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Insuffisance rénale et allogreffe de cellules souches
hématopoiétiques : recommandations de la société
Francophone de Greffe de Moelle et de Thérapie
Cellulaire (SFGM-TC)

Renal failure after allogeneic hematopoietic stem cell
transplantation: Recommendations of the Francophone Society of
Bone Marrow transplantation and cellular Therapy (SFGM-TC)

Résumé

L'insuffisance rénale aigué ou chronique est une complication fréquente aprés allogreffe de
CSH. L'impact de cette complication est important sur la morbidité et la mortalité. Dans le
cadre des ateliers d’harmonisation des pratiques en allogreffe organisés de la Société
francophone de greffe de moelle et de thérapie cellulaire (SFGM-TC) a Lille en septembre
2018, les différentes causes et pathophysiologies d’insuffisance rénale, la démarche
diagnostique, la prise en charge sont revues. Des recommandations sont également
formulées pour I'ajustement de la posologie des médicaments néphrotoxiques.

Mots clés: allogreffe de cellules souches hématopoiétiques, complications rénales

Abstract

Acute and chronic renal failures are very common after allogeneic HSCT. These
complications have a real impact on mortality and morbidity of transplant recipients. Within
the framework of the ninth workshops of practice harmonization of the Francophone Society
of Bone Marrow Transplantation and Cellular Therapy (SFGM-TC) held in Lille in September
2018, various causes and mechanisms of renal failure, diagnostic work-up, treatment and
recommendations to limit renal failure after transplantation are reviewed.
Recommendations to adjust medications to avoid renal failure are also proposed in this
article.

Key words: allogeneic hematopoietic stem cell transplantation, renal complications

Qulstions posélis

1. Chez un patient porteur d’une insuffisance rénale et candidat a une allogreffe, a quel
débit de filtration glomérulaire le patient peut-il étre considéré comme éligible a la
greffe ? Quel(s) immunosuppresseur(s) utiliser ?



2. Quels sont les causes, la physiopathologie de [linsuffisance rénale aigué ou
chronique ? Quelle est la démarche diagnostique ?

3. Quels sont les médicaments utilisés dans le cadre d’une allogreffe pouvant présenter
une néphrotoxicité (anti-infectieux, immunosuppresseurs, ...). Comment adapter les
posologies ou quel changement médicamenteux proposer ?

4. Que faire quand on doit arréter la ciclosporine précocement ?

5. Comment identifier, diagnostiquer et traiter des formes particulieres d’insuffisance
rénale telles que micro-angiopathie thrombotique, réaction du greffon contre I’hote
rénale et syndrome néphrotique ?

6. Hypertension artérielle: Quand la traiter? quel anti-hypertenseur en
premiere intention ?

Etat d@1a qulistion

Définitions

Il n’y a pas de consensus sur la définition d’une insuffisance rénale aigué (IRA), il s’agit d’une
diminution importante, rapide et souvent réversible de la filtration glomérulaire, la plupart
des systemes de stadification utilise I'augmentation du taux de créatinine sérique ou la
diminution du débit urinaire ou de la filtration glomérulaire [1-3]. Les critéres d’une
insuffisance rénale aigué habituellement utilisés sont indiqués au Tableau 1 et
correspondent aux criteres de consensus de I’ «acute kidney injury network » [4].
L'insuffisance rénale chronique (IRC) est définie comme une altération lente, mesurée par le
débit de filtration glomérulaire (DFG), qui persiste au moins 3 mois et peut s’avérer
permanente en raison de la perte définitive d’'un nombre significatif de néphrons
fonctionnels [5].

Incidence

L'IRA survient en moyenne entre 7 et 40 jours apres la réalisation de l'allogreffe. La
mortalité est 2 a 3 fois plus élevée chez ces patients dans ce contexte de greffe. L'incidence
d’IRA est variable selon les études : 27 a 82% des patients développent une IRA aprés un
conditionnement myélo-ablatif (MAC), dont 1 a 33% nécessiteront une dialyse, et environ
33% apres un conditionnement d’intensité réduite (RIC).

Les facteurs de risque d’IRA sont les conditionnements MAC en particulier ceux associant
Iirradiation corporelle totale (ICT), le sexe féminin, I’"hypertension artérielle (HTA), le sepsis
(et l'utilisation éventuelle d’aminoglycoside dans ce contexte), la maladie veino-occlusive
hépatique (MVO) ou syndrome d’obstruction sinusale (SOS), les micro-angiopathies
thrombotiques (MAT), la réaction du greffon contre I'h6te (GvHD), [I'utilisation
d’amphotéricine B et enfin le diabete.

La survie globale dépend du degré d’'IRA (Figure 1). Kerstings et coll. confirment qu’une IRA
de grade 1 est associée a une meilleure survie qu’une IRA de grade 2 chez des patient
recevant une greffe a conditionnement myéloablatif [3]. Cette différence de survie est
cependant pondérée par la présence de comorbidités. Dans cette étude, I'IRA est définie
comme une dysfonction rénale survenant dans les 3 mois suivant la greffe et se grade
comme suit : grade 0 diminution du DFG de moins de 25% par rapport a la valeur lors de la
greffe, le grade 1 correspond a une augmentation au maximum de 2x le taux de créatinine



de base avec une diminution du DFG de plus de 25%, le grade 2 correspond a une
augmentation de plus de 2x le taux de créatinine de base sans indication de dialyse et le
grade 3 correspond au grade 2 avec indication de dialyse (Tableau 1).

En ce qui concerne I'IRC, son incidence est de 11 a 66% selon les études et d’environ 20%
dans les grandes séries. Elle survient habituellement 6 a 12 mois apres I'allogreffe de CSH.
Les facteurs de risque d’IRC sont une IRA persistante, ’'HTA, I'ICT dans le conditionnement, la
présence d’'une GvHD chronique, I'utilisation d’un inhibiteur de calcineurine au long cours
(plus de 60 jours), I'exposition a des néphrotoxiques (aminoglycosides, amphotéricine B,
vancomycine, etc.), le développement d’une MVO/SOS et I'utilisation d’un conditionnement
MAC.

La survie des patients avec une IRC (définie par une DFG < 60 ml/min/1,73m?) est nettement
diminuée en comparaison avec celle des patients ne présentent pas d’atteinte rénale
comme le rapportent Jo et coll [5].

Méthodologil suivil

Cet atelier a été conduit selon la méthodologie des ateliers d’harmonisation des pratiques
de la SFGM-TC [6]. Une revue de la littérature a été réalisée, basée sur les publications
référencées dans PubMed des 20 dernieres années. Les recommandations sont
essentiellement basées sur la littérature et des avis d’experts.

REZcommandations d ’'atlilr

Chez un patient porteur d’'une insuffisance rénale et candidat a une allogreffe, a
guel débit de filtration glomérulaire le patient peut-il étre considéré comme
éligible a la greffe ? Quel(s) immunosuppresseur(s) utiliser ?

En premier lieu, il convient d’identifier la cause de linsuffisance rénale préalable:
hypertension artérielle, cause vasculaire, métabolique (diabéte), cause toxique (p.ex.
chimiothérapie antérieure a base de cisplatine, ifosfamide, carmustine; usage prolongé de
certains antibiotiques), origine infectieuse, afin de pouvoir ajuster le conditionnement et les
immunosuppresseurs.

* DFG entre 60 et 90 ml/min : un suivi est préconisé.
* DFG entre 40 et 60ml/min : il est recommandé
- de réaliser un conditionnement RIC plutot que MAC
- d’éviter la radiothérapie (ICT)
- d’éviter les néphrotoxiques
- de discuter la prophylaxie de la GvHD : administrer la ciclosporine A (CsA) avec un
dosage résiduel plus faible en post-greffe immédiat (150-300 ng/mL) et d’utiliser le
mycophénolate mofétil (MMF) plutét que le méthotrexate tout en monitorant la
créatininémie et le DFG.
* DFG <40ml/min: il faut discuter I'indication de greffe au cas par cas, en fonction des autres
co-morbidités ainsi que du score de co-morbidité de Sorror (HCT-CI) [7]; discuter également,
avec les néphrologues et les pharmaciens, I'adaptation des doses (notamment des drogues



du conditionnement) et le type de traitement immunosuppresseur (alternative aux
inhibiteurs de calcineurine, tels que le MMF ou les inhibiteurs de mTOR) si l'indication de
réaliser une allogreffe est maintenue [8-9].

Causes potentielles, physiopathologie de I'insuffisance rénale, diagnostic
différentiel et démarche diagnostique

Insuffisanc@rénal@ aigué

Causes et physiopathologie [1-4,10-12]

1. Pré-rénale ou fonctionnelle

- Hypovolémie par déshydratation extracellulaire : diarrhée (liée principalement a la GvHD),
vomissements, et pertes rénales (notamment par la prise de diurétiques ou suite a une levée
d’obstacle).

- Hypotension artérielle avec ét at de choc.

- Sepsis : vasodilatation et réduction du flux sanguin résultant en une ischémie et une
altération directe des tubules rénaux via les cytokines inflammatoires.

2. Intrinséque :

- Nécrose tubulaire aigué due a une ischémie suite a choc hémorragique ou infectieux,
fréguemment réversible.

- Toxicité médicamenteuse :

- chimiothérapie : cyclophosphamide utilisé dans le conditionnement

- immunosuppresseurs : inhibiteurs de la calcineurine, méthotrexate

- antibiotiques : aminosides, vancomycine

- antifongiques : amphotéricine B

- antiviraux : foscarnet, cidofovir, acyclovir

- produits de contraste (attention aux pathologies sous-jacentes : diabete, myélome).
- Causes métaboliques : hyperuricémie, hyperphosphorémie en cas de syndrome de lyse
tumorale.

- secondaire a des agressions ou lésions particuliéres :

- des dommages de [|'endothélium peuvent entrainer la microangiopathie
thrombotique (MAT) qui est favorisée par une GvHD aigué, I'ICT, les inhibiteurs de
calcineurine, I'usage combiné ou des taux élevé de sirolimus et tacrolimus, les infections
(surtout virales notamment par le virus BK). Elle sera détaillée plus loin.

- La MVO/SOS est une pathologie d’origine toxique avec des lésions endothéliales
aboutissant a une obstruction sans thrombose des veines hépatiques de petit calibre, par un
épaississement concentrique de leur paroi avec comme conséquence une hypertension
sinusoidale et portale. Sur le plan clinique, la MVO/SOS se traduit également pas une
rétention hydrosodée avec des oedemes, une prise de poids, de I'ascite et une natriurese
effondrée comme dans un syndrome hépatorénal. Il est donc fréquent d’observer, en dehors
des signes hépatiques, une oligoanurie et une insuffisance rénale.

- néphropathies interstitielles aigués: infectieuses, parfois immuno-allergiques,
médicamenteuses (diurétiques, pénicillines, inhibiteurs de la pompe a protons).

- Infections particuliéres : virus BK (atteinte tubulaire) et adénovirus (atteinte de type
néphrite tubulo-interstitielle). Les infections virales (virus BK ou adénovirus) avec cystite
hémorragique sont parfois associées a une néphrite aigiie. Une néphrite interstitielle virale



peut étre évoquée en présence d’une virurie et/ou d’une virémie du virus BK ou de
I’adénovirus. Ce sont des infections d’une gravité extréme avec une mortalité élevée.

- La néphrite par ICT est une cause rare d’IRA. La toxicité pourra se manifester de
facon aigué, 6 a 12 mois apres l'irradiation ou de facon plus tardive 2 a 5 ans aprés
I'allogreffe de CSH.

- Rechute : les reins peuvent étre des sanctuaires pour certaines hémopathies (rare).

3. IRA obstructive ou post-rénale

Les causes d’obstacle peuvent étre :

- obstruction pyélique/urétérale : calculs, caillots suite a la cystite hémorragique, rechute de
I’hémopathie.

- obstruction vésicale : adénome/tumeur de prostate, tumeur vésicale envahissant les méats
urétéraux, lithiase, caillots.

Bilan de I'IRA
Nous recommandons la démarche diagnostique suivante (Figure 2) :

1. Il est important de préciser les circonstances cliniques de survenue de I’IRA :
diarrhée ? Vomissements ? Infection sévere? HTA? Hypo-TA? Oedéme des
membres inférieurs ? Hématurie ? Quels traitements chimiothérapiques ou anti-
infectieux ? Usage de médicaments néphrotoxiques ? Présence de signes évocateurs
de SOS ?

2. Les examens biologiques indispensables sont : taux sériques d’urée et créatinine,
ionogramme, taux de ciclosporine, gaz du sang, examens urinaires, ionogramme
urinaire, protéinurie, protéinurie/créatinine, PCR pour le BK virus et I'adénovirus
dans le sang et les urines.

3. La morphologie des reins doit étre étudiée :

i. indispensable: échographie rénale et des voies urinaires,
ii. utile: scanner (infiltration ou masse tumorale), parfois angio-scanner,
iii. a discuter: ponction biopsie rénale (PBR).

4. L'évaluation hémodynamique peut également faire partie des examens

complémentaires : fonction cardiaque par échographie

---- > Les indications d’une PBR: a discuter avec les néphrologues, elle est surtout
importante devant une IRA progressive ou la possibilité de plusieurs étiologies associées, des
signes d’atteinte glomérulaire, des signes extra-rénaux ou lI'absence de reprise de diurese
apres 3 semaines chez un patient ne présentant pas de trouble de coagulation ou de
thrombopénie. C'est un geste qui reste invasif et dont il faut mesurer soigneusement le
risque/bénéfice.

Insuffisanc@ rénall chroniquf (IRC)

Causes et physiopathologie

Les causes de I'IRC par ordre de fréquence sont les inhibiteurs de la calcineurine (surtout par
toxicité a long terme) et I'ICT qui peut provoquer une néphrite apres 6 a 12 mois. Ensuite, on
retrouve la progression d’une IRA souvent aprés un épisode de MVO/SOS ou bien aprés un
épisode de sepsis/infection ou suite a l'utilisation de médicaments néphrotoxiques. La MAT
peut également étre en cause avec une incidence de 2-21%. La GvHD chronique rénale peut



également étre une cause et se manifester par un syndrome néphrotique. Des formes
idiopathiques dont I'origine est probablement multifactorielle ou mal identifiée ont été
rapportées (toxicité du conditionnement, GvHD, une longue utilisation d’inhibiteur de
calcineurine) [5,10,13-15].

Néphrotoxicité médicamenteuse

Les médicaments néphrotoxiques sont classés selon la fréquence d’apparition d’une
insuffisance rénale dans le tableau 2.

Les inhibiteurs de calcineurine (CsA et tacrolimus) : ils provoquent une vasoconstriction de
I'artériole afférente aux glomérules secondaire a I'activation du systéme rénine-
angiotensine, une augmentation de la production de VEGF favorisant la fibrose et I'ischémie,
une diminution de l'irrigation rénale et une augmentation du stress oxydatif par altération
de I'endothélium rénal favorisant les MAT. Ils peuvent également favoriser le diabete par
dérégulation du métabolisme du glucose. A plus long terme, ils peuvent entrainer une
sclérose glomérulaire et une fibrose interstitielle ainsi que I'expansion de la matrice
extracellulaire [14].

Les aminoglycosides : ils s’accumulation dans les tubes contournés proximaux entrainant
une modification de la perméabilité cellulaire et conduisant a une réduction de la filtration
glomérulaire.

L’acyclovir : ils forment de cristaux dans les tubules rénaux et tubes collecteurs provoquant
une obstruction (surtout avec la forme IV et a haute dose).

L’amphotéricine B: elle induit une vasoconstriction des vaisseaux rénaux avec
hypoperfusion rénale et une altération de I'épithélium des tubules rénaux suite a la fixation
de 'amphotéricine B sur les stérols menbranaires.

Le foscavir: I'IRA s’explique par un effet néphrotoxique direct essentiellement sur les
cellules tubulaires proximales avec vacuolisation et nécrose.

Le cidofovir: il provoque une atteinte tubulaire et une néphropathie tubulo-intersitielle
proximale.

Le déférasirox : son mécanisme est peu étudié, il pourrait s’agir d’'une tubulopathie, et
parfois d'une immuno-allergie.

Prise en charge et recommandations de |'atelier :

- Privilégier les conditionnements RIC.

- Surveiller de I'hydratation pendant le conditionnement et durant I'administration de
cyclophosphamide apres allogreffe haplo-identique.

- Monitorer les médicaments néphrotoxiques.

- Surveiller la pression artérielle.

- Limiter les associations de néphrotoxiques (par exemple : alternative a I'amphotéricine B, a
la vancomycine, etc.).

- Identifier et prendre en charge rapidement le sepsis

- Prévenir le syndrome de lyse tumorale

- Identifier rapidement une MVO/SOS et traiter rapidement si besoin (défibrotide)

- Demander conseil aupres des néphrologues et des pharmaciens




Que faire quand on doit arréter la Csa précocement ?

Durant 1@s tr@ntf pr2milrs jours apres allogrZff?

Si on constate I'apparition d’un stade 2 d’IRA, la pratique dans la plupart des centres est de discuter
I'arrét de la CsA et de débuter des corticoides 1mg/kg en association au MMF. Toutefois, il n’y a pas
de recommandation dans la littérature. Nous recommandons également d’ajuster les
néphrotoxiques au DFG. Ceci est a discuter au cas par cas et souvent avec les pharmaciens et
néphrologues. Certains centres changent d’inhibiteur de calcineurine (tacrolimus LP) sous monitoring
rapproché.

Au-dFla d2 trZnt? jours apreés allogrff

Il n’y a pas de proposition claire dans la littérature. Si le patient recoit de la CsA et du MMF,
la CsA sera arrété et le MMF poursuivi a la posologie thérapeutique (30mg/kg par jour a
répartir en 3 doses). Si le patient est sous CsA seule, un changement en faveur du MMF sera
proposé. Les alternatives a la CsA peuvent étre éventuellement I'éverolimus ou le tacrolimus
avec un monitoring rapproché.

Formes particulieres

MicroangiopathilZ thrombotiqu (MAT)

Les facteurs de risque de la MAT sont les infections virales ou la GvHD, les inhibiteurs de
calcineurine, la MVO/SOS et I'ICT dans le conditionnement. La MVO/SOS a fait I'objet de
recommandations du groupe européen de transplantation médullaire (EBMT) [16]. La MAT
se manifeste par une insuffisance rénale sévere (> 50% d’augmentation de la créatininémie
de base ou une diminution de 50% de la DFG), une anémie hémolytique (présence de
schizocytes, augmentation des LDH, test de Coombs négatif), une thrombopénie, une
protéinurie et de I'HTA qui est constante et sévere, et une possible atteinte neurologique
sans autre cause. L'ICT est souvent responsable de MAT via I'atteinte de I’'endothélium.

Sur le plan histologique, des lésions de microangiopathie thrombotique rénale, des lésions
vasculaires nécrotiques diffuses séveres et des thromboses fibrineuses glomérulaires avec
présence de mésangiolyse sont retrouvées.

L’évolution est souvent défavorable et la dialyse requise. L'éculizumab est a discuter
rapidement pour les MAT séveres qui ne répondent pas a l'arrét des inhibiteurs de
calcineurine, aprés consultation du centre de référence régional [16-18].

Syndrom@ néphrotiquf

Le syndrome néphrotique se manifeste par I'apparition d’cedéme, d’une hypoalbuminémie
et d’'une protéinurie qui est habituellement définie par la présence > 3 g de protéines dans
les urines de 24 heures, et débit protidique > 50 mg/kg/j dans les urines chez I'’enfant. Un
taux d’albumine inférieur a 30 g/L et la présence d’une hyperlipidémie sont typiques du
syndrome néphrotique. Les complications sont les thrombophlébites (par perte des facteurs
de coagulation), les infections (par perte d'immunoglobulines) et I'insuffisance rénale aigiie.

Sur le plan anatomopathologique, la néphropathie extra-membraneuse et Ila
glomérulosclérose segmentaire et focale sont les plus fréquentes, ensuite on retrouve la
glomérulonéphrite a lésions minimes et la néphropathie a IgA, finalement Ila
glomérulonéphrite membrano-proliférative est moins commune. Il apparait au plus tot 2



mois apres |'allogreffe et le plus souvent 6 a 12 mois. L’incidence est chez I'adulte allogreffé
de 0,4 2 0,6%. Il apparait souvent dans un contexte de GVHD chronique a la décroissance des
Immunosupresseurs [8,19-25].

GvHD rénalpf

Dans le contexte de I'allogreffe de CSH, la survenue d’'une GvHD rénale est rare, elle a
néanmoins été reconnue en 2005 dans la conférence de consensus du National Institute for
Health (NIH) et se traduit souvent par la présence d’un syndrome néphrotique [19]. Deux
formes histologiques sont largement prépondérantes : le syndrome néphrotique a lésions
glomérulaires minimes et la glomérulonéphrite extra-membraneuse. Une biopsie rénale est
donc généralement proposée pour confirmer le diagnostic et établir le sous-type
histologique.

Le traitement est a discuter au cas par cas avec les néphrologues. Le plus souvent une
combinaison de corticoides et un inhibiteur de calcineurine permet d’obtenir une réponse
compléete. Le rituximab est a discuter en cas d’échec en deuxieme ligne de traitement
[8,11,19-25].

En I'absence de maladie du greffon contre I’'hote, I'existence de lésions glomérulaires
minimes doit inciter a rechercher de principe une récidive de la maladie hématologique
initiale (surtout s’il s’agissait d’'un lymphome).

Hypertension artérielle : Quand la traiter ? Quelles hypotenseur(s) en
premiere ligne ?

Les causes les plus fréquentes sont I'HTA secondaire aux corticoides ou aux inhibiteurs de
calcineurine. L'HTA est définie par une pression artérielle systolique = 140 mmHg et/ou
diastoliqgue =2 90 mmHg. La pression artérielle doit étre mesurée au repos a plusieurs reprises
pour confirmer le diagnostic d’hypertension artérielle. Pour la pédiatrie, il faut consulter les
référentiels d’age.

Il n'y a pas de recommandation dans la littérature au sujet du traitement. Les antagonistes
calcigues sont habituellement privilégiés, en se méfiant des interactions avec les inhibiteurs
de calcineurine, ainsi que les anti-hypertenseurs centraux surtout dans la phase immédiate
post-allogreffe. Les béta-bloquants et inhibiteurs d’enzyme de conversion sont a discuter
avec les néphrologues ou les cardiologues surtout si le patient était déja traité auparavant
par ces molécules.

Néphrotoxigues post allogreffe, lesquels, adaptation des doses.

En post-greffe, pour I'adaptation des doses des médicaments, le plus utile est de regarder le
site GPR (http://sitegpr.com/fr/). Il va de soi qu’il est recommandé de limiter |’association de
néphrotoxiques. Les médicaments potentiellement néphrotoxiques sont repris dans le
Tableau 2.

Quiistions résidullls



- Que faire quand la CsA doit étre arrétée?
- Comment évaluer au mieux la fonction rénale chez les patients dénutris (cystatine C?) ?
- Quels anti-hypertenseurs sont les plus adaptés ?
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Figure 1. Insuffisance rénale aigué et survie globale (selon Kersting et coll. 2007 [3])
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Figure 2. Démarche diagnostique

Démarche diagnostique devant une insuffisance rénale

Examens biologiques, PCR virales (BK virus,
. adénovirus), protéinurie, prot/creat, iono
Causes pre- urinaire, NFS, schizo, LDH, Hapto, CRP

renale,s . Bilan radiologique : echo, TDM Causes post-rénales :
hypovolémie,

choc septique,
hypotension

obstacle , calcul,
caillot, rechute
Causes hémopathie sous

organiques forme tumorale

CEREIES

Nécrose tubulaire
aigue

Discuter avec
néphrologue +
PBR

Néphrites
interstitielles : Glomérulonéphrites
infections ou
médicaments

Causes
vasculaires : MAT

Echo : échographie ; Hapto : haptoglobine ; lono : ionogramme ; MAT : micro-angiopathie
thrombotique ; NFS : numération formule sanguine ; Prot/creat : protéinurie/créatininurie ;
PCR : réaction en chaine par polymérase ; PBR : ponction biopsie rénale ; Schizo :
schizocytes ; TDM : tomodensitométrie



Tableau 1. Classification de I'atteinte rénale aigué

Critere de I’AKIN [4]

Stade 1 Taux de créatinine sérique a 1,5 - 1,9 fois le taux de base ou >a 0.3mg/dl (26.4
umol/L) au-dessus des valeurs bases. Débit urinaire <0,5 ml/kg/h en> 6 h.

Stade 2 Taux de créatinine sérique a 2,0 - 2,9 fois le taux de base. Débit urinaire <0,5
ml/kg/h en>12 h.

Stade 3 Taux de créatinine sérique > 3 fois le taux de base ou > 4.0mg/dl (354 umol/L)

avec une élévation rapide d’au moins 0.5 mg/dl (44 umol/L) dans les 48 h, ou
nécessité de traitement rénal substitutif. Débit urinaire <0,3 ml/kg/h en > 24 h.

Stadification par Grade 0 a 3 [3]

Grade 0 Diminution de la FG de moins de 25% de la valeur de base

Grade 1 Taux de créatinine sérique augmenté de moins d’un facteur de 2 avec diminution
de la FG de 25 a <50%

Grade 2 Taux de créatinine sérique augmenté de plus d’un facteur de 2, mais pas de dialyse

Grade 3 Taux de créatinine sérique augmenté de plus d’un facteur de 2 et dialyse

AKIN=Acute Kidney Injury Network; DFG= débit de filtration glomérulaire.



Tableau 2. Médicaments néphrotoxiques

Tres fréquents >1/10
Inhibiteur de la calcineurine :
ciclosporine, tacrolimus

Fréquents > 1/100
Vancomycine

Peu fréquents > 1/1000 & < 1/100
Aciclovir, valacyclovir

Aminoglycosides

Déférasirox

Sulfaméthoxazole/triméthoprime

Foscarnet Ganciclovir
Amphotéricine B Voriconazole
Cidofovir Bétalactamines

Quinolones






