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l. INTRODUCTION

A.  Anatomie

Anatomiquement, la distribution artérielle des reins est de type terminal. Elle permet
de diviser le rein en cing zones de vascularisation: supérieur, inférieur, antéro-supérieur,
antéro-inférieur et postérieur. L’artére rénale se divise généralement au voisinage du hile en
deux branches, antérieure et postérieure qui donnent les artéres segmentaires (1).

Image 1: Schéma des différents
segments du rein (vue antérieure éclatée)

.

Segment supérieur
Segment postérieur
Avrtére rénale

Segment antéro-supérieur
Segment antéro-inférieur
Segment inférieur

S A

Image 2 : Branches de ’artére rénale (1).

A. Vue antérieure (coupe frontale) 8. Uretére

B. Vue postérieure (pelvis rénal découvert) 9. Réseau artériel exorénal

1. Artére segmentaire supérieure 10. Artériole interlobulaire

2. Réseau capsulo-adipeux 11. Artére arquée

3. Artére segmentaire antéro-supérieure 12. Artériole interlobaire

4. Artere surrénale inférieure 13. Artére segmentaire antéro-inférieure
5. Artere rénale 14. Artére segmentaire inférieure

6. Artere segmentaire postérieure 15. Artére urétérique postéro-supérieure
7. Artére urétérique antéro-supérieure



B. Physiopathologie

L’infarctus rénal est la conséquence d’une interruption du flux sanguin dans 1’artére
rénale ipsilatérale principale, ou d’une de ses branches segmentaires, pouvant étre attribuée a
une pathologie intrinséque de I’artére rénale (traumatisme, dissection), une embolisation
(thrombus d’origine cardiaque, aortique, embole athéromateux), une thrombophilie, ou une
cause indéterminée (2).

C. Epidémiologie

L’incidence post-mortem de 1’infarctus rénal est de 1.4% selon un report de séries de
205 cas d’infarctus rénaux identifiés dans 14 411 autopsies (3). Domanovits et al (4) ont
identifié 17 patients ayant présenté un infarctus rénal sur 248 842 patients admis dans un
service d’urgences sur 45 mois, soit une incidence de 0.007%. Il est observé dans 1’étude de
Korzets la méme incidence pour les patients hospitalisés (5). Une étude plus récente (6)
estime I’incidence de I’infarctus rénal a 0.004% aux urgences de Taiwan.

Par conséquent I’infarctus rénal est un diagnostic rare dont 1’incidence serait estimée
entre 0.004% et 0.007% et potentiellement sous-diagnostiquée face a une incidence post-
mortem plus élevée.

D.  Diagnostic positif

Dans la littérature, il est rapporté une triade clinico-biologique devant faire suspecter
I’infarctus rénal : tout patient ayant une douleur persistante (flanc / abdominale/ lombaire) a
risque élevé d’éveénement artériel thrombo-embolique et ayant une élévation du sérum lactate
déshydrogénase (LDH) et /ou une hématurie dans les 24h (4).

1. Clinique

La symptomatologie est non spécifique ce qui rend le diagnostic clinique difficile (7).
L’infarctus rénal est fréquemment associé a une douleur abdominale localisée au niveau du
flanc. A cette derniére peuvent s’ajouter des nausées, vomissements et de la fievre. D’aprés
une revue de la littérature (Tableau 6), la douleur est présente dans 96.9% des cas avec une
localisation abdominale dans 97.2% des cas dont 45.5% au niveau du flanc. Les nausées,
vomissements et fievre vont étre présents mais dans une proportion moindre (26%, 18% et
17% respectivement).

Devant cette clinique aspécifique, la colique néphrétique, la pyélonéphrite aigue et les
pathologies intra-abdominales aigués se retrouvent étre les principaux diagnostics
différentiels.

2. Biologie

Sur le plan biologique, il est souvent retrouvé un syndrome inflammatoire et une
augmentation des LDH (4,8,9). D’aprés une revue de la littérature (Tableau 6),
I’augmentation des LDH serait présente dans 86 % des cas et I’hyperleucocytose dans 88%
des cas. Une étude récente de 2016 (7) sur une petite population (11 patients), décrit en plus
du syndrome inflammatoire, I’apparition d’une hypokaliémie dans les 48-72h comme élément
potentiel d’orientation au diagnostic.

11



La société de médecine d’Urgence propose de doser les LDH chez tous les patients
présentant une douleur abdominale de plus de 50 ans ayant des facteurs de risque cardio-
vasculaire. Une élévation de ces derniers serait une indication a la réalisation d’un
angioscanner abdominal (28).

3. Imagerie

L’imagerie permet de confirmer ou de redresser le diagnostic. L’échographie seule est
incapable de distinguer un infarctus rénal d’une pyélonéphrite (10). Cette derniére, ainsi que
I’abdomen sans préparation (ASP) sont le plus souvent normaux en cas de douleur type
coligue néphretique (11).

En échographie-doppler la nécrose se traduit par une plage corticale dépourvue de
signal couleur (12). Cependant le diagnostic peut étre difficile dans les portions profondes du
rein, ou les phénomeénes d’atténuation du faisceau ultrasonore peuvent étre a I’origine de faux
positifs. Ainsi 1’échographie-doppler simple est limitée pour le diagnostic. Par contre
I’association avec un produit de contraste ultrasonore permet une augmentation de la
confiance diagnostic et I’amélioration de la qualité d’évaluation des défects de perfusion (13).
Pour certains auteurs, 1’échographie-doppler peut éventuellement constituer une étape de
détection. Elle apporte peu d’élément d’orientation étiologique et ne modifie pas la stratégie
thérapeutique immédiate (14).

Image 3 : Infarctus rénal secondaire a une dissection de 1’artére rénale au doppler couleur

(12).
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Image 4: Infarctus rénal droit polaire supérieur. Echographie de contraste (12).

A : coupe avant injection de produit de contraste. B : coupe aprés injection de produit de contraste. Large défect
cortical se traduisant par un défaut de rehaussement bien limité (fléches).

La tomodensitométrie hélicoidale avec injection de produit de contraste iodé est

considérée comme I’examen de référence pour le diagnostic précoce de I’infarctus rénal
(11,12,15).

Cependant I’artériographie est le « gold standard » pour le diagnostic des occlusions
artérielles aigués : elle assure le diagnostic luminographique de 1’occlusion, peut fournir des
informations étiologiques, précise la qualité de la perfusion d’amont et d’aval, et évalue les
collatéralités éventuelles. Certains auteurs considérent que I’artériographie n’a désormais plus
d’indication diagnostique, du fait de sa morbidité et des performances de la
tomodensitométrie (11).

La tomodensitométrie avec injection apparait comme I’examen non invasif de choix
pour le diagnostic exhaustif des occlusions aigués artérielles rénales, contribuant au
diagnostic différentiel (pyélonéphrite aigué, colique néphrétique) et permettant un bilan rapide
et complet de 1’état du réseau artériel rénal et des atteintes associées (14). Classiquement
I’infarctus rénal se caractérise comme une plage hypodense triangulaire a base capsulaire et a
bords nets (11,12,16). Cette hypodensité peut parfois étre associée au « rim sign ». Ce dernier
correspond a ’opacification en périphérie du cortex corticis traduisant une fine couche de
cortex dont la vascularisation par les artéres capsulaires reste préservée. Ce signe est
pathognomonique d’une origine vasculaire des lésions (11,12). De méme les Iésions
ischémiques, contrairement aux lésions infectieuses, n’entrainent pas d’infiltration de la
graisse rénale, ni de syndrome de masse par cedéme (11).

13



Image 5 : Coupe tomodensitométrie infarctus rénal (16).

A : coupe axiale sans injection : absence de
dilatation des cavités excrétrices. Absence de
remaniement de la graisse péri rénale droite.

B : coupe axiale a un temps excrétoire : infarctus
rénal droit caractérisé par une hypodensité a
contours nets, triangulaire a base capsulaire
(fleche).

Image 6 : Infarctus rénal secondaire a une dissection spontanée de 1’artére rénale (infarctus
typique avec rehaussement d’un fin liseré sous capsulaire) (12).
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E. Etiologies
Plusieurs études rétrospectives dont une méta-analyse de 2011 d’Antopolsky et al, ont

montré que 1’étiologie la plus commune est la fibrillation atriale dans 48 - 65% des cas
(4,17,18).

Cependant des études plus récentes, telle que celles de Bourgault et al (9) en 2013, de
Faucon et al en 2018 et de Cerba et al en 2016, tendent a rapporter que le mécanisme le plus
fréquent serait plutot une atteinte 1ésionnelle de I’artére rénale dans 45- 81.2% des cas (2,7).

Sur le plan étiologique, il est décrit plusieurs mécanismes et causes:

e Le mécanisme embolique qui regroupe les causes cardio-emboliques (trouble du
rythme type fibrillation atriale (FA), cardiomyopathie avec thrombus, endocardite,
thrombus auriculaire, foramen ovale perméable, pathologie valvulaire), et non
cardio-emboliques (les plaques/thrombus aortiques emboliques) (2);

e Le mécanisme thrombophilique (syndrome des antiphospholipides (SAPL) (19),
thrombocytose (20)) ;

e Le mécanisme lésionnel de I’artére rénale (dissection artere rénale, traumatisme,
vascularite (2)) ;

e Le mécanisme iatrogéne (21).

Il a également été rapporté des infarctus rénaux a la suite d’infection syphilitique (22),
de prise de toxiques telle que cannabis (23), cocaine (24), ecstasy (25).

Quand il n’est retrouvé aucune des étiologies citées ci-dessus, I’infarctus rénal est
classé comme idiopathique (9).

F. Terrain

Selon plusieurs études, I’infarctus rénal surviendrait préférentiellement sur un terrain a
risque thrombo-embolique artériel (4,5) et dont le rble des facteurs de risque cardio-
vasculaires est a préciser.

G.  Prise en charge thérapeutique
Concernant la prise en charge thérapeutiqgue de I’infarctus rénal, il n’y a ni
recommandation ni d’avis d’expert sur le sujet.

Dans des etudes antérieures rétrospectives, il a été décrit ’utilisation de traitement
thrombolytique, anticoagulant ou encore antiagrégant plaguettaire sans qu’un consensus ne se
dégage entre les différentes équipes (4,6,26-29).
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H.  Pronostic
La morbi-mortalit¢é de I’infarctus rénal n’est pas nulle avec un risque marqué
d’insuffisance rénale et d’hypertension artérielle (30,31).

A court terme il est possible de développer une hypertension artérielle aigué (9,29) et
une insuffisance rénale aigué (17,30).

L’hypertension artérielle est fréquemment observée au diagnostic d’infarctus rénal
(48% des cas) (9). Quand elle est présente, elle peut étre ameliorée par le biais d’un traitement
interventionnel et / ou médicamenteux ou disparaitre spontanément. Cependant il faut la
surveiller plusieurs semaines aprés 1’épisode car il y a un risque d’hypertension Sévere ou
maligne & moyen terme (31). De plus selon 1’étude de Paris et al (31), a plus de 6 mois la
tension artérielle peut étre équilibrée dans 64% des cas sous traitement et dans 14 % des cas
sans traitement, mais dans 22% des cas elle peut étre non équilibrée sous traitement.

La proportion d’insuffisance rénale aigué varie selon les études. Elle est seulement de
11% pour certains (18) et plutot entre 40 et 65% pour d’autres (9,32). Elle s’améliore sous
traitement antiagrégant plaquettaire ou anticoagulant dans 63% des cas (26) ou thrombolyse
directe avec un retour possible a une fonction rénale normale en 1 mois (33). Mais il persiste
un risque de développer une insuffisance rénale chronique dans les 6 mois dans environ 30%
des cas (26,32,34). Certains proposent la réalisation du score SOFA (Sepsis related Organ
Failure Assessment), qui peut étre predictif d’une insuffisance rénale chronique post infarctus
rénal s’il est supérieur a 1 ; bien que ce score n’ait pas été créé dans ce but (34).

Le risque de récidive existe mais reste faible (12% dans 1’étude Cerba (7)).

A court terme la mortalité de ’infarctus rénal est surtout liée aux atteintes d’organes
associées notamment 1’ischémie mésentérique dont la mortalité est tres élevée (60-80%)
(26,35). En plus du risque lié a I’atteinte d’un organe vital, la mortalité a court terme peut-étre
liége & la pathologie sous-jacente causant I’infarctus rénal (dissection aortique, endocardite)
(33). A long terme la survie des patients est surtout liée aux comorbidités associées
(cardiovasculaire, cérébrovasculaire) plutot qu’aux complications rénales (28,33).

. Objectifs
Des études récentes sont en contradiction avec des études plus anciennes vis-a-vis de
I’étiologie la plus en cause et des facteurs de risque a 1’origine de ’infarctus rénal.

De plus la prise en charge de I’infarctus rénal est divergente selon les équipes.

L’objectif principal est d’obtenir une meilleure connaissance des étiologies, du terrain
et des caractéristiques clinico-biologiques des patients présentant un infarctus rénal.

L’objectif secondaire est de décrire les différentes options thérapeutiques.

16



II. MATERIELS ET METHODES

A. Type d’étude

11 s’agit d’une étude épidémiologique descriptive rétrospective multicentrique incluant
le Centre Hospitalier Départemental (CHD) de la Roche-sur-Yon et le Centre Hospitalier
Universitaire (CHU) de Nantes.

B. Patients et méthodes

1. Recrutement
Nous avons colligé I’ensemble des données des patients codés « ischémie/infarctus
rénal » (via le CIM 10) entre 2000 et 2018 a I’aide du programme de médicalisation des
systémes d’information (PMSI) aupres de la direction d’information médicale (DIM).

Les patients étaient issus des services de medecine interne, cardiologie, réanimation
médicale, CTCV-UTT, neurologie, urgence - médecine polyvalente post-urgence, CCDE,
chirurgie orthopédique, gériatrie, néphrologie, pneumologie, médecine vasculaire.

Criteres d’inclusion :

e Patients a partir de 18 ans ;
e Infarctus rénal confirmé par une tomodensitométrie avec injection de produit de
contraste.

Critéres d’exclusion :

e Patients de moins de 18 ans ;

e Pathologies artérielles ou veineuses rénales sans infarctus rénal ;

e Ischémies sur greffon rénal ;

e Absence de confirmation par une tomodensitométrie avec injection de produit de
contraste.

2. Recueil de données
a) Caractéristiques du groupe

) Terrain et antécédent
Nous avons recueilli:

e Les facteurs de risque cardiovasculaire :
o Age;
o Hypertension artérielle ;
o Surpoids (IMC > 25 kg/m?) ou obésité (IMC > 30 kg/m?) ;
o Tabagisme actif. Les patients sevrés depuis moins de 3 ans étaient
également considérés comme tabagiques actifs ;
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o Consommation de toxiques autre que le tabac: cannabis et/ou autre
drogue ;
o Diabete ;
o Dyslipidémie ;
o Antécédents familiaux précoces de maladie cardio-vasculaire :
= infarctus du myocarde ou mort subite avant 55 ans chez le pére ou
chez un parent du premier degré de sexe masculin ;
= infarctus du myocarde ou mort subite avant 65 ans chez la mere ou
chez un parent du premier degré de sexe féminin.

e Les évenements cardio-vasculaires :
o accident vasculaire cérébral ;
o infarctus du myocarde ;
o infarctus mésentérique ;
o ischémie de membre inférieur, artériopathie oblitérante des membres
inférieurs (AOMI).

e Les antécédents de cardiopathies rythmique et valvulaire.

¢ Insuffisance rénale (la présence d’une créatininémie antérieure élevée, c’est-a-dire
supérieure a 90umol/L chez la femme et 115umol/L chez I’homme (36)).

) Traitement
Nous avons également recueilli le traitement habituel avant 1’épisode et notamment les
médicaments a tropisme vasculaire (antiagrégant plaquettaire, anticoagulant et/ou anti-
lipidique).

b) Caractéristiques de I’épisode

) Données cliniques
e Le délai du diagnostic calculé entre I’heure d’admission aux urgences (OU en
hospitalisation si entrée directe) et I’heure de confirmation par I’imagerie ;
e La présence d’une douleur et sa localisation ;
e La présence d’une fiévre ¢’est-a-dire une température supérieure a 38° (37) ;
e La présence de nausées et/ou de vomissements ;
e Laprésence d’une hypertension artérielle a I’admission.

2 Données biologiques
Nous avons recueilli lors de 1’épisode :

e Taux d’hémoglobine (g/dL) ;

e Taux de plaquettes (giga/L) ;

e Taux de leucocytes (giga/L) : hyperleucocytose définie par un taux > 10G/L;

e CRP (mg/L) : syndrome inflammatoire biologique définie par une CRP > 5 mg/L ;
e Taux de LDH (UI/L) : augmenté quand LDH > 250 UI/L ;
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e Taux de potassium (mmol/L) : hypokaliémie définie par un taux < 3.5 mmol/L
apparaissant dans les 48-72h ;

e Présence d’une insuffisance rénale aigué a I’admission et a la sortie avec un débit
de filtration glomérulaire (DFG) inférieur & 60 ml/min/1.73m? calculé a I’aide de
la formule CKD EPI ;

e Réalisation d’une bandelette urinaire ;

e Réalisation d’un ECBU.

C) Examens complémentaires
Nous avons recueilli les données des examens complémentaires réalisés pour le
diagnostic d’infarctus rénal :

e Tomodensitométrie (TDM) avec injection de produit de contraste ;
e Angio-IRM;

e Artériographie ;

e Abdomen sans préparation (ASP) ;

e Echographie rénale ;

e Echographie-doppler rénale.

Nous avons recueilli les données complémentaires réalisées pour le diagnostic
étiologique de I’infarctus rénal :

e Bilan de thrombophilie :

o Déficit en protéine C ;
Déficit en protéine S ;
Déficit en antithrombine ;
Anticoagulant circulant lupique ;
Anticorps anti-cardiolipine ;
Anticorps anti p2glycoprotéine 1 ;
Mutation facteur V Leiden ;
Mutation facteur I1.

o O 0O 0O O O O

e Recherche de la sérologie syphilis ;

e ECG:
e ETT;
e ETO.

Autres :

e Scintigraphie rénale ;
e PET-SCAN.
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d) Traitements regus
e Type de traitement utilisé¢ pendant 1’épisode :
o Traitement anticoagulant (TAC);
o Antiagrégant plaquettaire (AAP).
e Traitement de sortie ;
e Durée du traitement ;
e Autre type de traitement réalise.

e) Répartition des patients
Les patients ont été répartis en 4 grands groupes en fonction de la conclusion du
dossier :

e Le groupe mécanisme embolique (groupe A) regroupant 1’origine cardiaque
(FA, etc.) et non cardiaque (plaque et/ou thrombus aorte, etc.) ;

e Le groupe mécanisme lésionnel de I’artére rénale (groupe B) qui correspond a
un mécanisme locorégional (dissection artére rénale isolée, post-traumatique,
etc.) ;

e Le groupe mécanisme thrombophilique (groupe C) qui correspond a une
hypercoagulation (SAPL, etc.) ;

e Le groupe mécanisme iatrogene (groupe D);

e Le groupe mécanisme idiopathique (groupe E) contenant les cas pour lesquels
aucune étiologie n’a été retenue.
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C.  Analyse statistique

Les résultats ont été décrits pour I’ensemble de I’effectif puis par groupe. La
description comprend les effectifs et pourcentages des modalités pour les variables
qualitatives ainsi que les moyennes et écart-types pour les variables quantitatives.
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I1l. RESULTATS

Nous avons inclus 218 cas d’infarctus rénaux parmi les 352 patients codes
ischémie/infarctus rénal.

Figure 1 : Flow chart de 1’étude

Dossiers évalués
(n=352)

Exclus (n=134)

Inclus remplissant les
criteres d'inclusion
(n=218)

Groupe A (n = 106) Groupe B (n=36) Groupe C (n=10) Groupe D (n=20) Groupe E (n=46)

Analysés (n=36)

Exclus de I'analyse
(n=0)

Analysés (n=10)

Exclus de I'analyse
(n=0)

Analysés (n=20)

Exclus de I'analyse
(n=0)

Analysés (n=46)

Exclus de I'analyse
(n=0)

Exclus de I'analyse

Analysés (n=106)
(n=0)

A.  Diagnostic positif
Le délai diagnostic moyen de I’infarctus rénal était de 71.2 +/- 92.4 heures.

47 dossiers parmi les 218 présentaient un diagnostic initial erroné (21 coliques
néphrétiques, 16 pyélonéphrites, 9 pathologies abdominales, 1 lombalgie).
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B.

Les difféerentes étiologies d’infarctus rénaux sont présentées dans le Tableau 1.
Le pourcentage de patients de chaque groupe est présenté dans la Figure 2.

Figure 2 : Répartition des patients dans chague groupe.

Etiologies:

>

-

5%

H Groupe A
B Groupe B
m Groupe C
B Groupe D

m Groupe E

Groupe A: embolique ; Groupe B : Iésion artére rénale ; Groupe C : thrombophilie ; Groupe D : iatrogéne ; Groupe E :

idiopathique.
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e Dansle groupe A:

L’étiologie la plus fréquente du groupe embolique était la fibrillation atriale

(Figure 3).

Figure 3: Etiologies groupe A

Groupe A

mCEFA

B CE Endocardite

m CE FOP

H CECMD

M CE Flutter auriculaire
m CE rares

m Non CE

CE : cardio-embolique ; FA : fibrillation atriale, FOP : foramen ovale perméable ; CMD : cardiomyopathie dilatée.
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e DanslegroupeB:
L’étiologie la plus fréquente du groupe Iésion artére rénale
I’artére rénale (Figure 4).

Figure 4: Etiologies groupe B.

était 1’athérome de

Groupe B

B Athérome artére rénale

M Dissection artere rénale

mDFM

m MAS

B Traumatique

m Hématome pariétal

M Anévrysme aortique englobant
les arteres rénales

m Dissection aorte englobant les
artéres rénales

DFM : dysplasie fibromusculaire ; MAS : médiolyse artérielle segmentaire
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e Dansle groupe C:

L’étiologie la plus fréquente du groupe thrombophilique était le cancer (Figure 5).

Figure 5: Etiologies groupe C.

Groupe C

ECIVD
B Thrombocytose
= SAPL

| Cancer

CIVD : coagulation intra-vasculaire disséminée ; SAPL : syndrome des anti-phospholipides.

e Dansle groupe D:

Les infarctus rénaux iatrogenes survenaient pour :

10 cas (50%) en post-chirurgie de 1I’aorte abdominale ;
4 cas (20%) en post-chirurgie digestive ;

3 cas (15%) en post-chirurgie cardiaque ;

2 cas (10%) en post-néphrectomie partielle ;

1 cas (5%) suite a une prise de triptan.
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Tableau 1 : Etiologies des infarctus rénaux

Causes Nombre (%)

Embolique 106 (48.6)
Cardio-embolique 93
Fibrillation atriale 41
Endocardite 30
Foramen ovale perméable 9
Cardiomyopathie dilatée 4
Flutter auriculaire 4
Thrombus cardiaque 2
Valvulopathie 2
Myxome oreillette 1
Non cardio-emboligue 13
Thrombose aorte sus rénale 7
Athérome aorte abdominale 3
Athérome aorte thoracique 1
Anévrysme thrombosé aorte abdominale 2
Lésion artére rénale 36 (16.5)
Athérome artere rénale 8
Dissection artére rénale 7
Dysplasie fibromusculaire 5
Médiolyse artérielle segmentaire 4
Traumatique 6
Hématome pariétal 1
Anévrysme aortique englobant les artéres rénales 1
Dissection aortique englobant les arteres rénales 4
Mécanisme thrombophilique 10 (4.6)
CIVD 2
Thrombocytose 2
SAPL 2
Cancer 4
latrogéne 20 (9.2)
Idiopathique 46 (21.1)

Les étiologies d’infarctus rénaux les plus fréquentes étaient la fibrillation atriale et
I’endocardite.

Nous avions également une proportion élevée d’infarctus rénaux d’origine
indéterminée (21%).
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C.  Caractéristigues des patients de ’ensemble de I’effectif
Les caracteristiques des patients sont résumées dans le Tableau 2.

1. Facteurs de risque cardio-vasculaire
Dans notre étude, plus de la moitié des patients étaient des hommes (144 hommes
(66.1%) contre 74 femmes (33.9%). L’age moyen était de 59.4 +/- 17.4 ans.

Le nombre de patients en fonction des facteurs de risque était :

- HTA connue : 92 (42 %) ;

- Diabétique : 13 (13%) ;

- Dyslipidémie : 71 (33%) ;

- Tabac: 77 (35%) ;

- Antécédents familiaux : 13 (6%).

Seulement 2 patients avaient une consommation de cannabis.

L’IMC moyen était de 25.5 +/- 5 kg/m?. 25% des patients étaient en surpoids (IMC >
25 kg/m?) et 11.5% étaient obéses (IMC > 30 kg/m?).

2. Antécédents d’évenements cardio-vasculaires
- Cardiopathie rythmique : 31 cas (14%) ;
- Cardiopathie valvulaire : 23 cas (11%) ;
- Infarctus du myocarde : 33 cas (15%) ;
- AVC/AIT : 21 cas (10%).

3. Autres
Sur 86 patients pour lesquels nous avions la valeur de la créatininémie antérieure,

seulement 5 avaient une créatininémie élevée avant 1’épisode.

4. Traitement habituel
Au niveau des traitements, 28.4% des patients avaient un traitement anti-lipidique,
22.9% avaient un traitement antiagrégant plaguettaire et 11.5% avaient un traitement
anticoagulant, avant I’épisode d’infarctus rénal.
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Tableau 2 : Caractéristigues des patients de 1’ensemble de 1’effectif.

(€][o]oF:
N=218

Age moyen en années 59.4 +/-17.4
Sexe masculin n, (%) 144 (66.1)
Facteurs de risque :
HTA connue n, (%) 92 (42.2)
Tabac n, (%) 77 (35.3)
Diabéte n, (%) 29 (13.3)
Dyslipidémie n, (%) 71 (32.6)
Obésité n, (%) 25 (11.5)
Surpoids n, (%) 55 (25)
IMC moyen (kg/m?) 25.5 +/-5
Poids moyen (kg) 73.1+/-15.7
Antécédents familiaux cardio-vasculaire n, (%) 13 (6.0)
Antécédents :
FA connue n, (%0) 31(14.2)
Valvulopathie connue n, (%6) 23 (10.6)
AVC/AIT n, (%) 21 (9.6)
Infarctus du myocarde n, (%) 33 (15.1)
Infarctus mésentérique n 0
Ischémie membre inférieur n, (%0) 4(1.8)
AOMI n, (%) 6(2.8)
Traitements :
Traitement anti-lipidique n, (%) 62 (28.4)
Traitement anticoagulant n, (%) 25 (11.5)
Traitement antiagrégant plaquettaire n, (%) 50 (22.9)
Créatininémie avant épisode (umol/L) 78.2 +/- 36
Créatininémie élevée avant épisode n, (%) 5/86 (7)
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D. Caractéristiques clinico-biologiques des infarctus rénaux

1. Caractéristiques cliniques
Les caractéristiques cliniques de 1’épisode sont présentées dans le Tableau 3.

151 patients (69.3%) avaient une douleur lors de 1’épisode (Figure 6) :

o 57 (37.7%) douleurs lombaires ;
o 119 (78.8%) douleurs abdominales (abdominale diffuse, ou autre quadrant
abdominal).

La douleur abdominale était plus fréquente au niveau du flanc (41.2%).

68 patients (31.2%) avaient de la fievre, 42 patients (19.3%) avaient des vomissements
et 26 (11.9%) des nausées. 6 patients (2.7%) avaient une hématurie macroscopique.

Sur le plan tensionnel, 83 patients (38.1%) avaient une hypertension artérielle au
diagnostic. La moyenne tensionnelle était a 146.6 mmHg pour la PAS, et 83 mmHg pour la
PAD.

Figure 6 : Localisation de la douleur a 1’épisode d’infarctus rénal
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Abdominale : englobant les différents quadrants abdominaux et la douleur abdominale diffuse.
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Tableau 3 : Caractéristigues cliniques au moment du diagnostic de 1’ensemble de 1’effectif.

(€][o]oF:1
N=218
Douleur n, (%) : 151 (69.3)
Lombaire n, (%) 57 (39.3)
Abdominale n, (%) 119 (78.8)
Fievre n, (%) 68 (31.2)
Nausée n, (%) 26 (11.9)
Vomissement n, (%0) 42 (19.3)
Hématurie macroscopique n, (%0) 6 (2.8)
HTA a I’admission n, (%) : 83(38.1)
PAS (mmHg) 146.6 +/-31.4
PAD (mmHg) 83 +/-19.8
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2. Caractéristiques biologiques
Les caractéristiques biologiques sont présentées dans le Tableau 4.

Un syndrome inflammatoire était retrouvé sous forme d’une hyperleucocytose dans
164 cas (75.2%) et /ou d’une augmentation dans 144 cas sur 158 dosages de la CRP (91.1%).
La moyenne du taux de leucocytes était de 15.6 +/-20.3 giga/L.

Sur 79 patients ayant eu une bandelette urinaire, 41 (51.9%) avaient une hématurie
microscopique.

48 patients (22%) avaient une kaliémie inférieure a 3.5 mmol/L.

Sur les 218 cas d’infarctus rénaux, seulement 80 patients ont eu un dosage du LDH.
Sur les 80 patients, 75 (93.8%) avaient une élévation du LDH avec un taux moyen de 1669
UI/L.

Concernant la fonction rénale, 86 patients (39.4%) avaient une insuffisance rénale a
I’admission avec un DFG inférieur @ 60ml/min/1.73m?. Une dialyse a été réalisée dans 22 cas
(10.1%). 80 patients (36.7%) avaient une insuffisance rénale a la sortie.

Tableau 4 : Caractéristiqgues biologiques lors de 1’épisode d’infarctus rénal de 1’ensemble de
Peffectif.

Global
N=218
Leucocytes augmentés n, (%) 164 (75.2)
Leucocytes (giga/L) 15.6 +/-20.3
CRP (mg/L) 119 +/- 115.9
CRP élevée n, (%) 144/158 (91.1)
Hémoglobine (g/dL) 13.2+/-2.1
Plaquettes (giga/L) 241 +/- 106.9
Kaliémie (mmol/L) 3.8 +/-0.6
Hypokaliémie n, (%) 48 (22)
LDH (Ul/L) 1669 +/- 4364
LDH élevée n, (%) 75/80 (93)
Bandelette urinaire :
Hématurie microscopique n, (%) 41/79 (51.9)
Protéinurie n, (%) 36/79 (45.6)

Fonction rénale a I’entrée :
Créatininémie (umol/L)

139.5 +/- 116.8

Créatininémie élevée n, (%0) 86 (39.4)
DFG CKD EPI (ml/min/1.73m?) 67.1 +/- 31
DFG < 60 ml/min/1.73m?n, (%) 86 (39.4)

Fonction rénale a la sortie :
Créatininémie (umol/L)

134.7+/-147.3

Créatininémie élevée n, (%0) 71 (32.6)
DFG CKD EPI (ml/min/1.73m?) 71.3 +/-34.3
DFG < 60 ml/min/1.73m?n, (%) 80 (36.7)
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3. Localisations multiples d’infarctus ou d’emboles
L’infarctus rénal était bilatéral dans 58 cas (26.6%). Il était latéralisé a droite dans
31.2 % des cas et a gauche dans 42.2% des cas.

Il'y avait des hypodensités rénales multiples dans 61 cas (28%).

Il 'y avait une atteinte extra-rénale (splénique, hépatique, cceliaque, mésentérique,
cérébrale, pulmonaire, artérielle membre inférieur) dans 76 cas (34.9%). L’atteinte d’organe
extra-rénale la plus fréquente était 1’atteinte splénique avec 51 cas (67.1%).

Les différentes localisations d’infarctus ou d’emboles associées a I’infarctus rénal sont
présentées dans le Tableau 12.
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E. Bilan étiologique réalisé (données de I’ensemble du groupe)

1. Examens biologiques
81 patients (37.2%) ont eu un bilan de thrombophilie (anticorps anticardiolipine,
anticorps anti-p2glycoprotéine 1, anticoagulant circulant lupique (ACC), déficit proteine C et
S, déficit anti-thrombine, mutation facteur 11, mutation facteur V Leiden).

Le bilan de thrombophilie était complet chez 18 patients sur 81 (22.2%) et incomplet
chez 63 patients sur 81 (77.8%).

La Figure 7 détaille les éléments réalisés lorsque le bilan de thrombophilie était
incomplet.

Figure 7: Détails des éléments réalisés guand le bilan de thrombophilie était incomplet.
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ACC : anticoagulant circulant lupique ; Antib2GP1 : anti2glycoprotéine 1.

La sérologie syphilis a été recherchée dans 31 cas (14.2%).
Aucune des sérologies syphilis recherchées n’est revenue positive.

120 patients ont eu un ECBU dont 68 ECBU avec hématurie (56.7%), 15 avec la
présence de germes colonisateurs et 37 ECBU normaux. Au total 146 patients (67%) ont eu
une bandelette urinaire et/ou un ECBU. Sur ces 146 patients, 88 (60.3%) avaient une
hématurie microscopique.
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2. Examens d’imagerie
Tous les patients recrutés avaient eu une tomodensitométrie abdomino-pelvienne
injectée dont les signes retrouvés étaient un defect de rehaussement correspondant a une
hypodensité corticale décrite parfois comme triangulaire, a base sous capsulaire. La présence
du « rim sign » a été décrit sur certains résultats mais rarement.

Dans 59 cas (27.1%) une échographie rénale a été réalisée et ne retrouvait pas de
dilatation des cavités pyé€localicielles. 27 patients ont eu un ASP dont aucun n’a mis en
évidence un calcul des voies urinaires.

L’échographie-doppler a été réalisée pour seulement 49 cas, et était anormale (zone
hypoperfusée, rein muet) dans 27 cas.

En plus de la tomodensitométrie injectée, un patient a eu une angio-IRM et 7 une
artériographie.

Un électrocardiogramme (ECG) a été réalisé dans 172 cas (78.9%).
Un holter-ECG a éteé réalisé dans 58 cas (26.6%).

Une échographie cardiaque trans-thoracique (ETT) a été réalisee dans 149 cas
(68.3%).

Une échographie trans-oesophagienne (ETO) a éte réalisée dans 66 cas (30.3%).

Par ailleurs seulement 2 patients ont eu un PET-SCAN et 4 une scintigraphie rénale.
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F. Traitement pour ’ensemble des patients du groupe

1. Traitement médicamenteux

a) Au cours de I’hospitalisation
Durant I’hospitalisation, 108 patients (49.5%) ont recu un traitement anticoagulant
seul (TAC), 17 patients (7.8 %) ont eu un antiagrégant plaquettaire seul (AAP) et 47 patients
(21.6%) ont eu AAP et TAC (Figure 8).

Nous n’avions pas d’information pour 46 patients.

Les différents traitements anticoagulants, recus durant I’hospitalisation, sont présentés
dans le Tableau 9.

Figure 8: Traitements anticoagulant et antiagrégant recus durant 1’hospitalisation pour
I’ensemble du groupe.

49%

TAC seul AAP seul TAC + AAP Pas d'information

b) Traitements antiagrégant plaquettaire et anticoagulant a la sortie
Sur les 218 patients nous avions 162 patients sous traitement antiagrégant plaquettaire
et/ou sous anticoagulant a la sortie. Pour 56 patients nous n’avions pas d’information.

(1)  Traitement choisi
33 patients (15.1%) sont sortis sous 1’association AAP + TAC, 26 patients (11.9%)
sont sortis sous AAP seul et 103 patients (47.2%) sont sortis sous TAC seul. (Figure 9).
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Figure 9: Traitements anticoagulant et antiagrégant plaguettaire a la sortie pour I'ensemble du
groupe
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2 Durée traitement

(@)  Traitement anticoagulant
42 patients (19.3%) avaient une durée déterminée d’anticoagulation avec une moyenne

de 7.4 +/- 10.2 mois. 94 patients (43.1%) avaient une anticoagulation au long cours (Figure
10).

Figure 10: Répartition en pourcentage de la durée d'anticoaqulation pour l'ensemble de
I'effectif

43%

38%

19%

Durée déterminée Au long cours Pas d'anticoagulant ou non
renseigné

Pour certains patients ayant eu une durée déterminée, un relai par une anti agrégation
plaquettaire au long cours a été realisé chez 17 patients et pendant 1 an dans 2 cas.
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(b)  Traitement antiagrégant plaquettaire
6 patients (2.8%) avaient une durée déterminée d’AAP dont la moyenne était de 11.05
+/- 18.59 mois. 53 patients (24.3%) avaient un AAP au long cours (Figure 11).

Figure 11: Répartition en pourcentage de la durée d'antiagrégant plaquettaire pour lI'ensemble
de I'effectif
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renseigné

2. Autres traitements
2 patients ont eu une fermeture auriculaire dans le cadre d’un foramen ovale
perméable.

Un méme patient a eu une fibrinolyse in situ puis une angioplastie de 1’artére rénale
avec pose de stent devant 1’échec de la premiére technique. Un autre a eu une angioplastie
seule.

Un patient a eu une thrombectomie mécanique.

4 patients ont eu une néphrectomie devant une hypertension artérielle résistante.
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G.  Caractéristigues des patients de chague groupe
Les caracteristiques des patients de chaque groupe sont présentées dans le Tableau 10.

1. Groupe mécanisme embolique (groupe A)

a) Facteurs de risque cardio-vasculaire
Les patients du groupe A avaient un age moyen de 64.4+/- 15.9 ans et étaient en plus
grande proportion des hommes (59.4%).

Plus de la moitié des patients avaient une hypertension artérielle connue (53.8%).
Un patient sur cing avait un antécédent de diabéte (20.8%).

Plus d’un tiers des patients (42.5%) avait un antécédent de dyslipidémie.

En termes de poids, 23% des patients avaient un surpoids et 15.1 % une obésité.

Environ un tiers des patients (30.2%) était fumeur.

b) Antécédents d’événements cardio-vasculaires.
Presqu’un quart des patients (24.5%) du groupe A avait une cardiomyopathie
rythmique connue type fibrillation atriale.

Un patient sur cing (19.8%) avait une cardiomyopathie valvulaire.
Un patient sur six (16%) avait un antécédent AVC et/ou AIT.
Un antécédent d’infarctus du myocarde était présent dans 18.9% des cas.

Seulement 4 patients avaient un antécédent d’ischémie de membre inférieur.

C) Traitement habituel
Environ un tiers des patients avait un traitement anti-lipidique (36.8%) et un traitement
antiagrégant plaquettaire (31.1%).

Seulement 19 patients (17.9%) avaient un traitement anticoagulant. 18 patients (17%)
avaient un traitement anticoagulant par antivitamine K (AVK) et un par anticoagulant oral
direct (AOD).

Par conséquent les patients ayant un antécédent de fibrillation atriale et/ou de
valvulopathie n’étaient pas tous anticoagulés. De plus sur ces 19 patients, une grande partie
était en sous-dosage de leur traitement anticoagulant (15 patients).
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d) Localisations multiples d’infarctus ou d’emboles
Une atteinte rénale bilatérale était présente dans 28.3% des cas dans le groupe A.

Plus de la moitié des patients (56.6%) de ce groupe avait une atteinte extra-rénale avec
majoritairement une atteinte splénique dans 63.3% des cas (Tableau 12).

2. Groupe mécanisme lésionnel de I’artére rénale (groupe B)

a) Facteurs de risque cardio-vasculaire
Les patients du groupe B étaient relativement jeunes avec un age moyen de 51.5 +/-
18.7 ans. 69.4% étaient des hommes.

Un tiers des patients (33.3%) avait un antécédent d’hypertension artérielle.
Il'y avait seulement 1 patient diabétique et 1 patient obése dans le groupe.

Un tabagisme actif était présent dans 38.9% des cas avec 1 patient ayant une
consommation de cannabis associée.

b) Antécédents d’événements cardio-vasculaires
Peu de patients avaient des antécédents d’événement cardio-vasculaire. Seulement 2
patients avaient un antéceédent de cardiomyopathie rythmique type FA, 1 une cardiopathie
valvulaire, 1 un antécédent d’AVC/AIT. Le nombre de patients ayant un antécédent
d’infarctus du myocarde restait peu important avec 5 patients (13.9%) seulement.

C) Traitement habituel
Trois patients avaient un traitement anticoagulant (antécédent de cardiomyopathie
rythmique et /ou valvulaire).

Cinq patients avaient un traitement anti-lipidique et antiagrégant plaguettaire.

d) Localisations multiples d’infarctus ou d’emboles
Seulement un patient avait une atteinte extra-rénale dont les atteintes étaient splénique,
ceeliaque et mésentérique (Tableau 12).
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3. Groupe mécanisme thrombophilique (groupe C)

a) Facteurs de risque cardio-vasculaire
L’age moyen était de 60.8 +/- 18.9 ans.

La proportion d’hommes était grande (70%).
La moitié des patients avaient un antécédent d’hypertension et un tabagisme actif.

Aucun patient n’était diabétique ni obése.

b) Antécédents d’événements cardio-vasculaires
Peu de patients avaient des antécédents d’événement cardio-vasculaire. Seulement 1
patient avait un antécédent de cardiomyopathie rythmique, 1 un antécédent d’AVC/AIT et 1
un infarctus du myocarde.

c) Traitement habituel
Seulement 1 patient avait un traitement anti-lipidique et 3 un traitement antiagrégant
plaquettaire.

d) Localisations multiples d’infarctus ou d’emboles
70% des patients avaient une atteinte rénale bilatérale. Le pourcentage de cas ayant
une atteinte extra-rénale était également élevé (60%). L’atteinte splénique était majoritaire
(100%) (Tableau 12).
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4, Groupe mécanisme iatrogene (groupe D)

a) Facteurs de risque cardio-vasculaire
La quasi-totalité des patients du groupe C étaient des hommes (90%).

L’age moyen était de 63.4 +/- 12.6 ans.

35% des patients avaient une hypertension artérielle connue.
Plus d’un patient sur trois (40%) ¢était tabagique.

Pres de la moitié (45%) des patients avait une dyslipidémie.

Seulement 15% des patients avaient un diabete.

b) Antécédents d’événements cardio-vasculaires
Le seul antécédent d’événement cardio-vasculaire retrouvé était 1’infarctus du
myocarde, dans seulement 15 % des cas.

C) Traitement habituel
40% des patients avaient un traitement anti-lipidiqgue et 35% un traitement

antiagrégant plaquettaire.

d) Localisations multiples d’infarctus ou d’emboles
45% des patients avaient une atteinte rénale bilatérale. 8 patients sur 20 avaient une
atteinte extra-rénale (Tableau 12).
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5. Groupe mécanisme idiopathique (groupe E)

a) Facteurs de risque cardio-vasculaire
Les patients du groupe E étaient jeunes avec un age moyen de 51.9 +/-16.8 ans.

11 patients avaient un antécédent d’hypertension artérielle. 39.1 % avaient une
consommation de tabac dont 1 associé a une consommation de cannabis.

Seulement 3 patients étaient diabétiques et 4 patients obeses.

b) Antécédents d’événements cardio-vasculaires
Seulement 2 patients avaient un antécédent de cardiomyopathie rythmique et 1 une
cardiomyopathie valvulaire.

La proportion d’antécédent d’infarctus du myocarde était plus grande avec 5 patients.

C) Traitement habituel
La proportion de patients ayant un traitement anti-lipidique était plus importante
(19.6%) que la proportion de patients sous anticoagulant et antiagrégant plaquettaire (4.3%).

d) Localisations multiples d’infarctus ou d’emboles
1 patient sur 46 avait une atteinte extra-rénale (Tableau 12).
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Tableau 5: Caractéristiqgues des patients de chague groupe

Age moyen en années (+SD)

Groupe A
N=106
64.4 +/- 15.9

Groupe B
N=36
51.5 +/- 18.7

Groupe C
N=10
60.8 +/- 18.9

Groupe D
N=20
63.4 +/-12.6

Groupe E
N=46
51.9 +/- 16.8

Sexe masculin n, (%) 63 (59.4) 25 (69.4) 7 (70) 18 (90) 31 (67.4)
Facteurs de risque :
HTA connue n, (%) 57 (53.8) 12 (33.3) 5 (50) 7(35) 11 (23.9)
Tabac n, (%) 32(30.2) 14 (38.9) 5 (50) 8 (40) 18 (39.1)
Diabeéte n, (%0) 22 (20.8) 1(2.8) 0 3(15) 3(6.5)
Dyslipidémie n, (%) 45 (42.5) 6 (16.7) 1(10) 9 (45) 10 (27.7)
Obésité n, (%0) 16 (15.1) 1(2.8) 0 4 (20) 4(8.7)
Surpoids n, (%) 25(23) 8(22) 2 (20) 6/20 (30) 12/32 (26)
IMC moyen (kg/m?) 25.8 +/-5.5 244 +/-3 23 +/-4.6 25.8 +/- 4.4 25.6 +/- 5.4
Poids moyen (kg) 73.1+/-17.3 744 +/-12.7 61.8 +/-14.5 76.4 +/- 15.2 72.8 +/-13.9
Antécédent familiaux cardio-vasculaire n, (%6) 7 (6.6) 1(2.8) 0 0 5 (10.9)
Antécédents :
FA connue n, (%0) 26 (24.5) 2(5.6) 1 (10) 0 2 (4.3)
Valvulopathie connue n, (%6) 21 (19.8) 1(2.8) 0 0 1(2.2)
AVC/AIT n, (%) 17 (16) 1(2.8) 1 (10) 0 2 (4.3)
Infarctus du myocarde n, (%) 20 (18.9) 5 (13.9) 1(10) 3 (15) 4(8.7)
Infarctus mésentérique n 0 0 0 0 0
Ischémie membre inférieur n, (%) 4 (3.8) 0 0 0 0
AOMI n, (%) 4 (3.8) 1(2.8) 0 0 1(2.2)
Traitements :
Anti-lipidique n, (%) 39 (36.8) 5 (13.9) 1 (10) 8 (40) 9 (19.6)
Anticoagulant n, (%) 19 (17.9) 3(8.3) 1(10) 0 2(4.3)
Antiagrégant plaquettaire n, (%) 33 (31.1) 5 (13.9) 3 (30) 7 (35) 2 (4.3)
Créatininémie avant épisode (umol/L) 82.5+/-44.6 71 +/- 20 60 +/- 5.6 74.5 +/-17.3 73.5 +/-17.4
Créatininémie élevée avant épisode n, (%0) 4/50 (8) 0/6 0/13 0/13 1/14(7)
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H. Bilan étiologique réalisé pour chague groupe

1. Examens biologiques
Un bilan de thrombophilie a été réalisé :

- Dans le groupe A : dans 23.6% des cas ;
- Dans le groupe B : dans 50% des cas ;

- Dans le groupe C : dans 30% des cas :

- Dans le groupe D : dans 5 % des cas ;

- Dans le groupe E : dans 73.9% des cas.

2. Examens non biologiques
Les examens non biologiques réalisés dans chaque groupe sont présentés en Figure

12.

Figure 12: Examens non biologiques réalisés dans chague groupe pour le bilan étiologigue.
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l. Traitements recus pour chague groupe

1. Traitements médicamenteux

a) Durant I’hospitalisation
Les traitements anticoagulants et/ou antiagrégants plaquettaires recus dans chaque
groupe durant 1’hospitalisation sont présentés dans la Figure 13 et le Tableau 13:
Traitements anticoagulant et antiagrégant plaquettaire recus dans chaque groupe durant
I'nospitalisation

La majorité des patients de chaque groupe ont recu un traitement anticoagulant durant
I’hospitalisation.

Figure 13: Traitement anticoagulant et antiagrégant plaguettaire recu durant I'nospitalisation
en fonction de chaque groupe.
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b) Traitement anticoagulant ou antiagrégant plaquettaire de sortie

(1)  Traitement choisi
Le traitement anticoagulant et/ou antiagrégant plaquettaire de sortie pour chaque
groupe est présenté dans la Figure 14.

Dans les groupes A, B, C et E les patients sont majoritairement sortis sous un
traitement anticoagulant.

Dans le groupe D le traitement de sortie n’était pas renseigné dans 65% des cas.

Figure 14: Traitements antiagrégant et anticoaqulant de sortie dans chaque groupe
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2) Durée du traitement

(@)  Traitement anticoagulant
La durée du traitement anticoagulant par groupe est présentée dans la Figure 15.

Dans le groupe A : les patients sont majoritairement sortis sous une anticoagulation
au long cours (62.3%). 10 patients (9.4%) avaient une durée déterminée dont la moyenne était
de 11.2 +/- 18.5 mois.

Dans le groupe B : pour plus de la moitié des patients (52.8%) il n’y avait pas de
notion de traitement anticoagulant a la sortie. Quand un traitement anticoagulant était mis en
place il était principalement de durée déterminée avec une moyenne de 5.5 +/- 3.4 mois.

Dans le groupe C : pour la moitié des patients il n’y avait pas de notion de traitement
anticoagulant a la sortie. Quand un traitement anticoagulant était mis en place il était
principalement laissé au long cours.

Dans le groupe D : pour la majorité des patients (75%) il n’y avait pas de notion de
traitement anticoagulant a la sortie. Quand un traitement anticoagulant était présent il était
majoritairement mis au long cours.

Dans le groupe E: les patients sont majoritairement sortis avec un traitement
anticoagulant de durée déterminée, dont la durée moyenne était de 7.2 +/- 6.6 mois.

Pour certains patients ayant eu une durée déterminée, un relais par une anti agrégation
plaquettaire au long cours a été réalisé chez 17 patients dont 7 dans le groupe B et 8 dans le
groupe D. Dans 2 cas, lorsque le relais par antiagrégant plaquettaire a été réalisé,
I’antiagrégant plaquettaire a été laissé pendant 1 an (1 dans le groupe B et 1 dans le groupe E).

Figure 15 : Répartition en pourcentage de la durée d’anticoagulation dans chague groupe.
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(b)  Traitement antiagrégant plaquettaire

La durée du traitement antiagrégant plaquettaire par groupe est présentée dans la

Figure 16.

Dans chaque groupe les patients sont peu sortis avec un traitement antiagrégant
plaquettaire.

Quand un traitement AAP était mis en place il était majoritairement laissé au long
cours dans chaque groupe.

La durée du traitement AAP était déterminée dans 2 cas (1.9%) dans le groupe A,
1(10%) dans le groupe C et 3 (6.5%) dans le groupe E. La durée moyenne était de 7 +/- 7.07
mois dans le groupe A, 2 ans pour le patient du groupe C et de 1.43 +/- 0.98 mois dans le

groupe E.

Figure 16 : Répartition en pourcentage de la durée d’antiagrégant plaquettaire dans chaque

groupe.
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2. Autres traitements
Dans le groupe A : 2 patients ont eu une fermeture de foramen ovale perméable et un
patient une thrombectomie mécanique.

Dans le groupe B : un patient a eu une néphrectomie.

Dans le groupe C: un patient a eu une fibrinolyse in situ puis une angioplastie de
I’artére rénale puis une néphrectomie.

Dans le groupe D : un patient a eu une angioplastie de 1’artére rénale et 2 patients ont
eu une néphrectomie.

Dans le groupe E : aucun autre traitement n’a été réalisé.
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J. Les récidives
Nous avions un suivi uniquement pour 90 patients sur 218. La durée moyenne de suivi
était de 21.4 mois +/-26.3 mois. Il y avait peu de récidives (6 patients soit 7%).

Un patient a eu 2 épisodes d’infarctus rénal espacés de 3 ans, d’étiologies différentes :
iatrogeéne post chirurgie d’anévrysme de 1’aorte abdominale puis embole d’athérome de
I’artere rénale.

Un autre a eu un premier épisode considéré comme embolique sur un athérome de
I’artére rénal, récidivant un an plus tard sur une FA.

Deux patients ont présenté 2 €pisodes a 4 et 3 ans d’intervalle respectivement, avec un
premier épisode considéré comme idiopathique apres un bilan étiologique complet. A la
récidive I’étiologie retrouvee était un foramen ovale perméable pour 1’un et une fibrillation
atriale pour I’autre.

Dans un cas, le bilan étiologique découvre 3 mois apres le premier épisode un flutter
atrial motivant I’introduction d’un AOD type Rivaroxaban mais récidive a 5 mois du premier
épisode, sur flutter également, motivant le remplacement du Rivaroxaban par un AVK.

Enfin dans un dernier cas le patient avait présenté un infarctus rénal lié a une
thrombose de 1’aorte abdominale traitée au départ uniquement par un antiagrégant plaquettaire
puis ajout a 5 mois d’une anticoagulation au long cours devant une récidive de I’infarctus
rénal.
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IVV. DISCUSSION

A.  Etiologies
Dans notre étude, le mécanisme le plus fréquent d’infarctus rénal était embolique

(48.6%) avec une prédominance des causes cardio-emboliques (87.7%). Dans la littérature de
nombreuses études ont montré que la cause principale de I’infarctus rénal était embolique
jusqu’a I’étude multicentrique de Bourgault et al (9) en 2013. Cette étude de 94 cas montre
que le mécanisme le plus fréquent serait 1’atteinte lésionnelle de 1’artére rénale dans 30.8%
des cas contre 24.5% pour le mécanisme embolique. Cependant les cas d’infarctus ont été
recrutés par un gquestionnaire envoye aux medecins de 14 services de néphrologie et médecine
interne. Ce mode de recrutement fait appel a la mémoire des médecins, ainsi des cas ont
possiblement été oubliés. Une étude coréenne unicentrique de Bae et al de 2014 (38) et une
étude chinoise de Oh et al de 2016 multicentrique (18), avec des cohortes plus grandes de 100
et 438 patients respectivement, sont en contradiction, et montrant que le mécanisme
embolique reste plus souvent en cause. L’étude de Caravaca-Fontan de 2016 (32)
unicentrique, d’une cohorte plus faible (62 patients), montre également que le mécanisme
embolique est la cause la plus fréquente d’infarctus rénal.

Enfin I’étude de Faucon et al (2) de 2018, met 1’accent sur le pourcentage élevé
d’idiopathiques, autour de 30% dans les études de Bourgault, Bae et Oh, comme étant un
éventuel biais. Ainsi elle montre que les infarctus rénaux sont majoritairement liés a un
mécanisme lésionnel de I’artere rénale (81.2%). Or cette étude est unicentrique et a recruteé les
cas d’infarctus rénaux uniquement dans une unité d’hypertension artérielle spécialisée dans
les Iésions des artéres rénales, ce qui est un biais de sélection potentiel.

Notre travail est plutdt en accord avec les études concluant a un mécanisme embolique
comme cause plus fréquente d’infarctus rénal (Figure 17). Néanmoins notre pourcentage
d’idiopathiques de 21%, bien qu’inférieur a 30%, reste €levé et supérieur a celui de I’étude de
Faucon et al qui était a 3.8%.

Par ailleurs nous avions une proportion plus importante de cas liés a une cause
iatrogéne comparativement a la littérature. Ce mécanisme était souvent exclu des études
(Figure 17).
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Figure 17 : Comparaison des mécanismes d’infarctus rénaux en fonction de la littérature
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1. Fibrillation atriale
La fibrillation atriale est fréquente avec une prévalence entre 600 000 et 1 million de
personnes et une incidence entre 110 000 et 230 000 nouveaux cas par an en France (39).

La fibrillation atriale est un trouble du rythme cardiaque connu comme étant a risque
thrombo-embolique. En supprimant la contraction atriale, en ralentissant les flux de vidange,
en particulier dans 1’auricule gauche, et en induisant une dilatation atriale, la fibrillation
favorise la stase, la thrombose in situ et donc le risque embolique (40).

Dans notre étude elle était la cause la plus fréquente d’infarctus rénal avec 41 cas sur
218 (18.8%). Plusieurs études, comme celle de Lessman (29), Domanovits (4), Hazanov (41),
Huang (6), Antopolsky (17) ont montré que la fibrillation atriale était une cause majeure
d’infarctus rénal. Il y avait cependant des limites. Ce sont toutes des études rétrospectives
avec des revues de cas.

Antopolsky et al réalisent une méta-analyse en effectuant une revue de 165 cas de la
littérature. La comparaison des résultats est limitée par les divergences de méthodologie entre
les études et le manque d'informations dans ces dernieres. Entre autres elle inclut dans son
analyse, I’é¢tude de Hazanov (41), qui n’a recruté que des cas d’infarctus rénaux dans un
contexte de fibrillation atriale ; biais de sélection potentiel. 1l y avait également des limites du
fait de la non documentation sur certains mécanismes étiologiques comme le mécanisme
Iésionnel des artéres renales. Des études récentes (18,32,38), décrivant les différents
mécanismes connus de la littérature, ont montré également que la cause étiologique la plus
fréquente est la fibrillation atriale (Figure 18). Cependant notre taux de fibrillation atriale
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était inférieur a celui de la littérature. Cette différence peut alors, éventuellement, s’expliquer
par un probable sous-diagnostic de la FA. Certains patients du groupe idiopathique ont
probablement été mal catégorisés, au vu d’un taux moindre d’holter ECG (61%). L’autre
hypothese serait une prise en charge, actuellement, plus efficace de la FA.

Figure 18 : Pourcentage de fibrillation atriale; comparaison a la littérature
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2. Endocardite infectieuse
L’incidence de 1’endocardite infectieuse est de 54.2 cas/million d’habitant/an en
France en 2011 (42).

Les complications vasculaires de I’endocardite, notamment les emboles artériels, sont
connues (43). En I’occurrence il a été décrit, dans la littérature, des cas d’infarctus rénaux liés
a une endocardite infectieuse (44,45).

Dans notre étude, notre taux d’endocardite est de 13.8% contrairement a la littérature
ou le taux est plus faible (3.4% dans 1’étude de Oh et al, aucune endocardite dans 1’étude de
Caravaca-Fontan, 7% dans I’étude de Bae et al et 2.1% dans ’étude de Bourgault et al
(9,18,32,38)).

Cette différence peut éventuellement s’expliquer par le fait que, ces infarctus rénaux
ont ét¢ découverts de facon fortuite lors d’un large bilan d’extension, avec TDM abdomino-
pelvienne, des endocardites infectieuses. Cette pratique du bilan d’extension n’est peut-étre
pas realisee dans tous les centres.
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3. Médiolyse artérielle segmentaire (MAS)

Dans notre étude 4 patients ont été considérés comme ayant une médiolyse artérielle
segmentaire. Dans la littérature il est décrit des cas d’infarctus rénaux liés a une médiolyse
artérielle segmentaire (46,47).

La médiolyse artérielle segmentaire est d’étiologie indéterminée et rare. Elle a une
légére prédominance masculine avec un age moyen autour de la 6°™ décennie (48). Elle
touche les arteres de moyen calibre, correspond a une destruction de la média avec
vacuolisation, lyse des cellules musculaires lisses vasculaires et remodelage vasculaire avec
développement d’une fibrose. Il en résulte une fragilit¢ de la paroi artérielle avec
développement d’anévrysme, de sténose, pouvant entrainer des dissections artérielles
touchant majoritairement la vascularisation abdominale a savoir mésentérique, rénale, tronc
cceliaque et ses branches (49). Dans une moindre mesure, elle peut toucher les arteres
carotidiennes. Elle n’a aucun lien avec 1’athérome ou une pathologie inflammatoire (50,51).
Plusieurs aspects angiographiques ont été décrits : dilatation artérielle, anévrysme simple,
anévrysme multiple, hématomes disséquants, sténose artérielle, occlusion artérielle avec
cependant un aspect variant en fonction du moment ou est réalisé 1’examen d’imagerie et la
période initiale. Ainsi a la phase aigué on peut observer des anévrysmes, une dilatation
artérielle, ou une occlusion et a la phase tardive une dissection ou des sténoses artérielles (51).

Néanmoins I’examen de référence pour le diagnostic de médiolyse artérielle
segmentaire reste histologique, rarement disponible puisque réalisée en per-opératoire ou en
post-mortem.

Cette cause étiologique est probablement sous-estimée car on peut se demander si les
cas de dissections artérielles isolées et hématome pariétal, de notre étude, ne rentreraient pas
dans cette case étiologique.

Les diagnostics différentiels de cette pathologie sont les vascularites, les maladies du
collagéne, la dysplasie fibromusculaire et I’anévrysme mycotique (48).

4. Dysplasie fibromusculaire (DFM)
Dans notre étude, 5 cas d’infarctus rénaux ont été considérés comme secondaire & une
DFEM.

La prévalence de la DFM est estimée a 4/100 000 personnes. Elle touche
préférentiellement les femmes entre 15 et 50 ans. Il s’agit également d’une maladie non
athéromateuse et non inflammatoire. La physiopathologie est inconnue; des facteurs
environnementaux sont évoqués comme le tabagisme et les cestrogeénes (52). Elle touche
préférentiellement les artéres rénales (52) et est donc associée a un risque d’infarctus rénal
comme il est rapporté dans la littérature (53). Elle touche également les artéres cervicales.
Elle entraine des sténoses segmentaires avec parfois des anévrysmes et/ou des dissections
avec un aspect en collier de perle a I’angioscanner ou a 1’angio-IRM (54).

55



La différence avec la médiolyse artérielle segmentaire va résider dans le fait que la
DFM touche préférentiellement les femmes jeunes et d’age mir sans atteinte des artéres
digestives comparativement a la MAS qui touche la 6°™ décennie avec une légére
prédominance masculine (49).

5. Le syndrome des anti-phospholipides

Nous avions 2 cas de syndrome des antiphospholipides (SAPL). Le SAPL est défini
comme I’association de manifestations thrombotiques (veineuses, artérielles) et/ou de
complications obstétricales, a la présence persistante a 12 semaines d’intervalle d’anticorps
antiphospholipides (anticoagulant circulant lupique, anticorps anticardiolipine et anti [2-
glycoprotéine 1) (55). Les thromboses artérielles font partie de la définition et peuvent étre des

thromboses in situ, des emboles d’origine cardiaque notamment valvulaire ou intra-cavitaire
(56).

Chez un patient de moins de 60 ans présentant une thrombose artérielle ou veineuse
idiopathique, une recherche de SAPL devrait étre réalisée (55).

Dans le groupe de mécanisme idiopathique de notre étude, la proportion de patients de
moins de 60 ans ayant eu une recherche de SAPL était de 80% (28 sur 35 patients).
Cependant il n’était complet que dans 51.4% des cas (18 sur 35 patients) (Tableau 14) avec
un oubli fréquent de la recherche d’ACC.

6. Cancer

Nous avions 4 cas d’infarctus rénaux liés a un cancer. L’association thrombose et
cancer est fréquente. Il s’agit souvent d’une thrombose veineuse mais la thrombose artérielle
est possible. En effet des cas de thromboses artérielles sont décrits dans la littérature et
notamment dans des cancers broncho-pulmonaires (57). Dans notre étude, il était retrouvé 3
cas de cancers broncho-pulmonaires responsables d’infarctus rénaux.

B.  Terrain des patients
L’age moyen des patients dans notre étude était de 59.4 ans contre 60.3 ans dans la
littérature (Tableau 8).

Dans notre étude les patients étaient plus agés dans le groupe mécanisme embolique
tout comme dans 1’étude de Bourgault et al (9) et celle de Oh et al (18). Ils etaient plus jeunes
dans le groupe mecanisme idiopathique comparativement au groupe mécanisme embolique
comme 1’avait montré 1’étude de Bolderman et al (27).

La proportion globale de patients ayant une hypertension artérielle connue était de
42.2%, chiffre comparable a certaines études de la littérature (9,18) (Tableau 8). Cette

56



proportion était plus importante dans le groupe mécanisme embolique mais également
thrombophilique contrairement a ce qu’avait montré Bourgault et al (9).

Les patients ayant un diabéte, une dyslipidémie, une obésité étaient plus importants
dans les groupes mécanismes embolique et iatrogene (Tableau 5).

Cependant concernant le tabagisme actif, il n’y avait pas de différence notable entre
les groupes tout comme dans 1’étude de Bourgault et al (9).

L’incidence des facteurs de risque cardiovasculaire (HTA, diabete, dyslipidémie) était
importante dans le groupe mécanisme embolique tout comme dans le travail de Oh et al (18).
Mais elle était également importante dans le groupe mécanisme iatrogene. Cela peut
éventuellement s’expliquer par le fait que les patients de ce groupe étaient principalement des
patients ayant eu une chirurgie de 1’aorte et donc des patients a risque vasculaire de base.

Par ailleurs les patients des groupes mécanisme Iésionnel de D’artére rénale et
mécanisme idiopathique étaient plus jeunes avec une incidence faible de facteurs de risque
cardiovasculaire.

Les patients ayant une fibrillation atriale connue, une valvulopathie connue, un
antécédent d’AVC/AIT, un antécédent d’infarctus du myocarde, d’ischémie de membre, et
donc a risque d’événement artériel thrombo-embolique, étaient majoritairement dans le
groupe mécanisme embolique.

Au total, les facteurs de risque cardio-vasculaires et les antécédents cardio-vasculaires
font le lit des infarctus rénaux par cause embolique essentiellement. Cependant un infarctus
rénal est tout a fait envisageable sans facteurs de risque cardio-vasculaires, via une autre
étiologie comme les thrombophilies ou les atteintes lésionnelles des arteres rénales.

C. Caractéristiques clinico-biologiques

1. Caractéristiques cliniques de I’épisode

Les patients de notre étude étaient recrutés par le biais du codage informatique. 1l n’a
été inclus que ceux qui avaient eu un diagnostic d’infarctus rénal confirmé par une TDM
abdomino-pelvienne avec injection de produit de contraste. Contrairement aux études
antérieures (9,18,38) seulement 69.3% (contre plus de 90%) des patients avaient une douleur
lors du diagnostic. Cette différence peut éventuellement s’expliquer par les 12.4% de données
manquantes et par notre proportion élevée de patients ayant une endocardite chez qui
I’infarctus rénal était souvent découvert lors du bilan d’extension avec seuls 7 cas sur 30
d’endocardite présentant une douleur. Quand la douleur eétait présente, elle était
majoritairement abdominale avec une prédominance au niveau du flanc tout comme dans la
littérature (Tableau 6). La proportion de patients douloureux était moins importante dans le
groupe mécanisme iatrogene.
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L’incidence des nausées (11.9%) et des vomissements (19.3%) était inférieure a celle
des études antérieures (7,9,17,32,38). Cette différence peut s’expliquer par le fait que nous
avions des proportions élevées de données manquantes (47.7% pour les nausees et 47.2%
pour les vomissements).

Par contre notre proportion de patients fébriles (31.2%) était plus élevée que dans les
études antérieures (9,17,18,32,38) possiblement du fait de notre taux élevé d’endocardite.

La proportion de patients ayant présenté une augmentation de la tension artérielle a
I’admission était de 38.1% des cas, moins importante que dans 1’étude de Bourgault et al (9)
ou elle était de 48%. Cette différence peut s’expliquer par le fait que nous avions 33.9% de
données manquantes vis-a-vis du chiffre tensionnel a I’admission.

Des études antérieures (9,31) retrouvaient un chiffre tensionnel plus élevé en cas de
mécanisme lésionnel de 1’artére rénale. Dans une unité d’hypertension, Paris et al (31) avaient
identifiés 55 patients ayant fait un infarctus rénal spontané sur 18 287 patients. Il y avait une
hypertension artérielle maligne dans 40% des cas. Sur ces 55 cas, 41 avaient une lésion des
arteres rénales. Dans notre étude, il ne semblait pas y avoir de grande différence entre les
groupes vis-a-vis de la valeur du chiffre tensionnel moyen (Tableau 10).

L’hématurie macroscopique est rare dans notre étude avec seulement 2.8% des cas.
Elle était plus importante dans le groupe mécanisme idiopathique. Contrairement a ce
qu’avait souligné une étude antérieure (9) il n’était pas retrouvé d’hématurie macroscopique
plus importante dans le groupe mécanisme embolique (Tableau 10). Par contre, la proportion
d’hématurie microscopique était élevée (60.3%) comparativement a certaines études de la
littérature ou elle était autour de 40% (9,18) (Tableau 6).

2. Caractéristiques biologiques de I’épisode

Notre proportion d’hyperleucocytose était plus faible que celle retrouvée dans la
littérature. En effet une hyperleucocytose était présente dans 75.2% des cas contre 87.5% des
cas dans la littérature (Tableau 6).

La protéine C réactive (CRP) était supérieure a 5 mg/L dans 91.1% des cas, en
proportion plus importante par rapport a I’étude de Bourgault et al (9) ou elle était a 77.6%
des cas.

Le LDH n’a été dosé que dans seulement 80 cas. Sur ces 80 cas le LDH était augmenté
dans 94% des cas avec un taux moyen de 1669 +/- 4364 Ul. Ainsi comme 1’ont démontré des
études antérieures (4,8,9), une augmentation du taux de LDH (bien que non spécifique a
I’infarctus rénal(58)), semble é&tre une aide pour évoquer le diagnostic d’infarctus rénal et
ainsi éviter un délai diagnostic long (71.2 +/- 92.4 heures dans notre étude).

L’étude de Cerba et al de 2016 (7) avait rapporté, avec une proportion de 66.7% de cas
présentant une hypokaliémie, qu’une association syndrome inflammatoire et hypokaliémie
dans les 48-72h pouvait permettre de redresser le diagnostic d’infarctus rénal. Hors cette
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étude avait une cohorte faible (12 cas d’infarctus rénaux). Dans notre étude avec un nombre
de 218 cas, nous avions, contrairement a I’étude évoquée précédemment, une hypokaliémie
apparaissant dans les 48-72h dans seulement 22% des cas. Le taux de kaliémie moyen était de
3.8 +/- 0.6 mmol/L sans différence majeure entre les groupes.

Concernant la fonction rénale, la créatininémie a 1’épisode était élevée dans 36.7 %
des cas. Elle retombait a 37.2% des cas en enlevant les cas qui avaient déja une creatininémie
¢levée avant 1’épisode. Mais nous n’avions la valeur de la créatininémie antérieure que pour
86 patients ce qui rend cette donnée peu exploitable.

Le débit de filtration glomérulaire était inférieur & 60 ml/min/1.73m? dans 39.4% &
I’admission. La proportion était plus élevée que dans 1’étude de Oh et al (10.9%) (18).

D.  Bilan complémentaire

Les diagnostics différentiels principaux de 1’infarctus rénal sont la pyélonéphrite aigué
et la colique néphrétiqgue. En cas d’ECBU négatif (sans prise d’antibiotique avant le
prélevement) une évaluation complémentaire s’impose pour la recherche d’un diagnostic
différentiel de la pyélonéphrite aigué (59).

Le couple ASP-échographie rénale est un examen suffisant en cas de colique
néphrétique simple bien qu’une tomodensitométrie sans injection de produit de contraste soit
idéalement 1’examen de choix. En cas de colique néphrétique compliquée ou de doute
diagnostique il est nécessaire de réaliser une tomodensitométrie avec injection de produit de
contraste (60).

Une équipe du service d’urologie-transplantation du CHU d’Amiens propose une
conduite a tenir en cas de suspicion de colique néphrétique « ischémique » Figure 19.
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Figure 19 : Conduite a tenir en cas de suspicion de coligue néphrétique « ischémique » (16)
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L’échographie doppler a été réalisée dans 22.4% des cas et ¢tait anormale dans 12.4 %
des cas soit une sensibilité médiocre de 55%. Ont été visualisés principalement les infarctus
rénaux volumineux avec de grandes zones hypo-perfusées et ceux responsables de rein muet
au doppler. Or I’échographie de contraste aurait pu éventuellement aider a mieux visualiser
I’infarctus rénal comme il a été décrit dans des études antérieures (12,13). Cette technique
échographique n’était pas disponible dans les centres de recueil. Elle présente des limites qui
freinent son développement de par le passage a un examen simple non invasif a un examen
complexe nécessitant une préparation du malade, et également de par la complexité des
réglages de I’échographe et de par I’absence de protocole standardisé (61).

L’échographie trans-cesophagienne (ETO) permet d’identifier les plaques
athéromateuses potentiellement emboligenes au niveau de 1’aorte thoracique plus précisément
au niveau de I’arc aortique (62). Pour identifier une ulcération pariétale irréguliere dans un
contexte d’athérome de 1’aorte, la TDM semble étre I’examen de choix notamment pour
explorer 1’aorte thoracique descendante car I’ETO peut étre faussement rassurante a ce niveau

(63). L’ETO va cependant étre utile également pour rechercher un foramen ovale perméable
(64,65).

L’ETO a donc une place dans le bilan étiologique de I’infarctus rénal. Cependant dans
le groupe mécanisme idiopathique elle n’a été réalisée que dans 32.6% des cas. Ce chiffre est
comparable a 1’étude de Bolderman et al ou la proportion de patients idiopathiques ayant eu
une ETO était de 37.5% (27).

Concernant ’ECG, 1’étude Hazanov et al (41) a montré qu’une FA pouvait étre
retrouvée 3 jours apres le diagnostic d’infarctus. Il semble donc qu’une répétition des ECG
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soit nécessaire. Dans notre étude les informations étaient recueillies dans le dossier médical,
plus précisément dans le compte rendu d’hospitalisation. Nous ne savions donc pas si les
patients classés idiopathiques, avec ECG normal, ont eu une répétition de leur ECG sur au
moins 3 jours.

Vis-a-vis de I’holter ECG, celui-ci permettrait de détecter une arythmie transitoire peu
visible sur un examen de courte durée. Mais il semblerait qu’un enregistrement ECG court et
intermittent pendant quatre semaines soit plus efficace dans la détection de la FA que 1’Holter
ECG sur 24 heures (66).

D’aprés Bolderman et al, un infarctus rénal se définit comme idiopathique si son bilan
cardiaque (ECG, ETT, Holter ECG) est normal (27). Or dans le groupe idiopathique de notre
étude, 87% des cas avaient eu un ECG, 84.8% une ETT, et seulement 60.9% un holter ECG.
Ce qui veut dire que des patients ont potentiellement été catégorisés a tort comme
idiopathiques.

E. Place du bilan de thrombophilie
Un bilan de thrombophilie a été réalisé dans 73.9% des cas dans le groupe
idiopathique. Notre taux reste faible comparativement a 1’étude de Bolderman (93.8%) (27).

Une étude Suisse (67) a analysé les données de la littérature sur 1’association des
marqueurs de thrombophilie héréditaire (antithrombine, protéine C, protéine S, mutation
facteur V Leiden, mutation facteur 1) et la survenue de complications artérielles (infarctus du
myocarde, accident vasculaire cérébral (AVC), accident artériel des membres inférieurs). Il en
ressort que I’association entre les marqueurs de thrombophilies héréditaires et les pathologies
artérielles est modeste. Cependant la thrombophilie peut jouer un réle dans la pathologie
artérielle chez le sujet jeune. Ainsi ce bilan devrait étre réalisé chez les patients de moins de
55 ans ayant une maladie artérielle en 1’absence de facteurs de risque cardiovasculaire et en
cas de maladie artérielle précoce (< 45 ans). Il est également indiqué que ce bilan devrait étre
réalisé en cas d’antécédent personnel ou familial de maladie thrombo-embolique veineuse, de
réocclusion précoce aprés un geste de revascularisation et d’emboles paradoxaux dans les
AVC.

Cependant cette étude ne parle pas des infarctus rénaux. Il est décrit dans la littérature,
chez des patients de moins de 55 ans, des cas d’infarctus rénaux liés a un déficit en
antithrombine, une mutation du facteur 11 (68), une mutation du facteur V Leiden (69) et un
déficit en protéine C (70).

Ainsi on pourrait éventuellement extrapoler aux infarctus rénaux et se dire qu’un bilan
de thrombophilie héréditaire devrait étre réalisé chez tout patient de moins de 55 ans
présentant un infarctus rénal de mécanisme indéterminé.

Le bilan de thrombophilie devrait également €tre composé d’une recherche de
thrombophilie non héréditaire. 1l faudrait rechercher plus facilement un SAPL chez un patient
jeune, en le faisant de maniere compléte, et rechercher un cancer surtout si le terrain est en
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faveur (alcool, tabac, etc.). Le taux de thrombophilie non héréditaire est sans doute plus
important.

F. Localisations multiples
Dans notre étude, 1’infarctus rénal était localisé majoritairement a gauche, tandis que
dans la littérature, il était majoritairement localisé a droite (6,9,18).

L atteinte extra-rénale d’infarctus rénal et/ou de thrombus vasculaire (rate, hépatique,
cceliaque, mésentérique, cérébral, pulmonaire, artére membre inférieur) était plus fréquente en
cas de mécanisme embolique comme le rapportait I’é¢tude de Oh et al (18), mais pas
uniquement. Elle 1’était également en cas de mécanisme thrombophilique ou iatrogéne
(Figure 20).

La présence de localisations extra-rénales pour le mécanisme thrombophilique peut
s’expliquer par le fait que le SAPL peut étre responsable d’emboles d’origine cardiaque, de
thromboses in situ (56), que la CIVD peut étre responsable de multiples thromboses artérielles
(71) et que la thrombocytose peut étre responsable de thromboses de 1’aorte (72,73). En
I’occurrence dans notre étude les patients qui avaient une thrombocytose et un SAPL avaient
une thrombose de 1’aorte.

Ainsi, dans le mécanisme thrombophilique on retrouve une part de mécanisme
embolique. Ce qui sous-entend que devant un infarctus rénal avec des localisations extra
rénales on devrait certes faire un bilan cardiaque complet mais également le compléter si
nécessaire par un bilan de thrombophilie.

La proportion d’atteintes extra-rénales dans le groupe mécanisme iatrogéne peut
s’expliquer par le fait que la chirurgie de 1’aorte est a risque de thrombose et d’embole,
notamment d’embole de plaque d’athérome.

Un patient du groupe mécanisme 1ésionnel de I’artére rénale présentait des atteintes
extra-rénales. Cela s’explique par le fait que ce patient présentait une dissection étendue de
I’aorte abdominale englobant les arteéres splénique, ceeliaque et mésentérique.

Cependant un patient du groupe mécanisme idiopathique présentait une atteinte extra-
rénale. Il a probablement été mal catégorisé et donc étiqueté a tort comme idiopathique.

G. Traitement

Le traitement de D’infarctus rénal repose sur une anticoagulation curative par
héparinothérapie (HNF, HBPM) a la phase aigué puis un relais par une anticoagulation orale.
Il est ensuite adapté en fonction de 1’étiologie retrouvée.

Une anticoagulation au long cours serait indiquée en cas de FA ou de pathologie
cardiaque responsable de I’infarctus rénal (26,28). En I’absence de FA certains auteurs
préconisent un traitement anticoagulant pendant 3-6 mois (28), d’autres de 1’acétylcystéine
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seule (26) et d’autres un traitement anticoagulant pendant 3-6 mois puis un relais par aspirine
(27). Dans notre étude un traitement par anticoagulation au long cours a majoritairement été
donné en cas de mécanisme embolique. En cas de mécanisme lésionnel de 1’artére rénale ou
idiopathique, les patients sortaient sous traitement anticoagulant pendant environ 6-7 mois.
Quand un traitement antiagrégant plaquettaire seul était choisi il était majoritairement laissé
au long cours. Peu de patients ont eu un anticoagulant oral de durée déterminée relayé par un
antiagrégant plaquettaire.

Par ailleurs le réle des traitements de revascularisation endovasculaire tel que
I’aspiration par cathéter, la thrombolyse locale, reste controversé. Pour certains la
revascularisation devrait étre réalisée a moins de 90 minutes de 1’épisode (74), pour d’autres
elle reste envisageable a plus de 90 minutes (75). En cas de thrombose ou d’occlusion
incompléte de I’artére rénale, la collatéralité pourrait a elle seule conserver la viabilité des
reins (76). Pour certains auteurs, la collatéralité a un role dans la préservation du rein mais
également dans la réussite du geste endovasculaire. Ce dernier, notamment la thrombolyse
directe par cathétérisme, pourrait étre proposée pour toute occlusion de I’artére rénale méme
en cas d’ischémie prolongée devant un potentiel bénéfice sur la fonction rénale (77).
Cependant d’autres auteurs ont montré une absence d’efficacité de 1’embolectomie dans la
restauration de la fonction rénale (78).

Une équipe Suisse (79) propose un algorithme de prise en charge de I’infarctus en
fonction du délai de survenue (Image 7).

Image 7: Algorithmes de prise en charge de l'infarctus rénal (79)
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]
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Surveillance TA +fonction rénale

En clair, la stratégie thérapeutique de I’infarctus rénal n’est pas treés bien établie.
L’approche utilisée dépend de la cause sous-jacente, du délai entre le debut des symptomes
cliniques et du diagnostic radiologique mais également du plateau technique disponible. Pour
étudier le traitement dans I’infarctus rénal, le mieux serait de réaliser un essai clinique
prospectif randomisé mais sa réalisation est difficile devant la rareté de la pathologie.
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H.  Récidive

Notre taux de récidive sur une période de 21 mois était de 7%. Dans 1’étude de Cerba
et al (7), il a été réalisé un suivi prospectif a 6 mois de 8 cas d’infarctus rénaux (toutes
étiologies confondues). Sur les 8 cas il n’y a eu qu’une récidive (12%). Cette derniére était
liée a une thrombose intra-stent a 2 mois de la revascularisation de I’artére rénale. Par contre
dans I’étude de Yun (28) le taux de récidive était de 2.1% (1 cas sur 47). Cette étude coréenne
évaluait a long terme le risque de récidive d’embole rénal aigué apres traitement
anticoagulant. Elle comparait 2 groupes : cardiogénique et idiopathique. Dans le groupe
cardiogénique les patients avaient une anticoagulation au long cours et dans le groupe
idiopathique une anticoagulation de 3 a 6 mois. Aucun patient n’avait une anti agrégation
plaquettaire. Sur 41 mois de suivi seulement 8 patients ont présenté une récidive d’événement
thromboembolique artériel dont 1 embole rénale. Ces 8 patients avaient une fibrillation
atriale.

Ainsi le risque de récidive d’infarctus rénal est surtout lié au risque de récidive
d’événement thrombo-embolique artériel. De plus le fait qu’il n’y ait pas eu de récidive dans
le groupe idiopathique de 1’étude coréenne, interroge sur la durée d’anticoagulation nécessaire
et ’intérét de 1’anti agrégation plaquettaire en 1’absence de risque thrombo-embolique artériel.

. Pronostic
Notre étude ne portait pas sur le suivi & moyen et/ou long terme de 1’hypertension
artérielle et de la fonction rénale aprés infarctus rénal.

Nous avons tout de méme essayé de relever la tension artérielle a la sortie mais le
nombre élevé de données manquantes (188 sur 218 cas (86.2%)) limite 1’analyse. L’équipe de
Paris (31) avait suivi sur plus de 6 mois 1’équilibre tensionnel des patients ayant présenté un
infarctus rénal. Seulement 14% des cas avaient un équilibre tensionnel sans traitement a plus
de 6 mois. Or dans cette étude 75% des patients avaient un infarctus rénal lié a une atteinte
lésionnelle de I’artére rénale du fait d’une sélection réalisée uniquement dans une unité
spécialisée de I’hypertension. Ainsi une étude sur le suivi a long-terme de 1’hypertension
artérielle des infarctus rénaux, tout mécanisme étiologique confondu, pourrait étre a
envisager.

La proportion de patient ayant une insuffisance rénale avec un DFG inférieur a 60
ml/min/1.73m? & la sortie d’hospitalisation était de 36.7% et donc une proportion en
diminution par rapport a I’admission. Cependant ces chiffres se heurtent aux évenements
intercurrents durant 1’hospitalisation, a la durée d’hospitalisation, qui sont non homogenes en
fonction du patient. Pour nos différents cas, il serait intéressant d’évaluer le suivi de la
fonction rénale sur le long-terme comme avait fait 1’étude de Yun (28) mais en prenant en
compte tous les mécanismes étiologiques décrits.
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J. Limites de I’étude
Notre étude présente de nombreuses limites.

Il s’agit d’une étude rétrospective et donc source de données manquantes.

Les patients ont été recrutés par le biais du compte rendu de la tomodensitométrie sans
relecture des images. La catégorisation des patients dans chaque groupe était réalisée selon la
conclusion des courriers. Nous avons réalisé des sous catégories dans le groupe embolique
sans analyse séparée de ces différentes sous catégories.

La petite taille de 1’échantillon de chaque groupe ne nous a pas permis de réaliser une
comparaison précise des mécanismes spécifiques sous-jacents.

L'approche clinique, la disponibilité du diagnostic, les options thérapeutiques, ainsi
que la sensibilisation clinique a la maladie, peut varier avec les années. En I’occurrence notre
recueil de données s’est fait sur 18 ans.
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V. CONCLUSION

Diagnostic :

Notre étude montre que le mécanisme le plus en cause dans les infarctus rénaux, est
embolique. Ce mécanisme est le plus souvent retrouvé chez des patients ayant des facteurs de
risque cardio-vasculaires et des antécédents cardio-vasculaires. La fibrillation atriale, est
I’étiologie la plus en cause dans I’infarctus rénal.

L’orientation diagnostic se fait en fonction d’un faisceau d’arguments clinico-
biologiques mais également en fonction du terrain. Les signes clinico-biologiques retrouves
dans I’infarctus rénal ne sont pas spécifiques de la pathologie.

Ainsi la présence d’une douleur abdominale (en particulier du flanc) ou lombaire,
associée a un syndrome inflammatoire, une hématurie, une élévation du taux de LDH, chez un
patient cardio-vasculaire de plus de 50 ans, doit faire évoquer I’hypothése d’un infarctus
rénal. La présence d’une hypertension artérielle et d’une insuffisance rénale aigué a
I’admission peut également aider a s’orienter vers ce diagnostic.

Cependant I’infarctus rénal peut survenir en I’absence de ce terrain cardio-vasculaire
(exemple du mécanisme thrombophiligue et du mécanisme 1ésionnel de 1’artére rénale).

Au total, devant des douleurs abdominales, une colique néphrétique ou une
pyélonéphrite aigué, atypiques, il faut réaliser une tomodensitométrie abdomino-pelvienne. Si
cette derniere est normale, elle doit étre complétée par une injection de produit de contraste
pour rechercher et diagnostiquer un infarctus rénal.

Bilan étiologique :

La tomodensitométrie injectée peut déja réaliser un diagnostic étiologique notamment
en cas d’atteinte lésionnelle intrinséque de I’artére rénale (dissection artérielle, etc.).

La présence, a la TDM, d’atteintes ischémiques et/ou de thrombus artériels extra-
rénaux, oriente vers un mécanisme embolique.

Le bilan étiologique doit contenir un bilan cardiologique complet (ECG a répétition,
ETT, ETO, Holter ECG). En cas de normalité de ce dernier, chez les patients de moins de 60
ans, il doit étre complété par un bilan de thrombophilie (anticoagulant circulant lupique,
anticorps anticardiolipine, anticorps antip2 glycoprotéine 1, déficit en antithrombine, déficit
en protéine C et S, mutation facteur V Leiden et mutation facteur I1).

Traitement :

La prise en charge thérapeutique est différente selon les équipes, de par une absence
de recommandations et d’essais prospectifs sur le sujet.
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Devant un taux de récidive faible, il semble judicieux de mettre en place une
anticoagulation au long cours, en cas de mécanisme embolique, et pendant 6 mois, en cas
d’atteinte 1ésionnelle de 1’artére rénale ou de mécanisme indéterming.

Il peut étre discuté la réalisation d’une angiographie rénale avec plus ou moins une
tentative de désobstruction si le délai diagnostic est inférieur al2h.

Notre étude n’avait pas pour but de permettre la réalisation de recommandations mais
elle peut aider a mieux connaitre la pathologie, sa prise en charge étiologique et
thérapeutique.

VI. CONFLIT D’INTERET
Aucun
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VIII. ANNEXES

Tableau 6 : Caractéristiques clinico-biologiques des patients lors de 1’épisode. Revue de la
littérature.

Douleur (D)/Douleur  Fiévre Hématurie Nausées et/ou LDH Hyperleucocytose
flanc (F)/ Abdominal n, (%) microscopique vomissements  augmenté n, (%)
(A)/lombaire(L) n, (%) n, (%) n, (%)

n, (%)

Lessman (29) D: 13/17 N : 8/17
1978 F:7/13 V : 8/17
A:13/13
Domanovits D: 17/17 ND 12/15 NouV:7/17 17/17 ND
(4) F:11/12
1999 A:12/17
L:5/17
Korzets (5) D:10/11 5/11 11/11 NouV:3/11 10/11 10/11
2002 A:10/11
Hazanov (41) D : 44/44 18/44 21/39 NouV :19/44 41/44 36/44
2004 A:30/44
L : 14/44
Bolderman D : 25/27 11/27 ND N : 17/27 ND ND
(27) 2006 L:17/25 V :9/27
A:20/25
Huang (6) D : 20/20 ND 9/20 N ou V : 3/20 19/20 ND
2007 F:17/20
A:20/20
L:2/20
Antopolky D :33/38 6/38 10/20 NouV : 16/38 26/37 26/38
(17) 2012 F:21/33
A:33/33
Bourgault (9) D :91/94 19/94 14/33 N : 26/94 76/94 68/81
2013 F:46/91 V :19/94
A:91/91
Bae (38) D : 91/100 10/100 60/100 N : 29/100 ND ND
2014 A:91/91 V :22/100
Caravaca- D : 60/62 14/62 ND N : 37/62 ND ND
Fontan (32) F : 56/60 V :21/62
2016 A : 60/60
Oh (18) 2016 D : 438/438 45/438 139/420 N : 74/438 ND ND
F:219/438 V :57/438
A :438/438
Cerba (7) D:11/12 5/11 6/8 NouV:6/12 4/5 11/11
2016 A:11/11
Total : D : 853/880 (96.9) 143/837  294/680 (43.2) N :191/738 210/245 168/192 (87.5)
F : 377/829 (45.5) (17.1) (25.9) (85.7)
A : 829/853 (97.2) V :136/738
L :21/853 (2.4) (18.4)
NouV:
54/142 (38)

ND : non déterminé.
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Tableau 7 : Etiologies d’infarctus rénaux. Revue de la littérature.

ND

Cardio-embolique-Embolique autre
n, (%)

Lésionnel
n, (%)

Idiopathique
n, (%)

Thrombophilique
n, (%)

FA (inclus dans les cardioemboliques)
n, (%)

Lessman (29) 1978 10/17 -0 ND 7/17 ND 10/17
Domanovits (4) 1999 11/17-0 ND 5/17 1/17 11/17
Korzets(5) 2002 6/10 - 0 ND 3/10 1/10 6/10
Hazanov (41) 2004 44/44 -0 0 0 0 44/44
Bolderman (27) 2006 11/27 -0 ND 16/27 ND ND
Huang (6) 2007 15/20 — 0/20 1/20 2/20 2/20 10/20
Antopolky (17) 2012 17/38 - ND ND 5/38 6/38 14/38
Bourgault (9) 2013 19/94 — 4/94 29/94 27/94 15/94 17/94
Bae (38) 2014 56/100 — 0 8/100 28/100 5/100 40/100
Caravaca-Fontan (32) 2016 30/62 - 0 9/62 4/62 13/62 30/62
Oh (18) 2016 237/438 — 7/438 33/438 132/438 29/438 211/438
Cerba (7) 2016 4/11 - 2/11 5/11 0/11 0/11 4/11
Faucon (2) 2018 14/186 — 3/186 151/186 7/186 11/186 8/186
Total : 463/1064 (43.5) - 16/563 (2.8) 236/911(25.9) 236/1020 (23.1) 83/976 (8.5) 375/1037 (36.2)

1 non déterminé
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Tableau 8 : Caractéristiques des patients ayant un infarctus rénal. Revue de la littérature.

Age moyen
en années
n

Diabete
n, (%)

Tabac actif
n, (%)

ATCD &’ECV
n, (%)

Dyslipidémie
n, (%)

ATCD de FA
n, (%)

Lessman (29) 1978 58 13/4 ND ND ND 5/17 ND 10/17
Domanovits (4) 1999 68 8/9 9/17 ND ND 7117 ND 1117
Korzets(5) 2002 67.4 5/5 /11 ND ND ND ND 7/11
Hazanov (41) 2004 69.5 21/23 ND ND ND ND ND 44144
Huang (6)2007 60.3 15/5 13/20 ND ND 5/20 ND 10/20
Antopolky (17) 2012 51.7 18/20 ND ND ND ND ND 14/38
Bourgault (9) 2013 52.9 61/33 37/94 9/94 31/94 14/94 20/94 20/94
Bae(38) 2014 59 63/37 ND ND ND ND ND ND
Caravaca-Fontan (32) 2016 67 30/32 43/62 13/62 14/62 14/62 20/62 23/62
Oh (18) 2016 60 255/183 176/438 56/438 163/438 134/438 ND 197/438
Cerba (7) 2016 57 8/3 3/11 3/11 5/11 2/11 ND ND
Faucon (2) 2018 53.3 116/70 105/186 105/186 116/186 116/186 107/186 ND
Total : 60.3 513/424 387/339 (46.1) 186/791(23.5) 329/791 (41.6) 297/845 (35.1)  147/342 (43)  336/741 (45.3)

H :homme ; F : femme ; ATCD

: antécédent ; HTA : hypertension artérielle ; ECV : évenements cardio-vasculaires ; FA : fibrillation atriale, ND : non déterminé.
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Tableau 9 : Traitements anticoagulant et antiagrégant recus au cours de I’hospitalisation pour

I’ensemble de I’ effectif.

Global

N=218
HNF n, (%) 88 (40.4)
HBPM n, (%) 72 (33)
AVK n, (%) 114 (52.3)
AOD n, (%) 14 (6.4)
TAC seul n, (%) 108 (49.5)
AAP seul n, (%) 17 (7.8)
TAC + AAP n, (%) 47 (21.6)
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Tableau 10: Caractéristiques cliniques a I'épisode dans chague groupe.

Groupe A Groupe B Groupe C Groupe D Groupe E

N=106 N=36 N=10 N=20 N=46

Douleur n, (%) 66 (62.3) 30 (83.3) 6 (60) 8 (40) 41 (89.1)
Lombaire n, (%) 16/66 (24.2) 14/30 (46.6) 2/6 (33.3) 1/8 (12.5) 24/41 (58.5)
Abdominale n, (%) 57/66 (86.4) 21/30 (70) 5/6 (83.3) 8/8 (100) 28/41 (68.3)

Fiévre n, (%) 42 (39.6) 7(19.4) 2 (20) 2(10) 15 (32.6)

Nausée n, (%) 7 (6.6) 7 (19.4) 2 (20) 1(5) 9 (19.6)

Vomissement n, (%) 15 (14.2) 6 (16.7) 2 (20) 1(5) 18 (39.1)

Hématurie macroscopigue n, (%) 1(0.9) 0 1 (10) 0 4(8.7)

HTA a P’admission n, (%) 40 (37.7) 17 (47.2) 3(30) 4 (20) 19 (41.3)
PAS (mmHg) 146.2 +/-31.8 146.8+/-32.9 1575+/-32.3 134.8+/-36 149.2 +/-28.8
PAD (mmHg) 80.8 +/- 19.6 86 +/- 19.9 75.8+/-19.4  78+/-23.6  87.8+/-18.8

PAS : pression artérielle systolique ; PAD : pression artérielle diastolique.
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Tableau 11: Caractéristiques biologiques dans chaque groupe.

Groupe A

Groupe B

Groupe C

Groupe D

Groupe E

N=106

N=36

NG

N=20

N=46

Leucocytes augmentés n, (%0) 82 (77.4) 27 (75) 6 (60) 17 (85) 32 (69.6)
Leucocytes (giga/L) 15+/-9.2 13.7 +/-4.4 42 +/- 86.5 155+/-7.7 12.4 +/-4.7
CRP (mg/L) 136.8 +/- 125.2 79.56 +/- 71.56 152.5 +/- 149.6 207.5+/+131 75.09 +/- 81.89
CRP élevée n, (%) 80/84 (95.2) 18/22 (82) 6/6 (100) 9/9 (100) 31/37 (84)
Hémoglobine (g/dL) 133 +/-2 13.4 +/-2.2 12 +/-2.4 10.6 +/- 1.9 14.1+/-1.7
Plaquettes (giga/L) 247.7 +/-107.9 237.7 +/-88.3 238.8 +/- 202.2 212.2 +/-105.5 240.9 +/- 89.6
Kaliémie (mmol/L) 3.8+/-05 3.8+/-0.6 3.9+/-06 3.9+/-0.8 3.8+/-05
Hypokaliémie n, (%) 27 (25.5) 8(22.2) 2 (20) 5(25) 6 (13)

LDH (UI/L) 1091 +/- 1307 4725 +/- 9805 1355 +/- 1174 862.5 +/-574.9 823.5 +/- 663.2
LDH élevée n, (%) 33/35 (94.3) 14/14 (100) 4/4 (100) 4/4 (100) 20/21 (95.2)
Bandelette urinaire :
Hématurie microscopique n, (%0) 20/32 (62.5) 7/14 (50) 0 1/1 (100) 13/30 (43.3)
Protéinurie n, (%) 17/32 (53.1) 6/14 (42.9) 0 0 13/30 (43.3)
Fonction rénale a I’entrée :
Créatininémie (umol/L) 130.6 +/- 118.8 135.7 +/- 122.3 140.6 +/- 75.4 185.8 +/- 186.7 92.1 +/- 38.8
Créatininémie élevée n, (%0) 46 (43.4) 14 (38.9) 6 (60) 11 (55) 9 (19.6)
DFG CKD EPI (ml/min/1.73m?) 63.4 +/- 32 70.2 +/-31.4 54.3 +/-27.7 56.9 +/- 31.7 81.5 +/-23.6
DFG < & 60 ml/min/1.73m?n, (%) 51 (48.1) 10 (27.8) 6 (60) 11 (55) 8 (17.4)
Fonction rénale a la sortie :
Créatininémie (umol/L) 130.8 +/- 141.4 165.5 +/- 205.5 110.5 +/- 47.7 208.1 +/-200 89.2 +/-32.9
Créatininémie élevée n, (%0) 41 (38.7) 11(30.6) 5 (50) 9 (45) 5 (10.9)
DFG CKD EPI (ml/min/1.73m?) 67.3 +/-32.3 74.6 +/- 39 65.7 +/- 28.8 55.1+/-35.6 88.6 +/- 30.5
DFG < & 60 ml/min/1.73m?n, (%) 47 (44.3) 10 (27.8) 5 (50) 10 (50) 8 (17.4)




Tableau 12 : Présentation des différentes localisations d’ischémies ou d’emboles

Global Groupe A GroupeB GroupeC GroupeD GroupeE
N=218 N=106 N=36 N=10 N=20 N=46
Atteinte rénale bilatérale n, (%) 58 (26.6) 30 (28.3) 4(11.1) 7 (70) 9 (45) 8 (17.4)
Atteinte rénale multiple n, (%6) 61 (28) 31(29.2) 5(12.9) 4 (40) 5 (25) 16 (34.8)
Atteinte extra-rénale n, (%) 76 (34.9) 60 (56.6) 1(2.8) 6 (60) 8 (40) 1(2.2)
Atteinte splénique n, (%) 51/76 (67.1) 38/60 (63.3) 1/1(100)  6/6 (100) 5/8 (62.5)  1/1(100)
Atteinte hépatique n, (%6) 10/76 (13.2)  6/60 (10) 0 1/6 (16.6)  3/8 (37.5) 0
Atteinte ceeliaque n, (%) 5/76 (6.5) 4/60 (6.7) 1/1 (100) 0 0 0
Atteinte mésentérique n, (%) 17/76 (22.4)  12/60 (20)  1/1(100) 1/6 (16.6) 3/8 (37.5) 0
Atteinte cérébrale n, (%) 28/76 (36.8) 25/60 (41.7) 0 2/6 (33.3) 1/8 (12.5) 0
Atteinte pulmonaire n, (%) 4/76 (5.3) 4/60 (6.7) 0 0 0 0
Atteinte AMI n, (%) 7/76 (9.2) 5/60 (8.3) 0 1/6 (16.6) 0 1/1 (100)

AMI : artére membre inférieur

Tableau 13: Traitements anticoagulant et antiagrégant plaquettaire recus dans chaque groupe

durant I'hospitalisation

HNF n, (%) 51 (48.1) 8 (22.2) 4 (40) 9 (45) 16 (34.8)
HBPM n, (%) 29 (27.4) 15 (41.7) 2 (20) 1(5) 25 (54.3)
AVK n, (%) 66 (62.3) 14 (38.9) 4 (40) 4 (20) 26 (56.5)
AOD n, (%) 5(4.7) 4(11.1) 1(10) 0 4(8.7)

TAC seul n, (%) 55 (51.9) 15 (41.7) 2 (20) 6 (30) 30 (65.2)
AAP seul n, (%) 6 (5.7) 4(11.1) 1(10) 2 (10) 4(8.7)

TAC + AAP n, (%) 26 (24.5) 7 (19.4) 3 (30) 3 (15) 8 (17.4)
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Figure 20: Atteinte extra-rénale en fonction des groupes étiologigues.
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Tableau 14: Réalisation bilan SAPL dans le groupe E.

Bilan SAPL complet Bilan SAPL incomplet

Chez la population totale du groupe (%6) 20/46 (43.5)

11/46 (23.9)

Chez les moins de 60 ans (%)

18/35 (51.4)

10/35 (28.6)

SAPL: syndrome des antiphospholipides ;
antip2glycoprotéinel.

Bilan SAPL : anticoagulant circulant lupique anticardiolipine,

Tableau 15: Réalisation bilan thrombophilie des sujets jeunes du groupe E.

Bilan thrombophilie

Moins de 45 ans (%0) 14/14 (100)

Bilan thrombophilie Bilan de thrombophilie
complet héréditaire
5/14 (35.7) 9/14 (64.3)

Moins de 55 ans (%0) 26/31(83.9)

8/31(25.8) 12/31(38.7)

Bilan thrombophilie héréditaire : antithrombine, protéine C, protéine S, mutation facteur Il, mutation facteur V leiden.
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Tableau 16: Nombre de bilans thrombophiliques réalisés dans chaque groupe

Bilan thrombophilique Bilan thrombophilique complet
n n

Groupe A (%) 25 (23.6) 5(4.7)

Groupe B (%) 18 (50) 1(2.8)

Groupe C (%) 3(30) 1 (10)

Groupe D (%) 1(5) 1(5)

Groupe E (%) 34 (73.9) 4 (21.7)

n : nombre
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NOM : ULESIE PRENOM : BRUNO

Titre de thése : INFARCTUS RENAUX : ETUDE DESCRIPTIVE RETROSPECTIVE
CLINICO-BIOLOGIQUE ET THERAPEUTIQUE

RESUME

Introduction : L’objectif principal est d’obtenir une meilleure connaissance des étiologies, du
terrain et des caractéristiques clinico-biologiques des patients présentant un infarctus rénal
(IR). L’objectif secondaire est de décrire les différentes options thérapeutiques.

Matériel et méthode : Etude rétrospective portant sur les cas d’IR observés sur une période de
2000 a 2018 au CHU de Nantes et au CHD de la Roche-sur-Yon. Identification des patients
via la cotation CIM 10 a partir du programme de médicalisation du systeme d’information.
Recueil des données démographiques, cliniques, paracliniques, des examens étiologiques
réalisés, et de la thérapeutique.

Résultats : Identification de 218 cas d’IR. Reépartitions des patients en 5 groupes de
mécanisme : embolique (groupe A, n=106), lésion artéere rénale (groupe B, n=36),
thrombophilique (groupe C, n=10), iatrogéne (groupe D, n=20) et idiopathique (groupe E,
n=46). Les patients étaient plus agés dans les groupes A et D. Le terrain vasculaire était
souvent associé au groupe A. Les symptdmes cliniques incluaient une douleur abdominale
dans 78.8% des cas. Les résultats biologiques incluaient une augmentation des lactates
déshydrogénases (93%) et de la protéine C réactive (91.1%), une hématurie microscopique
(60.3%). L’étiologie la plus fréquente était la fibrillation atriale (19%). Etait mis en place
majoritairement un anticoagulant au long cours dans les groupes A, C, D et de durée
déterminée dans les groupes B et E. Introduction peu fréquente d’un antiagrégant plaquettaire.

Conclusion : Le mécanisme embolique est fréquemment en cause dans les IR. L’IR peut
survenir sur des terrains différents en fonction du mécanisme étiologique. Un traitement au
long cours est a proposer en cas de mécanisme embolique et a discuter sur des durées plus
courtes dans les autres cas.

MOTS CLES

Infarctus rénal, terrain vasculaire, étiologie, embolique, fibrillation atriale, Iésion artére
rénale, thrombophilie, idiopathique, iatrogéne, douleur abdominale, lactate déshydrogénase,
traitement, anticoagulant.
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