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Physiologie du rein

Volumes hydriques et débits dans I'organisme
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Le rein en chiffres

Débit sanguin rénal: 1 litre/min, soit 20% du débit cardiaque

10 fois le débit sanguin cérébral ou coronaire par gramme de tissu

Débit de filtration glomérulaire : 120 mi/min/1,73m?soit 180 litres/j
Filtration du volume plasmatique plus de 50 fois / j

Filtration du volume extracellulaire plus de 10 fois / j




Hypovolémie modérée
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celui du DFG
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Substance filtrée et sécrétée mais
NON réabsorbée
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Insuffisance rénale

Définitions
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Acute Kidney Injury (AKI)

IRA

Etiologie de I'IRA:

Kidney obstruction
— Pre-renal or compression or
Cellular breakdown renal vascular
— Intra-renal thrombosis in solid Uric acid crystals obstruct

tumors tubules and collecting ducts
— Post renal

m

ﬁ/ﬂ%

Chemotherapeutic, antibiotics, antiviral
and antifungal drugs .

Acute kidney injury in the perioperative

period and in intensive care units (excluding
renal replacement therapies) (2016)

Carole Ichai"”, Christophe Vinsonneau®, Bertrand Souweine?, Fabien Armando, Emmanuel Canet®,
Christophe Clechf, Jean-Michel Constantin’, Michaél Darmon, Jacques Duranteat, Théophille Gaillot',
Arnaud Garnier'", Laurent Jacob' Olivier Joannes-Boyau™, Laurent Juillard', Didier Journois',

R 1-3: Il faut utiliser la classification KDIGO pour caractériser la gravité
d'une IRA, selon le tableau suivant

kﬁo Stage Serum Creatinine Urine Output
/5

R 1 1.5-1.9 times baseline OR <0.5 ml/kg/h for
20.3 mg/dl (= 26.5 pmol/l) increase 6-12 hours
2 2.0-2.9 times baseline <0.5 ml/kg/h for
212 hours
&) 3.0 times baseline OR increase in serum <0.3 ml/kg/h for
creatinine to 24.0 mg/dl (2353.6 umol/l) OR 224 hours OR
initiation of renal replacement therapy OR, in Anuria for 2 12
patients <18 years, decrease in eGFR to hours

<35 ml/min per 1.73 m? 17

Pre-rénal

* Hypovolémie: déshydratation, choc, brulés, vomissements,
diarrhée

¢ Réduction du débit cardiaque

 Baisse des résistances vasculaires (choc septique)

¢ Obstruction vasculaire




Intra-rénal

e Atteinte directe du néphron

— Nécrose tubulaire aigue
* Rhabdomyolyse
* Toxicité médicamenteuse
* Glomérulonéphrite
* Pyélonéphrite
* Lupus
Hémolyse

Post-rénal

— Obstruction mécanique de I'appareil urinaire
* Adénome ou cancer prostate
* Calcul
¢ Trauma
 Reflux vésico-urétéral

* Cancer vessie ou urétéral

Acute kidney injury in the perioperative
period and in intensive care units (excluding

Long-Term Follow-Up of Patients after Acute Kidney
Injury: Patterns of Renal Functional Recovery

renal replacement therapies) Etienne Macedo, Dirce M. T. Zanetta?, Regina C. R. M. Abdulkader'* 2012

Carole Ichai"", Christophe Vinsonneau™, Bertrand Souweine®, Fabien Armando, Emmanuel Canet’,

Christophe Clec'h®, Jean-Michel Constantin’, Michaél Darmon®, Jacaues Duranteau?, Théophile Gaillot™, &1 62
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Gaz du sang artériel

pH
PaCo,
Pao,
HCO;
Sao,

7,42

36 mmHg 4,8 Kpa
55 mmHg 7,3 Kpa
23 mmol

86%

Sa0, = (quantite d’O, lié a 'Hb/quantite

maximale) x 100

Contenu maximal du sang en O,
=[Hb] « 1,39 + [O, dissous]

O, dissous = 0,023 mld'O, / ml de sang & 37°C

7,25

52 mmHg 6,9 Kpa
110 mmHg 14,6 Kpa

29 mmol
97 %

0,2




Henderson Hasselbalch

7,42

15 mmHg 2 Kpa
95 mmHg 12,6 Kpa

Metabolique Respiratoire

12 mmol

97 %

pH HCO; PaCo,

Acidoses \ -> \ -> \

Compensation

Alcaloses f -> f - f
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Henderson Hasselbalch

7,05

75 mmHg
55 mmHg

Metabolique Respiratoire

12 mmol

92 %

pH HCO; Paco,

Acidoses \ -> - f f

Compensation

Alcaloses / -> —>\ N
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Modification de I'affinité de 'hémoglobine pour I'oxygéne Equlllbre Acide-Base
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APPROCHE TRADITIONNELLE

Henderson Hasselbalch a des limites

APPROCHE TRADITIONNELLE

Trou Anionique |

, . CATIONS  ANIONS + - + -
- dpdce mathématique entre HCO,” & PaCO,
HCO,; +H* H,CO, CO, +H,0
cr cr cr
catioxs __avions Na* 105 Na* 115 Na* 105
- tampons non volatils ignorés 140 140 140
- réle des acides faibles ignorés o HCO,
i 105 HCO;y = - _———
o b s | HCOy L A cides ATA=20
Trou Anionique TAZ1D TA=10 ! | I
Cations | Anions Cations | Anions Cations | Anions
indosés | indosés indosés | indosés indosés | indosés
TA(meq/1)= Na* - (CI+ HCO3") =12 = 2 meq/I — Normal Acidose métabolique Acidose métabolique
aion: hyperchlorémique organique
Approche de Stewart

Occlusion en IRC en post- Choc

urgence opératoire septique
pH 7,41 7,4 7,41
PaCo, 39 37,6 39
HCO, 23 22 24

Pas de TAB !!!!

e HCO3" n’ est pas la cause des désordres
e Variations d’ HCO3- sont des conséquences

e pH dépend de facteurs indépendants
-SID

— Concentration totale d’ acide faible (Atot)
- PCO2

Calcul du SID

¢ Représente la différence entre les cations et les anions
forts

e SID= (Na* + K* + Ca* + Mg?* + UA*) — (CI- + UA)
— UA* = cations forts = 0

— UA- = anions forts autres (albuminate, phosphate)
* pK<4.5 donc dissociés

CONCEPT DE STEWART

pH plasmatique dépend de 3 variables indpdtes

1 - Strong lon Difference SID = 39 meq/|
. SIDa = (Na* + K* + Ca?* + Mg?*) - (CI + Lact)

. SIDe = HCO; + [Alb*(g/I) x (0,123 x pH - 0,631)]
+ [Ph-(meq/1) x (0,309 x pH — 0,469)]
. SIG = SIDa - SIDe = 0 meq/|

2 - PaCO, (systeme ouvert via la ventilation)

3 - Masse totale des acides faibles
. Atot = Alb- + Phosph-




Stewart ?

a[H#]4 + b[H*]? + c[H*]2 + d[H] +e=0 (10

Where a =1; b = [SID*] + K_; ¢ = {K, x ([SID*] = [A;]) =
K, =K'y x 8§ x Pcoy}; d =—{K, x (K, +K'; x § x Pco,) -
Kg X K’y X 8 X Pco,}; and e = -K KK, S Pco,.

[SIDH] - K, [Agol/K, + 10-PH
S x Pco,

pH = pK’; + log

SIG = [SID], - [SID*], = AG - [A]
[SID*], =[HCO, ] + [PP] + [Pi]

Stewart ?

Peut-on faire plus simple ?

Stewart ? Acide / Base
Na*
CATIONS ANIONS
Na* HCO; cr
05 HCO, + H*
Na* 105 3
140 Na* cl Na*
Heo; 25 HC0s Choos g
SIDe
[__Ab___| SIDa HCO, €O, +H,0 HCOZ’
|- —Phosphore _ {
&= anions indosés | |1 SID | Effet alcalinisant SID
S (XA~ lactate) . P -
M tat ‘,:(a” (52 dpd’de capacité a P e
Mg ‘u":".("’",“‘;, épurer CO wges “';',i'“"
Stewart PA, Resp Physiol 1978; Fencl V, Resp Physiol 1993 H OH
Acide / Base Acide / Base
Le lactate dé sodium acidifie Na* Le lactate de sq inise Na*
L'acétate de sodium acidifie L'acétate de sodium alcalinise
Le citrate dd sodium acidifie cr Le citrate de sgdium alcalinise cl
= anions organiques ﬁ = anions métabolisables
Na* — Na*
lactate

€O, +H,0 Na* ____ |
=Heo;—

lactate’ @ |actate- HCOZ f

“ v SID
Ca** Lactate ca* VZZ e ,)5“

M, M, - (lact]

Hg‘” OH" H'r OH-




SID
40g/l - Alb

39 mEq/|

.SIDa = (Na* + K* + Ca?* + Mg?') - (CI + Lact’)

Situation
‘ normale
0,8 mmol/| Phosph
L A Alb" 14 mEq/I

HCO; 24 mEq/I Phosph- 1,8 mEq/|

29 mEq/|

SID
40 mmHg _ Paco, SIDa = (Na* + K* + Ca2* + Mg?*) - (CI + Lact)
40g/! - Alb Hyperchlorémie

ou
Hyperlactatémie

0,8 mmol/| . Phosph

HCO; 17 mEq/I

\ \
\/ A Alb" 11 mEq/I
Phosph™ 1,7 mEq/|

40 mmHg PaCoO,

0,8 mmol/I Phosph

H
)
o
=
—
-
o

0 \\\\&

pH 7,54

-

Alb" 4,2 mEq/|

HCO, 33 mEq/I Phosph" 2,2 mEq/|

10g/l Hypoalbuminemie
&
Acidose
hyperlactatemique

0,8 mmol/I

\ V\\l

Alb" 3,5 mEq/|
Phosph" 1,8 mEq/|

HCO; 24 mEq/I

Implication clinique

Occlusion IRC post-op Choc septique

7,01 74
39 63““% 37,6 e‘\Pg’
23 9%° 2 Qo°

137 140
92 114
22 a

5 1,2 8,2

hypoCl hyperCl Pas de TAB
anions indosés

mais pas de TAB mais pas de TAB




Occlusion

Paco, HCO;

hypoCl 137
anions

indosés 22

C
(€I 140/Na)

Alb

SIG 14

AlcM (hypoCl) +
AcM (lact)

Occlusion IRC Post-op

PacO, HCO; Pas de TAB

hypoCl 7
anions

indosés 22

1,2

a
(€l x 140/Na)

Alb 19

SIG 14 4,8

AlcM (hypoCl) + AcM (CI) + AlcM
AcM (lact) (hypoAlb)

Occlusion IRC Post-op

Choc septique

PH PacO, HCO;

Pas de TAB

Na  hypoci 137

Cl  anions hyperCl
JA indosés 2

140
104

TAc
Lact 1,2

()
a
35
14

Alb 19

SIG 4,8

AlcM (hypoCl) + AcM (CI) + AlcM
AcM (lact) (hypoAlb)

12
19,5

104
5

AcM (lact) + AlcM
(hypoAlb)

Suppléance rénale

300 J[300 100
o

\"Os™ I\aFCr Na*cI

Diurétiques

t

(b) Active transport of NaCl along the ascending
thick limb results in the movement of water from
the descending limb.

Hémodialyse

DIFFUSION |

effluent
-—

Sortie dialysat Entrée sang

(du patient)
Entrée dialysat Sortie sang

(vers patient)

FAIBLE CONC. B Sall CONC. ELEVEE




Hémofiltration Fraction Filtration

FF = Pre + Post + Perte patient

CONVECTION |
Débit Sg + Pre

Entrée Sang

(du patient)

Réduction Volume Débit sang
plasmatique
Sortie sang
Restitution
Effl ii
ffluent (vers patient) “cake” Protéine ‘

FAIBLE PRESSION RSl PRESSION ELEVEE ultrafiltrat
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Citrate Métabolisme du citrate
Jocum o P — 5 NaGi 3H,0+3CO
Epuration de 40% a 60% —_—
pdescomplexesci-Ca N /7 /o o Na* a;Citrate + 3 H,0 + )
en EER continue / /) 07 Na*
/ - 30 min (Foie, Muscle, Cortex rénal)
H o Nat

Ci-Ca?*/ Citrate / Ci-
Citrate trisodique

Acide Citrique + 3 HCO; + 3 Na*

N o0
BN 4 70 Yo w 5min (Cycle de Krebs)
\é/m\ow e T
o \o— He 1
g " | H,0+CO, i
Citrate* = mme_m_mememae- m
- BPCO en ventilation spontanée
Citrate Réinjection Effluent Dialysat SDRA
7 . . 7 . .
Métabolisme du citrate Métabolisme du citrate
HO M H M
Nl 2° Nl 2°
OH, o Na* 5 OH o Na
N/ =0 N 5 NaCitrate + 3 H,0 + 3 CO, N =0 ——— NayCitrate + 3 H,0 + 3 CO,
N\c/fcéo\“ Nat N\c/—c o e |m T
s o Na* s o
H 0" Na 30 min (Foie, Muscle, Cortex rénal) H O Na 30 minl (Foie, Muscle, Cortex rénal) 1
Citrate trisodique Citrate trisodique | a
jm=————m—--- l
|
ln Acide Citrique + 3 HCO; + 3 Na* 1 ; Acide Citrique + 3 HCOy * 2 M-+ -
"\c/ =0 [ 3 N\c/— =0 Insuffisance hépatocellulaire
ON\C/— 0 o H ON\C/— o o H . Etats de choc séveres
N\cé c\//o ~o H 5 min (Cycle de Krebs) N\cé c\//o ~o H 5 min (Cycle de Krebs)
W o H W o H
H,0 + CO.
Citrate* 2 2 Citrate* HZO + COZ
Risque d’alcalose métabolique
Risque d’hypernatrémie




Métabolisme du citrate

H
NV ,
c
oH, S o o ——> NayCitrate + 3 H,0 +3 CO,
c—c
N/ o o N
H/C7 c\u Na* 3@min (Foie, Muscle, Cortex rénal)

Acide Citrique + 3 HCO,; + 3 Na*

’\C/l(o
o cé oo mi
"N o H

H,0+CO
Acide Citrique v

n fiCycle de Krebs)

Acidose métaboliq émie lonisé
Hypercalcémie totale

Kiné en réanimation et EER

Surveillance

-10 4 -100 mmhg

Calculé par logiciel
pressions

PTM & AP

&
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