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I- Avant-propos   

L’infarctus rénal est une pathologie rare avec une incidence  variable selon les études allant de 

0.004% à 0.007% (1) (2).  

On peut supposer qu’en réalité l’incidence est plus élevée car les patients présentent souvent un 

tableau de douleurs abdominales pouvant mimer d’autres diagnostics comme une néphrolithiase ou 

une pyélonéphrite. Avec l’amélioration de l’accessibilité aux différentes techniques d’imageries 

(scanner, échographie), les diagnostics différentiels sont plus aisément éliminés.  

Les deux principales causes d’infarctus rénaux sont les causes emboliques (issues du cœur directement 

ou de l’aorte) ou la formation de thrombi in situ en lien avec un état d’hypercoagulabilité.  Le thrombus 

peut se trouver tout au long de la division artérielle entrainant des conséquences plus au moins graves 

sur la fonction du rein.  

Le diagnostic est établi par la réalisation d’une imagerie, en particulier le scanner abdominal avec 

injection de produit de contraste iodé. Le bilan étiologique repose sur de multiples examens qui, nous 

le verrons, ne sont pas codifiés et sont plus ou moins exhaustifs d’un patient à l’autre.   

Le traitement repose en partie sur la mise en place d’une anticoagulation curative ou d’une anti- 

agrégation plaquettaire avec, dans de rare cas, une intervention chirurgicale. 

Le pronostic rénal varie en fonction de l’étendue de l’atteinte parenchymateuse, du contexte 

étiologique et des comorbidités du patient.  

L’infarctus rénal est une affection rare mais souvent la prémisse d’une maladie sous-jacente. Son bilan 

étiologique est donc primordial, tout comme sa prise en charge multidisciplinaire pour préserver la 

fonction du rein et éviter l’entrée dans la maladie rénale chronique.  
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II- Introduction  

1- Définitions  

L’infarctus rénal est défini comme un évènement vasculaire aigu qui entraine un défaut de 

perfusion du parenchyme rénal aboutissant à une ischémie des tissus puis une nécrose dans le 

territoire concerné. Cela a pour conséquence une perte de fonction de l’organe influencée par certains 

facteurs (3) (4): 

- L’intensité et la durée de l’ischémie. 

- La sensibilité du tissu à l’anoxie. 

- La possibilité d’une circulation de suppléance. 

- La rapidité d’installation : une ischémie brutale ne permet pas la mise en place d’une 

vascularisation de suppléance contrairement à une ischémie partielle chronique.  

L’infarctus rénal est dit « infarctus blanc » lorsqu’il concerne un territoire de nécrose ischémique 

exsangue, dans un organe plein, par obstruction d’une artère terminale avec nécrose de coagulation 

dans le territoire atteint (5).  On peut l’opposer à « l’infarctus rouge », entrainant une inondation 

hémorragique en lien avec une double circulation ou une circulation collatérale abondante.  

L’oblitération du vaisseau à l’origine de l’infarctus peut être causée par une thrombose, une embolie, 

un spasme artériel prolongé, une dissection artérielle ou par voie extrinsèque. Les conséquences d’une 

oblitération partielle d’une lumière artérielle peuvent être aggravées par certaines conditions 

générales comme l’anémie ou la baisse du débit cardiaque.  

a) Thrombose  

La thrombose correspond à la coagulation du sang dans une cavité vasculaire (cœur, artère, veine, 

capillaire). La triade de Virchow est l’association de trois facteurs favorisant la constitution d’une 

thrombose (figure 1) :  

- une stase sanguine : elle correspond à la présence d’une variation hémodynamique, d’un 

changement de débit ou de sens de la circulation sanguine. 

- une lésion endothéliale : il s’agit d’une lésion de la paroi vasculaire entrainant un contact direct 

entre le sang et la matrice extracellulaire engendrant un processus thrombotique.  La cause 

principale est l’athérosclérose, mais la lésion peut également être causée par des mécanismes 

inflammatoires de vascularite ou de déformation de paroi.  

- une hypercoagulabilité : il s’agit de l’ensemble des altérations acquises ou congénitales des voies 

de la coagulation, conduisant à un état d’hyperviscosité sanguine.  
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Figure 1: Triade de Virchow :  association des trois facteurs (stase sanguine, lésion endothéliale et 
hypercoagulabilité) favorisant la constitution d’une thrombose (5).  

b) Embolie 

L’embolie est la circulation d’un corps étranger dans le courant circulatoire et son arrêt dans un 

vaisseau de calibre trop petit pour lui permettre le passage. L’embole se fixe majoritairement dans une 

artère car contrairement aux veines, le sens de la circulation va du vaisseau le plus large au plus petit. 

L’embole est caractérisé selon le vaisseaux sanguin obstrué ou par sa composition. La matière 

embolisée peut être de différents types (6) :  

- Embole fibrino-cruorique (caillot sanguin), cas le plus fréquent. 

- Embole athéromateuse, (cholestérol ou calcifications, lors de procédures comme un cathétérisme, 

une chirurgie, …).  

- Embole graisseuse, (moelle osseuse, lors de fracture).  

- Embole métastatique (cellules tumorales). 

- Embole septique (amas de bactéries ou de fibrine infectée).  

- Embole gazeux (lors d’une pose de cathéter).  

- Embole amniotique (lors des accouchements). 

- Embole cimentaire (lors de certaines chirurgies). 

 

c) Spasme artériel prolongé  

Le spasme artériel est une contraction de la paroi musculaire de l’artère aboutissant à une 

diminution ou un arrêt complet de l’irrigation sanguine du territoire d’aval. Si ce phénomène - souvent 

décrit pour les artères coronaires - perdure, il peut aboutir à une ischémie tissulaire  (7).  
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d) Compression extrinsèque  

Une compression extrinsèque des vaisseaux peut être à l’origine d’un défaut de perfusion et 

entrainer un infarctus. Elle peut être créée par différentes structures comme des adénopathies, une 

masse tumorale, un organe voisin, un corps étranger, etc… Une publication a également rapporté deux 

cas d’infarctus rénaux par compression diaphragmatique de l’artère rénale (8).   

2- Epidémiologie de l’infarctus rénal 

L’infarctus rénal est une pathologie rare et peu connue et probablement sous diagnostiquée. 

En effet, une des premières études s’intéressant à ce sujet date de 1940 : l’analyse de plus de 10 000 

autopsies a permis de décrire 205 cas d’infarctus rénaux dont 41 récents et seulement 2 suspectés en 

pré mortem (2).  

Par la suite, quelques études rétrospectives se sont intéressées à cette pathologie avec une incidence 

allant de 0.004% à 0.007% (1) (9). Il s’agit de manière certaine d’une pathologie rare. Cependant, en 

l’absence d’études prospectives multicentriques, il est difficile de décrire avec certitude 

l’épidémiologie de l’infarctus rénal.  

Domanovits et al. ont montré dans une cohorte de 248 842 patients, admis aux urgences pour un 

tableau de colique néphrétique, que 17 présentaient des lésions d’infarctus rénal sur le scanner 

abdominal (1). L’infarctus est plus fréquemment unilatéral, il peut dans certains cas être bilatéral voire 

associé à des infarctus au niveau d’autres organes (10). L’âge moyen au diagnostic est d’environ 63,5 

ans (10). Il peut cependant varier en fonction de la cause de l’infarctus : 65 ans pour les causes 

cardiogéniques, 43 ans pour les pathologies des vaisseaux, 62 ans pour les états pro-thrombotiques et 

49,5 ans pour les causes idiopathiques (10). Les données de morbi-mortalité rapportées sont 

également très variables (11) (1) (12). Elles dépendent essentiellement de la cause de l’infarctus et des 

comorbidités. La mortalité peut s’élever jusqu’à 9,5% à 1 mois (1) (11). L’apparition d’une insuffisance 

rénale chronique après l’évènement n’est pas systématique. Elle concernerait un tiers des patients 

avec de rares cas nécessitant le recours à une technique d’épuration extra rénale (13). 

3- Physiopathologie de l’hypoxie rénale  

Différentes études se sont intéressées à l’impact sur les cellules rénales de l’hypoxie et aux 

mécanismes adaptatifs induits par cette hypoxie, notamment dans des modèles murins d’infarctus 

rénal par ligature d’une branche de l’artère rénale (14). Ces mécanismes ne sont pas clairement 

compris à l’heure actuelle. On peut visualiser 3 phases après un infarctus (figure 2) (14) :  

- la phase 1 précoce, jusqu’à 6 heures : les cellules parenchymateuses sont toujours viables. 
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- la phase 2 intermédiaire, de 1 à 3 jours : les lésions sont bien établies. 

- la phase 3 tardive, supérieure à 3 jours : elle correspond à un remodelage tissulaire.  

Après 24 heures d’ischémie, différentes zones se dessinent. La première est la zone infarcie s’étendant 

de la corticale vers la médullaire. La deuxième zone, dite « grise » ou « intermédiaire » est un mélange 

de cellules nécrosées et saines. Cette zone est en bordure de la zone infarcie. La dernière zone est celle 

représentant les cellules toujours viables sans dysmorphie. En fonction de la sévérité de l’infarctus, la 

taille de ces zones peut varier.  

A la différence de la nécrose tubulaire aiguë, touchant plus spécifiquement le tube contourné proximal 

(avec les autres segments tubulaires), la zone atteinte est plus vaste après un infarctus.  En effet, elle 

ne touche pas seulement une partie du néphron mais bien toute l’épaisseur de la corticale et s’étend 

jusqu’à la médullaire. Parallèlement, on observe une augmentation de certains facteurs comme HIF 

(hypoxia inductible factor), HO-1 (heme oxygenase-1) et VEGF (vascular endothelial growth factor), 

associée à la prolifération des cellules endothéliales capillaires, interstitielles et tubulaires (15). 

 

 

Figure 2 : Présentation schématique des trois zones cellulaires lors d’un infarctus rénal (14) : 
L’infarctus s’étend du cortex (1) à la zone externe (2) puis interne (3) de la médullaire pour atteindre la 
zone papillaire (4). Un jour après l’occlusion de la branche de l’artère rénale, l’analyse morphologique 
retrouve une zone intermédiaire (en gris claire) entre la zone infarcie (en gris foncé) et la zone saine 
(blanche). 0S : outer stripe (médullaire externe) IS : inner stripe (médullaire interne) Pap : papilla 
(papille) 

 

4- La réserve fonctionnelle rénale 

Après un infarctus rénal, l’apparition d’une insuffisance rénale aiguë (IRA) puis chronique (IRC) 

n’est pas systématique. En effet, l’augmentation de la créatinine, reflet d’une altération du débit de 

filtration glomérulaire, n’apparait qu’après une atteinte étendue des glomérules fonctionnels. Certains 
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articles rapportent la nécessité d’une atteinte de plus de 50% des glomérules (16) (17). Le principe 

de réserve fonctionnelle rénale (RFR) date de 1983. Bosh et al. démontrent, qu’après une 

consommation importante de protéines, le débit de filtration glomérulaire augmente après 1 à 2 

heures (18). La différence entre le DFG basal et le DFG maximal induit par cette charge protéique 

représente la RFR. Autrement dit, la RFR est la capacité du rein à augmenter sa capacité de filtration 

en réponse à certains stimuli et agressions. On peut la comparer à l’adaptabilité du cœur à augmenter 

son débit en réponse à un stress (16). Cependant, la réserve fonctionnelle rénale peut être altérée au 

décours d’un épisode d’infarctus rénal, rendant vulnérable le patient à tous les épisodes d’agressions 

ultérieurs (19). Ces patients présentent une vulnérabilité rénale et doivent être sensibilisés à aux 

mesures de néphro-protection et de limitation du stress rénal.  

5- Présentations cliniques et biologiques de l’infarctus rénal : une 

pathologie « caméléon »

a) Présentations cliniques

Du fait de sa faible prévalence et de la non spécificité de sa clinique, le diagnostic d’infarctus 

rénal est difficile à poser. Il est souvent diagnostiqué plus de deux jours après le début des symptômes 

(9).  Bourgault et al. rapportent un le délai moyen de 5,4 ± 6,5 jours (20). Le tableau clinique peut 

mimer des symptômes évoquant des diagnostics beaucoup plus fréquents comme celui de la colique 

néphrétique, de la pyélonéphrite aiguë ou de l’abdomen chirurgical (appendicite, sigmoïdite, …). Dans 

cette méta-analyse, le patient se présente dans la majorité des cas avec un tableau clinique de douleurs 

du flanc (153 patients sur 165) et/ou abdominales (82 patients sur 165) (tableau 1). Dans une série de 

11 patients présentant un infarctus rénal, Korzets et al. rapportent 10 cas ayant présenté une douleur 

abdominale (21). Dans une autre série, Paris et al. rapportent une douleur abdominale chez 76% des 

55 patients de leur cohorte (22). Cette douleur abdominale est accompagnée de nausées ou de 

vomissements dans près de 60% des cas et de fièvre dans moins de 50% des cas (tableau 1) (20). A 

cette symptomatologie peut s’ajouter une hypertension artérielle inaugurale d’origine réno-vasculaire 

(en lien avec une activation du système rénine-angiotensine-aldostérone par augmentation de 

synthèse de rénine). La douleur, présente dans la majorité des cas, peut également participer à 

l’élévation de la pression artérielle (23).  L’hypertension artérielle peut persister et devenir chronique 

au décours de l’infarctus rénal (22). 

Plus rarement, les infarctus rénaux peuvent être découverts de manière fortuite, sans présence au 

moment du diagnostic de symptômes cliniques évidents (22). 
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b) Anomalies biologiques  

Le tableau biologique n’est pas spécifique (tableau 1). On retrouve fréquemment une 

augmentation des LDH (lactate déshydrogénase). Il s’agit d’une enzyme cytoplasmique présente dans 

les tissus et facilement libérée dans le plasma lors d’une lésion tissulaire non spécifique d’un organe. 

Dans une étude réalisée par Antopolsky et al., 26 des 37 patients avec infarctus rénal ont présenté une 

augmentation des LDH (24). Comme le montre la méta-analyse (tableau 1), l’augmentation des LDH 

est également constatée dans 95% des cas (97 patients sur 102).  Les LDH peuvent être un marqueur 

biologique discriminant puisqu’aucun des deux diagnostics différentiels les plus cités - pyélonéphrite 

aiguë ou colique néphrétique - n’augmente de manière accrue la concentration de cette enzyme.  

L’hyperleucocytose est également présente dans de nombreux cas. Dans cette même série, on 

retrouve 26 patients sur 38 avec une hyperleucocytose, parfois associée à une augmentation de la CRP 

(protéine-C réactive) (24).  

La présence d’une insuffisance rénale aiguë n’est pas rare. Selon l’étude de Bourgault et al., 40% des 

patients ont présenté une insuffisance rénale aiguë contre 65% dans l’étude de Hazanov et al. (20) 

(25).  La présence d’une hématurie microscopique ou macroscopique peut également être présente 

parfois associée à une protéinurie (24).  

Tableau 1: Méta analyse des symptômes et des données biologiques des patients avec un diagnostic 

d’infarctus rénal (1) (26) (9) (23) (25) (27) (28)  
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6- Diagnostic  

a) Angioscanner rénal  

Le diagnostic de certitude est radiologique et privilégie la réalisation d’un angioscanner. Il s’agit 

de l’examen de référence lors de la présence d’un tableau de douleurs abdominales. Il permet 

d’éliminer une lithiase rénale, une pyélonéphrite ou une autre cause digestive, diagnostics nettement 

plus fréquents que celui d’infarctus rénal. Il convient devant un tableau de douleurs abdominales 

(évoquant initialement celui d’une colique néphrétique) de réaliser un scanner sans injection de 

produit de contraste iodé (pour éliminer le diagnostic de colique néphrétique) et de compléter avec 

une injection si ce dernier ne permet pas de poser un diagnostic (21) (29) (30) (31). Le scanner 

abdominal (rénal) avec injection de produit de contraste iodé est l’examen de première intention pour 

poser le diagnostic d’infarctus rénal.  

Dans une cohorte de 300 patients venus consulter aux urgences pour un tableau initial de colique 

néphrétique, les patients qui, après réalisation d’un ASP et d’une échographie, n’avaient pas de 

diagnostic ont bénéficié d’un angioscanner. Cela a permis de diagnostiquer 3 infarctus rénaux (29). Les 

auteurs soulignent l’importance de la réalisation d’un scanner injecté devant un tableau de colique 

néphrétique n’ayant pas fait sa preuve pour ne pas passer à côté d’un diagnostic d’infarctus rénal. Les 

coupes scanographiques sans injection de produit de contraste ne montrent aucune anomalie. La zone 

infarcie apparait après injection de produit de contraste iodé comme une lésion hypodense, 

triangulaire, à bords nets, avec une topographie vasculaire (29). Cette lésion peut être confondue avec 

une lésion de pyélonéphrite, cependant la présence du « rim sign » (signe du contour) est 

pathognomonique d’une atteinte vasculaire (figure 3). Cela correspond à un liseré sous-capsulaire 

rehaussé par le produit de contraste au contact du bord externe de l’infarctus. Il traduit la présence 

d’une fine bande de cortex dont la vascularisation reste préservée par les artères capsulaires. Il est 

généralement absent en phase artérielle précoce et survient en phase néphrographique.  Il est décrit 

dans environ 50% des cas dans l’étude de Régine et al. (32). A noter, que les lésions ischémiques 

contrairement aux lésions infectieuses n’entrainent pas d’infiltration de la graisse rénale, ni de 

syndrome de masse par œdème (29). Dans l’étude d’Elalouf et al., 100% des patients sont 

diagnostiqués par la réalisation d’un scanner injecté (33).  
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Figure 3: « Signe du contour » lors d’un infarctus rénal (34) (35) 

 

b) IRM (imagerie par résonnance magnétique) rénale  

L’IRM rénale permet également d’affirmer le diagnostic d’infarctus rénal. Elle est utilisée 

surtout en cas de contre-indication au scanner avec injection de produit de contraste iodé. 

Radiologiquement, on objective une disparition du contraste cortico - médullaire sur les séquences en 

T1 et un hypersignal précoce de la zone infarcie en T1 et T2. Malheureusement, le délai d’obtention 

de cet examen rend difficile son indication en première intention.  

c) Echographie rénale  

L’échographie rénale avec analyse doppler permet également de diagnostiquer l’infarctus 

rénal. Il se manifeste par une plage doppler dépourvue de signal couleur (lorsque la zone infarcie est 

importante). Dans les premières heures, le cortex conserve une échostructure normale puis devient 
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hypoéchogène. Il peut être difficile de visualiser les parties les plus profondes du rein. Il est de ce fait, 

moins sensible que le scanner. Cependant, l’injection d’un produit de contraste échographique de type 

microbulle permet d’augmenter sa sensibilité (36). Les produits de contraste ultrasonographiques sont 

des microbulles injectées par voie veineuse périphérique. Leur constitution gazeuse permet une 

réfraction majorée des ultrasons. Contrairement aux autres produits de contraste (iode, gadolinium), 

ils restent dans le secteur vasculaire sans diffuser dans le secteur interstitiel. La demi vie est courte et 

l’élimination est respiratoire. Il n’est donc pas contre indiqué chez le sujet insuffisant rénal.  Il permet 

une analyse précise des vaisseaux et micro-vaisseaux pouvant confirmer le diagnostic d’infarctus rénal 

(figure 4) (37). 

 

Figure 4 : Echographie de contraste montrant un infarctus rénal gauche après injection de bulles (38) 

d) Scintigraphie rénale  

La scintigraphie rénale est un examen simple et non invasif mais intervenant de manière 

marginale dans le diagnostic de l’infarctus rénal. La scintigraphie au DMSA (acide dimercapto-

succinique) détecte principalement les infarctus de grande taille et est surtout utile pour apprécier les 

conséquences fonctionnelles d’une atteinte intra-parenchymateuse. Elle permet une évaluation de la 

« masse fonctionnelle » de chaque rein et permet donc une évaluation des séquelles.  

e) Angiographie  

L’angiographie, compte tenu des performances des autres examens radiologiques d’une part et de 

sa morbidité d’autre part n’est plus indiquée pour la réalisation du diagnostic sans prise en charge 

chirurgicale ou endovasculaire (29). 
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7- Etiologie et pathogénicité  

De nombreuses causes d’infarctus rénal sont décrites, elles sont résumées dans le tableau 2. 

On peut classiquement les diviser en plusieurs catégories : cardiogénique, atteinte vasculaire, 

hypercoagulabilité, idiopathique.  

Tableau 2: Différentes étiologies de l’infarctus rénal (non exhaustif) 

Origine cardiogénique 

- Fibrillation atriale et arythmie emboligène  

- Valve cardiaque artificielle thrombosée 

- Endocardite  

- Thrombi dans l’aorte supra-rénale ou dans le ventricule gauche  

- Embolie paradoxale en cas de foramen ovale perméable  

Origine vasculaire  

- Dissection de l’artère rénale  

- Traumatisme artériel 

- Syndrome de Marfan, syndrome d’Ehlers-Danlos  

- Vascularite : Pan-artérite noueuse, Behçet  

- Compression lymphatique  

- Consommation de drogues (cocaïne)  

Etat d’hypercoagulabilité  

- Thrombophilie héréditaire  

- Maladies oncologiques  

- Syndrome des anticorps anti-phospholipides 

- Syndrome néphrotique  

- Hyperhomocystéinémie  

- Hémoglobinurie paroxystique nocturne  

Origine idiopathique  

 

 

a) Origine cardiogénique  

L’origine d’une embolie fibrinocruorique est le plus souvent l’oreillette gauche dans le cadre d’une 

arythmie par fibrillation atriale (FA), le ventricule gauche dans le cadre d’un infarctus du myocarde ou 

le détachement d’un embole à partir d’une plaque athéromateuse aortique sus-rénale. Enfin, les 

végétations valvulaires lors d’épisodes d’endocardites infectieuses ou les embolies paradoxales en 
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présence d’un foramen ovale perméable peuvent également être incriminées. La FA est la cause la plus 

fréquente d’infarctus rénal d’origine cardiogénique (39). Dans l’étude de Oh et al., sur 244 patients 

présentant un infarctus d’origine cardiogénique, 211 étaient secondaires à une FA (39). Toutefois, le 

risque d’emboles rénaux chez les patients avec fibrillation atriale reste rare. Frost et al. ont analysé 

plus de 20 000 patients présentant une FA, l’infarctus rénal représente seulement 2% des évènements 

thromboemboliques (40). Lors d’un épisode d’infarctus rénal, il est primordial de rechercher une 

origine cardiogénique (39). 

b) Origine vasculaire  

L’origine vasculaire est en lien avec une anomalie artérielle (ou veineuse) rénale. Encore une fois, 

les causes sont multiples. 

L’atteinte vasculaire la plus fréquente est la dissection de l’artère rénale. Sur 33 cas d’infarctus rénaux 

en lien avec une origine vasculaire, 21 sont secondaires à une dissection artérielle (39). La dissection 

peut être spontanée et isolée sans cause sous-jacente identifiable (40). La dissection peut également 

être iatrogène (lors de gestes chirurgicaux ou de radiologie interventionnelle). Elle peut également 

survenir lors d’un traumatisme à haute cinétique ou après des efforts physiques intenses 

(microtraumatismes répétés) (41). D’autres atteintes vasculaires pouvant entrainer un infarctus sont 

les sténoses, thromboses, rupture d’anévrysme ou avulsion. Toutes ces anomalies vasculaires peuvent 

se retrouver dans certaines maladies comme : le syndrome de Marfan, le syndrome d’Ehlers-Danlos, 

la pan-artérite noueuse, la maladie de Buerger, la dysplasie fibromusculaire. Certains cas sont décrits 

chez les consommateurs de cocaïne ou de marijuana (42). 

1. Le syndrome de Marfan  

Le syndrome de Marfan est une maladie génétique rare entrainant la production d’une 

protéine défectueuse, la fibrilline 1. Cela entraine un défaut de fabrication de la matrice extra-cellulaire 

du tissu conjonctif avec pour conséquence une fragilité de la paroi des vaisseaux (43).  

2. Le syndrome d’Ehlers-Danlos  

Le syndrome d’Ehlers-Danlos est également une anomalie rare du tissu conjonctif d’origine 

héréditaire entrainant une fragilité au niveau de la paroi des vaisseaux (44). 

3. La dysplasie fibromusculaire (DFM)  

La dysplasie fibromusculaire (DFM) ou fibrodysplasie artérielle est une anomalie de la paroi des 

artères de moyens et petits calibres pouvant entrainer des sténoses localisées, plus rarement des 

anévrysmes ou une déchirure de paroi par dissection artérielle pouvant aboutir à un infarctus rénal. 
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Les artères rénales sont les artères le plus souvent atteintes. Cette maladie touche principalement les 

femmes (4 femmes pour un homme) d’âge moyen (45). L’aspect radiologique évoque celui d’un 

« collier en perles enfilées », par succession de sténoses et d’anévrysmes. La physiopathologie 

complète de cette maladie reste encore inconnue avec l’influence de certains facteurs génétiques, 

environnementaux, hormonaux, etc... (46).  

c) Etat d’hypercoagulabilité  

Les états d’hypercoagulabilité peuvent être à l’origine d’infarctus rénaux. En effet, dans une série 

de 438 patients, 29 cas (soit 6%) ont présenté un état d’hypercoagulabilité expliquant la survenue de 

l’infarctus rénal (39). Parmi les causes, certaines étaient acquises et d’autres héréditaires. 

1. Maladies oncologiques 

Le cancer est associé à une augmentation du risque thromboembolique, on parle de CAT « Cancer 

Associated Thrombosis ». On mentionne plutôt l’apparition de thromboses veineuses profondes ou 

d’embolies pulmonaires (47). Mais le cancer est également associé à des évènements thrombotiques 

artériels comme l’infarctus rénal.  

En effet, le cancer est responsable d’un état d’hypercoagulabilité lié à l’expression et/ou à la sécrétion 

par les cellules cancéreuses de facteurs pro-coagulants comme la génération de thrombine. Certains 

traitements peuvent également entrainer des lésions endothéliales ou être pourvoyeurs 

d’évènements thrombotiques.  Dans une cohorte de 2,7 millions de patients atteints de cancer, 2,4% 

ont présenté un évènement thrombotique artériel (48). On peut distinguer deux situations : le risque 

d’évènement artériel thrombotique chez des patients avec un diagnostic de cancer établi et la 

probabilité de trouver un cancer sous-jacent chez une personne présentant ce type d’évènement. Le 

risque de thrombose artérielle est plus important durant les premiers mois après le diagnostic de 

cancer. Navi et al. ont évalué le risque cumulatif sur 6 mois d’infarctus du myocarde et d’accident 

vasculaire cérébral chez près de 280 000 patients atteints d’un cancer et l’incidence était de 4,7%, soit 

deux fois plus importante que les témoins appariés en fonction de l’âge et du sexe (52).  

Parallèlement, une étude danoise a analysé le risque de développer un cancer chez 6600 patients 

présentant une thrombose artérielle des membres inférieurs. Durant les six premiers mois après 

l’évènement, le risque cumulatif de développer un cancer était de 2,5%. Il augmentait à 3,5% après un 

an et à 17,9% après 20 ans (49). 
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2. Maladies hématologiques  

Certaines maladies hématologiques peuvent entrainer des thromboses comme notamment 

l’hémoglobinurie paroxystique nocturne (HPN) ou maladie de Marchiafava-Micheli. La maladie se 

caractérise par des poussées nocturnes d’hémolyse pouvant être associées à des thromboses 

artérielles dont les artères rénales. Le diagnostic se fait par une détection par cytométrie en flux 

d’anomalies à la surface des érythrocytes circulants (50). Oh et al. ont rapporté dans une cohorte, le 

cas d’un patient ayant présenté un infarctus rénal dans le cadre d’une hémoglobinurie paroxystique 

nocturne (39).  La recherche de la mutation du clone HPN doit être réalisée selon les recommandations 

lors d’une thrombose des vaisseaux de moyens et gros calibres associée à une hémolyse et une aplasie 

médullaire (51).  

D’autres pathologies hématologiques comme la maladie de Vaquez ou polyglobulie primitive sont 

associées à une augmentation du risque de thrombose artérielle. Elle se caractérise par une 

augmentation de l’hémoglobine et de l’hématocrite au-delà des valeurs normales pour l’âge et le sexe. 

Le diagnostic se fait selon plusieurs critères (association de critères majeurs et/ou mineurs) dont la 

recherche de la mutation JAK2 (52). Aucun cas n’a été décrit dans la littérature mais cette maladie a 

été recherchée à plusieurs reprises dans notre cohorte. La recherche de cette mutation est 

recommandée en cas de thrombose splanchnique.  

3. Syndrome néphrotique  

Le syndrome néphrotique est caractérisé par l’association d’une protéinurie supérieure à 3g/24 

heures et d’une albuminémie inférieure à 30g/L. Les patients avec un syndrome néphrotique ont un 

risque important de présenter un évènement thrombotique artériel ou veineux. Le risque de 

thrombose de la veine rénale est plus important (53). Dans le registre danois étudiant 3967 patients 

avec un syndrome néphrotique, le risque absolu de présenter un évènement thrombotique artériel et 

veineux à 1 an était respectivement de 4 et 3%, et à 10 ans de 14 et 8% contre 1 et 0.4% à 1 an et 9 et 

3% à 10 ans chez les patients contrôles (54).  

La cause de l’hypercoagulabilité n’est pas encore complètement élucidée. Plusieurs perturbations de 

la coagulation sont décrites comme par exemple la diminution des protéines anticoagulantes 

(plasminogène, protéine C et S) en lien avec la perte urinaire des protéines, l’activation plaquettaire, 

l’hyperfibrinogénémie ou d’autres mécanismes (55). 

Des cas exceptionnels d’infarctus rénaux ont été décrits dans un contexte de syndrome néphrotique 

secondaire à une amylose. Une étude montre que 18 des 87 patients suivis pour amylose (AL, 

héréditaire à transthyrétine ou sénile) ont présenté un infarctus rénal soit 20.7% de la cohorte (56).  
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4. Thrombophilies acquises et héréditaires 

Plusieurs anomalies héréditaires ou acquises peuvent être à l’origine de l’apparition d’évènements 

thrombotiques artériels et/ou veineux. 

Le bilan de thrombophilie comprend plusieurs dosages :  

- Recherche d’un anticoagulant circulant (à répéter à 12 semaines si positivité) – acquis  

- Dosage des anticorps anti-cardiolipines et anti-β2-glycoprotéine 1 (IgG et IgM) (à répéter à 12 

semaines si positivité) 

- Dosage des inhibiteurs de la coagulation : antithrombine III (AT), protéine C, protéine S 

- Recherche de mutations des facteurs II (prothrombine) et V Leiden 

Ce bilan est recommandé en cas de thromboses artérielles ou veineuses inexpliquées chez les sujets 

de moins de 50 ans ou en cas de thromboses de localisations inhabituelles (51). 

Pour rappel, la protéine C, la protéine S et l’AT sont des anticoagulants endogènes qui participent à 

l’homéostasie. Le foie synthétise la protéine C et la transforme en enzyme active sous l’effet de la 

thrombine en présence de calcium et de phospholipides. La protéine S est son cofacteur et elles 

agissent ensemble pour exercer une activité anticoagulante physiologique. Leur déficit entraine donc 

un environnement pro-thrombogène. La présence d’une mutation ponctuelle du gène codant pour le 

facteur V se traduit par une anomalie de synthèse de ce facteur, alors appelé facteur V Leiden. La 

conséquence de cette mutation est une altération de l’inactivation du facteur V ou « résistance du 

facteur V à la protéine C activée » entrainant une production plus intensive de thrombine et donc un 

environnement pro coagulant. Il s’agit de la thrombophilie héréditaire la plus répandue. Elle concerne 

5 à 8% des personnes caucasiennes porteuses d’une mutation hétérozygote. La mutation du gène 

codant pour la prothrombine, facteur II est la deuxième mutation la plus fréquente. Cette mutation 

génétique entraine une augmentation de la concentration de prothrombine. Environ 1 à 4% des 

personnes caucasiennes sont porteurs hétérozygotes de cette mutation (57).  

Syndrome des anticorps-anti-phospholipide (SAPL)  

Il s’agit d’une maladie inflammatoire et vasculaire avec une physiopathologie complexe faisant 

intervenir des facteurs immunologiques, vasculaires et des facteurs liés à l’hémostase. Il s’agit d’une 

thrombophilie acquise. Cette maladie est caractérisée par un état d’hypercoagulabilité acquis qui se 

caractérise par la présence persistante d’auto-anticorps dirigés contre les protéines liées aux 

phospholipides des membranes cellulaires (présence d’anticoagulant circulant de type lupique, 

présence d’IgG ou d’IgM anti-cardiolipine, présence d’IgG ou d’IgM anti-ß2 glycoprotéine 1) et la 

présence d’évènements thrombotiques (veineux ou artériels) et/ou obstétricaux. Le diagnostic est 
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établi après confirmation des critères biologiques et cliniques. Dans l’étude de Nochy et al. portant sur 

16 cas de SAPL, deux cas d’infarctus rénaux en rapport avec une thrombose des artères rénales étaient 

décrits (58). Le dosage des anticorps du SAPL fait partie du bilan de thrombophilie et pour confirmer 

le diagnostic, le dosage doit être renouvelé à douze semaines en cas de positivité.  

Déficit protéines C, S, mutation Facteur V Leiden et facteur II  

Ces déficits peuvent êtres héréditaires ou acquis (baisse du taux de protéine S durant la 

grossesse et lors de la prise de pilule œstroprogestative, effets indésirables de certaines 

chimiothérapies, perte d’ATIII lors du syndrome néphrotique, …). 

Les données de la littérature sont discordantes quant à l’implication des thrombophilies dans les 

mécanismes thrombotiques artériels (59). Dans une étude rétrospective portant sur 522 patients, les 

auteurs ont retrouvé un risque accru d’évènements thrombotiques artériels (risque relatif multiplié 

par 5) chez les patients de moins de 55 ans avec un déficit en protéine S ou C (60). Dans une autre 

étude, 6 patients sur 94 présentant un infarctus rénal avaient une thrombophilie héréditaire (20).  

Hyperhomocystéinémie  

L’homocystéine est un acide aminé intermédiaire dans le métabolisme de la méthionine. Son 

dosage a un intérêt clinique non démontré dans la majorité des cas de thromboses de l’adulte (61). 

Les études sont controversées et l’association entre hyperhomocystéinémie et thrombose ne semble 

plus significative lorsque les variables confondantes sont pleinement prises en compte (62). Dans une 

autre étude portant uniquement sur des patients présentant un infarctus rénal, un bilan de 

thrombophilie a été réalisé dans le groupe « cause idiopathique » et, parmi 16 patients testés, 8 

présentaient une anomalie dont 5 une hyperhomocystéinémie (11).  D’autres études ont décrit un 

lien entre l’hyperhomocystéinémie et l’apparition d’évènements vasculaires (infarctus du myocarde, 

accident vasculaire cérébral, …), même si la causalité directe reste à démontrer (63). Son dosage ne 

fait pas partie du bilan systématique de thrombophilie.  

5. Autres cas  

Certains cas d’infarctus rénal ont été décrits également lors d’infections virales comme l’infection 

à SARS-Cov2 (64).  

d) Origine idiopathique  

Dans un certain nombre de cas, aucune étiologie n’est retrouvée, on parle alors d’une origine 

idiopathique. Cette situation n’est pas rare puisque, dans l’étude de Oh et al., 132 des 438 patients 
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(30,1%) sont classés « origine idiopathique » (39). Dans l’étude de Bourgault et al., 28,7% des patients 

sont également classés dans cette catégorie (20). 

8- Bilan étiologique  

Le bilan étiologique lors d’un infarctus rénal n’est pas clairement codifié. Parmi les examens 

les plus pertinents, on retrouve l’échographie cardiaque trans-thoracique (ETT) ou l’échographie 

cardiaque trans-œsophagienne (ETO) avec un électrocardiogramme (ECG) ou holter rythmique pour 

éliminer l’origine embolique ainsi que la prescription d’hémocultures dans la recherche d’une origine 

embolique sur endocardite infectieuse (65).  

En l’absence de cause évidente, tous les patients avec un infarctus rénal doivent avoir une recherche 

de fibrillation atriale et un bilan de thrombophilie. Le contexte global peut également être évocateur 

d’une étiologique ou d’une autre.  

L’interrogatoire doit être complet avec notamment : 

- Recherche d’antécédents personnels (ou familiaux) d’évènements thrombotiques ou emboliques 

(Accident vasculaire cérébral, infarctus mésentérique, embolie pulmonaire, …) 

- Recherche d’arguments pour une infection  

- Recherche de signes généraux : asthénie, perte de poids 

- Recherche d’atteintes extra rénales  

- Consommation de drogues 

Le tableau suivant regroupe les causes d’infarctus rénal et les examens complémentaires ad hoc 

permettant de poser le diagnostic (tableau 3).  
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Tableau 3 : Causes d’infarctus rénaux et bilan complémentaire 

 

 

 

 

 

Hypothèse étiologique  Examens complémentaires  

Origine cardiogénique 

- Fibrillation atriale  

- Valve cardiaque artificielle thrombosée 

- Endocardite  

- Thrombi dans l’aorte supra rénale ou 

dans le ventricule gauche  

- Embolie paradoxale en cas de foramen 

ovale perméable  

Echographie cardiaque transthoracique 

et/ou transœsophagienne  

Electrocardiogramme / Holter rythmique 

Hémocultures 

Test aux bulles (embolie sur foramen ovale 

perméable) 

Origine vasculaire  

- Dissection artère rénale spontanée  

- Post dissection aortique  

- Traumatisme artériel 

- Syndrome de Marfan, syndrome 

d’Ehlers-Danlos, dysplasie 

fibromusculaire  

- Vascularite : Pan artérite noueuse, 

Behçet  

- Compression lymphatique  

- Consommation de drogues cocaïne  

Imagerie des vaisseaux (angioscanner, 

angio-IRM, échographie doppler) 

Screening toxicologique   

Etat d’hypercoagulabilité  

- Etat malignité  

- Syndrome des anticorps anti-

phospholipide 

- Syndrome néphrotique  

- Hyperhomocystéinémie  

- Hémoglobinurie paroxystique nocturne 

(HPN)  

Bilan de thrombophilie 

(Homocystéinémie) 

Marqueurs tumoraux  

Bandelette urinaire, recherche de protéinurie 

et d’albuminurie, albuminémie 

Recherche clone HPN 
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9- Traitement de l’infarctus rénal  

Le traitement de l’infarctus rénal est conditionné par le mécanisme causal, le délai diagnostic 

ainsi que l’étendue des lésions et les comorbidités du patient. Il s’agit d’une urgence, l’enjeu étant la 

préservation de la fonction rénale. 

A l’heure actuelle, les stratégies thérapeutiques ne sont pas clairement établies du fait de la rareté de 

la maladie et il n’y a pas d’études prospectives randomisées comparant le traitement chirurgical au 

traitement médical. Dans une étude rétrospective portant sur 42 cas d’infarctus rénal, 13 patients ont 

reçu un traitement chirurgical et 29 un traitement médical avec une clairance moyenne passant de 74 

à 55mL/min/1.73 à 30 mois de suivi pour la prise en charge chirurgicale et de 66 à 60 mL/min/1.73 à 

13 mois de suivi pour la prise en charge médicale, sans différence significative entre les deux groupes 

(66).   

a) Traitement en phase aiguë  

Dans la majorité des cas, le traitement est médical et conservateur avec l’instauration rapide d’une 

anticoagulation efficace relayée par anti-vitamine K (AVK), anticoagulants oraux directs (AOD) ou 

antiagrégants plaquettaires. Dans l’étude de Lessman et al., 25 patients sur 27 sont pris en charge 

médicalement et 2 chirurgicalement (26). Dans l’étude de Silverberg et al., 69% des 42 patients 

présentant un infarctus rénal ont un traitement médical et 31% un traitement chirurgical (66).  

Associé à cela, il faut traiter l’hypertension artérielle et soulager le patient par antalgie adaptée à 

l’Echelle Visuelle Analogique (EVA).  En l’absence d’insuffisance rénale aiguë et/ou d’hyperkaliémie, le 

traitement de choix est un inhibiteur du système rénine-angiotensine aldostérone (22). 

Lors du diagnostic, il faut évaluer l’intérêt et le bénéfice d’une revascularisation. Il n’y a pas de durée 

précise pour laquelle il a été démontré que la revascularisation n’était pas bénéfique. Les données 

varient entre les études.  

Pour envisager une revascularisation, il est primordial de connaître (67) :  

- La durée de l’ischémie : elle a un impact direct sur la viabilité des tissus et des dommages 

cellulaires. Le début d’apparition des symptômes caractérise en général le début de l’ischémie.  

- Le type de vaisseaux atteints (artère principale ou branche de l’artère principale) et son degré 

d’occlusion (total ou partiel) : cela permet d’estimer le pourcentage d’atteinte parenchymateuse.  

- Le débit de filtration glomérulaire : il dépend de l’étendue de l’atteinte parenchymateuse mais 

également de la réserve fonctionnelle rénale du rein controlatéral.  

- L’état général du patient : il permet d’évaluer sa capacité à subir une chirurgie.  
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En tenant compte de ces différents facteurs, la revascularisation est susceptible d’être bénéfique dans 

les cas suivants (68):  

- Occlusion complète de l’artère rénale principale (ou une de ses divisions principales) depuis moins 

de 6 heures. 

- Occlusion complète de l’artère rénale principale (ou une de ses divisions principales) sur un rein 

unique ou avec réduction significative de la fonction rénale (DFG < 50mL/min/1.73). 

-  Occlusion partielle de l’artère rénale principale (ou une de ses divisions principales) depuis moins 

de 24 heures ou plus si présence d’une réduction significative de la fonction rénale, persistance de 

douleurs, apparition ou aggravation d’une hypertension artérielle.  

- Patient dont la cause de l’infarctus est une dissection artérielle. 

Il existe plusieurs techniques de revascularisation dont la majorité emploie des techniques par voie 

endovasculaire et la minorité des techniques chirurgicales dites ouvertes. Par voie endovasculaire, 

l’opérateur peut avoir recours à une thrombolyse locale ou à une thrombectomie associée ou non à 

une angioplastie/pose de stent. Le choix de la technique dépend du chirurgien. Les techniques 

chirurgicales dites « ouvertes » sont plutôt réservées aux cas de dissection aortique s’étendant aux 

artères rénales, en cas d’échec de la procédure endovasculaire (pontage secondaire) ou au cas de 

traumatismes.  

La thrombolyse systémique pourrait être utilisée mais les données sont très pauvres et le risque de 

saignement n’est pas négligeable. En pratique, cette option thérapeutique n’est que très rarement 

envisagée. Il existe un cas de patient avec de multiples modifications génétiques pro-thrombotiques  

traité par Ténectéplase dans le cadre d’un infarctus rénal unilatéral avec une disparition complète des 

symptômes et une fonction rénale préservée à plusieurs semaines de la prise en charge, sans effets 

indésirables (69).  

 La prise en charge chirurgicale peut entrainer certaines complications comme un hématome, une 

allergie (dans le cas d’utilisation de produits de contraste iodés), une dissection artérielle, une embolie, 

etc… Ainsi, l’évaluation du rapport bénéfice/risque est indispensable avant chaque prise en charge.  

b) Traitement au « long cours »  

La durée de l’anticoagulation n’est pas codifiée après la survenue d’un infarctus rénal. Néanmoins, 

il semble indispensable de maintenir une anticoagulation à long terme dans le cadre d’une arythmie 

par FA ou lors de l’identification d’une thrombophilie. En effet, lors d’une FA, le risque d’une récidive 

d’évènements thrombotiques est important. Certaines études rapportent un taux de récidive de 20% 

à 15 ans (25).   
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En cas de prise en charge à la phase aiguë par une procédure d’angioplastie associée ou non à un 

stenting, les patients sont traités par une double anti-agrégation plaquettaire (par aspirine et 

clopidogrel) pour une durée allant d’un (si angioplastie seule ou stent nu) à six mois (si stent actif) avec 

un relais par aspirine seul au long cours. Si le patient stenté nécessite une anticoagulation au long 

cours, le traitement consiste en une anticoagulation associée à de l’aspirine pendant 6 mois puis une 

anticoagulation seule (70). 

Dans les autres cas, en pratique après 3 à 6 mois d’anticoagulation efficace, le traitement est remplacé 

par un anti-agrégant plaquettaire seul au long cours. Pour l’anticoagulation, il est possible d’utiliser les 

AOD ou un traitement par AVK (38). 

 Il semble également raisonnable de débuter un traitement par statine lorsque l’origine de l’infarctus 

est une plaque athéromateuse aortique. Dans une étude rétrospective incluant plus de 500 patients 

avec des plaques d’athérome, les auteurs ont observé une baisse significative des évènements 

thrombotiques lorsqu’un traitement hypolipémiant était introduit (71).  

c) Cas particulier de la découverte fortuite d’un infarctus rénal  

Dans les cas de découvertes d’infarctus rénaux « anciens » spontanés, il est important d’en 

rechercher l’origine en réalisant le bilan étiologique, mais la prise en charge chirurgicale est à proscrire. 

Le caractère ancien de l’infarctus est défini par la présence d’un rein atrophique, l’absence de douleur 

clinique, la présence d’une cicatrisation parenchymateuse en radiologie. Le traitement est dicté en 

fonction de la cause. Si l’anticoagulation n’est pas nécessaire, un traitement par anti-agrégant 

plaquettaire au long cours reste la meilleure option.  

10- Pronostic et suivi  

a) Pronostic  

Les données actuelles sont encore peu nombreuses pour donner un pronostic fiable. Le pronostic 

dépend surtout des comorbidités du patient et du contexte. Il est tout de même décrit l’apparition 

d’une hypertension artérielle, d’une insuffisance rénale chronique et d’une augmentation de la 

mortalité après un épisode d’infarctus rénal (41) (72). Dans une étude portant sur 44 cas d’infarctus 

rénaux dans un contexte de FA, la mortalité à un mois est de 11.4% (25). Le diagnostic précoce est de 

bon pronostic pour la préservation de la fonction rénale (73). 
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b) Suivi  

La fréquence du suivi dépend de la sévérité du tableau initial, notamment du degré d’insuffisance 

rénale aiguë, du risque de récidive et de l’étiologie de l’infarctus. S’il persiste une insuffisance rénale 

chronique, le suivi se fera en fonction du stade de la maladie rénale chronique.  

Les données relatives au suivi radiologique sont peu nombreuses. Un suivi radiologique entre six et 

douze mois après l’évènement aigu est conseillé pour évaluer l’absence de récidive. S’il n’y a pas de 

récidive, il n’est pas nécessaire de répéter les examens radiologiques. Dans le cas contraire, des 

contrôles radiologiques peuvent être effectués à intervalles réguliers.  

 

11- Objectif de l’étude  

La littérature concernant l’infarctus rénal reste pauvre avec l’absence d’études prospectives 

permettant des recommandations précises sur le bilan étiologique, la prise en charge thérapeutique 

et le suivi. De plus, la plupart des études comparent les patients en fonction de l’étiologie de l’infarctus. 

A travers notre étude rétrospective regroupant les patients ayant présenté un infarctus rénal au CHU 

de Besançon durant les 12 dernières années, nous avons voulu décrire les caractéristiques de cette 

population et rechercher les facteurs de risque associés à un mauvais pronostic rénal à la prise en 

charge (insuffisance rénale aiguë) ou au décours (apparition et/ou persistance d’une insuffisance 

rénale chronique). Nous tenterons également de proposer un bilan étiologique et une conduite à tenir 

pour le suivi de cette population rare.  
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III- Matériels et méthode  

1- Conception de l’étude  

Cette étude rétrospective, monocentrique, observationnelle de type descriptive et analytique a 

été réalisée sur le Centre Hospitalier Universitaire de Besançon avec l’inclusion des patients pris en 

charge pour infarctus rénal entre le 01.01.2010 et le 31.05.2022.  

2- Patients  

a) Critères d’inclusion  

Les patients admis au CHU de Besançon entre le 01.01.2010 et le 31.05.2022 ont été inclus 

lorsque le diagnostic principal (code DP) codé par le CIM-10 était :  

« N171 : Nécrose corticale rénale chronique » 

« N280 : Thrombose ou embole de l’artère rénale / ischémie et infarctus du rein » 

« I1773 : Dysplasie fibro-musculaire de l’artère » 

« I823 : Thrombose de la veine rénale » 

b) Critères d’exclusion  

Les patients ont été exclus si :  

-  Le diagnostic final constaté après lecture du dossier ne correspondait pas au codage CIM-10 

et que les patients ont été pris en charge pour un autre diagnostic (ischémie mésentérique, 

hospitalisation élective pour sténose de l’artère rénale, nécrose tubulaire aiguë, …) (annexe 

1). 

-  Les dossiers étaient incomplets ne permettant pas le recueil de données (présence 

uniquement d’un compte rendu chirurgical dans le dossier papier évoquant le diagnostic 

d’infarctus rénal sans précision, absence de bilan biologique, …).  

- L’infarctus rénal est survenu dans un contexte de transplantation rénale (thrombose artère ou 

veine du greffon). 
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c) Données recueillies 

Les différentes données relatives aux patients ont été recueillies à partir de différents logiciels : 

AXIGATE ®, IdéoMed ®, RESURGENCE ® et dossiers papiers archivés.   

Nous avons recueilli pour chaque patient inclus : les données démographiques et les antécédents 

(annexe 2), les données clinico-biologiques au moment du diagnostic (annexe 3), les données issues 

du bilan étiologique et de la prise en charge thérapeutique (annexe 4), le pronostic rénal et vital du 

patient au cours de son suivi (annexe 5).  

3- Analyse en sous-groupe  

Les variables ont été comparées en sous-groupe pour rechercher : 

- Les variables associées à l’existence d’une insuffisance rénale aiguë à la prise en charge 

hospitalière : l’insuffisance rénale aiguë a été définie selon les recommandations KDIGO 2012 

en trois stades (74) (annexe 6). Pour classer nos patients, nous avons comparé les antériorités 

de créatininémie avec la créatinine au moment de l’épisode d’infarctus rénal. Pour 2 patients, 

nous n’avions pas de créatinine au moment de l’épisode mais la créatininémie antérieure, de 

sortie et de suivi sont restées identiques ; nous avons donc conclu à l’absence d’IRA chez ces 

patients. Aussi, deux patients n’ont pu être classés par manque de données et exclus de 

l’analyse. 

- Les variables associées à l’existence d’une insuffisance rénale chronique au décours de 

l’hospitalisation : l’insuffisance rénale chronique a été définie par une clairance de la 

créatininémie < 60 ml/min/1.73m2 (MRC stade 3 à 5) à la sortie d’hospitalisation et persistante 

jusqu’à la date du dernier suivi avec un minimum de 3 mois de recul (75) (annexe 7).  
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4- Données et analyses statistiques  

Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne avec leur écart-type. La 

comparaison entre 2 groupes a été réalisée par un Test t de Student tenant compte de l’égalité des 

variances (test de LEVENE sur l’égalité des variances). Les variables qualitatives ont été exprimées en 

pourcentage et les comparaisons statistiques entre 2 groupes réalisées par un test du Chi-2. Un p 

inférieur à 0,05 était considéré comme significatif.  

Une régression logistique binaire a été utilisée pour la recherche de variables associées à la présence 

d’une insuffisance rénale aiguë à l’admission (AKIN 1-3) et pour la recherche de variables associées à 

l’existence d’une insuffisance rénale chronique (MRC 3-5) à la date du dernier suivi. Les variables pour 

lesquelles le p était inférieur à 0,10 en analyse univariée ont été incluses dans l’analyse multivariée. 

Un p inférieur à 0,05 était considéré comme significatif. 

Toutes les analyses ont été réalisées avec le logiciel SPSS v23 (IBM®). 
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IV-  Résultats 

1- Flow chart  

Entre le 01.01.2010 et le 31.05.2022, 143 dossiers du CHU de Besançon correspondaient au code 

« diagnostic principal » d’intérêt (cf paragraphe III-2a) :  

- 40 dossiers étaient des doublons car ils correspondaient à un même épisode pour le même 

patient. 

- 35 cas avaient un diagnostic principal constaté à l’analyse du dossier différent de celui 

« d’infarctus rénal ».   

- 8 dossiers correspondaient à des cas d’infarctus de greffon en post-transplantation rénale 

immédiate.  

- Un dossier a été exclu par manque de données (présence uniquement d’un compte rendu 

chirurgical dans le dossier papier évoquant le diagnostic d’infarctus rénal sans précision, 

absence de bilan biologique, etc…).  

Nous avons donc inclus un total de 59 patients (figure 5).     

 

Figure 5 : Flow Chart 



30 
 

2- Description de la cohorte  

a) Caractéristiques démographiques et comorbidités  

L’âge moyen au diagnostic était de 56,9 ± 18,2 ans. Près de deux-tiers (61%) des patients étaient 

des hommes. L’IMC moyen de 24,8 ± 5,9 kg/m2 est à interpréter avec précaution puisque 40% des 

données de poids ou de tailles n’étaient pas renseignées. Onze virgule neuf pour cent des patients 

avaient des antécédents de diabète, 35,6% d’hypertension et 25,4% de dyslipidémie. Dix-sept patients 

(28,8%) présentaient un tabagisme actif et 12 (20,3%) un tabagisme ancien sevré. La proportion de 

patients avec une insuffisance rénale chronique préexistante était de 8,5%.  Au moment du diagnostic, 

1 patient sur 5 (20,3%) avait un traitement anticoagulant et 9 (15,3%) un anti-agrégant plaquettaire. 

Une faible proportion de patients (6,8%) avait un antécédent personnel de maladie 

thromboembolique mais plus d’un quart des patients (27,1%) avait un antécédent personnel de 

maladie vasculaire artérielle. Neuf patients (15,3%) avaient un antécédent de maladie néoplasique.  

La durée moyenne de suivi des patients était de 4,25 années, au cours de laquelle 6 patients (10,2 %) 

sont décédés dont 5 précocement : 4 la première année après l’évènement et 1 décès intra-hospitalier 

(tableau 4). 

  



31 
 

 

Tableau 4 : Caractéristiques démographiques et comorbidités des patients 

Variables N = 59 Valeurs (%) Données manquantes 
(n,%) 

Age au diagnostic (moyenne) 56.9 0 (0) 
Sexe masculin 36 (61) 0 (0) 
IMC (moyenne) 24,8 23 (38,9) 
Diabète 7 (11,9) 0 (0) 
Hypertension artérielle 21 (35,6) 0 (0) 
Dyslipidémie 15 (25,4) 0 (0) 
Tabagisme 

- Actif 
- Sevré 

 

 
17 (28,8) 
12 (20,3) 

 
8 (13,6) 

IRC (DFG <60mL/min/1.73) 5 (8,5) 3 (5,1) 
Antécédents de maladie thromboembolique 4 (6,8) 0 (0) 

Antécédents vasculaires 
- Cardiopathie ischémique 
- AOMI 
- FA 
- AVC 
- Autres 

16 (27,1) 
 

7 (11,9) 
5 (8,5) 

6 (10,2) 
4 (6,8) 
6 (6,2) 

1 (1,7) 

Antécédents néoplasiques 9 (15,3) 1 (1,7) 
Prise de traitement antiagrégant plaquettaire 9 (15,3) 1 (1,7) 

Prise de traitement anticoagulant 12 (20,3) 0 (0) 

Antécédents familiaux vasculaires 
 

10 (16,9) 41 (69,5) 

Décès  
- Décès < 1an 
- Décès >1 an  

6 (10,2) 
4 (6,8) 
2 (3,4) 

0 (0) 
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b) Caractéristiques cliniques et biologiques  

La pression artérielle systolique et diastolique moyenne était respectivement de 151 ± 28 et 

de 87 ± 17mmHg. Seuls 4 patients étaient fébriles à la prise en charge. Dix-huit patients (30,5%) 

présentaient des nausées et/ou des vomissements. Sept patients étaient anuriques.  

Le motif d’admission était la douleur dans plus de 80% des cas. Vingt-quatre patients (40,7%) ont 

rapporté une douleur aiguë. Elle était dans plus d’un quart des cas de localisation lombaire, dans 23,7% 

diffuse à tout l’abdomen, dans 11,9% localisée au flanc, dans 10,2% en fosse iliaque ou totalement 

absente dans 13,6%. La majorité des patients (69,5%) ont reçu au moins un traitement antalgique 

(dans plus de 50% des cas une prescription d’antalgique de palier 1). On note le recours à des 

antalgiques de palier 3 dans 16,9% des cas. Les antispasmodiques sont administrés dans plus de 30% 

des cas et 13,6% des patients ont reçu des anti-inflammatoires non stéroïdiens (tableau 5).  

Tableau 5 : Caractéristiques cliniques des patients 

Variables N = 59  Valeurs  Données 
manquantes 
(n,%)  

Pression artérielle (mmHg)                                    
- Systolique my (SD) 
- Diastolique my (SD) 

 
151 (28,1) 
87 (17,2) 

 
8 (13,5) 

Fréquence cardiaque my (SD) 78 (19,3) 10 (16,9) 
Température (°) my (SD)  
Fièvre (T>38,5°) n (%) 

36,9 (0,6) 
4 (6,8)  

10 (16,9) 
0 (0) 

Douleurs  
- EVA my (SD)  
- Brutalité n (%)  
- Admission  

pour douleurs n (%)  

 
5,6 (3,43) 
24 (40,7) 
48 (81,4)  

 
15 (25,4) 
5 (8,5) 
0 (0)  

Localisation de la douleur n (%)  
- Lombaire  
- Flanc  
- Fosse iliaque  
- Abdominale diffuse  

 
15 (25,4) 
7 (11,9) 
6 (10,2) 
14 (23,7) 

17 (28,8) 

Prescription antalgique n (%)  
- Palier 1  
- Palier 2  
- Palier 3  
- AINS  
- Antispasmodiques 

41 (69,5) 
35 (59,3) 
22 (37,3) 
10 (16,9) 
8 (13,6) 
20 (33,9) 

9 (15,3) 

Nausées, vomissements n (%) 18 (30,5) 0 (0) 
Signes fonctionnels urinaires n (%)  8 (13,6) 0 (0) 
Anurie n (%)  7 (11,9)  0 (0) 
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Vingt et un patients (35,6%) ont présenté une insuffisance rénale aiguë : 12 AKIN 1, 1 AKIN  2 et 8 AKIN 

3 (figure 6). Vingt-cinq patients (42,3%) ont présenté une hématurie qui était majoritairement 

microscopique. L’examen cytobactériologique des urines (ECBU) permettant de confirmer l’hématurie 

a été réalisée chez 19 patients. Environ 50% des patients avaient une protéinurie (bandelette urinaire 

ou dosage pondéral). Ces perturbations urinaires ont été majoritairement détectées par la bandelette 

urinaire (BU) aux urgences (tableau 6). 

Tableau 6 :  Caractéristiques biologiques des patients à l’admission 

Variables N = 59 Valeurs Données 
manquantes 
n (%) 

Leucocyte (g/L) (SD)  12,8 (5,33) 3 (5,1) 
Hémoglobine (g/dL) (SD)  13,8 (2,03) 7 (11,9) 
Plaquettes (g/L) (SD)  257,8 (103,2) 8 (13,6) 
Fibrinogène (g/L) (SD)  5 (1,85) 17 (28,8) 
CRP mg/L (SD) 59,0 (90,3) 19 (32,2)  
LDH UI/L (SD)  661,2 (604,3) 42 (71,2) 
Natrémie mmol/L (SD)  136,4 (3,45) 8 (13,6) 
Kaliémie mmol/L (SD) 4,1 (0,60) 6 (10,2) 
Bicarbonatémie mmol/L (SD) 22,0 (6,14) 13 (22,0) 
Albuminémie g/L (SD) 31,8 (5,8) 34 (57,6) 
CPK UI/L (SD) 109,7 (6,9) 33 (55,9) 
ASAT UI/L (SD)  53,2 (69) 14 (23,7)  
ALAT UI/L (SD)  46,1 (51,8)  13 (22,0) 
Gamma GT (UI/L) (SD)  55,1 (81,4) 15 (25,4)  
PAL (UI/L) (SD)  95,8 (56,3) 14 (23,7) 
Bili totale µmol/L (SD)  12,7 (6,9) 18 (30,5)  
Urée mmol/L (SD) 8,3 (7,32) 11 (18,6) 
Créatinine µmol/L (SD) 159,5 (201,8) 3 (5,1) 
DFG (ml/min/1,73)  71,2 (33,1) 3 (5,1) 
Insuffisance rénale aiguë n (%) 

- AKIN 1 n (%) 
- AKIN 2 n (%) 
- AKIN 3 n (%) 

21 (35,6)   
12 (20,3) 
1 (1,7) 
8 (13,6) 

2 (3,4) 

LDLc g/L (SD) 1,1 (0,4) 45 (76) 
Urines  

- Hu micro n (%) 
- Hu macro n (%)    
- Protéinurie n (%) 
- Leucocyturie n (%) 

ECBU stérile n (%) 

 
23 (39) 
2 (3,4) 
27 (45,8)  
6 (10,2)  
14 (23,7)  

 
18 (30,5) 
 
21 (35,6) 
21 (35,6) 
40 (67,8)  

Les variables continues sont exprimées en moyenne avec leur écart type entre parenthèses.  
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Figure 6 : Répartition des patients selon la présence ou l’absence d’insuffisance rénale aiguë à 
l’admission 

c) Diagnostic d’infarctus rénal et topographie des lésions 

Le diagnostic d’infarctus rénal a été posé aux urgences dans 91% des cas. Le premier diagnostic 

évoqué à l’admission était la colique néphrétique pour 13 cas (22%). Les pathologies digestives comme 

l’appendicite, la gastro-entérite, la colite ont été évoquées dans 11 cas (18,6%). La pyélonéphrite aiguë 

a été évoquée dans 6 cas (10,2%). Les autres diagnostics différentiels moins fréquemment évoqués 

étaient les douleurs d’origine post-opératoire pour 4 cas (6,8%) ou d’autres origines (notamment 

gynécologiques dans 1 cas (1,7%) ou des tableaux atypiques avec découverte fortuite de l’infarctus 

rénal qui n’était pas au premier plan (2 cas de suspicion d’accident vasculaire cérébral, 1 cas de 

présence d’un tableau d’anasarque) pour 3 cas (5%). Dans 21 cas (35,6%), il n’y a pas de diagnostic 

préalable évoqué dans le dossier et la réalisation d’une imagerie permet de poser directement le 

diagnostic d’infarctus rénal (figure 7).  

21

36

2

Proportion de patients avec une 
insuffisance rénale aiguë à l'admission 

IRA (35,6 %) Absence d'IRA (61,0%) Non classés (3,4%)
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Figure 7 : Diagnostics initiaux évoqués à la prise en charge 

Le délai moyen et maximal de diagnostic était respectivement de 27,7 ± 46,1 et de 192 heures à 

compter du premier contact médical (hospitalier ou ambulatoire).   

Le diagnostic de certitude a toujours été établi par imagerie et majoritairement par angioscanner dans 

94,9% des cas. Seuls 3 cas ont été diagnostiqués par échographie-doppler. Aucun diagnostic n’a été 

porté par la réalisation d’une IRM ou d’une scintigraphie. 

Nous avons répertorié 56 cas de thrombose artérielle dont 11 cas avec une atteinte bilatérale. Parmi 

les atteintes unilatérales, 21 concernait le territoire artériel du rein droit et 24 celui du rein gauche. 

Ainsi, Il n’y avait que 3 cas de thrombose veineuse (2 à gauche, et une à droite), toutes unilatérales 

(tableau 7).    

Tableau 7 : Territoire vasculaire de l’infarctus rénal  

 

 Artériel  Veineux  

Unilatéral  

- Droite  

- Gauche  

45 

21 

24 

3 

1 

2 

Bilatéral  11 0 

Total  56 3 

 

21

13

11

6

4

1

3

Diagnostics initiaux évoqués à la prise en charge

Aucun (35,6%) Colique néphrétique (22%)

Pathologies digestives (18,6%) Pyélonéphrite aiguë (10,2%)

Douleurs post-opératoires (6,8%) Douleurs gynécologiques (1,7%)

Autres tableaux (5%)
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d) Bilan étiologique  

Le tableau 8 résume les différents examens complémentaires à visée étiologique réalisés dans 

notre cohorte après le diagnostic d’infarctus rénal.  

Une origine emboligène a été recherchée chez près de 75% des patients : 32 ont bénéficié d’une 

ETT/ETO et 23 d’un ECG ou d’un holter-ECG. Deux-tiers des patients (66%) ont eu un bilan de 

thrombophilie (dosage antithrombine III, protéine C, protéine S, recherche mutation facteur II et V 

Leiden) mais il n’était quasiment jamais complet puisque le dosage des anticorps anti-phospholipides 

n’a été effectué que chez 4 (6,8%) patients (recherche d’un anticoagulant circulant, dosage des 

anticorps anti cardiolipines et anti-β2-glycoprotéine 1 en IgG et IgM). L’homocystéinémie a été dosé 

chez 15 patients (25,4%). La recherche d’un syndrome néphrotique a été réalisée dans moins de 50% 

des cas. Une origine oncologique (dosage marqueurs tumoraux, scanner thoraco-abdomino-pelvien, 

etc…) a été recherchée dans moins d’un quart des cas. Enfin, l’imagerie des vaisseaux a été réalisée 

chez tous les patients autant à visée diagnostique qu’étiologique (recherche d’une malformation ou 

anomalie vasculaire).  

Tableau 8 : Examens du bilan étiologique réalisés dans la cohorte   

Variables n = 59 Nombre n (%) 

Recherche origine emboligène 

ETT / ETO 

ECG / HOLTER RYTHMIQUE 

44 (74,6)  

32 (54,2) 

23 (39) 

 

Bilan thrombophilie 

Ac du SAPL 

Homocystéinémie 

Recherche cause oncologique 

Albuminémie  

Protéinurie  

39 (66) 

4 (6,8)  

15 (25,4) 

14 (23,7)  

25 (42,4)  

27 (45,8)  
 

Imagerie vaisseaux  59 (100)  
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e) Causes de l’infarctus rénal  

Dix neufs patients (32,2%) ont présenté un infarctus rénal d’origine cardiogénique dont 10 

(16,9 %) secondaires à une pathologie rythmique cardio-emboligène. Deux patients ont eu des 

emboles septiques dans un contexte d’endocardite infectieuse. Quatre cas ont été attribués à une 

rupture de plaque athéromateuse aortique et 3 cas à un foramen ovale perméable ou une 

malformation cardiaque (communication inter-auriculaire).  

Une cause vasculaire a été retrouvée dans 15 cas (25,4%) : 8 dissections artérielles rénales spontanées, 

5 consécutifs à un traumatisme artériel, essentiellement en période post-chirurgicale, 1 secondaire à 

une dissection aortique, 1 après découverte d’une maladie systémique avec atteinte vasculaire 

(dysplasie fibromusculaire).  

Les états d’hypercoagulabilité ont été retenus pour 11 cas (18,6%) : 7 en contexte oncologique (solide 

ou hématologique), 2 syndromes des anticorps anti-phospholipides, 1 thrombophilie héréditaire et 1 

attribué à l’association tabac-pilule.  Aucun cas d’infarctus rénal n’a été attribué à l’existence d’un 

syndrome néphrotique.  

L’origine idiopathique a été retenue dans 12 cas (20,3%).  

Un cas de nécrose corticale bilatérale dans un contexte de post-partum a été classé à part devant la 

physiopathologie particulière de cette pathologie. Nous n’avons pas pu classer un dernier patient car 

celui-ci est décédé rapidement après l’évènement et n’a donc pas bénéficié d’un bilan étiologique 

exhaustif (Tableau 9). 
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Tableau 9 : Etiologies de l’infarctus rénal 

Causes Nombres n = 59 (%) 

Origine cardio-emboligène 

- Fibrillation atriale, arythmie emboligène  

- Valve cardiaque artificielle thrombosée 

- Endocardite  

- Thrombi dans l’aorte supra rénale ou dans le ventricule 

gauche  

- Embolie paradoxale en cas de foramen ovale 

perméable, malformations cardiaques  

19 (32,2) 

10 (16,9) 

0 (0)  

2 (3,4) 

 

4 (6,8) 

 

3 (5,1) 

Origine vasculaire  

- Dissection artère rénale spontanée   

- Post dissection aortique  

- Traumatisme artériel 

- Syndrome de Marfan, syndrome d’Ehlers-Danlos, 

dysplasie fibromusculaire  

- Vascularite : Pan artérite noueuse, Behçet  

- Compression lymphatique  

- Consommation de drogues cocaïne  

15 (25,4) 

8 (13,6)  

1 (1,7)  

5 (8,5) 

1 (1,7)  

 

0 (0) 

0 (0)  

0 (0)  

Etat d’hypercoagulabilité  

- Thrombophilie héréditaire  

- Etat malignité  

- Syndrome des anticorps anti-phospholipide 

- Syndrome néphrotique  

- Hyperhomocystéinémie  

- Hémoglobinurie paroxystique nocturne  

- Autres (tabac, pilule)  

11 (18,6) 

1 (1,7)  

7 (11,9)  

2 (3,4)  

0 (0) 

0 (0)  

0 (0)  

1 (1,7)  

Origine idiopathique  

 

12 (20,3) 

Nécrose corticale bilatérale  1 (1,7) 

Non classable  1 (1,7)  
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f) Prise en charge médicale et chirurgicale  

Cinquante-sept patients (97%) ont été hospitalisés après le diagnostic d’infarctus rénal : 20 

(33,9%) dans le service de néphrologie, 13 en urologie (22%), 10 en médecine interne (16,9%), 7 

(11,9%) en chirurgie vasculaire, 3 (5,1%) en réanimation, 1 (1,7%) en Unité d’Hospitalisation de Courte 

Durée (UHCD), 1 (1,7%) en rhumatologie, 1 (1,7%) en pneumologie et 1 (1,7%) en chirurgie digestive 

(Figure 8).  

Deux patients ont été transférés secondairement dans le service de néphrologie pour la prise en charge 

d’une insuffisance rénale aiguë (nécessité d’hémodialyse après un séjour en réanimation). Ainsi 22 

patients (37,3%) ont eu un séjour en néphrologie durant leur prise en charge hospitalière.  

 

Figure 8 :  Orientation initiale du patient après le diagnostic d’infarctus rénal 

La prise en charge thérapeutique médicale (Tableau 10) a été instaurée dans 58 (98,3%) cas :  71,2% 

ont reçu une anticoagulation curative isolée, 13,6% une anti-agrégation isolée et 13,6% une association 

anticoagulant/anti-agrégant plaquettaire. Un seul patient n’a pas eu de traitement médical car il 

s’agissait d’un infarctus d’une artère rénale polaire sur un clip de l’artère pré-pyélique avec résection 

peropératoire de cette artère.  

 

  

 

2

20

13

10

7

3

1 1 1 1

Service d'hospitalisation initial du patient 

Absence d'hospitalisation (3,4%) Néphrologie (33,9%) Urologie (22 %)

Médecine interne (16,9%) Chirurgie vasculaire (11,9%) Réanimation (5,1%)

UHCD (1,7%) Rhumatologie (1,7%) Pneumologie (1,7%)

Chirurgie digestive (1,7%)
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La prise en charge chirurgicale ou endovasculaire (Tableau 10) a concerné 12 (20,3%) patients. Certains 

patients ont eu plusieurs procédures différentes : 4 (6,8%) thrombolyses locales, 3 (5,1%) 

néphrectomies (2 thromboses de veine rénale dans un contexte néoplasique, 1 échec de pontage), 4 

(6,8%) angioplasties-stenting, 2 (3,4%) pontages aorto-rénaux, 1 (1,7%) artériographie sélective sans 

désobstruction (mise en évidence d’un vasospasme artériel) et 1 (1,7%) prise en charge chirurgicale à 

distance de l’épisode aigu pour fibrodysplasie de l’artère rénale. 

Tableau 10 : Prise en charge médicale et chirurgicale de la cohorte 

Prise en charge Nombre n (%) 

MEDICALE 

- Anticoagulation seule 

- Anti agrégations seule 

- Anticoagulation et anti agrégation 

58 (98,3) 

42 (71,2)  

8 (13,6) 

8 (13,6) 

CHIRURGICALE 

- Thrombolyse locale  

- Thrombo-aspiration  

- Néphrectomie partielle ou totale  

- Angioplastie stenting  

- Pontage  

- Artériographie sélective  

- Autres (PEC à distance fibrodysplasie)  

SUCCES PRISE EN CHARGE CHIRURGICALE  

 

12 (20,3) 

4 (6,8)  

0 (0)  

3 (5,1)  

4 (6,8)  

2 (3,4)  

1 (1,7)  

1 (1,7)  

6 (10,2)  

 

g) Evolution en fin d’hospitalisation  

Le tableau 11 résume l’évolution de la fonction rénale au cours de l’hospitalisation ainsi que 

l’évolution de la pression artérielle. Vingt-trois patients (39%) ont eu une IRA dont un seul patient 

(1,7%) avec une récupération complète de sa fonction rénale à la sortie d’hospitalisation. Vingt-deux 

patients (37,3%) n’ont pas eu de récupération complète de leur fonction rénale parmi lesquels 8 

(13,6%) ont nécessité l’initiation d’une épuration extra-rénale.  
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Tableau 11 : Evolution de différents paramètres en fin d’hospitalisation 

 N = 59 (%)  

EVOLUTION RENALE (sortie hospitalisation) 

- Absence d’IRA 

- IRA avec récupération complète 

- IRA sans récupération complète  

56 (94,9)  

33 (55,9) 

1 (1,7)  

22 (37,3) 

HYPERTENSION ARTERIELLE 

- Non  

- Oui, avant et après l’évènement  

- Oui, seulement après l’évènement  

59 (100)  

29 (49,2)  

19 (32,2) 

11 (18,6)  

 

h) Devenir des patients après la sortie 

Trente-six patients (61%) ont eu un suivi néphrologique après leur sortie d’hospitalisation :  

- 16 patients (27,1%) ont été suivis pour une insuffisance rénale chronique : 6 (10,2%) au stade 3a, 

5 patients au stade 3b, 1 (1,7%) au stade 4 et 4 patients (6,8%) au stade 5 dont 3 (5,1%) en 

épuration extra rénale. Actuellement, 14 patients (23,7%) sont toujours suivis régulièrement en 

néphrologie.   

- 12 patients (20,3%) présentent une maladie rénale chronique de stade 2 avec une clairance 

comprise entre 60 et 89ml/min/1.73m2. 

- 8 patients (13,6 %) ont été vus en consultation pour leur transmettre les résultats 

complémentaires du bilan étiologique.  

Tableau 12 : Répartition des patients suivis pour maladie rénale chronique au décours d’un 
infarctus rénal dans notre cohorte (n=28) 

Stades de la maladie rénale chronique  

(clairance ml/min/1.73m2) 

Nombre (%) 

2 (entre 60 et 89) 12 (20,3)  

3a (entre 45 et 59) 6 (10,2)  

3b (entre 30 et 44) 5 (8,5) 

4 (entre 15 et 29) 1 (1,7)  

5 (<15) 

- Dont épuration extra-rénale  

4 (6,8) 

3 (5,1) 
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Lors du suivi, certains patients ont eu des imageries de contrôle avec la réalisation d’une échographie 

rénale chez 15 patients et d’un scanner chez 7 patients.  Des modifications thérapeutiques ont été 

réalisées entre 3 et 12 mois après l’épisode d’infarctus rénal : 10 patients ont eu un arrêt de 

l’anticoagulation avec relais par un antiagrégant plaquettaire ; 5 patients ont eu un arrêt total du 

traitement (anticoagulant ou antiagrégant) et un seul patient a été mis a posteriori sous anticoagulant.  

Six patients (10,2%) de notre cohorte sont décédés. 4 patients sont décédés la première année (6,8%) 

après l’évènement avec les causes de mortalité suivantes :  état de choc cardiogénique (n=1), embolie 

pulmonaire massive (n=1), ischémie digestive sans possibilité de prise en charge chirurgicale (n=2). 

Deux patients (3,4%) sont décédés plus d’un an après l’évènement : un patient pour détresse 

respiratoire aiguë et un dont la cause est inconnue.  

3-  Analyse en groupe : variables associées à l’insuffisance rénale aiguë 

a) Caractéristiques des patients en fonction de la présence ou non d’une 

insuffisance rénale aiguë lors de la prise en charge initiale d’un infarctus rénal 

Cinquante-sept patients de la cohorte (96,6 %) ont été inclus dans cette analyse. Vingt et un 

patients (36,8%) ont présenté une insuffisance rénale aiguë à l’admission aux urgences. Les 

caractéristiques des patients avec ou sans insuffisance aiguë lors de la prise en charge d’un infarctus 

rénal sont présentés dans le tableau 13.  

Les patients avec une IRA avaient une fréquence significativement plus élevée d’antécédents de 

maladies vasculaires (42,9 vs 16,7% ; p = 0,03) et d’IRC (21 vs 2,9% ; p = 0,01).  

Concernant les caractéristiques cliniques à la prise en charge initiale, la douleur était moins fréquente 

chez les patients présentant une insuffisance rénale aiguë (61.9 vs 91,7% ; p = 0,01).  

Biologiquement, les patients présentant une IRA avaient en moyenne moins d’hémoglobine (12,8 ± 2,1 

vs 14,8 ± 1,8 g/dL ; p = 0,01), une CRP plus élevée (77,6 ± 78,2 vs 49,4 ± 97,2 mg/L ; p = 0,02), une 

augmentation des LDH (1573 ± 1043 vs 465 ± 220 UI/L ; p = 0,001), une tendance à l’hyponatrémie 

(134 ± 4,1 vs 137, 3 ± 2,7 mmol/L ; p = 0, 001) et une bicarbonatémie moyenne (19,4 ± 4 vs 23,5 ± 3,8 

mmol/L ; p = 0,003) diminuée. On note également une augmentation de la phosphatémie (1,3 ± 0,48 

vs 0,97 ± 0,26 mmol/L ; p = 0,02), une hypoalbuminémie (28,2 ± 5,2 vs 34,7 ± 4,5 mmol/L ; p = 0,01) et 

une augmentation des phosphatases alcalines (117,4 ± 84 vs 83,8 ± 28 UI/L ; p = 0,05) dans ce groupe. 

Le délai diagnostique moyen était identique entre les 2 groupes (25 ± 55 vs 24 ± 36 heures 

respectivement dans le groupe IRA et sans IRA ; p = 0,93) et la proportion de patients avec un délai 

diagnostique supérieur à 24 heures n’était pas différente (19 vs 25% selon que les patients sont admis 
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avec ou sans IRA ; p = 0,61).  La proportion de patients avec un infarctus rénal dû à une atteinte 

artérielle bilatérale était plus fréquente dans le groupe IRA (38,1% (n=8) vs 8,3% (n=3) respectivement 

dans le groupe avec et sans IRA ; p = 0.01).  

On ne retrouve pas de différence entre les deux groupes dans la stratégie de la prise en charge 

médicale. La prise en charge chirurgicale était en revanche plus fréquente dans le groupe avec IRA 

(38,1% (n= 8) vs 11,1% (n=4) ; p = 0,02). La proportion de patients avec apparition d’une hypertension 

artérielle après l’évènement était identique quel que soit le statut d’insuffisance rénale à l’admission 

(p = 0,21).   

L’infarctus secondaire à un état d’hypercoagulabilité a été moins souvent observé dans le groupe IRA 

(4,8% (n=1) vs 30,6% (n=11), respectivement dans le groupe avec et sans IRA ; p = 0,02).  

Tableau 13 : Caractéristiques démographiques, cliniques, biologiques et étiologiques en fonction de 
la présence ou non d’une insuffisance rénale aiguë lors de la prise en charge initiale d’un infarctus 
rénal 

Variables 
 N = 57 

Absence d’insuffisance 
rénale aiguë N = 36 

Insuffisance rénale aiguë 
N= 21  

p Données  
Manquantes 

FACTEURS DEMOGRAPHIQUES ET COMORBIDITES 

Age au diagnostic my (SD) 61,9 (20,7) 53,9 (15,8) 0,14 0 (0)  

Sexe masculin n (%) 23 (63,9)  11 (52,4) 0,42 0 (0) 

IMC my (SD) 24,5 (4,6) 25,3 (7,3) 0,68 24 (42,1) 

Diabète n (%) 5 (13,9) 2 (9,5) 1,00 0 (0) 

Hypertension artérielle n (%) 11 (30,6) 10 (47,6) 0,26 0 (0) 

Dyslipidémie n (%) 9 (25,0) 6 (28,6) 0,77 0 (0) 

Tabagisme actif ou sevré n (%) 18 (60)  10 (52,6)  0,61 8 (14) 

IRC (DFG <60mL/min/1.73) 
DFG (mL/min/1.73) my (SD) 

1 (2,9) 
90,5 (18,7) 

4 (21,1) 
68,9 (27,8) 

0,03 
0,01 

3 (5,3) 
0 (0) 

Antécédents de maladie 
thromboembolique n (%) 

4 (11,1)  0 (0)  0,29 0 (0) 

Antécédents vasculaires n (%) 6 (16,7) 9 (42,9)  0,03 1 (1,8) 

Antécédents néoplasiques n (%) 4 (11,1) 5 (23,8) 0,27 1 (1,8)  

Prise d’un traitement 
antiagrégant plaquettaire n (%) 

4 (11,1) 5 (23,8) 0,27 1 (1,8) 

Prise d’un traitement 
anticoagulant n (%) 

6 (16,7) 6 (28,6) 0,33 0 (0)  
 

Antécédents familiaux 
vasculaires n (%) 

9 (25,0) 1 (4,8) 0,54 40 (70,2)  

Décès n (%) 2 (5,6) 3 (14,3) 0,35 0 (0)  

CARACTERISTIQUES CLINIQUES  

Pression artérielle mmHg                                    
-Systolique my (SD) 
-Diastolique my (SD) 

 
146 (26,8) 
85 (17,8) 

 
161,3 (29,6) 
90,6 (15,7) 

 
0,09 
0,23 

 
10 (17,5) 
10 (17,5) 

Fréquence cardiaque my (SD) 81 (22,1) 73 (12,4) 0,20 12 (21,1) 

Température (°C) my (SD)  36,8 (0,1) 37 (0,0) 0,43 12 (21,1) 

Douleurs  
-EVA my (SD)  
-Admission pour douleurs n (%) 
-Prescription antalgique n (%) 

 
6,1 (3,2) 
33 (91,7) 
29 (80,6) 

 
4,6 (4) 

13 (61,9) 
10 (47,6) 

 
0,24 
0,01  
0,12  

 
17 (29,8) 

0 (0) 
12 (21,1) 

Signes fonctionnels urinaires 4 (11,1) 3 (14,3) 0,70 0 (0) 

CARACTERISTIQUES BIOLOGIQUES  

Leucocyte (g/L) my (SD)  12,8 (5,7) 12,6 (4,9) 0,93 5 (8,8) 
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Hémoglobine (g/dL) my (SD)  14,4 (1,8) 12,8 (2,1) 0,01 8 (14,0) 

Plaquettes (g/L) my (SD)  264,4 (106,9) 245,8 (97,9) 0,54 9 (15,8) 

Fibrinogène (g/L) my (SD)  4,7 (1,6) 5,7 (2,2) 0,15 19 (33,3) 

CRP mg/L my (SD) 49,4 (97,2) 77,6 (78,2) 0,02 11 (19,3) 

LDH UI/L my (SD)  465 (220,5) 1573 (1043,3) 0,001 43 (75,4) 

Natrémie mmol/L my (SD)  137,3 (2,7) 134,4 (4,1) 0,01 10 (17,5) 

Kaliémie mmol/L my (SD) 4,0 (0,6) 4,3 (0,6) 0,24 7 (12,3) 

Bicarbonatémie mmol/L my 
(SD) 

23,5 (3,8) 19,4 (4,0) 0,003 14 (24,6) 

Phosphorémie mmol/L my (SD)  0,97 (0,26) 1,3 (0,48)  0,02 34 (59,6) 

Albuminémie g/L my (SD) 34,7 (4,5) 28,2 (5,2) 0,01 35 (61,4) 

CPK UI/L my (SD) 115 (110,6) 98,9 (95,0) 0,70 34 (59,6) 

ASAT UI/L my (SD)  42,0 (25,1) 73,5 (110) 0,14 15 (26,3) 

ALAT UI/L my (SD)  37,2 (29,6) 61,3 (75,1) 0,13  14 (24,6) 

Gamma GT (UI/L) my (SD)  41,2 (24,8) 79,6 (130,0) 0,14 16 (28,1) 

PAL (UI/L) my (SD)  83,8 (28,0) 117,4 (84,0) 0,05  15 (26,3) 

Bili totale µmol/L my (SD)  14,0 (7,6) 10,1 (4,7) 0,05 19 (33,3) 

Urée mmol/L my (SD) 5,7 (2,5) 13,2 (10,4) 0,0001 13 (22,8) 

Urines  
-Hématurie n (%) 
-Protéinurie n (%) 
-Leucocyturie n (%)   

 
15 (41,7) 
18 (50,0)  
4 (11,1) 

 
9 (42,9) 
8 (38,1) 
2 (9,5) 

 
0,30 
1,00 
1,00 

 
17 (29,8)  
20 (35,1) 
20 (35,1)   

DIAGNOSTIC D’INFARCTUS RENAL 

Diagnostic réalisé au SAU n (%) 36 (100) 16 (76,2) 0,01 0 (0) 

Délai diagnostique moyen h ± 
(SD) 

24 (36) 25 (55) 0,93 0 (0) 

Délai diagnostic >24heures n 
(%) 

9 (25) 4 (19) 0,61 0 (0) 

Vaisseaux atteints  
-Artériel unilatéral n (%) 
-Artériel bilatéral n (%) 
-Veineux unilatéral n (%) 

 
30 (83,3) 

3 (8,3) 
3 (8,3) 

 
13 (61,9) 
8 (38,1) 

0 (0) 

0,01 0 (0) 

     

Médicale  
-Anticoagulation seule n (%) 
-Anti agrégations seule n (%) 
-Anticoagulation et anti 
agrégation n (%) 
-absence de traitement n (%) 

 
28 (77,8) 

3 (8,3) 
4 (11,1) 

 
                  1 (2,8) 

 
12 (57,1) 
5 (23,8) 
4 (19) 

 
0 (0) 

 
0,24 

 
0 (0) 

Prise en charge chirurgicale ou 
endovasculaire pendant le 
séjour n (%) 

4 (11,1) 8 (38,1) 0,02 0 (0) 

CAUSE DE L’INFARCTUS RENAL 

Etiologie  
-Origine cardiogénique n (%) 
-Origine vasculaire n (%) 
-Etat d’hypercoagulabilité n (%) 
-Origine idiopathique n (%) 

 
9 (25,0) 
5 (13,9) 

11 (30,6) 
8 (22,2) 

 
8 (38,1) 
5 (23,8) 
1 (4,8) 

4 (19,1) 

 
0,38 
0,48 
0,02 
1,00 

 
1 (1,7)  
1 (1,7) 
1 (1,7) 
1 (1,7) 

EVOLUTION  

Hypertension artérielle  
-Non n (%) 
-Oui avant et après n (%) 
-Non avant, oui après n (%) 

 
20 (55,6) 
11 (30,6) 
5 (13,6) 

 
7 (33,3) 
8 (38,1) 
6 (28,6) 

 
0,21 

 
0 (0) 
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b)  Facteurs associés à l’IRA à l’admission   

L’analyse des variables associées à l’IRA inaugurale a été réalisée par régression logistique 

binaire.  

En analyse univariée, la présence  d’un antécédent vasculaire (OR = 4,09 [1,18-14,18] ; p = 0,03), d’une 

IRC (OR = 9,07 [0,93-88,11] ; p =0,06), la pression artérielle systolique (OR = 1,02 [0,99-1,05] ; p = 0,08), 

l’admission pour douleurs (OR =  0,15 [0,03-0,65] ; p = 0,01), la prescription d’un antalgique (OR = 0,28 

[0,06-1,23] ; p = 0,09), l’hémoglobine (OR = 0,65 [0,46-0,91] ; p = 0,01), la natrémie (OR = 0,76 [0,61-

0,94] ; p = 0,01), la bicarbonatémie (OR = 0,76 [0,63-0,92] ; p = 0,005), l’urémie (OR = 1,36 [1,08-1,71] ; 

p = 0,008), la créatininémie (OR = 1,06 [1,02-1,09] ; p = 0,003), le débit de filtration glomérulaire (OR = 

0,93 [0,89-0,97] ; p < 0,0001) et le mécanisme thromboembolique de l’infarctus rénal (OR = 0,11 [0,01-

0,92] ; p = 0,04) étaient associés à la présence d’une IRA à l’admission. Après un test de colinéarité 

éliminant les variables avec un VIF supérieur à 4, seuls ont été retenus pour l’analyse multivariée :  

l’antécédent vasculaire, l’antécédent d’IRC, la pression artérielle systolique, l’admission pour douleurs 

et le mécanisme thromboembolique (tableau 14). 

En analyse multivariée, les variables indépendamment associées à l’IRA lors d’un infarctus rénal étaient 

la pression artérielle systolique (OR = 1,04 [1,01-1,07] ; p = 0,02) et l’admission pour douleurs (OR = 

0,11 [0,02-0,80] ; p = 0,03) (tableau 14). 

 

Tableau 14 : Variables associées à l’IRA à l’admission en analyse univariée et multivariée 
(régression logistique binaire) 

  Analyse univariée Analyse multivariée 

Variable N OR IC 95% p OR IC 95% p 

ATCD vasculaire 56 4,09 1,18-

14,18 

0,03 1,20 0,16-

9,10 

0,86 

ATCD d’IRC 54 9,07 0,93-

88,11 

0,06 3,52 0,28-

45,27 

0,34 

PAS (par mmHg) 50 1,02 0,99-

1,05 

0,08 1,04 1,01-

1,07 

0,02 

Admission pour 

douleurs 

57 0,15 0,03-

0,65 

0,01 0,11 0,02-

0,80 

0,03 

Mécanisme 

thromboembolique 

56 0,11 0,01-

0,92 

0,04 0,88 0,17-

4,39 

0,87 
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4- Analyse en groupe : variables associées à l’insuffisance rénale chronique  

a) Caractéristiques des patients en fonction de la présence ou non d’une 

insuffisance rénale chronique au décours de l’hospitalisation pour un infarctus 

rénal 

Cinquante-quatre patients de la cohorte (91,5%) ont été inclus dans cette analyse. Seize 

patients (29,6%) ont développé une insuffisance rénale chronique au décours de leur hospitalisation. 

Les caractéristiques des patients avec ou sans IRC (stade 3 à 5) au décours de l’hospitalisation pour un 

infarctus rénal sont résumés dans le tableau 15.  

Concernant les données démographiques et les comorbidités, les patients avec une insuffisance rénale 

chronique au décours d’un infarctus rénal étaient plus âgés (69,9 ± 17,3 vs 51,0 ± 15,5 ans (p = 0,001)), 

avec une fréquence plus élevée d’antécédents de maladies vasculaires (56,3% vs 13,2 % ; p = 0,001) 

associée à une proportion plus élevée de prescription d’un antiagrégant plaquettaire (31,3 % vs 7,9 % ; 

p = 0,05). Ils avaient également plus fréquemment un antécédent d’IRC (35,7 vs 0% ; p < 0,0001). 

A la prise en charge initiale, la pression artérielle systolique était plus élevée dans le groupe IRC (168 ± 

19,3 vs 147 ± 29,2 mmHg ; p = 0,03). A contrario, la présence d’une douleur à l’admission était plus 

fréquente dans le groupe sans IRC (92,1 % vs 56,3 % ; p = 0,004), associée à un score EVA plus élevé 

(6,1 ± 3,3 vs 3,2 ± 3,0 ; p = 0,03) et une prescription plus fréquente d’antalgiques (76,3% vs 43,8 % ; p 

= 0,04). 

Concernant les caractéristiques biologiques initiales, le groupe IRC avait une hémoglobine moyenne 

moins élevée (12,0 ± 2,1 vs 14,4 ± 1,8 g/dL ; p = 0,003), une créatininémie (381 ± 316,2 vs 86 ± 22,7 

µmol/L ; p = 0,0001) et une urémie (16,9 ± 11,1 vs 5,7 ± 2,4mmol/L ; p = 0,01) initiales plus élevées 

avec 75% des patients ayant présenté une IRA initiale (75 vs 18,4% ; p < 0,0001). Concernant les 

anomalies hydroélectrolytiques, la natrémie était en moyenne diminuée (134,8 ± 5,0 vs 137,2 ± 

2,6mmol/L ; p = 0, 03) mais la kaliémie moyenne plus élevée dans le groupe IRC (4,5 ± 0,6 vs 4,0 ± 

0,5mmol/L ; p = 0,02). Enfin, on notait une hypoalbuminémie (25,8 ± 4,2 vs 33,8 ± 4,5mmol/L ; p = 

0,001) et une augmentation significative des ASAT (88,5 ± 131,0 UI/L vs 40,4± 23,6 ; p = 0,05) dans le 

groupe IRC.  

Le délai diagnostique moyen n’était pas significativement différent entre les 2 groupes (18 ± 34,5 vs 

29,7 ± 49,7 heures respectivement dans le groupe IRC et sans IRC ; p = 0,39) et la proportion de patients 

avec un délai diagnostique supérieur à 24 heures était comparable (18,8 vs 26,3%, respectivement 

pour le groupe avec et sans IRC ; p = 0,55).  
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L’infarctus secondaire à un état d’hypercoagulabilité a été moins souvent observé dans le groupe IRC 

(6,2% (n=1) vs 28,9% (n=11), respectivement dans le groupe avec et sans IRC ; p = 0,02).  

Une proportion plus importante de patients dans le groupe IRC a été hospitalisée dans le service de 

néphrologie (81,3% vs 23,7 % ; p = 0,01).  

Pour la prise en charge médicale, le groupe IRC a plus fréquemment reçu un double traitement 

anticoagulant/antiagrégant plaquettaire (31,3 vs 2,6%) et moins fréquemment une anticoagulation 

isolée (43,8 vs 84,2% ; p = 0,006). 

L’atteinte bilatérale des artères rénales était plus fréquente dans le groupe IRC (43,8% (n= 7) vs 7,9% 

(n = 3) ; p = 0,006). L’échec de la procédure chirurgicale, quand elle a eu lieu, était plus fréquente dans 

le groupe IRC (33,3% (n = 2/6) vs 0% (n = 0/6) ; p= 0,035).  

On ne retrouve pas de différence significative entre les deux groupes concernant l’apparition d’une 

hypertension artérielle après l’évènement (p = 0,19).  

Enfin, la totalité des patients dans le groupe IRC ont été suivis en consultation de néphrologie (100 vs 

44,7%, respectivement dans le groupe IRC et sans IRC ; p = 0,0001) après leur hospitalisation.  

 

 

 

Tableau 15 : Caractéristiques démographiques, cliniques, biologiques et étiologiques en fonction de 

la présence ou non d’une insuffisance rénale chronique au décours d’un infarctus rénal 

Variables 
 N = 54 

Absence 
d’insuffisance rénale 

chronique 
N = 38  

 

Insuffisance rénale chronique 
(3 -5) 
N= 16  

p Données  
Manquantes 

N (%)  

FACTEURS DEMOGRAPHIQUES ET COMORBIDITES 

Age au diagnostic my (SD) 51,0 (15,5) 69,9 (17,3) 0,001 0 (0) 

Sexe masculin n (%) 25 (65,8) 8 (24,2) 0,36 0 (0) 

IMC my (SD) 24,8 (4,3) 25,6 (8,6) 0,78 21 (38,9) 

Diabète n (%) 4 (11,8) 2 (12,5) 1,00 0 (0) 

Hypertension artérielle n (%) 9 (23,7) 9 (56,2) 0,03 0 (0) 

Dyslipidémie n (%) 7 (18,4) 6 (37,5) 0,17 0 (0) 

Tabagisme n (%) 20 (62,5) 7 (50) 0,43 8 (14,8) 

ATCD IRC (DFG<60mL/min/1.73) n (%) 
DFG (mL/min/1.73) my (SD) 

0 (0) 
90,2 (18,3) 

5 (35,7) 
55,7 (26,7) 

<0,0001 
0,004 

3 (5,6) 
10 (18,5) 

Antécédents de maladie 
thromboembolique n (%) 

4 (10,5) 0 (0)  0,31 0 (0) 

Antécédents vasculaires n (%) 5 (13,2) 9 (56,3) 0,001 1 (1,9) 

Antécédents néoplasiques n (%) 5 (13,2) 3 (18,8) 0,69 1 (1,9) 

Prise de traitement antiagrégant 
plaquettaire n (%) 

3 (7,9) 5 (31,3) 0,05 1 (1,9)  

Prise de traitement anticoagulant n (%) 6 (15,8) 4 (25,0)  0,46 0 (0)  

Antécédents familiaux vasculaires n (%) 9 (25,7)  1 (6,25)  0,56 36 (66,7) 
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CARACTERISTIQUES CLINIQUES  

Pression artérielle mmHg                                    
-Systolique my (SD) 
-Diastolique my (SD) 

 
147 (29,2) 
86 (18,0) 

 
168 (19,3) 
93 (12,2) 

 
0,03 
0,19 

 
7 (13,0) 
7 (13,0) 

Fréquence cardiaque my (SD) 80 (21,7) 79 (11,0) 0,79 9 (16,7) 

Température (°) my (SD)  36,9 (0,6) 36,7 (0,5) 0,32 9 (16,7) 

Douleurs  
-EVA my (SD)  
-Admission pour douleurs n (%) 
-Prescription antalgique n (%) 

 
6,1 (3,3) 
35 (92,1) 
29 (76,3) 

 
3,2 (3,0)  
9 (56,3) 
7 (43,8) 

 
0,03 

0,004 
0,04 

 
12 (22,2) 

0 (0)  
9 (16,7) 

Signes fonctionnels urinaires n (%) 4 (10,5) 2 (12,5) 1,00 0 (0) 

CARACTERISTIQUES BIOLOGIQUES  

Leucocyte (g/L) my (SD) 12,9 (5,5) 12,8 (5,5) 0,96 2 (3,4) 

Hémoglobine (g/dL) my (SD) 14,4 (1,8) 12,0 (2,1)  0,003 6 (11,1) 

Plaquettes (g/L) my (SD) 269 (106) 814 (81) 0,08 7 (13,0)  

Fibrinogène (g/L) my (SD) 4,8 (1,6) 4,9 (1,9)  0,80 16 (29,6) 

CRP mg/L my (SD) 53,7 (96,8) 53,8 (39,2) 1,00 17 (31,5) 

Natrémie mmol/L my (SD) 137,2 (2,6) 134,8 (5,0)  0,03 7 (12,7)  

Kaliémie mmol/L my (SD) 4,02 (0,5) 4,5 (0,6) 0,02 5 (9,3) 

Bicarbonatémie mmol/L my (SD) 22,4 (4,2)  19,8 (4,1)  0,09 12 (22,2)  

Phosphorémie mmol/L my (SD) 1,0 (0,3) 1,4 (0,5) 0,08 29 (53,7)  

Albuminémie g/L my (SD) 33,8 (4,5) 25,8 (4,2) 0,001 30 (55,6)  

CPK UI/L my (SD) 104 (104) 119 (112) 0,77 30 (55,6) 

ASAT UI/L my (SD) 40,4 (23,6) 88,5 (131,0) 0,05 12 (22,2) 

ALAT UI/L my (SD) 37,4 (29,9) 67,5 (90,2) 0,10  11 (20,4) 

Gamma GT (UI/L) my (SD) 42,0 (25,0) 87,9 (163,0) 0,13 13 (23,6) 

PAL (UI/L) my (SD) 86,6 (27,0) 113,3 (97,5) 0,17 12 (22,2) 

Bili totale µmol/L my (SD) 12,9 (7,2) 11,1 (7,0)  0,53 16 (29,6) 

Créatinine µmol/L my (SD) 86 (22,7) 381 (316,2) <0,0001 2 (3,7) 

Urée mmol/L my (SD) 5,7 (2,4) 16,9 (11,1)  0,01 10 (18,5) 

Insuffisance rénale aiguë inaugurale n (%) 7 (18,4) 12 (75) <0,0001 2 (3,7) 

Urines  
-Hématurie n (%) 
-Protéinurie n (%) 
-Leucocyturie n (%)  

 
15 (39,5) 
18 (47,4) 
4 (10,5) 

 
9 (56,3) 
8 (50)  

2 (12,5) 

 
0,30 
1,00 
1,00 

 
17 (31,5) 
20 (37,0)  
20 (37,0) 

DIAGNOSTIC D’INFARCTUS RENAL 

Délai diagnostic moyen h (SD) 29,7 (49,7) 18 (34,5) 0,39 0 (0) 

Délai diagnostic >24heures n (%)             10 (26,3)                    3 (18,8)      0,55  0 (0) 

Vaisseaux atteints  
-Artériel unilatéral n (%) 
-Artériel bilatéral n (%) 
-Veineux unilatéral n (%) 

 
32 (84,2) 

3 (7,9) 
3 (7,9) 

 
9 (56,3) 
7 (43,8) 

0 (0) 

 
 0,006 

 
0 (0)  

CAUSE DE L’INFARCTUS RENAL 

Etiologie  
-Origine cardiogénique n (%) 
-Origine vasculaire n (%) 
-Etat d’hypercoagulabilité n (%) 
-Origine idiopathique n (%) 

 
9 (23,7) 
5 (13,2)  

11 (28,9) 
8 (21,1) 

 
8 (50) 

5 (31,2) 
1 (6,2) 

4 (25,0) 

 
0,38 
0,48 
0,02  
1,00 

 
1 (1,9) 
1 (1,9) 
1 (1,9) 
1 (1,9) 

PRISE EN CHARGE MEDICALE ET CHIRURGICALE  

Hospitalisation en néphrologie 9 (23,7) 13 (81,3) 0,01 0 (0)  

Médicale  
-Anticoagulation seule n (%) 
-Anti agrégation seule n (%) 
-Anticoagulation et anti agrégation n (%) 
-absence de traitement n (%) 

 
32 (84,2) 
4 (10,5) 
1 (2,6) 
1 (0) 

 
7 (43,8) 
4 (25) 

5 (31,3) 
0 (0) 

 
0,005 

 
0 (0) 

Prise en charge chirurgicale ou 
endovasculaire pendant le séjour n (%) 

6 (15,8) 6 (37,5) 0,08 0 (0) 

Succès de la procédure chirurgicale n (%) 4 (100) 2 (33,3) 0,035 2 (3,7) 

HYPERTENSION ARTERIELLE  
-non n (%) 
-oui avant et après n (%) 
-non avant oui après n (%) 

 
22 (57,9) 
9 (23,7) 
7 (18,4) 

 
5 (31,3) 
7 (43,8) 
4 (25) 

 
0,19 

 
0 (0) 

Suivi néphrologique n (%) 17 (44,7) 16 (100)  0,0001 0 (0)  
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b) Facteurs associés à l’IRC au décours de l’hospitalisation   

L’analyse des variables associées à l’IRC au décours de l’hospitalisation a été réalisée par 

régression logistique binaire.  

En analyse univariée, l’âge au diagnostic (OR = 1,04 [1,03-1,13] ; p = 0,002), un antécédent 

d’hypertension artérielle (OR = 4,14 [1,2-14,3] ; p =0,03), le débit de filtration glomérulaire antérieur à 

l’hospitalisation (OR = 0,92 [0,87-0,97] ; p =0,004), la présence  d’un antécédent vasculaire (OR = 9,90 

[2,45-40,03] ; p = 0,001), la prise d’un antiagrégant plaquettaire à l’admission (OR = 5,15 [1,06-25,13] ; 

p = 0,043), l’admission pour douleurs (OR = 0,11 [0,02-0,51] ; p = 0,005), la présence de 

nausées/vomissements (OR = 0,25 [0,05-1,24] ; p = 0,09), la pression artérielle systolique initiale (OR = 

1,03 [1,00-1,06] ; p = 0,05), la créatininémie (OR = 1,04 [1,01-1,07] ; p = 0,02), le débit de filtration 

glomérulaire (OR = 0,92 [0,88-0,97] ; p = 0,001), l’insuffisance rénale aiguë à la prise en charge (OR = 

17,71 [3,92-80,01] ; p < 0,0001), l’hémoglobine (OR = 0,51 [0,33-0,80] ; p = 0,003), la natrémie (OR = 

0,81 [0,66-0,99] ; p = 0,05), la kaliémie (OR = 4,85 [1,33-17,68] ; p = 0,02), le mécanisme 

thromboembolique de l’infarctus rénal (OR = 3,63 [1,03-12,71] ; p = 0,04) et l’existence d’une 

procédure chirurgicale (OR = 3,2 [0,84-12,17] ; p = 0,09) sont associés à la présence d’une IRC au 

décours de l’hospitalisation.  

Après un test de colinéarité éliminant les variables avec un VIF supérieur à 4, seuls ont été retenus 

pour l’analyse multivariée : l’antécédent d’hypertension artérielle, la prise d’un antiagrégant 

plaquettaire à l’admission, la présence de nausées/vomissements, l’hémoglobine, la natrémie, la 

kaliémie, l’insuffisance rénale aiguë à la prise en charge et le mécanisme thromboembolique (tableau 

16). 

En analyse multivariée, les variables indépendamment associées à l’IRC au décours de l’hospitalisation 

pour infarctus rénal étaient la kaliémie (OR = 10,58 [1,31-85,11] ; p = 0,03) et l’insuffisance rénale aiguë 

à la prise en charge (OR = 29,17 [3,21-264,63] ; p = 0,003) (tableau 16). 
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Tableau 16 : Variables associées à l’IRC au décours de l’hospitalisation en analyse univariée et 
multivariée (régression logistique binaire) 

  Analyse univariée Analyse multivariée 

Variable N OR IC 95% P OR IC 95% p 

Antécédent d’hypertension 

artérielle 

54 4,14 1,20-

14,40 

0,03 3,52 0,32-

38,94 

0,31 

Antiagrégant plaquettaire à 

l’admission 

53 5,15 1,06-

25,13 

0,04 2,16 0,07-

65,69 

0,66 

Nausées/vomissements 54 0,25 0,05-

1,24 

0,09 1,08 0,09-

13,07 

0,95 

Hémoglobine 48 0,51 0,33-

0,80 

0,003 1,20 0,58-

2,48 

0,63 

Natrémie 47 0,81 0,66-

0,99 

0,05 0,88 0,17-

4,39 

0,87 

Kaliémie 49 4,85 1,33-

17,68 

0,02 10,58 1,31-

85,11 

0,03 

Insuffisance rénale aiguë à la 

prise en charge 

53 17,71 3,92-

80,01 

< 

0,0001 

29,17 3,21-

264,63 

0,003 

Mécanisme 

thromboembolique 

53 3,63 1,03-

12,71 

0,04 1,08 0,12-

20,63 

0,74 
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V- Discussion

Dans cette étude rétrospective, nous avons voulu décrire les différentes caractéristiques des 

patients présentant un infarctus rénal permettant de mieux décrire et comprendre cette pathologie 

rare. Nous avons recherché les facteurs de risque d’IRA lors d’un infarctus rénal qui sont 

l’augmentation de la pression artérielle systolique à la prise en charge et l’absence de douleurs à 

l’admission. Nous avons également recherché les facteurs de risque d’IRC au décours de l’épisode 

d’infarctus rénal qui sont l’hyperkaliémie et l’insuffisance rénale aiguë à la prise en charge. Ainsi, nous 

mettons en lumière le rôle essentiel du néphrologue dans la prise en charge aiguë de ces patients et 

surtout dans les mesures préventives et curatives au long cours. 

1- Analyse descriptive comparative de notre cohorte au regard des données

publiées

a) Données démographiques et cliniques à l’admission

La survenue de l’infarctus rénal reste un évènement rare avec une incidence allant de 0.004 à 

0,007% (24) (76). Cependant, le calcul du taux d’incidence de cette pathologie est difficile à réaliser et 

difficilement interprétable. En effet, le caractère polymorphe et non spécifique de la pathologie rend 

difficile de définir par exemple son incidence parmi les patients se rendant aux urgences pour une 

douleur abdominale car certains patients ne présentent aucune douleur. De plus, si l’on se réfère au 

nombre total de passages aux urgences durant la même période, ce dernier étant dépendant en 

grande partie de l’organisation locale des services d’urgences, et l’incidence calculée est alors 

d’interprétation hasardeuse.  

Dans notre cohorte, l’âge moyen d’apparition de l’infarctus rénal était de 56,9 ± 18,2 ans et concernait 

majoritairement des hommes (61%). Ces données sont comparables à ce qui est rapporté dans la série 

d’Antopolsky et al. (24) avec un âge moyen de 51,7 années (allant de 24-80 ans). Le sexe masculin n’est 

en revanche pas rapporté comme un facteur de risque d’infarctus rénal (45% dans cette série) (24). 

Nah et al. ont rapporté néanmoins que le sexe masculin était un facteur associé au diagnostic 

d’infarctus rénal lors d’une admission pour une douleur abdominale (76).  

Notre étude montre, comme d’autres, que la majorité des patients (80% des cas) présente une douleur 

aiguë et des troubles digestifs (nausées/vomissement) à la prise en charge au SAU (26) (77). Elle permet 

cependant de mettre en lumière la proportion des différents paliers d’antalgiques prescrits : 69,5% des 

patients ont une prescription d’antalgiques avec un recours au palier 3 dans 16,9% des cas, le recours 

aux AINS et aux antispasmodiques concerne respectivement 13,6% et 33,9% des patients et la valeur 

moyenne de l’EVA est de 5,6 ± 3,4.  Les troubles digestifs sont présents dans 30% des cas de notre 
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cohorte et vont de 30 (21) à 53% (1) selon les études. La fièvre reste rare dans notre cohorte (6,8%) 

mais sa fréquence varie selon les séries pouvant concerner plus de 50% des cas (1) (26). Nous n’avons 

recueilli que la première prise de température au moment de la prise en charge aux urgences ce qui 

pourrait expliquer cette différence. Dans notre cohorte, les pressions artérielles systoliques et 

diastoliques sont respectivement de 151 ± 28,1 et 87 ± 17,2 mmHg. Dans la méta-analyse de Bourgault 

et al., la pression artérielle systolique moyenne est de 140 mmHg (IQR : 127-155) et diastolique 

moyenne de 80mmHg. (IQR : 73-90) (20). On constate que les patients ont plutôt des valeurs de 

pressions artérielles normales hautes dans un contexte d’infarctus rénal.  

b) Perturbations biologiques initiales associées à l’infarctus rénal 

Nous avons observé une augmentation de la concentration moyenne de LDH à l’admission. 

Cette enzyme est sensible et sa concentration plasmatique augmente lors d’un épisode d’infarctus 

rénal. Elle peut permettre d’évoquer le diagnostic d’infarctus rénal devant un tableau de douleurs 

abdominales inexpliquées (33). Son augmentation n’est pas immédiate et il peut être nécessaire de 

répéter le dosage à 24 heures.  Son augmentation n’est cependant pas spécifique de l’infarctus rénal 

puisque cette enzyme est libérée lors d’une nécrose tissulaire. Dans notre étude, la concentration 

plasmatique moyenne de LDH était de 661,04 ± 604,3 UI/L mais son interprétation est à relativiser 

puisque plus de 70% de notre cohorte n’a pas bénéficié du dosage de ce paramètre. D’autres 

paramètres biologiques sont perturbés : la CRP moyenne est augmentée à 59 ± 90,3 mg/L, le taux de 

fibrinogène moyen est de 5 ± 1,85 g/L, les ASAT sont également augmentés à 53,2 ± 69 UI/L mais le 

taux moyen de PAL demeure dans les normes à 95,8 ± 56,5 UI/L. L’augmentation des enzymes 

hépatiques peut orienter à tort vers une pathologie hépatique si la douleur est à droite. Ces 

perturbations biologiques témoignent de l’inflammation et de la destruction tissulaire (78) (28) ou 

parfois d’un état de choc (3 patients ont été prise en charge en réanimation avec un tableau de 

défaillance multi viscérale associée à une augmentation importante de ces paramètres).  

L’insuffisance rénale aiguë concerne 36,8 % des patients de notre cohorte, comparable aux études les 

plus récentes sur le sujet. Ceci confirme la validité externe de notre étude (Tableau 17). Nous 

rapportons en revanche une fréquence plus faible d’hématurie microscopique (39%) avec une 

proportion rapportée de 60 à 90%  des cas dans la littérature, associée à une protéinurie de faible débit 

(12). Plus de 30% de nos patients dont 7 patients anuriques (11,9%) n’ont pas eu d’analyse du sédiment 

urinaire (BU ou ECBU) pouvant expliquer une proportion plus faible d’hématurie dans notre étude.  
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c) Place de l’imagerie dans le bilan diagnostique et prescriptions du bilan 

étiologique 

Le diagnostic d’infarctus rénal est difficile à établir et peut mimer de nombreuses autres 

pathologies avec un autre diagnostic initial évoqué chez 64,4% des patients de notre cohorte. Le délai 

diagnostic moyen et maximal était de 27,7± 46,1 et de 192 heures à compter du premier contact 

médical (hospitalier ou ambulatoire) contre 64,5 heures dans les études plus anciennes (28) et 31 

heures dans des cohortes plus récentes. Cette diminution du délai diagnostic est parallèle à 

l’amélioration de l’accès au scanner (9).  

Dans notre cohorte, le scanner abdominal avec injection de produit de contraste a permis de confirmer 

le diagnostic dans 94,9% des cas. Tous les patients ont eu une imagerie rénale permettant la 

confirmation du diagnostic et la recherche d’anomalie vasculaire sous-jacente. Le scanner abdominal 

sans injection de produit de contraste offre une sensibilité importante pour le diagnostic des coliques 

néphrétiques mais son injection est indispensable pour poser le diagnostic d’infarctus rénal (79). Le 

radiologue peut activement participer au bilan étiologique en réalisant une analyse précise des images 

scanographiques. En effet, la présence d’une oreillette dilatée, d’un autre organe infarci, d’une 

anomalie artérielle rénale peut orienter vers une étiologie. 

Notre cohorte compte 20% d’infarctus bilatéraux sensiblement similaire à l’étude de Huang et al. Nous 

rapportons respectivement 37,5% et 42,5% d’atteinte artérielle rénale droite et gauche contre 45% et 

35% dans l’étude de Huang et al. (9). 

Soixante-quatorze pour cent des patients de notre cohorte ont eu des examens à la recherche d’une 

origine emboligène : ETT/ETO (54,2%) et/ou ECG/holter rythmique (39%). Soixante-six pourcent des 

patients ont eu un bilan de thrombophilie, il est complet chez moins de 10% des patients (absence de 

recherche des anticorps du SAPL dans 90% des cas). Par ailleurs, moins de 50% des patients ont eu la 

recherche d’un syndrome néphrotique (absence de dosage de l’albuminémie et de la protéinurie). Le 

prélèvement systématique d’hémocultures n’a pas été étudié dans notre cohorte, critère intéressant 

au regard du risque d’infarctus rénal dans un contexte d’endocardite infectieuse (deux cas décrits dans 

notre cohorte).  

d) Causes d’infarctus rénal 

Dans notre série, la première cause est l’infarctus d’origine cardio-emboligène (32,2%) (avec 2 

cas de foramen ovale perméable et 1 cas de communication inter auriculaire). Les causes vasculaires 

(25,4%), idiopathiques (20,3%) et les états d’hypercoagulabilité (18,6%) complètent le tableau 

étiologique (24).  L’origine de l’infarctus est sensiblement identique dans les autres études. Dans la 
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méta-analyse d’Antopolski et al., 45% des cas sont d’origine cardio-emboligène, 26% de cause 

vasculaire, 16% liés à un état d’hypercoagulabilité et 13% qualifiés d’idiopathique (24).  

e) Prise en charge thérapeutique et suivi 

Parmi les patients de notre cohorte, 71,2% ont eu une anticoagulation seule et 13,6% un 

traitement mixte par anticoagulation et anti agrégation plaquettaire. Une prise en charge chirurgicale 

a concerné 20,3% des cas, avec un succès de la procédure dans 50% des cas. Il n’existe pas de 

consensus sur la prise en charge thérapeutique des infarctus rénaux. La discussion doit rester 

pluridisciplinaire, alliant spécialités médicales et chirurgicales. Après réalisation du bilan de 

thrombophilie, une anticoagulation curative semble être à initier en première intention (33). Dans 

l’étude de Lessman et al., 25 patients sur 27 sont pris en charge médicalement et 2 chirurgicalement 

(26). Dans l’étude de Silverberg et al., 69% des 42 patients présentant un infarctus rénal ont un 

traitement médical et 31% un traitement chirurgical (66). Cependant, des études prospectives 

permettraient de mieux définir la place de la chirurgie dans l’arsenal thérapeutique des infarctus 

rénaux.   

Dans notre cohorte, 61% des patients ont été vu en consultation et 27,1 % sont suivis pour une IRC au 

décours de l’infarctus rénal. Dans les études les plus récentes, la proportion de patients suivis pour 

une IRC après un épisode d’infarctus rénal varie de 1,5 (80) à 33,8% (81) (tableau 17). Le suivi 

néphrologique est donc primordial car il est décrit qu’une lésion rénale aiguë même si elle est suivie 

d’une récupération complète de la fonction rénale est associée à un risque accru de développer une 

IRC plus tard (82) (83). Il nous semble donc important que les patients puissent connaitre et 

s’approprier les mesures de néphro-protection.  

Tableau 17 : Revue de la littérature sur l’IRA et l’IRC après un infarctus rénal (81) 
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2- Facteurs associés à l’IRA au décours de l’hospitalisation  

Dans notre étude, l’insuffisance rénale aiguë lors d’un épisode d’infarctus rénal concerne 36,8 

% des patients. Peu d’études ont comparé les facteurs de risque associés à la présence d’une IRA lors 

d’un épisode d’infarctus rénal (10) (84). La principale cause de l’apparition d’une insuffisance rénale 

aiguë est l’hypoperfusion rénale. A cela, peut s’ajouter la diminution des apports hydriques dans un 

contexte de douleurs abdominales parfois associées à des pertes digestives et/ou l’injection de produit 

de contraste iodé dans un état d’hypovolémie. Au regard du caractère rétrospectif de l’étude, nous 

n’avons pas pu utiliser le débit urinaire comme critère de définition de l’IRA mais uniquement les 

variations de créatininémie. Une étude prospective serait nécessaire pour connaitre la véritable 

incidence de l’IRA au cours d’un infarctus rénal.  

 La PAS élevée (OR = 1,04 [1,01-1,07] ; p = 0,02) est indépendamment associée à l’IRA lors d’un infarctus 

rénal. Dans la littérature, l’hypertension artérielle (81) et la taille de l’infarctus (85) sont rapportés 

comme facteur de risque d’IRA. L’hypertension artérielle est expliquée par une activation du système 

rénine-angiotensine aldostérone induite par l’ischémie rénale (22). L’hypertension artérielle aboutit à 

une augmentation de la pression intra-glomérulaire altérant sa filtration (86). Nous n’avons pas défini 

la taille de l’infarctus dans notre travail. Un travail conjoint avec l’équipe de radiologie pourrait être 

envisagé afin de définir le pourcentage de zone atteinte et d’analyser cette variable dans notre cohorte 

au regard de l’IRA.  

La présence d’une douleur est indépendamment associée à l’IRA lors d’un infarctus rénal (OR = 0,11 

[0,02-0,80] ; p = 0,03). Il s’agit d’un facteur protecteur de survenue de l’IRA. La douleur ischémique 

survient lorsqu’il n’y a pas suffisamment de flux sanguin pour les besoins métaboliques d’un organe. 

La douleur dans ce contexte témoigne de la souffrance de l’organe et donc de l’altération de sa 

fonction. Les lésions tissulaires entraînent la libération de nombreuses substances (potassium, ion H+, 

bradykinine, histamine, sérotonine, …)  activant ou sensibilisant les nocicepteurs à l’origine de la 

douleur (87). L’hypothèse est un retard de prise en charge en l’absence de douleurs. En effet, la 

présence d’une douleur rend probablement le clinicien attentif à la prise en charge du patient et peut 

pousser à la réalisation d’examens radiologiques plus rapidement. Le médecin doit veiller à la volémie 

du patient, suspendre les médicaments modifiants l’hémodynamique intra-rénale (diurétique, 

inhibiteur du système rénine-angiotensine aldostérone), contrôler la pression artérielle et la douleur. 

A notre connaissance, il n’y a pas à ce jour de données semblables recensées dans la littérature.  
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3- Facteurs associés à l’insuffisance rénale chronique au décours de la prise

en charge

Il existe peu d’études dans la littérature recherchant les facteurs de risque associés à la survenue 

d’une insuffisance rénale chronique après un épisode d’infarctus rénal. Dans notre série, 27,1% des 

patients sont suivis pour une IRC après leur diagnostic d’infarctus rénal, avec une certaine disparité 

dans les autres études (tableau 17). Nos résultats ne sont cependant pas disproportionnés et 

semblent cohérents avec les données publiées. Dans notre étude, nous avons pris en compte 5 

patients présentant déjà une IRC avant l’évènement. Parmi ces 5 patients, 3 ont vu leur stade d’IRC 

évolué défavorablement. Nous avons ainsi décidé de conserver ces patients dans l’analyse des 

variables associées à l’IRC étant donné le faible effectif du groupe IRC et que la majorité de ces 

patients ont eu une aggravation de leur IRC.  

L’IRA à la prise en charge est une variable indépendamment associée à l’IRC (OR = 29,17 [3,21-264,63] ; 

p = 0,003). Plusieurs études rapportent l’IRA comme un facteur de risque de progression vers l’IRC (88) 

(89). Lin et al. ont décrit qu’après un épisode d’infarctus rénal, les deux facteurs de risque de 

développer une IRC étaient une élévation de la créatinine à la prise en charge et un score SOFA > 1 

(13). Nous n’avons pas déterminé le score SOFA dans notre analyse (pas de données concernant la 

PaO2/FiO2). Les raisons pour lesquelles l’IRA augmente le risque d’IRC ne sont pas encore clairement 

établies mais des pistes sont envisagées. Certains auteurs ont suggéré que la régénération vasculaire, 

tubulaire et interstitielle après un épisode d’IRA peut être inappropriée et entrainer des lésions 

fibrotiques aboutissant à l’IRC (90). De plus, il est décrit qu’une lésion rénale aiguë même si elle est 

suivie d’une récupération complète de la fonction rénale est associée à un risque accru de développer 

une IRC plus tard (82). La réserve fonctionnelle rénale est altérée et diffère selon l’âge du patient, ses 

antécédent et de nombreux autres paramètres (18) (91). Puthumana et al. décrivent que les patients 

ayant eu ou non une IRA au cours d’une hospitalisation peuvent souffrir de lésions rénales 

infracliniques persistantes, ce qui les exposent à un risque plus élevé de progression vers l’IRC. Ils 

analysent l’apport de certains biomarqueurs urinaires associés à l’inflammation et à la réparation 

rénale (MCP-1, YKL-40, UMOD), pouvant permettre de distinguer, selon leur taux à 3 mois d’une 

hospitalisation, les patients à risque d’IRC (83). 

La deuxième variable indépendamment associée à la survenue d’une IRC au décours d’un infarctus 

rénal est l’hyperkaliémie à la prise en charge (OR = 10,58 [1,31-85,11] ; p = 0,03). La kaliémie peut être 

augmentée par lésions directes des cellules (tube distal et canal collecteur) responsables de la 

sécrétion de potassium (92). En effet, l’infarcissement du cortex rénal peut être la prémisse d’une IRC. 

Il est également possible que la destruction cellulaire rénale libère en fonction de la taille de la zone 
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infarcie le potassium intracellulaire augmentant son taux plasmatique (93). L’hyperkaliémie est 

fréquemment retrouvée chez les patients atteints de maladies qui nuisent à l’élimination du potassium 

comme l’IRC, l’insuffisance cardiaque, l’hypertension artérielle, le diabète  (94) (95). De plus, ces 

patients prennent en général des inhibiteurs du système rénine-angiotensine-aldostérone qui sont des 

thérapeutiques pouvant déclencher ou exacerber des hyperkaliémies (96). Les comorbidités décrites 

ci-dessus sont des facteurs de risque de développer une insuffisance rénale chronique (97).  A notre 

connaissance, ce facteur de risque n’a pas encore été décrit dans la littérature dans le contexte 

d’infarctus rénal.  

Les patients présentant une IRA et une hyperkaliémie lors de la prise en charge initiale sont les patients 

les plus à risque de développer une IRC. Leur suivi en néphrologie est donc primordial.  

4- Forces et faiblesses de l’étude  

Notre étude comporte de nombreuses limites. La première est le caractère rétrospectif de 

l’étude engendrant un biais d’informations avec un nombre important de données manquantes 

limitant l’interprétation des résultats. De plus, l’étude est monocentrique et l’interprétation des 

résultats doit donc se faire avec prudence. Du fait de l’inclusion à partir du codage final, certains 

patients ont pu être codés autrement sans que la notion d’infarctus rénal ne soit mentionnée.  Il est 

probable que les cas d’infarctus rénaux iatrogènes (lors de prise en charge chirurgicale) n’aient pas été 

mentionnés en diagnostic principal et n’aient donc pas été pris en compte dans notre étude.  

Notre étude comprend également de nombreuses forces. Il s’agit d’une pathologie rare et l’effectif est 

inférieur dans de nombreuses études. Notre série peut ainsi constituer une base intéressante pour des 

études ultérieures. Nous avons pu recueillir de nombreux paramètres démographiques, cliniques, 

biologiques, étiologiques et de suivi permettant une meilleure connaissance de la pathologie. La 

recherche de facteur de risque associés à un mauvais pronostic rénal à la prise en charge (insuffisance 

rénale aiguë) et au décours (insuffisance rénale chronique) est très peu décrite dans la littérature et 

cette étude renforce les données publiées sur le sujet.  La plupart des études comparent les groupes 

en fonction de l’étiologie de l’infarctus. L’analyse approfondie de la littérature sur le sujet et les 

données de notre cohorte nous ont conduit à proposer une conduite à tenir sur le bilan étiologique et 

de suivi pour les patients avec un diagnostic d’un infarctus rénal (cf conclusion).  
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VI- Conclusion 

L’infarctus rénal est une pathologie rare et peu connue. Sa clinique atypique en fait un 

diagnostic difficile. Les cliniciens doivent prêter attention aux patients présentant des douleurs 

abdominales et/ou dorso-lombaires sans diagnostic formel, associées à une augmentation du taux de 

LDH et une hématurie. La présence d’une hématurie peut orienter vers une origine rénale. Son bilan 

étiologique doit être exhaustif pour ne pas méconnaitre l’origine de cet infarctus. Sa prise en charge 

est pluridisciplinaire et nécessite une expertise médico-chirurgicale. L’anticoagulation est la pierre 

angulaire du traitement médical, pouvant être remplacée dans certains cas par une anti-agrégation 

plaquettaire à distance de l’évènement.   

Cette étude nous a permis de connaître et de mieux appréhender la prise en charge et le suivi des 

patients avec un diagnostic d’infarctus rénal. Les différentes étapes permettant le diagnostic de 

l’infarctus rénal sont résumées dans la figure 9.  

 

 

Figure 9 : Etapes diagnostiques de l’infarctus rénal 

 

 

 

 

 



60 
 

Une fois le diagnostic réalisé, le bilan étiologique, la prise en charge et le suivi ne sont pas clairement 

codifiés. La figure 10 propose une conduite à tenir. Il ne s’agit pas de recommandations mais d’une 

proposition faite après analyse des données de la littérature et de notre étude.  

 

Figure 10 : Bilan étiologique, prise en charge et suivi lors d’un infarctus rénal 

L’infarctus rénal peut se compliquer d’une insuffisance rénale aiguë dont les facteurs de risque 

retrouvés dans notre étude sont l’augmentation de la pression artérielle systolique à la prise en charge 

et l’absence de douleurs à l’admission. 

Au décours, le risque d’insuffisance rénale chronique est important. Les variables indépendamment 

associées à l’IRC sont l’hyperkaliémie et l’insuffisance rénale aiguë à la prise en charge.  

Le suivi néphrologique est donc un enjeu majeur pour la préservation de la fonction du rein et le 

néphrologue joue un rôle important de prévention et de prise en charge dans cette population à 

risque.  

Notre étude permet de contribuer à la description de cette pathologie rare et de mettre en lumière les 

facteurs de risque associés à la survenue d’une insuffisance rénale aiguë et chronique. Néanmoins, une 

étude prospective parait indispensable pour mieux connaitre la véritable incidence de la maladie, 

identifier de nouveaux facteurs et marqueurs associés à la survenue d’une IRA inaugurale et 

d’identifier les patients à haut risque de développer une IRC au décours d’un infarctus rénal.  
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VII- Annexes  

Annexe 1 : Diagnostic final expliquant l’exclusion du patient  

Diagnostic final Nombre (n = 35) 

- Prise en charge d’une sténose artère 
rénale  

- Nécrose tubulaire aiguë 
Contexte défaillance multi viscérale  
Contexte d’intoxication médicamenteuse 
Contexte hypovolémique  

- Problématique chirurgicale urologique  
Fistule urologique  
IRA obstructive  
Néphrostomie bouchée  

- Rupture d’anévrysme sans atteinte 
rénale 

- Infection urinaire  
- Greffe rénale  
- Douleur sur cicatrice  
- Syndrome de Goodpasture  

8 
 
12 
6 
1 
5 

8 
2 
2 
4 

1 
 
2 
2 
1 
1 
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Annexe 2 : Données démographiques et antécédents recueillies   

Variables Unités de mesure 

Age Années 

Poids  

Taille  

Indice de masse corporelle (IMC)  

Kilogramme 

Centimètres  

Kg/m2 

Antécédents familiaux vasculaires  

- Hypertension artérielle 

- Accident vasculaire cérébral 

- Artériopathie oblitérante des membres 

- Inférieurs Infarctus du myocarde  

- Trouble de la coagulation 

- Maladie thromboembolique 

 

Antécédents personnels  

- Hypertension artérielle 

- Diabète (type 1 ou 2) 

- Insuffisance rénale chronique 

- Dyslipidémie  

- Tabagisme  

- Evènements thromboemboliques  

- Evènements cardio-vasculaire (cardiopathie 

ischémique, artériopathie oblitérante des 

membres inférieurs, fibrillation atriale, accident 

vasculaire cérébral, …) 

- Maladie néoplasique  

  

 

 

 

Clairance <60mL/min/1.73 selon CKD-épi 

 

Paquets années (PA) 

Créatinine (antérieure à l’évènement aigu) 

Débit de filtration glomérulaire  

μmol/L  

mL/min/1.73 selon CKD-épi  

Consommation de drogues  

Traitements  

- Pilule œstroprogestative 

- Antiagrégant plaquettaire 

- Anticoagulant  

 

 

 

 

 

https://fr.wiktionary.org/wiki/%CE%BCmol#conv
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Annexe 3 : Données clinico-biologiques au moment du diagnostic 

Variables Unités de mesure 

Douleurs et ses caractéristiques  

- Présence 

- Délai de survenue  

- Localisation  

- Intensité  

- Utilisation d’antalgiques  

 

 

 

 

Echelle Visuelle Analogique (EVA) 0 à 10  

Palier 1, 2, 3, anti-inflammatoires-non-stéroïdiens (AINS), 

antispasmodiques   

Nausées, vomissements   

Température  

Fièvre  

Degré Celsius ° 

>38.5° 

Pression artérielle  

- Systolique  

- Diastolique  

- Moyenne  

 

mmHg  

mmHg  

mmHg  

Saturation en oxygène  % 

Signes fonctionnels urinaires (présence et 

caractéristiques)  

Anurie (au diagnostic) 

 

Urines (analyse bandelette urinaire ou examen 

cytobactériologique des urines)  

- Présence d’une hématurie microscopique ou 

macroscopique  

- Présence d’une leucocyturie 

- Présence d’une protéinurie  

- Examen cytobactériologique des urines  

 

 

 

 

 

 

Bilan biologique  

- Leucocytes, Plaquettes G/L 

- Hémoglobine g/Dl 

- PNN / PNE / PNB / Lymphocyte / Monocytes  

- TP 

- INR 

- TCA ratio  

- Fibrinogène  

-  Na / K / Cl / HC03-/ Calcémie corrigée Cac / Ph  

- Protéines totales / Albumine  

 

g/L  

g/dL 

g/L  

% 

 

 

g/L 

mmol/L 

g/L 
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- Glucose G/L 

- Urée  

- Créatinine  

- DFG CKD épi  

- Acide urique  

- Bilirubine totale  

- ASAT / ALAT / GGT / PAL 

- CPK   

- CRP 

- PCT  

- LDH  

- Schizocyte 

- Haptoglobine  

- Troponine hypersensible / BNP  

- pH  

- P02 / PC02 

- Lactates  

- Cholestérol total / HDL / LDL / Triglycéride 

g/L 

mmol/L 

μmol/L  

mL/min/1.73  

μmol/L  

μmol/L  

UI/L  

UI/L  

mg/L 

ng/mL 

UI/L 

% 

g/L 

pg/mL 

 

kPa 

mmol/L  

g/L  

Insuffisance rénale aiguë, selon classification KDIGO 

(annexe 5)  
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Annexe 4 : Données relatives au bilan étiologique et à la prise en charge thérapeutique  

Variables Unités de 

mesure 

Diagnostic  

- Diagnostic d’infarctus rénal établi aux urgences  

- Diagnostic évoqué initialement (pyélonéphrite aiguë, colique néphrétique, gastro-entérite, 

sigmoïdite, etc…)   

- Délai avant diagnostic d’infarctus rénal  

 

 

 

 

Heures  

Imagerie  

- Imagerie permettant le diagnostic (scanner, IRM, échographie rénale)  

- Territoire du vaisseau atteint (droite, gauche, unilatéral, bilatéral)  

- Nature du vaisseau atteint (artère, veine)  

 

Hospitalisation  

- Lieu d’hospitalisation initiale (absence d’hospitalisation, néphrologie, urologie, médecine 

interne, autre) 

- Prise en charge dans le service de néphrologie durant l’hospitalisation  

 

Examens complémentaires (bilan étiologique)   

Cardiogénique  

- Echographie cardiaque transthoracique ou transœsophagienne  

- Electrocardiogramme, holter rythmique, télémétrie  

- Hémocultures 

Etat d’hypercoagulabilité  

- Réalisation d’un bilan de thrombophilie : Antithrombine III, Protéine C, Protéine S, mutation 

facteur II et V 

- Dosage des anticoagulants circulants, des anticorps anti-cardiolipines IgG IgM, des anticorps 

anti β2GPI IgG IgM)                                                                                                                       

- Dosage de l’homocystéine                                                                                                                           

- Recherche d’une néoplasie sous-jacente (marqueurs tumoraux, examens de dépistage)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

g/L  

μmol/L  

 

 

Autres bilans  

- Recherche d’anticorps anti-nucléaire (AAN)    

- Recherche d’anticorps anti DNA-natifs                      

- Recherche d’une cryoglobulinémie  

- Recherche d’anticorps anti-cytoplasme des polynucléaires    

- Dosage des sérologies VIH, VHB, VHC     

- Dosage de l’électrophorèse des protéines sériques (EPS)     

- Dosage du complément (C3, C4)       

- Dosage des immunoglobulines de type G, A, M   

 

Titre 

 

 

 

 

 

g/L 

g/L  
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- Dosage de la vitamine B9 

- Dosage de la vitamine B12                                                                        

 

nmol/L 

pmol/L  

Mécanisme étiologique retenu 

- Cardiogénique   

- Vasculaire  

- Etat d’hypercoagulabilité  

- Idiopathique  

 

Prise en charge thérapeutique  

Prise en charge chirurgicale  

- Prise en charge chirurgicale réalisée  

- Type de prise en charge chirurgicale (thrombolyse locale, thrombo aspiration, angioplastie, 

néphrectomie, pontage, …)  

- Succès de la prise en charge chirurgicale (revascularisation de l’organe) 

Prise en charge médicale  

- Traitement par anticoagulation curative  

- Traitement par anti agrégation plaquettaire  

- Traitement mixte par anticoagulation curative et anti agrégation plaquettaire  

- Ajout d’un traitement anti hypertenseur  

- Ajout d’un traitement par statine  

- Nécessité d’une épuration extra rénale durant l’hospitalisation  

 

Evolution néphrologique à la sortie d’hospitalisation 

- Créatinine  

-  DFG CKD épi  

- Absence d’insuffisance rénale aiguë 

- Résolution complète de l’insuffisance rénale aiguë (créatinine similaire à la créatinine de 

base du patient)  

- Résolution partielle de l’insuffisance rénale aiguë (créatinine en décroissance mais 

supérieure à la créatinine de base du patient)  

- Persistance d’une insuffisance rénale aiguë (créatinine en plateau, supérieure à la créatinine 

de base du patient)  

- Nécessité d’une épuration extra-rénale durant l’hospitalisation  

 

μmol/L  

mL/min/1.73  
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Annexe 5 : Suivi post hospitalisation et devenir 

Variables Unités de mesure 

Evolution biologique et radiologique  

- Insuffisance rénale chronique (stade, annexe 6) 

- Insuffisance rénale chronique terminale avec nécessité d’épuration extra-

rénale 

- Réalisation d’une imagerie de contrôle et évaluation de l’évolution des 

lésions  

- Protéinurie  

 

Clairance <60mL/min/1.73  

 

 

 

 

g/L  

Evolution thérapeutique  

- Modification du traitement (relais par antiagrégant en monothérapie, relais 

par anticoagulant en monothérapie, introduction d’un antiagrégant 

plaquettaire ou d’un anticoagulant)  

- Délai de modification du traitement  

 

 

 

 

Mois  

Suivi néphrologique  

- Consultation de suivi en néphrologie  

- Durée du suivi  

- Date du dernier suivi  

 

 

Années  

Jour/mois/années  

 

Annexe 6 : Classification des stades d’insuffisance rénale aiguë KDIGO 2012 (74)

  

Annexe 7 : Classification des stades de la maladie rénale chronique (75) 
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Contexte : L’infarctus rénal est une pathologie rare avec une incidence estimée entre 0,004 et 
0,007%. Son incidence est probablement plus élevée mais son diagnostic reste difficile du fait d’une 
clinique peu spécifique pouvant mimer des pathologies plus fréquentes. La littérature reste pauvre à 
ce sujet et l’absence d’études prospectives ne permet pas de recommandations précises concernant 
le bilan étiologique et la prise en charge de l’infarctus rénal. L’objectif de cette étude est de décrire 
les caractéristiques de cette population et de rechercher les facteurs de risque associés à un 
mauvais pronostic rénal à la prise en charge (insuffisance rénal aiguë) ou au décours (insuffisance 
rénale chronique) et de proposer un bilan étiologique et une conduite à tenir pour le suivi.  

Méthodes : Nous avons mené une étude mono-centrique rétrospective sur la cohorte des patients 
de Besançon présentant un infarctus rénal (diagnostic principal CIM-10) entre le 01.01.2010 et le 
31.05.2022. Nous avons recueilli tous les paramètres démographiques, les antécédents, les 
données clinico-biologiques au moment du diagnostic, les données issues du bilan étiologique, de la 
prise en charge thérapeutique et du pronostic rénal du patient au cours de son suivi. Nous avons 
réalisé une analyse descriptive et une analyse uni puis multivariée pour rechercher les variables 
associées à la présence d’une insuffisance rénale aiguë à l’admission et les variables associées à 
l’existence d’une insuffisance rénale chronique à la date du dernier suivi.  

Résultats : Cinquante-neuf patients présentant un infarctus rénal ont été inclus dans l’analyse 
descriptive. Cinquante-sept patients ont été inclus dans l’analyse en sous-groupe recherchant les 
facteurs associés à la survenue d’une insuffisance rénale aiguë avec 36,8% d’IRA. En analyse 
multivariée, deux facteurs étaient significativement associés à la survenue d’une IRA: la pression 
artérielle systolique à l’admission (OR = 1,04 [1,01-1,07] ; p = 0,02) et l’admission pour douleurs (OR 
= 0,11 [0,02-0,80] ; p = 0,03). Cinquante-quatre patients ont été inclus dans l’analyse en sous-groupe 
recherchant les facteurs associés à la survenue d’une insuffisance rénale chronique avec 29,6% 
d’IRC. En analyse multivariée, deux facteurs étaient significativement associés à la survenue d’une 
IRC au décours d’un infarctus rénal : la kaliémie (OR = 10,58 [1,31-85,11] ; p = 0,03) et l’insuffisance 
rénale aiguë à la prise en charge (OR = 29,17 [3,21-264,63] ; p = 0,003). 

Conclusion : Notre étude permet de mieux connaître cette pathologie rare et difficile à 
diagnostiquer. Elle met également en lumière les facteurs de risque associés à la survenue d’une 
IRA et d’une IRC chez un patient avec un infarctus rénal permettant au clinicien de mieux 
appréhender la prise en charge et le suivi de ces patients. Néanmoins, des études prospectives 
restent nécessaires pour valider les données d’incidence et définir des recommandations fiables. 

  

 

 


	1ère de couverture.doc.pdf
	Texte These Pdf.pdf
	03 - Résumé - 4ème de couverture.doc.doc.pdf
	06 - liste enseignants 2022-2023.pdf
	Boulahdour
	Samain
	Bresson
	Curtit
	Daguindau
	Professeurs
	Maîtres de ConfÉrences


	Page vierge
	Page vierge
	Page vierge
	Page vierge
	Page vierge
	Page vierge
	Page vierge
	Page vierge
	Page vierge
	Page vierge
	Page vierge
	Page vierge
	Page vierge
	Page vierge
	Page vierge
	Page vierge



