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1. Définition de l’IRA 

La perte aiguë de la fonction rénale est reconnue depuis des siècles ; l’une des premières 

descriptions documentées était l’"ischurie rénale", caractérisée par une suppression ou une 

rétention urinaire. Au fil du temps, diverses descriptions de cette atteinte ont émergé, 

aboutissant à la définition actuelle de l’insuffisance rénale aiguë (IRA), désormais considérée 

comme un spectre d’atteintes de sévérité variable (Figure 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Frise chronologique de l'évolution de la définition de l'IRA 

 

XIXe siècle 

1
e
 Guerre mondiale 

2
e
 Guerre mondiale 

1951 

2002 

2005 

2012 

Actuellement 

Premières descriptions de la suppression ou 

rétention urinaire ("ischurie rénale") 

Syndrome d’écrasement : Insuffisance rénale aiguë 

due à la rhabdomyolyse après traumatismes 

sévères 

Classification RIFLE par l’ADQI, définissant des 

stades basés sur le débit de filtration glomérulaire, 

la créatininémie et le débit urinaire. 

KDIGO publie une définition universelle combinant 

RIFLE et AKIN 

"Néphrite de guerre" / "Néphrite des 

tranchées" → Attribuée plus tard à une 

infection par le hantavirus 

Introduction du terme "Acute Renal Failure" (ARF) / 

Insuffisance Rénale Aiguë (IRA) par Homer Smith. 

Critères AKIN (Acute Kidney Injury Network) 

Affinement des critères RIFLE avec un seuil plus 

sensible pour détecter les atteintes rénales 

précoces. 

L’IRA est reconnue comme un spectre de sévérité allant 

de l’atteinte légère à la défaillance rénale nécessitant la 

dialyse, avec une importance croissante des marqueurs 

biologiques. 
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L’insuffisance rénale aigue (IRA) est caractérisée par le déclin rapide du débit de filtration 

glomérulaire (DFG) survenant sur une durée maximale de 7 jours1. Elle est la conséquence 

d’une altération du coefficient d’ultrafiltration et/ou de la diminution significative du gradient 

de la pression d’ultrafiltration glomérulaire.  

L’évaluation du DFG en situation aigue est complexe. Bien que l'oligurie soit corrélée avec la 

défaillance rénale aigue et identifie les patients avec un pronostic plus mauvais2, elle est un 

marqueur controversé de la fonction rénale. En effet, un nombre significatif d’IRA ne présente 

pas de diminution du débit urinaire.   

Le marqueur biologique le plus utilisé actuellement en pratique clinique est la créatinine 

sérique. Depuis 2004, la gravité des lésions rénales est déterminée par plusieurs systèmes de 

classification : Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage renal disease (RIFLE), Acute Kidney 

Injury Network (AKIN) et plus récemment Kidney Disease Improving Global Outcomes 

(KDIGO)3. 

En effet, le groupe de travail KDIGO a proposé une définition et un système de stadification, 

basé sur l'augmentation de la créatinine sérique (SCr) en 7 jours et/ou la présence d'oligurie 

l'augmentation de la créatinine sérique4 (Tableau 1). Les trois stades de l'IRA permettent un 

triage ; chaque stade étant associé à une augmentation correspondante de la mortalité des 

patients affectés2,5. 

Tableau 1 : Critères de "KDIGO" de définition et classification de l'IRA 

Stade Hausse de la créatinine sérique Diminution de la diurèse 

1 ≥ 0,3 mg/dL (26,52 μmol/L) ou 1,5– 1,9 

fois la valeur initiale 

< 0,5 mL/kg/h pendant 6-12 h 

2 2-2,9 fois la valeur initiale < 0,5 mL/kg/heure pendant ≥ 12 h 

3 ≥ 4,0 mg/dL (353,60 μmol/L) ou ≥ 3 fois 

la valeur initiale 

< 0,3 mL/kg/h pendant ≥ 24 heures 

ou anurie pendant ≥ 12 h 

 

Cependant, la créatininémie peut être influencée par des facteurs non rénaux2,6. De plus, la 

longue demi-vie de la créatinine, et la faible sensibilité de la SCr se reflète dans le fait qu’une 
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augmentation de la SCr n'est observée qu'après une perte significative du DFG6. Par conséquent, 

les petites variations du DFG ne peuvent pas être détectées par la SCr 1,2. Par ailleurs, la diurèse 

a une faible spécificité, car elle est influencée par plusieurs facteurs, notamment l'utilisation de 

diurétiques et l'hypovolémie5,7. 

Ainsi, le dosage de la créatinémie et la mesure de la diurèse, du fait notamment du délai retardé 

entre l’apparition d’une perturbation de ces derniers et l’installation de l’insuffisance rénale, 

sont des marqueurs imparfaits pour le diagnostic de l’agression rénale 5,8. 

Ces lésions précoces sont détectable par des biomarqueurs et représenteraient une fenêtre 

d’opportunité pour une intervention précoce visant à favoriser la récupération rénale (Figure 

2)8.  

 
Figure 2 : Catégorisation de l’IRA selon les biomarqueurs, et la dynamique entre ces 

catégories5 

 

Trois types de biomarqueurs existent selon les recommandations sur les biomarqueurs de l’AKI 

issues de la Conférence de consensus de l’Acute Disease Quality Initiative (Figure 3) 9 :  

- Les marqueurs de stress reflétant un stress cellulaire, qui peut soit se résoudre, soit 

s’aggraver, tels que la Tissue metalloproteinase-2 et l’insuline like growth factor 

binding protein 7  
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-  Les marqueurs de dommage indiquant une atteinte structurelle, qui peut ou non 

entraîner une réduction de la fonction rénale, comme KIM-1 (Kidney Injury Molecule 

1), NGAL (Neutrophil Gelatisane Associated Lipocalin) et IL-18 

- Les marqueurs fonctionnels corrélés aux altérations de la filtration glomérulaire, tel que 

la cystatine C 

L'ADQI propose de reformuler le diagnostic de l’AKI en incluant non seulement les marqueurs 

de la fonction rénale (la créatininémie et la diurèse), mais aussi les marqueurs de dommage 

tubulaire tels que NGAL, KIM-1, IL-18 et L-FABP.  Lorsqu’ils sont combinés, ces 

biomarqueurs permettraient10 : 

- une meilleure caractérisation du phénotype de l’AKI, 

- une amélioration de la précision diagnostique, et 

- une détection précoce des lésions rénales avant l’élévation de la créatinine, facilitant 

ainsi l’identification et le traitement de l’AKI subclinique.  

 

 
  

Figure 3 : Présentation graphique de l’origine et la fonction des biomarqueurs les plus 

prometteurs en IRA 
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2. Spectres de l’insuffisance rénale : 

L’insuffisance rénale aigue (IRA) ou AKI (Acute Kidney Injury) est limitée à une durée de 7 

jours. Cet entité fait partie d’un spectre plus large d’atteinte rénale sous le nom de AKD (Acute 

Kidney Diseases and Disorders) qui décrit la persistance de l’atteinte rénale (fonctionnelle ou 

structurelle) au-delà de 3 mois, la persistance de l’insuffisance rénale ou la détérioration lente 

de la fonction rénale conduit à la progression vers l’insuffisance rénale chronique (IRC)1(Figure 

4). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Spectres de l’insuffisance rénale et leur chevauchement. 

AKI: Acute kidney injury (IRA); AKD: acute kidney disease; 

CKD: chronic kidney disease; NKD: no kidney disease 

 

  

3. Physiopathologie de l’insuffisance rénale aiguë en réanimation : 

L’IRA en réanimation a longtemps été considérée comme une nécrose tubulaire aiguë (NTA) 

d’origine ischémique. Cependant, il a été démontré qu’elle pouvait survenir indépendamment 

d’une hypoperfusion rénale. Il est désormais admis que l’IRA s’inscrit dans un contexte 

d’atteinte systémique inflammatoire, ciblant l’endothélium, l’interstitium et les cellules 

tubulaires rénales, et résultant de mécanismes hormonaux et d’une dysfonction circulatoire 11. 

La physiopathologie de ces atteintes repose principalement sur l’inflammation (induite par le 

sepsis ou l’ischémie-reperfusion) et l’hypoperfusion. En réanimation, l’IRA d’origine toxique 

est également fréquente en raison de l’exposition à de multiples agents néphrotoxiques 11. La 

figure 5 présente un aperçu simplifié de la physiopathologie de l’IRA. 

A. Inflammation et atteinte endothéliale :  

L’inflammation, particulièrement sévère lors du sepsis, est amplifiée par des molécules 

spécifiques : les Pathogen-Associated Molecular Patterns (PAMPs) et les Damage-Associated 

Molecular Patterns (DAMPs), libérées après une agression tissulaire. Ces molécules activent 

CKD 

AKD AKI 
NKD 
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les Toll-like receptors (TLR) exprimés à la surface des cellules immunitaires, endothéliales et 

tubulaires, déclenchant par ce biais une cascade inflammatoire. Cette activation entraîne une 

augmentation de la perméabilité vasculaire, un œdème interstitiel réduisant l’oxygénation 

tissulaire, ainsi qu’un recrutement immunitaire exacerbé. De plus, l’activation de la coagulation 

favorise la formation de micro-thrombi, contribuant à l’ischémie rénale 2,11. 

 

B. Atteinte circulatoire : 

L’atteinte endothéliale induit une ischémie rénale, entraînant une activation du système rénine-

angiotensine-aldostérone (SRAA), qui altère la vascularisation rénale. S’en suit un shunt 

glomérulaire secondaire à une dilatation de l’artériole efférente et une vasoconstriction de 

l’artériole afférente. De plus, la redistribution du flux sanguin vers le cortex, au détriment de la 

perfusion tubulaire, accentue l’ischémie tubulaire et la diminution du débit sanguin 

glomérulaire11. 

C. Reprogrammation métabolique cellulaire : 

Lors d’une insuffisance rénale aiguë (IRA), les cellules tubulaires rénales adaptent leur 

métabolisme en réduisant la consommation d’ATP pour privilégier leur survie, au détriment de 

leur fonction. Certaines cellules entrent en arrêt du cycle cellulaire sous l’influence des 

biomarqueurs TIMP-2 et IGFBP7, favorisant un état de sénescence et contribuant à la fibrose 

via la sécrétion de facteurs pro-inflammatoires et pro-fibrosants (TGF-β, CTGF)11. 

Parallèlement, une altération du métabolisme des acides gras est observée, avec une inhibition 

irréversible de la carnitine palmitoyltranferase-1 (CPT-1), enzyme clé de l’oxydation des acides 

gras (OAG), principale source d’énergie des cellules tubulaires. Cette défaillance entraîne une 

accumulation lipidique toxique favorisant la fibrose11. 

Enfin, la transition épithélio-mésenchymateuse (EMT) entraîne une perte des caractéristiques 

épithéliales des cellules tubulaires et le recrutement de fibroblastes, bien que son rôle exact dans 

la fibrogenèse soit encore débattu. Les facteurs de transcription Snail1 et Twist1, activés sous 

l’effet du TGF-β, contribuent également à l’expression de gènes pro-fibrosants2. 
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Figure 5 : Aperçu simplifié de la physiopathologie de l’IRA illustrant l’hétérogénéité de son 

étiologie, de sa présentation et de son évolution2 

 

4. Étiologies de l’IRA et facteurs favorisants :  

L'étiologie de l'IRA est classée conceptuellement en trois grandes catégories : prérénale, rénale 

et postrénale. Bien que cette classification puisse être utile pour établir un diagnostic 

différentiel, l'IRA est souvent multifactorielle4.  

Plusieurs facteurs impliquant des altérations hémodynamiques, des processus inflammatoires, 

un stress oxydatif et des lésions cellulaires directes contribuent à la complexité de l'IRA et ces 

éléments interviennent non seulement dans son initiation, mais aussi dans sa progression 8.  

L'hypoperfusion rénale due à une hypovolémie, une insuffisance cardiaque ou un sepsis 

entraîne une souffrance des cellules tubulaires rénales, particulièrement sensibles à l’hypoxie, 

favorisant la nécrose tubulaire aiguë, ce qui est aggravé par une activation du système rénine-

angiotensine-aldostérone et une vasoconstriction rénale.  

Par ailleurs, des agressions directes, comme les toxines exogènes (médicaments 

néphrotoxiques) ou endogènes (myoglobine, hémoglobine), favorisent une nécrose tubulaire 
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aiguë. L'inflammation systémique et l'activation des cellules endothéliales altèrent la 

microcirculation rénale, favorisant l'apoptose et le dysfonctionnement mitochondrial. ` 

Enfin, la réponse adaptative du rein face à l'agression peut être insuffisante, entraînant une 

progression vers une dysfonction persistante.8,12 

 Les principaux facteurs de risque d'IRA liés au terrain sont : l’âge avancé, les comorbidités 

dont l’hypertension artérielle, le diabète, les maladies rénales chroniques, cardiaques et 

hépatiques, les cancers, le syndrome métabolique et l’anémie. Des conditions aiguës comme le 

sepsis, l’instabilité hémodynamique, la défaillance multiviscérale, les chirurgies majeures, les 

traumatismes graves, et les agents néphrotoxiques sont des facteurs de risque majeurs 7,13  

 

5. Incidence et épidémiologie de l’insuffisance rénale aigue : 

L'incidence de l'IRA a augmenté au fil des années, avec de nombreux facteurs contributifs tels 

que le vieillissement de la population, l'augmentation des comorbidités prédisposantes, 

l'utilisation accrue d'agents néphrotoxiques et les procédures invasives. L'IRA est 

principalement acquise à l'hôpital dans les pays à haut revenu, tandis que l'IRA communautaire 

est plus fréquente dans les contextes à faible revenu 1. 

Wonnacott et al. ont comparé l’épidémiologie de l’IRA hospitalière et communautaire. Leur 

étude a montré que l’incidence des hospitalisations pour IRA communautaire était presque deux 

fois supérieure à celle des patients atteints d’IRA hospitalière (4,3 % vs. 2,1 %) 8. 

Une méta-analyse de 154 études ayant défini l’IRA selon la classification KDIGO 2012, portant 

sur 3 585 911 personnes (principalement issues de pays à haut revenu, 84 %), a rapporté une 

incidence de l’IRA communautaire de 8,3 % chez les patients ambulatoires et de 20,0 à 31,7 % 

chez les patients hospitalisés à divers niveaux de soins14. 

Au CHU Ibn Rochd de Casablanca, l’incidence annuelle était de 229 cas par an15.  

 

Les taux d’incidence de l’IRA en réanimation varient dans la littérature en fonction des 

définitions utilisées. Lorsqu’elle est évaluée uniquement sur la base de la créatininémie, 

l’incidence avoisine 35 %. Cependant, les études de cohorte récentes rapportent généralement 

des incidences supérieures à 50 %, principalement en raison de l’intégration des critères de 
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diurèse11. Selon les guidelines de KDIGO 2012 l’IRA affecte entre 1 % et 25 % des patients en 

réanimation4. L’étude AKI-EPI, une étude multinational récente portant sur plus de 1 800 

patients issus de 97 unités de réanimation, a rapporté que 57 % des patients ont développé une 

IRA, tous stades confondus, au cours de la première semaine suivant leur admission 16. 

L’IRA nécessite le recours à l’EER chez 13-14 % des patients en soins intensifs 16, et le taux 

de mortalité chez les patients en état critique avec une IRA sévère nécessitant la dialyse est de 

50 à 70 %17.  

Ses conséquences à long terme sont la récurrence d’épisodes d’IRA, l’insuffisance rénale 

chronique (IRC) séquellaire, la morbidité cardiovasculaire, et la mortalité à long terme1.  Ainsi, 

la prévention et la détection précoce de l'IRA et de ses facteurs favorisants sont cruciales.  

 

6. Rationnel et objectifs de l’étude :  

Face à l’hétérogénéité des mécanismes physiopathologiques, des présentations cliniques et du 

pronostic sombre de l’IRA, une caractérisation approfondie du profil clinico-biologique 

apparaît essentielle 8. Cette démarche permet d’identifier les éléments prédictifs de la 

progression vers les formes sévères nécessitant un recours à l’épuration extrarénale (EER). 

L’objectif principal de notre travail est de caractériser le profil clinico-biologique des 

patients présentant une IRA en réanimation et d’identifier les facteurs associés au recours 

à l’EER.  

Une meilleure compréhension de ces éléments pourrait contribuer à affiner les stratégies de 

prise en charge, optimiser l’utilisation des ressources en réanimation et améliorer le pronostic 

de ces patients.   
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1. Type de l’étude : 

Il s’agit d’une étude prospective monocentrique incluant des patients présentant une 

insuffisance rénale aigue en milieu de réanimation, au sein du CHU Mohammed VI de Tanger, 

sur une période d’un an, s’étalant de Mai 2023 au Mai 2024. 

 

2. Sélection des patients :  

a. Critères d’inclusion : 

- Ont été inclus dans notre étude tout malade âgé de plus de 16 ans admis en 

réanimation ayant développé une IRA selon les critères KDIGO4.  

b. Critères de non inclusion : 

- Patient présentant une insuffisance rénale chronique terminale  

- Les patients ayant bénéficié d’épuration extra-rénale avant l’admission dans les 

services de réanimation 

c. Critères d’exclusion :  

- Patients âgés de moins de 16 ans 

- Les patients ayant séjourné moins de 24 h en réanimation 

- Les dossiers incomplets 

 

3. Données recueillies :  

Les variables étudiées ont été recueillies à partir des dossiers médicaux informatisés des 

patients, en utilisant une fiche d’exploitation préétablie (annexe 1) incluant : 

- Les données démographiques : âge et sexe 

- Les données cliniques : antécédents médicaux, indice de masse corporelle (IMC), 

motif d’admission, évaluation de la sévérité à l’admission, diurèse, etc. 

- Les données biologiques : numération formule sanguine, bilan rénal, gazométrie, 

protéine C réactive (CRP), ionogramme, etc… 

- Les données thérapeutiques : recours à la ventilation mécanique, utilisation de 

drogues vasoactives, antibiothérapie, épuration extrarénale, etc… 

- Les données pronostiques : décès, récupération de la fonction rénale, durée de 

séjour, dépendance à la dialyse, etc… 
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4. Définition de l’IRA : 

La définition et la classification de l’IRA répondent aux recommandations KDIGO4. 

Chez les patients sans valeur antérieure de créatinine, le diagnostic d’IRA a été établi sur 

l’aggravation des niveaux de créatinine ou sur un critère de diurèse au cours de l’hospitalisation. 

Cette évaluation a été réalisée en comparaison avec la valeur minimale de créatinine observée 

durant le séjour, et en prenant en compte les éléments biologiques et radiologiques évocateurs 

d’une insuffisance rénale chronique. 

 

5. Évaluation de la gravité 

a. SOFA Sequential Organ Failure Assessment: 

Le score Sepsis-related Organ Failure Assessment, aussi appelé score Sequential Organ Failure 

Assessment (score SOFA), est utilisé en soins intensifs pour déterminer et suivre l'état d'un 

patient en défaillance d'organe (Annexe 2). 

 

b. Score APACHE II :  

Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II, est un système de classification de la 

gravité des maladies, l’un des nombreux systèmes de scoring en réanimation. Il est appliqué 

dans les 24 heures suivant l’admission d’un patient dans une unité de soins intensifs (USI) : un 

score entier de 0 à 71 est calculé sur la base de plusieurs mesures ; des scores plus élevés 

correspondent à une maladie plus grave et à un risque de décès accru (Annexe 3). 

 

6. Analyse statistique :  

Les tests de normalité utilisés étaient : le test de Shapiro-Wilk et le test de Kolmogorv-Smirnov. 

En cas de distribution normale, les moyennes et les écarts type ont été utilisés pour décrire les 

variables continues. Dans le cas contraire, nous avons décrit les résultats avec la médiane et 

l’écart interquartile (IQR) avec l’intervalle [Q1 – Q3]. 

Les moyennes ont été comparées par le test t de Student ou le test de Mann-Whitney, et les 

fréquences par le test du chi2 ou le test de Fisher, et ce selon la distribution des valeurs. Les 

Odds ratio, décrits avec un intervalle de confiance à 95%, ont été calculés en bivarié ; puis 
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inclus dans un modèle multivarié si le p était inférieur à 0,1 grâce à un modèle de régression 

logistique. La survie a été analysée par la régression de Cox. 

Les résultats étaient considérés comme significatifs pour une probabilité inférieure à 0,05.  

L’analyse statistique a été faite à l’aide du logiciel SPSS version 25. 
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1. Caractéristiques des patients inclus :  

De mai 2023 à mai 2024, 961 patients ont été admis dans les services de réanimation adulte du 

CHU Mohammed VI de Tanger. Parmi eux, 338 patients présentaient une insuffisance rénale. 

Après exclusion des patients atteints d’une insuffisance rénale chronique terminale ou d’une 

insuffisance rénale chronique sans IRA surajoutée, 316 patients (32,9 %) ont été identifiés avec 

une IRA. 

Ensuite, après exclusion des patients ayant séjourné moins de 24 heures et des dossiers 

incomplets, 282 patients ont été finalement inclus dans l’étude. 

Le flow chart détaillant le processus de sélection des patients est illustré dans la figure 6.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6: Flow chart de l'étude 

L’incidence de l’insuffisance rénale aiguë (IRA) observée dans les unités de réanimation était 

de 29,9 %.  
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A. Données démographiques et antécédents :  

L’âge médian des patients était de 61 ans [46 – 72], avec des extrêmes allant de 17 à 96 ans. 

Une légère prédominance masculine a été observée, avec 142 hommes (54,2 %) contre 120 

femmes (45,8 %), correspondant à un sex-ratio homme/femme de 1,18. 

Les principales comorbidités retrouvées étaient le diabète (n=77, 27,3%), l’hypertension 

artérielle (n=74, 26,2%), et les différents types de cardiopathie (n=80, 28,4%). Vingt-neuf 

patients (10,2%) avaient des antécédents de cardiopathie ischémique sans dysfonction 

ventriculaire gauche connue, et 22 (7,8%) une insuffisance cardiaque (n = 22). Par ailleurs, 20 

patients (n=7,1%) ont un antécédent d’IRA antérieur à l’hospitalisation en réanimation. 

Les données démographiques et les comorbidités des patients inclus sont détaillées dans le 

tableau 2.  

Tableau 2 : Données démographiques et comorbidités 

Caractéristiques   

Age (années) 61 [46 – 72] 

Sexe n (%) 

Femme 

Homme  

 

120 (45,8) 

142 (54,2) 

Hypertension n (%) 74 (26,2) 

Diabète n (%) 77 (27,3) 

Ancienneté du diabète (années) 6 [2 – 15] 

Cardiopathie n (%) 

 Insuffisance Cardiaque 

 Cardiopathie ischémique  

80 (28,4) 

22 (7,8) 

29 (10,2) 

Artériopathie n (%) 

AVCI* 

AOMI* 

 

15 (5,3) 

5 (1,8) 

Tumeur solide n (%) 

Hémopathie n (%) 

20 (7,6) 

9 (3,4) 

Maladie auto-immune n (%) 13 (5) 
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Antécédent d’hospitalisation en USI n (%) 21 (7,4) 

Antécédent d’IRA n (%) 20 (7,1) 

IMC (Kg/m2) * 24,2 ± 5,6 

IMC : Indice de Masse Corporelle, USI : Unité de Soins Intensifs, AVCI : Accident vasculaire cérébrale 

ischémique, AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs  

 

Trente-deux patients (11,3 %) avaient une maladie rénale chronique (MRC). Le DFG médian 

était de 34 ml/min/1,73 m² [28,8 – 65,5]. Les principaux stades de la MRC représentés étaient 

respectivement la classe 3 et 4 (selon la classification KDIGO de la MRC). Les détails 

supplémentaires sont présentés dans le Tableau 3. 

Tableau 3 : La maladie rénale chronique 

 

Maladie rénale chronique  

Antécédent de MRC n (%) 32 (11,3) 

Étiologies de la néphropathie n (%) 

Non définie  

Néphropathie diabétique 

Uropathie  

Rein unique  

 

13 (4,6) 

6 (2,1) 

5 (2,8) 

4 (1,4) 

Stades de la MRC selon le DFG n (%) 

Stade 1  

Stade 2  

Stade 3  

Stade 4 

 

7 (2,5) 

4 (1,4) 

12 (4,2) 

8 (2,8) 

DFG (ml/min/1,73m2) 34 [28,8 – 65,5] 

Créatininémie de base (mg/L) 18,1± 7,8 

  
MRC : Maladie rénale chronique ; DFG : Débit de filtration glomérulaire 
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B. Données clinico--biologiques à l’admission :  

a. Paramètres cliniques 

Le principal motif d’admission était l’état de choc, observé chez 119 patients (41,6 %). Le 

choc septique était le plus fréquemment retrouvé (25,2%), suivi du choc cardiogénique 

(11,3%). A noter que le sepsis était présent chez 27% des patients (n=76). L’atteinte 

respiratoire a été prédominante dans notre étude (n=89, 31,6%), due principalement aux 

pneumopathies infectieuses (n=72, 25,5%). Soixante-deux patients (22,2 %) ont été admis 

en post-opératoire, principalement après une chirurgie cardio-vasculaire (n=12, 4,2%) 

vasculaire périphérique (n=12, 4,2%) ou viscérale (n=13, 4,6%) 

La sévérité à l’admission a été évaluée à l’aide des scores SOFA et APACHE II, dont les 

médianes étaient respectivement de 6 [3–8] et 16 [12–22] avec une mortalité estimée entre 

24% et 40 %.  

Par ailleurs, la ventilation mécanique à l’admission a été requise chez 143 patients (50,7 

%), tandis qu’une défaillance multiviscérale était présente chez 63 patients (22,3 %). Les 

caractéristiques cliniques à l’admission des patients sont présentées en détail dans le tableau 

4. 

 

Tableau 4 : Données cliniques à l’admission des patients en réanimation 

Données cliniques à l’admission  

Motif d’admission  

Sepsis n (%) 

État de choc n (%) 

Choc septique  

Choc cardiogénique 

Choc hémorragique 

Atteinte respiratoire n (%) 

Atteinte neurologique n (%) 

Atteinte cardiaque n (%) 

Atteinte digestive n (%) 

Traumatisme grave n (%) 

Post-opératoire n (%) 

 

76(27) 

119 (41,6) 

71 (25,2) 

32 (11,3) 

17 (6) 

89 (31,6) 

48 (17) 

66 (23,4) 

30 (10,6) 

22 (7,8) 

62 (22) 
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Constantes à l’admission  

SpO2 (%) 

PAM (mmHg) 

FC (bpm) 

FR (cpm) 

Température (֯°C) 

Glasgow 

 

90 [75 – 98] 

70 [58 – 85] 

110 [90 – 123] 

25 [20 – 30] 

36,9 [36,2 – 37] 

14 [8 – 15] 

Gravité à l’admission 

SOFA  

APACHE II 

Ventilation mécanique n (%) 

Défaillance multiviscérale n (%) 

 

6 [3 – 8] 

16 [12 – 22] 

143 (50,7) 

63 (22,3) 
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b. Paramètres biologiques à l’admission :  

Les paramètres biologiques à l’admission sont détaillés dans le tableau 5. L’insuffisance rénale 

aiguë (IRA) a été retrouvée dès l’admission chez 208 patients (73,8 %).  

Tableau 5: Résultats du bilan biologique a l’admission chez les malades admis en 

réanimation et ayant développé une insuffisance rénale aigue 

Paramètre  Médiane ou 

moyenne*  

minimum maximum 

Créatininémie (mg/l)  18,9 [12 – 31] 2,5 261 

ClCr (ml/min)  31,8 [16,6 – 53,3] 1,87 263 

Urée (g/l)  0,96 [0,58 – 1,69] 0,14 4,67 

Kaliémie (mmol/l)  4,5± 1,0 1,6 7,75 

HCO3- 24 [20 – 30,1] 3,9 59 

pHa  7,32 [7,14 – 7,41] 6,73 7,67 

Natrémie (mmol/l)  139 [134 - 142] 104 172 

Chlorémie (mmol/l)  103 [99 – 106] 76 125 

Calcémie (mmol/L) 86 [79 – 93] 60 153 

Hémoglobine (g/dl)  11,2 ± 2,9 4,3 18,5 

Hématocrite (%)  33,6 [25,6 – 39,1] 10 52 

Leucocytes (G/mm³) 12,2 ± 8,7 0,61 52,0 

Plaquettes (G/mm³) 198,2 ± 102,1 24000 509000 

CRP (mg/L) 121 [62,5 – 257] 4,7 556 

 
* Les valeurs quantitatives sont représentées selon leur distribution, en médiane [Q1– Q3] ou moyenne ± écart-

type   
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C. Caractéristiques de l’insuffisance rénale aigue : 

La gravité de l’IRA a été stratifiée selon les critères de la classification KDIGO (figure 7). Une 

proportion significative des patients, soit 116 cas (41,1 %), a été classée stade 3, témoignant 

d’une atteinte rénale sévère dans un large sous-groupe des patients étudiés. L’oligoanurie a été 

rapportée chez 78 patients (27,7 %). Ce groupe présentait une fréquence plus élevée d’état de 

choc, de recours à la ventilation mécanique et de défaillance multiviscérale par rapport aux 

patients en IRA oligurique ou avec une diurèse conservée. 

 

Figure 7: Stades de l'IRA selon KDIGO 

L’avis néphrologique a été sollicité chez 134 patients (47,5%). Une surcharge volémique à 

l’installation de l’insuffisance rénale aiguë (IRA) a été observée chez 56 patients (19,9 %). 

Des informations détaillées sont présentées dans le Tableau 6. 
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Tableau 6 :  Caractéristiques de l’insuffisance rénale aigue 

 Patients 

Volémie n (%) 

Hypovolémie 

Surcharge 

 

43 (15,2) 

56 (19,9) 

Évaluation hémodynamique  

FEVG* (%) 

PRVG* élevées n (%) 

PAPS* (mmHg) 

VCI *non compliante n (%) 

142 (50,4) 

55 [49 – 60] 

40 (14,2) 

50,7 ±16,2 

45 (16) 

IRA avec part obstructive n (%) 14 (5) 

Aspect des urines n (%) 

Claires 

Concentrées 

 

117 (62,8) 

29 (10,3) 

Diurèse n (%) 

Conservée 

Oligurie 6-12h 

Oligurie >12h 

Oligo-anurie >24h ou Anurie >12h 

 

131 (46,5) 

29 (10,3) 

42 (14,9) 

78 (27,7) 

Complications de l’IRA n (%) 

Hyperkaliémie  

Acidose métabolique 

OAP* 

126 (44,6) 

73 (25,9) 

56 (19,8) 

28 (9,9) 

* FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche ; PRVG : Pressions de remplissage du ventricule gauche ; PAPS : 

pression artérielle pulmonaire systolique ; VCI : veine cave inferieure ; OAP : Œdème aigu du poumon 

 

 

 

 

 



 

 

44 

2. Prise en charge thérapeutique :   

A. Prise en charge en dehors de l’épuration extra-rénale 

Le recours aux catécholamines a été nécessaire chez 172 patients (61 %), et 170 patients (60,3 

%) ont bénéficié d’une ventilation mécanique. Concernant l’utilisation des antibiotiques, 108 

patients (38,3 %) ont reçu des bêtalactamines, 143 patients (50,7 %) des céphalosporines 

(principalement de troisième et quatrième génération), 77 patients des fluoroquinolones, et 

enfin 93 patients (33 %) des aminosides. La restauration de la volémie a été principalement 

réalisée par l'administration de sérum salé à 0,9 %. Une réhydratation par sérum salé a été 

observée chez 80 patients (28,3 %) et par Ringer lactate chez 18 patients (6,4 %). Les autres 

patients ont reçu des solutés hypotoniques, tels que du sérum glucosé ou de l'eau plate, seuls ou 

en association avec du sérum salé. Par ailleurs, 94 patients (33,3 %) ont bénéficié d'un 

traitement diurétique.  

Le traitement médical de l’hyperkaliémie à base de glucosé et insuline a été instauré chez 39 

patients (13,9 %), 14 patients ont reçu du bicarbonate de sodium 1,4% pour traiter l’acidose 

métabolique (5%). Les détails des outils de prise en charge sont présentés dans le Tableau 7. 

Tableau 7: Prise en charge thérapeutique 

Traitements   

Drogues vasoactives n (%) 

Durée d'utilisation des catécholamines 

172 (61) 

3 [2 – 4] 

Ventilation mécanique n (%) 

Intubation orotrachéale 

Ventilation non invasive 

PEP (mmH2O) 

Durée de la ventilation mécanique (jours) 

170 (60,3) 

154 (54,6) 

43 (15,2) 

6 [5 – 8] 

4 [2 – 10] 

Injection de produits de contraste iodés n (%) 87 (30,9) 

Bêtalactamines n (%) 

   Amoxicilline acide clavulanique 

108 (38,3) 

30(10,6) 
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   Imipenème cilastatine  

   Tazocilline 

Céphalosporines n (%) 

Fluoroquinolones n (%) 

Aminosides n (%) 

Dose unique 

Plus de 3 jours 

Colimycine n (%) 

52 (18,4) 

25 (8,9) 

143 (50,7) 

77 (27,3) 

93 (33) 

60 (21,3) 

35 (12,4) 

11 (3,9) 

Remplissage au sérum salé 0,9% n (%)  61 (21,6) 

Réhydratation n (%) 

Sérum salé 0.9% 

Ringer Lactate 

Eau plate, Glucosé 5%  

Sérum sale 0.9% + Glucosé 5% 

Quantité de réhydratation (L/j) 

193 (68,4) 

80 (28,3) 

18 (6,4) 

32 (11,34) 

62 (22) 

1,5 [0 – 2] 

Diurétiques n (%) 

Dose furosémide (mg/j) 

Durée furosémide (jours) 

94 (33,3) 

120 [80 – 250] 

3 [2 – 3] 

Albumine 

Sérum Bicarbonaté 1,4% 

18 (6,4) 

14 (5) 

Traitement médical de l’hyperkaliémie 39 (13,9) 

Transfusion 57 (20,2) 
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B. Épuration extrarénale 

L’indication principale à l’EER (Figure 8) était l’hyperkaliémie, observée chez 34 patients 

(12 %), suivie par l’œdème aigu du poumon (OAP), rapporté chez 21 patients (7,5 %). Les 

indications étaient dans la majorité des cas associées.  

  

Figure 8: Indications à l’épuration extra-rénale 

Soixante-quinze patients (26,6 %) présentaient une indication à l’épuration extrarénale 

(EER). Parmi eux, 11 patients n’ont pas pu bénéficier d’hémodialyse en raison d’une 

instabilité hémodynamique et de difficultés liées au déplacement des malades. 

Une épuration extrarénale (EER) a donc été réalisée chez 64 patients (22,7 %). Parmi eux, 

trois patients ont été traités par hémofiltration veino-veineuse continue (CVVH) avant de 

passer à l’hémodialyse intermittente après amélioration de l'état hémodynamique.  

Des incidents perdialytiques ont été observés chez 29 patients (45,3 %), avec une 

prédominance de l’hypotension, rapportée chez 18 patients (28,1 %). Les complications de 

l’abord vasculaire ont été noté chez 5 patients dialysées (7,8%), principalement les 

infections (n=1) et les thromboses du cathéter (n=2). Des détails supplémentaires sont 

disponibles dans le tableau 8. 
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Tableau 8. Données de l’épuration extrarénale 

Paramètres  

Épuration extra rénale (EER) n (%) 64 (22,7) 

Délai EER par rapport à l’indication (heures) 4 [3 – 8] 

Ultrafiltration à la 1e séance (ml) 

Ultrafiltration moyenne par séance (ml) 

500 [0 – 1000] 

100 [0 – 1000] 

Durée de la 1e séance (min) 

Durée maximale (min) 

120 [90 – 120] 

120 [112 – 180] 

Nombre de séances 1 [1 – 3] 

Membrane haute perméabilité n (%) 19 (29,7%) 

Incidents per-dialytique n (%) 

ACR 

Hypotension 

Tachycardie extrême 

Crise convulsive 

29 (45,3%) 

2 (3,1%) 

18 (28,1%) 

4 (6,3%) 

1 (1,6%) 

Cathéter fémoral n (%) 

Cathéter jugulaire n (%) 

55 (86%) 

9 (14%) 

Complications de l’abord vasculaire 5 (7,8%) 
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Le délai médian (Figure 9) entre l’admission en réanimation et la mise en place de l’épuration 

extrarénale (EER) était d’un jour [0 – 3] (min : 0j ; max : 35j). Par ailleurs, le délai médian entre 

le diagnostic d’insuffisance rénale aiguë (IRA) et l’instauration de l’EER était d’un jour [0 – 2] 

(min :0j ; max : 23j). 

 
Figure 9: Délai du recours à l’épuration extra rénale par rapport à l’hospitalisation, à 

l’admission en réanimation, à la ventilation mécanique et à l’installation de l’insuffisance 

rénale aigue 
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3. Évolution :  

A.      Complications durant le séjour : 

Les complications (Figure 10) survenues au cours du séjour étaient dominées par 

l’installation d’un état de choc chez 55 patients (19,5 %), principalement d’origine septique 

(n = 47, 16,7 %). Un arrêt cardiorespiratoire (ACR) a été rapporté chez 34 patients (12,1 %), 

avec une durée médiane de low-flow de 6 minutes et 30 secondes [4,2 - 10]. Les autres 

complications incluaient des troubles du rythme cardiaque (n = 32, 11,4 %), des 

pneumopathies liées aux soins (n = 29, 10,3 %) et une coagulation intravasculaire disséminée 

(CIVD) (n = 28, 9,9 %). 

 

 

 

Figure 10: Complications survenant durant le séjour en réanimation chez les patients en IRA 
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B. Mortalité : 

Le taux de mortalité dans cette étude était de 62,1 % (n= 175). La principale cause de décès 

était le choc septique, retrouvé chez 74 patients (42,3 % des décès), suivi par la défaillance 

multiviscérale, rapportée chez 26 patients (14,8 %). Les causes de décès sont illustrées dans la 

Figure 11. 

 

Figure 11: Mortalité toute cause. 
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C. Durée de séjour  

La durée médiane de séjour en réanimation était de 5 jours [2 – 8], tandis que la durée médiane 

d’hospitalisation globale atteignait 15 jours [10 – 27]. 

 
Figure 12: Durée de séjour en réanimation, séjour en hospitalisation, avant décès, séjour total 

et durée de la ventilation mécanique 
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D. Évolution des paramètres biologiques  

La figure 13 illustre, sous forme de diagramme à moustaches, les variations de la créatininémie 

chez tous les patients au cours de leur prise en charge. Les limites de la créatinine sont 

présentées aux différents moments clés : à l’admission, au moment de l’aggravation, lors de 

l’avis néphrologique, et à la sortie. 

 
Figure 13 : Variations de la créatininémie de l’admission, à l’avis néphrologique et à la sortie 

 

Concernant l’évolution du bilan ionique, une tendance à l’hyperkaliémie a été observée avec 

l’aggravation de la fonction rénale, concomitante à un pic de CRP à ce stade. La calcémie 

montre une diminution progressive, tandis que la natrémie et la chlorémie restent globalement 

stables au cours du temps (Figure 14). 
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Figure 14: Évolution des paramètres biochimiques (bilan ionique et CRP) au cours de 

l’hospitalisation des patients en réanimation 

 

La gazométrie artérielle n'était disponible à l'admission que pour un nombre limité de patients 

(n = 71), avec une valeur médiane de pH de 7,32 [7,14-7,41], une concentration en bicarbonates 

(HCO₃⁻) de 24 mmol/L [20-31] et une pression partielle en CO₂ (PaCO₂) de 43 mmHg [31-51]. 

Lors de l'aggravation de l'IRA, une acidose métabolique plus marquée a été observée chez 80 

patients, avec un pH moyen de 7,24 ± 1,89, une concentration en HCO₃⁻ de 17,4 mmol/L [13-

23,6] et une PaCO₂ de 37 mmHg [26-50]. La figure 15 illustre l’évolution des données de la 

gazométrie au cours de l’hospitalisation des patients en réanimation. 
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Figure 15: Évolution des données de la gazométrie au cours de l’hospitalisation des patients en 

réanimation 

 

 

E. Récupération de la fonction rénale 

Soixante et onze patients (25,2 %) ont présenté une récupération totale de la fonction rénale     . 

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) médian à la sortie de la réanimation était de 50 

ml/min/1,73 m² [25,4 – 87]. 

Le suivi néphrologique après la sortie n’a été effectué que chez 17 patients (16,8 %). Par 

ailleurs, 6 patients étaient dépendants de l’épuration extrarénale à long terme. 
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Les phénotypes de récupérations rénales sont schématisés sur la figure 16. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 16: Modélisation schématique des profils de récupération rénale chez les survivants 

(jusqu’à la sortie de l’hôpital) 
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4. Comparaison groupe dialysé et non dialysé :  

Nous avons comparé les patients ayant été dialysés à ceux non dialysés.      

A. Comparaison des données démographiques et comorbidités :  

La comparaison des comorbidités entre les groupes dialysé et non dialysé (tableau 9) révèle 

une prévalence significativement plus élevée de maladie rénale chronique dans le groupe 

dialysé (21,9 % vs. 8,3 %, p = 0,003). En revanche, aucune différence significative n’a été 

observée concernant l’âge, le sexe, ni les autres comorbidités, telles que l’hypertension 

artérielle, le diabète, les cardiopathies, les antécédents d'AVC, les tumeurs solides, les 

hémopathies, ainsi que les antécédents d’insuffisance rénale aiguë ou d’hospitalisation en 

unité de soins intensifs. 

 

Tableau 9: Comparaison des données démographiques et comorbidités des malades dans les 

deux groupes EER et non EER 

 EER n=64 Non EER n=218 p value 

Age (ans) 59 [35 – 71] 62 [46,7 – 72]  0,20 

Sexe-ratio (H/F) 0,93 1,11 0,54 

HTA n (%) 20 (31,3) 54 (24,8) 0,33 

Diabète n (%) 22 (34,4) 55 (25,5) 0,36 

AVCI n (%) 2 (3,1%) 13 (6%) 0,13 

Cardiopathie n (%) 18 (28,1%) 62 (28,4%) 0,54 

Maladie rénale chronique n (%) 

DFG (ml/min/1.73m2) 

14 (21,9%) 

31,5 [25,5 – 48] 

18 (8,3%) 

41 [30 – 71] 

0,003 

0,24 

Antécédant d’IRA n (%) 5 (7,8%) 15 (6,9%) 0,78 

Hospitalisation en USI n (%) 2 (3,1%) 19 (8,7%) 0,13 
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Tumeur solide n (%) 

Hémopathie n (%) 

2 (3,1%) 

1 (1,6%) 

22 (10,1%) 

9 (4,1%) 

0,08 

0,06 

 

B. Comparaison des données démographiques et comorbidités :  

La comparaison des paramètres à l’admission entre les groupes dialysé et non dialysé révèle 

que la défaillance multiviscérale à l’admission était significativement plus fréquente dans le 

groupe dialysé (32,8 % vs. 19,3 %, p = 0,02). En revanche, aucune différence n’a été observée 

concernant les autres motifs d’admission, à savoir le sepsis, les états de choc, les traumatismes 

graves et l’admission en post-opératoire.  

Par ailleurs, une différence significative a été notée concernant la présence d’insuffisance rénale 

aiguë dès l’admission (87 % vs. 69 %, p = 0,004) et le recours à la ventilation mécanique à 

l’admission (60,9 % vs. 47,7 %, p = 0,05).  

Les scores de gravité à l’admission, SOFA et APACHE II, n’ont pas révélé de différence 

significative entre les deux groupes.  

Sur le plan biologique, des différences significatives ont été observées pour la créatinine (p = 

0,001), l’urée (p = 0,009), la kaliémie (p = 0,001), la natrémie (p = 0,04), le pH artériel (p = 

0,009) et l’hémoglobine (p = 0,001). Des informations plus détaillées sont présentées dans le 

tableau 10. 

 

Tableau 10: Comparaison des paramètres cliniques et biologiques à l'admission des malades 

dans les deux groupes EER et non EER 

 ERR n=64 Non ERR n=218 p value 

Motif d’admission 

Sepsis n (%) 

État de choc n (%) 

Choc septique 

Choc cardiogénique 

Choc hémorragique 

Atteinte neurologique n (%) 

Atteinte respiratoire n (%) 

Atteinte cardiaque n (%) 

 

19 (29,7) 

28 (43,8) 

19 (29,7) 

5 (7,8) 

4 (6,3) 

8 (12,5) 

23 (36) 

15 (23,4) 

 

57 (26,1) 

90 (41,3) 

52 (23,8) 

27 (12,4) 

13 (6) 

40 (18,3) 

50 (23) 

66 (30,3) 

 

0,57 

0.72 

 

 

 

0,27 

0,39 

0,93 
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Traumatisme grave n (%) 

Défaillance multiviscérale  

Post-opératoire n (%) 

2 (3,1) 

21 (32,8) 

15 (23,4) 

20 (9,2) 

42 (19,3) 

47 (21,6) 

0,30 

0,02 

0,75 

IRA dès l’admission n (%) 56 (87,5) 152 (69,7) 0,004 

Constantes : 

SpO2 (%) 

PAM (mmHg) 

FC (bpm) 

FR (cpm) 

Température ֯C 

Glasgow 

 

90 [75 – 97] 

70 [60 – 88] 

107 [90 – 120] 

25,5 [20 – 32] 

37 [36,2 – 37] 

14 [10 – 15] 

 

90 [80 – 98] 

70 [56 – 86] 

110 [90 - 124] 

24 [19 – 30] 

36,9 [36,1 – 37] 

14 [8 – 15] 

 

0,72 

0,72 

0,59 

0,016 

0,95 

0,48 

Ventilation a l’admission n 

(%) 
39 (60,9) 104 (47,7) 0,05 

Biologie : 

Créatinine (mg/L) 

ClCr (ml/min/1,73m2) 

Urée (g/L) 

Natrémie (mmol/L) 

Kaliémie (mmol/L) 

Calcémie (mmol/L) 

pHa 

Bilirubinémie (mg/L) 

CRP (mg/L) 

Hématocrite (%) 

Hémoglobine (g/dl) 

Leucocytes (/mm3) 

Plaquettes (x103/mm3) 

 

29,7 [15 – 62] 

16,5 [8 – 39,6] 

1,58 [0,86 – 2,49] 

137 [133 – 141] 

5,0 [4,5 – 5,7] 

86 [76 – 93] 

7,11 [7,02 – 7,38] 

4,3 [3,8 – 14,5] 

120 [66 – 240] 

29,4 ±10,4 

9,9 ±3,0 

12880 [9450 - 19300] 

191 [146 – 275] 

 

17 [11,7 – 26,9] 

36,6 [21,1 – 56,8] 

7,33 [7,24 – 7,44] 

139 [135 – 142] 

4,2 [3,7 – 4,81] 

87 [80 – 93] 

7,33 [7,24 – 7,44] 

11 [6 – 31] 

123 [60 – 264] 

34 ±9,1 

11,6 ±2,8 

13575 [9360 – 19195] 

200 [131 – 275] 

 

0,001 

0,001 

0,009 

0,04 

0,001 

0,37 

0,009 

0,04 

0,87 

0,001 

0,001 

0,85 

0,93 
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C. Comparaison des caractéristiques de l’insuffisance rénale aigue :  

La comparaison entre les deux groupes (tableau 11) met en évidence une différence 

significative concernant l’oligo-anurie et l’anurie, plus fréquentes chez les patients dialysés que 

chez les non-dialysés (72 % vs. 15 %, p = 0,001).  

De même, un bilan hydrique positif a été plus fréquemment observé dans le groupe dialysé 

(43,7 % vs. 25,2 %, p = 0,003).  

Sans surprise, les complications de l’insuffisance rénale aiguë étaient également 

significativement plus fréquentes chez les patients dialysés, notamment l’hyperkaliémie (53 % 

vs. 18 %, p < 0,001), l’acidose métabolique (40 % vs. 13,7 %, p < 0,001) et l’œdème aigu du 

poumon (26 % vs. 5 %, p < 0,001). 

Tableau 11: Comparaison de la sévérité de l’IRA des malades dans les deux groupes EER et 

non EER 

 EER n=64 Non EER n=218 p value 

Oligoanurie >24H et anurie >12H n 

(%) 
46 (71,9) 32 (14,7) 0,001 

IRA obstructive n (%) 3 (4,7) 11 (5) 0,91 

Surcharge volémique n (%) 15 (23,4) 41 (18,8) 0,65 

Bilan Hydrique (entrées - sorties) 

Positif 

Négatif 

 

28 (43,7) 

19 (29,7) 

 

55 (25,2) 

77 (35,3) 

0,003 

Acidose métabolique n (%) 26 (40,6) 30 (13,7) <0,001 

Hyperkaliémie n (%) 34 (53,1) 39 (17,9) <0,001 

Œdème aigu du poumon n (%) 17 (26,6) 11 (5) <0,001 
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Biologie a l’aggravation de la 

fonction rénale 

Créatinine sérique (mg/L) 

Urée (g/L) 

Kaliémie (mmol/L) 

Natrémie (mmol/L) 

pHa 

HCO3- 

Hb (g/dL) 

Htc (%) 

Plaquettes (x103/mm3) 

 

 

44 [30 – 74] 

1,9 [1,16 – 2,7] 

5,1 ± 1,2 

138 [134 – 140] 

7,13 ±0,17 

4,9 [4,9 – 11] 

9,6 [7,4 – 11,4] 

27,8 ± 8,4 

170 [101 – 250] 

 

 

23,5 [17 – 34] 

1,1 [0,7 – 1,8] 

4,3 [3,7 – 4,9] 

139 [135 - 144] 

7,3 ±0,15 

24 [18 – 27] 

10,6 ±2,7 

32,3 ±8,3 

188 [112 – 270] 

 

 

0,001 

0,001 

0,001 

0,032 

0,001 

0,001 

0,01 

0,001 

0,51 

 

D. Comparaison des paramètres de prise en charge : 

Concernant la prise en charge, une différence significative a été observée quant au recours aux 

catécholamines, plus fréquent chez les patients dialysés (48 % vs. 57 %, p = 0,009), ainsi qu’à 

leur durée d’utilisation (p = 0,017).  

Le recours à la ventilation mécanique était également significativement plus fréquent dans le 

groupe dialysé (70 % vs. 57 %, p = 0,044).  

En ce qui concerne l’antibiothérapie, aucune différence n’a été retrouvée concernant 

l’utilisation des aminosides, mais leur durée d’administration était significativement plus 

longue chez les patients non dialysés (p= 0,04). L'utilisation de l’imipenème était 

significativement plus fréquente dans le groupe sous épuration extrarénale (31 % vs. 15 %, p = 

0,05). Par ailleurs, une différence significative a été observée pour l’utilisation des diurétiques 

(45,3 % vs. 30 %, p = 0,02), du sérum bicarbonaté (15 % vs. 2 %, p = 0,001) et des transfusions 

sanguines (31 % vs. 17 %, p = 0,017). Les informations supplémentaires sont détaillées sur le 

tableau 12. 
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Tableau 12: Comparaison des paramètres de la prise en charge des malades dans les deux 

groupes EER et non EER 

 EER n=64 Non EER n=218 p value 

Drogues vasoactives 

Durée en jours  

48 (75%) 

3 [2 – 5] 

124 (56,9%) 

3 [2 – 4] 

0,009 

0,017 

Ventilation mécanique 

PEP 

45 (70,3%) 

5 [5 – 7] 

125 (57,3%) 

6 [5 – 7] 

0,044 

0,116 

C3G 

Fluoroquinolones 

36 (56,3%) 

12 (18,8%) 

107 (49,1%) 

65 (29,8%) 

0,31 

0,08 

Aminosides 

Durée >3 jours 

25 (39,1%) 

5 (7,8%) 

68(31,2%) 

30 (13,8%) 

0,24 

0,04 

Bêtalactamines 

Imipenème/cilastatine 

Tazocilline 

31 (48,4%) 

20 (31,3%) 

4 (6,3%) 

77 (35,3%) 

32 (14,7%) 

21 (9,6%) 

 

0,05 

 

Injection de PCI 10 (15,6%) 4 (1,8%) 0,48 

Réhydratation  30 (46,8%) 150 (68,8%) 0,02 

Albumine 3 (4,7%) 15 (6,9%) 0,77 

Diurétiques 

Doses des diurétiques 

29 (45,3%) 

160 [100 – 500] 

65 (29,8%) 

120 [60 – 250] 

0,021 

0,114 

Sérum bicarbonate 1,4% 10 (15,6%) 4 (1,8%) 0,001 

Transfusion 20 (31,3%) 37 (17%) 0,017 
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E. Comparaison de l’évolution : 

Aucune différence statistiquement significative n’a été observée entre les deux groupes en 

termes de mortalité (figure 17), de fréquence globale des complications ou d’état de choc. 

 
Figure 17 : Courbe de survie ajustée, l’état de choc, la défaillance multiviscérale, et la 

ventilation mécanique, en utilisant la régression Cox stratifiée. 

En revanche, les troubles du rythme cardiaque étaient significativement plus fréquents dans le 

groupe dialysé (18,7 % vs. 9,2 %, p = 0,01), en particulier les tachycardies ventriculaires. De 

même, l’arrêt cardiorespiratoire était plus fréquent chez les patients dialysés (17,2 % vs. 10,5 

%, p = 0,025). 

Aucune différence significative n’a été retrouvée concernant la durée de ventilation mécanique 

ni la durée de séjour en réanimation. Toutefois, la durée d’hospitalisation était significativement 

plus longue chez les patients dialysés (p = 0,01). 

Concernant la récupération de la fonction rénale, le retour à la fonction rénale de base était 

nettement moins fréquent dans le groupe dialysé (9,4 % vs. 30 %, p = 0,001). En revanche, la 

reprise de la diurèse chez les patients initialement oligo-anuriques ou anuriques était plus 
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fréquente dans le groupe épuré (29,7 % vs. 17,9 %, p = 0,003). Les informations 

supplémentaires sont détaillées sur le tableau 13. 

Tableau 13: Comparaison des données évolutives et pronostiques des malades dans les deux 

groupes EER et non EER 

 EER n= 64 Non EER n=218 p value 

Décès  43 (67,2) 132 (60,6) 0,33 

Complications durant le séjour n (%) 

État de choc  

Trouble de rythme cardiaque 

ACR 

34 (53) 

16 (25) 

12 (18,7) 

11 (17,2) 

102 (46,8) 

39 (17,9) 

20 (9,2) 

23 (10,5) 

0,37 

0,49 

0,011 

0,025 

Durée de ventilation (jours)  6 [3 – 10] 4 [2 – 9] 0,45 

Durée de séjour en USI (jours) 

Durée d’hospitalisation (jours) 

6 [4 – 12] 

26 [14 – 35] 

5 [2 – 8] 

14 [10 – 24] 

0,08 

0,011 

Évolution de la fonction rénale 

Récupération totale n (%) 

Reprise de la diurèse* n (%) 

Créatinine à la sortie de l’USI (mg/L) 

DFG de sortie de l’USI (ml/min/1.73m2) 

DFG de sortie de l’hôpital (ml/min/1.73m2) 

 

6 (9,4) 

19 (29,7) 

42 [24 – 56] 

11 [7,1 – 42] 

40 [12 – 73] 

 

65 (29,8) 

39 (17,9) 

12 [9 - 19] 

60 [35 – 90] 

75 [52 – 102] 

 

0,001 

0,037 

0,001 

0,001 

0,004 

Suivi néphrologique 10 (15,6) 7 (3,2) 0,001 

* reprise de la diurèse chez les patients initialement oligoanurique ou anurique 
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Figure 18: Comparaison des causes du décès entre les groupes EER et non-EER 
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5. Comparaison des patients décédés et survivants au sein du groupe 

des patients dialysés 

Cette partie s’intéresse à la comparaison entre le groupe des patients décédés (n= 43) et le 

groupe des patients ayant survécu (n= 21) dans le groupe dialysé.  

 

A. Données démographiques et comorbidités : 

Aucune différence significative n’a été observée entre les deux groupes en termes d'âge et de 

comorbidités, à l'exception de la maladie rénale chronique, qui était moins fréquemment 

retrouvé chez les patients décédés (14 % vs. 38 %, p = 0,03). 

 

B. Donnes clinico--biologiques à l’admission : 

L’analyse des données cliniques à l’admission a mis en évidence une différence significative 

entre les deux groupes concernant les paramètres respiratoires. L’atteinte respiratoire à 

l’admission était plus fréquente chez les patients décédés (49 % vs. 9,5 %, p = 0,009), La 

saturation en oxygène (SpO₂) à l’admission était significativement plus basse dans le décédé 

(82 ± 13,2 vs. 98 [88 – 99], p = 0,016), étant donné la distribution non normale dans l’un des 

groupes, la comparaison a été réalisée à l’aide du test non paramétrique de Mann-Whitney. De 

plus, le recours à la ventilation mécanique à l’admission était plus fréquent chez les patients 

décédés (72 % vs. 38 %, p = 0,012). 

Par ailleurs, une différence significative a été observée pour le score APACHE II, qui était plus 

élevé chez les patients décédés (19,7 ± 7,5 vs. 15,5 ± 4,7, p = 0,009), démontrant une plus 

grande sévérité à l’admission 

C. Données de l’insuffisance rénale aigue :  

L’oligo-anurie et l’anurie étaient significativement plus fréquentes dans le groupe décédé (86 

% vs. 43 %, p = 0,002). En revanche, aucune association significative n’a été observée entre le 

décès et les complications liées à l’insuffisance rénale aiguë, telles que l’hyperkaliémie, 

l’acidose métabolique et l’œdème aigu du poumon. 
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a.      Prise en charge thérapeutique :  

Le recours aux catécholamines était significativement plus fréquent dans le groupe décédé (86 

% contre 52 %, p = 0,003), de même que l’intubation orotrachéale au cours du séjour (81 % vs. 

33 %, p = 0,001). L’utilisation de l’imipenème était également plus élevée dans le groupe 

décédé (37 % vs. 19 %, p = 0,025), tout comme le traitement médical de l’hyperkaliémie (35 % 

vs. 9,5 %, p = 0,037). En revanche, aucune différence significative n’a été observée concernant 

d’autres modalités de prise en charge, notamment la pression expiratoire positive (PEP), et 

l’utilisation du sérum bicarbonaté. 

 

b. Épuration extra-rénale :  

La comparaison de l’épuration extrarénale entre les deux groupes (Tableau 14) n’a révélé 

aucune différence significative concernant le délai d’installation de l’insuffisance rénale, le 

délai entre l’indication à la dialyse et son début. 

Cependant, une tendance non significative a été observée pour une durée de séance plus 

courte dans le groupe décédé (p = 0,06), ainsi que pour l’utilisation plus fréquente de 

membranes de basse perméabilité dans ce groupe (51 % vs. 21 %, p = 0,06). 

De plus, une tendance non significative a été notée pour une fréquence plus élevée d’incidents 

perdialytiques, notamment l’hypotension et les troubles du rythme, dans le groupe décédé (46 

% vs. 19 %, p = 0,06). 

Tableau 14 : Comparaison des paramètres de l’épuration extra-rénale entre le groupe 

survivant et le groupe décédé. 

 Survivants n= 21 Décédés n= 43 p value 

Délai de l’EER par rapport 

à l’IRA (jours) 
1 [0 – 1] 1 [0 – 4] 0,11 

Délai de l’EER par rapport à la 

VM 
0 [0 – 0,5] 1 [0 – 3] 0,165 

Délai de l’EER par rapport à 

l’indication (heures) 
4 [3 – 6,5] 6 [3 – 8] 0,29 

Durée de la 1e séance (minutes) 120 [105 – 120] 120 [90 – 120] 0,13 
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Durée maximale (heures) 120 [120 – 180] 120 [90 – 150] 0,06 

UF* de la 1e séance (mL) 

UF* moyen (mL) 

250 [0 – 1500] 

500 [0 – 1500] 

100 [0 – 1000] 

325 [0 – 1000] 

0,74 

0,43 

Nombre de séances 2 [2 – 4] 2 [1 – 3] 0,10 

Membranes n (%) 

Low Flux 

High Flux 

 

8 (21%) 

10 (47%) 

 

22 (51%) 

9 (21%) 

0,06 

Température dialysat (°C) 36 [35,5 – 36] 36 [35,5 – 36] 0,067 

Incidents perdialytiques n (%) 

Hypotension 

Trouble de rythme 

ACR 

4 (19%) 

4 (19%) 

0 

0 

20 (46%) 

14 (32%) 

4 (9,3%) 

2 (4,6%) 

0,061 

Durée de l’abord vasculaire (j) 12,5 [5 – 16] 3 [2 – 7] 0,001 

 * UF : Ultrafiltration 
 

c. Complications au cours de l’hospitalisation :  

L’état de choc était significativement plus fréquent dans le groupe décédé (37% contre 0%, 

p= 0,002), ainsi que les troubles du rythme cardiaque (30,3% contre 0%, p= 0,013). Pas 

d’association significative n’a été observée concernant l’arrêt cardio-respiratoire (21% vs. 

9,5%, p= 0,31) et les complications de l’abord vasculaire. 
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6. Facteurs associés au recours à l’EER 

En utilisant la régression logistique bivariée nous n’avons noté aucune association 

statistiquement significative entre le recours à l’EER et le sexe (OR=0.84, 95% CI [0.48–1.4], 

p = 0.54), ni avec les antécédents de cardiopathie (OR = 0.98, 95% CI [0.53 – 1.83] p = 0.95), 

de diabète (OR = 1,55, 95% CI [0,85 – 2,82], p = 0,15) ou d’hypertension artérielle (OR = 1.37, 

95% CI [0.74 – 2.53], p = 0.31).  

En revanche, une association significative a été mise en évidence entre l’antécédent de maladie 

rénale chronique et le recours à l’EER (OR = 3, 95% CI [1.45– 6.68], p = 0.004), l’insuffisance 

rénale à l’admission (OR =3.04, 95% CI [1.37 – 6.73] p = 0.006), la défaillance multiviscérale 

à l’admission (OR = 2, 95% CI [1.1 – 3.8], p = 0.024) et le recours aux catécholamines (OR = 

2.27, 95% CI [1.21 – 4.25], p = 0.01).  

Un effet protecteur du remplissage a été noté (OR=0.45, 95% IC [0.19 – 0.99], p= 0.048), une 

augmentation du pH de 0,1 pourrait être associé à une diminution de 34% du risque de dialyse 

(OR= 0,014 IC [0.001 - 0.27], p= 0.005), une augmentation de 0.2 g/dl d’hémoglobine est 

associée à une diminution de 18% du risque de dialyse (OR= 0.82, 95% IC [0.74 – 0.91], p= 

0.001). Des informations supplémentaires sont détaillées dans le Tableau 15. 

Tableau 15: Facteurs associés au recours à l’EER 

 

Analyse bivariée Analyse multivariée (classique) 

OR  IC (95%) P OR  IC (95%) P 

Age  0,99 [0,97 – 1] 0,96 - - - 

Sexe 0,84 [0,48 – 1,4] 0,54 - - - 

Comorbidités  

Hypertension 

Diabète 

Cardiopathie 

MRC 

 

1,37 

1,55 

0,98 

3 

 

[0,74 – 2,53] 

[0,85 – 2,82] 

[0,53 – 1,83] 

[1,45– 6,68] 

 

0,31 

0,15 

0,96 

0,004 

 

 

 

 

4,5 

 

 

 

 

[1,26 – 16] 

 

 

 

 

0,02 

Motif d’admission 

Sepsis 

Choc septique 

Atteinte respiratoire 

Atteinte cardiaque 

Traumatisme grave 

Post-opératoire 

 

1,19 

1,24 

1,29 

1,03 

0,32 

0,9 

 

[0,64 – 2,20] 

[0,65 – 2,39] 

[0,72 – 2,32] 

[0,53 – 1,98] 

[0,07 – 1,4] 

[0,46 – 1,74] 

 

0,57 

0,51 

0,36 

0,93 

0,13 

0,75 

- - - 
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IRA à l’admission 3,04 [1,37 – 6,73] 0,006 1,67 [0,45 – 6,2] 0,44 

Gravité        

Défaillance viscéralea 2,04 [1,1 – 3,8] 0,024 0,37 [0,13 – 1] 0,06 

SOFA a 0,99 [0,92 – 1,08] 0,97 - - - 

APACHE II a 1,04 [0,99 – 1,07] 0,07 - - - 

Constantes       

SpO2 a 1 [0,97 – 1,03] 0,88 - - - 

pHa a 0,01 [0,001 – 0,27] 0,005 - - - 

PAM a 1 [0,99 – 1,01] 0,79 - - - 

FC a 0,99 [0,98 – 1,01] 0,84 - - - 

FR a 1,03 [1 – 1,07]  0,028 0,99 [0,94 – 1,05] 0,81 

Biologie       

Natrémie a 0,97 [0,93 - 1] 0,13 - - - 

Kaliémie a 2,25 [1,6 – 3,14] 0,001 1,06 [0,62 – 1,8] 0,82 

Urée a 2,28 [1,7 – 3,3] <0,001 1,8 [1,06 – 3,05] 0,03 

Créatinine a 1,03 [1,01 – 1,04] 0,001 1,01 [0,99 – 1,03] 0,93 

Hémoglobine a 0,82 [0,74 – 0,91] 0,001 - - - 

Hématocrite a 0,95 [0,92 – 0,98] 0,002 - - - 

Plaquettes a 1 [1 - 1] 0,97 - - - 

Remplissage 0,45 [0,19 – 0,99] 0,048 - - - 

Réhydratation 1,95 [1,1 – 3,44] 0,022 0,78 [0,3 – 2] 0,62 

Catécholamines 2,27 [1,21 – 4,25] 0,01 1,7 [0,56 – 5,45] 0,4 

Congestion 1,96 [1,08 – 3,5] 0,026    

Diurétiques 1,95 [1,1 – 3,45] 0,022 1,04 [0,4 – 2,6] 0,93 

C3G 1,33 [0,76 – 2,33] 0,31 - - - 

Aminoglycosides 1,41 [0,79 – 2,52] 0,24 - - - 

Fluoroquinolones 0,54 [0,27 – 1,08] 0,08 - - - 

Imipenème cilastatine 2,64 [1,38 – 5,05] 0,003 4 [1,4 – 12] 0,011 

Colimycine 0,32 [0,04 – 2,56] 0,28 - - - 

Injection PCI 1,23 [0,68 – 2,23] 0,48 - - - 

IOT 1,81 [1,01 – 3,23] 0,04 1,6 [0,53 – 4,7] 0,41 

Durée de la VM 0,97 [0,94 – 1,02] 0,25 - - - 

PEP 0,84 [0,67 – 1,05] 0,13 - - - 
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SB 1,4% * 9,86 [2,98 – 32] 0,001 9,2 [1,35 – 63] 0,023 

Albumine  0,66 [0,19 – 2,37] 0,53 - - - 

Traitement médical de 

l’hyperkaliémie 
3,38 [1,65 – 6,9] 0,001 0,95 [0,28 – 3,15] 0,72 

Transfusion massive 6,17 [1 – 38] 0,05 10,6 [1,04 – 109] 0,046 

Stade KDIGO 

KDIGO 2 

KDIGO 3 

 

3 

19 

 

[0,8 – 11] 

[5,7 – 64] 

0,001 

0,10 

0,001 

- 

 

10 

- 

 

[3,44 – 29] 

- 

 

<0,001 

Complications de l’IRA 

Hyperkaliémie 

Acidose métabolique* 

OAP 

17,96 

5,2 

6,8 

4,28 

[7,8 - 41] 

[2,85 – 9,48] 

[2,99 – 15,5] 

[2,28 – 8] 

0,001 

0,001 

0,001 

0,001 

 

4,1 

4,9 

3,15 

 

[1,28 – 13] 

[1,72 – 14,2] 

[0,89 – 11,2] 

 

0,017 

0,003 

0,076 

Complications séjour 

ACR 

PAVM 

ESV 

TV 

TachyFA 

Choc septique 

Choc cardiogénique 

Choc hémorragique 

1,29 

1,66 

0,68 

0,76 

7,65 

1,04 

1,58 

0,75 

3,73 

[0,74 – 2,25] 

[0,76 – 3,62] 

[0,25 – 1,87] 

[0,08 – 6,66] 

[2,2 - 26] 

[0,28 – 3,86] 

[0,78 – 3,19] 

[0,08 – 6,53] 

[0,23 - 60] 

0,37 

0,20 

0,46 

0,80 

0,001 

0,95 

0,20 

0,79 

0,35 

 

 

 

 

6 

 

 

 

 

 

[0,77 – 46] 

 

 

0,087 

 

a : à l’admission * : corrélation modérée avec une autre variable indépendante (Pearson 0.2 - 0.39) 

 

Tableau 16: Modèle d’associations significatives des facteurs associés au recours à l’EER 

ajusté a la présence d’une IRA sévère 

 
Analyse multivariée (élimination progressive) 

OR CI (95%) p value 

MRC 5 [1,59 – 17] 0,008 

Urée à l’admission 1,8 [1,2 – 2,7] 0,005 

Imipenème cilastatine 2,8 [1,14 – 7,1] 0,025 

Transfusion massive 11 [1,2 – 102] 0,035 

Sérum bicarbonate 1,4% 8,16 [1,66 – 40] 0,01 

IRA KDIGO 3 9,5 [3,67 – 24] <0,001 

Complications de l’IRA 

Hyperkaliémie 

OAP 

Acidose 

 

4,3 

3,2 

5 

 

[1,9 – 9,6] 

[1,14 – 9,14] 

[2 – 12,8] 

 

<0,001 

0,027 

0,001 
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7. Facteurs associés au décès : 

Nous avons noté une association significative entre l’atteinte pulmonaire a l’admission et la 

mortalité chez le groupe dialysé (OR= 9 , 95% IC [1.87 – 43.8], p= 0.006), le recours à la 

ventilation mécanique à l’admission (OR= 4.2, 95% IC [1.4 – 12.6], p= 0.01 ), la défaillance 

multiviscérale a l’admission (OR= 7.5, 95% IC [1.5 – 36], p= 0.01), le score APACHE II (OR= 

1.1, 95% IC [1.01 – 1.22], p= 0.03) , l’état de choc au séjour (OR= 2.6, 95% IC [0.85 – 8], p= 

0.09), l’intubation orotrachéale durant le séjour (OR=8.7, 95% IC [2,66 – 28,7], p <0.001 ), 

l’utilisation d’un traitement médical de l’hyperkaliémie (OR=5 , 95% IC [1.04 – 25], p= 0.04 

), et le stade KDIGO 3 de l’IRA (OR = 7.3, 95% IC [1,9 – 28], p= 0.004). Par contre, nous 

n’avons pas trouvé d’association significative entre le délai de l’EER par rapport à l’IRA 

(OR=1.01, 95% IC [0.85 – 1.2], p= 0.91) ni par rapport à l’indication de dialyse (OR= 0.99, 

95% IC [0.92 – 1.1], p= 0.88), et aussi concernant les paramètres de dialyse. 

Nous avons noté un effet protecteur de l’antécédent de maladie rénale chronique (OR 0.26, 95% 

IC [0.07 – 0.9], p= 0.03) et du remplissage (OR= 0.12, 95% IC [0.02 – 0.67], p=0,01). 

L’augmentation de 1% de la saturation a l’admission serait associée à la diminution de 6% du 

risque de décès (OR = 0.94, 95% IC [0,88 – 0,99], p=0.03). L’augmentation du GCS a 

l’admission d’un point serait associé à une diminution de 17% du risque de décès (OR = 0.83, 

95% IC [0,69 – 0,99], p= 0.04). Des informations supplémentaires sont détaillées dans le 

Tableau 17. 

Tableau 17: Facteurs associés à la mortalité chez les patients dialysés 

 Analyse bivariée Analyse multivariée (classique) 

OR  IC (95%) p value OR  IC (95%) p value 

Age  1,02 [0,99 – 1,04] 0,1    

Sexe 0,93 [0,33 – 2,7] 0,93    

Comorbidités  

Hypertension 

Diabète 

Cardiopathie 

Maladie auto-immune 

Maladie rénale chronique 

Nombre de comorbidités 

IMC 

 

1,2 

1,07 

0,97 

2 

0,26 

1,18 

0,86 

 

[0,38 – 3,8] 

[0,36 – 3,2] 

[0,3 – 3] 

[0,21 – 19] 

[0,07 – 0,9] 

[0,76 – 1,83] 

[0,73 – 1] 

 

0,74 

0,9 

0,95 

0,53 

0,03 

0,45 

0,06 

   

Motif d’admission  

SEPSIS 

 

2,3 

 

[0,65 – 8] 

 

0,2 
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Atteinte respiratoire 

Atteinte cardiaque 

Traumatisme grave 

Post-opératoire  

9 

0,97 

0,47 

0,46 

[1,87 – 43,8] 

[0,28 – 3,31] 

[0,028 – 8] 

[0,14 – 1,5] 

0,006 

0,96 

0,6 

0,2 

106 

 

 

 

[2,5 - 4580] 

 

 

 

0,015 

 

 

 

Gravite à l’admission  

Défaillance multiviscérale 

SOFA a 

APACHE II a 

Ventilation mécanique a 

 

7,5 

1,1 

1,1 

4,2 

 

[1,5 – 36] 

[0,93 – 1,33] 

[1,01 – 1,22] 

[1,4 – 12,6] 

 

0,01 

0,24 

0,03 

0,01 

 

15 

 

1,08 

2,4 

 

[1,06 - 263] 

 

[0,9 – 1,3] 

[0,14- 42] 

 

0,45 

 

0,39 

0,54 

Constantes : 

SpO2 a 

PAM a 

FR a 

GCS a 

 

0,94 

1 

1 

0,83 

 

[0,88 – 0,99] 

[0,98 – 1,02] 

[0,98 – 1,13] 

[0,69 – 0,99] 

 

0,03 

0,86 

0,11 

0,04 

   

Biologie 

Créatinine a 

Urée a 

Natrémie a 

Kaliémie a 

Hémoglobine a 

Plaquettes a 

 

1 

0,96 

1,1 

1,1 

0,94 

1 

 

[0,99 – 1,01] 

[0,61 – 1,5] 

[0,98 – 1,2] 

[0,68 – 1,79] 

[0,79 – 1,12] 

[1 – 1] 

 

0,55 

0,87 

0,12 

0,67 

0,54 

0,41 

   

Ventilation mécanique b (IOT)  12 [3,33 – 43] <0,001 2,4 [0,14 - 42] 0,54 

PEP 0,69 [0,41 – 1,16] 0,16    

L’état de choc b 

Catécholamines b 

2,6 

5,6 

[0,85 – 8] 

[1,66 – 18,9] 

0,09 

0,005 

5,8 

1,6 

[0,59 – 57] 

[0,09 – 28] 

0,13 

0,74 

ACR b 2,5 [0,5 – 12,8] 0,27    

Congestion 1,3 [0,4 – 3,9] 0,63    

Gestion de la volémie 

Remplissage 

Réhydratation 

Diurétiques 

Albumine 

Bilan hydrique positif 

 

0,12 

0,78 

0,87 

2,6 

1,5 

 

[0,02 – 0,67] 

[0,27 – 2,24] 

[0,3 – 2,48] 

[0,29 – 24] 

[0,42 – 5] 

 

0,01 

0,65 

0,79 

0,39 

0,55 

   

SB 1,4% 0,42 [0,11 – 1,65] 0,21    

Traitement médical de 

l’hyperkaliémie 

5 [1,04 – 25] 0,04 9,6 [0,67 - 140] 0,09 

Transfusion  0,77 [0,23 – 2,52] 0,66    

Stade KDIGO 3 7,3 [1,9 – 28] 0,004 43 [1,97 – 973] 0,017 

Oligo-anurie  8 [0,67 - 101] 0,1    

Complications de l’IRA 1,62 [0,32 – 8] 0,55    

Épuration extra-rénale       

Délai entre l’IRA et l’EER 1,01 [0,85 – 1,2] 0,91     

Délai entre l’indication et l’EER 0,99 [0,92 – 1,1] 0,88    

UF moyen 1 [0,99 – 1] 0,29    

Durée maximale des séances 1 [0,99 – 1] 0,47    
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Température dialysat 0,14 [0,015- 1,34] 0,08    

Membrane haute perméabilité 0,32 [0,09 – 1,09] 0,07    

Nombre de séances 0,76 [0,56 – 1,04] 0,09    

Hypotension intradialytique 2,6 [0,72 – 9,26] 0,14    

Complication du cathéter 0  1    
a : variable a l’admission  b : variable pendant le séjour  

La présence d’une corrélation entre les deux variables a été testé à l’aide du test de Pearson (si Pearson > 0.7, seul 

une variable est intégrée dans le modèle d’analyse multivariée) 

 

Tableau 18: Modèle d’associations significatives des facteurs de mortalité chez les patients 

dialysés ajusté à la défaillance multiviscérale et à l’état de choc 

 
Analyse multivariée (Élimination progressive) 

OR CI (95%) p value 

Atteinte pulmonaire a 

l’admission 
69 [2,9 – 1626] 0,009 

État de choc au séjour 9,8 [1,6 – 61] 0,014 

Défaillance multiviscérale 16 [1,4 – 191] 0,026 

Stade KDIGO 3 47 [3,1 – 707] 0,005 

Traitement médical de 

l’hyperkaliémie 
9,8 [0,86 – 107] 0,06 
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DISCUSSION 
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Dans notre travail réalisé au service de réanimation du CHU Mohammed VI de Tanger, 

l’incidence de l’insuffisance de l’insuffisance rénale aigue en réanimation était de 29,9%. Le 

recours à l’hémodialyse intermittente a été observé dans 22,7% des cas. Les principaux facteurs 

associés au recours à l’épuration extra-rénale dans notre étude étaient la maladie rénale 

chronique préexistante, l’administration d’imipenème/cilastatine, et la transfusion massive. 

Nous n’avons pas observé d’association significative entre la dialyse et la mortalité. Les 

facteurs associés à la mortalité dans le groupe dialysé étaient l’atteinte respiratoire à 

l’admission, l’état de choc et la défaillance d’organe. Le délai et les paramètres de l’épuration 

extra-rénale ne semblent pas influencer significativement la mortalité. 

1. Épidémiologie et caractéristiques de l’insuffisance rénale :  

Le taux d’incidence de l’IRA en réanimation dans notre étude est aux alentours de 30% et varie 

dans la littérature en fonction des définitions utilisées (Tableau 19).  

Tableau 19: Études épidémiologiques sur l’insuffisance rénale aigue en réanimation 

Auteur 
Année Pays Nombre de 

patients 

Définition 

de l’IRA 

Incidence 

de l’IRA % 

Bagshaw et al.18 2007 Australie 120 123 RIFLE 36,1% 

Ostermann et al. 19 2008 Royaume-Uni 

Allemagne 

22 303 AKIN 35,4% 

Thèse Errami 2010 Marrakech 792 RIFLE 9,8% 

Kellum et al. 20 2014 États-Unis 32 045 KDIGO 74,5% 

Reddy et al. 21 2014 Inde 250 RIFLE 

AKIN 

34,3% 

45,9% 

Hoste et al. 16 2015 Internationale 1802 KDIGO 57,3% 

Bouchard et al.22 2015 Internationale 6647 AKIN 19,2% 

Peters et al.23 2018 Internationale 7970 AKIN 59% 

Fujii et al.24 2018 Japon 2292 KDIGO 44,7% 

Pinheiro et al.25 2019 Brésil 302 KDIGO 94% 

Notre étude 2024 Maroc 961 KDIGO 29,9% 

AKIN: Acute Kidney Injury Network; KDIGO: Kidney Disease: Improving Global Outcomes; RIFLE: Risk of renal 
dysfunction, Injury to the kidney, Failure of kidney function, Loss of kidney function and End stage renal disease 
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2. Caractéristiques de l’IRA  

Les causes pré-rénales et la nécrose tubulaire aiguë sont deux causes majeures d'IRA chez les 

patients hospitalisés. Selon les études, 25 à 60 % des cas d'IRA sont attribués à des causes 

prérénales8. Dans notre étude le type d’IRA n’a pas été défini par la non disponibilité de 

l’ionogramme urinaire pour diagnostiquer la cause fonctionnelle, du moins initial. Il faut noter 

néanmoins que l’évolution était en faveur d’une cause organique (principalement une nécrose 

tubulaire aigue pour la majorité des patients. A noter aussi que du fait de l’instabilité 

hémodynamique et respiratoires des patients, ainsi que des anomalies de l’hémostase, rares sont 

les patients pouvant bénéficier d’une biopsie rénale transpariétale. 

Dans notre étude les stades de l’IRA ont été déterminés selon la classification KDIGO, nous 

avons recensé 27% de patients stade 1, 32% stade 2, et 41% stade 3, nos résultats sont 

concordant avec l’étude de Pinheiro et al., et différents des résultats de Hoste et al. 

Probablement dû à la différence de la taille de la population étudiée (Tableau 20). 

 

Tableau 20: Stades de l’IRA selon KDIGO dans les études 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. Caractéristiques des patients  

Les sujets âgés étaient particulièrement plus touchés dans notre étude, la médiane d’âge étant 

de 61 ans [46 – 72] avec des extrêmes allant de 17 à 96 ans. Ce sont des résultats similaires aux 

données de littérature (Tableau 21). L’atteinte préférentielle des sujets âgés est due au déclin 

physiologique de la fonction rénale et aux comorbidités fréquentes chez ces patients.  

 

 

 

 Kellum et al. AKI-EPI Pinheiro et 
al. 

Notre étude 

Stade 1 (%) 24,8 32 14,2 27 

Stade 2 (%) 54,6 15,7 36,8 32 

Stade 3 (%) 20 52,3 49 41 
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Tableau 21 : Age des patients atteints d’IRA en réanimation selon différentes études 

Étude Moyenne ou médiane (ans) Extrêmes d’âge (ans) 

AKI-EPI16 65 [54 – 75] – 

Bouchard et al. 2015 22 60.5 ±18,4 – 

Étude Errami Marrakech 53,4 ±14,44 21 – 90 

Notre étude 61 [46 – 72] 17 – 96 

 

Une légère prédominance masculine a été observée dans notre étude, avec 142 hommes (54,2 

%) contre 120 femmes (45,8 %), correspondant à un sex-ratio homme/femme de 1,18. La 

prédominance masculine a été plus relevé dans différentes autres études (Tableau 22). 

 

Tableau 22 : Répartition de l’IRA en réanimation selon le sexe 

Étude Hommes (%) Sexe-ratio 

Errami Marrakech 2010 69,2% 2,2 

Kellum et al. 2014 57,1% 1,32 

Bouchard et al. 2015 62,2% 1,64 

AKI-EPI 2015 63% 1,7 

Notre étude 54,2% 1,18 

 

Certaines comorbidités sont des facteurs de risque bien établis d'insuffisance rénale en 

réanimation7,8, notamment le diabète, l'hypertension artérielle, les cardiopathies préexistantes, 

la maladie rénale chronique, les cancers et l'obésité. Dans notre étude, nous avons analysé la 

fréquence de ces facteurs de risque chez nos patients. Nos résultats concernant le diabète, 

l'hypertension et les cardiopathies sont comparables à ceux rapportés dans la littérature 

(Tableau 23). En revanche, la prévalence de la maladie rénale chronique était plus faible dans 

notre étude. Cette différence pourrait s'expliquer par la disponibilité variable des valeurs de 

créatinine basale dans les dossiers médicaux des patients, qui atteignait 75 % dans l'étude AKI-

EPI. Il est donc probable que la fréquence de la maladie rénale chronique dans notre étude soit 

sous-estimée en raison d'un manque d'informations. 
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Tableau 23: Fréquence des comorbidités chez les patients en IRA en réanimation 

 Kellum et al. 

2015 

Bouchard et 

al. 2015 

AKI-EPI Notre 

étude 

Diabètes (%) 7 35,3 31,2 27,3 

Hypertension (%) 34,5 60,2 53,8 26,2 

Cardiopathie 
ischémique (%) 
 
Insuffisance 
cardiaque (%) 

3,7 

 

8 

32,4 

 

25,6 

– 

 

7,1 

10,2 

 

7,8 

BPCO – 14,3 15,9 2,8 

Maladie rénale 

chronique (%) 

1,6 47,5 31,8 11,3 

Cancer (%) 4 – 20,5 11 

IMC* 29 ±7,7 – – 24,2 ± 5,6 

Comorbidités 

multiples (%) 

36 – 37.6 39,8 

* exprimé en moyenne et écart-type ou médiane et IQR 

 

En réanimation, plusieurs types de chirurgies majeures sont associées à un risque accru 

d’insuffisance rénale aiguë (IRA). EPIS-AKI, une étude multicentrique portant sur 10 568 

patients a trouvé que l’incidence de l’IRA post-opératoire était de 18,4% surtout après chirurgie 

urologique (27,6%) et cardiaque (25,9%) 26. En réanimation, dans une cohorte prospective de 

Schiefer et al. , l’incidence de l’IRA en postopératoire était de 55,9%, l’IRA était plus fréquente 

en cas de chirurgie urgente27. Dans notre étude, l’installation d’une IRA en post-opératoire était 

moins fréquente que les autres études (Tableau 24). Le sepsis et le choc septique sont des 

facteurs de risque établis de l’IRA, la fréquence des patients admis pour ces atteintes et ayant 

développé une IRA concordent avec la littérature. L’IRA est un facteur de risque Independent 

de l’insuffisance respiratoire et vice versa28. L’atteinte respiratoire aigüe a l’admission a été 

observé dans 31% des cas, malgré la non disponibilité de cette information dans les autres 

études, le recours à la ventilation mécanique a été énoncé et nos résultats étaient environ 

similaire aux autres études.  

Pour l’évaluation de la gravite à l’admission, Ostermann et al. ont utilisé le score APACHE II 

et le score SOFA avec des médianes de 18 et 7 respectivement, ces résultats concordent avec 

notre étude. 



 

 

79 

Tableau 24 : Caractéristiques des patients à l’admission en réanimation 

 Kellum et al. Bouchard et al. AKI-EPI Notre étude 

Post-opératoire 64,7 35,2 44,3 22 

Sepsis 16 44,3 – 27 

Choc septique – 8,9 21 25,2 

Atteinte cardio-vasculaire – 20,4 41,8 23 

Atteinte respiratoire – 10,6 – 31,6 

Atteinte neurologique – – 24,4 17 

Ventilation mécanique 71,6 37,2 – 50,7 

Vasopresseurs 33,6 23,5 – 41 

Score APACHE II – – – 16 [12 – 22] 

Score APACHE III – 55 ±26,7 – – 

Score SOFA – 6,2 ±4 – 6 [3 – 8] 

 

4. Prise en charge thérapeutique (hors EER) : 

A. Gestion hémodynamique :  

La volémie doit être optimisée. L’objectif est de corriger une hypovolémie si elle est présente, 

tout en évitant une surcharge liquidienne. La prise en charge commence par l’évaluation du 

statut volémique par la clinique (pression artérielle, fréquence cardiaque, diurèse, temps de 

recoloration cutanée), la biologie (lactate, SvO2), l’échographie ciblée (POCUS, VExUS), et 

les tests dynamiques (lever de jambes passif, réponse à un bolus de cristalloïdes.) 

Dans notre étude, l’évaluation hémodynamique était surtout clinique et échographique, et a mis 

en évidence un profil hypovolémique chez 15% des patients. 

L’effet du remplissage vasculaire et la gestion des fluides dépendent fortement de la phase de 

l'affection aiguë, conceptualisée en quatre phases distinctes : sauvetage, optimisation, 

stabilisation et désescalade. Les effets bénéfiques précoces des fluides pendant la phase de 

réanimation peuvent se transformer en une accumulation délétère de fluides aux phases 

ultérieures. Le choix du soluté et du volume des solutés sont primordiales. 

Les colloïdes n’ont pas prouvé de pouvoir expansif supérieur à celui des cristalloïdes surtout 

dans le contexte septique, l’utilisation d’hydroxyethyl amidon (HES) a été associée à plus 

d’IRA et de mortalité selon la Surviving sepsis compain. 
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Bien que les cristalloïdes soient désormais le traitement de première ligne pour la réanimation 

liquidienne chez la plupart des patients en réanimation, l’impact de leur composition en chlorure 

(comme le chlorure de sodium à 0,9 %) a un impact négatif,  lié à une vasoconstriction rénale 

progressive et à une acidose hyperchlorémique. Une méta-analyse de Krajewski et al. a suggéré 

que l’utilisation de solutions riches en chlorure était associée à une augmentation de 60 % du 

risque de développer une insuffisance rénale aiguë29. L’étude SALT, qui a comparé 

l’administration des solutés balancées (Ringer lactate, Plasmalyte) vs. le chlorure de sodium à 

0,9 %, a rapporté que l’IRA était plus fréquente chez les patients qui ont reçu de large volumes 

de chlorure de sodium 0,9% par rapport aux patients qui ont reçu des solutés balancés30. 

L’albumine est une option qui a prouvé sa sécurité d’utilisation mais sans bénéfice comparé 

aux cristalloide31. La figure 19 résume des bénéfices et des risques estimés des différentes 

solutés sur la fonction rénale. 

 
Figure 19: Résumé des bénéfices et des risques estimés des interventions liquidiennes sur la 

fonction rénale31 

 

Dans notre étude le remplissage initial était presque exclusivement en sérum sale isotonique, et 

la réhydratation était aussi principalement au sérum sale dans 73%, l’hyperchlorémie n’a pas 

été observée chez les patients, ceci peut être expliqué par le volume administré de soluté qui 

était en médiane de 1,5 litres. Nous n’excluons pas en revanche des données manquantes sur le 

remplissage.  
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De nombreuses formes d'IRA sont considérées comme non répondeurs à l'apport de solutés. 

Dans cette situation, une administration excessive de fluides peut elle-même contribuer au 

développement ou à l’aggravation de l’IRA en entraînant une surcharge hydrique31. Un faible 

débit urinaire est souvent interprété comme un signe de besoin en fluides. Cependant, les 

données issues de l’essai randomisé CLASSIC suggèrent qu’un apport liquidien supplémentaire 

ne conduit pas nécessairement à une augmentation du débit urinaire32. Ainsi, il peut exister une 

dissociation entre l'attente des cliniciens vis-à-vis de la réponse à un bolus de fluides 

(augmentation attendue de la diurèse) et la réponse réellement observée. Les études 

observationnelles ont le plus souvent évalué l’association entre une balance hydrique positive 

et une augmentation de la mortalité chez les patients atteints d’IRA.31 

Dans notre étude le bilan hydrique était positif dans 29,4% des patients et 43,7% des patients 

dialysés, traduisant peut-être un remplissage et un apport de fluide excessif devant une 

hypovolémie initiale associée éventuellement à une perméabilité capillaire augmentée, 

notamment dans le cadre du sepsis. Il faut par ailleurs souligner que l’évaluation clinique seule 

ne suffit pas à apprécier la volémie des patients.  

 

 

La médiane de PAM à l’admission dans notre travail était de 70 mmHg.  Une pression artérielle 

moyenne ≥ 65 mmHg est généralement recommandée, mais des cibles plus élevées (70-75 

mmHg) peuvent être bénéfiques chez certains patients, notamment les hypertendus 

chroniques33.  

Dans une étude randomisée menée sur 776 patients en choc septique, une valeur de 80–85 

mmHg (vs 65–70 mmHg) peut diminuer le risque de recours à l'EER chez les patients 

hypertendus, sans influence sur la mortalité34. La SFAR recommande que si un vasoconstricteur 

est nécessaire, il faut probablement utiliser la noradrénaline en première intention pour 

maintenir les objectifs de PAM, et garder la dobutamine en cas d’insuffisance cardiaque 

associée, l’utilisation de dobutamine « à dose rénale » n’est pas recommandée car elle 

n’améliore pas la fonction rénale et augmente les effets indésirables7. 

 

Une association entre une pression veineuse centrale élevée, la congestion veineuse rénale et le 

développement de l'IRA, principalement rapportée dans l'insuffisance cardiaque congestive, a 
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également été retrouvée dans d'autres cohortes de patients en réanimation2. Legrand et al. ont 

observé que la congestion veineuse, appréciée par la pression veineuse centrale, était liée à 

l’apparition de l'IRA ainsi qu'à sa persistance35. Andrei et al. ont étudié la prévalence de la 

congestion en réanimation en utilisant le VExUS (Venous Excess Ultrasound Grading System). 

Cette dernière était sévère (grade 3) dans 6 % des cas et modérée (grade 2) dans 16 % des cas, 

sans association significative avec l'IRA36. 

Dans notre étude, la congestion a été évaluée à partir des données cliniques et des paramètres 

échographiques transthoraciques. Elle a été observée chez 26,6 % des patients, cette congestion 

a été gérée par l’administration de diurétiques dans 69%. Ces résultats diffèrent de ceux 

rapportés par Andrei et al., en raison des différences de population étudiée — leur cohorte étant 

générale, tandis que la nôtre est spécifiquement centrée sur l’IRA —ainsi que des différences 

dans les outils diagnostiques utilisés. 

 

B. Gestion des traitements potentiellement néphrotoxiques 

Historiquement, les agents de contraste ont été considérés comme des agents néphrotoxiques, 

responsables d’IRA. Cependant, des études observationnelles récentes, utilisant des modèles 

ajustés par score de propension, n’ont pas trouvé de différence significative dans l’incidence de 

l’IRA entre les patients exposés ou non aux agents de contraste modernes à faible osmolarité y 

compris chez les patients septiques et en réanimation37. L’absence d’élévation des 

biomarqueurs de l’atteinte rénale après l’injection de produit de contraste renforce cette 

hypothèse2. Dans notre étude, l’injection de produit de contraste iodé a été observée dans 31 % 

des cas et n’était pas associée au recours à l’EER.  

 

Une étude a suggéré l’absence de toxicité pour un traitement court (< 3 jours) par amikacine, 

pouvant suffire à couvrir l’attente des résultats bactériologiques38. Dans une étude 

observationnelle l’administration de colistine était associée au développement d’une IRA39. 

Dans notre étude, les aminosides ont été administrés dans 33 % des cas, avec une durée 

d’administration supérieure à 3 jours chez 12,4 % des patients. Parmi eux, 70 % présentaient 

une IRA de stade 2 ou 3. Par ailleurs la colistine n’a été utilisée que dans 4% des cas, vu que 

c’est une thérapie de dernier recours. L’utilisation prolongée des aminosides, malgré l’altération 

de la fonction rénale, pourrait s’expliquer par la décision clinique de prioriser le pronostic vital 
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face à une infection sévère. Néanmoins, son utilisation impose la surveillance des taux résiduels 

avant réinjections. 

C. Traitement des complications de l’IRA (hors EER) : 

Le traitement de l’acidose métabolique : en 2021 la Surviving Sepsis Compain a suggéré 

l’utilisation du sérum bicarbonaté chez les adultes en choc septique avec une acidémie 

métabolique sévère (pH ≤7,2) et une IRA sévère (stade 2 et 3)40. Cette recommandation est 

appuyée par l’étude Bicar-ICU en 2018 où Jaber et al. ont conduit une étude randomisée sur 

l’effet du bicarbonate de sodium chez les patients en acidose métabolique sévère en unité de 

soins intensifs. Dans le groupe ayant reçu de sérum bicarbonaté, un objectif de pH à 7,3 a été  

obtenu et maintenu dans les 36 h suivant la randomisation, mais plus d’effets indésirables ont 

été observés (alcalose métabolique, hypernatrémie et hypocalcémie) sans différence concernant 

la surcharge vasculaire ni la survie à 28 jours41. 

Dans notre étude l’acidose métabolique était présente chez 14,9% des patients, et 

l’administration du sérum bicarbonaté n’a été observé que dans 30% des cas. 

Concernant l’OAP, à l’aide de la ventilation mécanique la PEP augmente la pression 

intrathoracique, ce qui réduit le retour veineux vers le cœur droit, diminuant ainsi la pression 

hydrostatique capillaire pulmonaire. En réduisant la pression transmurale du ventricule gauche, 

la PEP facilite l’éjection du sang, diminuant la postcharge et améliorant la fonction cardiaque. 

Cela est particulièrement bénéfique dans l’OAP cardiogénique, elle permet aussi le recrutement 

alvéolaire et l’amélioration des échanges gazeux avec une diminution du travail respiratoire. 

Les diurétiques permettent de diminuer l’excès d’eau et de sodium en stimulant la diurèse les 

posologies doivent être adaptées à la réponse rénale en commençant par des bolus de 40 mg 

jusqu’à la perfusion continue, la dose maximale étant de 1g par jour.  Dans notre étude 78,6% 

des OAP ont reçu une ventilation mécanique avec une PEP médiane a 6 cmH2O [5 – 8], les 

diurétiques ont été utilisés dans 71% des cas (en perfusion dans 39%).  

5. EER 

En réanimation, environ 20 % des patients atteints d’IRA nécessitent une EER42. Similairement, 

dans notre étude, l’EER a été utilisée chez 22,7 % des patients. 
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A. Modalité : 

L’épuration extrarénale permet un équilibre hydroélectrolytique grâce aux principes 

d’ultrafiltration, de convection et de diffusion. L’ultrafiltration permet d’éliminer l’eau du 

secteur plasmatique. La convection (principe d’action de l’hémofiltration) permet le passage de 

l’eau et des solutés dissous du secteur plasmatique à travers une membrane semi-perméable. 

Elle assure la clairance des molécules de poids moléculaire élevé. La diffusion (hémodialyse) 

permet la clairance des solutés selon un gradient de concentration entre le sang et le dialysat. 

L’hémodiafiltration est une technique combinant les deux principes de diffusion et de 

convection. Son efficacité est bien établie dans le contexte de l’insuffisance rénale chronique 

terminale, mais son impact en réanimation reste mal connu. 

Il existe plusieurs modalités d’EER pour les patients en état critique. Les plus couramment 

utilisées sont L’hémodialyse intermittente (HDI), l’épuration extrarénale continue (continuous 

RRT), et l’épuration extrarénale intermittente prolongée (PIRRT). La dialyse péritonéale (DP) 

a également été utilisée en réanimation, mais elle est principalement réservée à la population 

pédiatrique et à certains centres experts ou ne pouvant pas réaliser d’hémodialyse. Le tableau 

25 compare les différentes modalités d’épuration extrarénale.  

Plusieurs études ont cherché à identifier les avantages entre ces différentes options d’EER. 

Actuellement, les données sont limitées pour privilégier une modalité plutôt qu’une autre43. Le 

choix optimal doit être basé sur le contexte (cérébrolésé, choc cardiogénique, etc.,), les 

paramètres du patient, notamment l’hémodynamique, le bilan volémique, les désordres 

métaboliques, les objectifs globaux de l’EER ainsi que l’expertise et les ressources locales.  

Pour la plupart des cas, le choix de la modalité dépend principalement du taux souhaité 

d’élimination des solutés et des fluides ainsi que des paramètres hémodynamiques. De plus, 

certaines situations spécifiques peuvent justifier la préférence pour une modalité particulière. 

Par exemple, l’HDI est le traitement privilégié lorsqu’une clairance rapide est nécessaire (ex. : 

intoxications, l’hyperkaliémie menaçante), tandis que la PIRRT et la CRRT sont plus indiquées 

lorsque le déséquilibre des solutés doit être minimisé afin d’éviter un afflux d’eau dans les tissus 

(ex. : patients avec pression intracrânienne élevée ou un syndrome du compartiment 

abdominal).44 
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Tableau 25: Comparaison des modalités d’épuration extra-rénale en réanimation 

 

Caractéristiques Comparaison des modalitÉs d’EER 

 Hémodialyse 

intermittente (HDI) 

EER intermittente 

prolongée (PIRRT) 

EER continue (CRRT) 

Durée du traitement 3 – 6 6 – 18 continue 

Fréquence 3+/semaine 3+/semaine continue 

Débit sanguin 

(ml/min) 

200 – 400 100 – 300 100 – 250 

Débit effluent 

(ml/min) 

400 – 600 100 – 300 25 – 65 

Avantages Clairance rapide 

Mobilisation facile du 

patient 

 

Plus de stabilité 

hémodynamique vs. 

HDI 

Mobilisation du patient 

+/- facile 

Stabilité 

hémodynamique 

Gestion volumique 

Effet minime sur la 

pression intracrânienne 

Anticoagulation Avec ou sans Avec ou sans Obligatoire 

Cout + ++ +++ 

EER : Épuration extra-rénale ; PIRRT : Prolonged Intermittent renal replacement therapy ; CRRT : continuous renal 
replacement therapy 

 

Dans notre étude, l’hémodialyse intermittente (HDI) a été la modalité utilisée dans la quasi-

totalité des cas, en raison de l’indisponibilité au démarrage de l’étude de la technique 

d’épuration continue. L’HDI a été initiée dans 75 % des cas chez des patients sous 

catécholamines. Les principaux incidents perdialytiques observés étaient l’hypotension (28 %), 

nécessitant une augmentation des doses de catécholamines, une réduction du débit sanguin, la 

suspension de l’ultrafiltration, voire l’interruption de la séance. 

Par ailleurs, onze patients présentant une indication d’épuration extrarénale n’ont pas pu être 

dialysés en raison d’une instabilité hémodynamique sévère et de difficultés de transport. Ce 

sous-groupe de patients aurait bénéficié préférentiellement d’une modalité d’épuration 

continue. 
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B. Timing de l’EER : 

Il existe plusieurs critères généralement acceptés pour initier l’épuration extrarénale (EER). 

Parmi eux figurent une acidose sévère définie par un pH < 7,2 ou un bicarbonate sérique < 12 

mmol/L, une hyperkaliémie > 6,0 mmol/L, une azotémie sévère compliquée d’encéphalopathie 

ou de péricardite, ainsi qu’une surcharge hydrique entraînant une détresse respiratoire avec un 

rapport PaO2/FiO2 < 200. 

La question se pose quant au moment opportun pour débuter l’EER chez les patients en 

réanimation atteints d’insuffisance rénale aiguë (IRA) en l’absence de ces indications. 

L’initiation précoce de l’EER, avant l’apparition de complications majeures, est supposée 

permettre une restauration de l’équilibre physiologique, de prévenir l’exposition aux toxines 

métaboliques et d’atténuer les conséquences négatives d’un bilan hydrique positif. À l’inverse, 

l’argument principal en faveur d’une initiation retardée repose sur la possibilité de récupération 

spontanée de la fonction rénale avec une prise en charge conservatrice adéquate, évitant ainsi 

l’EER et ses risques associés. 

Dans notre travail, conformément aux dernières données de la littérature la dialyse n’était pas 

débutée de manière précoce pour la grande majorité des patients.  

Au cours des dix dernières années, plusieurs essais randomisés contrôlés ont été menés afin de 

mieux définir les critères optimaux pour l’initiation de l’EER dans ce contexte. Le tableau 26 

résume les principaux aspects et résultats de ces études. 

L’étude STARRT-AKI, menée en 2020, a inclus 3 019 patients randomisés entre un début 

précoce et un début retardé de l’EER. Les patients étaient éligibles à l’EER s’ils présentaient 

une IRA de stade 2 ou 3 selon la classification KDIGO. Dans le groupe « précoce », l’EER était 

initiée en médiane à 6,1 heures, contre 31,1 heures dans le groupe « retardé ». Les résultats clés 

de cette étude n’ont mis en évidence aucun bénéfice à l’initiation précoce de l’EER. Il n’y avait 

pas de diminution de la mortalité à 90 jours ni de différence en termes de jours sans ventilation, 

sans vasopresseurs ou sans séjour en réanimation à 28 jours. De façon notable, le groupe ayant 

bénéficié d’un traitement retardé a présenté moins d’effets indésirables, et plus de 35 % des 

patients de ce groupe n’ont finalement jamais nécessité d’EER, en raison d’une récupération 

rénale ou d’un décès. 
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Tableau 26: Résumé des RCT récentes ayant examiné le temps d’initiation de l’EER 

 

RCT : essai contrôlé randomisé ; USI : unité de soins intensif ; SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigu ; IRA :  insuffisance rénale aigue ; KDIGO : 

Kidney Disease Improving Global Outcomes ; RIFLE : Risk, Injury Failure Loss of Kidney Function and End-stage Kidney Disease ; EER : épuration extra-

rénale; OAP : œdème aigu du poumon ; CRRT : épuration extra-rénale continue ; CVVHDF : continuous venovenous hemodiafiltration 

 

 

C. Facteurs associés au recours à l’EER :  

Malgré l’impact à court et à long terme de l’IRA nécessitant une EER, relativement peu 

d’études ont été consacrées à l’identification de ses facteurs de risque. Entre 2000 et 2009, 

l’incidence de l’IRA nécessitant une dialyse est passée de 222 à 533 cas par million-personnes-

années, soit une augmentation annuelle de 10 % par an50. Dans cette étude, les facteurs de risque 

associés à l’initiation de l’épuration extrarénale incluent l’âge avancé, le sexe masculin, la 

sévérité de la pathologie sous-jacente, le sepsis, l’insuffisance cardiaque décompensée, la 

chirurgie cardiaque, l’insuffisance hépatique et l’utilisation de la ventilation mécanique 50. 

L’âge avancé (> 65 ans) a été significativement associé au recours à l’EER dans l’étude de Hsu 

et al. avec un OR = 1,09 (IC 95 % [1,08–1,10], p < 0,001). En revanche, dans l’étude d’Elsevier 

et al., le groupe dialysé avait une médiane d’âge de 64 ans contre 67 ans dans le groupe traité 

 ELAIN45 AKIKI46 IDEAL-ICU47 STARRT-AKI48 AKIKI249 

Année de 

publication 

2016 2016 2018 2020 2021 

Patients (n) 231  620  488  3019  278 

Setting Allemagne 31 centres en 

France 

24 centres en 

France 

168 centres dans 15 

pays 

39 USI en France 

Population Post-opératoire 80% médicale  Choc septique  67% médicale 55% choc septique 

35% SDRA 

Critères 

d’inclusion 

KDIGO stade 2 + 

NGAL>150 ng/ml 

Sepsis, 

vasopresseurs, 

surcharge 

KDIGO stade 3 + 

Ventilation 

mécanique et/ou 

vasopresseurs 

RIFLE-F, dans les 

48h d’initiation de 

vasopresseurs/choc 

septique 

KDIGO stades 2 – 3 KDIGO stade 3 

Oligurie /anurie ≥72 h 

ou urée 112 – 140 

mg/dl 

Timing de l’EER Précoce 

< 8h d’inclusion 

Précoce 

< 6h d’inclusion 

Précoce 

<12h d’inclusion 

Précoce 

< 12h d’inclusion 

Tardif 

< 12h d’inclusion  

Tardif 

< 12 h d’IRA stade 3 

ou urée > 100, k+>6, 

œdème résistant 

aux diurétiques  

 

Tardif  

Urée >112, K+>6, 

pH<7.1, oligurie 

>72 h, OAP 

Tardif 

48 h après inclusion, 

ou avant si K+>6, 

pH<7.1, surcharge 

Tardif  

K+>6, pH<7.2 with 

HCO3≤12, OAP avec 

PaO2/FiO2<200, 

Ou IRA ≥72 h 

Très tardif  

K+>6, pH<7.2 avec 

HCO3≤12, OAP avec 

PaO2/FiO2<200, ou 

urée ≥140 

% d’EER dans le 

groupe tardif 

91% 51% 62% 62% 79% (très tardif) 

% CRRT 100 % (CVVHDF) 45% 56% 68% 40% 

Mortalité (précoce 

vs. tardif) 

90 jours 

39% vs. 54% 

(p=0.03) 

60 jours 

49% vs. 50% 

(p=0.79) 

90 jours 

58% vs. 54% 

(p=0.38) 

90 jours 

44% vs. 44% (p=0.92) 

60 jours 

44% vs. 55% 

(p=0.07) 
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de manière conservatrice (p < 0,001)51, d’autres études n’ont pas trouvé de différence d’âge 

entre les deux groupes (ex. Wilson et al.)52. Notre étude, quant à elle, n’a pas trouvé de 

différence d’âge entre les deux groupes concernant le recours à l’EER. 

Plusieurs études ont observé l’association du sexe masculin avec le recours à la dialyse50,52,53. 

Dans notre étude il a été noté une légère prédominance masculine dans le groupe dialysé mais 

sans différence significative. Cette disparité entre les sexes est en accord avec les études 

montrant qu’à l’échelle mondiale, il existe une prédominance masculine dans les admissions en 

réanimation. 

 

Les patients atteints d’une MRC préexistante ont une réserve rénale diminuée, les rendant plus 

vulnérables à l’insuffisance rénale aiguë (IRA) en cas de maladies critiques. Cette susceptibilité 

entraîne souvent la nécessité de débuter une EER.  Wilson et al. ont trouvé une différence 

significative entre le groupe ayant nécessité une EER et le groupe non dialysé concernant le 

DFG de base⁵⁰. Dans notre étude, la maladie rénale préexistante est significativement associée 

au recours à l’EER (OR = 3, IC 95 % [1,45–6,68], p = 0,004). 

 

Le score de gravite APACHE II élevé a été associé dans plusieurs études non seulement à la 

mortalité mais aussi au recours à l’EER51,54, le score SOFA par contre n’a pas été significatif 

dans d’autres etudes52,55. Dans notre étude, la gravite à l’admission n’était pas associée au 

recours à l’EER, quoi qu’une association pourrait être masquée par la non disponibilité des 

éléments de gazométrie chez plusieurs patients sous estimant ainsi le score de gravité 

notamment chez le groupe dialysé. 

Gaudry et al. (2014)55, dans une étude rétrospective portant sur la nécessité d’épuration 

extrarénale (EER) en réanimation, ont identifié plusieurs facteurs associés à son recours. Parmi 

eux, la gravité à l’admission, évaluée par les scores SAPS-II et SOFA, ainsi que la ventilation 

mécanique et le syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA), étaient significativement 

corrélés à l’indication d’EER. En revanche, d’autres facteurs, tels que l’existence d’une maladie 

rénale chronique, l’utilisation de catécholamines et l’état de choc cardiogénique, n’ont pas été 

retrouvés comme déterminants. Il convient de noter que l’inclusion des patients dans cette étude 

était basée sur le critère de potentiel recours à l’EER. 
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Wilson et al.52 ont, quant à eux, identifié l’insuffisance cardiaque, la maladie rénale chronique 

et l’atteinte pulmonaire comme facteurs prédictifs du recours à l’EER. Leur analyse multivariée 

a mis en évidence des paramètres biologiques significativement associés, notamment les taux 

de créatinine, d’urée, de bicarbonates, l’hyperkaliémie, l’hyponatrémie et la thrombopénie. De 

plus, certains traitements, tels que la sédation, l’antibiothérapie, l’administration de 

vasopresseurs et de diurétiques, ont également été corrélés à la nécessité d’une EER. 

Dans notre étude, l’analyse multivariée des odds ratios ajustés pour le recours à l’EER n’a mis 

en évidence aucune comorbidité significative en dehors de la maladie rénale chronique, du taux 

d’urée et du pH artériel. D’autres facteurs associés comprenaient l’administration d’imipenème, 

la transfusion massive ainsi que l’insuffisance rénale aiguë (IRA) compliquée d’hyperkaliémie 

et d’acidose. Contrairement aux résultats de Wilson et al., nous n’avons pas observé 

d’association entre l’insuffisance cardiaque et l’indication d’EER. Cette divergence pourrait 

s’expliquer par l’exclusion des patients admis en réanimation cardiologique de notre cohorte. 

Par ailleurs, le taux de créatinine n’était pas significativement associé au recours à l’EER, 

probablement en raison du fait que, dans la pratique, la décision d’initiation ne repose pas que 

sur la créatininémie qui augmente de manière décalée par rapport à l’agression rénale.  

 

Les états de choc et l’utilisation de vasopresseurs n’étaient pas non plus associés au recours à 

l’EER dans notre étude. Cette absence d’association pourrait résulter de la limitation des soins 

ou de la difficulté de mise en place de l’EER chez les patients sous fortes doses de 

catécholamines en hémodialyse intermittente (HDI), entraînant ainsi une sous-estimation du 

recours à l’EER en situation de choc. De même, la congestion pulmonaire et l’œdème aigu du 

poumon (OAP) n’étaient pas significativement liés à l’initiation de l’EER, ce qui pourrait être 

attribué à une diurèse préservée et à une bonne réponse aux diurétiques dans 82,6 % des cas. 

En revanche, la nécessité d’une transfusion massive était significativement associée au recours 

à l’EER dans notre étude. Cela pourrait s’expliquer par la pratique des néphrologues consistant 

à dialyser les patients oligo-anuriques ou anuriques nécessitant une transfusion massive afin 

d’éviter une surcharge volémique en assurant une transfusion en période de dialyse. 

Enfin, une étude portant sur 162 patients atteints d’IRA a démontré que le furosémide stress 

test (FST) constitue un excellent outil prédictif du recours à l’EER2. Toutefois, son application 

dans notre étude était limitée en raison de la variabilité des doses prescrites (généralement entre 



 

 

90 

20 et 40 mg, rarement 1 mg/kg chez les patients naïfs aux diurétiques) et de l’absence de 

protocolisation stricte pour l’interprétation du test, notamment en ce qui concerne la mesure 

précise de la diurèse post-administration. 

 

6. Pronostic 

L’IRA en réanimation est associée à une morbi-mortalité accrues8. Des preuves s’accumulent 

indiquant que le fardeau de l’IRA s’étend au-delà de la phase aiguë, avec une progression vers 

une maladie rénale chronique (MRC), un risque accru de complications cardiovasculaires, des 

épisodes récurrents d’IRA et une mortalité à long terme2. 

Les patients atteints d’IRA ont une probabilité plus élevée de décéder de sepsis, de saignements, 

et d'insuffisance respiratoire2. Les taux de mortalité des patients nécessitant une épuration 

extrarénale (IRA-EER) varient entre 40 % et 55 %28. Une IRA de stade 3 avec recours à l’EER 

est associée à une mortalité accrue (OR = 2,03 ; IC 95 % [1,07 – 3,83])22. 

 

A. Facteurs associés à la mortalité 

Dans l’étude de Bouchard et al., l’âge était un facteur associé à la mortalité (OR = 1,03 ; IC 95 

% [1,01 – 1,05] ; p < 0,001)22. Cependant, dans notre étude, à l’instar de l’étude BEST Kidney, 

l’âge n’était pas un facteur significativement associé à la mortalité56. 

La MRC préexistante est un facteur de risque important de mortalité postopératoire selon 

Kellum et al. 12. Toutefois, cela n’a pas été rapporté dans d’autres études. De plus, notre étude 

a montré que la MRC semblait être un facteur protecteur (OR = 0,26 ; IC 95 % [0,07 – 0,9] ; p 

= 0,03). Comme mentionné précédemment, nous pourrions sous-estimer la fréquence réelle de 

la MRC dans notre population. En revanche, cela pourrait être lié à une évaluation volémique 

systématique et une diminution du remplissage systématique chez ces patients. 

En Europe, un taux d’IRA de 51 % a été rapporté chez les patients atteints de sepsis, avec une 

mortalité en réanimation de 41 %12. L’IRA associée au sepsis présente un pronostic plus 

sombre, avec une mortalité de 38 %, contre 16 % pour les patients atteints d’IRA non septique25. 

De plus, ces patients nécessitent plus fréquemment un recours aux vasopresseurs 57. 
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Parmi les causes infectieuses, la pneumonie est la première cause de décès chez les patients 

atteints d’IRA, devant les autres infections et causes non infectieuses58. De manière similaire, 

dans notre étude, la pneumonie était significativement associée au risque de décès chez les 

patients sous EER (OR = 7 ; IC 95 % [1,5 – 35,9] ; p = 0,014). 

 

Le besoin de ventilation mécanique est un prédicteur constant de mortalité chez les patients 

atteints d’IRA58. Une augmentation des niveaux d’IL-6 dans l’IRA est corrélée à une ventilation 

mécanique prolongée et à une augmentation de la mortalité. L’œdème pulmonaire non 

cardiogénique dans l’IRA pourrait être médié par des cytokines pro-inflammatoires et d’autres 

médiateurs qui s’accumulent au cours de l’IRA58. 

Dans l’étude de Bouchard et al., la ventilation mécanique était associée à un risque accru de 

décès (OR = 2,41 ; IC 95 % [1,23 – 4,73]) 22. De manière concordante, dans notre étude, 

l’insuffisance respiratoire et le recours à la ventilation mécanique chez les patients sous EER 

étaient clairement associés au risque de mortalité. 

 

Par ailleurs, Bouchard et al. ont trouvé une association entre le score de gravité APACHE III et 

le risque de décès. De même, Ostermann et al. ont testé le score SOFA et ont mis en évidence 

une association significative avec la mortalité19. 

Ces scores de gravité reflètent la défaillance multiviscérale, qui est lui-même associé à un risque 

accru de décès. Il semble que ce ne soit pas tant la diminution du DFG en elle-même, mais 

plutôt l'association de l’IRA avec un dysfonctionnement d’organes qui explique sa gravité et sa 

mortalité élevée28. 

Le concept de "cross talk inter-organes induit par l’IRA" décrit le phénomène selon lequel 

l’IRA entraîne un dysfonctionnement d'autres organes (poumons, cœur, cerveau, foie et 

intestin) par des mécanismes de communication inter-organes anormaux. Les preuves 

s’accumulent en faveur d’un déséquilibre immunologique et de la génération de médiateurs 

inflammatoires comme mécanismes clés de ce phénomène. D'autres mécanismes impliqués 

incluent une lésion endothéliale accrue, l'apoptose cellulaire et le stress oxydatif 59. Dans notre 

étude, le dysfonctionnement d’organes était significativement associé à un risque accru de 

décès. 
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Une augmentation de la sévérité de l’IRA est associée à une mortalité hospitalière accrue, même 

après ajustement sur d'autres variables16 [AKI-EPI] : 

• Stade 1 : OR = 1,679 (IC 95 % [0,890 – 3,169] ; p = 0,109) 

• Stade 2 : OR = 2,945 (IC 95 % [1,382 – 6,276] ; p = 0,005) 

• Stade 3: OR = 6,884 (IC 95 % [3,876 – 12,228]; p < 0,001). 

Selon Kellum et al. la mortalité est plus élevée chez les patients présentant une sévérité 

maximale de l’IRA selon les critères combinés de la créatininémie et du débit urinaire, comparé 

aux patients répondant uniquement à l'un des deux critères20. 

Dans notre étude, les patients en stade 3 nécessitant une EER étaient plus à risque de décès que 

les autres stades, et l’oligo-anurie ou l’anurie n’était pas significativement associée. 

 

Concernant le bilan hydrique, différents travaux montrent qu’un bilan hydrique positif peut 

aggraver l’état des patients critiques et sous-estimer le diagnostic d’IRA en raison de la dilution 

de la créatinine, ce qui contribue à une augmentation de la mortalité25. 

Bouchard et al. ont observé qu’un bilan hydrique cumulé était associé a plus de mortalité (OR 

= 1.07, IC 95 % [1.03 – 1.12])22. 

Dans notre étude, une tendance à un risque accru de décès a été observée pour un bilan hydrique 

positif, mais sans signification statistique chez les patients sous EER (OR = 1.4 ; IC 95 % [0.4 

– 5] ; p = 0.55). 

 

L’essai récent AKIKI 2 a comparé une initiation "retardée" versus "très retardée" de l’EER et 

n’a trouvé aucune différence en termes de nombre de jours sans EER entre les deux groupes. 

Cependant, la mortalité à 60 jours était plus élevée dans le groupe "très retardé"49. 

Dans notre étude, l’initiation précoce de l’EER n’a été réalisée que dans trois cas 

(rhabdomyolyse et lupus). Cependant, comme notre étude n’est pas un essai randomisé 

contrôlé, nous ne pouvons pas comparer précisément l’impact du délai de mise en place de 

l’EER. Les patients ont été dialysés en fonction des indications standard, et nous n’avons pas 

observé de différence de mortalité en lien avec le timing de l’EER. 
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L’hypotension intradialytique et les volumes d’ultrafiltration élevés sont des facteurs clés 

associés à la sidération myocardique. Une augmentation des volumes d’ultrafiltration et des 

chutes tensionnelles systoliques sont corrélées à une majoration progressive du risque de 

sidération myocardique58. 

Dans notre étude, une tendance vers un risque accru de décès a été observée en cas 

d’hypotension intradialytique, mais sans atteindre la significativité statistique (OR = 2,6 ; IC 

95 % [0,72 – 9,26] ; p = 0,14). 

Enfin, nous avons observé que la mise en place d’un traitement médical pour l’hyperkaliémie 

était significativement associée à un risque accru de décès chez les patients sous EER. Cette 

pratique peut s’expliquer par deux contextes cliniques : 

1. Une administration temporaire pour réduire la kaliémie en attendant l’EER, mais le 

décès survient avant la mise en place de la dialyse. 

2. Une situation de choc réfractaire où le patient est hémodynamiquement instable et 

ne peut tolérer une séance d’hémodialyse. 

7. Biomarqueurs et mortalité :  

Les concentrations plasmatiques d'IL-6, IL-8, IL-10, IL-18, du facteur inhibiteur de la 

migration, du TNFR-I et du récepteur death-5 étaient associées à la mortalité chez les patients 

sous traitement de suppléance rénale selon une cohorte de 817 patients10. 

 

8. Récupération rénale : 

La récupération rénale biologique est variable et influence le pronostic à moyen et long terme 

de ces patients. Un épisode d’IRA ne conduit pas à une récupération ad integrum, mais entraîne 

une cicatrisation persistante, parfois infraclinique, en raison de l’activation de processus 

inflammatoires et fibrotiques11. 

En 2017, le groupe Acute Disease Quality Initiative (ADQI) a défini la récupération rénale 

comme l'absence de critères KDIGO (basés sur la diurèse ou la créatinine) après un épisode 

d’IRA13. 

Il existe un continuum IRA-IRC et Le risque de développer une IRC après un épisode d’IRA 

est 8 fois plus important qu’en l’absence d’épisode d’IRA11. 
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Kellum et al.60 rapportent près de 17 000 cas d’IRA sévère (KDIGO 2 et 3) dans les unités de 

réanimation médicale et chirurgicale, et modélisent 5 phénotypes différents de récupération 

rénale selon l’évolution jusqu’à un an de suivi (Figure 20), il a été observé : 

• Récupération précoce et persistante : 11% de décès ou d’EER a un an 

• Récupération précoce suivie d’une aggravation puis une récupération : 30% de 

décès ou d’EER a un an 

• Récupération tardive : 30% de décès ou EER a un an 

• Récupération précoce puis aggravation sans récupération : 59% de décès ou 

EER a un an 

• Absence de récupération rénale : 63% de décès ou EER a un an  

 

 
Figure 20: Représentation schématique des différents profils de récupération rénale selon 

Kellum et al.60 

 

Dans notre étude l’analyse de la récupération rénale de base tout stades d’IRA 

confondus a été évaluée à une semaine chez tous les patients (décédés ou survivant), 

puis à la sortie de la réanimation et à la sortie de l’hôpital chez les patients ayant survécu: 

• 25% de récupération précoce (42% chez les survivants) 

• 29% récupération précoce persistante (jusqu’à la sortie de l’hôpital) 

• 21 % récupération tardive 

• 13 % ré aggravation (4% récupération, 9% sans récupération) 
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• 37 % absence de récupération (jusqu’à la sortie de l’hôpital) 

Parmi les 16,8% suivis en consultation à un mois, 2,1% sont dépendant à l’EER, et 1,9% de 

récupération de la fonction rénale à un mois 

En comparaison à Kellum et al., nos résultats à court terme, sont grossièrement similaires, mais 

avec un taux plus élevé d’absence de récupération, il convient de noter que notre analyse a 

inclue le stade 1 d’IRA qui est généralement d’évolution favorable, on peut en déduire que 

notre population a un profil plus sombre d’évolution de la fonction rénale.  

 

9. Limites de l’étude 

Notre travail présente plusieurs limites. Tout d’abord, il s’agit d’un travail monocentrique, bien 

que nous ayons inclus des patients pris en charge dans 2 unités de réanimations. Par ailleurs, 

certaines données manquantes limitent une analyse fine des données (notamment le bilan 

urinaire). Par ailleurs, nous ne disposions pas au démarrage de l’étude de toutes les techniques 

d’épuration extra-rénale (techniques continues, hémodialyse avec membranes de Médium Cut 

Off). 

Néanmoins, le recueil des données étaient exhaustifs et nous espérons poursuivre notre étude. 

 

10. Perspectives de l’étude 

L’avantage de ce travail monocentrique est que nous pouvons suivre nos patients à distance du 

séjour en réanimation. En effet, même en cas de récupération « totale » de la fonction rénale, le 

pronostic à long terme de ces patients est marqué par une morbi mortalité plus marquée. 

Par ailleurs, la réalisation d’un ionogramme sanguin avant et après la séance nous permettrait 

d’évaluer les variations ioniques et leur corrélation à d’éventuels troubles du rythme ou de la 

conduction, ou à l’instabilité hémodynamique. 

Enfin, il serait intéressant d’étudier le pronostic rénal et la survie des patients, ainsi que le profil 

de tolérance de l’épuration extra-rénale en utilisant des techniques douces (type SLED), 

continues, et convectives.  
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 CONCLUSION
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L’insuffisance rénale aiguë (IRA) en réanimation est une complication fréquente, touchant une 

proportion significative de patients admis en soins intensifs. Elle résulte d’une interaction 

complexe entre des facteurs préexistants (comorbidités, âge avancé, maladie rénale chronique) 

et des événements aigus survenant en réanimation (choc, sepsis, exposition à des agents 

néphrotoxiques). 

L’IRA en réanimation présente un profil clinique hétérogène, allant de formes transitoires à des 

formes sévères nécessitant une épuration extrarénale (EER). La décision d’initier l’EER, en 

dehors des indications classiques, reste un sujet de controverse. Dans notre étude, nous avons 

identifié plusieurs facteurs associés au recours à l’EER, notamment la présence d’une maladie 

rénale préexistante, une atteinte respiratoire sévère et une défaillance multiviscérale, soulignant 

ainsi la complexité de la prise en charge de ces patients. 

Concernant la récupération rénale, plusieurs profils d’évolution ont été observés. Si une 

proportion de patients récupère une fonction rénale satisfaisante après la phase aiguë, d’autres 

évoluent vers une insuffisance rénale chronique (IRC), voire une maladie rénale terminale (IRC 

T) nécessitant une prise en charge néphrologique prolongée. Par ailleurs, nous avons mis en 

évidence un faible taux de suivi à long terme des patients après un épisode d’IRA, malgré les 

risques accrus d’évolution défavorable. Cette observation souligne la nécessité d’une 

sensibilisation des professionnels de santé et des patients à l’importance du suivi post-

réanimation et de la surveillance de la fonction rénale à long terme. L’identification précoce 

des patients à risque de non-récupération rénale apparaît ainsi comme une priorité pour 

optimiser leur prise en charge après la phase critique. 

Les avancées dans la compréhension de l’IRA en réanimation ouvrent plusieurs perspectives : 

l’optimisation des stratégies de prévention, par la surveillance des biomarqueurs précoces de 

l’IRA et l’ajustement des thérapeutiques à risque néphrotoxique, l’amélioration des critères 

d’initiation et d’arrêt de l’EER, afin d’éviter un recours excessif ou tardif à la dialyse et d’en 

limiter les complications, et le renforcement du suivi post-réanimation des patients ayant 

présenté une IRA sévère, pour prévenir l’évolution vers l’IRC et optimiser la transition vers 

une prise en charge ambulatoire adaptée. 
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L’IRA en réanimation reste un défi majeur, nécessitant une approche multidisciplinaire 

intégrant les médecins réanimateurs et néphrologues, afin d’améliorer son pronostic et sa 

qualité de vie à long terme. 
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RÉSUMÉ 

Introduction :  

L’insuffisance rénale aigue (IRA) affecte 30 à 60 % des patients en état critique notamment en 

milieu de réanimation, entraînant une morbidité et une mortalité aiguës importantes et 

prolongeant son impact au-delà de la phase aiguë. Nous visant à travers cette étude à caractériser 

le profil clinico--biologique des patients présentant une IRA en réanimation et à déterminer les 

facteurs associés au recours à l’épuration extrarénale (EER). 

Objectif : 

L’objectif principal de notre travail est de caractériser le profil clinico--biologique des patients 

présentant une IRA en réanimation et d’identifier les facteurs associés au recours à l’EER. 

Méthodologie : 

Il s’agit d’une étude prospective monocentrique des cas d’IRA survenant en milieu de 

réanimation, sur une période d’un an, s’étalant de Mai 2023 au Mai 2024, les données ont été 

collectées et analysées via SPSS. Les patients ayant séjourné moins de 24H en réanimation et 

les dossiers incomplets ont été exclus de cette étude.  

Résultats :  

Durant cette période, 961 patients ont été admis en réanimation, dont 316 (32.8%.) ont présenté 

une IRA. Ont été inclus 282 patients éligibles à l’étude. L’âge médian des patients était de 61 

ans [46 – 72 ans], dont 146 hommes (51.8%). Les comorbidités étaient essentiellement le 

diabète (n=77, 27.3%), l’hypertension artérielle (n=74, 26.2%), les cardiopathies (n=80, 

28.4%). La maladie rénale chronique était présente chez 32 patients (11.3%) avec un DFG 

moyen de 41.4 ± 22,3 ml/min/1.73m2. Le principal motif d’admission était l’état de choc 

(n=119, 41.6%). La sévérité a l’admission a était appréciée par les scores SOFA et APACHE 

II qui avaient respectivement des médianes à 6 [3 – 8] et 16 [12 – 22], le recours à l’EER était 

noté chez 64 patients (22.7%), et enfin la mortalité était de 61.8%.  

Les facteurs associés à la nécessité d’EER étaient l’antécédent de maladie rénale chronique (OR 

= 3.0, 95% CI [1.41–6.56], p =0.004), l’IRA à l’admission (OR = 3.0, 95% CI [1.4–6.7], p 

=0.006), et la défaillance multi-viscérale (OR = 2.0, 95% CI [1.1–3.8], p =0.02) 
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L’évolution de la fonction rénale chez les survivants a été marquée par 36% de non 

récupération. Seule une faible proportion a bénéficié d’un suivi néphrologique (16,8%). 

Conclusion : 

L’IRA est une cause de morbi-mortalité assez fréquente en milieu de réanimation, le recours à 

l’épuration extra-rénale est souvent nécessaire. La prévention et la détection précoce de l'IRA 

et de ses facteurs favorisants sont cruciaux, mais aussi le suivi au long chez les survivants. 
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ABSTRACT 

Introduction 

Acute kidney injury (AKI) affects 30 to 60% of critically ill patients, particularly in intensive 

care units, leading to significant acute morbidity and mortality while extending its impact 

beyond the acute phase. Through this study, we aim to characterize the clinical and biological 

profile of patients with AKI in intensive care and to determine the factors associated with the 

need for renal replacement therapy (RRT). 

Objective 

The primary objective of our study is to characterize the clinical and biological profile of 

patients with AKI in intensive care and to identify the factors associated with the need for RRT. 

Methodology 

This is a prospective, single-center study on cases of AKI occurring in intensive care over a 

one-year period from May 2023 to May 2024. Data were collected and analyzed using SPSS. 

Patients who stayed in intensive care for less than 24 hours and those with incomplete records 

were excluded from the study. 

Results 

During the study period, 961 patients were admitted to intensive care, of whom 316 (32.8%) 

developed AKI. A total of 282 eligible patients were included in the analysis. The median age 

of the patients was 61 years [46–72 years], with 146 men (51.8%). The main comorbidities 

included diabetes (n=77, 27.3%), hypertension (n=74, 26.2%), and cardiac diseases (n=80, 

28.4%). Chronic kidney disease (CKD) was present in 32 patients (11.3%), with an average 

eGFR of 41.4 ± 22.3 ml/min/1.73m². 

The leading cause of admission was shock (n=119, 41.6%). The severity of illness at admission 

was assessed using the SOFA and APACHE II scores, with median values of 6 [3–8] and 16 

[12–22], respectively. RRT was required in 64 patients (22.7%), and the overall mortality rate 

was 61.8%. 
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Factors associated with the need for RRT included history of chronic kidney disease (OR = 

3.0, 95% CI [1.41–6.56], p = 0.004), AKI at admission (OR = 3.0, 95% CI [1.4–6.7], p = 

0.006), and multiorgan failure (OR = 2.0, 95% CI [1.1–3.8], p = 0.02). Among survivors, 36% 

did not recover renal function. Additionally, only 16.8% of patients received nephrological 

follow-up after discharge. 

Conclusion 

AKI is a common cause of morbidity and mortality in intensive care, often requiring renal 

replacement therapy. Prevention and early detection of AKI and its predisposing factors are 

crucial, as well as ensuring long-term follow-up for survivors to improve outcomes. 
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 ملخص
 

 المقدمة

ن    ما   يُصيب الفشل الكلوي الحاد ي وحدات العناية المركزة،  60% إلى  30بي 
 فن
ً
ي الحالات الحرجة، خاصة

% من المرضن فن

ه الذي يمتد إلى ما بعد المرحلة الحادة. من خلال   مما يؤدي إلى ارتفاع معدل المراضة والوفيات الحادة، بالإضافة إلى تأثي 

للمرضن  السريرية والبيولوجية  الخصائص  إلى توصيف  الدراسة، نهدف  ي    هذه 
الحاد فن الكلوي  الفشل  يعانون من  الذين 

  العناية المركزة، وتحديد العوامل المرتبطة بالحاجة إلى العلاج بالبدائل الكلوية

 الهدف 

الهدف الرئيسي من هذه الدراسة هو توصيف الخصائص السريرية والبيولوجية للمرضن الذين يعانون من الفشل الكلوي  

ي العناية 
 .المركزة، وتحديد العوامل المرتبطة بالحاجة إلى العلاج بالبدائل الكلويةالحاد فن

 المنهجية 

ي وحدة العناية المركزة على مدار  
ي ظهرت فن

حادية المركز شملت حالات الفشل الكلوي الحاد الت 
ُ
هذه دراسة مستقبلية أ

تم استبعاد المرضن الذين    .SPSSباستخدام برنامج. تم جمع البيانات وتحليلها  2024إلى مايو    2023عام واحد، من مايو  

ي العناية المركزة لمدة تقل عن 
 .ساعة أو الذين كانت ملفاتهم غي  مكتملة من الدراسة 24أقاموا فن

 النتائج

تم قبول   الدراسة،  ة  بينهم    961خلال في  المركزة، من  العناية  ي 
ا فن

ً
ا )  316مريض

ً
بالفشل  32.8مريض الكلوي  %( أصيبوا 

ي التحليل. كان العمر الوسطي للمرضن    282الحاد. تم إدراج  
 فن
ً
ا مؤهلً

ً
منهم    146عامًا[، وكان    72  –   46عامًا ]  61مريض

تشمل. 51.8)%( ذكورًا الرئيسية  المصاحبة  الأمراض  الدم )n=77, 27.3%( السكري    كانت    =47n (ارتفاع ضغط 

  (n=80, 28.4%)أمراض القلب  ).%626

ا لدى    (CKD)كان مرض الفشل الكلوي المزمن
ً
ا )   32موجود

ً
ي 11.3مريض شيح الكبيت 

  (eGFR)%(، وكان متوسط معدل الي 

 .²م1.73مل/دقيقة/  22.3 ± 41.4

القبول  تم تقييم شدة المرض عند    .(n=119, 41.6%)كان السبب الرئيسي لدخول العناية المركزة هو الصدمة الدورية 

. احتاج  22 –  12] 16[ و  8  –  3]  6، حيث كانت القيم الوسيطة   APACHE IIو  SOFAباستخدام درجات [، على التوالىي

ا ) 64
ً
ن بلغ معدل الوفيات الإجمالىي  (RRT)%( إلى العلاج بالبدائل الكلوية22.7مريض ي حي 

 .%61.8، فن

  (RRT)العوامل المرتبطة بالحاجة إلى العلاج بالبدائل الكلوية

ي للفشل الكلوي المزمن
  p = 0.004)–(CKD) (OR = 3.0, 95% CI [1.41 ,[6.56التاري    خ المرضن

  p = 0.006)–(OR = 3.0, 95% CI [1.4 ,[6.7وجود الفشل الكلوي الحاد عند القبول

  p = 0.02)–(OR = 2.0, 95% CI [1.1 ,[3.8القصور متعدد الأعضاء
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ن  ، كان   تطور الوظيفة الكلوية لدى الناجي  ن ن المرضن الناجي  % منهم لم يستعيدوا وظائف الكلى. بالإضافة إلى  36من بي 

 .% فقط من المرضن متابعة متخصصة من قبل أطباء الكلى بعد خروجهم من المستشقن 16.8ذلك، تلق   

 الخاتمة 

ي وحدات العناية المركزة، وغالبًا ما يتطلب اللجوء إلى العلاج    شائعًا للمراضة  سببًا  الحاديُعد الفشل الكلوي  
والوفيات فن

ي غاية الأهمية،    .(RRT)بالبدائل الكلوية
إن الوقاية والتشخيص المبكر للفشل الكلوي الحاد والعوامل المسببة له أمران فن

ن جودة حياتهم ن نتائج العلاج وتحسي  ن لتحسي   .إلى جانب ضمان المتابعة طويلة الأمد للناجي 
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ANNEXES 



 

 

ANNEXE 1 : Fiche d’exploitation 

IPP : …………………………….  

Age : ……………………………. 

Sexe : □ Homme  □ Femme 

Antécédents : 

- HTA : □oui  □non  

- Traitement HTA : □ IC  □ IEC   □ARAII 

- Diabète : □ non   □ DT1   □ DT2 

- Ancienneté du diabète : ………ans 

- Cardiopathie :   

□ non    □ insuffisance cardiaque     □ Cardiopathie ischémique 

□ Cardiopathie valvulaire □ Cardiopathie rythmique 

- Pneumopathie :  

□ non   □ Asthme     

□ BPCO      □ DDB 

- Statut tumoral :  

□ non    □ Tumeur solide □ Hémopathie 

- Maladie auto-immune : □ non   □ oui 

- Maladie rénale chronique : □ non   □ oui 

- Type de la maladie rénale chronique :  

□ Néphropathie diabétique □ Néphropathie hypertensive 

□ Glomérulopathie   □ Syndrome cardio-rénal 

□ Tubulopathie   □ Néphropathie lithiasique 

□ Rein Unique    □ Uropathie 

□ cause non identifiée  

- Stade de la MRC : 

□ stade 1  □ stade 2 

□ stade 3  □ stade 4  

- DFG de base selon MDRD : ………… ml/min/1.73m2  

- Antécédent d’hospitalisation en unité de soin intensif (USI) :  □ oui     □ non  

- Délai d’hospitalisation en USI : ………jours 

- Antécédent d’insuffisance rénale aigue (IRA) :  □ oui       □ non  

- Délai de l’IRA : …………jours 

Admission et sévérité : 

- Date d’admission au CHU : jj/mm/aa 

- Date d’admission en réanimation : jj/mm/aa 

- Détresse a l’admission  □ Neurologique □ respiratoire  □ Hémodynamique  

□ Autre 

- Post-opératoire : □ Non    □ CCV   □ Viscéral   

□ Traumatologie  □ Neurochirurgie □ Vasculaire   □ Thoracique  

□ Urologie   □ ORL   □ Gynécologie 

- Motif d’admission : 

Neurologique :  □ AVCI   □ AVCH  □ Méningo-encéphalite  

Pulmonaire : □ pneumopathie infectieuse  □ EP  □ 

Pleuropneumopathie 
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Cardiaque :   □ IC   □ IDM    □ OAP    □ Endocardite   

   □ post ACR    

Gastro-intestinal : □ HDH ou HDB    □ Insuffisance hépatique aigu   

□ pancréatite grave     □ tableau chirurgical   

Traumatisme :  

□ Crânien grave  □ Thoracique  □ Abdominal  □ Polytraumatisé  

□ Crush syndrome 

Sepsis : □ Oui  □ Non  

Choc : □ Hémorragique  □ Septique  □ Cardiogénique  □ anaphylactique  

CIVD : □ oui  □ non  

- Constantes à l’admission  

GCS: ……. /15 

FC: ………bpm 

FR: ……… cpm 

Température : ……֯C 

PAM : ………mmHg 

SpO2 : ……% 

- SCORE APACHE II : ………. 

- Score SOFA : …………… 

- Ventilation mécanique à l’admission : □ Oui  □ Non  

- IRA à l’admission : □ Oui  □ Non 

Caractéristiques de l’IRA : 

- Date IRA : jj/ mm/aa 

- Stade de l’IRA : □ KDIGO1 □ KDIGO2 □ KDIGO3 

- Caractère obstructif : □ Oui  □ Non   □ Imagerie non réalisée  

- Diurèse : 

□ Conservée  □ oligurie 6-12h   

□ oligurie >12h  □ Oligo anurie > 24H  

□ anurie >12H 

- Aspect des urines : □ clair   □ concentré  

- Avis néphrologique : □ Oui  □ Non  

- Date de l’avis : jj/mm/aa  

- Volémie : □ Euvolémie  □ Hypovolémie  □ Surcharge 

- Évaluation hémodynamique : □ Oui  □ Non 

PRVG : ……… 

FEVG : ………. 

VCI : ……….  

PAPS : ………. 

 

  



 

115 

Bilans biologiques : 

- Bilan d’admission : 

NFS: Hb ………g/dl HTC ………% GB ………/mm3 PQ 

………/mm3 

Fonction rénale :  urée ………g/L  Créatinine …mg/L 

Biochimie :  Na+ ………mmol/L   K+ ………mmol/L   

   Ca2+ …………mg/L  Cl- ………mmol/L  

CRP : ...……mg/L  Bilirubine : ...mg/L 

Gaz du sang :  pH ………    PaO2………mmHg 

PCO2………mmHg   HCO3-………mmol/L  

Lactates……mmol/L 

- Bilan à l’aggravation de l’IRA : 

NFS: Hb ………g/dL Htc ………% GB ………/mm3 PQ ………/mm3 

Fonction rénale :  urée ………g/L  Créatinine ………mg/L 

Ionogramme :  Na+ ………mmol/L   K+ ………mmol/L   

Ca ………mg/L  Cl- ………mmol/L  

CRP : ………mg/L 

Gaz du sang :  pH ………    PaO2………mmHg  

PCO2………mmHg  HCO3-………mmol/L 

Lactates………mmol/L 

- Bilan a une semaine de l’IRA 

NFS: Hb ……… Htc ……… GB ……… PQ ……… 

Fonction rénale : urée ……… Créatinine ……… 

Ionogramme : Na+ ………  k+ ………  Ca ……… Cl- ………  

CRP : ……… 

- Cinétique de la créatinine 

Créatinine d’admission ……… 

Créatinine d’aggravation de la fonction rénale (le pic) ……… 

Créatinine la plus basse ……… 

Créatinine a 1 semaine ……… 

Créatinine a 15j ……… 

Créatinine a la sortie de la réanimation ……… 

DFG a la sortie de la réanimation ……… 

DFG a la sortie de l’hôpital ……… 

 

Médicaments et interventions : 

- Remplissage : ………ml 

- Soluté de remplissage : □ Sérum sale   □ Ringer lactate 

- Réhydratation : …………ml/j  

- Soluté de réhydratation : □ Sérum sale   □ Ringer lactate □ Glucose 

□ Eau plate  

- Diurétiques : □ Oui  □ Non 

- Doses des diurétiques : ……. mg/j 

- Durée des diurétiques : ……jours 

- Bilan hydrique : □ nul □ Positif  □ Négatif 
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- Sérum bicarbonate : □ oui   □ non 

- Drogues vasoactives : 

□ Non  □ Noradrénaline   □ Dobutamine  □ Nora+Dobu  

□ Adrénaline  

- Durée des drogues vasoactives : ………………jours 

- Mannitol : □ oui     □ non 

- Albumine : □ Oui  □ Non 

- Traitement de l’hyperkaliémie : □ non  □ Glucose + insuline  □ Salbutamol 

- Transfusion : ……… 

- Antibiothérapie : 

Bêtalactamines : □ amoxicilline protégée  □ imipenème        □ Pipéracilline-

tazobactam 

Céphalosporine :  □ Ceftriaxone  □ Ceftazidime  

Fluoroquinolones : □ Ciprofloxacine  □ Levofloxacine  

Aminosides :  □ Aminoside Dose unique    □ Aminoside 3-5j 

Colistine : □ Oui  □ Non 

- Produit de contraste iodé (PCI) : □ Oui  □ Non   

Délai d’injection du PCI : ………… 

- Ventilation mécanique : □ non  □ IOT  □ VNI 

Durée de la VM : ………jours 

Vt : …………ml/min 

PEP: ………. mmH2O 

FR: …………. cpm 

FiO2: …………. % 

L’épuration extra-rénale: 

- Épuration extra rénale (EER) : □ non  □ HDI   □ CVVH 

- Date EER: jj/mm/aa 

- Indication EER:  

□ Hyperkaliémie   

□ Surcharge   

□ Acidose métabolique  

□ syndrome urémique   

□ Lyse cellulaire (crush, hémolyse, lyse tumorale)  

□ Anurie seule  

- Délai de l’EER en heures : ……… 

- Contre-indication à l’EER : ……… 

- Paramètres de la dialyse :  

PEP EER : ……… 

UF a la 1ere séance : ………. ml 

Durée de la 1ere séance (min) : ………min 

Anticoagulation : ………. 

Membrane :  □ LF   □ HF  

Température dialysat : …………. 

Nombre de dialyses : …………. 
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Durée maximale : ……………min 

UF moyen : ……………ml 

Incidents per dialyse : …………… 

Abord vasculaire : □ KT fémoral droit □ KT fémoral gauche  □ KT jugulaire  

Complication KT : □ non  □ Hématome  □ Thrombose  □ Infection □ Dysfonction 

Durée de l’abord vasculaire : ………jours 

 

 

Évolution : 

- De l’insuffisance rénale : 

Évolution à court terme : □ Aggravation   □ récupération partielle   

□ récupération totale  

Reprise de la diurèse : □ oui    □ Polyurie  □ anurie   

□ reprise sous diurétiques 

Récurrence de l’IRA : □ Oui  □ non   

Date de la récurrence : jj/mm/aa 

Stade de la récurrence : □ KDIGO1  □KDIGO2 □ KDIGO3 

- Complications :  

□ choc septique   □ choc cardiogénique   

□ ACR      □Trouble de rythme   

□ PAVM    □ CIVD 

- Décès : □ Oui □ non  

- Cause de décès : …………. 

- Durée de séjour en réanimation : …………. 

- Durée de séjour à l’hôpital : ……………. 

- Suivi néphrologique : □ oui  □ Non  

- Créatininémie à un mois : ……. 

- Dépendance à l’EER : □ Oui  □ Non  
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Annexe 2: SOFA Sequential Organ Failure Assessment 

  Score 

PaO2/FiO2 (mmHg) ≥ 400 0 

< 400 1 

< 300 2 

< 200 et ventilation mécanique 3 

< 100 et ventilation mécanique 4 

Échelle de Glasgow 15 0 

13 – 14  1 

10 – 12  2 

6 – 9 3 

< 6 4 

Pression artérielle moyenne ou 

nécessité d'administrer des 

vasopresseurs 

PAM ≥ 70 mm/Hg 0 

PAM < 70 mm/Hg 1 

Dopamine ≤ 5 µg/kg/min ou dobutamine (toute dose) 2 

Dopamine > 5 µg/kg/min OU adrénaline ≤ 0.1 

µg/kg/min OU noradrénaline ≤ 0.1 µg/kg/min 

3 

Dopamine > 15 µg/kg/min OU adrénaline > 0.1 

µg/kg/min OU noradrénaline > 0.1 µg/kg/min 

4 

Bilirubine (mg/dl) [μmol/L] < 1.2 [< 20] 0 

1.2–1.9 [20-32] 1 

2.0–5.9 [33-101] 2 

6.0–11.9 [102-204] 3 

> 12.0 [> 204] 4 

Plaquettes x 103 /μL ≥ 150 0 

< 150 1 

< 100 2 

< 50 3 

< 20 4 

Créatinine (mg/dl) [μmol/L] (ou 

diurèse) 

< 1.2 [< 110] 0 

1.2–1.9 [110-170] 1 

2.0–3.4 [171-299] 2 

3.5–4.9 [300-440] (ou < 500 ml/j) 3 

> 5.0 [> 440] (ou < 200 ml/j) 4 

 

Ref : JL Vincent et Coll. The SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment) score to describe 

organ Dysfunction / failure. Intensive Care Med 1996;22:707-710 
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Annexe 3: Score APACHE II  
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Référence : Knaus WA et coll. APACHE II : A Severity of Disease Classification System. Crit Care 

Med. 1985;13:818-29 
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