrose tubulaire aigué est prédominante
(80 % des causes parenchymateuses).

e Insuffisances rénales aigués obstructives plus rares en milieu de réanimation (1-10 %)
mais a évoquer et a éliminer par 1’échographie systématiquement.

4.2 Insuffisance rénale aigué fonctionnelle :

L’insuffisance rénale aigué fonctionnelle est secondaire & une diminution du flux sanguin
rénal, qui va entrainer une hypoperfusion parenchymateuse rénale a 1’origine d’une souffrance
rénale aigué (85).

C’est une forme d’insuffisance rénale a suspecter devant le contexte clinique (choc,
déshydratation...), et le diagnostic de certitude est rétrospectif (retour a la fonction rénale
antérieure apres rétablissement d’une perfusion rénale normale).

Plusieurs étiologies peuvent é&tre a Il’origine d’une insuffisance rénale aigué
fonctionnelle :

4.2.1 Hypovolémie vraie :

Elle correspond a une vraie perte en contenu liquidien intravasculaire (normal = 75ml/kg),
comme c’est le cas dans les hémorragies et les déshydratations.

4.2.2 Hypovolémie relative :

Dans certaines situations cliniques on peut avoir une inadaptation entre le contenu et le
contenant vasculaire par vasodilatation périphérique comme c¢’est le cas dans les états septiques
ou dans les réactions anaphylactiques ou dans certaines intoxications médicamenteuses.
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4.2.3 Les dysfonctionnements myocardiques :

Les altérations des performances de la pompe myocardique directes (cardiopathies
ischémiques, myocardites...), ou indirectes (tamponnades...) peuvent entrainer des situations
de bas débit périphérique et une atteinte rénale fonctionnelle.

4.2.4 Lavasoconstriction préglomérulaire:
La vasoconstriction préglomérulaire peut étre induite par plusieurs facteurs :
4.2.4.1 Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) :

La pression hydrostatique intraglomérulaire et le débit de filtration glomérulaire sont
dépendants d’une vasodilatation permanente de 1’artériole afférente du glomérule. Cette
dilatation permanente est due a la production locale de Prostacyclines vasodilatatrices favorisée
par des situations d’agressions rénales chroniques (hypovolémies, bas débit prolongg,
cirrhoses...).

Les anti-inflammatoires non-stéroidiens inhibent la cyclo-oxygénase (COX 1, COX2) et
diminuent la synthese des prostaglandines, ce qui limite la vasodilatation de I’artériole afférente
rénale et favorise la tendance a la vasoconstriction.

4.2.4.2 Utilisation des amines vasoactives :

L’utilisation de fortes doses en drogues adrénergiques a effet alpha favorise 1’agression
rénale par ischémie due a une vasoconstriction intense au niveau du territoire de perfusion rénal.

4.2.4.3 Autres facteurs influengant I’hémodynamique intra-rénale :
e [’utilisation de la ciclosporine.
e Le syndrome hepatorénal.

4.25 Lavasodilatation postglomérulaire :

L’utilisation des inhibiteurs de ’enzyme de conversion (IEC) et des antagonistes de
I’angiotensine IT (ARA 1) est la principale cause de vasodilatation postglomérulaire.

La pression intraglomérulaire et le débit de filtration glomérulaire sont dépendants d’une
vasoconstriction permanente de 1’artériole efférente du glomérule par une action locale de
I’angiotensine II. Cette action est favorisée par des situations d’activation du SRAA (systeme
rénine-angiotensine-aldostérone) telles que 1’ hypovolémie, la sténose bilatérale des artéres
rénales et la coarctation de ’aorte...

Les IEC (inhibiteurs de 1’enzyme de conversion) et les sartans diminuent la production
ou I’action de I’angiotensine II sur ses récepteurs, ce qui favorise la tendance a la vasodilatation
de l’artériole efférente et la diminution secondaire de la pression dans la chambre glomérulaire
qui altere le débit de filtration glomérulaire.

4.3 Insuffisance rénale aigué parenchymateuse :

Type de description : la nécrose tubulaire aigué (NTA).

La nécrose tubulaire aigué est responsable de 80% des insuffisances rénales aigués
parenchymateuses.
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En soins intensifs et réanimation, plusieurs situations peuvent aboutir a 1’insuffisance
rénale par nécrose tubulaire :

e Une ischémie rénale prolongee.
e les réactions inflammatoires et les Sepsis.
e [’utilisation de produits de contraste iodés
e J’utilisation de certains antibiotiques (aminosides).
e Certaines intoxications aux produits néphrotoxiques (éthyléne glycol...).
e Les rhabdomyolyses.
Trois mécanismes dominent I’atteinte tubulaire :
L’ischémie.
- Latoxicité cellulaire directe.
- L’obstruction tubulaire.
Le contexte clinique dans cette insuffisance rénale aigué est trés souvent évocateur. La

diurese est conservée dans 40% des cas. On observe une oligo-anurie dans 60% des cas avec
une diurese inférieure a 400 ml/24h, voir une anurie (diurése inférieure a 100 ml/24h).

Les étiologies des nécroses tubulaires aigués sont multiples :

4.3.1 L’ischémie tubulaire :

L’ischémie tubulaire peut se voir dans certaines situations d’agressions hémodynamiques
prolongeées et de perte liquidiennes importantes :

e Les déshydratations.
e Les états de choc.

e Les chirurgies majeures (anévrysme de I’aorte abdominale, Circulation extra-
corporelle).

4.4 La toxicité pour les cellules tubulaires :

La toxicité des cellules tubulaires peut se voir dans plusieurs situations a savoir :

e [L’utilisation des produits de contraste iodés.
e L’usage de certains agents anti-infectieux (aminosides, vancomycine, amphotéricine
B...).
e Dans certaines intoxications (ecstasy...).
L’hémolyse et la rhabdomyolyse constituent des étiologies fréquentes de nécrose
tubulaire aigué dans le milieu des urgences et de réanimation :

4411 L’hémolyse aigué :

L’hémoglobine libérée au cours des hémolyses aigués intravasculaire du fait de sa taille
(34-69 kda) est peu filtrée par les glomérules, mais toxique pour les cellules tubulaires.

4.4.1.2 Larhabdomyolyse :

La myoglobine lorsqu’elle est libérée dans la circulation sanguine est librement filtrée par
le glomérule a cause du faible poids moléculaire, elle est endocyté par les cellules tubulaires
sur lesquelles elle exerce une toxicité directe.
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La myoglobine peut induire une hypoperfusion rénale par vasoconstriction locale et peut
former des cylindres tubulaires avec effet obstructif.

4.4.1.3 Lesaminosides :

Les aminosides induisent un dysfonctionnement tubulaire distal avec un trouble de
concentration de 1’urine. Ils sont entierement et librement filtrés par les glomérules. Une partie
de ces aminosides est absorbés par les cellules tubulaires et a cause de la saturation rapide de
cette absorption, ils s’accumulent dans les lysosomes des cellules tubulaires et induisent une
toxicité aigue.

La néphrotoxicité des aminosides est prévisible, évitable et surtout réversibles comparée
a I’ototoxicité (respect des régles de prescription).

4.4.1.4 Le produit de contraste iodé :

La nécrose tubulaire aigué induite par 1’iode pourrait étre expliquée par deux mécanismes
(Fig.25) :

- Une vasoconstriction médullaire intense qui diminue la perfusion tubulaire.
- Une toxicité directe de I’iode sur les cellules épithéliales tubulaires.

L’élévation de la créatinine plasmatique est immédiate aprés 1’injection du produit, elle
est maximale apres 48 heures et diminue a partir du 4°™ jour. L’insuffisance rénale est souvent
a diurése conservée, rarement oligo-aurique.

La réduction du risque de cette toxicité de I’iode passe d’abord par I’évaluation de 1’utilité
de I’examen radiologique et 1’utilité¢ de I’injection du produit iodé, ainsi que I’évaluation des
sujets a risque avec arrét des médicaments pouvant aggraver ’atteinte rénale.

Certains proposent des schémas de réhydratation par solutés cristalloides (3ml/kg une
heure avant et 12ml/kg sur les six heures qui suivent I’examen). Le bénéfice de la dialyse de
I’iode a été montré par certains, mais pas retrouvé par d’autres.

Produit de contraste indé |

T PGE, T Endothéline Hypoxémie systémigue T Charge osmotigue
T ANP T Vasopressine T Viscosité sanguine du tubule distal
T Adénosine LPGI,
I médullaire l
|_115pnxie médullaire rénale |

. (86)
Figure 25 : Toxicité du produit de contraste iodé.

57



INSUFFISANCE RENALE AIGUE EN SOINS INTENSIFS

4415 Les phénomeénes d’obstructions tubulaires

En milieu de réanimation, on peut voir les phénomeénes d’obstruction aprés un traitement
par Acyclovir, méthotrexate ou intoxication a I’éthyléne glycol.

4.5 Les insuffisances rénales aigués obstructives :

L’insuffisance rénale aigué nécessite systématiquement aprés son diagnostic la réalisation
d’une échographie rénale afin d’éliminer une cause obstructive. La présence d’une dilatation
pyélo-calicielle signe probablement le caractére obstructif de I’insuffisance rénale aigué.

L’absence de dilatation des voies urinaires rend I’insuffisance rénale aigué obstructive
peu probable sans 1’écarter complétement (sensibilité 85%). Les faux négatifs peuvent étre dus
a une obstruction récente, une fibrose rétro-péritonéale ou a une déshydratation severe.

Chez les malades de réanimation et des urgences, il faut toujours rechercher les
obstructions iatrogenes sur sondes urinaires.

4.6 Evaluation de la gravité d’une insuffisance rénale aigué :

L’évaluation de la gravité d’une insuffisance rénale aigué se fait toujours par les criteres
KDIGO. Cette classification (Tab.6) représente une synthése des deux classiques classifications
préexistantes combinées (RIFLE et AKIN), élaborées par des groupes internationaux d’experts
afin de caractériser la gravité d’une insuffisance rénale aigué par les parametres suivant (87-89)

- La mortalité.

- L’évolution vers 1’épuration extra-rénale.

- L’évolution vers I’insuffisance rénale chronique.
- La durée du séjour en réanimation.

Tableau 6 : Les criteres KDIGO pour évaluation de la gravité d 'une insuffisance rénale

aigue.

Stade  Créatinine plasmatique Diurese

> 26,5 umol/l ou 1,5 a 1,9 fois la créatinine plasmatique < 0,5 ml/kg/h pendant
1 X

de base 6hal2h
2 2,0 a 2,9 fois la créatinine plasmatique de base i (1),25hmI/kg/h pendant

3,0 fois la créatinine plasmatique de base ou créatinine < 0,3ml/kg/h pendant
3 plasmatique > 354 umol/l ou mise en route de > 24h ou anurie

1’épuration extra-rénale pendant > 12h

(77)
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Le score AKIN (Acute Kidney Injury Network) (Tab.7) utilise un élément clinique qui
est la diurése et un autre biologique représenté par la créatininémie (86):

Tableau 7 : Le score AKIN.

Stade Créatininémie Diurése

1 Creéat 1.5a 2 x normale <0.5ml/kg pendant O6heures

ou
Augmentation par 26.4 pmole en 48h

2 Créatx2a3 <0.5ml/kg pendant O6heures

3 Créat > x3 <0.3ml/kg pendant 24h
ou ou

Créat >350 umole Anurie >12 heures
ou
EER

(86)

Les recommandations KDIGO ne tiennent pas compte de la masse musculaire ce qui
pose un probléme d’évaluation chez I’enfant (77).

La classification RIFLE modifiée p RIFLE est beaucoup plus adaptée a la population

pédiatrique (Tab.8).

Tableau 8 : Classification RIFLE modifiee (pédiatrique).

Stade Clairance estimée créatinine Diurése
plasmatique
Risk Diminuée de >25% <0,5ml/kg/h pendant >8 h
(risque)
Injury Diminuee de >50% <0,5ml/kg/h pendant >16 h
(atteinte)
Failure Diminuée de >75% ou <0,3ml/kg/h pendant 24 h ou
(défaillance) <35/ml/min/1,73m? anurie pendant >12 h
Loss Stade « Failure » se prolongeant
(perte de fonction) > 4 semaines
End Stage Stade « Failure » se prolongeant
(Insuffisance rénale > 3 mois
chronique)
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4.7 Prévention de I’insuffisance rénale aigué en soins intensifs :

La prévention de I’insuffisance rénale aigué en milieu de réanimation et en soins
intensifs passe essentiellement par trois étapes :

- L’identification des sujets a risque.
- Lagestion de I’hémodynamique générale.
- L’éviction des produits potentiellement néphrotoxiques.

4.7.1 ldentification des sujets a risque :

Les facteurs de risque de survenue d’une insuffisance rénale aigué sont bien connus (48)
et imposent une recherche minutieuse pour leur dépistage (Tab.9). Parmi tous les facteurs de
risque, I’atteinte rénale préexistante semble étre le facteur prédictif le plus fiable contribuant a
la survenue de I’insuffisance rénale aigué (90).

11 a été ainsi montré qu’une baisse de la clairance de la créatinine de seulement 10 ml/min
entraine un surcroit significatif de mortalité (91).

Tableau 9 : Identification des facteurs de risque d’insuffisance rénale aigué.

Principaux facteurs de risque d’insuffisance rénale aigué

Terrain et pathologies
Age >65 ans
Insuffisance rénale chronique
Sexe masculin
La race noire
IMC>40 KG/m
Hypertension artérielle
Insuffisance cardiaque congestive
Insuffisance hépatocellulaire
Insuffisance respiratoire sévere
Diabéte
Pathologies néoplasiques

Les anémies
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contexte
Sepsis
Instabilité hémodynamique
Le péri opératoire
La chirurgie en urgence
Brulures étendues
polytraumatisés

Usage d’agents néphrotoxiques

(48)
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4.7.2 Gestion de I’hémodynamique et optimisation de ’oxygénation:

Le débit sanguin rénal et le débit de filtration glomérulaire sont maintenus constants grace
aune pression artérielle moyenne (PAM) efficace. Les recommandations issues de la Surviving
Sepsis Campain (82) retiennent un chiffre de PAM a 65 mmhg. Ces chiffres peuvent varier en
fonction de 1’age, de la présence ou non d’antécédents d hypertension artérielle, et des capacités
d’autorégulation locale du débit sanguin rénal.

L’objectif pression artérielle moyenne (PAM) passe d’abord par un équilibre entre
contenant et contenu vasculaire (résistances vasculaires et volémie).

L’évaluation de la volémie se fait par un monitoring adapté aux moyens et aux habitudes
de chaque structure. Le choix du soluté de remplissage cristalloides ou colloides, a longtemps
¢té¢ débattu sans conclusion Néanmoins, 1’utilisation d’hydroxyéthylamidons a haut poids
moléculaire (Elohes, Voluven) entraine des Iésions tubulaires de néphrose osmotique et une
néphrotoxicité (92).

Les vasopresseurs sont couramment utilisés pour corriger une instabilité
hémodynamique. Il semble cependant que I’utilisation de noradrénaline est slire et plus efficace
que I’utilisation d’autres amines a effet alpha (93, 94).

La vascularisation de type terminal du rein et le gradient cortico-médullaire de la pression
partielle en oxygéne avec une distribution tres inégale du flux sanguin expliquent la sensibilité
du parenchyme rénal a I’ischémie (86). Pour lutter contre cet équilibre précaire en oxygénation
médullaire, plusieurs mécanismes d’adaptation sont decrits (Fig.26):

Déficit médullaire en O,

1 Réabsorption tubulaire
T Na* Macula densa

| T Prostaglandines | TNO ] T Adénosine | ————= Rétrocontrile
Tubulo glomérulaire

T Flux sanguin 1 Débit de filtration glomérulaire |
médullaire \t \ *

I | Réabsorption tubulaire |

e

|_{jnuferture des besoins médullaires en (),

(86)

Figure 26 : Régulation de ['oxygénation médullaire rénale.

La lutte contre I’ischémie rénale passe avant tout par la gestion de ’hémodynamique
générale (pression artérielle moyenne) et de I’hémodynamique locale glomérulaire.
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4.7.3  Eviction des produits potentiellement néphrotoxiques :

Sur un fond d’agression rénale continue (réactions inflammatoires, instabilités
hémodynamiques, défaillances d’organes....) toute agression supplémentaire en particulier
toxique peut précipiter la survenue d’une insuffisance rénale aigué.

Les agressions rénales en milieu de réanimation sont surtout médicamenteuses (95) :

- Les anti-inflammatoires non-stéroidiens (AINS).
- Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion et les antagonistes de 1’angiotensine 11
- Les aminosides.
- L’iode pour les examens radiologiques.
La ventilation mécanique peut participer a 1’agression rénale par 1’association probable
de plusieurs mécanismes (96) :

- La diminution du débit cardiaque par modification des conditions de charges
myocardiques.

- L’activation du systeme inflammatoire.

- L’activation du systéme rénine angiotensine aldostérone.

4.8 Insuffisance rénale aigué péri opératoire :

Il n’existe pas dans la littérature de définitions consensuelles de I’insuffisance rénale
aigué péri-opératoire. Les critéres diagnostiques KDIGO qui se basent sur la créatininémie et
la diurése peuvent étre utilisés pour définir I’insuffisance rénale péri opératoire (97).

Dans la période péri-opératoire, 1’urgence est d’éliminer une cause fonctionnelle ou
obstructive nécessitant un traitement étiologique.

L’insuffisance rénale fonctionnelle est la forme la plus fréquente de 1’agression rénale en
postopératoire. Elle peut étre la conséquence d’une combinaison de plusieurs facteurs
favorisants I’ischémie rénale :

- L’hypovolémie vraie par pertes liquidiennes et/ou sanguines.

- Labaisse du débit cardiaque.

- L’hypovolémie relative par vasoplégie induite (produits anesthésiques, blocs centraux)
ou conséquence d’une réaction d’activation inflammatoire sur stresse chirurgical intense
ou sepsis péri-opératoire.

Le mécanisme post rénal de I’atteinte doit étre évoqué devant une anurie d’apparition
brutale chez des patients opérés pour chirurgie urologique ou pelvienne (compression,
obstruction, ligatures urétéerales).

L’atteinte organique parenchymateuse par nécrose tubulaire peut étre évoquée devant une
hypoperfusion prolongée, une hémolyse ou une utilisation de médicaments ou de produits
néphrotoxiques.

Le pronostic des atteintes rénales péri-opératoires n’est pas vraiment clair. Il dépend des
critéres utilisés pour définir I’'TRA et des défaillances viscérales associées a 1’insuffisance
rénale.
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4.9 Thérapeutique :

En présence d’une insuffisance rénale aigué, la question principale qui se pose au
praticien en charge du patient concerne la nécessité ou pas de faire une épuration extra-rénale
(EER). Aucun traitement spécifique jusqu’a présent ne permet d’inverser clairement 1’évolution
d’une insuffisance rénale aigué malgré les progrés thérapeutiques observés en matiere de
gestion hémodynamique et gestion des agressions (98).

L’épuration extra-rénale (EER) est le seul véritable traitement de suppléance a
disposition. La prescription de 1’épuration extra-rénale en réanimation reste mal définie, elle est
initiée chez 5 a 10% des patients de réanimation, le moment idéal de son initiation n’est pas
clairement établi.

Il existe un consensus fort pour décider d’initier une épuration extra-rénale dans les
situations menagcant le pronostic vital (Tab.10) (91) :

e Une hyperkaliémie.
e Une acidose sévere.
e Les situations de surcharges.

Tableau 10 : Indications de la mise en route d 'un traitement de suppléance renal.

Indications de 1’épuration extra-rénale

Inflation hydro sodée :

Oligo anurie < 200ml/12h

(Edéme pulmonaire résistant au traitement médical
Désordres hydro électrolytiques et acido-basiques :

Hyperkaliémie > 6,5 (réfractaire au traitement médical)

Dysnatrémie (<115 ou > 160 meqg/I)

Acidose métabolique sévéere Ph < 7,0)
Azotémie > 30 mmol/l avec des signes de mal tolérance
Certaines intoxications

(91)

Il n’existe pas aussi un moment idéal pour arréter 1’épuration extra-rénale d’aprés les
données actuelles de la littérature, il n’est pas non plus possible de recommander un moment
précis d’arrét de 1’épuration extra-rénale (98).

L’utilisation de diurétique dans I’insuffisance rénale aigué a pour but de transformer une
évolution d’une insuffisance rénale aigué anurique ou oligo-anurique en IRA a diurése
conservée n’est pas recommandée au vu des données de la littérature médicale. On retrouve une
absence d’effets bénéfiques, voir méme parfois un effet délétére sur la survie des patients de
réanimation (99, 100).

La seule indication de I’utilisation de diurétiques dans ce contexte est I’association des
signes de surcharges (concept de « fluid overload ») a I’insuffisance rénale aigué.

L’autre thérapeutique pouvant étre associée a l’épuration extra-rénale en plus du
traitement étiologique est 1I’optimisation hémodynamique et la non-aggravation des Iésions
rénales par 1’éviction des produits potentiellement néphrotoxiques.
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MATERIEL ET METHODES

5.1 Cadre de I’étude :

Il s’agit d’une étude diagnostique de validité, réalisée dans le service des urgences
médicales et de réanimation médicale du centre hospitalo-universitaire Dr Benbadis de
Constantine.

Le centre hospitalo-universitaire Benbadis situé¢ a 1’est de 1’Algérie a une vocation
régionale, c’est une structure pavillonnaire regroupant plusieurs services. Les patients de
I’étude sont regus au service des urgences médicales, puis transférés secondairement vers le
service de réanimation médicale ou vers d’autres services selon leurs pathologies et leur état
clinique.

La majorité des explorations ont été réalisées au service des urgences médicales. Ce
service dispose d’une salle pour les consultations externes, une salle de déchocage ou les
patients sont conditionnés, une unité d’hospitalisation de 14 lits, d’une unité mobile (service
d’aide médicale urgente SAMU) rattachée au service (Fig.27).

Le service assure une activité 24h/24h. L’accueil des patients est assuré par une équipe
médicale composée de médecins assistants et de résidents en anesthésie-réanimation
principalement. Cette équipe est renforcée par des médecins généralistes formés a 1’urgence au
niveau de 1’accueil et du SAMU.

L’exploration échographique est réalisée par un seul opérateur avec un échographe
mobile Esaote May lab 25 muni de deux sondes (une pour 1’échocardiographie et 1’autre
superficielle linéaire). Le doppler parenchymateux rénal est réalisé au lit du patient soit en salle
de déchocage, soit au niveau du service d’hospitalisation ou du service de réanimation pour les
patients transférés.

Pour les patients admis directement ou transférés des autres services en réanimation
médicale I’exploration est réalisée par le méme opérateur avec le méme appareil.
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Service d'hospitalisation

Consultation
externe

Réanimation médicale

Figure 27 : Organisation structurelle du service des urgences médicale.

5.2 Période de I’étude :

L’étude a été réalisée sur une période de 07 mois allant du mois de décembre 2018 au
mois de juin 2019. Les services concernés par I’étude sont :

e Le service des urgences médicales. (61) patients.
e Le service de reanimation médicale (7) patients.

5.3 Objectifs de I’étude :

L’objectif principal de cette étude est d’évaluer la place de I’index de résistance rénal
dans la prédiction et dans le diagnostic d’une insuffisance rénale aigué chez un patient en
insuffisance circulatoire. Dans cette perspective, 1’étude de la perfusion rénale par cet indice
est comparée a un marqueur biologique classique qui est la créatininémie, et a un marqueur
clinique représenté par la diurése (101).

L’objectif secondaire, c’est 1’appréciation du profil évolutif de I’atteinte rénale
(Evaluation de la gravité par la stadification KDIGO (Tab.6) et de la réversibilité des atteintes
rénales) a partir de la valeur initiale de I’index de résistance rénal calculé (12, 16, 101).

5.4 Population d’étude

La population de I’étude est composée d’un ensemble de patients dont I’age est supérieur
a 16 ans et qui sont admis pour la prise en charge d’une insuffisance circulatoire.
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5.4.1 Les critéres d’inclusion :

L’ensemble des patients agés de plus de 16 ans qui sont hospitalisés au service des
urgences médicales ou de réanimation médicale présentant un tableau d’insuffisance
circulatoire.

Chez les patients inclus dans 1’étude, une échographie doppler parenchymateuse rénale
est réalisée dans I’heure qui suit I’admission si I’admission est faite le jour, ou le lendemain si
elle est faite au cours de la garde.

5.4.2 Les critéres d’exclusion :

e La sténose documentée ou la suspicion d’une sténose des artéres rénales.
e Toutes les formes d’arythmies (fibrillation auriculaire, extrasystoles auriculaires,
extrasystoles ventriculaires...).

5.4.3 Les critéres de non inclusion :

e [’age inférieur a 16 ans.

e Lagrossesse.

¢ L’insuffisance rénale chronique terminale, définie par une estimation du débit de
filtration glomérulaire (DFG) inférieure a 15 ml/min/1,73 m2,

e Lanon-accessibilité des regions de « tir » Doppler rénal.

5.5 Aspect technique de I’étude :

Un échocardiographe Esaote May lab 25 muni d’une sonde cardiaque (2.5-3.5 MHZ) est
utilisé pour I’exploration parenchymateuse rénale.

Une sonde convexe abdominale est préférable. Cependant, il faut noter que méme une
petite sonde d’échocardiographie peut aussi convenir tout en réduisant la PRF (fréquence de
répétition des impulsions sonores) (53, 72).

L’évaluation initiale de la perfusion rénale est réalisée par la méthode semi-quantitative
permettant de repérer les artéres inter-lobaires (Fig. 28), et la mesure secondaire par tir doppler
des vitesses en systole et en diastole.

L’index de résistance rénal est calculé a partir de la formule :

IR = pic de vélocité systolique — vélocité en fin de diastole/pic de vélocité
systolique
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o . (8)

Figure 28 : Doppler parenchymateux rénal et mesures de [’index de résistance rénal.

Le Doppler rénal est réalisé sur un patient en décubitus dorsal. Les reins et les artéres
interlobaires sont repérés en échographie en coupe oblique longitudinale par voie postéro-
latérale.

Aprés une étude morphologique des deux reins éliminant une dilatation des voies
urinaires ou une pathologie rénale préexistante et aprés évaluation de 1’écho structure du
parenchyme rénal, le rein le mieux visualisé pourra étre choisi pour la mesure des vélocités au
niveau des artéeres inter-lobaires ou arquees.

L’index de résistance doit étre mesuré suffisamment en périphérie, mais dans tous les cas,
sur le méme type d’artére : au niveau du p6le supérieur, dans la région convexe et au pole
inférieur de chaque rein, ceci pour des raisons de reproductibilité et de comparaison adéquate
des valeurs dans les trois régions du rein (102).

Le gain optimal est déterminé a partir des courbes de vélocités en doppler pulsé. Le
spectre peut étre considéré comme optimal lorsqu’il comporte au moins trois cycles successifs.
Les vélocités au pic systolique et en fin de diastole sont mesurées et I’index de résistance rénal
peut étre alors calculé.

Une valeur de 0,60 est considérée comme normale pour le rein. Une valeur supérieure a
0,70 est habituellement considérée comme pathologique chez les patients adultes (56, 103).
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La courbe d’apprentissage de cette méthode doppler est simple et rapide, et la
reproductibilité des mesures de I’index de résistance rénal entre différents observateurs est
bonne (55).

5.6 Les limites de I’étude :

Les indices de résistivité peuvent étre influencés par d’autres facteurs que les résistances
vasculaires rénales (Fig.29). Ainsi, I’index de résistance rénal peut étre influencé par les
parametres hémodynamiques systémiques (compliance vasculaire, pression pulsée et fréquence
cardiaque), 1’age, le terrain athéromateux (diabéte et HTA), la pression intra-abdominale et la
pression rénale interstitielle (hydronéphrose).

(51)
Figure 29 : Facteurs influengant la valeur de I'index de résistance rénal.

Plusieurs autres facteurs peuvent avoir un retentissement sur I’interprétation de la valeur
de I’index de résistance rénal (Tab.11).
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Tableau 11 : Parametres pouvant influencer la valeur de [’index de résistance rénal.

Facteurs pouvant influencer 1’index de résistance rénal

IRR augmenté IRR abaissé
Personnes agees Personnes jeunes
Inhibiteurs de la calcineurine Inhibiteurs du systeme rénine-angiotensine

Nephropathie diabétique ou lupigue Erreur technique( angle d’insonation trop

ouvert)
Hydronephrose, insuffisance rénale aigué >= 04 cafés/jour
Bradycardie < 50 b/min Tachycardie > 100 b/min
Nephropathles hypertenswes, etou Sténose de ’artére rénale principale.
ischémiques.

(51)

Pour les patients ayant un terrain athéromateux et de probables néphropathies non
exprimeées par une €élévation du taux de créatininémie, la valeur initiale de I'index de
résistance est utilisée comme valeur de référence.

5.7 Le protocole de I’étude :

La premiére échographie permet d’apprécier les caractéristiques anatomiques du
parenchyme rénal, et de sélectionner la population a étudier.

Une seule mesure de vélocités est réalisée par jour a ’arrivée des patients ou le matin a
09h pour les patients admis au cours de la garde. La mesure de I’index de résistance rénal est
systématiquement associée a une mesure de la créatininémie. Ces mesures seront répétées
chaque jour et durant tout le séjour du patient au service. (Fig.30)

La valeur de I’index de résistance rénal est alors obtenue sur cinq cycles, les deux valeurs
extrémes sont exclues et les trois valeurs restantes sont moyennées.

CREATINEMIE CREATINEMIE

CREATINEMIE
IRR

IRR IRR

Figure 30 : Protocole de [’étude.

L’analyse doppler initiale est associée des 1’admission a une collecte d’informations sur
une fiche de données ( Tab.12). Les informations collectées peuvent étre schématiquement
organisées en données générales et en données adaptées aux objectifs de 1’étude.
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Les données recueillies demeureront strictement confidentielles +++.

En cas d’introduction de catécholamines, I’heure, la nature et la posologie seront
précisées. La volémie est appréciée par mesure échographique de la compliance de la veine
cave inférieure (variation du diameétre entre inspiration et expiration). La pression intravésicale
sera mesurée uniquement en cas de syndrome de compartiment abdominal au moment de la
réalisation de I’examen.
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Tableau 12 : Fiche de recueil des données.

Patient numéro du dossier ATCD athéromateux (HTA, Diabéte, artériopathie) :

Age : sexe : score IGS I :
Echostructure rénale :

Poids : BMI : Bilan rénal d’admission (urée, créatininémie) :

Echocardiographie a I’admission :

Motif d’admission : Produits néphrotoxiques :

Evolution : durée d’hospitalisation :
M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7 M 8 M9 M10
PAS
PAD
PP
PAM
FC

NORA

DOBU
ADRE
VOL

VENT
PIV
CREAT
IRR
VSP
VDP
Diurese

M : mesures; PAS : pression artérielle systolique ; PP : pression pulsée ; VSP : vitesse systolique parenchymateuse. VDP : vitesse
diastolique parenchymateuse IRR : index de résistance rénal VOL : volémie .PAM : pression artérielle moyenne ; FC fréquence cardiaque ;

PAD : pression artérielle diastolique ; PIV : pression intra vésicale pour mesure de la pression intra abdominale. DOB : Dobutamine
NOR : Noradrénaline ADRE : Adrénaline
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5.8 Analyse statistique :

L’analyse statistique des résultats est réalisee grace au logiciel SPSS statistics 23,0. Les
outils de la statistique descriptive et analytique ont été utilisés.

La distribution des résultats est exprimée essentiellement par :

e La fréquence et les pourcentages pour les variables qualitatives.
e Lamoyenne, la médiane et 1’écart type pour les valeurs quantitatives.
L’analyse des associations entre les variables est faite par :

e Le test khi-deux pour la comparaison entre variables qualitatives.
e La corrélation de Pearson pour la comparaison entre variables quantitatives apres avoir
vérifié la qualité de la distribution (tests de normalité).
La comparaison entre les moyennes est réalisée par :

e Le test t de Student pour comparer entre deux moyennes (variable quantitative contre
une variable qualitative a deux niveaux.).

e L’analyse de la variance ANOVA entre deux moyennes (variable quantitative contre
une variable qualitative a trois niveaux.).

La pertinence et la puissance diagnostique des marqueurs étudiés est réalisee par :

e La courbe ROC (Receiver Operating Characterestic) avec mesure de la surface sous la
courbe AUC-ROC.

Une analyse des courbes de survie est réalisée dans notre observation pour I’index de
résistance renal et les autres facteurs évaluant la fonction rénale et influant sur 1’évolution des

patients.
La comparaison horizontale entre les moyennes du premier au dernier jour est realisée

par un test t pour échantillon apparié.
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6.1 Introduction :

L’étude a été réalisée sur une période de 07 mois allant du mois de décembre 2018 au
mois de juin 2019. Les services concernés par I’étude sont :

e Le service des urgences médicales : (61) patients.
e Le service de réanimation médicale : (7) patients.

Durant cette période nous avons enregistré 705 hospitalisations au service des urgences
médicales pour des motifs variables dont 67 patients remplissaient les criteres du protocole.

Au total 74 patients ont été inclus dans le protocole de I’étude sur les deux services, parmi
eux 68 sont retenus dans 1’étude et six ont été exclus pour les motifs suivants :

e Une évaluation semi-quantitative de la perfusion rénale par doppler couleur
impossible a réaliser pour cing patients.
e Un retentissement obstructif d’un globe vésical au deuxieme jour chez un patient.

Sur les 68 patients inclus 61 patients ont été explorés au service des urgences medicales,
et 7 patients en réanimation médicale. Les 68 patients retenus ont été soumis a une analyse
statistique afin de déterminer leurs différentes caractéristiques épidémiologiques.

Le flux d’étude analysant 1’évolution de 1’effectif global des patients recrutés pour une
insuffisance circulatoire entre déces, transferts, et sorties, ainsi que la présence ou non d’IRA
sur toute la durée du séjour est représenté dans la figure 31.

Ce flux d’étude réalise une prise photo journali¢re de I’ensemble de 1’effectif du premier
jour d’admission jusqu’a la fin de I’étude.

Dans cette partie résultats, on va analyser les valeurs de 1’index de résistance rénal en
fonction des différentes répartitions des patients et en fonction des parametres de
I’hémodynamique générale et locorégionale rénale, en insistant sur I’évaluation de la fonction
rénale par cet indice et sa comparaison avec 1’évaluation classique réalisée par les deux
marqueurs clinico-biologiques qui sont la créatininémie et la diurese.
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~
¢ 68 patients 43 IRA+ 25 IRA -
¢ 17 deces 5 sortants 1 transferts
J
)
¢ 45 patients 251RA + 20 IRA -
¢ 5 deces 9 sortants 2 transferts
J
)
¢ 29 patients 11IRA + 18 IRA -
e 7 deces 4 sortants 1 transfert
J
N
e 17 patients 4 IRA+ 12 IRA -
¢ 2 deces 4 sortants 2 transferts
J
)
¢ 9 patients 2I1RA + 7 IRA -
¢ 2 deces 1 sortant 3 transferts
J
)
¢ 3 patients 3IRA -
e ] sortant
J

Y
v
Y
J

J7 et J8 deux patients

Evolution favorable

IRA + : nombre d’insuffisances rénales diagnostiquées.

IRA - : nombre des patients sans insuffisance rénale.

Figure 31 : Flux de [’étude.

6.2 Reépartition des patients :

Nous avons fait une répartition des patients selon 1’age, le sexe, I’index de masse
corporelle, les motifs et les origines des transferts, ainsi que d’autres parametres influant sur

I’évaluation de la fonction rénale.

6.2.1 Répartition selon I’age :

L’age moyen de nos malades est de 51,51 ans + 22,27 (16 - 95). Les deux tranches d’age

les plus rencontrées sont les tranches (30-40) et (60-70) ans (Fig.32).
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Figure 32 : Répartition selon la tranche d’dge.

L’age influence la valeur de 1’index de résistance rénal et la vitesse parenchymateuse
rénale en diastole. Il existe une relation de corrélation statistiquement proportionnelle et
significative entre 1’age et I’index de résistance rénal (p=0.047) (r=0,24).

Partant de ce constat une régression linéaire a été dessinée a partir du parametre dépendant

qui est I’index de résistance et le parametre indépendant représenté par 1’age des patients
(fig.33) :
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Figure 33 : Régression lineaire : Index de résistance rénal-age.

Cette régression montre 1’existence d’une relation proportionnelle de faible déependance
(R-deux=0,06) entre I’index de résistance rénal et 1’age.

Le parametre age dans notre étude ne semble pas avoir un impact sur la valeur de la
créatininémie et la compliance vasculaire exprimée par la pression pulsée. Nous observons
une absence de corrélation entre 1’dge des patients et les parametres suivants :

e La vitesse systolique parenchymateuse (p=0.442)
e La créatininémie (p=0.157)
e Lapression pulsée (p=0.676)

6.2.2 Repartition selon le sexe :

La répartition selon le sexe retrouve un sexe-ratio égal a 1 (Fig.34). La moyenne d’age
chez les hommes est de 50,21 + 22,13 ans, contre 52,82 ans + 22,67 pour les femmes.
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= HOMMES
= FEMMES

Figure 34 : Répartition selon le sexe.

Dans notre observation le sexe des patients ne semble pas avoir de répercussion sur la
valeur de I’index de résistance rénal, la créatininémie, 1’urée et le score de gravité IGS IL.
L’analyse statistique par le test t de Student entre ces paramétres quantitatifs et le sexe montre :

e [’index de résistance rénal : (t = - 0.508, ddI=66, p=0.613). (Tab.13)
e Lacréatininémie : (t = - 0.114, ddI=66, p=0.910).

e Lescore de gravité IGS Il : (t =-1.039, ddI=64, p=0.303).

e Le taux d’urée : (t =0.651, ddI=9, p=0.531).

Tableau 13 : Relation entre le sexe et /’index de résistance rénal.

SEXEET IRR
n=68 Femmes Hommes
Moyenne 0.78824 0.80529
Ecart type 0.144568 0.132006

(t = - 0.508, ddI=66, p=0.613)

La valeur moyenne de I’index de résistance rénal chez les hommes est de 0,80 + 0,13,
contre 0,78 £ 0,14 pour les femmes.

6.2.3 Répartition selon ’index de masse corporelle :

L’indice de masse corporelle (IMC) moyen chez nos patients est de 23,79 + 3,73
kg/m2 (38,08-12,34). L’index de résistance rénal et le taux de créatininémie sont bien
influencés par I’indice de masse corporelle des patients (IMC) avec des corrélations
statistiquement proportionnelles et significatives :

e Corrélation Index de résistance rénal- IMC (p=0.001) (r=0,41).
e Corrélation Créatininémie-IMC (p=0.001) (r=0,43).
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L’analyse par régression linéaire montre 1’existence d’une relation de dépendance faible
entre I’index de résistance rénal et la creatininémie et entre cet index et I’indice de masse
corporelle (Fig.35).
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Figure 35 : Régressions linéaires : index de résistance rénal-Indice de masse corporelle et
créatininémie-indice de masse corporelle).

Nous observons une absence de corrélations entre la valeur de I’index de masse corporelle
et les parametres suivants :
o L’urée (p=0.714).
e La pression pulsée (p=0.874).
e Ladiurése (p=0.416).
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e Lescore de gravité IGS Il (p=0.157).
e Ladurée du séjour (p=0.067).

6.2.4 Répartition selon le mode d’admission :
La répartition selon le mode d’admission se présente comme suit (Fig.36) :

- Les admissions directes : 66,2% (n=45) de I’ensemble de I’effectif.

- Les transferts secondaires (évacuations) des structures sanitaires des wilayas
limitrophes : 23,5% (n=16) de I’effectif total.

- Les transferts vers la réanimation médicale a partir des autres services du centre
hospitalo-universitaire : 10% (n=7) de I’effectif.

N

= Direct
= Evacuation

= Transfert

Figure 36 : Répartition selon le mode d'admission.

Le mode d’admission dans notre cohorte ne semble pas avoir un impact sur les différents
paramétres évaluant la fonction rénale. Une analyse de la variance par test ANOVA réalisée ne
retrouve pas de relations entre le mode d’admission et les paramétres suivants :

e L’Index de résistance rénal (F =0,034, ddI=67, p=0,966).
e Lacréatininémie (F =0,339, ddI=67, p=0,714).

e Ladiurese (F=0,293, ddI=67, p=0,747).

e Ladurée du séjour (F =0,150, ddI=66, p=0,861).

e Lescore IGS Il (F=0, 181, ddI=65, p=0,835).

6.2.5 Répartition selon la structure d’évacuation :

La répartition des évacuations selon la structure d’origine concerne pratiquement toutes
les structures limitrophes au CHU de Constantine avec une prédominance intéressant les
structures de Mila et de Ain Beida (Tab.14).
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Tableau 14 : Répartition selon la structure d’évacuation.

Structure Fréquence
Ain Beida 2
Mila
Meskana
Ain Mlila
Tebessa
Tadjnanet
Grarem
Harrouche
Oum EI Bouaghi
Ferdjioua
El Khroub
Didouche Mourad

S S S S SN N N = =

Il n’existe pas de rapport entre I’origine de 1’évacuation et la gravité initiale des patients
a I’arrivée évaluée par le score IGS II ( F =1,889, ddI=12, p=0,518).

6.2.6 Répartition selon les Wilaya d’évacuation :

Dans une répartition selon les Wilaya d’évacuation, nous notons une prédominance des
évacuations des Wilaya de Mila et d’Oum Elbouaghi avec un pourcentage égal a 35,7% (n=15)
pour chaque Wilaya (Fig.37) :

40 35.7% 35.7%
35
30
25
20
14.3%

15
10 7.1% 7.1%

5 - -

0 0 | - - -

ume . Mila Constantine Skikda Tebessa
bouaghi
™ Fréquence (n) 5 5 2 1 1
Pourcentage (%) 35,7 35,7 14,3 7,1 7,1
™ Fréquence (n) Pourcentage (%)

Figure 37 : Répartition selon les Wilaya d'évacuation.

82



RESULTATS

6.2.7 Répartition selon le service d’exploration :

Les explorations par doppler rénal parenchymateux ont été réalisées dans les services
suivants (Fig.38) :

- Les urgences médicales : 61 patients (89,70 % de I’effectif total).
- Laréanimation médicale : 7 patients (10,30 % de ’effectif total).

= urgences médicales

= réanimation médicale

Figure 38 : Répartition selon le service d'exploration.

6.2.8 Repartition selon les facteurs de risque cardio-vasculaires :

La répartition selon la présence ou non de facteurs de risque cardio-vasculaires retrouve
que 45,6% des patients (n=31) présentent un ou plusieurs facteurs de risque (age, diabete,
I’hypertension artérielle et la présence d’une artériopathie documentée par doppler des
membres inférieurs, doppler des troncs supra aortiques, ou coronarographie) (Fig.39).

= présence de facteurs de risque

= absence de facteurs de risque

Figure 39 : Répartition selon la présence ou non de facteurs de risque cardiovasculaires.
Ces facteurs de risque cardiovasculaires sont répartis comme suit (Fig.40):

e Age supérieur a 70 ans : 26% (n= 18).
e Hypertension artérielle : 22% (n=15).
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e Diabete : 22% (n=15).
e Artériopathie documentée : 16% (n=11).

30
26.5%

25
22% 22%

20

16.2% -
= B B

0
HTA DIABETE ARTERIOPATHIE AGE > 70 ans

™ Fréquence 15 15 11 18
pourcentage 22 22 16,2 26,5

® Fréquence pourcentage

Figure 40 : Repartition selon le type de facteur de risque.

L’age est le facteur de risque principal retrouvé dans notre population d’étude, puis
suivent le diabéte et I’hypertension artérielle. L’association de plusieurs facteurs de risque est

observée chez 13,2% de I’effectif total (n=9).

Il existe une liaison statistiquement significative entre la présence ou non d’hypertension
artérielle et le taux de créatininémie. La créatininémie moyenne chez les patients hypertendus
est égale a 32.64 +14.76 mg/l, contre 18.56 + 14.95 mg/l pour les non hypertendus. Cette
différence analysée par un test t est statistiquement significative (t= -3.147, ddI=66, p=0.002)

(Fig.41).
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Figure 41 : Relation entre [’'hypertension artérielle et créatininémie.

Dans notre échantillon I’hypertension artérielle n’a pas d’effet sur la valeur de 1’index
de résistance rénal. Il n’existe pas de liens entre la présence d’hypertension artérielle et les
parametres suivants :

e [L’index de résistance rénal (t=-1,462, ddI=66, p=0,149).
e Ladurée du séjour (t =-1,233, ddI=65, p=0,222).
e Le score de gravité IGS Il (t= -0,708, ddI=64, p=0,482).

La présence d’une maladie diabétique n’a pas retentie sur la valeur de 1’index de
résistance rénal. Nous n’avons pas trouvé de relations statistiquement significatives évaluées
par un test t entre la présence de diabete et les parametres suivants :

e L’index de résistance rénal (t=0,980, ddI=66, p=0,331).
e La créatininémie (t=-0,149, ddi=66, p=0,882).
e Ladurée du séjour (t = -0,523, ddI=65, p=0,603).
e Lescore IGS Il (t=0,551, ddI=64, p=0,584).
6.2.9 Répartition selon le type du choc :

En fonction du profil hémodynamique de 1’état de choc (déterminé par la fonction
ventriculaire gauche et les pressions de remplissage évaluées par échocardiographie), les
patients sont classes en trois types de chocs (Fig.42) :
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(
= Choc hypovolémique
= Choc cardiogénique
= Choc septique
Profil hémodynamique particulier

Figure 42 : Répartition selon le type du choc.

- Les chocs hypovolémiques représentent 45% (n=31) de I’effectif total.
- Les chocs cardiogéniques au nombre de 25 représentent 36% de 1’effectif.
- Les chocs septiques représentent 14% (n=10) de 1’ensemble des observations.

Deux patients ont présenté un profil hémodynamique particulier avec une fonction
ventriculaire conservée et des pressions de remplissages droites élevées (évaluées par mesure
de la compliance de la veine cave inférieure) limitant ainsi les possibles expansions
volumiques. Dans les deux cas il s’agit de patients en insuffisance respiratoire chronique au
stade de cceur pulmonaire chronique.

Dans notre étude on n’a pas trouvé de relations entre le type de 1’état de choc et la valeur
de I’index de résistance rénal. Il existe statistiquement des liaisons non significatives (évaluées
par la variance ANOVA) entre la nature du choc et les paramétres suivants :

e L’index de résistance rénal (F=0,951, ddI=67, p=0,421) (Tab.15).
e La créatininémie (F=0, 831, ddI=67, p=0,482).

e Ladiurése (F=0,174, ddI=67, p=0,914).

e Ladurée du séjour (F=0,258, ddI=66, p=0,855).

e Le score de gravité IGS Il (F=1,184, ddI=65, p=0,323).

Tableau 15 : Valeurs moyennes de l’index de résistance rénal en fonction du type de choc.

Choc Choc Choc Profil  hémodynamique
hypovolémique septique cardiogénique particulier

Moyenne 0,775 0,772 0,833 0,79

IRR

Ecarttype 0,12 0,18 0,14 0,07

(F=0.951, ddI=67, p=0.421)

86



RESULTATS

La relation entre la valeur de I’index de résistance rénale et le type du choc est exprimée
par une boite & moustache dans la figure 43.
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Figure 43 : Relations entre le type du choc et /’index de résistance rénal.

6.2.10 Répartition selon I’échostructure rénale:

Dans notre échantillon 9 patients sur 68 ont une échostructure rénale modifiée (parenchyme
échogene a I’exploration radiologique) ce qui représente un pourcentage de 13,23 %. La taille
des reins est normale chez tous les patients (Fig.44).

_—

= ECHOGENE
= NORMALE

Figure 44 : Répartition selon I’échostructure rénale.

L’échostructure rénale n’a pas influencé la valeur de I’index de résistance rénal et la
valeur de la créatininémie. En effet :

- L’index de résistance moyen chez les patients qui ont un rein non échogene est de
0,79 + 0,14, contre 0,82 + 0,09 pour les patients avec échostructure remaniée. La
différence est statistiquement non significative (t =0,402, ddl =58, p=0,689).
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- La créatininemie moyenne chez les sujets qui ont un rein non échogéne est de
20,97 + 14,97 mg/l, contre une moyenne a 24,67+/-21.80 mg/l pour les reins
échogenes. Cette différence est statistiquement non significative (t=0,529,
ddI=58, p=0,599).

6.3 Evaluation initiale de la population d’étude :

Dans une évaluation initiale de la population étudiée une analyse descriptive des
différents parametres collectés (Tab.12), pouvant influer sur la valeur de I’index de résistance
rénal est réalisée a I’arrivée des patients :

- Index de résistance rénal et données épidémiologiques :
e Age.
e Sexe.
e IMC
Facteurs de risque cardio-vasculaires.

- Les paramétres de 1’hémodynamique générale :

La pression artérielle moyenne (PAM).
La pression artérielle systolique(PAS).
La pression artérielle diastolique(PAD).
La pression pulsée(PP).

La fréquence cardiaque(FC).

- Les paramétres de I’hémodynamique locale intra-rénale :

La vitesse de perfusion parenchymateuse en systole (VPS).
La vitesse de perfusion parenchymateuse en diastole (VPD).

- Les parametres biologiques :

La créatininémie.
Le taux d’urée (azotémie).

- Lathérapeutique :
La ventilation mécanique
Le support adrénergique

6.3.1 Index de résistance rénal et parametres épidémiologiques

L’age est un parametre qu’on a trouvé influant sur la valeur de 1’index de résistance rénal.
La corrélation statistique et significative (p=0.047) (r=0,24), avec un coefficient de
détermination faible (r>=0,06) (Fig.33).

L’analyse statistique par un test t ne montre pas I’existence de liens entre le sexe des
patients et la valeur de I’index de résistance rénal (t = - 0.508, ddI=66, p=0.613) (Tab.13).

L’indice de masse corporelle influence statistiquement la valeur de 1’index de résistance
rénal dans notre étude Corrélation Index de résistance renal- IMC (p=0.001) (r=0,41), avec une
force de dépendance faible (r>=0,17).
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Pour les facteurs de risque cardiovasculaires seul 1’age influe sur les mesures de 1’index de
résistance rénal. Les autres facteurs de risque évalués dans notre observation (diabéte et HTA)
n’ont pas présenté de relations significatives avec 1’index de résistance :

e Maladie diabétique : (t=0,980, ddI=66, p=0,331).

e Hypertension artérielle : (t=-1,462, ddI=66, p=0,149).

6.3.2 Evaluation des parametres explorant la fonction rénale :

L’¢étude des parametres explorant la fonction rénale va concerner I’index de résistance
rénal, la créatininémie, la diurése et I’urée.

6.3.2.1 L’index de résistance rénal (IRR)

La valeur moyenne de I’index de résistance rénal chez nos patients est de 0.79 + 0.13
(0,43-1). L’analyse des résultats au premier jour a bien montré 1’existence d’un lien entre la
valeur de I’index de résistance rénale et le gold standard de la définition de I’'IRA représenté
par la créatininémie et la diurése. Il existe une bonne corrélation entre I ’index de résistance
rénale et les parametres :

e Corrélation index de résistance rénal-créatininémie (p=0,001) (r=0,44).
e Corrélation index de résistance rénal-diuréese (p=0,001) (r=- 0,61).
e Correlation index de résistance rénal-score IGS 1l (p=0,001) (r=0,54).

Une régression linéaire est dessinée entre 1’index de résistance rénal comme facteur
dépendant et les parametres créatininémie, diurese et score de gravité IGSII comme facteurs
indépendants. Selon cette régression Il existe une relation de dépendance entre 1’index de
résistance et les principaux parameétres évaluant la fonction rénale a savoir la créatininémie et
la diurese (Fig.45).
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Figure 45 : Régressions linéaires entre [’index de résistance rénal et (créatininémie, score
IGS 1l et diurese).
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Nous n’avons pas trouveé de corrélations significatives dans cette phase entre la valeur

de I’index de résistance rénal et les parametres de 1’hémodynamique générale (PAM, PAS,
PAD, PP, FC) :

e La pression artérielle moyenne (p=0,700).

e Lapression artérielle systolique (p=0,577).
e La pression artérielle diastolique (p=0,312).
e La pression pulsée (p =0,721).

e La fréquence cardiaque (p = 0,211).

Cela traduit ’absence d’influence sur I’index de résistance rénal des parameétres de
I’hémodynamique générale dans notre étude.

6.3.2.2 La créatininémie :

La créatininémie moyenne dans la population étudiée est de 21,46 + 15,88 mg/l (5-75).
Cette créatininémie est nettement influencée par I’indice de masse corporelle et sa valeur est
manifestement liée a la valeur de I’index de résistance rénal et au débit de diurése. Nous
observons une relation de corrélation significative entre le taux de créatininémie et les
parametres suivants :

e Corrélation créatininémie - indice de masse corporelle (p=0,001) (0,43).
e Correlation créatininémie - index de résistance rénal (p=0,001) (r=0,44).
e Corrélation créatininémie - diurese (p=0,004) (r= - 0,34).

e Correélation créatininémie - score IGS 1l (P=0,001) (0,51).

Une régression linéaire est dessinée entre le parametre dépendant représenté par la
créatininémie et le parametre indépendant qui est le score IGS Il (Fig.46). Il existe
probablement une relation de dépendance entre I’index de résistance rénal et le score de gravité
initial IGS Il dans notre étude.
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Figure 46 : Régression linéaire entre la créatininemie et le score 1GS II.

Le parametre sexe et les paramétres de I’hémodynamique générale, ainsi que la
concentration en vasopresseurs ne semble pas affecter la valeur de la créatininémie. Il n’existe
pas de relations statistiqguement significatives entre le taux de la créatininémie et les parametres
suivants :

e Lesexe (t=-0,110, ddl = 66, p=0,910).

e La pression artérielle systolique (p=0,448).
e La pression artérielle moyenne (p=0,328).
e La pression artérielle diastolique (p=0,154).
e La pression pulsée (p=0,548).

e La fréquence cardiaque (p=0,660).

e L’adrénaline (p=0,942).

e Lanoradrénaline (p=0,389).

6.3.2.3 Ladiurése:

La diurese moyenne chez nos patients est de 49.56 + 36.861ml/h (0-120).
La correlation est nettement significative entre le débit de diurese et les paramétres quantitatifs
suivants :

e Index de résistance rénal (p=0,001) (r=- 0,61).
e Créatininémie (p=0,004) (r=- 0,34).

e Score de gravité 1GS Il (p=0,001) (r=- 0,60).
e Durée du séjour (p=0,011) (r=0,29).
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Le paramétre diurese a influencé 1’évolution globale des patients :
e Evolution des patients évaluée par un test ANOVA (F =7,277, ddI=67, p=0,001).

Une courbe de régression linéaire est dessinée en choisissant le paramétre dépendant la
diurese et les paramétres indépendants la créatininémie, le score IGS Il et la durée de séjour
(Fig. 47).
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Figure 47 : Régressions linéaires entre la diurése et (la durée de séjour, la créatininémie, le
score IGS 11).
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D’apres cette courbe il existe une relation de dépendance faible dans notre étude entre la
diurése et la créatininémie et la diurese et la durée de séjour. La relation de dépendance est
meilleure en force de liaison entre la diurése et le score de gravité initiale 1GS II.

L’analyse statistique des corrélations montre une absence de liens entre la diurese et les
parametres suivants :

e L’urée (p=0,237).

e Lapression artérielle systolique (p=0,097).
e Lapression artérielle moyenne (P=0,283).

e La pression artérielle diastolique (P=0,307).
e Lapression pulsée (p=0,157).

e Le régime de pression thoracique (p=0,292).
e la dose d’adrénaline (p=0,521).

e Ladose de noradrénaline (p= 0,311).

e Ladose de la Dobutamine (p=0,771).

6.3.2.4 L’urée:

La moyenne du taux d’urée utilis¢ comme marqueur de dysfonctionnement rénal est de
0,94 + 0.81 g/l (0,14 a 3). La créatininémie et 1’urée évoluent dans le méme sens lors d’une
atteinte rénale. Il existe une relation de corrélation proportionnelle et de puissance statistique
acceptable entre le taux d’urée et le taux de créatininémie (p=0,002) (r=0,83).

Une régression linéaire est dessinée entre la créatininémie et le taux d’urée en utilisant
comme parameétre dépendant 1’urée (Fig.48).
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Figure 48 : Régression linéaire entre la créatininemie et /e taux d’urée.
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L’¢étude n’a pas montré 1’existence de relation entre le taux d’urée et I’index de résistance
rénal. Il y a absence de corrélations significatives entre 1’urémie et les parametres suivants :

e L’index de résistance rénal (p=0,167).

e [’indice de masse corporelle IMC (p=0,753).
e La pression artérielle moyenne (p=0,134).

e Lapression artérielle systolique (p=0,109).

e La pression artérielle diastolique (p=0,210).
e Lapression pulsée (p=0,333).

e Ladiureése (p=0,268).

e Lescore IGS Il (p=0,439).

6.3.3 Evaluation des paramétres de ’hémodynamique générale :
L’évaluation des paramétres de I’hémodynamique générale va concerner :

- la pression artérielle moyenne.

- la pression artérielle diastolique.
- la pression artérielle systolique.
- la pression pulsée.

- lafréquence cardiaque

- lavolémie.

- la fonction ventriculaire.

6.3.3.1 La pression artérielle moyenne PAM:

La valeur moyenne de la PAM dans notre étude est de 75.93 + 18.72 mmhg (40-128). Le
niveau de PAM a I’admission semble bien influencer la durée du séjour dans notre population
puisqu’il existe une relation de corrélation significative proportionnelle entre la pression
artérielle moyenne (PAM) et la durée du séjour évaluée en nombre de jours (p=0,035) (r=0,25).

Il n’y a pas eu d’influence du niveau de pression artérielle moyenne (PAM) sur les
parametres suivants:

e La créatininémie (p=0,328).

e L’index de résistance rénal (p=0,700).

e Ladiurese (p=0,283).

e Le score de gravité IGS Il (p=0,600).

e [’évolution des patients (F= 1,922, ddl =67, p=0,154).

6.3.3.2 La pression artérielle diastolique PAD:

La pression artérielle diastolique moyenne est de 62,18 + 19,90 mmhg (28-124). Comme
pour la pression moyenne, la pression diastolique systémique influence la durée du séjour des
patients. La corrélation est significative entre le niveau de PAD et la durée du séjour (p=0,006)
(r=0,33).

Une courbe de régression linéaire dessinée entre la valeur de la pression artérielle
diastolique et la durée du sejour en choisissant comme facteur dépendant la durée de sejour
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montre 1’aspect d’une courbe de prédiction avec une dépendance faible entre les deux
paramétres (Fig. 49) :
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Figure 49 : Régression linéaire entre la durée de séjour et la pression artérielle diastolique.

D’aprés cette courbe de régression il existe une relation de dépendance probable entre le
niveau de pression artérielle systémique en diastole et la durée d’hospitalisation des patients.

Le niveau de PAD n’a pas eu d’effet sur la valeur de I’index de résistance rénal et les
paramétres explorant la fonction rénale. L’étude montre 1’absence de liens entre la valeur de la
pression artérielle diastolique et certains paramétres clinico-biologiques tels que :

e Ladiurese (p=0,307).

e La créatininémie (p=0,154).

e [’index de résistance rénal (p=0,312).

e [’évolution des patients (F=2,964, ddI=67, p= 0,059).

6.3.3.3 La pression artérielle systolique:

La moyenne de la pression artérielle systolique est de 107,25 + 22,232 mmhg (59-175).
Cette pression systolique systémique n’a pas retentie sur les valeurs de 1’index de résistance
rénal ni sur les valeurs de créatininémie. Les relations statistiques entre le niveau de PAS et
certains parametres sont comme suit :

e Créatininémie (p=0,448).

e Diurese (p=0,097).

e Index de résistance rénal (P=0,577).

e Evolution globale des patients (F=0,898, ddI=67, p=0,412).
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6.3.3.4 La pression artérielle pulseée :

La pression pulsée (PP) moyenne (différence entre la pression systolique et la pression
diastolique) est de 45,07 £ 17,07 mmhg (17-114). Cette pression artérielle pulsée qui refléete
probablement la compliance vasculaire dans notre étude ne semble pas influencer les différents
paramétres étudiés dans notre observation. Nous n’avons pas trouvé un lien statistiquement
significatif entre cette pression artérielle pulsée et les parameétres suivant :

e [L’index de résistance rénal (p=0,721).

e La créatininémie (p=0,548).

o [’urée (p=0,298).

e La vitesse systolique parenchymateuse (p=0,057).
e Lavitesse diastolique parenchymateuse (p=0,759).
e La fréquence cardiaque (p=0,517).

e Le régime de pression intra thoracique (p=0,822).
e Ladiurese (p=0,157).

e La Dobutamine (p=0,268).

e La Noradrénaline (p=0,234).

e [’adrénaline (p=0,274).

e Ladurée du séjour (p=0,618).

e L’évolution globale des patients (F=1,190, ddI=67, p=0,311).
e Lescore IGS Il (0,637).

6.3.3.5 La fréquence cardiaque :

La fréquence cardiaque semble étre un facteur influant sur la valeur de I’index de
résistance rénal. Une valeur d’IRR corrigée est souvent utilisée pour interpréter les variations
en fonction de la fréquence cardiaque. La fréquence cardiaque moyenne dans notre population
est de 106,97 b/min + 24,94 (55-160). Il existe une bonne corrélation entre la valeur de la
fréquence cardiaque et la dose de la dobutamine (p=0,010) (r=0,49).

L’étude n’a pas trouvé de corrélations entre la valeur de la fréquence cardiaque et les
parametres :

e Index de résistance rénal (p=0,211).
e Adrénaline (p=0,432).
e Noradrénaline (p=0,145).
L’index de résistance rénal corrigé (IRRc) par la formule de Gerhard [66] présente une
bonne corrélation statistique avec la fréquence cardiaque (p= 0,017) (r= - 0,32) (Fig.86).

6.3.3.6 La volémie :

L’état de précharge dépendance (volémie) a été évalué par la mesure de la compliance
de la veine cave inférieure (VCI).
Les patients sont divisés en trois groupes :

e Groupe avec une veine cave inferieure (VCI) plate.
e Groupe avec une veine cave inferieure (VCI) intermédiaire.
e Groupe avec une veine cave inferieure (VCI) non compliante.
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La répartition des patients selon 1’état de volémie dans notre population d’étude est
exprimeée dans la figure suivante (fig.50) :
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Figure 50 : Répartition des patients en fonction de la compliance de la veine cave inférieure.

Dans notre échantillon 44 % des patients ont une veine cave plate, contre 30% avec une
veine cave non compliante. Il n’existe pas de relation entre le niveau de volémie et la valeur de
I’index de résistance rénale (IRR) évaluee par le test de variance ANOVA. (F =3,11, ddl = 67,
p=0,051) (Fig.51).

L’¢étude n’a pas trouvé d’influence du niveau de volémie sur les paramétres :

e Taux de la créatininémie (F=0,832, ddI=67, p=0,440).
e Débit de diurese (F=1,934, ddI=67, p=0,153).
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Figure 51 : Relation entre la volémie et ['index de résistance rénal.
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6.3.3.7 La fonction ventriculaire gauche :

Les performances ventriculaires gauches ont été évaluées par échocardiographie et les
patients sont répartis en trois groupes (fig.52) :

e Groupe avec une fonction ventriculaire gauche conservée (fraction d’éjection
supérieure a 50%).

e Groupe avec un dysfonctionnement ventriculaire modéré (fraction d’¢jection entre 35
et 45%).

e Groupe avec un dysfonctionnement ventriculaire sévere (fraction d’¢jection inférieure
a 35%).

= DYSFONCTIONNEMENT VG
MODERE

= DYSFONCTIONNEMENT VG
SEVERE

Figure 52 : Répartition des patients selon la fonction ventriculaire gauche.

Cette classification tenant en compte la qualité de la fonction ventriculaire et non du
débit cardiaque donne la répartition suivante :

- Les patients avec fonction ventriculaire gauche conservée représentent 67,64%
(n=46) de I’effectif total.

- Les patients avec un dysfonctionnement ventriculaire gauche modéré représentent
7,35% (n=5).

- les patients avec un dysfonctionnement ventriculaire gauche sévere représentent
25% (n=17).

Dans notre observation la fonction ventriculaire gauche n’influence pas la valeur de
I’index de résistance rénal puisque ’analyse statistique ne retrouve pas de relation entre la
qualité de la fonction systolique ventriculaire et les parametres suivants :

- L’index de résistance rénal (F =1,033, ddI= 67, p=0,362).

- Lacréatininémie (F=0.99, ddl = 67, p=0,377).

- Ladiurese (F=0,723, ddI=67, p=0,489).

- Lescore IGS Il (F=0,733, ddI=65, p=0,484).

- L’évolution globale des patients (Khi deux = 4,230, p=0,376).
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6.3.4 Evaluation de I’hémodynamique intra-rénale :

L’évaluation de I’hémodynamique locorégionale permet la mesure de 1’index de
résistance rénal par mesure des vitesses parenchymateuses rénales systolodiastoliques.

La vitesse de perfusion rénale en diastole semble avoir une nette influence sur le débit
de diurese et les valeurs de ce parameétre ont une liaison manifeste avec les valeurs de la
créatininémie.
6.3.4.1 La vitesse parenchymateuse rénale en systole :

La moyenne de la vitesse de perfusion parenchymateuse systolique mesurée par doppler
est de 39,59 * 16,26 cm/s (14,70-90). L’analyse des données ne retrouve pas de relations
significatives entre cette vitesse de perfusion parenchymateuse et les parametres suivants :

e La créatininémie (P=0,540).

e L’urée (p=0,443).

e Lapression artérielle systolique (p=0,854).
e La pression artérielle diastolique (p=0,148).
e La pression artérielle moyenne (p=0,552).
e la pression pulsée (p=0,065).

e lescore IGS Il (p=0,818).

e [’adrénaline (p=0,655).

e lanoradrénaline (p=0,259).

e la Dobutamine (p=0,812).

e la durée du séjour (p=0,558).

6.3.4.2 Lavitesse parenchymateuse rénale en diastole :

La vitesse de perfusion parenchymateuse diastolique (VPD) mesurée par doppler a une
moyenne de 6,78 + 9,00 cm/s (-25,00 +23,60). Il existe une bonne corrélation entre la vitesse
diastolique parenchymateuse et les parameétres suivants :

e La créatininémie (p=0.008) (r=- 0,33).
e Ladiurése (p=0.001) (r=0,45).
e Le score de gravité IGS Il (p=0.001) (r=-0,42).

La relation est inversement proportionnelle entre la vitesse de perfusion rénale en diastole
et le taux de créatininémie, ainsi que le score de gravité IGS Il. On note I’existence d’une
relation de corrélation proportionnelle entre le débit de diuréese et la vitesse parenchymateuse
en diastole.

Partant de ces données Une courbe de prédiction (régression) est dessinée en utilisant
comme facteurs dependants la diurése, la creatininémie, et le score IGS Il (Fig.53) :
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Figure 53 : Régressions linéaires entre la vitesse diastolique parenchymateuse et (diurése,
score IGS Il et créatininemie).
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Statistiquement il n y a pas d’influence de la vitesse de perfusion du parenchyme rénal
en diastole (\VPD) sur les parameétres suivants :

e la pression artérielle systolique (p=0,456).

e la pression artérielle moyenne (p=0,735).

e la pression artérielle diastolique (p=0,597).

e Ladose d’adrénaline (p=0,739).

e Ladose de noradrénaline (p=0,744).

e Ladose de Dobutamine (p=0,617).

e L’évolution globale des patients (F=1,204, ddI=63, p=0,307).

6.3.5 Evaluation de la thérapeutique :

C’est une étude du retentissement sur la fonction rénale des différentes thérapeutiques
utilisées a savoir la ventilation mécanique, et I’utilisation des agents vasopresseurs et
inotropes.

6.3.5.1 La ventilation mécanique et le régime de pression intra thoracique :

Dans notre série 34 patients ont été ventilés ce qui représente un pourcentage de 50%.
La moyenne calculée du régime de pression intra thoracique est de 23,38 £ 5,78 cm H20 (15 a
40). Ce régime de pression n’influe pas sur la valeur de I’index de résistance rénal et la seule
relation de corrélation significative est retrouvée avec le score de gravité IGS Il (p=0,024)
(r=0,39).

Il n’existe pas de relations de corrélations significatives entre le niveau de pression intra
thoracique et les parametres suivants :

La vitesse parenchymateuse systolique (p=0,453).
La vitesse parenchymateuse diastolique (p=0,931).
L’index de résistance rénal (p=0,284).

La créatininémie (p=0,293).

La diurese (p=0,265).

L’urée (p=0,225).

La pression pulsée (p=0,159).

Une régression linéaire dessinée entre 1’index de résistance rénal utilisé comme facteur
dépendant et le niveau de pression intrathoracique montre I’existence d’une relation de non
dépendance entre ces deux paramétres (Fig.54).
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Figure 54 : régression linéaire : Régime de pression intra thoracique-Index de résistance rénal

En dehors des valeurs quantitatives du régime de pression intra thoracique, il existe une
relation statistiquement significative entre la ventilation mécanique utilisée comme méthode
thérapeutique et les parametres suivants (Fig.55) :

e le score de gravité IGS Il (t =-2,671, ddI= 64, p=0,010).
o L’age (t=2,188, ddl =66, p=0,032).

Les patients ventilés sont les plus jeunes et les plus graves puisque I’age moyen chez les
patients ventilés est de 45,76 + 23,51 années contre 57,26 + 19,66 années pour les patients non
ventilés, et le score IGS 1l moyen des patients ventilés est de 58,75 + 16,68 contre 47,91 + 16,27
pour les patients non ventilés (Fig.55).
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index de résistance rénal).
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La ventilation mécanique des patients n’a pas influencé les parametres suivants :

e La vitesse parenchymateuse rénale en systole (t = -1,901, ddl =62, p = 0,062).
e Lavitesse parenchymateuse rénale en diastole (t = -0,034, ddl =62, p = 0,973).
e [L’index de résistance rénal (t = -1,040, ddl =66, p = 0,302).

e Lacréatininémie (t= 0,677, ddl =66, p = 0,501).

e L’urémie (t= 0,888, ddl =9, p =0,398).

e Ladiurese (t= 1,494, ddl =66, p = 0,140).

e Ladurée de séjour (t=1,017, ddl =66, p = 0,313).

6.3.5.2 Lanoradrénaline :

Chez les patients sous traitement vasopresseur, la dose moyenne de la noradrénaline est
de 0.72 £ 0.60 gamma/kg/minute (0,11-2,5). La concentration utilisée en noradrénaline n’influe
pas sur la valeur de I’index de résistance rénal. Il n’existe pas de relation entre la dose utilisée
en noradrénaline et les paramétres suivants :

e [’indice de résistance rénal (p=0,171).

e La créatininémie (p=0,218).

e La pression pulsée (p=0,450).

e Ladiurese (p=0,110).

e Lescore IGS Il (P=0,081).

e La vitesse en systole parenchymateuse (p=0,252).

e Lavitesse en diastole parenchymateuse (p=0,806).

e Ladurée de séjour (p=0,569).

e L’évolution globale des patients (test ANOVA) (F=2,564, ddI=45, p=0,089).

6.3.5.3 L’Adrénaline :

L’adrénaline a été utilisée chez dix patients a une dose moyenne de 0,33+/-0,43
gamma/kg/minute (0,08 — 1,50). Comme pour la noradrénaline, la concentration en adrénaline
n’affecte pas la valeur de I’index de résistance rénal. Cependant, on note ’existence d’une
corrélation significative entre la dose d’adrénaline utilisée et le score de gravité IGSII (p=0,013)
(r=0,78).

La dose d’adrénaline utilisée n’a pas influé dans notre observation sur les parametres

suivants :

e L’index de résistance rénal (p=0,218).

e La créatininémie (p=0,942).

o [’urée (p=0,490).

e Diurese (p=0,521).

e Ladurée de séjour (p=0,447).

e [’évolution des patients (test ANOVA) (F =0,642, ddI=9, p=0,555).

6.3.5.4 La dobutamine :

Dans notre série 10 patients ont recu une perfusion de dobutamine. La dose moyenne
utilisée est de 8,00 £ 4,52 gamma/kg/minute (4-18). La seule corrélation significative est
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retrouvée avec la fréquence cardiaque (p = 0,010) (r=0,49). Cette concentration en dobutamine
n’influe pas sur la valeur de I’index de résistance rénal.

Il 'y a absence de retentissement de la dose utilisée en dobutamine sur les différents
parameétres clinico-biologiques testés dans 1’étude a savoir :

e [’index de résistance rénal (p=0,338).

e Lacréatininémie (p=0,765).

e Ladiurese (p=0,107).

e Lavitesse en systole parenchymateuse (P=0,269).

e Lavitesse en diastole parenchymateuse (p=0,264).

e Lescore IGS Il (p=0,294).

e Ladurée du séjour (p=0,407).

e L’évolution des patients (test ANOVA) (F =1,881, ddI=25, p=0,175).

Malgré 1’absence de corrélations statistiquement significatives, une courbe de régression
linéaire est dessinée entre ’index de résistance rénal et la concentration en agents
sympathomimétiques en utilisant comme parametre dépendant I’index de résistance rénal
(Fig.56). Cette courbe montre 1’existence des relations de non-dépendances probables entre
I’index de résistance rénal et la concentration en agents vasopresseurs dans notre observation.
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Figure 56 : Régression linéaire : Index de résistance rénal-(noradrénaline, adrénaline,
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6.3.6 Evaluation du retentissement de I’utilisation des produits néphrotoxiques :

L’exploration de 1’hémodynamique rénale n’a rien influencé dans les décisions
thérapeutiques chez nos patients, et 1'utilisation des produits potentiellement néphrotoxiques
est observée chez 41% (n=28) de I’effectif total (Tab.16).

L’injection du produit de contraste iodé et I’administration des diurétiques sont les
principaux produits utilisés potentiellement néphrotoxiques.

L’épuration extra-rénale (hémodialyse) s’est imposée comme méthode thérapeutique
chez un seul patient, entre deux mesures doppler, et sur une hyperkaliémie.

Tableau 16 : Principaux produits néphrotoxiques utilisés.

Produits néphrotoxiques

n=28 Nombre Pourcentage
Produit de contraste iodé 15 22.1
Aminosides 1 1.5
Furosémide 7 10.3
Chimiotherapie 2 2.9
Produit de contraste +Lasilix 1 1.5
Hémodialyse 1 1.5
ARA I 1 1.5

L’injection du produit contraste iodé est réalisée chez 15 patients, onze (11) patients
avant de commencer les mesures doppler et quatre patients apres la premiere mesure.

L’administration des diurétiques de I’anse (Furosémide) a trouvé indication chez sept (7)
patients. L’injection est faite chez six patients avant les mesures doppler et chez un seul patient
apres la premiere mesure.

Dans notre série, deux patients sont admis pour état de choc avec une chimiothérapie
utilisant des produits potentiellement néphrotoxiques réalisée dans les deux semaines précédant
I’instabilit¢ hémodynamique et I’hospitalisation.

Les aminosides sont utilisés chez une seule patiente hospitalisée en réanimation pour la
prise en charge d’un choc infectieux sur une pelvipéritonite. L’administration de cet
antibiotique néphrotoxiques était réalisée avant la seule mesure doppler.

L’imprégnation avant les mesures doppler par les antagonistes des récepteurs de
I’angiotensine I (ARA II) est retrouvée chez un seul patient.

L’association de plusieurs produits néphrotoxiques (Furosémide et produit de contraste
i0dé) est retrouvée chez un seul patient admis pour état de choc cardiogenique sur syndrome
coronarien nécessitant la réalisation d’une coronarographie apres la premiere mesure doppler.

Une comparaison réalisée entre patients avec et sans administration de produits
néphrotoxiques basée sur la variation en valeurs de I’index de résistance rénal (IRR) montre
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que I’utilisation de ces produits ne semble pas avoir de répercussions sur la valeur de I’index
de résistance rénal (Tab.17) :

Tableau 17 : Valeurs de I’index de résistance rénal en fonction du produit néphrotoxique
utilisé.

IRR et différents produits néphrotoxiques

n=68 Avec Sans Avec Sans Avec Sans

PN PN PC PC Furosémide Furosémide
Moyenne 0,821 0,780 0,795 0,797 0,810 0,795
Ecart 0,12 0,13 0,12 0,13 0,12 0,14
type

PN : Produit néphrotoxique. PC : produit de contraste. IRR : index de résistance rénal.

L’index de résistance rénal moyen chez les sujets avec injection de produits
néphrotoxiques est de 0,82 + 0,12 contre 0,78 £ 0,13 chez les sujets sans injection de produits
néphrotoxiques. Cette différence en valeurs d’index de résistance rénal évaluée par un test t
entre les deux groupes n’est pas significative statistiquement (t = -1,222, ddl=61, p=0,226).

L’index de résistance rénal (IRR) moyen chez les sujets avec injection de produit de
contraste est de 0,79 £ 0,12 contre 0,79 + 0,13 chez les sujets sans injections de produits de

contraste. La différence entre les deux valeurs n’est pas statistiquement significative (t =0,043,
ddi=61, p=0,966).

La moyenne de I’index de résistance rénal (IRR) chez les patients ayant recu un diurétique
de I’anse (Furosémide) avant les mesures est de 0,81 +0,12 contre 0,79 £ 0,14 pour les patients
sans administration de Furosémide. La différence est statistiquement non significative (t = -
0,250, ddI=65, p=0,804).

6.3.7 Evaluation de la durée de séjour :

La durée moyenne du séjour dans notre population d’étude est de 2,87 + 1,53 jour (1-
8). Cette durée de séjour est nettement influencée par le score de gravité initial, les pressions
artérielles moyennes et diastoliques, et la diurése. Cependant, I’index de résistance rénal
n’influe pas sur cette durée de séjour. Les corrélations sont significatives et proportionnelle
entre la durée de séjour (jours) et les paramétres suivants :

e Corrélation pression artérielle moyenne-durée de séjour : (p =0,026) (r=0,25).
e Corrélation pression artérielle diastolique-durée de séjour : (p= 0,004) (r=0,33).
e Corrélation diurése-durée de séjour : (p=0,015) (r=0,29).
Cette méme corrélation est statistiquement significative et inversement proportionnelle
avec le score de gravité IGS II :
e Le score de gravité IGS Il (p=0,008) (r=- 0,32).
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Une courbe de régression linéaire est dessinée entre le parametre dépendant qui est la
durée de séjour et le score de gravité initial IGS Il (Fig.57). Le coefficient de détermination
montre une faible relation de dépendance entre ces deux parameétres.
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Figure 57 : Régression linéaire entre la durée de séjour (jours) et le score de gravite IGS II.

Dans notre observation la durée du séjour n’a pas été influencée par les paramétres

suivants :

o [’age (p=0,739).

e [’indice de masse corporelle IMC (p=0,599).

e L’index de résistance rénal (p=0,125).

e La créatininémie (p=0,645).

e L’urée (p=0,636).

e La pression pulsée (p=0,434).

e La fréquence cardiaque initiale (p=0,218).

e Le régime de pression intra thoracique (p=0,127).

e La concentration de la noradrénaline (p=0,850).

e La concentration de I’adrénaline (p=0,447).

e La concentration de la dobutamine (p=0,407).

6.4 Evaluation des puissances diagnostiques :

Le diagnostic de I'insuffisance rénale dans notre étude est posé par 'utilisation des
criteres KDIGO (77). L’étude des puissances diagnostiques d’une insuffisance rénale aigué
par une courbe ROC est réalisée pour différents parametres en utilisant comme gold standard
la classification KDIGO :

e La créatininémie.
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e Ladiurése.

e Le rapport créatininémie/diureése.

e L’index de résistance rénal.

e Le rapport index de résistance / diurése.
e La vitesse diastolique parenchymateuse.

6.4.1 Etude de la puissance diagnostique de la créatininémie pour P’insuffisance rénale
aigueé :
La créatininémie comme marqueur biologique utilisé par la classification KDIGO semble

avoir un excellent pouvoir diagnostique d’insuffisance rénale aigue, avec une surface sous la
courbe ROC AUC-ROC =0,971 (Fig. 58) :

Courbe ROC

10

0,6

-‘g
3
£
1]
D
AUC -ROC =0.971
S=12,5mg/l
0,24
Se=0, 88
Sp=0, 88
00 T T T T
0,0 02 04 06 08 10
1 - Spécificité

CREATININE.

Figure 58 : Puissance diagnostique de la créatininemie pour [’insuffisance rénale aigue.

A partir de cette courbe ROC le seuil diagnostique pour une IRA S = 12,5 mg/l
(sensibilité = 0,88%, spécificité = 0.88 %).

6.4.2 Etude de la puissance diagnostique de la diurése pour I’insuffisance rénale

aigué :

La diurese évolue de fagon inversement proportionnelle avec la créatininémie et le
diagnostic d’insuffisance rénale aigué, cela sous-estime les insuffisances rénales aigués avec
une diurése conservée. L’évaluation de la puissance diagnostique d’IRA par la diurése utilisee
comme seul marqueur de dysfonctionnement rénal donne 1’aspect suivant de la courbe ROC
(Fig.59) :
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Figure 59 : Puissance diagnostique de la diurese seule pour l'insuffisance rénale aigue.

La surface sous la courbe AUC-ROC = 0,848, ce qui offre a la diurése une puissance
moyenne pour le diagnostic d’une insuffisance rénale aigué. Le seuil débit de diurese qui offre

le meilleur rapport sensibilité/spécificité pour le diagnostic d’IRA est égal a 45 ml/h (sensibilité
= 0,79 %, spécificité = 0,80%).

6.4.3 Etude de la puissance diagnostique du rapport créatininémie / diurese pour
Pinsuffisance rénale aigué :

Le rapport créatininémie/diurése semble étre jusqu'a présent le meilleur marqueur pour
diagnostiquer une insuffisance rénale aigué. La puissance diagnostique de ce rapport a été
évaluée dans notre étude par une courbe ROC montrant I’aspect suivant (Fig.60) :
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Figure 60 : Puissance diagnostique du rapport créatininémie/diurése pour ['insuffisance
renale aigué.

La surface sous la courbe AUC-ROC = 0,995 ce qui offre a ce rapport une puissance
diagnostique excellente conforte avec la pratique quotidienne. Le seuil déduit pour le diagnostic
S =0,19 (sensibilité = 0,97%, spécificité = 0,88%).

6.4.4 Etude de la puissance diagnostique de I’index de résistance rénal pour
Pinsuffisance rénale aigué :

L’index de résistance moyen chez les patients diagnostiqués en IRA est de 0,85 + 0,11
contre 0,69 + 0,09 pour les patients sans IRA. La différence est statistiquement significative
(t=-5,991, ddI=66, p=0,001) (Fig.61) :
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Figure 61 : valeurs de I’index de résistance rénal en fonction de la présence ou non d’une
insuffisance rénale aigué au premier jour.

En utilisant les criteres KDIGO pour le diagnostic d’insuffisance rénale aigué, une
évaluation du pouvoir diagnostique de I’index de résistance rénal est réalisée par une courbe
ROC (Fig.62) :
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Figure 62 : Puissance diagnostique de I'index de résistance rénal pour [’insuffisance rénale
aigue.
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L’aire sous la courbe AUC-ROC = 0,853 ce qui donne a I’index de résistance rénal une
puissance diagnostique moyenne pour ’insuffisance rénale aigué. Le seuil optimal S=0,715
(sensibilité = 0,90%, spécificité = 0,64%).

6.4.5 Eude de la puissance diagnostique du rapport index de résistance rénal/
diurése pour Pinsuffisance rénale aigué :

En partant du méme principe rapport créatininémie/diurése, on a essayé d’évaluer la puissance
diagnostique du rapport index de résistance rénal/diurese par une courbe ROC (Fig.63) :
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Figure 63 : Puissance diagnostique du rapport index de résistance/diurese pour l’'insuffisance
rénale aigué.

L’aire sous la courbe AUC-ROC = 0,859 ce qui offre au rapport index de résistance
rénal/Diurese une puissance diagnostique moyenne. Le seuil S = 1,02 (sensibilité = 0,81%,
spécificité = 0,64%).

6.4.6 Etude de la puissance diagnostique de la vitesse diastolique parenchymateuse
pour insuffisance rénale aigué :

En raison de la présence de corrélations significatives entre la vitesse de perfusion
parenchymateuse rénale en diastole (VPD) et les deux parameétres diurese et créatininémie avec
respectivement (p=0,008, r=0,45) et (p=0,001, r="-0,33), une etude du pouvoir diagnostique de
cette vitesse pour I’insuffisance rénale est réalisée par une courbe ROC (Fig.64) :
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Figure 64 : Puissance diagnostique de la vitesse diastolique parenchymateuse rénale pour
linsuffisance rénale aigué.

La puissance diagnostique pour une insuffisance rénale aigué de la vitesse diastolique
parenchymateuse est faible. La surface sous la courbe AUC-ROC = 0,698, le seuil S = - 10,85
cm/s (sensibilité= 0,74%, spécificité = 0,46%).

6.5 L’index de résistance rénal pour la prédiction du risque d’insuffisance
rénale aigué :

En se basant sur la classification KDIGO, quatre patients ont eu le diagnostic
d’insuffisance rénale aigué posé seulement au deuxieme jour.
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Figure 65 : Index de résistance rénal initial chez les patients diagnostiqués en insuffisance
rénale aigué au deuxiéme jour.

L’index de résistance moyen a I’admission chez les patients développant une insuffisance
rénale au deuxiéme jour est de 0,84 + 0,12 contre 0,68 + 0,10 pour les patients ne développant
pas cette insuffisance rénale. La différence évaluée par un test de Student est statistiquement
significative (t = - 4,606, ddl =43, p=0,001) (Fig.65).

6.6 Evaluation de la gravité d’une insuffisance rénale aigué :

L’évaluation de la gravité de ’atteinte rénale est faite lors des trois premiers jours
d’hospitalisation par la classification KDIGO (Tab.6). Une classification de la gravité de
I’insuffisance rénale aigué selon ces critéres réalisée au quatrieme jour donne la répartition
suivante (Fig.66) :

= KDIGO stade 1

29.41% = KDIGO stade 2
= KDIGO stade 3
‘ / absence d'IRA

Figure 66 : Répartition des patients selon la gravité de l’insuffisance rénale aigué
(stadification KDIGO).

- Les patients classés KDIGO stade 1: (n=11) 16,17% de I’effectif total.

- Les patients classés KDIGO stade 2 : (n=15) 22% de I’effectif total.

- Les patients classés KDIGO stade 3 : (n=22) 32,35% de I’effectif total.

- Une absence d’insuffisance rénale aigué chez 29,41% (n=20) des patients admis.
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Quatre parametres semblent influencer la gravité d’une insuffisance rénale aigué puisqu’il
existe une relation statistiquement significative évaluée par la variance ANOVA entre ces
parametres et la gravité de I’insuffisance rénale observée (Tab.18) :

e [L’index de résistance rénal (F = 11,747, ddl = 67, p =0,001).

e [’indice de masse corporelle (F =3,51, ddl = 67, p=0,020).

e La vitesse diastolique parenchymateuse rénale (F = 4,052, ddl =63, p = 0,011).
e Lescore IGS Il initial (F = 10,800, ddl =65, p = 0,001).

Tableau 18 : Facteurs influencant la gravité de l'insuffisance rénale aigué.

Moyenne IRR  Moyenne score IGS Il Moyenne Moyenne

VPD IMC
IRA - 0,68 39,68 10,87 22,55
KDIGO stade 1 0,76 50,00 8,88 22,16
KDIGO stade 2 0,83 55,20 6,47 24,01
KDIGO stade 3 0,88 64,86 1,88 25,59

6.6.1 Index de résistance rénal et évaluation de la gravité de ’insuffisance rénale
aigueé :
La Répartition des valeurs moyennes de 1’index de résistance rénal en fonction du stade
KDIGO est représentée dans le tableau 18. Cette différence en valeurs exprimée par une boite

a moustache dans la figure est statistiquement significative (F = 11,747, ddl = 67, p =0,001)
(Fig.67) :
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Figure 67 : La valeur moyenne de l’index de résistance rénal initial en fonction de la gravité
de ['insuffisance rénale aigué.
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L’évaluation de la puissance diagnostique de 1’index de résistance rénal pour le stade 3
KDIGO est faite par une courbe ROC montrant 1’aspect suivant (fig.68) :

Courbe ROC
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1 - Specificité

Figure 68 : Puissance diagnostique de ['index de résistance rénal pour une insuffisance
rénale aigué stade 3 KDIGO.

L’index de résistance rénal a un pouvoir discriminatif moyen a faible pour le diagnostic
d’une IRA stade 3 KDIGO. La surface sous la courbe AUC-ROC = 0,761 et le seuil
diagnostique S= 0,745 (sensibilité= 0,86%, spécificité= 0,53%).

6.6.2 L’indice de masse corporelle et I’évaluation de la gravité de I’insuffisance rénale
aigueé :

La répartition de la valeur moyenne de 1’indice de masse corporelle (IMC) en fonction du
stade KDIGO est faite comme suit :

e Les patients sans insuffisance rénale : IMC= 22,55 + 2,83.
e Les patients classés stade 1 KDIGO : IMC= 22,16 + 4,00.
e Les patients classés stade 2 KDIGO : IMC = 24,01 + 2,79.
e Les patients classés stade 3 KDIGO : IMC= 25,59 + 4,25.

La différence entre ces valeurs est statistiquement significative (test F =3,51, ddl = 67,
p=0,020) (Fig.69).
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Figure 69 : La valeur moyenne de [’indice de masse corporelle en fonction de la gravité de
linsuffisance rénale aigué.

6.6.3 La vitesse diastolique parenchymateuse rénale et I’évaluation de la gravité de
Pinsuffisance rénale aigué :

La répartition des vitesses moyennes diastoliques parenchymateuses rénales (VPD)
initiales en fonction de la stadification KDIGO est faite comme suit :

e Les patients sans insuffisance rénale : VPD = 10,87 + 4,64.
e Les patients classés stade 1 KDIGO : VPD = 8,88 + 4,43.
e Les patients classés stade 2 KDIGO : VPD = 6,47 * 8,29.
e Les patients classés stade 3 KDIGO : VPD = 1,88 + 12,06.

Cette différence en vitesses diastoliques parenchymateuses entre les 4 groupes évaluée
par la variance ANOVA est statistiguement significative (F = 4,052, ddl = 63, p = 0,011)
(Fig.70).
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Figure 70 : La valeur moyenne de la vitesse diastolique parenchymateuse rénale en fonction
de la gravité de ['insuffisance rénale aigué.
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6.6.4 Le score de gravité IGS Il et I’évaluation de la gravité de I’insuffisance rénale
aigué :
La repartition des valeurs moyennes du score IGS Il en fonction de I’évolution de
I’insuffisance rénale aigué selon le score KDIGO est faite comme suit :

e Les patients sans insuffisance rénale : 1IGS Il = 39,68 + 16,19.
e Les patients classes stade 1 KDIGO : IGS 11= 50,00 + 9,40.

e Les patients classés stade 2 KDIGO : IGS 1= 55,20 + 17,36
e Les patients classés stade 3 KDIGO : IGS I1= 64,86 + 11,83

L’analyse de la variance montre une différence dans le score de gravité 1GS Il entre les
quatre groupes statistiquement significative (test F = 10,800, ddl =65, p = 0,001) (Fig.71).
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Figure 71 : le score IGS Il moyen en fonction de la gravité de l'insuffisance rénale aigué.
6.7 Evaluation de la réversibilité de I’insuffisance rénale aigué :

Dans notre étude nous nous sommes intéresses a évaluer le pouvoir de I’index de
résistance rénal a prédire la réversibilité de 1’atteinte rénale. Le diagnostic d’une atteinte

rénale réversible ou non est posé en utilisant la présence ou I’absence des critéres KDIGO
apres le troisieme jour.

Le tableau 19 représente la différence entre les valeurs moyennes de I’index de résistance
rénal a I’admission chez les patients avec ou sans insuffisance rénale aigué persistante.
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Tableau 19 : la valeur de I'index de résistance initiale chez les patients en insuffisance
rénale aigué persistante.

IRR initial et IRA persistante
IRA + IRA -
n= 11 )
Moyenne IRR 0,84545 0,74600
Ecart type 0,123965 0,096850

Dans notre observation la valeur initiale de I’index de résistance rénale n’influe pas sur
le caractére réversible ou pas de I’'IRA. La valeur moyenne de 1’index de résistance rénale a
I’admission pour les insuffisances rénales persistantes est de 0,84 + 0,12 contre 0,74 £ 0,09
dans le groupe insuffisances rénales réversibles. Cette différence entre les deux groupes est
statistiquement non significative (t =1,578, ddl = 14, et p= 0,137) (Fig.72).

1,000 —I—
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Figure 72 : La valeur initiale de l’index de résistance rénal en fonction de la réversibilité ou
non de [ 'insuffisance rénale aigué apres les trois premiers jours.

La puissance diagnostique d’une persistance d’insuffisance rénale aigué au-dela du
troisieme jour par I’index de résistance rénal initial mesuré a ’admission est faiblement
discriminative avec une surface AUC-ROC =0,736 et un seuil S= 0,755 (sensibilité = 0,81%,
spécificité = 0,60%) (Fig.73)

123



RESULTATS

Courbe ROC
10
0,8
@ 0
3
(L]
=
@
N g4 AUC-ROC=0,736
$=0,755
0,2 Se =0,81
Sp=0,60
0.0 T T T T
0,0 02 04 06 0a 10
1 - Specificité

Figure 73 : Puissance diagnostique de /’index de résistance rénal pour la persistance de
[’insuffisance rénale aigué.

La méme méthodologie a été utilisée pour le diagnostic de la persistance d’insuffisance
rénale au quatriéme jour, I’index de résistance dans les insuffisances rénales persistantes est

égal a 0,81 contre 0,78 pour les IRA réversibles. La différence n’est pas statistiquement
significative (F=2, 587, ddI=4, p=0,802).

6.8 Evaluation des relations entre I’index de résistance rénal et parametres
évaluant la fonction rénale :

La relation entre les variations en valeurs de 1I’index de résistance rénal et les différents
marqueurs de 1’atteinte rénale (créatininémie, urée, diurése) est étudiée par une analyse des
corrélations partielles et globales.

6.8.1 La relation entre I’index de résistance rénal et la créatininémie :

Pour connaitre I’apport du parameétre doppler (index de résistance rénal) dans I’évaluation
de la fonction rénale, une comparaison a été réalisée durant les huit jours d’analyse entre la
cinétique des moyennes de la créatininémie et des moyennes de I’index de résistance rénal. Le
résultat est exprimé dans la figure 74.
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Figure 74 : Cinétique : Index de résistance rénal - Créatininémie

La plupart des corrélations partielles sont statistiquement significatives entre le taux de
créatininémie et la valeur de I’index de résistance rénal (Tab.20). Cependant, la corrélation
globale entre les variations des deux marqueurs n’est pas significative (p = 0,371).

Tableau 20 : Corrélations partielles et globales dans [ effectif total : Index de résistance
rénal- Créatininémie

Corrélations partielles
N Sig.
J1 IR1 - CREAT1 68 p=0,001
J2 IR2 - CREAT?2 45 p=0,004
J& IR3 - CREAT3 29 p=0,266
J4a IR4 - CREAT4 17 p=0,032
J5 IR5 - CREATS 9 p=0,035
J6 IR6 - CREAT6 3 p=0,071
Corrélation globale (p =0,371)

Chez les patients avec insuffisance rénale aigué, les corrélations partielles et la corrélation
globale entre ces deux parameétres sont non significatives. Chez les patients sans insuffisance
rénale aigué, les mémes corrélations entre 1’index de résistance rénal et la créatininémie
représentées dans le tableau 21 ne sont pas significatives.
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Tableau 21 : Corrélations partielles et globales chez les patients avec et sans insuffisance
rénale aigué : Index de résistance rénal- Créatininémie.

Corrélations partielles
Avec IRA Sans IRA
N Sig. N Sig
J1 IR1 - CREAT1 43 P=0,384 25 p=0,652
J2 IR2 - CREAT2 25 p=0,289 20 p=0,526
J3 IR3 - CREAT3 16 p=0,977 13 p= 0,028
J4 IR4 - CREAT4 7 p=0,244 10 p= 0,333
J5 IR5 - CREATS 3 p=0,925 6 p= 0,103
Corrélation globale (p=0,440) Corrélation globale (p=0,791)

6.8.1.1 Les variations dans Ueffectif total entre ’index de résistance rénal et de la
créatininémie :
Pour le calcul des variations dans le temps des valeurs de 1’index de résistance rénal on
utilise la formule :

IRR1 — IRR2 ]

[ Delta IRR = TRR1

La variation des valeurs de 1’index de résistance rénal durant le séjour est exprimée dans
la figure 75. La variation moyenne est de (+ 0,107 £ 0,71) :

DELTA IRR

0,15

0,1

0,05

-0,05

-0,1

Figure 75 : Variations globales de l’index de résistance durant le séjour.
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Le calcul des variations dans le temps des valeurs de créatininémie se fait par la formule :

Créatinémiel — Créatinémie2

Delta Créatinémie = —
Créatinémiel

Ces variations en créatininémie sont exprimées au niveau de la figure 76. La moyenne
de ces variations dans le temps est de (- 0,09 = 0,20).

DELTA CREATININEMIE
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Figure 76 : Variations globales de la creatininémie durant le séjour.

La corrélation globale entre les variations de I’index de résistance rénal et les variations de
la créatininémie n’est pas statistiquement significative (p= 0,877). Il n’existe pas probablement
une relation de dépendance entre ces deux parametres.

6.8.1.2 Les variations de l’index de résistance rénal et de la créatininémie chez les patients
avec insuffisance rénale aigué :

Une étude des variations dans le temps est réalisée pour les deux marqueurs
(créatininémie et index de résistance rénal) chez les patients diagnostiqués en insuffisance
rénale aigué montre (Fig.77) :

- Une moyenne de variations pour I’index de résistance rénal = - 0,0035 = 0,152.
- Une moyenne de variations pour la créatininémie = + 0,10 + 0,22.

La corrélation entre ces deux variations n’est pas significative (p=0,726).
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Figure 77 : Variations de la créatininémie et de [’index de résistance rénal chez les patients
avec insuffisance rénale aigué.

6.8.1.3 Les variations de l'index de résistance rénal et de la créatininémie chez les patients
sans insuffisance rénale aigué :

L’étude des variations dans le temps réalisée pour les deux marqueurs (créatininémie et
index de résistance rénal) chez les patients classés sans insuffisance rénale aigué
montre (Fig.78) :

- Une moyenne de variations pour I’index de résistance rénal = + 0,025 + 0,44,
- Une moyenne de variations pour la créatininémie = - 0,067 + 0,08.

La corrélation entre les deux variations n’est pas significative (p=0,332).
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Figure 78 : Variations de de /’index de resistance rénal et de la créatininémie chez les
patients sans insuffisance rénale aigué.

Au total, I’analyse statistique montre 1’absence de corrélations entre les variations en
valeurs de I’index de résistance rénal et en valeurs de la créatininémie chez les patients avec et
sans insuffisance rénale aigué.

6.8.2 La relation entre I’index de résistance rénale et la diurése :

Une analyse de la variation dans le temps des moyennes du débit de diurése comparées a
celles de I’index de résistance rénal sur une durée de cing jours a été réalisée (Fig.79).
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Figure 79 : Cinétique : Index de résistance rénal — Diurese

Les corrélations partielles dans 1’effectif total entre la diurése et I’index de résistance
rénal sont significatives les deux premiers jours. Cependant, ce n’est pas le cas pour la
corrélation globale (p =0,137) (Tab.22).

Tableau 22 : Corrélations partielles et globales dans [’effectif total : index de résistance
rénal- diurese

Corrélations partielles

J3 IR3 - DIURESE3 27 0,655
J4 IR4 - DIURESE4 17 0,454
J5 IRS - DIURESES 8 0,504

Corrélation globale (p = 0,137)

Chez les patients avec ou sans insuffisance rénale aigué, les corrélations globales entre
les valeurs de I’index de résistance rénal et les valeurs du débit de diurése sont non significatives
(Tab.23).
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Tableau 23 : Corrélations partielles et globales chez les patients avec et sans insuffisance
rénale aigué : index de résistance rénal-diurese.

Corrélations partielles

Avec IRA Sans IRA
IR2 - DIURESE?2 1 p=0,260
J3 IR3 - DIURESES3 15 ,684 12 p=0,947
J4 IR4 - DIURESE4 7 544 10 p=0,763
Corrélation globale (p = 0,441) Corrélation globale (p=0,556)

6.8.3 Relation entre ’index de résistance rénal et ’urémie :

L’urée est un marqueur qui est toujours utilisé pour diagnostiquer une insuffisance rénale
aigué. La cinétique des valeurs de I’urée comparée aux valeurs de 1’index de résistance rénal
durant le séjour des patients est exprimée dans la figure 80.
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Figure 80 : Cinétique : Index de résistance rénal-Urémie.

Il n’existe pas de liens selon notre observation entre les valeurs de 1’urémie et les valeurs
de I’index de résistance rénal, puisque les corrélations partielles et la corrélation globale entre
ces deux parametres ne sont pas significatives (Tab.24).
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Tableau 24 : Corrélations partielles et corrélation globale dans [’effectif total : index de
résistance rénal- urée.

Corrélations partielles

N Corrélation Sig.
J1 IR1 - UREE1 11 -0,271 p=0,420
J2 IR2 - UREE2 8 0,379 p=0,354
J3 IR3 - UREE3 3 0,950 p=0,201

Corrélation globale (p=0,513)

6.9 Relations entre I’index de résistance rénal et les parametres de
I’hémodynamique générale :

Dans ce chapitre les paramétres de I’hémodynamique générale étudiés sont :

e La pression artérielle moyenne.

e Lapression artérielle systolique.
e La pression artérielle diastolique.
e La pression pulsée.

e La fréquence cardiaque.

6.9.1 Relation entre I’index de résistance rénal et la pression artérielle systolique :

Un test de corrélation est effectué a la recherche d’une relation entre le niveau de pression
artérielle systolique et la valeur de 1’index de résistance rénal (Fig.81) :
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Figure 81 : Cinétique : Index de résistance rénal-Pression artérielle systolique.

Les corrélations partielles entre les deux parameétres (index de résistance rénal et pression
artérielle systolique) ne sont pas significatives dans la plupart des cas exception faite au
troisieme jour (p=0,048). La corrélation globale est statistiquement non significative (p =
0,427).
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6.9.2 La relation entre I’index de résistance rénal et la pression artérielle moyenne :

Des tests statistiques de corrélation sont réalisés dans notre échantillon entre la PAM
(pression artérielle moyenne) et les valeurs moyennes de I’index de résistance rénal
(Fig.82) afin d’établir une relation entre la pression de perfusion moyenne et I’IRR:
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Figure 82 : Cinétique : Index de résistance rénal- Pression artérielle moyenne.

Les corrélations partielles et la corrélation globale entre les valeurs de I’index de
résistance (IRR) et des pressions artérielles moyennes (PAM) ne sont pas statistiquement
significatives (Tab.25) :

Tableau 25 : Corrélations partielles et corrélation globale : index de résistance rénal —
pression artérielle moyenne.

Corrélations partielles

n Corrélation Sig.
J1 IR1 - PAM1 68 -0,048 0,700
J2 IR2 - PAM2 44 0,107 0,490
J3 IR3 - PAM3 28 0,354 0,064
J4 IR4 - PAMA4 17 -0,408 0,104
J5 IR5 - PAM5 9 0,331 0,384
J6 IR6 - PAM6 3 0,000 1,000

Corrélation globale (p=0,837)

6.9.3 Relation entre I’index de résistance rénal et la pression artérielle diastolique :

Pour étudier ’influence de la pression artérielle diastolique sur I’hémodynamique
régionale rénale, une étude de corrélation est réalisée entre les variations en valeurs de 1’index
de résistance rénal et les variations en niveaux de pression arterielle diastolique PAD (Fig.83) :
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Figure 83 : Cinétique : Index de résistance rénal-Pression artérielle diastolique.

Dans 1’étude des corrélations partielles, la seule corrélation significative est détectée au
deuxieme jour (p=0,047). La corrélation globale entre la pression artérielle diastolique (PAD)

et la valeur de I’index de résistance rénal est statistiquement non significative (p = 0,191)
(Tab.26) :

Tableau 26 : Corrélations partielles et corrélation globale dans [ effectif total : index de
résistance rénal —pression artérielle diastolique.

Corrélations partielles

n Corrélation Sig.
IR1 - PAD1 -0,125 0,312
-_ - e
IR3 - PAD3 - 0,018 ﬂ
Ja IR4 - PAD4 17 -0,296 0,249
J5 IR5 - PAD5 9 -0,293 0,444
J6 IR6 - PAD6 3 -0,489 0,675

Corrélation globale (p=0,191)

6.9.4 Relation entre I’index de résistance rénal et la pression artérielle pression pulsée :

Des tests statistiques de corrélation sont réalisés entre 1’index de résistance rénal et la
pression pulsée (différence entre pression systolique et diastolique) mesurée par brassard au
niveau de I’artére humérale (Fig.84) :
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Figure 84 : Cinétique : index de résistance rénal- pression pulsée systémique.

Deux corrélations partielles significatives sont observées entre 1’index de résistance et la
pression pulsée au troisieme et au cinquieme jour. La corrélation globale durant le séjour entre
la pression artérielle pulsée et ’index de résistance rénal est non significative (p = 0,972)
(Tab.27) :

Tableau 27 : Corrélations partielles et corrélation globale : index de résistance rénal-
pression artérielle pulsée.

Corrélations partielles

n Corrélation Sig.
J1 IR1 - PP1 68 0,044 0,721
IR2 - PP2 0,296 0,051
IR4 - PP4 0,444 0,074
IR6 - PP6 0,252 0,838

Correélation gIobaIe (p=0,972)

6.9.5 Relation entre I’index de résistance rénal et la fréquence cardiaque :

Une étude statistique de corrélation est réalisée entre 1’index de résistance rénal et la
fréquence cardiaque (Fig.85) :
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Figure 85 : Cinétique : Index de résistance rénal —Fréquence cardiaque.

Les corrélations partielles ne sont pas significatives pour la plupart des mesures (index de
résistance rénal et fréquence cardiaque), exception faite au sixieme jour (p=0.001). La
corrélation globale n’est pas significative (p=0,755) (Tab.28) :

Tableau 28 : Corrélations partielles et corrélation globale dans [’effectif total : index de
résistance rénal-fréquence cardiaque.

Corrélations partielles

N Corrélation Sig.
J1 IR1 - FC1 68 0,154 p=0,211
J2 IR2 - FC2 44 0,168 p=0,277
J3 IR3 - FC3 28 -0,038 p=0,846
J4 IR4 - FC4 17 0,121 p=0,644
IR5 - FC5 -0,325 p=0,394

Corrélation globale (p=0,755)

Cependant, il existe une bonne corrélation entre 1’index de résistance rénal corrigé (IRRc)
par la formule de Gerhard (66) IRRc = IRR observé — 0.0026 x (80 — FC observée) et la
fréquence cardiaque (p =0,017) (r=- 0,32).

La relation entre la cinétique des variations de I’index de résistance corrigé (IRRc) et de
I’index de résistance non corrigé (IRR) ne sont pas significatives (p=0,538) (Fig.86) :
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Figure 86 : Relations entre index de résistance rénal normal et index de résistance rénal

6.10 Evaluation de la relation entre index de résistance rénal et les drogues
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corrigeé en fonction de la fréquence cardiaque.

sympathomimétiques :

L’évaluation de a la relation entre I’index de résistance rénal et les différents agents
vasopresseurs et inotropes dans notre étude a concerné les drogues les plus utilisés dans le

service a savoir la noradrénaline, I’adrénaline, et la dobutamine.

6.10.1 Relation entre I’index de résistance rénal et I’adrénaline :

Théoriquement I’adrénaline par son action sur les récepteurs alpha peut favoriser la
vasoconstriction et aggraver une souffrance ischémique rénale. L’évaluation du retentissement
de la dose utilisée en adrénaline sur I’index de résistance rénal est faite par étude des
corrélations partielles et de la corrélation globale entre les différentes moyennes sur quatre jours

(Fig.87) :
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Figure 87 : Variations en Cinétique : Index de résistance rénal — Concentration en

adrénaline.

A cause du nombre limité des patients sous adrénaline, la seule corrélation partielle qui a

pu étre calculée est celle du premier jour et elle n’est pas significative (p=0,218). La corrélation
globale calculée par conséquence devient non significative entre la dose de I’adrénaline utilisée
et la valeur de I’index de résistance rénal (p=0,170).

6.10.2 La relation entre I’index de résistance rénal et la noradrénaline :

Le retentissement sur I’hémodynamique intra-rénale d’une perfusion de noradrénaline est

étudié par évaluation de la cinétique des valeurs de I’index de résistance rénal durant tout le
séjour (Fig.88) :
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Figure 88 : Variations en cinétique : Index de résistance rénal-noradrénaline

Les correlations partielles pour les différentes valeurs entre index de résistance et

concentration en noradrénaline ne sont pas significatives, exception faite au troisiéme jour
(p=0,050). La corrélation globale évaluée sur les cing jours n’est pas significative (p = 0,329)
(Tab.29) :
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Tableau 29 : Corrélations partielles et corrélation globale dans [’effectif total : index de
résistance rénal-noradrénaline

Corrélations partielles

N Corrélation Sig.
J1 IR1 - NORA1 46 0,076 p=0,617
IR2 - NORA2 0,273 p=0,118
IR4 - NORA4 -0,426 p=0,220
J5 IR5 - NORA5S 5 -0,156 p=0,802

Corrélation globale (p=0,329)

6.10.3 La relation entre I’index de résistance rénal et la dobutamine :

Malgré son effet prédominant sur les recepteurs Béta, une relation de corrélation est
recherchée entre les variations en concentrations de la dobutamine et ’index de résistance rénal
(Fig.89):
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Figure 89 : Cinétique : Index de résistance rénal-dobutamine

Les corrélations partielles calculées durant les quatre premiers jours ne sont pas
statistiquement significatives. La corrélation globale entre la dose de la dobutamine utilisée et
la valeur de I’index de résistance rénal est aussi non significative (p=0,091) (Tab.30) :
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Tableau 30 : Corrélations partielles et corrélation globale dans [’effectif total : index de
résistance rénal-dobutamine

Corrélations partielles

n Corrélation Sig.
J1 IR1 - DOBU1 26 0,183 P=0,372
J2 IR2 - DOBU2 17 0,292 p=0,256
J3 IR3 - DOBU3 11 0,335 p=0,313
J4 IR4 - DOBU4 7 -0,678 p=0,094

Corrélation globale (p=0,091)

6.11 Evolution globale et devenir des patients :

Les patients sont classés selon leurs évolutions en trois groupes (Fig.90) :

e Le groupe des patients mis sortants.
e Le groupe des patients transférés dans un autre service.
e Le groupe des patients décédes.

= patients décédés
= patients transférés

= patients sortants

Figure 90 : Evolution globale et devenir des patients.

- Les patients mis sortants (trois patients mis sortants contre avis médical) représentent 30,9%
(n= 21) de I’effectif total. La sortie est faite directement vers le domicile sans passage par
les autres structures de 1’hopital.

- Le transfert vers les autres services a I’intérieur du CHU de Constantine a concerné dix
patients, soit 14,7% de I’effectif total. Leur répartition est représentée dans la figure 91 :
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Figure 91 : Répartition des patients transferes.

Le nombre de déces enregistré dans 1’étude est de 37 patients de I’ensemble de 1’effectif
total soit un pourcentage de mortalité égal a 54.4%. L’influence sur 1’évolution globale des
patients a été étudiée pour plusieurs paramétres (Tab.31) (Fig.92) :

- L’index de résistance moyen (IRR) dans la catégorie patients mis sortants est de 0,75+
0,10 contre une valeur égale a 0,70 + 0,13 pour les patients transférés et 0,84 + 0,12
pour les patients décédés. Cette différence, analysée par la variance ANOVA, est
statistiquement significative (F=6.684, ddI=67, p=0,002).

- La créatininémie moyenne chez les patients mis sortants est de 21,40 £ 17,78 mg/I
contre 12,40 + 9,98 mg/l pour les patients transférés et 23,89+/-15,50 mg/l pour les
patients decédés. La différence n’est pas statistiquement significative (F=2,129, ddI=67,
p=0,127).

- La diurése moyenne chez les patients mis sortants est de 65,48 + 33,83ml/heure contre
69,00 + 36,95 ml/heure pour les patients transférés et 35,27 +/- 32,99 ml/heure pour les
patients décédés. La différence en débit de diurése entre les trois catégories est
significative (F= 7,277, ddI=67, p=0,001).

- Le score de gravité IGS Il moyen chez les patients mis sortants est de 43,00 + 16,67
contre 43,11 £+ 10,78 pour les patients transférés et 61,61 + 14,30 pour les patients
décédés. La différence est significative (F=13,026, ddI=65, p=0,001).

- La fréquence cardiaque moyenne a I’admission dans le groupe des patients mis
sortants est de 92,90 £ 20,91 b/min contre 98,00 + 22.53 pour les patients transférés et
117,38 + 23,21 b/min pour les patients décédés. Cette différence est significative
(F=8,905, ddI=67, p=0,001).

- La pression moyenne intrathoracique chez les 34 patients ventilés est de 23,38 £ 5,78
c¢cm.H20. Dans la catégorie des patients mis sortants quatre ont été ventilés et la
pression intra thoraciqgue moyenne dans ce groupe est de 20,00 + 4,08 cm H20O, contre
24,00 = 10,70 cmH20 pour les patients transférés et 23.81 + 5.13 cm H20 pour les
patients ventilés décédés. Cette différence dans le niveau de pression entre les groupes
n’est pas significative statistiquement (F =0,765, ddl =33, p=0,474).
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- La durée moyenne du séjour des patients mis sortants est de 3,57 + 1,36 jours contre
3,60 +/-2,22 jours pour les patients transférés et 2,22 + 1,15 jours pour les patients
décédés. Cette différence en durée de séjour entre les trois groupes de patients est
statistiquement significative (F=7.86, ddI=65, p=0.001).

Tableau 31 : Les valeurs moyennes des principaux parametres influencant [’évolution globale
des patients.

Patients sortants | Patients transférés | Patients décédés | Sig:
IRR 0,75 0,70 0,84 p=0,002
Créatininémie 21,48 12,40 23,89 p=0,127
Diurese 65,48 69,00 35,27 p=0,001
FC 92,90 98,00 117,38 p=0,001
RPT 20,00 24,00 23,81 p=0,474
Score IGS 11 43,00 43,11 61,61 p=0,001
Durée de séjour 3,57 3,60 2,22 p=0,001

IRR : index de résistance rénal. FC : fréquence cardiaque. RPT : régime de pression thoracique.

Au total, les parametres représentés par : I’index de résistance rénal, la diurése, la fréquence
cardiaque et le score de gravité ont manifestement influencé 1’évolution globale des patients.
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Figure 92 : Influence des paramétres (index de résistance rénal et diurese) sur [ ’évolution
globale des patients.

La fréquence cardiaque initiale, ainsi que le score IGS II a I’admission ont largement
influencé 1’évolution globale de notre effectif (Fig. 93).
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Figure 93 : influence des paramétres (score IGS Il et fréquence cardiaque) sur I’évolution
globale des patients.

La relation entre la durée du séjour et 1’évolution globale des patients est significative
(p=0,001) (Fig.94) :
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Figure 94 : durée de séjour des patients selon leurs évolutions globale.

Il n’existe pas d’influence sur I’évolution globale des patients (déces, transferts, et

guérison) des parametres suivants :

e La créatininémie

e Le regime de pression intra thoracique.

o L’age (F=0,045, dd1=67, p=0,956).

¢ L’indice de masse corporelle IMC (F= 2,139, dd1=67, p=0,126).

e Lacréatininémie (t= 2,129, ddI=67, p=0,127).

e L’urée (F=0,358, ddI=10, p=0,710).

e La pression artérielle systolique (t= 0,898, ddI=67, p=0,412)

e La pression artérielle moyenne (F =1,922, ddI=67, p=0,154)

e Lapression artérielle diastolique (F =2,964, ddl =67, p=0,059)

e La pression pulsée (F =1,190, ddI=67, p=0,311).

e Ladose d’adrénaline (F = 0,642, dd1=9, p=0,555)

e Ladose de la Dobutamine (F =1,881, ddl=25, p=0,175)

Il existe une influence statistiquement significative entre 1’évolution globale des patients
et le type de I’état de choc (khi-deux=13,125, ddI=6, p=0,041) (Tab.32) :

Tableau 32 : Evolution des patients selon le type du choc.

Décés Transferts Sortants Total

Type du choc  Choc hypovolémique 20 3 8 31
Choc septique 5 4 1 10
Choc cardiogénique 11 2 12 25
Profil hemodynamique particulier 1 1 0 2
Total 37 10 21 68
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La mortalité la plus élevée est observée chez les patients classés en choc hypovolémique,
elle est égale a 64,51% (n= 20/31). Dans les chocs septiques, la mortalité est de 50% (n=5/10)
contre 44% (n=11/25) dans les chocs cardiogéniques (Fig.95) :
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Figure 95 : Mortalité selon le type du choc.

L’analyse statistique montre une absence de liens entre I’évolution globale des patients et
les parametres suivants :

e Le sexe des patients (khi-deux =0,75, ddI=2, p= 0,963).

e Le mode d’admission des patients (khi-deux =6,009, ddl=4, p=0,198).

e La fonction ventriculaire (khi-deux= 4,230, ddl = 4, p = 0,376) (La mortalité la plus
élevée est observée dans le groupe avec fonction ventriculaire conservée (70,27%))

e La présence ou non de facteurs de risque cardio-vasculaires (khi-deux=4,067, ddI=8,
p=0,851).

e [’age des patients (F=0,045, ddI=65, p=0,956).

6.12 Etude des courbes de survie :

L’¢étude des courbes de survie permet d’avoir deux types d’informations :

e Le calcul du nombre d’événements positifs (déces) sur une période bien définie.
e Une estimation moyenne de la durée de survie en fonction d’un facteur choisi
préalablement influencant probablement le devenir des patients.

L’analyse de la courbe de survie Kaplan Meier est réalisée dans notre étude pour les
parametres :

e Index de résistance.
e Créatininémie.
e Diurése.
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e Lescore IGS II.
e La fréquence cardiaque

6.12.1 Influence du diagnostic d’insuffisance rénale sur la courbe de survie :

L’étude de la courbe de survie chez les patients diagnostiqués en insuffisance rénale aigué
selon les critéres KDIGO retrouve 1’aspect suivant (Fig.96) :
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Figure 96 : Influence du diagnostic d’insuffisance rénale aigué sur la courbe de survie.

e Le nombre d’événements positifs (déces) dans le groupe avec insuffisance rénale aigué
est égal a 31/43.

e Le nombre d’événements positifs (décés) dans le groupe sans insuffisance rénale aigué
est égal a 6/25.

L’estimation de la moyenne de survie (en jours) dans les deux groupes montre :

e le groupe avec insuffisance rénale aigué = 3.381 jours.

e le groupe sans insuffisance rénale aigué = 4.989 jours.

Cette différence dans I’estimation de la moyenne de survie est statistiquement
significative selon les tests d’égalité de distribution (Tab.33) :
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Tableau 33 : Tests d'égalité de distribution de survie : insuffisance rénale aigué.

Khi-deux ddl Sig.
Log Rank (Mantel-Cox) 12,856 1 0,001
Breslow (Generalized Wilcoxon) 12,101 1 0,001
Tarone-Ware 12,778 1 0,001

6.12.2 Influence de I’index de résistance rénal sur la courbe de survie :

Une valeur de 0,715 pour I’index de résistance rénale choisie a partir d’une courbe ROC
évaluant la puissance diagnostique de cet indice pour une insuffisance rénale aigué. L’atteinte
rénale est présente si la valeur seuil de I’index de résistance rénal dépasse 0,715.

Cette répartition en deux groupes (avec ou sans insuffisance rénale) donne les résultats
suivants (Fig.97) :
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Figure 97 . Influence de I’index de résistance rénal sur la courbe de survie.

Le nombre d’évenements positifs (déces) en fonction du groupe est réparti comme suit :

e Les patients avec un index de résistance rénal supérieur a 0,715 = 31/48.
e Les patients avec un index de résistance rénal inférieur a 0,715 = 6/20.

L’estimation moyenne de la durée de survie montre :

e les patients avec un index de résistance rénal supérieur a 0,715 =3.78 jours.
e |es patients avec un index de résistance rénal inférieur a 0,715 = 5,36 jours.
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Cette différence entre les courbes est statistiquement significative d’aprés les tests d’égalité

de distribution de survie (Tab.34) :

Tableau 34 : Tests d'égalité de distribution de survie : index de résistance rénal

Comparaisons globales

Khi-deux
Log Rank (Mantel-Cox) 5,278
Breslow (Generalized Wilcoxon) 4,984
Tarone-Ware 5,096

6.12.3 Influence de la créatininémie sur la courbe de survie :

ddl Sig.
1 p=0,022
1 p=0,026
1 p=0,024

En fonction du taux plasmatique de la créatinine les patients sont répartis en deux groupes.
Le chiffre de 12,5 mg/I (seuil diagnostique de la créatininémie déterminé a partir de la courbe
ROC) est choisi pour définir la présence ou non d’une insuffisance rénale aigué.

e Groupe avec une créatininémie supérieure ou égale 12,5 mg/I.
e Groupe avec une créatininémie inférieure a 12,5 mg/I.

L’analyse selon cette répartition donne les résultats suivants (Fig.98) :
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Figure 98 : Influence de la créatininémie sur la courbe de survie.
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Le nombre d’événements positifs (déces) dans les deux groupes :

e Groupe avec une créatininémie supérieure ou égale a 12,5 mg/l =28/42.
e Groupe avec une créatininémie inférieure a 12,5 mg/l = 9/26.

L’estimation moyenne de survie chez les patients montre :

e Groupe avec une creatininémie supérieure ou égale a 12,5 mg/l = 3,67 jours.
e Groupe avec une créatininémie inférieure a 12,5 mg/l = 4,51 jours.

Cette différence est significative d’aprés les tests d’égalité de distribution de survie
(Tab.35) :
Tableau 35 : Tests d'égalité de distribution de survie : Créatininémie.

Comparaisons globales

Khi-deux ddi Sig.
Log Rank (Mantel-Cox) 5,450 1 p=0,020
Breslow (Generalized Wilcoxon) 4,718 1 p=0,030
Tarone-Ware 5,123 1 p=0,024

6.12.4 Influence de la diurése sur la courbe de survie :

Le seuil du débit de diurése qui a la puissance diagnostique optimale pour I’insuffisance
rénale aigué est égale a 45 ml/heure (seuil déterminé a partir de la courbe ROC). En fonction
de ce seuil les patients sont répartis en deux groupes :

e Groupe avec une diurése supérieure a 45 ml/heure.
e Groupe avec une diurése inférieure ou égale a 45 ml /heure.
L’analyse selon cette répartition donne les résultats suivants (Fig.99) :
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Figure 99 : Influence de la diurése sur la courbe de survie.

Le nombre d’événements positifs (déces) dans les deux groupes :

e Groupe avec une diurese supérieure a 45 ml/heure = 15/39 patients.
e Groupe avec une diurese inférieure ou égale a 45 ml/heure = 22/29 patients.

L’estimation moyenne de survie dans les deux groupes montre :

e Groupe avec une diurése supérieure a 45 ml/heure = 4.96 jours.
e Groupe avec une diurese inférieure ou égale a 45 ml/heure = 2.83 jours.

Cette différence est significative d’aprés les tests d’égalité de distribution de survie
(Tab.36) :

Tableau 36 : Tests d'égalité de distribution de survie : Diurese.

Comparaisons globales

Khi-deux ddl  Sig.
Log Rank (Mantel-Cox) 14,762 1 p=0,001
Breslow (Generalized Wilcoxon) 14,379 1 P=0,001
Tarone-Ware 14,825 1 P=0,001

6.12.5 Influence du score IGS Il sur la courbe de survie :

Le score de gravité IGS II moyen dans notre population d’étude est égal a 53. Selon
cette valeur les patients sont répartis en deux groupes :
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e Groupe avec un score IGS Il supérieur ou égal a 53.
e Groupe avec un score IGS Il inférieur a 53.

L’analyse avec cette répartition donne les résultats suivants (Fig.100) :
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Figure 100 : Influence du score IGS Il sur la courbe de survie.
Le nombre d’événements positifs (décés) dans les deux groupes :

e Groupe avec un score IGS Il supérieur ou égal a 53 = 30/39.
e Groupe avec un score IGS Il inférieur a 53 = 6/27.

Dans I’effectif analysé, deux patients n’ont pas bénéfici¢ du calcul du score de gravité
IGS Il et I’estimation moyenne de survie dans les deux groupes montre :

e Groupe avec un score IGS Il supérieur ou égal a 53 = 2,61 jours.
e Groupe avec un score IGS Il inférieur a 53 =6,31 jours.

La différence est statistiquement significative selon les tests d’égalité de distribution de
survie (Tab.37) :

Tableau 37 : Tests d'égalité de distribution de survie : Score IGS II.

Comparaisons globales

Khi-deux ddl Sig.
Log Rank (Mantel-Cox) 20,861 1 P=0,001
Breslow (Generalized Wilcoxon) 18,118 1 p=0,001
Tarone-Ware 19,835 1 P=0,001
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6.12.6 Influence de la fréquence cardiaque sur la courbe de survie :

La fréquence cardiaque moyenne dans notre population d’étude est égale & 106 b/min.
Selon cette valeur les patients sont répartis en deux groupes :

e Groupe avec une fréquence cardiaque supeérieure ou égal a 106.
e Groupe avec une fréquence cardiaque inférieure a 106.

L’analyse par une courbe de survie de cette répartition donne 1’aspect suivant (fig.101):
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Figure 101 : Influence de la fréquence cardiaque initiale sur la courbe de
survie.

Le nombre d’événements positifs (décés) dans les deux groupes :

e Groupe avec une fréquence cardiaque supérieure a 106 = 26/37
e Groupe avec une fréquence cardiaque inférieure a 106 = 11/31

L’estimation moyenne de survie dans les deux groupes montre :

e Groupe avec une fréquence cardiaque supérieure a 106 = 3,32 jours.
e Groupe avec une fréquence cardiaque inférieure a 106 = 5,70 jours.

La différence est statistiquement significative selon les tests d’égalité de distribution de survie
(Tab.38) :

153



RESULTATS

Tableau 38 : Tests d'egalité de distribution de survie : fréquence cardiaque.

Comparaisons globales

Khi-deux ddl Sig.
Log Rank (Mantel-Cox) 6,777 1 p=0,009
Breslow (Generalized Wilcoxon) 5,867 1 p=0,015
Tarone-Ware 6,190 1 p=0,013

6.13 Evolution globale de I’effectif et des insuffisances rénales
diagnostiquées :

Le diagnostic d’insuffisance rénale aigué en utilisant les criteres KDIGO a été posé chez

43 patients a leur admission, contre seulement 4 patients diagnostiqués au deuxiéme jour
d’admission (Fig.102) :

= IRA (+) J1
. = IRA (+) J2
/ = IRA (-

Figure 102 : Le total des insuffisances rénales aigués diagnostiquées dans [’étude.

L’évolution des insuffisances rénales diagnostiquées a 1’admission est résumée au
niveau de la figure 103. Le nombre d’insuffisances rénales aigués diagnostiquées dans notre
effectif total est de 47 patients soit un pourcentage de 69 %. Le nombre de déces chez les
patients diagnostiqués en insuffisance rénale aigué est égal a 34, ce qui représente un
pourcentage de mortalité de 72%.

- Le nombre de déces chez les patients diagnostiqués en insuffisance rénale aigué au premier
jour est égal a 15, ce qui représente un pourcentage de 34% des insuffisances rénales
diagnostiquées. Dans cet effectif du premier jour, il n’existe pas de liens entre 1’évolution

globale des patients diagnostiqués en insuffisance rénale (décédés, non décedés) et les
parametres suivants :

e Index de résistance rénal : sa valeur chez les patients décédés est de 0,88 + 0,11, contre
0,84 + 0,12 pour le groupe des patients non décédés. Cette différence est statistiquement
non significative (t =-1,019, ddl =41, p=0,314).
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e Créatininémie : sa valeur moyenne chez les patients décédés est de 28,07 + 14.80 mg/I,
contre 29,50 £16,04 mg/l dans le groupe non décédé. Cette différence n’est pas
significative (t =0,287, ddl =41, p=0,776).

e Diurese : sa moyenne chez les patients décédés est de 22, 67 + 27,37 ml/heure, contre

38.57 + 36.46 ml/heure pour le groupe non décédé. La différence n’est pas significative
(testt=1,478, ddl = 41, p=0,147).

e Score IGS : sa valeur moyenne chez les patients décédés au premier jour est de 64,60
+14.37 contre 57,75 + 12,63 pour le groupe non décédé. La différence entre les deux
groupes n’est pas significative (t =-1,615, ddl =41, p=0,114).

SORTANTS
TRANSFERTS
DECES
0 5 10 15 20 25 30 35
DECES TRANSFERTS SORTANTS
IRA (-) 6 7 12
IRA (+) 31 3 9

Figure 103 : Evolution des insuffisances rénales aigués diagnostiquées au premier jour.

- Audeuxiéme jour, on a un effectif total composé de 45 patients dont 25 sont en insuffisance
rénale aigué, ce qui représente un pourcentage dépassant les 55%. Sur les quatre
insuffisances rénales diagnostiquées trois ont eu une évolution défavorable (déces) et un
patient a été mis sortant contre avis médical.

Il existe une relation significative entre le diagnostic d’insuffisance rénale au deuxiéme jour
et les parametres suivant :

e [L’index de résistance rénal a I’admission (t = -4,606, ddl =43, p=0,001).
e [L’index de résistance rénal au deuxiéme jour (t = -3,143, ddl = 43, p=0,003).
e Lescore IGS Il (test=-6,58 , ddl =41, p=0,001).

- L’effectif total au troisiéme jour est composé de 29 patients dont 11 sont en insuffisance
rénale aigué. Le nombre de déces dans cette troisieéme série d’analyse est de 6 sur 11 des
insuffisances rénales aigués diagnostiquées ce qui représente un pourcentage de 54%.
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e Lavaleur moyenne de I’index de résistance rénal chez les patients décédés au troisiéme jour
est de 0,79 + 0,08 contre 0,77 £ 0,12 pour le groupe non décéde. Cette différence est
statistiquement non significative (t = -0,376, ddl =10, p=0,715).

e Le taux moyen de créatininémie chez les patients décedés au troisieme jour est de 34,67 +
30,43 mg/l contre 18,17 = 7,41 mg/1 pour le groupe non décédé. Cette différence n’est pas
significative (t =- 1,290, ddl =10, p= 0,226).

e La diurése moyenne chez les patients décédés au troisieme jour est de 58,33 + 49.16
ml/heure contre 102.00 + 34.92 ml/heure pour le groupe non décédé. La différence n’est
pas significative (t = 1,661, ddl = 9, p=0,131).

e Le score IGS moyen chez les patients décédés au troisieme jour est de 68,50 + 14.46 contre
49.33+/-13.82 pour le groupe non décéde. La différence entre les deux groupes est
significative (t =-2,347, ddl =10, p=0,041).

- L’effectif total au quatriéme jour est composé de 17 patients. Le nombre d’insuffisances
rénales diagnostiquées toujours selon les criteres KDIGO est égal a quatre. Le nombre de
déces dans cette quatrieme série d’analyse est de 1 sur 4 des insuffisances rénales aigués
diagnostiquées ce qui représente un pourcentage de 25%.

Il n’existe pas de relations significatives entre 1’évolution défavorable (déces) et les
parametres suivants :

e Index de résistance rénal au quatriéme jour : (t =0,187, ddl =2, p=0,869).
e Créatininémie au quatrieme jour (t = -1,595, ddl =2, p=0,252).
e Diurése au quatrieme jour (t =0,500, ddl =2, p=0,667).
e Score IGS Il (test t = 0,832, ddl =2, p =0,493).
80
70
60
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40
30
20
10
0
J1 12 13 Ja J5 J6 17 J8
EFFECTIF 68 45 29 17 9
IRA + 43 25 11 4 2 0 0 0

EFFECTIF IRA +

Figure 104 : Evolution globale de [ effectif.
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- L’effectif total au cinquiéme jour est composé de 9 patients dont 2 sont en insuffisance
rénale. L’évolution était favorable pour les deux patients.

- L’effectif au sixieme jour est composé seulement de trois patients. Aucune insuffisance
rénale n’est détectée a ce stade et les deux patients qui étaient en insuffisance rénale au
cinquieme jour ne remplissent pas les criteres KDIGO pour les définir en insuffisance
rénale.

- Au septieme et au huitieéme jour I’effectif total est composé seulement de deux patients
qui sont diagnostiqués en IRA depuis 1’admission. L’atteinte rénale a complétement
régressé apres le cinquieme jour d’hospitalisation. L’évolution chez les deux patients
¢tait favorable et la sortie est faite aprés une semaine d’hospitalisation.

Au total (Fig.104), sur un effectif global de 68 patients, le nombre de décés est égal a 37
ce qui donne un pourcentage de mortalité globale dépassant 54%.
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COMMENTAIRES

Notre travail consiste essentiellement a évaluer la place de 1’étude de la perfusion rénale
par I’index de résistance vasculaire dans I’exploration de la fonction rénale chez les patients
présentant une insuffisance circulatoire.

Cette étude, réalisée dans les services des urgences et de réanimation médicale du centre
hospitalo-universitaire Benbadis de Constantine, fait partie des rares travaux qui ont étudié la
perfusion rénale comme méthode d’évaluation de la fonction rénale chez les patients classés a
risque d’insuffisance rénale aigué.

Les résultats de notre étude sont analyseés, discutés, et commentés en fonction des données
rapportés dans la littérature et des études de référence se rapprochant au maximum a notre étude
en matiere de population étudiée et de méthodologie utilisée.

Les principales références utilisées dans notre travail sont les suivantes :

e [L’étude de Nicolas Lerolle de 2006 (24) avec une mise au point réalisée en 2009 (7). Il
s’agit d’une étude réalisée sur 35 patients en choc septique, qui a essayé de prédire le
dysfonctionnement rénal a j5 a partir de la valeur initiale de I’index de résistance rénal.
L’étude a essayé de diagnostiquer et d’évaluer la gravité de Datteinte rénale au
cinquiéme jour a partir de la classification RIFLE, elle a aussi analysé le retentissement
d’une variation du niveau de PAM (pression artérielle moyenne) par I’utilisation de la
dopamine ou de I’adrénaline sur I’index de résistance rénal.

e [’étude de Michael Darmon réalisée en 2010 (12). L’étude a essayé de prédire la
persistance ou la réversibilité de I’atteinte rénale dans les trois premiers jours a partir de
la valeur initiale de I’index de résistance rénal en utilisant les criteres AKIN (Tab.7)
pour définir I’insuffisance rénale aigué. Darmon et son équipe ont comparé aussi I’index
de résistance rénal aux autres parameétres biologiques évaluant le caractére fonctionnel
ou organique de I’atteinte rénale (Fe Na+, U/P créatinine, U/P Urée, Fe Urée).

o L’étude Frédérique Schortgen réalisée dans le cadre d’un projet de these (104) a évalué
I’impact d’un faible niveau d’hypoxémie sur la perfusion rénale par mesure de I’index
de résistance rénal. L’étude a aussi essayé d’évaluer la persistance ou la reversibilité de
I’atteinte rénale a partir de I’index de résistance vasculaire rénal mesuré a I’admission,
combiné aux autres indices biologiques dont le principal est la (Fe Na +).

e [’¢étude Tatiana Kuznetsova réalisée en 2014 (105) a essayé d’évaluer la relation entre
I’index de résistance rénal et les paramétres hémodynamiques systolodiastoliques du
ventricule gauche (le débit aortique, les vitesses du remplissage ventriculaire E et A et
la pression pulsée centrale).

e L’¢étude expérimentale de YOON réalisée en 1995 (101), qui a analysé les variations en
valeurs d’index de résistance rénal et de créatininémie apres injection intra musculaire
de Glycérol provoquant une nécrose tubulaire rénale aigué chez une population de
lapins.

e Le travail de Johanne PC realisé sous forme d’une méta-analyse en 2013 (106) a
analysé le retentissement la ventilation invasive sur les performances rénales évaluées
par des marqueurs classiques (créatininémie, urée, diurese).
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e L’étude Michael Darmon évaluant le retentissement d’un faible niveau d’hypoxémie sur
la valeur de I’index de résistance rénal (107).

e L’étude Murphy réalisée en 2000 sur un modele expérimental animal (58) a essayé
d’analyser la relation entre 1’index de résistance rénal et la distensibilité vasculaire
(compliance).

e L’¢étude Mitchell E réalisée sur un modele animal publiée en 1999 (64). Elle a étudié la
relation entre I’index de résistance rénal et les paramétres: pression pulsée, fréquence
cardiaque, et résistances vasculaires rénales.

e L’étude Stéphane Deruddre réalisée en 2006 (25) sur I’effet d’une augmentation de la
pression artérielle moyenne sur I’index de résistance rénal en utilisant la noradrénaline
comme agent vasopresseur.

e L’étude Lauschke a analysé I’effet de la dopamine a dose rénale sur la perfusion rénale
évaluée par I’index de résistance rénal (67).

e L’¢tude David Shnell a évalué¢ I’effet du remplissage vasculaire chez les patients
répondeurs et non répondeurs sur I’index de résistance rénal (69).

e [’¢étude Gerhard Mostbeck (66) sur la relation entre I’index de résistance rénal et la
fréquence cardiaque.

Plusieurs autres références ont été utilisées dans notre observation afin de comparer nos
résultats aux différentes données épidémiologiques retrouvées dans la littérature :

e Etude B. Ponté (108).
e FEtude E. Hoste (2).

e Etude L. Derchi (60).
e Etude Y. Ohta (61).

e Etude J. Terry (62).

e Etude G. Mitchell (63).
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7.1 Commentaire des résultats :

7.1.1 Données épidémiologiques :

L’incidence de I’insuffisance rénale aigué est difficile & comparer a la littérature par
I’absence pendant de nombreuses années de définitions standardisées de I’IRA. L’incidence
dans la population générale quel que soit sa gravité est de 2 000 a 3 000 /1 million d’habitants
pour les IRA sans épuration extra-rénale et 200 a 300 / 1 million d’habitants pour les IRA avec
épuration extra-rénale (2). L’incidence en soins intensifs est comparable et 4 a 5% nécessitent
le recours a une épuration extra-rénale.

La mortalité des insuffisances rénales aigués avec épuration extra-rénale est de 50 a
60%, et 5 a 20% des survivants restent dépendants a la dialyse (2).

L’étude de N. Lerolle [24] retrouve une incidence d’insuffisance rénale aigué a J5 égale
a 51%. La définition de I’IRA dans cette étude était faite par la classification RIFLE. Dans la
population diagnostiquée en IRA, le recours a I’épuration extra-rénale était nécessaire chez 72%
des patients, et la mortalité globale a J28 est de 63%.

Dans notre étude le nombre d’insuffisances rénales aigués diagnostiquées dans 1’effectif
total (entre le premier et le deuxiéme jour) est de 47 patients soit un pourcentage de 69 %. Le
nombre de déces chez les patients diagnostiqués en insuffisance rénale aigué est égal a 34, ce
qui représente un pourcentage de mortalité de 72%. La mortalité globale dans notre effectif
est de 54.4%.

Les résultats en matiére d’incidence et de mortalité sont comparables, la faible différence
peut étre expliquée par la définition utilisée de I’insuffisance rénale aigué (KDIGO ou RIFLE).

Le recours a I’épuration extra-rénale était réalisé chez un seul patient dans notre étude, ce
qui est expliqué probablement par I’instabilit¢é hémodynamique des patients génant
I’hémodialyse discontinue classique en absence de moyens pour faire d’épuration extra-rénale
continue (hémodiafiltration).

L’age moyen des patients dans notre population d’étude est de 51 + 22 ans avec une
répartition égale selon le sexe (sexe-ratio =1), contre un age moyen égal a 69 + 22 ans et un
sexe-ratio = 2/1 en faveur des hommes dans 1’étude N. Lerolle.

L’évaluation de la gravité initiale chez notre population d’étude est réalisée par le score
IGS Il contre un score SAPS Il dans 1’étude Nicolas Lerolle. Le score IGS Il moyen dans notre
effectif est de 53,17 + 17,23 (estimation de la mortalité a plus de 50%) contre un score de SAPS
Il égal & 62 £18 (estimation de la mortalité a plus de 70%) dans 1’étude N. Lerolle.

7.1.1.1 Facteurs de risque cardiovasculaires et index de résistance rénal :

La plupart des études décrivent une augmentation de la valeur de I’index de résistance
rénal avec 1’dge (62). Il existe une relation évidente entre ’altération de la compliance
vasculaire centrale (aortique) et probablement périphérique (artéres rénales) pouvant expliquer
ce phénomene (63). Une élévation similaire de 1’index de résistance rénal a été observée dans
les pathologies entrainant une altération de la compliance vasculaire comme 1’hypertension
artérielle et le diabéte (60, 61).
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Dans notre étude, les corrélations partielles entre 1’age et I’index de résistance rénal sont
pour la plupart statistiquement significatives (Tab.38). La corrélation globale est impossible a
calculer puisque la variable «age» est constante.

Tableau 39 : Corrélations partielles : index de résistance rénal- age

Corrélations partielles

N Sig.
J1 AGE - IR1 68 p=0,047
J2 AGE - IR2 45 p=0,030
J 8 AGE - IR3 29 p=0,001
J4 AGE - IR4 17 p=0,127
J5 AGE - IR5 9 p=0,211

Une régression linéaire dessinée entre la valeur de I’index de résistance rénal et 1’age
montre une relation de dépendance faible entre ces deux paramétres (r>=0,06) (Fig.33).

Il n’existe pas d’influence dans notre étude de I’hypertension artérielle et de la maladie
diabétique sur I’index de résistance rénal :

e Hypertension artérielle : (t=-1,462, ddI=66, p=0,149).
e Diabéte : (t=0,980, ddI=66, p=0,331).

7.1.1.2 Relation sexe et index de résistance rénal :

L’étude B. Ponte (108) réalisée sur une population générale montre que I’index de
résistance rénal a une valeur plus élevée chez les sujets de sexe féminin. Une évaluation de la
relation entre le sexe et I’index de résistance rénal réalisée dans notre étude par un test t montre
une relation non-significative (t = - 0,508, ddI=66, p=0,613).

7.1.1.3 Relation indice de masse corporelle et index de résistance rénal :

L’étude B. Ponte réalisée en 2014 (108) montre que 1’index de résistance rénal
augmente avec I’augmentation de 1’indice de masse corporelle. Dans notre étude, la
corrélation est significative et proportionnelle entre I’index de résistance rénal et 1’indice de
masse corporelle (IMC) (p=0,001) (r=0,41).

Au total, nous avons observé une bonne corrélation entre 1’indice de masse corporelle et
les deux principaux parametres évaluant la fonction rénale dans notre étude a savoir la
créatininémie et I’index de résistance rénal. Il existe aussi une nette influence de ce paramétre
sur I’évaluation de la gravité de ’atteinte rénale par la classification KDIGO (F =3,51, ddI = 67,
p=0,020).

7.1.2 Evaluation des puissances diagnostiques :

L’évaluation des puissances diagnostiques est réalisée dans notre observation pour les
principaux paramétres utilisés classiquement dans 1’évaluation de la fonction rénale a savoir :
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e L’index de résistance rénal.

e Lacréatininémie.

e Ladiurése.

e Le rapport créatininémie / diurese.

e Le rapport index de résistance rénal / diurése.

Dans notre étude, nous avons essayé d’évaluer la puissance diagnostique de ces différents
paramétres pour I’insuffisance rénale aigué par une courbe ROC en nous basant sur les
recommandations KDIGO de définition de I’IRA. La définition de I’insuffisance rénale aigué
est actuellement basée sur 1’association de critéres clinico-biologiques (diurése et
créatininémie) et le rapport créatininémie/diurese semble étre le meilleur marqueur de détection
d’atteintes rénales.

7.1.2.1 Evaluations de la puissance diagnostique de I’index de résistance rénal pour
Uinsuffisance rénale aigué :

Jusqu'a présent il n'y a pas d’étude humaine qui a évalué ’utilité diagnostique de 1’index
de résistance rénal dans 1’insuffisance rénale aigué. Seule une étude animale de cet index dans
un modele de NTA (nécrose tubulaire aigué) induite chez des lapins par injection de glycérol
(Fig. 105,106) montre que I’index de résistance rénal augmentait plus rapidement que la
créatininémie apres 1’injection (101).
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Figure 105 : Cinétique créatininémie et index de résistance apres injection de glycérol.

Toutes les études ont ciblé dans leurs recherches le pouvoir pour I’index de résistance
rénal de prédire le risque d’insuffisance rénale aigué et d’évaluer le pronostic de cette atteinte
rénale aprés confirmation diagnostique.
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Dans le cadre d’un projet de these intitulé « Prévention de I’insuffisance rénale aigué
ischémique chez le patient ventilé » F. Schortgen constate que chez les 10 des 16 patients classes
sans IRA, I’index de résistance rénal était supérieur a 0,7 (104), et que cet indice permettait
probablement le diagnostic précoce des atteintes rénales.

20 ; . " . .
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Figure 106 : Augmentation de l’index de résistance rénal et de la créatininémie apres
injection intramusculaire de glycérol.

Dans notre étude, I’évaluation de la puissance diagnostique de I’index de résistance rénal
pour I’insuffisance rénale aigué retrouve une aire sous la courbe AUC-ROC = 0,853 ce qui offre
a cet index un pouvoir moyennement distinctif (une puissance diagnostique moyenne) pour le
diagnostic d’IRA. La meilleure valeur seuil «S» diagnostique qui offre le meilleur rapport
sensibilité/spécificité d’aprés cette méme courbe ROC: S= 0,715 (sensibilit¢é = 0,90%,
spécificité = 0,64%) (Fig.62).

7.1.2.2 Evaluation de la puissance diagnostique de la créatininémie pour linsuffisance
rénale aigué :

La créatininémie comme marqueur biologique utilisé par la classification KDIGO (77)
semble avoir une excellente puissance diagnostique d’IRA. Une surface sous la courbe ROC :
AUC-ROC =0,971(Fig.58) et un seuil diagnostic de la créatininémie offrant le meilleur rapport
entre la sensibilité et la spécificité S = 12,5 mg/l (sensibilité =0,88%, spécificité = 0.88%). Ces
données confirment I’utilité de ce marqueur pour le diagnostic d’insuffisance rénale aigué.
7.1.2.3 Evaluation de la puissance diagnestique de la diurése pour Uinsuffisance rénale

aigueé :

La diurese utilisée dans le gold standard pour le diagnostic de I’insuffisance rénale

aigué (77) évolue de fagon inversement proportionnelle avec la créatininémie et le diagnostic
clinique de cette IRA. L’évaluation du pouvoir diagnostique de ce marqueur clinique par une
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courbe ROC montre une surface AUC-ROC = 0,848, ce qui offre a la diurése une puissance
diagnostique moyenne pour I’insuffisance rénale aigué si elle est utilisée seule comme
marqueur diagnostique (sans dosage associé de la créatininémie) (Fig.59). Le seuil déduit a
partir de la méme courbe S = 45ml/heure (sensibilité = 0,79%, spécificité =0,80%).

7.1.2.4 Evaluation De la puissance diagnostique du rapport créatininémie / diurése pour
Dinsuffisance rénale aigué :

Le rapport créatininémie/diurése semble étre jusqu'a présent le meilleur marqueur pour
détecter un dysfonctionnement rénal. L’efficacité diagnostique de ce rapport évaluée par une
courbe ROC montre (Fig.60) une aire sous la courbe AUC-ROC = 0,995 et un seuil S =0,19
(sensibilité =0,97%, spécificitt = 0,88%). La puissance diagnostique de ce rapport
créatininémie/diurése est excellente puisque c’est le gold standard utilisé par les
recommandations KDIGO pour le diagnostic d’insuffisance rénale aigué.

7.1.3 Utilisation de I’index de résistance rénal pour la prédiction du risque
d’insuffisance rénale aigué :

Dans la mise au point de N. Lerolle (7) une évaluation du risque d’insuffisance rénale
aigueé était réalisée chez 35 patients en état de choc septique par mesure de la valeur de I’index
de résistance rénal a J1 et J5 d’admission. Ces mesures doppler sont associées a une mesure
concomitante des parametres : &ge, score SAPS I, pression artérielle moyenne, taux d’acide
lactique, nature et dose des vasopresseurs. Chez les 18 patients classés en insuffisance rénale
aigué au cinquieme jour (selon la classification RIFLE) I’index de résistance rénal était
significativement plus élevé (IRR = 0,77+ 0,08) comparé au groupe sans insuffisance rénale
(IRR =0,68 £ 0,08) (p=0,001).

Dans notre population d’étude, la majorité des insuffisances rénales sont diagnostiquées
au premier jour d’admission, seuls quatre patients ont eu le diagnostic d’IRA établi au deuxiéeme
jour. L’index de résistance moyen a 1’admission chez les patients développant une insuffisance
rénale au deuxiéme jour est de 0,84 + 0,12 contre 0,68 + 0,10 pour les patients sans insuffisance
rénale. Cette différence entre les deux valeurs est significative (t = -4,606, ddl =43, p=0,001)
(Fig.65).

7.1.4 Utilisation de I’index de résistance rénal pour prédire la réversibilité d’une
insuffisance rénale aigué :

La réversibilité d’une insuffisance rénale aigué aprés confirmation diagnostique avec sa
classification en atteinte organique ou fonctionnelle était étudiée par plusieurs auteurs en milieu
médical et chirurgical.

Dans 1’étude prospective observationnelle réalisée par 1’équipe de M. Darmon (2010)
(12) dans un service de soins intensifs chez des patients ventilés aprés stabilisation
hémodynamique, I’insuffisance rénale aigué persistante était définie par la présence des criteres
d’IRA (créatininémie élevée ou oligurie) Au-dela du troisiéme jour du diagnostic , I’atteinte est
jugée réversible par la régression des critéres d’IRA dans les trois jours suivant le diagnostic.

L’insuffisance rénale aigué dans cette étude était définie en utilisant les critéeres AKIN.
Le caractére réversible de I’atteinte rénale est défini par des critéres cliniques et biologiques
(reprise de la diurése et/ou diminution de la créatininémie de 50%, dosage de la fraction
excrétée en urée urinaire, le rapport U/P de 1’urée).
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Dans cette étude 51 patients sont inclus, 16 patients classes sans insuffisance rénale, 13
patients avec IRA transitoire, et 22 patients avec une IRA persistante. Les valeurs moyennes de
I’index de résistance rénal sont exprimées dans le tableau 40 et la figure 107. La différence était
statistiquement significative (p=0,001) :

Tableau 40 : Moyennes de ['index de résistance rénal en fonction de la réversibilité de
["atteinte rénale.

Sans IRA IRA réversible IRA persistante
Moyenne IRR 0,71(0,66-0,77) 0,71(0,62-0,77) 0,82(0,80-0,89)

(12)

La puissance diagnostique de I’index de résistance rénal pour une insuffisance rénale
persistante évaluée par une courbe ROC dans la méme étude [12] est excellente avec une AUC-
ROC = 0,91. Une valeur IRR > 0,795 déterminée a partir de cette méme courbe permet le
diagnostic d’une IRA persistante avec une sensibilité = 0,82% et une spécificité = 0,92%
(Fig.108).
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Figure 107 : Variations de [l'index de résistance rénal dans les trois groupes : insuffisance
rénale absente, transitoire ou persistante.
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Figure 108 : Puissances diagnostiques d ‘une insuffisance rénale persistante par [’'index de
résistance rénal (ligne noire), la fraction excrétée en urée (ligne grise) et le rapport U/P

Urée.

Dans I’étude F. Schortgen (104) I’index de résistance rénal s’est avéré plus performant
que les indices urinaires classiques pour prédire le caractere rapidement réversible ou non de
I’IRA avec une aire sous la courbe ROC = 0,91 (p<0,001). Seul le rapport U/P urée < 10 avait
une prédiction diagnostique similaire. S=0,795 (sensibilité=0,92%, spécificité=0,85%).

Dans notre étude, en se basant sur le méme principe, une étude de la persistance de

(12)

I’insuffisance rénale aigué au-dela du troisiéme jour (mesures faites a j4) est réalisée.

La valeur moyenne de I’index de résistance rénale a 1’admission pour les patients avec
persistance de I’insuffisance rénale au-dela du troisieme jour est d 0,81 + 0,19 contre 0,78 +
0,04 dans le groupe avec insuffisance rénale réversible. Cette différence entre les deux groupes

n’est pas significative (p=0,802) (Tab.41) :

Tableau 41 : L’Index de résistance [’admission chez les patients en insuffisance rénale aigué

persistante.

IRR initial et IRA persistante

IRA +
n= 3
Moyenne IRR 0,81
Ecart type 0,19

(t=0, 267, ddI = 4, p=0,802)
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La puissance diagnostique d’une persistance d’insuffisance rénale aigué au-dela du
troisiéme jour par 1’index de résistance rénal initial a I’admission dans notre observation est
faiblement discriminative avec une AUC-ROC =0,736 et S = 0,736 (sensibilité = 0,81%,
specificité = 0,60%) (Fig.73).

Dans notre série, les indices biologiques urinaires et plasmatiques (U/P Urée, Fraction
excrété en Urée) n’ont pas été étudiés.

Par la méme méthode N. Lerolle et son équipe (7) ont essayé d’évaluer la réversibilité de
I’atteinte rénale au cinquieme jour. La différence dans les valeurs de I’index de résistance rénal
entre les patients avec et sans IRA persistante était statistiquement significative (0,77 + 0,08 vs
0,68 + 0,08 p=0,001). La puissance diagnostique de I’index de résistance dans cette étude était
moyenne (AUC-ROC = 0,85) et la valeur qui permettait le diagnostic d’IRA persistante est
égale a 0,74 avec une sensibilite= 0,78% et une spécificité = 0,77%.

L’évaluation de la puissance diagnostique de 1’index de résistance rénal pour la
persistance de I’insuffisance rénale au cinquiéme jour est impossible a calculer dans notre série
a cause du faible effectif causé par les différentes censures (déces, transferts et sortie des
patients).

Au total, dans notre étude, nous n’avons pas trouvé une différence statistiguement
significative entre les valeurs de 1’index de résistance rénal a I’admission et 1’évolution vers le
profil persistant ou réversible de I’atteinte rénale.

L’explication de cette différence entre les résultats des deux études réside probablement
dans la qualité des patients recrutés sur le plan hémodynamique. L’étude de M. Darmon (12)
s’est intéressée aux patients graves ventilés avec présence ou non d’un dysfonctionnement
hémodynamique. Notre étude est basée uniquement sur 1’agression rénale par hypoperfusion,
ce qui suppose une ischémie rénale plus prolongée entrainant probablement des lésions plus
graves et moins réversibles. L’index de résistance rénal dans notre étude a une puissance
diagnostique moyenne pour faire la différence entre IRA persistante et une IRA transitoire.

7.1.5 Utilisation de I’index de résistance rénal pour prédire la gravité d’une
insuffisance rénale aigué :

L’¢évaluation de la gravité de ’atteinte rénale a partir de la valeur de 1’index de
résistance rénal était réalisée dans 1’étude de N. Lerolle (24). La recherche de la valeur
moyenne de 1’index de résistance rénal permettant la separation entre une IRA transitoire et
une IRA persistante a permis en méme temps de la mesure 1’évaluation de la gravité de cette
atteinte rénale en fonction de la classification RIFLE (Fig.109) :
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Figure 109 : Valeurs de [’index de résistance rénal en fonction de la gravite de I’insuffisance
rénale aigué évaluée par la classification RIFLE.

Dans cette étude, on retrouve une valeur initiale de ’index de résistance rénal égale a 0,68
+ 0,08 pour les patients sans IRA contre une valeur de 0,75 £ 0,06 pour les patients classés
RIFLE-I, et une valeur plus élevée chez les patients classés RIFLE-F. Cette différence est
statistiquement significative :

e Entre stade 0 et stade | : (p = 0,020)
e Ente le stade F et le stade 0 : (p=0,001)

Dans notre étude, I’évaluation de la gravité de I’insuffisance rénale aigué est faite par les
criteres KDIGO au troisieme jour. Les patients sont classés selon la gravité en KDIGO stade 1,
stade 2, et stade 3. La différence dans la valeur moyenne calculée a 1’admission (Fig.68) de
I’index de résistance selon la gravite de I’atteinte rénale est représentée comme suit :

Patients sans insuffisance rénale : IRR=0,68 +/-0,10.
Patients classés stade 1 KDIGO : IRR = 0,76+/-0,08.
Patients classés stade 2 KDIGO : IRR =0,830+/-0,12.
Patients classés stade 3 KDIGO : IRR = 0,88+/-0,12.

La différence entre ces valeurs est statistiquement significative (F = 11,747, ddl = 67, p
=0,001). L’évaluation de la gravite de I’atteinte rénale par I’index de résistance rénal donne un
mauvais aspect de la courbe ROC dans notre étude avec pouvoir discriminatif moyen voir
faible, et une surface sous la courbe AUC-ROC = 0,761 pour le stade 3 (Fig.68).

Dans les deux études (N. Lerolle et notre étude) 1’index de résistance rénal représente un

outil avec une puissance diagnostique moyenne pour I’évaluation de la gravité d’une
insuffisance rénale aigué. L’évaluation de la gravité de I’'IRA dans notre observation retrouve
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une relation statistiguement significative entre les différents stades KDIGO et les parametres
suivants (Tab.42) :

e IGS II: (F=10,8, ddl =65, p=0,001).
e La vitesse diastolique parenchymateuse : (F=-4,05, ddI=63, p=0,011).
e L’indice de masse corporelle IMC : (F=3,51, ddI=67, p=0,020).

Tableau 42 : Facteurs influant sur la gravite d’une insuffisance rénale aigué.

Moyenne score IGS Il Moyenne VPD  Moyenne IMC
IRA - 39 ,68 10,87 22,55
KDIGO stade 1 50,00 8,88 22,16
KDIGO stade 2 55,20 6,47 24,01
KDIGO stade 3 64,86 1,88 25,59

7.1.6 Fonction ventriculaire gauche et index de résistance rénal :

Dans notre série, les performances ventriculaires gauches ont été évaluées par
échocardiographie. Les patients sont répartis en trois groupes :

e Groupe avec une fonction ventriculaire gauche conserveée (fraction d’éjection supérieure
a 50%)

e Groupe avec un dysfonctionnement ventriculaire modéré (fraction d’éjection entre 35
et 45%)

e Groupe avec un dysfonctionnement ventriculaire sévére (fraction d’éjection inférieure
a 35%)

La fonction ventriculaire évaluée par échocardiographie ne refléte pas forcément 1’index
cardiaque. La mesure non-invasive du volume d’éjection ventriculaire par une ITV (intégral
temps vitesse) sous aortique n’a pas été réalisée dans notre étude Nos résultats ne retrouvent
pas un impact significatif de la qualité de la fonction ventriculaire sur I’index de résistance
rénal (F =1,033, ddI= 67, p=0,362).

Il existe une relation probable entre I’hémodynamique cardiaque et ’hémodynamique
intra-rénale, en effet dans I’étude T. Kuznetsova (105) réalisée sur une population de 171sujets
qui a analysé les variations en index cardiaque et en pressions de remplissage du ventricule
gauche, montre une relation significative entre la valeur de I’index de résistance et la vitesse
d’éjection ventriculaire gauche en systole, la précocité de la vitesse proto diastolique E , 'ITV
sous aortique et la pression artérielle pulsée centrale. Dans cette étude, I’index de résistance
augmente de facon significative avec la vitesse d’€jection ventriculaire et avec la vitesse E en
proto diastole (Fig.110) :
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Figure 110 : Parameétres hémodynamiques influencant l’index de résistance rénal.

[} T T T T T
a5 @0 85 110 135 180
LWVOT S (il

LVOT: left ventricular outflow tract SV: stroke volume ITV: velocity time integral.

Diastolic Doppler indexes

0B
T
o _
F os
a5
r=0_20
04~ e 0. DO
20 40 &0 &) 100 120
E paak (cmfs)
0.8
0.7
=
= o8
3.5
=1y
.4 Pl 035
Elﬁ EID ?Iﬁ ‘I'EIIEI ‘IEIE 15.0
E VTl {cmj
0.84
0.7+
X os-
0.5+
r=[.22
Da- F=0 0038

00 05 10 1.5 20 25 30
E/ ratio

7.1.7 Echostructure rénale et index de résistance rénal :

(105)

L’échostructure rénale peut étre modifiée de fagcon non-spécifique par toute néphropathie
aigué, et I’évolution de I’échostructure dépend du type et de la durée de I’agression rénale (109).

Aucune étude n’a évalué la relation entre I’index de résistance rénal et I’échostructure
rénale. Dans notre série, nous avons observé une échostructure rénale remaniée chez 9 patients.
Chez ces patients I’index de résistance rénal mesuré ne présente pas une différence significative
évaluée statistiquement par un test t avec I’index de résistance mesuré dans la population de
patients avec échostructure rénale normale (t =0,402, ddl =58, p=0,689).
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7.1.8 Relation type du choc et index de résistance rénal :

Dans la littérature, nous n’avons pas trouvé des études qui évaluent la relation entre
I’index de résistance rénal et le type d’état de choc. Nos patients sont séparés en trois groupes
selon le profil hémodynamique du choc évalué par échocardiographie (fonction ventriculaire
et pressions de remplissage ventriculaires) :

e Chocs hypovoléemiques
e Chocs cardiogéniques
e Chocs septiques

L’analyse statistique ne montre pas de liens entre le type du choc et la valeur de 1’index
de résistance rénal (F=0,951, ddI=67, p=0,421) (Fig.43).

7.1.9 Relation volémie index de résistance rénal :

La volémie est évaluée dans notre population par une étude de la compliance de la veine
cave inférieure (VCI) en utilisant une sonde d’échocardiographie. Les patients ont été répartis
en trois groupes :

e Patients avec une compliance conservée (VCI plate).
e Patients avec une compliance altérée (VCI remplie)
e Patients avec une compliance intermédiaire.

Cette compliance de la veine cave inférieure évalue 1’état de précharge dépendance chez
les patients, et guide les décisions d’expansion volémique. Dans notre population étudiée, il
n’existe pas de liaisons significatives entre la compliance de la veine cave inférieure (niveau de
volémie) et la valeur de 1’index de résistance rénale (IRR) (F =3,11, ddl = 67, p=0,051).

Dans notre observation, la valeur de I’index de résistance ne semble pas étre influencée
par la volémie. La valeur la plus élevée de cet index est observée dans la population non
hypovolémique avec une relation statistique limite (p= 0,051).

Dans I’étude T. Kuznetsova (105) une corrélation a été étudiée entre la valeur de I’index
de résistance rénal et les pressions de remplissage du ventricule gauche évaluées par le rapport
E/A mitral. L’étude montre une corrélation significative entre I’augmentation du rapport E/A,
I’augmentation de I’ITV de I’onde E et la valeur de I’index de résistance rénal (Fig.114), avec
une significativité respective (p = 0,003) et (p= 0,025). Cette étude conclue a une valeur plus
élevée de I’index de résistance en cas d’augmentation des pressions de remplissage gauche.

Nous n’avons pas trouvé d’études évaluant la relation entre 1’index de résistance rénal et
les pressions de remplissage cardiaques droites.

7.1.10 La vitesse diastolique parenchymateuse :

Dans la littérature, il n’existe pas d’études analysant 1’utilisation de la vitesse de perfusion
du parenchyme rénal en diastole pour I’évaluation de la fonction rénale. La vitesse de perfusion
en diastole des organes en périphérie est un déterminant majeur de 1’apport en débit sanguin
régional. Partant de ce principe, une étude de corrélation a été réalisée dans notre population
entre la vitesse de perfusion parenchymateuse en diastole (VPD) et certains parametres comme
la diurese et la créatininémie :
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e Corrélation VPD — Diurese : (p =0,008) (r=0,45).
e Corrélation VPD — Créatininémie : (p = 0,001) (r=- 0,33).
e Corrélation VPD — Score IGS Il : (p =0,001) (r=- 0,42).

La corrélation est inversement proportionnelle entre la valeur de la vitesse diastolique
parenchymateuse rénale (VPD) et la créatininémie, mais elle est proportionnelle entre la VPD
et la diurése. Cette vitesse semble influencer également la gravité des atteintes rénales sans
retentissement sur la durée de séjour ni sur 1’évolution globale des patients (p=0,307).
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Figure 111 : Régressions lineaires : vitesse parenchymateuse en diastole-(créatininémie, et
diurese).
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Du fait de ces corrélations significatives, une courbe de régression est dessinée entre ces
variables quantitatives en choisissant la VPD comme facteur indépendant. 11 existe une relation
de dépendance faible entre la VPD et la créatininémie (r> = 0,11) et entre la VPD et la diurése
(r?=0,21) (Fig.111).

Un test de puissance diagnostique a été réalisé par ce paramétre pour le diagnostic
d’insuffisance rénale aigué. Ce test est jugé faiblement discriminatif avec une AUC-ROC =
0,698, et un seuil S =-10,85 cm/s (sensibilité= 0,74%, spécificité = 0,46%) (Fig.64).

7.1.11 Les produits néphrotoxiques et index de résistance rénal :

L’injection du produit de contraste iodé et I’administration des diurétiques de I’anse
(Furosémide) sont les principaux produits potentiellement néphrotoxiques utilisés dans notre
population d’étude. Le retentissement de 1’utilisation des produits néphrotoxiques sur la valeur
de I’index de résistance rénal (absence de données dans la littérature) a été évalué dans notre
étude par une analyse statistique (test t), et retrouve des relations non-significatives entre
I’index de résistance et 1’utilisation :

e Des produits néphrotoxiques en général : (t = -1,222, ddI=61, p=0,226).
e Du produit de contraste iodé : (t =0,043, ddI=61, p=0,966).
e Du Furosémide : (test t = -0.250, ddI=65, p=0.804).

Au total, I’utilisation des produits a potentiel néphrotoxique ne semble pas influencer
dans notre observation la valeur de 1’index de résistance rénal.

7.1.12 Index de résistance rénal et ventilation mécanique :

Des données récentes montrent que le rein joue un réle important dans la production et
I’élimination des médiateurs inflammatoires dans I’ALI (Acute Lung Injury), et inversement,
I’exposition aux Iésions inflammatoires induites par I’ALI et la ventilation mécanique
précipitent 1’apparition d’IRA (96). 1l est clairement établi qu’il existe une relation
bidirectionnelle entre I’agression rénale et 1’agression pulmonaire. Les 1ésions d’un organe
peuvent initier ou aggraver les I1ésions de ’autre.

Dans une méta analyse publiée en 2013 dans Critical care par Van den Akker et son
équipe incluant 31 études, la ventilation mécanique comme méthode thérapeutique multiplie le
risque d’insuffisance rénale aigué par trois, et la variation en modalités ventilatoires (le niveau
de PEEP, et le volume courant) ne modifie pas statistiquement ce risque (106).

Dans une autre étude réalisée par 1’équipe de M. Darmon (107) sur I’influence d’un faible
niveau d’hypoxémie (évalué par la saturation pulsée en oxygene) chez des patients ventilés pour
ALI, D’index de résistance rénal et le débit diurése évoluent de fagon inversement
proportionnelle avec le niveau de saturation artérielle en oxygene. Un faible niveau
d’hypoxémie augmente la valeur de I’index de résistance rénal et le debit de diurese (Fig.112).
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Figure 112 : Effet de I’hypoxémie sur la valeur de l'index de résistance rénal.

Dans notre échantillon 50% de I’effectif total a bénéficié d’une ventilation mécanique.
La valeur moyenne du régime de pression thoracique est égale a 23 cm H20. Nous n’avons pas
trouvé de relations entre la ventilation mécanique utilisée comme méthode thérapeutique ou le
niveau de pression intrathoracique comme paramétre influant sur les conditions de charges
myocardiques et les parameétres :

e Index de résistance rénal (p=0,284).

e Diurese (p=0,265).

e Créatininémie (p=0,293).

e |RA diagnostiquées par les critéres KDIGO (p=0,801).

Au total, dans notre effectif, nous avons ventilé les patients les plus jeunes (moyenne d’age
= 45 ans) et les plus graves (IGS Il moyen = 58). La ventilation mécanique et le régime de
pression intra thoracique n’ont pas influencé les valeurs de 1’index de résistance rénal.

7.1.13 Index de résistance et compliance vasculaire :

Un des déterminants majeurs de I’index de résistance rénal est la compliance vasculaire.
Dans un modele animal Murphy et son équipe (58) ont étudié 1’effet d’une augmentation de la
pression au niveau des voies urinaires sur les parameétres : index de résistance rénal, résistances
(P/Q) et conductance (Q/P) vasculaires. L’augmentation de la pression urétérale était bien
corrélée avec :

e [’augmentation de I’index de résistance rénal.
e L’augmentation moyenne des résistances vasculaires rénales.
e Ladiminution moyenne de la conductance.
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Les résultats obtenus par cette étude indiquent I’importance de I’interaction entre ce qu’on
appelle la distensibilité vasculaire et le flux pulsatile, plutot que les résistances moyennes totales
pour déterminer la valeur de I’index de résistance rénal.

Dans un autre modéle animal Mitchell E (64) retrouve qu’une forte augmentation des
résistances vasculaire(x 5) par I’injection de la Phénylépherine chez des reins de lapins ne
s’accompagne que d’une faible augmentation de I’index de résistance rénal (augmentation de
0,45 a 0.50) (Fig.113). Cette méme étude a montré 1’existence d’une relation linéaire virtuelle
entre la valeur de 1’index de résistance vasculaire et la pression pulsée dans la marge 0,30 a
0,80 de I'IRR (Fig.114) et I’absence de corrélations de cet index avec la fréquence cardiaque et
avec la durée imposée en temps systolique. La valeur de I’index de résistance est donc beaucoup
plus influencée par la compliance de la paroi vasculaire que par la résistance vasculaire.

0.7
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Figure 113 : Relations entre résistances vasculaires rénales (dans cing expériences) et
valeurs de [’index de résistance rénal.

La relation est statistiquement significative entre le niveau de résistance, la pression
pulsée, et I’index de résistance rénal (p <0,05). L’étude a conclu que la relation entre 1’index de
résistance rénal et les résistances rénales est linéaire uniquement en cas de compliance artérielle
normale.
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Figure 114 : Relation entre pression pulsée (cing experiences) et index de résistance rénal.

Cette augmentation de I’IRR par altération de la compliance a été retrouvée dans un
excellent modéle in vivo qui est la transplantation rénale, I’index de résistance mesuré est plus
élevé lorsqu’il est transplanté chez un patient athéromateux que chez un patient sain (110, 111).
Ces études ont permis aussi de mettre en évidence une relation entre I’'IRR et la pression pulsée
systémique délivrée aux reins : plus la pression pulsée aortique augmentait plus I’IRR
augmentait également. Cette constatation montre que 1’index de résistance est dépendant de la
compliance vasculaire rénale et de la compliance aortique (56, 111). D’autres études ont
retrouvé une relation entre élévations de I’index de résistance rénal, la maladie athéromateuse
carotidienne et I’hypertrophie ventriculaire gauche (112).

Dans notre étude 1’évaluation de la compliance vasculaire systémique est faite par la
mesure de la pression différentielle au niveau de I’artére humérale par un simple brassard adapté
(méthode non-invasive). L’évaluation de la compliance vasculaire intra-rénale est réalisée
indirectement par mesure de la différence entre les deux vitesses systolique et diastolique dans
le parenchyme rénal, tout en éliminant les valeurs négatives en diastole qui sont I’expression
d’un flux inversé (Fig.115) :
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Figure 115 : Evolution des variations en pressions pulsées systemiques et rénales sur cing
jours.

L’analyse de la corrélation globale des variations entre pressions pulsées systémiques et
rénales n’est pas significative (p=0,248). L’hypothéese nulle est confirmée dans notre étude et
probablement selon la méthode utilisée pour 1’évaluation de la compliance, il n’existe pas de
différence entre la compliance vasculaire systémique et la compliance vasculaire rénale.

Dans notre échantillon, nous n’avons pas trouvé de relations entre la compliance
systémique évaluée par les pressions pulsées humérales et les valeurs de I’index de résistance
rénal (p=0,972).

Les limites techniques (utilisation d’une méthode de mesure de pression pulsée non-
invasive) dans notre étude peuvent expliquer ces résultats, ’utilisation probable d’une méthode
invasive pour mesurer la pression pulsée peut donner une vision plus nette sur la relation qui
existe entre la pression pulsée systémique et la valeur de I’index de résistance rénal.

7.1.14 Relation Index de résistance rénale, agents vasopresseurs et inotropes :

Dans I’é¢tude N. Lerolle (24) évaluant la place de I’index de résistance rénal dans la
prédiction de 1’évolution d’une insuffisance rénale aigué chez des patients en choc septique,
I’index de résistance rénal n’était pas différent entre patients recevant la dopamine et des
patients recevant 1’adrénaline comme agents vasopresseurs. La valeur moyenne de 1’index de
résistance rénal était de 0,71 £ 0,07 pour les patients recevant la dopamine contre 0,75 + 0,14
chez les patients recevant I’adrénaline (p=0,150). Il n’y a pas de corrélation qui peut étre établie
entre la dose utilisée en dopamine ou la dose utilisée en adrénaline et la valeur de I’index de
résistance rénal avec respectivement (p = 0,280 et p = 0,310).

Une autre étude réalisée par 1’équipe Lauschke (67) évaluant le retentissement d’une
faible dose de la dopamine (dopamine a dose rénale) sur la perfusion rénale en utilisant 1’index
de résistance rénal, montre que 1’amélioration de la perfusion rénale est observée uniquement
chez les sujets sans IRA.
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Dans la population avec IRA, I’index de résistance rénal augmente de fagon significative
de 0,71 4 0,81 (p < 0,001). A I’inverse, I’index de résistance rénal chez les patients sans
insuffisance rénale, diminue de fagon significative de 0,70 a 0,65 (p < 0,001). Cette étude
conclue a un possible effet délétere de la dopamine a faible dose (<2 gamma /kg/min) sur la
perfusion rénale chez les patients déja en souffrance rénale.

Dans notre population (Fig.116), la relation entre I’index de résistance rénal et les agents
inotropes (dobutamine) et vasopresseurs (adrénaline et noradrénaline) a été étudiée.
Statistiquement nous retrouvons une corrélation globale non-significative entre la concentration
de ces drogues sympathomimétiques et la valeur de I’index de résistance rénal :

e Corrélation globale IRR — noradrénaline (p = 0,329).
e Corrélation globale IRR - adrénaline (p =0,170).
e Corrélation globale IRR — dobutamine (p = 0,091).

Ces résultats ne sont pas différents des données de la littérature (24, 67) et la concentration
en vasopresseurs ne semble pas affecter la valeur de I’index de résistance rénal.
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Figure 116 : Relation : concentration en vasopresseurs- index de résistance rénal.
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7.1.15 Relations Index de résistance rénal et pressions artérielles :

Plusieurs auteurs ont étudié la relation entre le niveau de pression artérielle moyenne et
la valeur de I’index de résistance rénal. L’étude de N. Lerolle (24) chez des patients en choc
septique montre une relation inversement proportionnelle entre le niveau de PAM (pression
artérielle moyenne) et 1’index de résistance (Fig.117) :
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Figure 117 : Relation entre la pression artérielle moyenne et /’index de résistance rénal.

La relation est statistiquement significative et inversement proportionnelle entre le
niveau de PAM (pression artérielle moyenne) et la valeur de I’index de résistance rénal
(p=0,001) chez les patient avec IRA au cinquiéme jour. Cependant, cette relation PAM —IRR
sur le plan individuel n’est pas toujours linéaire. S. Deruddre (25) a essayé d’analyser les
effets d’une augmentation du niveau de PAM par utilisation de la noradrénaline sur les
valeurs mesurées de I’index de résistance rénal (Fig.118) :
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Figure 118 : Profil de /’index de résistance chez des patients en choc septique en faisant

varier le niveau de pression moyenne entre 65 et 75 mmhg.

L’index de résistance rénal diminue initialement de facon linéaire (relation inversement
proportionnelle) avec I’augmentation du niveau de pression artérielle moyenne jusqu’a une
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valeur seuil (individuelle) ou nous allons assister a une stagnation voir élévation de la valeur de
cet indice (Fig.119) :
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Figure 119 : Profil de l'index de résistance chez des patients en choc septique en faisant
varier le niveau de pression moyenne entre 65 et 85 mmhg.

L’¢tude des relations entre le niveau de PAM (pression artérielle moyenne) et les
différentes mesures de 1’index de résistance rénal dans notre observation retrouve des
corrélations partielles non-significatives. La corrélation globale dans le méme échantillon est
aussi non-significative (p=0,837).

Une régression linéaire (fig.120) dessinée entre la pression artérielle moyenne et 1’index
de résistance rénal en choisissant comme facteur dépendant I’index de résistance rénal montre
une relation de non-dépendance probable entre ces deux parametres dans notre étude.
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Figure 120 : Régression linéaire entre la pression artérielle moyenne et ['index de résistance
renal.

Les corrélations partielles et la corrélation globale entre PAM et IRR chez les patients
avec et sans insuffisance rénale aigué ne sont pas significatives, avec respectivement (p=0,957)
et (p=0,254).

L’explication de cette différence en résultats n’est pas claire. La seule différence constatée
réside dans les techniques de mesures de la pression artérielle. Dans notre étude, on a utilisé
une pression non-invasive (simple brassard) contrairement aux autres études ou la pression
artérielle et la volémie étaient évaluées par un monitorage invasif.

L’¢étude des autres relations entre la valeur de I’index de résistance rénal et les pressions
artérielles systoliques et diastoliques retrouve des corrélations globales non-significatives:

e Corrélation globale IRR — PAS (p =0,427).
e Correélation globale IRR — PAD (p = 0,191).

Contrairement a notre observation, 1’étude T. Kuznetsova (105) retrouve une relation

significative entre les variations de la pression artérielle systolique et 1’index de résistance rénal
(Fig.121) :
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Figure 121 : Relation entre la pression artérielle systolique et 1’index de résistance rénal.

Dans le méme cadre de raisonnement et en partant du principe que 1’amélioration de la
PAM va améliorer la perfusion locorégionale rénale, une étude de I’influence d’une épreuve de
remplissage vasculaire en utilisant des colloides ou des cristalloides sur la valeur de I’index de
résistance rénal chez les patients répondeurs et non répondeurs (augmentation de 10% du débit
cardiaque) réalisée par I’équipe de D. Shnell (69) ne retrouve pas de corrélations significatives
entre I’augmentation du débit cardiaque (patient répondeur) et la valeur de I’IRR :

e Patients non-répondeurs I’IRR passe de 0,72 4 0,71.
e Patients répondeurs I’IRR passe de 0,70 a 0,72.

Le remplissage vasculaire et I’augmentation du débit cardiaque dans cette étude ne
semblent pas influencer I’index de résistance rénal.

Dans notre population, on n’a pas testé la relation entre I’expansion volémique et la valeur
de I’index de résistance rénal.

7.1.16 Index de résistance rénal et fréquence cardiaque :

Dans une étude réalisée par 1’équipe de M. Gerhard (66) sur huit patients en variant la
fréquence du rythme cardiaque par stimulateur artificiel de 70 a 120 battements/minute et
mesure parallele de I’index de résistance rénal, ils ont constaté que ce dernier évolue de fagcon
inversement proportionnelle avec la fréquence cardiaque. Il existe statistiquement une
différence significative entre un IRR mesuré a 70 de fréquence cardiaque (0,70 £ 0,06) et un
IRR mesuré a 120 de fréquence cardiaque (0,57 = 0,06) (p <0,001).

Cette étude a permis également de créer une formule de correction de I’index de
résistance rénal en fonction de la fréquence cardiaque :

IRR corrigé = IRR observé —0,0026 x (80 - FC observée)

L’¢étude de corrélation entre I’index de résistance rénal et la fréquence cardiaque dans
notre série ne retrouve pas de relations significatives (p=0,775). Cependant, 1’étude de la méme
corrélation apres correction de la valeur de I’index de résistance rénal en fonction de la
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fréquence cardiaque par la formule décrite dans 1’étude M. Gerhard retrouve une liaison
statistiquement significative entre I’index de résistance corrigé (IRRc) et la fréquence cardiaque
(p=0,017) (r=-0,32) (Fig.86).

Il semble exister une relation de dépendance faible entre I’index de résistance rénal
corrigé (IRRc) dans notre observation et la fréquence cardiaque d’apres la régression linéaire
dessinée en utilisant I’IRRc comme facteur dépendant (r? =0,105) (Fig.122). ce résultat n’est
pas différent de celui retrouvé par I’étude M. Gerhard (66):
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Figure 122 . Régression linéaire entre I’index de résistance rénal corrigé et la fréquence
cardiaque.

7.1.17 Index de résistance rénal et créatininémie

L’étude A. Lauschke (67) dans son évaluation du retentissement sur la perfusion rénale
d’une faible dose de la Dopamine a étudié la corrélation globale entre le taux de créatininémie
et la valeur de I’index de résistance rénal chez quarante patients (Figu.123). Cette corrélation
entre les deux parametres était significative (p <0,001) :
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Figure 123 : Corrélation entre ['index de résistance rénal et la créatininémie.

ARF: Acute Renal Failure ~ NE: Norépinephrine

Dans notre échantillon, 1’étude des corrélations partielles et de la corrélation globale entre
I’index de résistance rénal et le taux de créatininémie durant tout le séjour (8 jours) n’était pas
significative (Tab.20). L’étude de ces mémes corrélations en se limitant seulement aux quatre
premiers jours a cause des différentes censures observées dans 1’effectif total, retrouve une
corrélation globale et de corrélations partielles significatives représentées dans le tableau 43 :

Tableau 43 : Corrélations partielles et corrélation globale entre I'index de résistance rénal et

la créatininémie.

Corrélations partielles

N sig
91 RL-CREATL e ps000L

‘ ‘ IR3 - CREAT3 ‘

p=0,266

La corrélation globale sur quatre jours entre I’index de résistance rénal et la créatininémie
est statistiquement significative (p=0,025), avec un coefficient de corrélation proportionnel de
forte puissance (r=0,97). Une régression linéaire dessinée entre ces deux parametres montre
’aspect graphique suivant (Fig.124) :

185



COMMENTAIRES

IRR
o .
800 _© Observée
Linéaire
JT57
, 750
1257
, 700
r’=0,95

I I I | [ I
10000 12,500 15000 17,500 20000 22,500
CREAT

Figure 124 : Régression linéaire entre l'index de résistance rénal et la créatininemie sur les
quatre premiers jours.

Nos résultats sur les quatre jours ne différent pas par rapport a ceux décrits dans 1’étude
A. Lauschke (67). Les corrélations entre I’index de résistance rénal et la créatininémie sont
nettement significatives. Cependant, les corrélations des variations (delta créatininémie et delta
IRR) entre ces deux parameétres ne sont pas significatives :

e Variations (delta IRR- delta créatininémie) dans 1I’effectif total : (p=0,433).
e Variations (delta IRR-delta créatininémie) chez les patients avec IRA : (p=0,868).
e Variations (delta IRR-delta créatininémie) chez les patients sans IRA : (p=0,085).

Les variations dans les valeurs de la créatininémie et de I’index de résistance rénal ont le
méme sens en cas d’atteinte rénale sans pour autant avoir une relation de dépendance.

7.1.18 Index de résistance rénal et diurése :

L’étude de M. Darmon (12) qui a essayé d’évaluer la place de I’index de résistance
rénal dans la prédiction de I’évolution de I’insuffisance rénale (réversibilité de 1’atteinte
rénale au troisiéme jour) montre une variation en débit de diurése significative entre les
différents groupes :

e Patients sans IRA : débit de diurése = 0,93 ml/kg/heure.

e Patients avec IRA transitoire : débit diurése = 0,35 ml /kg/ heure.
e Patients avec IRA persistant : debit diurese =0,20 ml/kg/heure.

e Tous les patients : débit diurese = 0,51 ml/kg/heure.
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Dans cette étude, le lien entre la gravité de I’IRA et le débit de diurése est statistiquement
significatif (p=0,001). Cependant, la relation globale entre la valeur de I’index de résistance
rénal et le débit diurése n’est pas significative (p=0,373).

Dans notre étude, les corrélations partielles et les corrélations globales entre la valeur de
I’index de résistance rénal et la diurése dans I’effectif total chez les patients avec IRA ou sans
IRA ne sont pas significatives (Fig.79) (Tab.22).

La seule correlation significative est observée au premier jour pour I’effectif total
(p=0,001) (r=-0,61) et pour les patients avec IRA (p=0,010) (r=- 0,38) et sans IRA (p=0,023)
(r=-0,45).

Une régression linéaire est dessinee entre ces différents parametres en choisissant
comme facteur dépendant I’index de résistance rénal (Fig.125).
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Figure 125 : régressions linéaires entre ['index de résistance rénal et la diurese au premier
Jjour dans [’effectif total et chez les patients avec et sans insuffisance rénale.
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Au total, la diurese est un parameétre clinique indispensable dans la définition de
I’insuffisance rénale aigué, et les résultats obtenus au premier jour montrent I’existence d’une
relation de dépendance faible a moyenne entre ce marqueur et 1’index de résistance rénal dans
le diagnostic et I’évaluation de la gravité d’une atteinte rénale.

7.1.19 Index de résistance rénal, évolution globale et courbes de survie :

Dans la littérature, on n’a pas trouvé d’études d’évaluation de I’impact de I’index de
résistance rénale comme facteur indépendant sur la mortalité et sur 1’évolution globale des
patients. Toutes les études se sont intéressées a la prédiction du risque d’atteinte rénale et a
I’évaluation de la gravité de cette atteinte (24, 104).

La corrélation entre la valeur de I’index de résistance rénal et le score IGS 1l a
I’arrivée est fortement significative et proportionnelle (p < 0,001) (r=0,54). L analyse par
régression linéaire retrouve une relation de dépendance probable entre ces deux parametres
(Fig.45). La valeur initiale de I’index de résistance influence également 1’évolution globale
des patients entre déces, transferts et sorties (Fig.92).

Les principaux facteurs influant sur 1’évolution globale des patients dans notre échantillon
d’étude (déces, sorties, et transferts) sont représentés par :

e [L’index de résistance rénal : (test F=6.684, ddI1=67, p=0.002).
e Ladiurese: (F=7.277, ddI=67, p=0.001).

e Lescore IGS II: (F= 13.026, ddI=65, p=0.001).

e La fréquence cardiaque initiale : (F=8.905, ddI=67, p=0.001).

L’analyse des courbes de survie permet le calcul du nombre d’événements positifs (décés)
et une estimation moyenne de la durée de survie. Les principaux paramétres influencant la durée
moyenne de survie chez nos patients sont :

e La présence d’IRA : les patients diagnostiqués en IRA ont un nombre de déces plus
élevé et une durée de survie moyenne plus courte (Fig.96).

e L’index de résistance rénal : plus la valeur de cet index est élevée plus le nombre de
déceés augmente et la durée de survie diminue (fig.97).

e La créatininémie : plus le taux de créatininémie est élevé plus le nombre de décés
augmente et la durée de survie diminue (Fig.98).

e Ladiurese : plus cette diurese diminue plus le nombre de décés augmente et la durée de
survie diminue (Fig.99).

e Lescore IGS Il : plus le score est élevé plus le nombre de décés augmente et la durée
de survie diminue (Fig.100).

e La fréquence cardiaque initiale : plus elle est élevée plus le nombre de décés augmente
et la durée moyenne de survie diminue (Fig.101).

7.2 Commentaires généraux :

Il faut insister sur I’absence de relation entre la perfusion rénale évaluée par 1’'index de
résistance et le débit sanguin rénal. Le réle de la baisse du DSR dans la genése de I’insuffisance
rénale aigué ischémique est actuellement largement remis en cause. Des phénoménes de pré
conditionnement apparaissent en réponse a une exposition de quelques heures a une hypoxie
ont été rapportés comme protecteurs de I’apparition secondaire d’une souffrance rénale. La
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baisse du DSR a pour objectif de réduire 1’apport sodique et réduire la réabsorption active du
sodium afin de diminuer la consommation en O2.

Dans notre étude, nous avons constaté que I’index de résistance rénal présente une validité
acceptable pour le diagnostic et la prédiction du risque d’insuffisance rénale aigué. L’évaluation
de la gravité et de la réversibilité de 1’atteinte rénale par 1’utilisation du méme indice retrouve
une puissance diagnostique discriminative intéressante.

L’index de résistance rénal dans notre échantillon présente des relations statistiquement
significatives avec beaucoup de paramétres (age, indice de masse corporelle, fréquence
cardiaque...). Les corrélations les plus intéressantes sont retrouvées avec le gold standard utilisé
pour le diagnostic de I’insuffisance rénale aigué représenté par la diurese et la créatininémie.
Cet index de résistance vasculaire a influencé aussi 1’évolution globale des patients (déces,
sorties, et transferts).

Largement acceptés comme facteurs qui influent sur la perfusion d’organes, les
paramétres de 1’hémodynamique générale (pression artérielle moyenne, pressions
systolodiastoliques, volémie et fonction ventriculaire) dans notre observation n’ont pas eu une
influence sur la valeur de 1’index de résistance rénal. L’utilisation d’un monitorage non-invasif
(simple brassard, variabilité respiratoire mesurée par échographie du diameétre de la veine cave
inférieure) comparée aux autres études (pression artérielle sanglante) ne semble pas étre un
argument convaincant pour expliquer la différence dans les résultats.

Dans les autres résultats observés, nous avons constaté I’absence de corrélations entre la
valeur de I’index de résistance rénal et les concentrations en différentes drogues
sympathomimeétiques (dobutamine, adrénaline, noradrénaline) ce qui est aussi observé dans les
différentes données de la littérature malgré 1’utilisation d’agents vasopresseurs différents.

Le plus intéressant dans notre étude, c’est la découverte d’une corrélation significative
entre la vitesse de perfusion parenchymateuse en diastole (VPD) et les principaux parametres
utilisés dans 1’évaluation de la fonction rénale a savoir la diurese et la créatininémie. Cependant,
la puissance diagnostique pour I’insuffisance rénale aigué de ce paramétre n’est pas
discriminative. La vitesse diastolique (VPD) dans notre étude a aussi largement retenti sur
I’évolution des atteintes rénales.

La mesure de I’index de résistance rénal par méthode doppler semble étre un outil
diagnostique facile a apprendre, facile a réaliser, non invasif et anodin dans sa répétition, qui
permet surtout d’identifier les patients a risque d’atteinte rénale et de prédire la gravité et
I’évolution de cette atteinte apres confirmation diagnostique par les criteres classiques
(créatininémie et diurese).

Dans notre service, le principe de ’utilisation d’une seule sonde d’échographie (la sonde
cardiaque) pour faire le maximum d’explorations radiologiques en partant du ceeur et du thorax,
et en passant par le cerveau et I’abdomen dans le cadre du protocole d’exploration des
différentes détresses médicales (neurologiques, hémodynamiques et respiratoires) I’exploration
rapide du parenchyme rénal et de sa vascularisation par méthode doppler ne semble pas
prolonger significativement les délais de 1’examen échographie global par rapport aux
informations pouvant étre fournies a la recherche d’une atteinte rénale qui représente a elle
seule et de fagon indépendante un facteur de morbi-mortalité non négligeable.
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Cette notion d’évaluation de la perfusion rénale dans les situations a risques
d’insuffisance rénale doit étre prise en compte en milieu péri-opératoire et en traumatologie
dans le cadre du protocole FAST échographique.

L’utilisation de 1’évaluation de la perfusion rénale par I’index de résistance comme une
méthode diagnostique d’insuffisance rénale ne peut pas remplacer jusqu’a présent les critéres
diagnostiques classiques (KDIGO). La seule performance de cet indice retrouvée dans les
différentes études réside dans la prédiction du risque d’atteinte rénale, ce qui pourrait permettre
d’optimiser les moyens de protection rénale en milieu medical et chirurgical en passant par le
rétablissement d’une volémie efficace, d’une pression moyenne de perfusion acceptable, et en
terminant par la non-aggravation des lésions rénales par limitation de 1’utilisation des produits
potentiellement néphrotoxiques.

L’utilisation de cette technique d’évaluation de la perfusion rénale ne doit en aucun cas
remplacer la prise en charge et les conduites de bases pour la surveillance de la fonction rénale
a savoir la quantification de la diurese et le dosage plasmatique du marqueur classique qui est
la créatininémie.

Ce qu’on peut recommander a partir de cette étude, c’est que I’index de résistance rénal
doit étre utilisé chez tout patient en situations a risques d’insuffisance rénale aigué. Cette
exploration permettra méme avec des critéres diagnostiques KDIGO absents, d’anticiper les
différentes mesures thérapeutiques ciblant a prévenir, limiter et ne pas aggraver une atteinte
rénale aigué.

Une fois I’atteinte rénale confirmée par les critéres clinico-biologiques classiques
(créatininémie et diurése) I’utilisation de I’index de résistance rénal permettra en plus des
mesures hémodynamiques visant & améliorer la perfusion parenchymateuse rénale, 1’évaluation
de la gravité et la prédiction de I’évolution de cette insuffisance rénale aigué.
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CONCLUSION

Les résultats de notre travail confirment la forte interaction entre la perfusion rénale
évaluée par I’index de résistance rénal et les marqueurs classiques utilisés pour I’évaluation de
la fonction rénale a savoir la créatininémie et la diurese.

Les limites observées dans I’utilisation de la créatininémie pour le diagnostic de
I’insuffisance rénale aigué sont la base du développement de nouveaux marqueurs de I’atteinte
rénale. Beaucoup de marqueurs ont été évalués pour différents objectifs a savoir la prédiction
diagnostique d’une insuffisance rénale aigue, évaluation de la gravité et du pronostic de cette
atteinte rénale. Le marqueur idéal devrait étre obtenu de maniere simple, non-invasive, et doit
avoir un bon rapport sensibilité/spécificité avec une bonne reproductibilité.

Nous avons essayé de comparer les performances de notre indice de résistance par rapport
a un gold standard de référence utilisant la créatininemie comme marqueur diagnostique qui a
ses propres limites d’interprétation.

Pour ce qui est du diagnostic de I’insuffisance rénale aigué nous avons observé I’existence
d’une bonne corrélation entre I’index de résistance rénal et la créatininémie. Cependant, la
puissance diagnostique de ce parameétre évaluée par une courbe ROC est moyenne.

La prédiction du risque d’insuffisance rénale aigué par I’utilisation de I’index de
résistance rénal dans notre étude et dans les données de la littérature semble étre intéressante,
avec une puissance diagnostique acceptable.

L’¢évaluation de la perfusion rénale par la mesure doppler de I’index de résistance
vasculaire est un outil que nous avons trouvé performant avec une puissance diagnostique
prometteuse dans 1’évaluation globale de la fonction rénale.

Sur le plan évaluation de la gravité d’une insuffisance rénale aigué, il existe une bonne
relation entre I’index de résistance rénal et la stadification KDIGO. Cependant, la puissance
diagnostique pour une gravité élevée de 1’atteinte rénale évaluée par courbe ROC est faiblement
discriminative.

L’évaluation de la réversibilité de I’atteinte rénale par 1’ utilisation de I’index de résistance
rénal semble avoir une puissance diagnostique acceptable comparée a d’autres marqueurs
biologiques urinaires et plasmatiques.

En vue de ces résultats, cet outil pourrait permettre la sélection, le diagnostic, le suivi,
I’évaluation de la gravité et de la réversibilité d’une atteinte rénale et I’optimisation des mesures
de protections, si on prend en considération les différents facteurs influengant sa mesure.

Nous ne recommandons pas I’utilisation de 1’index de résistance rénal comme outil
diagnostique pour I’insuffisance rénale aigué puisque le gold standard pour diagnostiquer une
IRA reste la combinaison entre les deux critéres clinico-biologiques a savoir la créatininémie
et la diurése.

L’index de résistance rénal peut étre recommandé¢ pour la prédiction d’une souffrance
rénale dans les conditions d’agressions rénales afin d’anticiper les différentes mesures
cherchant a limiter le dysfonctionnement de cet organe.

Les facteurs influencant la mesure de 1’index de résistivité rénal (vasoréactivité
locorégionale) ouvrent potentiellement une nouvelle voie de recherche par des études plus
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larges de confirmation, indispensables pour rendre les choses plus claires avant d’envisager
I’utilisation de ce paramétre dans la pratique quotidienne.
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Abstract

Renal resistance index and evaluation of intra-renal hemodynamics in
circulatory failure

Introduction:

The incidence of acute renal failure in patients with shock can reach 35%. The current
definition of renal failure is based on KDIGO criteria that combine clinical markers (urine
output) and biological markers (serum creatinine). The limitations observed in the evaluation
of renal function by serum creatinine (dependence on muscle mass, large volume of
distribution, delayed rise compared to the alteration of the glomerular filtration rate) promote
the search for new methods of assessment that could lead to earlier and more accurate detection
of renal dysfunction. The study of renal perfusion by measuring the renal resistive index could
represent a research pathway for the evaluation of renal damage in terms of diagnosis and
prognosis.

Study objectives:

The main objective is to use renal perfusion, assessed by Doppler-based renal resistive
index as a method of studying kidney function for detecting and preventing kidney damage, as
well as for the evaluation of the severity and reversibility of acute renal failure in patients with
shock. The evaluation of renal function by this method is compared to the gold standard
represented by serum creatinine and urine output.

Materials and methods:

A diagnostic validity test study was performed in the emergency department and intensive
care Unit in 68 patients admitted for shock. The Doppler-based renal resistive index
measurement is associated with a parallel measurement of the different parameters evaluating
and influencing renal function.

Results:

The study shows the existence of a good correlation between the renal resistive index and
the parameters: serum creatinine, urine output, IGSII score and overall evolution of the patients.
The study also shows the absence of correlations between the value of the renal resistive index
and the parameters of the general hemodynamics (mean, systolic and diastolic blood pressures,
pulsed pressure, volume status, ventricular function) and the other parameters used in the
evaluation of therapeutics (mechanical ventilation, inotropic agents and vasopressors)

Conclusion

The Doppler-based renal resistive index has acceptable diagnostic power in predicting
renal dysfunction and in assessing the severity and reversibility of acute renal failure. This index
could be used as a marker for the diagnosis of acute renal failure. Larger studies, taking into
account the different factors influencing the interpretation of the resistive index, are needed to
accurately determine the place of this index in the evaluation of renal function.

Key words: Renal resistive index; Renal perfusion; Evaluation of renal function
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RESUME

Index de résistance rénal et évaluation de I’hémodynamique intra-rénale dans les
insuffisances circulatoires

Introduction :

L’incidence de I’insuffisance rénale aigué chez les patients en état de choc peut atteindre
35%. La définition actuelle de I’insuffisance rénale repose sur les criteres KDIGO qui combinent
des marqueurs cliniques (diurese) et des marqueurs biologiques (créatininémie). Les limites
observées dans 1’évaluation de la fonction rénale par la créatininémie (dépendance a la masse
musculaire, volume de distribution important, ¢lévation tardive par rapport a I’altération du débit
de filtration glomérulaire) ont encouragé la recherche d’autres méthodes d’évaluation qui
pourraient permettre une détection plus précoce et plus précise du dysfonctionnement rénal.
L’étude de la perfusion rénale par mesure de I’index de résistance rénal pourrait représenter une
voie de recherche pour I’évaluation de I’atteinte rénale en matic¢re diagnostique et pronostique.

Objectifs de I’étude :

L’objectif principal est d’utiliser la perfusion rénale, appréciée par la mesure de 1’index de
résistance rénal, comme méthode d’évaluation de la fonction rénale en matiére de détection et de
prévention de I’atteinte rénale ainsi que pour I’évaluation de la gravité et de la réversibilité d’une
insuffisance rénale aigué chez les patients en insuffisance circulatoire. L’évaluation de la fonction
rénale par cette méthode est comparée au gold standard représenté par la créatininémie et la
diurese.

Matériel et méthodes :

Une étude diagnostique de validité a été réalisée au service des Urgences et de Réanimation
Médicale chez 68 patients admis pour état de choc. La mesure quotidienne par doppler
parenchymateux rénal de I’index de résistance rénal est associée a une mesure paralléle des
différents parametres évaluant et influencant la fonction rénale.

Résultats :

L’étude a montré I’existence d une bonne corrélation entre I’index de résistance rénale et les
parametres : créatininémie, diurése, score de gravité IGSII, évolution globale des patients. L’étude
a montré 1’absence de corrélations entre la valeur de 1’index de résistance rénal et les paramétres
de I’hémodynamique générale (pressions artérielles moyennes et systolodiastoliques, pression
pulsée, volémie, fonction ventriculaire) et les autres paramétres utilisés dans 1’évaluation de la
thérapeutique (ventilation mécanique, agents inotropes et vasopresseurs).

Conclusion :

L’index de résistance rénal présente une puissance diagnostique acceptable dans la
prédiction de Datteinte rénale et dans I’évaluation de la gravité et de la réversibilité d’une
insuffisance rénale aigué. Cet indice pourrait étre utilisé comme marqueur pour le diagnostic d’une
insuffisance rénale aigué. Des études plus larges, tenant compte des différents facteurs influencant
I’interprétation de 1’index de résistance, sont nécessaires pour déterminer avec précision la place
de cet indice dans 1’évaluation de la fonction rénale.

Mots clés : Index de résistance rénale ; Perfusion rénale ; Evaluation de la fonction rénale.
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