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+ Toxicité alque = IRA et olige=anurie.
— Fonctiennelle.
— Neécrose Tubulaire aiguer (NTA) teoxigue:
— Preécipitations intra-tubulaires.
— Neéphrite tubule-interstiteller(NTHI) immunRe-allergigue:

+ Toxicite subailgue et chronigue
= IRAIRC progressive, a dilfése Consenvee.
— Atteintes glomerulaires :
+ HTA) proteinurie.
+ Glomerulonephrites (GNN)
i ' i Micrangiopathie thrombotigue (MAT)
. /= Atteintes tubulo-interstitielles :

-1

+ Troubles electrolytiques.

+ Fibrose interstitielle.

+ Multikystose complexe.
— Fibrose rétropéritoneale

— Rejet transplant
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+ Mecanisme: | pression de filtration intra-glomerulzire

CAPILLAIRE SANGUIN
- &= sortie du sang
Efferene

6LOMERULE

urine primitive

+ Agents onco _emn _cause_: Tous via vomisSsements et diaihiee.

— Cytokines immuno-modulatrices, (Interferens, Interleukine; INEo) = Syndreme
cytokinique = Syndrome de fuite capillaire

— Anti-angiogénigues.
— Cardiotoxigues (Anthracyclines, Trasuzumahb, ...) = 2 cardio-renal

+ Facteur de risques: « Stress pré-rénal »
— Deéshydratation, hypotension, choc.
— Meédications du SRA, diurétigues, AINS

+ Pronostic: Bon sauf si état de choc ou se prolonge = NTA ischéemigue
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- Prevention :

—  Corriger deshydiatation avant
traitement.

—  Prudence avec diuretigues,
IEC/sartan.

— Antiemeétigues et antidiarrheigues
—  Ras d’AINS.
"
+ Traiterments : Restaurer au
- plus vite I'hémodynamigue
A= I(—Iyo;ratatlon crystalloides |ntenS|ve,;,¢-
= LP
— \lelter les colloides (HEA,
gelatines, dextran)

— A\ Vasoconstricteurs (Levophed, ...)
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Mécanisme: :

Cytotoxicité tubulaire proximale directe, apres

resorption tubulaire.
— NTA

¢+ AQents onco en causes :

Chimiothérapies cytotoxigues (Platines)

Bisphoesphonates IV (Zolendrenate,
Pamidronate, ...)

BRAF lnhlblteurs (Vemurafenib)

Rhabdo(rx'lyolyse toxigue: Crush syndrome
(Pemetrexed, As trioxide, Dasatinib, Sunitinib,
Rituxinfab), Trabectédine, ...)

/Hémélyse toxigue massive (Oxaliplatine, ...)

+ 'Eacteurs de risques :

7« Stress pré-rénal »

+ Pronostic :

Dialyse prolongee souvent necessaire et
récupération aléatoire (50/50)
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+ Prevention : éviter tout <« stress prerenall >
= Hydratation I\ (CP = Bie=;,5 caatie) I -2 5 avanic, peis eird =4 S8
apres Cytotexigues I\
— Prudence avec diuretigues et lEC/ sartans. Vetiormne?

— Limiter au maximum le cumul des agents REpPhoteXIgUES
(contraste Rx, Amineglycosides, AINS; ..>)

— Choix des medicaments adaptes a la ienctieon renale:
— Personnalisation des desages

— Acetyleystéeine IV (Ifesfamide)

— Amifestine (Ethyol®) : cytoprotecteur Cisplatine

+ —Jraltements :
— Hydratation et controle hemoedynamigue.
— Hemodialyse
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+ Mecanismes:
Crystallurie massive.

+ Causes:

— Syndrome de lyse tumerale
(Cytotoxiques et TKI des
leucoeses).

— Methotrexate.

gl

, y :
+ Eacteurs de risque:
i« Stress pré-renal »
+ Pronostic:
Dialyse prolongee souvent
nécessaire




@\(8& Prevention eraitementsiae

CHR CITADELLE

'IRA de cristallisation.

www.nephro-liege-chr.be

+ Prevention : éviter « stress prerenal >
—  Hydratation 1\ (£R)
—  Eviter diuretigues, 1EC/sartans, metiormine?
—  Allepurinel haute deses (2 lyse tumerale)
—  Choix des medicamenits adapites: a la fenction renale:
— Personnalisation des dosages

+  Traitements :

— - Hydratation alcaline (2 lyse tumoerale):
~  Rasburicase (Fasturtrec®): uricelytigue.

—  Glucarpidase (VVoraxaze®): enzyme d’hydroelyse du
methotrexate

— Heémodialyse
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+ Méecanisme:
— Immuno-allergie aigue; avec atteinte tubulo=interstitl
glomeérulaire. Reaction complexe humeraleret st ¢
— Syndrome d activation Immunitaie.

+ Causes:

— Hypersensibilite medicamenteuse
(Cy}ar bine, Vemurafenilb,
Lenalidomide,, ...)

— Inhibiteurs du rétrocontrole

¢ immunitaire (Ipilimumalb,

_ 7— Nivolumab, Pembrolizumab)

-

+ Pronostic:
généralement bon a l'arrét, et
sous corticoides
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+ Mecanismes:
— | NO; | Proestacyeline; " Endetheline; s SiARCYiokneproiniiammaioiiesy
— Glomérulonéphrites, MAT
— Reétention hydre-saline.

+ Agents Onco en cause'

— An{\)

— Inhlbr’é\urs mMTOR (Everolimus, TemS|roI|
— Inhibiteurs BRAE (Vemuratenib)

+ Eacteurs.de risgue:
*.Atcd : HTA, Diabéte, GN.

+ Traitement : IEC / Sartan
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+ NMecanisme:
Activation atto-immune, plus Ui moins
agressive (GN a croissant, Cryo, HSE,
GNMP, GNEM,; GN LCups; -..)
— HTA, protéinurie,
syndrome néphroetigue / nephrtugue.

+ Agents onco en cause:
— Anti-angiogéeniques, stt anti VEGE.

— Inhibiteurs dul rétrocontrole immunitaire
(Ipilimamalb, Nivelumab; ...)

— Interférons et autres cytokines.
— _Filgrastim
— Bisphosphonate (Pamidronate)

+ _Facteurs de risgue:
Atcd: M.Systeme, IRC, HCV, ...

+ Traitements :
— Corticoides, Cyclophosphamide, Rituximab
— Dialyse de suppléance
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Mecanismes: _
« Agression; » endotheliale

+ Agents Onco en _cause:
— Cytotoxigues (Mytomycine; Gemeitabinge)

— Anti-angiogéeniques, stt anti-VEGE
(Bevacizumaly, Afililbercept, sunitinils;
sorafenid et autres, TKI), inh.mTOR:

\

+ Facteurs!de risque:
Ated SHUa|, préeclampsie, HTA.

i {
+ 'Traitements :
— Corticoides, plasmaphéerese, Eculizuma
— Dialyse de suppléance.
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Atteinte tubulo-interstitielle et
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+ Meécanismes:

— Fuite par atteinte tulbulaire proximiale’ complete (t 2 Eanconi); ou
partielle (PO4, Na) ou distale (IVig, )

— HypoNai/ SIADH medicamenteux (Platine; Vincalcalolides, Cy/CIophospe, =)

+ Agents. Onco en _cause dans les fuites renales :

— Chimioetherapie cytotoxique (Platines)

— Thérapies ciblées sur EGER" (IVah: Cetuximala, Panittmuipzias - el
anti EGER : Afatinib, Erlotinib; ...) et HER=2 (Uirastuzumal; [Capatiii):

— Inhipiteurs BRAE (Vemurafenib, Dabrafenils)

— “Inhibiteur ALK (Ceritinil)

+ Facteurs de risgues:

Autres perturbateurs des electrolytes (diuretigues).

+ Pronostic: Bonne récupération a lI’'arrét du traitement
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+ NMecanismes: ToxiCitée chronigue
— | NO; | Prostacycline, " Endothéline: SRA?
— Arteriolosclerese

— Stress oxydatif.
— Apoptose tubulaire.
— ...efc... s
T ORI L G iy e
ST ﬁ.:* S
+ Agents Onco en cause: WA AN B

_ Anti-VEGF (Bevacizumald, Afilibercept,
sunitinib, sorafenid et autres TKI).

— Inhigifeurs mMITOR (Everelimus,
~Temsirolimus)

_~ Inhibiteurs BRAE (Vemurafenib,

. Dabrafenib)

" _ — Autres (Lenalidomide, TKI-BCR/ABL, ...)

+ Facteurs de risques:
Autres toxiques : AINS, Li, Contraste RX,

antiviraux, ...

+ Pronostic: Pas ou peu de récupéeration.
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Mecanismes:
Idiopathigue, paraneoplasigue oulmedicamenteux
= Néphropathie obstructive.

+ Agents ONnco en _cause: chimiothérapies IP
(Platines, 5-FU) et IV (Carboplatin J\/I 179)

+ Facteurs de risques:
Autres | tbpqqy{es Béta-blog, dérives de I'ergot, ...
Radiothé %plg\sbdomlnale

+ Pronos Llc.
OK apres-manceuvre de « decompression » (JJ,
nephrostomle)

1

* T’altements Corticoides
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Mecanismes:
Activation de' I'immunitée surteut cellulaire

+ Agents Onco emn cause:
— Inhibiteurs du retrocontrole immunitaire
(Ipilimumalb, Nivelumalkb;, ...)

— Cytokines proinflammatoire (Interfie
Aldesleukine, Trasermine)

— Lenalidomide

+ Facteurs.ae FiISqQues:
FR de rejet ‘autres (Compliance,

compatlblllte mediocre,
hyperlmmunlsatlon ...)

~ Pronostic:
Perte du transplant le plus souvent.
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