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 Première partie - Généralités  
 

1. Introduction 
 

L’insuffisance rénale aigüe est une défaillance d’organe fréquemment rencontré 

chez le patient de réanimation, avec une prévalence estimée de 40 à 57%. Parmi ces 

patients, environ 13% doivent bénéficier d’une épuration extrarénale durant leur séjour 

en réanimation(1). Ces patients ont une durée d’hospitalisation prolongée, une durée 

de séjour en réanimation plus longue, la mortalité à court et long terme de ces patients 

est augmentée(2) et certains nécessiteront d’être dialysée après leur sortie de 

l’hôpital(3).  

 

Les études épidémiologiques concernant ces patients ont longtemps été 

d’interprétation difficile, principalement en raison de l’absence de définitions 

consensuelles de l’insuffisance rénale aigüe. 

 

Toutefois et malgré cela, l’existence d’une morbimortalité à court terme n’a jamais 

fait de doute, avec une surmortalité, des durées de séjours en réanimation et à l’hôpital 

plus long, et pour certains une dépendance persistante à la dialyse. Ainsi, les 

nombreux débats ces dernières années pour les modalités de prise en charge et en 

particulier l’épuration extra rénale ne se sont intéressés qu’à l’évaluation du pronostic 

à court terme. 

 

À l’image de nombreux domaines de la réanimation, les auteurs, parfois à la 

demande des autorités de tutelles pour des raisons de santé publique(4, 5), s’attachent 

depuis quelque temps à évaluer la mortalité et surtout la morbidité, la qualité de vie à 

long terme de ces patients, aidés en cela par l’apparition de définition consensuelle de 

l’insuffisance rénale aigüe. 

 

De nouvelles controverses voient alors le jour désormais, en particulier concernant 

l’influence des modalités de prise en charge initiale sur le pronostic à long terme. 
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2. Définition 
 

Dans le passé, un des obstacles majeurs à la réalisation d’études comparatives 

sur l’insuffisance rénale était le manque d’une définition faisant consensus(6). Cela 

pouvait expliquer les différences d’incidence de l’IRA rapportées dans la littérature et 

rendait difficile l’interprétation d’études comparatives. Par exemple, Nissenson et al. 

en 1999 définissait une insuffisance rénale aigüe par une diminution brutale du débit 

de filtration glomérulaire conséquence d’une ischémie rénale ou d’une cause 

toxique(7). D’autres auteurs utilisaient l’urémie pour définir l’insuffisance rénale aigüe 

sans prendre en compte la créatininémie. Certains considéraient qu’une réhydratation 

préalable était indispensable avant parler d’IRA alors que d’autres ne le mentionnaient 

pas.  Au total, en 2004 Bellomo et al. identifiait plus de 30 définitions d’IRA(8). 

Depuis 2002, trois différentes définitions provenant de trois groupes de travail 

différents ont émergé. 

 
2.1. ADQI et RIFLE 

 
En 2004, l’Acute Dialysis Quality Initiative a élaboré une définition et 

classification de sévérité de cette pathologie : RIFLE pour Risk, Injury, Failure, Loss of 

kidney function et End-stage kidney disease(9). Cette classification est basée sur 2 

principaux paramètres : augmentation de la créatinémie et diurèse. Le stade de 

sévérité est défini par le plus sévère des deux paramètres (figure 1). 

 
Figure 1. Classification RIFLE de l’ADQI 
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2.2. AKIN et AKI 
 

Sur la base de données suggérant que même une petite altération de la fonction 

rénale modifiait le devenir des patients, l’Acute Kidney Injury Network modifiait la 

classification RIFLE en 2007(10). Le terme d’insuffisance rénale aigüe était modifié 

par Acute Kidney Injury (AKI) dans le but de standardiser à la fois la définition et la 

classification de l’atteinte rénale. L’Acute Kidney Injury est ainsi défini comme une 

diminution la fonction rénale survenant en moins de 48 heures avec une augmentation 

absolue de la créatinémie de 0,3mg.dL-1 ou relative de 1,5 à 2 ou par une oligurie 

inférieure à 0,5mL.kg-1.h-1 pendant plus de 6 heures malgré expansion volémique(11). 

L’AKIN classe l’AKI en 3 stades de sévérités, de 1 à 3 et ressemblant aux stades R, I 

et F de la classification RIFLE (tableau 1). 

 

Définition de l’Acute Kidney Injury par l’AKIN 
Diminution brutale (<48h) de la fonction rénale définie par : 

 Une augmentation absolue de la créatinémie de 0,3 mg.dL-1 

 Une augmentation relative de la créatinémie de 50% 

 Une oligurie < 0,5 mL.kg-1.h-1, pendant au moins 6h 

Après expansion volémique 

Stade de l’AKI 
Stade Créatininémie Diurèse 

1 
Augmentation de 0,3mg.dL-1 

                    Ou 

Augmentation de 150 à 200% 

< 0,5 mL.kg-1.h-1 pendant >6h 

2 Augmentation > 200% < 0,5 mL.kg-1.h-1 pendant >12h 

3 
Augmentation > 300% 

                     Ou 

Augmentation > 4mg.dL-1 

< 0,3 mL.kg-1.h-1 pendant >24h 

                   Ou 

anurie pendant 12h 
Tableau 1. Classification AKI de l’AKIN 
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2.3. KDIGO 
 

Le Kidney Disease : Improving Global Outcomes (KDIGO) a été formé dans le 

but de proposer des recommandations de pratique clinique pour les patients atteints 

de maladies rénales. En 2012, le KDIGO a publié des recommandations sur 

l’évaluation et la prise en charge de l’Acute Kidney Injury (AKI)(12). 

 

Définition de l’Acute Kidney Injury par le KDIGO 
1 des critères suivants :  

 Une augmentation absolue de la créatinémie de 0,3 mg.dL-1 en 48h 

 Une augmentation relative de la créatinémie de 150% en moins de 7 jours 

 Une oligurie < 0,5 mL.kg-1.h-1, pendant au moins 6h 

Stade de l’AKI 
Stade Créatininémie Diurèse 

1 
Augmentation de 0,3mg.dL-1 

                    Ou 

Augmentation de 150 à 200% 

< 0,5 mL.kg-1.h-1 pendant 6-12h 

2 Augmentation > 200% < 0,5 mL.kg-1.h-1 pendant >12h 

3 

Augmentation > 300% 

                     Ou 

Augmentation > 4mg.dL-1 

 

< 0,3 mL.kg-1.h-1 pendant >24h 

                   Ou 

anurie pendant 12h 

Tableau 2. Classification AKI par le KDIGO 

La définition de l’Acute Kidney Injury par le KDIGO reprend largement celle de 

l’AKIN et de l’ADQI (tableau 2). La définition proposée par le KDIGO semble bien 

acceptée, et est notamment reprise par les Recommandations Formalisées d’Experts 

de la SFAR-SRLF en 2015(13). Ce n’est cependant pas le cas des recommandations 

thérapeutiques de cette pathologie. En effet, le National Kidney Foundation – Kidney 

Disease Quality Outcome Initiative (NFK-KDOQI) et l’European Renal Best Pratices 

Society (ERBP) rapportent le fait qu’un certain nombre de recommandations de prise 

en charge de l’AKI reposent sur un faible niveau de preuve(14,15). 

 

Dans une étude rétrospective mono centrique portant sur pratiquement 32000 

hospitalisations d’un hôpital américains, Zeng et al. comparaient l’incidence et le 
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devenir d’AKI en fonction de la définition utilisée. L’incidence d’AKI était plus élevée 

selon la définition KDIGO (18,3%) suivie par AKIN (16,6%) puis RIFLE (16,1%). La 

mortalité était similaire quel que soit la définition utilisée(16). 

 

3. Physiopathologie 
 

3.1. Apport sanguin et oxygénation rénale 
 

La principale fonction des reins, filtration du plasma – formation de l’urine, est 

rendu possible par le fait que le débit sanguin rénal est bien plus élevé que celui 

nécessaire pour répondre au besoin métabolique de ces organes. Le débit sanguin 

rénal représente 25% du débit cardiaque. La pression partielle en oxygène dans les 

reins est faible, passant de 70 mmHg dans le cortex à 20 mmHg dans la médulla. La 

structure micro vasculaire des reins associée à des besoins en oxygène important 

pour les processus de réabsorption expliquent la grande sensibilité à l’hypoxie(17,18).  

La consommation de base en oxygène du rein est de 400 mmol.min-1.100g-1. 

Compte tenu du débit sanguin élevé, l’extraction en oxygène est faible(19). Les 

processus nécessitant de l’énergie dans les reins sont ceux liés au métabolisme 

cellulaire basale et ceux liés à la filtration et à la réabsorption des solutés. Lorsque 

survient une diminution du débit sanguin rénal, il y a une diminution à la fois de la 

filtration glomérulaire et de la réabsorption tubulaire suivie d’une réduction de la 

consommation en oxygène. Cela est valable jusqu’à un seuil de débit sanguin 

d’environ 150 mL.min-1.100g-1 à partir duquel l’extraction en oxygène augmente. 

Lorsque le débit sanguin rénal atteint 75 mL.min-1.100g-1, la capacité supplémentaire 

d’extraction en oxygène est dépassée : le métabolisme devient alors anaérobie et des 

processus d’ischémie cellulaire surviennent(20). 

 
3.2. Ischémie rénale 

 
Une ischémie rénale peut survenir dans de nombreuses situations cliniques 

allant de l’hypotension causée par hypovolémie – absolue lors d’un choc hémorragique 

traumatique, ou relative lors d’un choc septique, d’une diminution du débit cardiaque 

ou de l’utilisation de médicaments vaso actifs(21). Lors de la baisse de la perfusion du 

rein, les cellules tubulaires sont incapables de produire de l’énergie conduisant à une 

désorganisation rapide de la structure du cytosquelette et à la rupture des jonctions 
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serrées intercellulaires(22). Dans les cas les plus sévères, des phénomènes 

d’apoptose et de nécrose surviennent. Tous les segments du néphron peuvent être 

atteints de ce processus d’ischémie, mais le plus souvent cela concerne les cellules 

tubulaires distales et proximales. Les cellules tubulaires nécrosées et les débris 

cellulaires peuvent obturer la lumière du tubule causant l’arrêt de la filtration 

glomérulaire du néphron. 

Une diminution importante de la perfusion rénale totale peut provoquer une 

ischémie globale, mais le plus souvent la lésion ischémique se produit en raison d’une 

diminution de la perfusion régionale sans changement majeur dans la perfusion 

globale. Les lésions ischémiques sont responsables de l’activation de cellules 

endothéliales, de la surexpression de molécule d’adhésion et de la perte de composant 

du glycocalyx. Cela, en combinaison avec l’activation des leucocytes, l’agrégation 

plaquettaire et l’activation de voie de la coagulation, participe à la congestion de la 

structure micro vasculaire des reins(23). En réponse, une série de médiateurs de 

l’inflammation sont libérés incluant les prostaglandines, l’endothéline et de l’oxyde 

nitrique, qui modifient l’équilibre de la vasodilatation et de vasoconstriction dans le 

système vasculaire rénal(23,24), le but étant de contrôler les dommages des reins et 

de promouvoir la réparation de ces organes. 

 

3.3. Réparation 
 

Les cellules tubulaires rénales ont un fort potentiel de régénération après une 

agression. Les cellules peu atteintes sont réparées lorsque le débit sanguin est 

restauré. Les cellules viables prolifèrent et se propagent le long de la membrane 

basale et retrouvent ensuite leur fonction de cellules tubulaires(22). Il est prouvé que 

les cellules pro génitrices, les cellules souches et les cellules souches 

mésenchymateuses ont un rôle important dans la promotion de la réparation 

épithéliale tubulaire, mais aussi conduire à une fibrose chronique. Le bénéfice des 

perfusions de cellules mésenchymateuses pour promouvoir la récupération de la 

fonction rénale chez l'homme est actuellement en cours d’investigation(25). 

 Les cellules endothéliales ont moins de capacité de régénération. La diminution 

de la densité capillaire péri-tubulaire a été observée plusieurs mois après un épisode 

de AKI(26). 
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3.4. Plusieurs causes d’AKI 
 

La nécrose tubulaire aigüe lors d’un sepsis n’est pas le seul mécanisme pouvant 

expliquer l’AKI. Bien que les facteurs hémodynamiques puissent jouer un rôle dans la 

perte du taux de filtration glomérulaire, ils peuvent ne pas agir par l'induction de 

l'ischémie rénale. L’IRA lors d'un sepsis peut, au moins chez les patients pressentant 

une circulation hyper dynamique, représenter une forme particulière d'AKI: un AKI 

hyperémique(27). 

Certaines études montrent que le développement d'un AKI induit par un sepsis 

ne se produit pas dans le cadre d'une hypo perfusion rénale, mais dans le cadre d'une 

perfusion rénale adéquate et même augmentée : Ravikant et al.(28) ont montré sur un 

modèle porcin qu'au cours d'un état hyper dynamique lors d'un sepsis il existait une 

augmentation du débit sanguin rénal. Brenner et al.(29) ont développé un cathéter 

permettant de mesurer le débit sanguin rénal par thermo dilution. En plaçant par voie 

percutané ce cathéter chez huit patients de réanimation atteint d'AKI, ils ont montré 

que l'AKI survenait malgré des valeurs normales de débit sanguin rénale(30). 

Dans une étude expérimentale chez le mouton ou le débit cardiaque et le débit 

sanguin rénal étaient mesurés en continu, était simulé un état de sepsis hyper 

dynamique. Les auteurs montraient que le débit sanguin rénal était augmenté et les 

résistances vasculaires rénales nettement diminuées. Dans ce cas, le débit de filtration 

glomérulaire diminuait franchement avec multiplication par trois du taux de créatinine 

plasmatique(31). Cette observation suggère que les changements de résistance 

vasculaire rénal peuvent jouer un rôle important dans la perte de la pression de 

filtration glomérulaire lors de la phase initiale d'un sepsis. La pression de filtration 

glomérulaire est déterminée par la relation entre l'artériole afférente et efférente. Si 

l'artériole afférente se dilate et que l'artériole efférente se dilate encore plus, le débit 

sanguin rénale augmentera de manière importante. Cependant, la pression dans le 

glomérule chutera aboutissant à une diminution du taux de filtration glomérulaire(27). 
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4. Epidémiologie 
4.1. Incidence 

4.1.1. Générale 
 

Une revue systématique de 312 études de cohortes, incluant 49 millions de 

patients, montrait que l’AKI survenait chez un adulte sur 5 hospitalisé pour une 

pathologie aigüe(32). Dans une étude portant sur trois-millions d’Américains, 

l’incidence de l’AKI ne nécessitant pas le recours à une épuration extrarénale était 

estimée à 384,1 pour 100 000 personnes-années et l’AKI nécessitant le recours à une 

épuration extrarénale à 24,4 pour 100 000 personnes-années. De plus, entre 1996 et 

2003, leurs incidences respectives augmentaient passant respectivement à 384,1 et 

24,4 pour 100 000 personnes-années(33). Dans une large étude rétrospective portant 

sur cinquante-mille patients hospitalisés, 1% développaient un AKI dit subaigu, défini 

par une variation de la créatininémie remplissant les critères de la classification RIFLE 

et survenant en plus de 7 jours et au cours de l’hospitalisation. Le développement d’un 

AKI subaigu était indépendamment associé à une augmentation de la mortalité 

hospitalière (OR 5.44 ; IC 95% 3,89-7,44)(34). 

Aux États-Unis, l’incidence de l’AKI acquis à l’hôpital augmente passant de 

4,9% en 1979 à 7,2% en 1996(35,36). Dans une cohorte australienne hospitalière et 

monocentrique portant sur vingt-mille patients, l’incidence de l’AKI était de 20% et il 

existait une relation quasi linéaire entre le stade RIFLE et la mortalité(37).  

Une tendance à l’augmentation de l’incidence est également observée parmi 

les AKI nécessitant le recours à une épuration extrarénale. Une étude utilisant les 

données du Nationwide Inpatient Sample Dataset rapportait une augmentation 

annuelle de 10% de l’incidence du recours à une épuration extrarénale passant, de 

222 pour 1 million personnes-années en 2000 à 533 pour 1 million personnes-années 

en 2009(38). Dans une étude basée sur les données de l’Universal health care 

database de l’Ontario, l’utilisation d’une technique d’épuration extrarénale après une 

chirurgie majeure augmentait de manière significative, passant de 0,2% en 1995 à 

0,6% en 2009(39). 
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4.1.2. En réanimation 
 

Plusieurs études de cohortes ont eu pour objectif de décrire l’incidence de l’AKI 

chez les patients hospitalisés en réanimation. Dans une large étude internationale, 

l’incidence de l’AKI parmi les patients admis en réanimation était seulement de 

5,7%(40). Cependant, cette étude utilisait une définition de l’AKI (diurèse inférieure à 

200 mL en 12h ; Urée supérieure à 30 mmol.L-1) dont le but était d’identifier 

uniquement les patients les plus sévèrement atteints, et qui bénéficiaient pour 70% 

d’entre eux d’une technique d’épuration extrarénale. Des études de cohortes 

ultérieures utilisant les définitions consensuelles de l’AKI, et obtenant leurs données 

de base de données administratives rapportaient une incidence de l’AKI en 

réanimation de 16 à 39%(9,41). Deux grandes études de cohortes prospectives 

rapportaient une incidence de l’AKI de 65-67%(42,43). La différence importante des 

deux incidences est liée à l’application stricte de la définition de l’AKI, avec notamment 

l’inclusion des critères de diurèse, à la différence des études reposant sur des bases 

de données administratives. L’incidence de l’utilisation d’une technique d’épuration 

extrarénale parmi les patients de réanimation avec un AKI est de 11 à 19 cas pour 100 

000, ce qui représente 4 à 8% de l’ensemble des patients de réanimations(37,44,45). 

De même que dans la population générale ou une augmentation de l’incidence 

de l’AKI est observée, une tendance similaire existe parmi les patients hospitalisés en 

réanimation. Dans une étude de cohorte incluant 90 000 patients admis dans 20 

services de réanimation en Australie et en Nouvelle-Zélande sur une période de dix 

ans, l’incidence de l’AKI augmentait de 2,8% par an, alors que la mortalité associée 

diminuait de 3,4% par an(46).  

 
4.2. Facteurs de risque 

4.2.1. Ages extrêmes 
 

Un large éventail de facteurs peut modifier le risque d’AKI. Les patients âgés et 

les très jeunes sont particulièrement sensibles à cette pathologie. Bien qu’il est été 

montré à de nombreuses reprises que l’âge avancé est un facteur de risque 

d’AKI(33,47,48), ces patients sont moins susceptibles de bénéficier d’une technique 

d’épuration extrarénale(33,49,50). 
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4.2.2. Sepsis 
 

L’une des principales causes d’AKI en réanimation et le sepsis et est lorsqu’il 

est présent est associée à un moins bon pronostic(42,51–53). Dans une étude de 

cohorte multi centrique portant sur 4500 patients en choc septique hospitalisés en 

réanimation, 64% des patients développaient un AKI dans les 24h de leur 

admission(54). 

Un délai important entre le début de l’hypotension et l’administration d’un 

traitement antiinfectieux était associé à une augmentation du risque de développer un 

AKI. Dans une étude de cohorte multicentrique portant sur 33 000 patients admis en 

réanimation pour sepsis, 42% présentaient un AKI à l’admission(52). De plus, la 

gravité de l’AKI selon la classification RIFLE était plus importante chez les patients 

présentant un AKI sur sepsis que ceux n’ayant pas de sepsis. Cela était également 

montré dans une autre étude de cohorte avec en plus un recours plus important à une 

technique d’épuration extrarénale et une mortalité augmentée chez les patients 

développant un AKI sur sepsis comparé aux patients présentant un AKI sans 

sepsis(55). 

 
4.3. Maladies chroniques 

 
L’insuffisance rénale chronique est un facteur de risque reconnu de mortalité, de 

survenu d’événement cardiovasculaire et d’hospitalisations(56) et il est également un 

facteur de risque indépendant de survenu d’un AKI et d’évolution vers une insuffisance 

rénale terminale(57). 

Le diabète, l’hypertension artérielle, les maladies vasculaires périphériques et la 

cirrhose hépatique sont des facteurs de risque important d’AKI(58,59). 

 
4.3.1. Néphrotoxique 

 
La survenue d’un AKI peut être associée à des interactions médicamenteuses 

indésirables, des prescriptions inappropriées, l’absence d’adaptation de posologie de 

certaines thérapeutiques chez un patient présentant une altération de la fonction 

rénale et la poursuite de traitements néphrotoxiques lors d’un AKI(60). L’utilisation 

d’inhibiteur de l’enzyme de conversion en pré opératoire de chirurgie cardiaque est un 

facteur de risque de développer un AKI en post opératoire(61). 
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Les patients hospitalisés en réanimation sont souvent exposés à de nombreux 

traitements néphrotoxiques(62), en particulier les traitements antiinfectieux(63) et les 

produits de contrastes iodés(36). Dans une étude rétrospective mono centrique, un 

AKI survenait chez 16% des patients hospitalisés en réanimation après réalisation d’un 

examen d’imagerie utilisant des produits de contrastes. Cet AKI était associé à un 

recours plus important à une technique d’épuration extrarénale et une augmentation 

de la mortalité à 28 jours(64). 

 

4.3.2. Surcharge hydrique et remplissage vasculaire 
 

Des études randomisées ont montré que l’utilisation de colloïdes de synthèse à 

base d’hydroxyéthylamidons comparée à l’utilisation de cristalloïdes augmentait le 

risque de survenu d’un AKI et recours à une technique d’épuration extrarénale(65,66). 

L’administration de cristalloïdes non balancés, riches en chlore, comparée à des 

solutés balancés est également associée au développement d’un AKI et d’utilisation 

d’une technique d’épuration extrarénale(67–69). L’apport important de chlore pourrait 

modifier l’hémodynamique rénale et contribuer à une surcharge hydrique. Cependant, 

la seule étude randomisée actuelle n’a pas confirmer ces données, sur des patientes 

toutefois peu sévères(70). 

Une balance hydrique positive est un facteur de risque d’AKI(71). Plusieurs 

mécanismes peuvent expliquer les conséquences négatives sur la fonction rénale 

d’une surcharge hydrique telle que l’augmentation de la pression veineuse centrale, 

un œdème du parenchyme rénal, une hyperpression abdominale ou l’impact de 

thérapeutique visant à diminuer la surcharge comme l’utilisation de diurétique. La 

surcharge hydrique associée à un AKI est rapportée comme étant un facteur de risque 

de mortalité(72). 
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4.4. Devenir 
4.4.1. Mortalité 

 
La survenue d’un AKI est clairement associée à une augmentation de la 

mortalité. Malgré l’augmentation de l’âge de la population, l’augmentation de la 

prévalence de maladie chronique et la tendance à l’augmentation de la sévérité de 

l’AKI, la mortalité associée à cette pathologie diminue(46). Cependant, le taux de 

mortalité reste élevé. Ainsi, le taux de mortalité associé à un épisode d’AKI est estimé 

à 23,9% chez l’adulte. Il est proportionnel au stade de gravité de l’AKI et est encore 

majoré en cas de nécessité de recours à une épuration extra rénale(32). 

Plusieurs travaux ont montré l’impact d’un AKI sur la mortalité à long terme des 

patients de réanimation (Tableau 3). Ainsi, dans une étude rétrospective portant sur 

800 000 patients vivant 90 jours après leur sortie de l’hôpital, la mortalité à long terme 

était de 29,8% parmi les patients ayant présenté un épisode d’AKI alors qu’il était de 

16,1% parmi les autres patients(73). De même, dans une étude de cohorte canadienne 

portant sur 40 000 patients avec AKI hospitalisé en réanimation ne nécessitant pas de 

technique d’épuration extrarénale, le risque de mortalité à long terme était augmenté 

avec un hazard ratio de 1,10 – IC95% 1,07-1.13(74). Gammelager(75) et al. ont 

rapporté le suivi à un an d’une cohorte de 30762 patients admis en réanimation à partir 

du registre national danois de 2005 à 2010. Dans cette cohorte 4793 patients ont eu 

un AKI. Le suivi à un an mettait en évidence que l’AKI, quelle que soit sa sévérité, 

représentait un facteur de risque indépendant de mortalité à long terme avec un risque 

relatif à 1,33 – IC95% 1,17-1,51.  

Nombre	
de	patients	

	Mortalité	
hospitalière	n	(%)	

Nombre	
de	patients	
sortis	vivants	de	l’hôpital	

Période	de	
suivi	

Mortalité	à	long	terme	des	
patients	sortis	
vivants	de	l’hôpital	

Jones(76),	1998	

1998	

408	 	 253	(62	%)	 155	 6	mois	 5	%	

Korkeila(77),	2000	 62	 	 28	(45	%)	 34	 6	mois	 1
7	
%	

      5	ans	 35	%	

Morgera(78),	2002	 267	 	 184	(69	%)	 83	 de	5	mois	 37	%	
	      à	7	ans	  

Bagshaw(79),	2005	 120	 	 72	(60	%)	 48	 1	an	 10	%	
Ahlstrom(80),	2005	 404	 	 166	(41	%)	 238	 1	an	 2

7	
%,	

      5	ans	 49	%	

Lins(81),	2006	 293	 	 149	(51	%)	 144	 1	an	 22	%	
Schiffl(82),	2008	 425	 	 191	(47	%)	 234	 1	an	 3

4	
%	

	      5	ans	 53	%	

Delannoy(83),	2009	 205	 	 93	(46	%)	 112	 6	mois	 31	%	
Gammelager(75),	2012	 4	793	 	 1	896	(40		%)	 2	897	 1	an	 22	%	

Tableau	3.	Mortalité	à	long	terme	après	une	insuffisance	rénale	aigüe	



 30 

 

 
 

4.4.2. Récupération de la fonction rénale 
 

L’absence de récupération de la fonction rénale suite à un épisode d’AKI a des 

conséquences importantes sur le long terme pour les patients et les ressources de 

santé. Il n’existe pas de définition faisant consensus sur la récupération de la fonction 

rénale. L’interprétation des critères usuels de créatinémie nécessitant de connaître la 

créatinémie basale, ainsi que la prise en compte de la perte de masse musculaire 

inévitable en cas de séjour prolongé. Un critère simple et objectif souvent utilisé dans 

les études est la dépendance à une dialyse. Dans des études observationnelles 

portant sur des patients hospitalisés en réanimation pour AKI et nécessitant une 

épuration extrarénale, la dépendance à une dialyse à la sortie de l’hôpital variait de 13 

à 29%(77,84). Parmi les survivants, le taux de dépendance à la dialyse semblait 

diminuer à 6 et 12 mois, mais l’interprétation de ces résultats est difficile compte tenu 

du fait que les décès survenaient surtout chez les patients qui restaient sous 

dialyse(79). La surcharge hydrique, en plus d’être un facteur de risque de mortalité 

chez les patients avec AKI, sa présence au moment de l’initiation d’une technique 

d’épuration extrarénale est associée à l’absence de récupération de la fonction 

rénale(85). D’autres facteurs de risques de non-récupération de la fonction rénale tels 

que la technique d’épuration et le délai avant initiation font actuellement débat, et 

seront l’objet principal de ce travail.  

 

Peu de données sont disponibles sur le devenir à long terme de la fonction rénale 

chez les patients n’ayant pas bénéficié d’une épuration extrarénale lors d’un épisode 

d’AKI. Dans une étude de cohorte portant sur 40 000 patients hospitalisés en 

réanimation pour AKI sans recours à une épuration extrarénale avec un suivi médian 

à deux ans, le risque de développer une insuffisance rénale terminale était 2,7 fois 

plus important que chez les patients sans AKI(74). Ces patients avaient également 

une augmentation du risque de survenue d’évènement cardiovasculaire, de 

réhospitalisation et de mortalité. Morgera(78) et al. ont donné une répartition de 49% 

de patients ayant une fonction rénale normale, et 41% atteints d’IRC dans une cohorte 

de 52 patients (tableau 4). Cependant, la période de suivi n’est pas la même pour tous 

les patients, ce qui limite l’interprétation de l’étude.  Il est bien montré que le risque 
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d’insuffisance rénale chronique augmente avec le temps. Une cohorte allemande(82) 

de 234 patients de réanimation atteints d’AKI et nécessitant une épuration extra rénale 

a été suivi pendant cinq ans. Au terme du suivi, 86% des patients vivants avaient une 

fonction rénale normale et seulement 5% étaient en insuffisance rénale terminale. Une 

étude danoise(75) a rapporté le suivi à cinq ans d’une importante cohorte de patients 

admis en réanimation. Sur les 3062 patients qui avaient eu un AKI nécessitant une 

épuration extra rénale en réanimation, 3,8% développaient une insuffisance rénale 

terminale à cinq ans alors qu’ils n’étaient que 0,3% pour les autres patients. 

 

 
 

 

  

	Critère	

d’inclusion	

Nombre	

de	patients	

sortis	vivants	

de	l’hôpital	

Fonction	rénale	à		

la	sortie	

de	l’hôpital	

Période	de	suivi	 Nombre	

de	patients	

vivants	à	la	fin	du	

suivi	

Fonction	rénale	à	

long	terme	

Morgera(78),	2002	 AKI	 +	EER	 83	 						-	 de	5	mois	 à	 7	 ans	 52	 FRN	 :	49	%	
	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 IRC	:	 41	%	

	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 IRT	:	 10	%	

Bagshaw(79),	2005	 AKI	 +	EER	 48	 EER	:	32		%	 1	an	 	 	 	 43	 	IRT	:	22%	

Lins(81),	2006	 AKI		 144	 FRN	:	30		%	 1	an	 	 	 	 112	 	 	
	 	 	 	 IR	:	60		%	 	 	 	 	 	 IRT	:	 7%	

	 	 	 	 EER	:	10		%	 	 	 	 	 	 	 	

Schiffl(82),	2008	 AKI	 +	EER	 234	 FRN	:	57		%	 5	ans	 	 	 	 110	 FRN	 :	86	%	
	 	 	 	 IR	:	43		%	 	 	 	 	 	 IRC	:	 9	%	

	 	 	 	 EER	:	0		%	 	 	 	 	 	 IRT	:	 5	%	

Delannoy(83),	2009	 AKI	 +	EER	 112	 EER	:	22%	 6	mois	 	 	 	 77	 IRT	 :	12%	

Gammelager(75),	
2013	

AKI	 +	EER	 3	062	 EER	:	8,5%	 5	ans	 	 	 	 2	579	 IRT	 :	3,8%	
			2009	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 	 	

AKI	:	Acute	Kidney	Injury	;	EER	:	épuration	extrarénale	;	FRN	:	fonction	rénale	normale	;	IR	:	insuffisance	rénale	;	IRC	:	insuffisance	rénale	
chronique	;	IRT	:	insuffisance	rénale	terminale	;	

Tableau	4.	Pronostic	fonctionnel	rénal	à	long	terme	après	une	insuffisance	rénale	aigüe	en	réanimation	
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5. Diagnostic 
5.1. AKI 

 
Si les nouvelles définitions de l’AKI sont bien acceptées, elles ne sont pas 

exemptes de limites, liées aux paramètres utilisés. Les différents scores se basent sur 

l’augmentation de la créatinémie par rapport à une valeur basale. Le rôle de la 

créatinine comme marqueur de la fonction rénale est limité par le fait que sa demie vie 

augmente de 4h à 24-72h si la filtration glomérulaire diminue. Ainsi, la valeur de la 

créatinine peut mettre 24 à 36 heures après une agression rénale pour augmenter(86). 

La concentration de créatinine peut être affectée par certains médicaments entrant en 

compétition avec la sécrétion tubulaire : la créatininémie peut alors augmenter, sans 

qu’il n’y ait de changement sur la fonction rénale. La créatinine est mesurée comme 

une concentration et peut être affectée par le statut volémique(87). La comparaison à 

une valeur basale est difficile. Cette information n’est pas toujours disponible et 

lorsqu’elle l’est, doit être interprété avec prudence : il n’y a pas de méthode 

standardisée pour doser la créatinine et des substances telles que la bilirubine ou 

certains médicaments peuvent interférer avec certaines techniques de mesure. Une 

étude visant à évaluer le taux de faux positifs de diagnostic d’AKI selon KDIGO en 

créant une cohorte simulée modifiant les valeurs de créatinine en générant des erreurs 

de mesures selon les variabilités biologiques et de laboratoire trouvait un taux de faux 

positifs de 8% et jusqu’à 30% parmi les patients ayant un taux de créatinine supérieure 

à 15 mg.L-1(88). 

La diurèse est un marqueur important, mais comme la créatinine, n’est pas 

spécifique de la fonction rénale. En effet, la diurèse peut persister alors que la fonction 

rénale est très altérée. De même, l’oligurie peut être une réponse physiologique 

appropriée à l’hypovolémie, en post opératoire ou suite à un traumatisme(89,90). 

L’utilisation d’indice urinaire utilisant la fraction excrétée de l’urée et du sodium et les 

rapports Urine/Plasma de la créatinine et de l’urée a été évalué pour prédire la 

survenue d’un AKI à l’entrée en réanimation, mais ne permettait pas de prédire un 

épisode d’AKI(91). L’AKI selon le KDIGO est basé sur une oligurie pendant un 

minimum de 6 heures. Plusieurs experts ont remis en question la validité de cette limite 

définie de manière arbitraire et suggère d’utiliser soit une période minimale plus longue 

ou un seuil de diurèse plus faible(92). 
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Les limites des critères habituels d’AKI ont poussé au développement de 

biomarqueurs. Il en existe un certains nombres qui varient en fonction de leur origine 

anatomique, de leur fonction physiologique et du délai de libération après une 

agression rénale(93). Ces biomarqueurs permettent la détection de changements 

subtiles de la fonction rénale avant l’augmentation des valeurs de créatinine et 

l’identification de patients avec des preuves d’altération de la fonction rénale sans 

changement de la créatinémie(94). Ces patients semblent avoir un plus grand risque 

de complications, un séjour plus long à l’hôpital et une mortalité plus importante que 

les patients n’ayant pas d’augmentation des biomarqueurs de la fonction rénale(95). 

 
5.2. Récupération de la fonction rénale 

 
Il n’existe pas de définition consensuelle de la définition de la récupération de la 

fonction rénale. Les Recommandations Formalisées d’Experts SFAR-SRLF proposent 

de définir la non récupération de la fonction rénale par une augmentation de la 

créatinine plasmatique de plus de 25% de la valeur de base(13). Cependant, cette 

définition se heurte à la difficulté de définir une valeur de créatinine plasmatique 

basale. De plus, il a été montré que l’évaluation de la fonction rénale se basant sur les 

valeurs de la créatinine à la sortie de réanimation surestime la récupération de la 

fonction rénale, et cela d’autant plus que le séjour en réanimation était prolongé(96). 

Les auteurs expliquaient ce résultat par la perte de masse musculaire durant le séjour 

en réanimation. 
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6. Prise en charge 
6.1. Traitement médical 

 
Les recommandations SFAR-SRLF(13) insistent sur la nécessité de 

diagnostiquer précocement un AKI par l’utilisation des critères du KDIGO stade 1 et la 

nécessité d’identifier les facteurs de risque de survenue d’AKI chez les patients de 

réanimation. L’utilisation de traitements néphrotoxiques est encadrée avec pour les 

aminosides l’utilisation d’une dose unique journalière pendant trois jours au maximum 

avec monitorage des taux résiduels, l’absence d’utilisation des anti-inflammatoires non 

stéroïdiens, inhibiteurs de l’enzyme de conversion et antagonistes des récepteurs de 

l’angiotensine 2 chez les patients à risque d’AKI et l’utilisation d’une hydratation par 

cristalloïdes pour prévenir la néphropathie associée aux produits de contraste iodé. 

Cependant, ces mesures ne doivent pas retarder la réalisation d’examens 

complémentaires ou l’administration de médicaments potentiellement néphrotoxiques 

s’ils sont nécessaires à la prise en charge du patient. Sur le plan hémodynamique, il 

est proposé de maintenir un niveau minimal de pression artérielle moyenne compris 

entre 60 et 70 mmHg et probablement plus de 70 mmHg pour les patients hypertendus. 

Enfin, après stabilisation hémodynamique, la maitrise de la balance hydro sodée est 

importante, l’hyperinflation hydro sodée étant associée à une incidence accrue d’AKI 

et à sa sévérité(72). 

Outre les mesures habituelles de réanimation, la prise en charge d’un AKI passe 

dans certains cas par l’utilisation d’une technique de suppléance. 

 
6.2. Epuration extra rénale 

6.2.1. Description des techniques 
Principes 

 
Toutes les formes d’épuration extrarénale reposent sur le principe d’un 

transport d’eau et de molécule à travers une membrane semi-perméable. 

L’ultrafiltration est le processus par lequel l’eau est transportée à travers une 

membrane semi-perméable. La diffusion et la convection sont les deux processus par 

lesquels les molécules sont transportées à travers la membrane. Les différentes 

techniques d’épuration extrarénale utilisent l’ultrafiltration pour l’élimination des fluides 

et la diffusion, la convection ou une combinaison des deux pour obtenir l’élimination 

des solutés. 
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L’ultrafiltration permet d’éliminer un volume d’eau en utilisant un gradient de 

pression pour entrainer l’eau à travers une membrane semi-perméable. Ce gradient 

de pression est connu sous le nom de « gradient de pression transmembranaire » et 

représente la différence entre la pression oncotique plasmatique et la pression 

hydrostatique. Les déterminants de la vitesse d’ultrafiltration comprennent la surface 

de la membrane, la perméabilité à l’eau de la membrane et le gradient de pression 

transmembranaire(97). 

La diffusion se produit par le mouvement des molécules d’une zone de 

concentration de plus élevée à une zone de concentration inférieure à travers une 

membrane semi-perméable. Des molécules à concentration plus élevée dans le sang, 

tels que le potassium et l’urée, se déplacent à travers la membrane vers le dialysat. 

Inversement, des molécules à concentration plus élevée dans le dialysat, tels que le 

bicarbonate, diffusent dans le sang. La vitesse de diffusion des différents solutés 

dépend du débit sanguin, du débit de dialysat, de la durée de la dialyse, du gradient 

de concentration à travers la membrane et de la surface de la membrane et de la taille 

des pores(97). 

La convection se produit lorsque le gradient de pression transmembranaire 

entraine l’eau à travers une membrane semi-perméable. Ce mouvement d’eau 

entraine avec lui un certain nombre de molécules. Le diamètre des pores 

membranaires limite la taille des grandes molécules qui peuvent passer. 

L'augmentation de la différence de pression transmembranaire permet d'extraire plus 

d’eau à travers la membrane. Le taux d’ultrafiltration est déterminé par la pression 

transmembranaire, la perméabilité à l’eau de la membrane et la surface de la 

membrane et la taille des pores(97). 

 

Techniques 
 

Les modalités d’épuration extra rénale peuvent être classées comme 

intermittentes ou continues en fonction de la durée de traitement. Les durées de 

traitement des techniques intermittentes sont inférieures à 24 heures alors que la 

durée de traitement des techniques continues est d’au moins 24 heures. 

L’hémodialyse intermittente consiste à épurer les petites molécules par 

diffusion. La perte hydrique peut être obtenue grâce à de l’ultrafiltration. L’hémodialyse 

intermittente classique réalisée chez les insuffisants rénaux chroniques l’est en 
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séances intermittentes de 3 à 4 heures, 2 ou 3 fois par semaine avec des débits 

sanguins élevés (500 mL.min-1) et des débits de dialysat de plus de 500 mL.min-1. Pour 

être réalisée chez les patients de réanimation, l’hémodialyse intermittente nécessite 

des ajustements avec une baisse des débits sanguins et de dialysat, la répétition plus 

fréquente et l’allongement des séances. L’hémodialyse veinoveineuse continue est 

réalisée 24 heures sur 24, ce qui autorise le réglage des débits sanguins et de dialysat 

faible permettant d’assurer une meilleure stabilité hémodynamique et des échanges 

réguliers sans effet rebond de concentration plasmatique de solutés. Plus récemment, 

certains auteurs ont développé une technique intermédiaire, dite sustained low 

efficiency dialysis (SLED) et de sustained low efficiency daily dialysis (SLEDD) qui fait 

appel à des débits sanguins et de dialysats intermédiaires (200 mL.min-1 et 100 à 300 

mL.min-1) mais aussi à des séances de durée plus longue, de 6 à 12 heures(98,99). 

Les techniques d’hémofiltration continue font appel à des échanges par 

convection, permettant l’élimination concomitante de solutés et d’eau : c’est 

l’ultrafiltration. Les débits sanguins utilisés sont faibles (100 à 300 mL.min-1), ce qui 

impose d’administrer la technique en continu pour être efficace. Du fait d’un débit 

continu d’ultrafiltration, il est nécessaire de substituer le patient avec un liquide, appelé 

liquide de réinjection ou de substitution, dont le débit dépend de la perte hydrique 

souhaitée pour le patient. Cette substitution peut s’administrer à la sortie du filtre qui 

définit la postdilution ou à l’entrée du filtre qui définit la prédilution. Les techniques 

d’hémodiafiltration continue veinoveineuse associent échanges convectifs et diffusifs. 

L’adjonction d’un débit de dialysat de 10 à 30 mL.min-1 autorise en théorie la diminution 

du débit d’ultrafiltration de 10 à 20 mL.min-1 tout en gardant une efficacité comparable 

avec une technique d’hémofiltration continue(100). 
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6.2.2. Impact de la technique d’épuration extra rénale 

 
Des études observationnelles suggèrent un bénéfice de survie chez les patients 

bénéficiant d'une épuration extrarénale continue comparée à une hémodialyse 

intermittente(101). Depuis, plusieurs études randomisées contrôlées comparant 

l'épuration extra rénale continue versus hémodialyse intermittente incluant un total de 

plus de 1000 patients(102–107). La première étude, publiée en 2001, montrait une 

amélioration du taux de survie dans le groupe hémodialyse intermittente(102). 

Cependant, la sévérité moins importante des patients traités par hémodialyse 

intermittente rendait l'interprétation des résultats difficiles. Depuis, aucun essai n’a 

démontré de supériorité d'une technique par rapport à l'autre sur la mortalité et la 

récupération de la fonction rénale, absence de bénéfice confirmée par des méta 

analyses(108,109). 

À ce jour, aucun essai randomisé contrôlé comparant les 2 techniques de 

dialyse n'a eu pour objectif d'étudier l'impact sur la récupération de la fonction rénale 

au-delà de 90 jours. Les résultats provenant d'études observationnelles suggèrent un 

plus fort risque d'évolution vers une insuffisance rénale terminale chez les patients de 

réanimation bénéficiait d'une hémodialyse intermittente comparée à une hémofiltration 

continue(110), et cette association était d'autant plus vrai qu'il existait une insuffisance 

rénale chronique avant l'épisode d'AKI nécessitant une technique d'épuration 

extrarénale(111). Cette association n’est pas retrouvée par toute les études 

observationnelles. Truche et al. rapportaient à la partir de la cohorte OUTCOMEREA 

sur une période s’étendant de 2004 à 2014 l’absence de bénéfice sur la récupération 

de la fonction rénale à 30 jours d’une technique continue par rapport à une technique 

intermittente(112). 

Dans une méta analyse incluant 16 études observationnelles, le risque 

d'insuffisance rénale terminale parmi les patients de réanimation bénéficiant d'une 

hémodialyse intermittente était 2 fois plus important que parmi les patients traités avec 

une hémofiltration continue. (OR 1,99 ; IC95% 1.53-2.59)(108). Dans une autre étude 

rétrospective évaluant l'impact de la modalité du traitement de suppléance de la 

défaillance rénale sur la reprise d'une fonction rénale à 90 jours, Wald et al. montraient 

que l'utilisation d'une technique continue était associée à une diminution de 25% 

d'évolution vers une insuffisance rénale terminale comparée à une technique 

intermittente(111). 
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L'épuration extrarénale a un impact majeur sur la stabilité hémodynamique. 

Celle-ci est liée d'une part à l'intensité de la déplétion hydrosodée et d'autre part à 

l'équilibre hydrique entre le secteur vasculaire et interstitiel. Au début épuration 

extrarénale une quantité importante de substance osmotiquement active, tel que 

l'urée, sont retirées du secteur vasculaire qui devient alors hypo osmotique par rapport 

au secteur interstitiel. En conséquence, il se crée un gradient osmotique entre ces 

deux secteurs entrainant des mouvements d'eau du secteur vasculaire vers le secteur 

interstitiel. L'urée et d'autre substances osmotiquement actives finiront par se déplacer 

dans la direction opposée permettant ainsi des mouvements d'eau du secteur 

interstitiel vers le secteur vasculaire. 

L'hémodialyse intermittente est un traitement réalisé sur de courtes périodes de 

temps plusieurs fois par semaine. Plusieurs mécanismes potentiels peuvent expliquer 

l'évolution défavorable de la fonction rénale. Une baisse importante et rapide de la 

concentration d'urée survient au début d'une séance d'hémodialyse. Il en résulte des 

mouvements d'eau du secteur vasculaire vers le secteur interstitiel qui va être 

responsable d'une hypovolémie relative et augmenter le risque d'hypotension, en 

particulier chez les patients ayant une vasodilatation, pouvant être lié au sepsis, ou qui 

présente une dysfonction systolique. De plus, une ultrafiltration importante, de deux à 

quatre litres, est nécessaire lors de chaque séance de dialyse afin de compenser les 

apports et d'éviter une surcharge hydrique. Cette déplétion hydrique, en peu de temps 

contribue à l'hypovolémie et augmente le risque d'hypotension. Même des épisodes 

d'hypotensions de courte durée augmentent le risque d'évolution vers une insuffisance 

rénale terminale(113,114). De plus, la capacité de maintenir une balance hydrique 

nulle ou même négative chez les patients de réanimation semble plus difficile avec 

une hémodialyse intermittente : il a été en effet montré qu'une épuration extrarénale 

par hémodialyse intermittente était associée à une augmentation de la balance 

hydrique(72). Enfin, dans une étude observationnelle, une balance hydrique positive 

durant une épuration extrarénale était associée à une augmentation de la durée 

d'épuration extrarénale, du séjour en réanimation et à l'hôpital et de la mortalité. 
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À l'inverse de l'hémodialyse intermittente, l'hémofiltration continue assure une 

diminution lente des substances osmotiques actives et de l'eau. Cela prévient donc 

les déséquilibres entre secteurs de l'urée permettant des mouvements d’eau depuis le 

secteur interstitiel vers le secteur vasculaire et diminue les épisodes d'hypotension. 

 
6.2.3. Délai avant initiation d’une épuration extra rénale 

 
La problématique de délai d’initiation des techniques d’épuration extra rénale 

fait également l’objet de controverses. Traditionnellement, l’épuration extrarénale a été 

principalement utilisée pour éviter les effets secondaires de l’insuffisance rénale aigüe 

mettant en jeu le pronostic vital, tels qu’une acidose métabolique, une hyperkaliémie 

ou une surcharge hydrique. La question de savoir si la mise en place d’une technique 

d’épuration extrarénale avec un délai précoce par rapport à un délai tardif a été 

identifiée comme étant une question de haute importance(115) et a été l’objet de 

plusieurs études (Tableau 5).  

Une meta-analyse de Seabra et al.(116) incluait 23 études sur le sujet. Sur ces 

23 études, 6 étaient des études randomisées, incluant un total de 270 patients et 16 

étaient des études de cohorte rétrospectives incluant un total de 1832 patients. Ces 

études utilisaient des techniques d’épuration extrarénale différente (hémodialyse 

intermittente ou hémodiafiltration continue), les définitions de délais précoce ou tardive 

étaient différentes et se basait sur des marqueurs de biologique de la fonction rénale, 

telle que l’urée ou la créatinine, ou sur des critères cliniques tels que la diurèse. 

L’analyse portant uniquement sur les études randomisées ne permettait de montrer 

qu’une diminution non significative du taux de mortalité de 36% (RR 0,64 ; IC95% 0,4 

– 1,05). En incluant les études non randomisées, le taux de mortalité du groupe tardif 

était de 68% et le groupe précoce avait un taux de mortalité réduit de 28% (RR 0,72 ; 

IC95% 0,64 – 0,82). 

Récemment, deux études randomisées ont relancé le débat : Artificial Kidney 

Initiation in Kidney Injury(117) (AKIKI) et Early Versus Late Initiation of Renal 

Replacement Therapy In Critically Ill Patients With Acute Kidney Injury(118) (ELAIN). 

Les résultats de ces 2 études sont contradictoires avec pour AKIKI une absence de 

bénéfice sur la mortalité à une épuration extrarénale précoce alors que pour ELAIN 

une épuration extrarénale précoce permettait une diminution de la mortalité (HR 0,66 ; 

IC95% 0,45 – 0,97). Cependant, les critères avant épuration extrarénale dans le 

groupe précoce étaient différents dans ces 2 études (KDIGO stade 2 pour ELAIN 
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contre KDIGO stade 3 pour AKIKI), le délai séparant les 2 groupes était différent (25h 

pour ELAIN contre 57h pour AKIKI), la technique de dialyse était différente 

(hémofiltration continue imposée dans ELAIN contre technique laissée à l’appréciation 

du médecin dans AKIKI) et la population dans ELAIN était à majorité chirurgicale. 

Enfin, l’index de fragilité de ELAIN est faible : 3. De nombreux commentaires publiés 

après la publication de ces deux études s’accordaient sur le fait que de larges études 

multi centrique étaient nécessaire afin de trancher la question(119–121). 

 
	

 

  

	 AKIKI(117)	 ELAIN(118)	 STARRT-AKI(122)	 Payen(123)	
Nombre	de	site	 31	 1	 12	 12	
Nombre	de	patients	 620	 231	 100	 76	

Type	 Polyvalent		
(80%	médical)	

Polyvalent		
(95%	 de	 patients	
chirurgicaux)	

Polyvalent	 Polyvalent	
(55%	médical)	

Intervention	 	 	 	 	
	 Précoce	 KDIGO	grade	3	

Dans	les	6	heures	
KDIGO	grade	2	
Dans	les	8	heures	

2	critères	parmi	:	
- Doublement	

de	la	valeur	
basale	de	la	
créatinine	
plasmatique	

- Diurèse	<	
6mL.kg-1	dans	
les	12	
dernières	
heures	

- NGAL	>	
400ng.mL	

Dans	les	12	heures	

Sepsis	 sévère/	
choc	septique	

	 Tardif	 Critères	
spécifiques	

KDIGO	grade	3	
Dans	les	12	
heures	

Critères	
conventionnelles	

NA	

Différence	de	temps	 57	heures	 25	heures	 41	heures	 	

%	EER	groupe	tardif	 51%	 91%	 75%	 20%	

Modalité	d’EER	 Non	imposée	
(55%	HDI)	

CVVH	 Non	imposée	 CVVH	

SOFA	 11	 16	 13	 ND	

Ventilation	
mécanique	

87%	 88%	 93%	 93%	

Vasopresseurs	 85%	 88%	 85%	 63%	

Objectif	principal	 Mortalité	à	60	
jours	

Mortalité	à	90	
jours	

Mortalité	à	90	jours	 Aggravation	
SOFA	

	 Précoce	 48,5%	 39,3%	 38%	 	

	 Tardif	 49,7%	 54,7%	 37%	 	

Tableau 5. Comparaison d’études randomisées sur le délai avant épuration extra rénale	
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6.2.4. Dose de dialyse 

 
De nombreux efforts ont été faits pour déterminer la meilleure dose de dialyse 

dans l’AKI (tableau 6). En 2000, Ronco et al.(124) randomisaient 425 patients 

hospitalisés en réanimation pour une insuffisance rénale aigüe et traités par une 

hémofiltration continue en 3 groupes : 20, 35 ou 45 mL.kg-1.h-1. Le groupe bénéficiant 

d’une épuration extrarénale à 20 mL.kg-1.h-1 avait une mortalité à 15 jours après arrêt 

de l’hémofiltration plus importante que les groupes à 35 et 45 mL.kg-1.h-1. Il n’y avait 

pas de différence de mortalité entre les groupes à 35 et 45 mL.kg-1.h-1. Enfin, cette 

étude suggérait que les patients présentant une insuffisance rénale aigüe compliquant 

un sepsis pouvaient bénéficier d’une dose importante de dialyse à 45 mL.kg-1.h-1. Le 

bénéfice d’une dose de dialyse importante a également été montré pour l’hémodialyse 

intermittente. Dans une étude de 2002, 160 patients hospitalisés en réanimation pour 

insuffisance rénale aigüe étaient randomisés en deux groupes : le premier bénéficier 

d’une séance d’hémodialyse intermittente par jours alors que le second était dialysé 

un jour sur deux. Le taux de mortalité dans le groupe dialysé quotidiennement était de 

28% contre 46% pour l’autre groupe(125). 

Cependant, le bénéfice de haute dose de dialyse sur le devenir des patients n’était 

pas retrouvé par des études randomisées multicentriques. Dans l’étude RENAL(126), 

pour Randomized Evaluation of Normal versus Augmented Level of RTT, 1508 

patients traitaient par hémofiltration continue étaient randomisés en 2 groupes : le 

premier recevait une dose de dialyse à 25 mL.kg-1.h-1 et le second 40 mL.kg-1.h-1. La 

mortalité des 2 groupes à 90 jours était de 44,7% (OR 1,0 – IC95% 0,81-1,23). Cette 

absence de bénéfice était également montrée dans l’étude ARTFN(127), pour Acute 

Renal Failure Trial Network du Veterans Affairs/National institutes of Health. 

Une analyse post hoc de l’étude RENAL a été réalisé(128). Celle-ci suggère que 

la balance hydrique, plus que la dose de dialyse, semble influencer le devenir des 

patients. En effet, la balance hydrique parmi les patients survivants était de -234 

mL.jour-1 comparée au +560 mL.jour-1 du groupe des patients décédés. Cette balance 

hydrique négative était également indépendamment associée à une diminution du 

nombre de jours nécessitant une épuration extrarénale, du séjour en réanimation et à 

l’hôpital. 
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Actuellement, le KDIGO recommande de prescrire une dose de dialyse en 

hémofiltration continue de 20 à 25 mL.kg-1.h-1(12). Cependant, du fait que la dose 

effectivement reçue par le patient est inférieure à la dose prescrite(129), il est 

recommandé de prescrire une dose de 30 à 35 mL.kg-1.h-1. 
	

 

	 VA/NIH	ATN	

(2008)(127)	

RENAL	(2009)	(126)	

		

Ronco	(2000)	(124)	 Tolwani	(2008)(130)	

Nombre	de	patients	 1124	 1508	 492	 200	

Age	(années)	 59,7	 64,5	 61	 60	

Pourcentage	d’homme	 70,6%	 64,6%	 56%	 58%	

Sévérité	 	 	 	 	
Score	 APACHE	II:	26.4	 APACHE	III:	102.4	 APACHE	II:	22	 APACHE	II:	23	

Ventilation	

mécanique	

80.6%	 73.9%	 ND	 78%	

									Total	SOFA	score		 14,7	 7,40	 ND	 ND	

								Urée	à	la	

randomisation	

23,8	mmol.L-1	 24,2	mmol.L-1	 18,4	mmol.L-1	 26,7	mmol.L-1	

Cause	prédominante	

d’AKI	

Sepsis	 Sepsis	 Chirurgicale	 Sepsis	

Modalité	EER	 CVVHDF,	SLEDD,	ou	IHD	 CVVHDF	 CVVH	 CVVHDF	

Mode	 Pre-dilution	CVVHDF	 Post-dilution	CVVHDF	 Post-dilution	 Predilution	

Dose	élevée	cible	 35	mL.kg-1.h-1	 40	mL.kg-1.h-1	 45	mL.kg-1.h-1	 35	mL.kg-1.h-1	

Dose	basse	cible	 20	mL.kg-1.h-1	 25	mL.kg-1.h-1	 20	mL.kg-1.h-1	 20	mL.kg-1.h-1	

Dose	élevée	obtenue	 27,1	mL.kg-1.h-1	 33,4	mL.kg-1.h-1	 >85%	prescrit	 15	mL.kg-1.h-1	

Dose	basse	obtenue	 17,5	mL.kg-1.h-1	 22	mL.kg-1.h-1	 >85%	prescrit	 9	mL.kg-1.h-1	

Balance	hydro-sodée	 +130	mL	 –20	mL	 ND	 ND	

Devenir	 	 	 	 	
Survie	

						

à	J60	 à	J90	 à	J15	 à	J30	

						Dose	élevée	 46%	 55%	 58%	 56%	

						Dose	basse	 48%	

(p=0.47)	

55%	

(p=0.99)	

41%		

(p=0.0013)	

49%	

(p=0.32)	

Récupération	

rénale	

	 à	J90	 à	J15	 à	la	sortie	d’hôpital	

					Dose	élevée	 ND	 93,2%	 95%	 69%	

					Dose	basse	 ND	 95,2%	

(p=0.14)	

90%		 80%		

(p=0,29)	

Tableau	6.	Comparaison	d’études	randomisées	sur	la	dose	de	dialyse	
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7. Conclusion 
 

L’insuffisance rénale en réanimation est une défaillance d’organe grave modifiant 

le pronostic des patients et responsable d’une mortalité importante. L’incidence de 

cette défaillance d’organe en réanimation est en augmentation. Avant les années 

2000, l’absence de définition faisant consensus rendait la réalisation d’étude 

randomisée et leur réalisation hasardeuse. Depuis, trois définitions faisant consensus 

sont disponibles. Un certain nombre de facteurs de risques ont été identifiés et 

différentes thérapeutiques ont été évaluées afin de diminuer la morbi-mortalité de cette 

pathologie, sans succès franc. 

 

La technique de suppléance est l’une des thérapeutiques qui a été évaluée. Alors 

que des études rétrospectives montrent une absence de récupération de la fonction 

rénale plus importante chez les patients ayant bénéficié d’une hémodialyse 

intermittente par rapport à ceux ayant bénéficié d’une hémofiltration continue, aucune 

étude randomisée contrôlée ne vient affirmer cette hypothèse. 
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 Deuxième partie - Article 
 

1. Introduction 
Les patients hospitalisés en réanimation avec une insuffisance rénale aigüe ont 

un haut risque de mortalité, et cela d’autant plus qu’une épuration extra rénale est 

requise(1,2). Les patients survivants sont exposés à un risque d’insuffisance rénale 

pouvant aller jusqu’à une insuffisance rénale chronique terminale nécessitant le 

recours à une dialyse au long cours(3). Compte tenu du devenir des patients, la 

préservation de la fonction rénale chez les patients survivants à un épisode 

d’insuffisance rénale aigu devrait être considérée comme un objectif important. 

Le choix de la technique de suppléance lors d’une insuffisance rénale aigüe est 

sujet à de nombreux débats. L’épuration extrarénale continue est souvent préférée à 

une technique intermittente du fait d’une meilleure tolérance hémodynamique(4,5). 

Cependant, l’épuration extrarénale continue est moins efficace pour la correction des 

troubles hydro-électrolytiques, nécessite une anticoagulation et à un coût plus 

important. L’hémodialyse intermittente est la technique habituelle de suppléance d’une 

insuffisance rénale chronique et est administrée plusieurs fois par semaine par des 

séances de 3 à 5 heures. En réanimation, la nécessité d’ultrafiltrer de grandes 

quantités de volumes sur de courtes périodes peut être responsable d’hypotension et 

compromettre la récupération rénale. 

L’absence de récupération de la fonction rénale, définie par la dépendance à une 

technique de suppléance, a été associée à l’utilisation d’une technique intermittente 

de suppléance dans plusieurs études rétrospectives(6–8). Cependant, aucune étude 

randomisée ou méta analyse n’est parvenue à démontrer la supériorité de l’épuration 

extrarénale continue par rapport aux techniques intermittentes sur la récupération de 

la fonction rénale(4,9,10). 
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2. Patients et Méthodes 
2.1. Objectifs 

 
L’objectif de cette étude était de faire une description épidémiologique de 

l’insuffisance rénale aigue dans une population de réanimation médicale et d’évaluer 

la récupération de la fonction rénale des patients hospitalisés en réanimation ayant 

présenté une insuffisance rénale en fonction de la technique de suppléance utilisée : 

hémofiltration continue ou hémodialyse intermittente. 

 

2.2. Type d’étude 
 
Il s’agit d’une étude rétrospective, monocentrique dont la période d’inclusion s’étendait 

du 1er janvier 2010 au 31 décembre 2014. 

 

2.3. Méthode 
 

Étaient inclus tous les patients hospitalisés en réanimation médicale à l’hôpital 

Central de Nancy sur la période d’inclusion et ayant bénéficié d’une épuration 

extrarénale. Les patients ayant pour antécédents une insuffisance rénale chronique 

terminale dialysée avant l’hospitalisation en réanimation étaient exclus. 

L’étude étant mono centrique et strictement rétrospective sur dossier du patient, il 

n’a pas été demandé de consentement. Les données ont été anonymisées en 

conformité avec les règles CNIL. 

Les variables qualitatives ont été analysées par un test du Chi 2 et sont exprimées 

en valeur absolue accompagnée du pourcentage dans le groupe concerné. Les 

variables quantitatives ont été analysées par un test de student. 
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3. Résultats 
De janvier 2010 à décembre 2014, 3706 patients étaient admis en réanimation. 

506 ont bénéficié d’une épuration extra rénale. 172 patients étaient exclus : 81 avaient 

pour antécédents une insuffisance rénale chronique dialysée et 91 dossiers étaient 

manquants. Au total, 334 patients étaient inclus. Les patients étaient classés en 

fonction de la première technique d’épuration extra rénale utilisée : 124 bénéficiaient 

d’une hémodialyse intermittente et 210 d’une hémofiltration continue. 

 

 
Figure 1. Flowchart 
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3.1. Description de la population générale 
 

L’âge moyen était de 64 ans et la majorité des patients étaient de sexe masculin 

(58%). Plus de la moitié des patients étaient en surpoids avec un IMC médian à 27. 

Les patients présentaient de nombreuses comorbidités avec dans 65% des cas une 

hypertension artérielle, 31% des cas un diabète, 17% des cas une insuffisance rénale 

chronique et dans 17% des cas une insuffisance cardiaque. Le score de Charlson 

moyen était de 2. L’exposition à des néphrotoxiques était importante avec dans plus 

de 40% des cas la présence de diurétiques de l’anse ou de médicaments agissant sur 

le système rénine-angiotensine, l’utilisation de produits de contraste iodé dans 26% 

des cas et d’aminoside dans 25% des cas. 

Les causes d’admission en réanimation étaient variées, mais le sepsis 

représentait plus de 50% des cas. Les indicateurs de gravités mettaient en évidence 

un score IGS II moyen à 65 et un score SOFA à 11. Plus de trois quarts des patients 

nécessitaient l’utilisation d’amine et le recours à une ventilation mécanique. La valeur 

de créatinine moyenne était de 38 mg.L-1, d’urée 1,4 g.L-1  et le pH moyen était de 7,2 

(tableau 1). 
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Tableau 1. Caractéristiques de la population générale à l’admission 

Caractéristiques  Population globale (n=334)  
Caractéristiques Générales 
 Age (années) , moyenne ±	ET 64 ±	13  
 Sexe masculin, n. (%) 194 (58)  
 IMC (kg.m-2) , moyenne ±	ET 28,7 ±	8  
Comorbidités 
 HTA, n. (%) 218 (65)  
 Diabète, n. (%) 104 (31)  
 IRC non dialysée, n. (%) 56 (17)  
 Insuffisance Cardiaque, n. (%) 56 (17)  
 Score de Charlson 2 [0-10]  
Néphrotoxiques 
 Diurétiques de l’anse, n. (%) 168 (50)  
 IEC / ARA2, n. (%) 144 (43)  
 Iode, n. (%) 87 (26)  
 Aminoside, n. (%) 83 (25)  
Motif d’admission 
 Sepsis, n. (%) 187 (56)  
 Chirurgie, n. (%) 23 (7)  
 Cause cardiovasculaire, n. (%) 48 (14)  
 Cause neurologique, n. (%) 7 (2)  
 Rhabdomyolyse, n. (%) 15 (5)  
 Toxique, n. (%) 41 (12)  
 Cause auto immune, n. (%) 3 (1)  
 Choc hémorragique, n. (%) 9 (3)  
Biologie 
 Créatinine (mg.L-1) , moyenne ±	ET 38 ±	31  
 Urée (g.L-1) , moyenne ±	ET 1,4 ±	0,8  
 pH , moyenne ±	ET 7,2 ±	0,16  
 Bicarbonates, moyenne ±	ET 15,1 ±	6,1  
Gravité 
 IGS II, moyenne ±	ET 65 ±	21  
 SOFA, moyenne ±	ET 11 ±	4  
 Vasopresseur, n. (%) 282 (84)  
 Ventilation mécanique, n. (%) 256 (77)  
Première technique d’EER 
 HDI, n. (%) 124 (37)  
 CVVH, n. (%) 210 (63)  
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Tableau 2. Caractéristiques groupe CVVH et HDI 

Caractéristiques CVVH 
(n=210) 

HDI 
(n=124) 

p 

Caractéristiques générales 
 Age, moyenne ±	ET 64 ±	12 67 ±	14 0,06 
 IMC, moyenne ±	ET 28 ±	7 29 ±	9 0,4 
Comorbidités 
 HTA, n. (%) 131 (62) 87 (70) 0,08 
 Diabète, n. (%) 57 (27) 47 (38) 0,02 
 IRC non dialysée, n. (%) 32 (15) 24 (19) 0,17 
 Insuffisance Cardiaque, n. (%) 37 (18) 19 (15) 0,3 
 Score de Charlson,  2 ±	2 2 ±	2 0,4 
Néphrotoxiques 
 Diurétiques de l’anse, n. (%) 104 (50) 64 (52) 0,3 
 Iode, n. (%) 58 (28) 29 (24) 0,2 
 Aminoside, n. (%) 62 (30) 21 (17) < 0,01 
Motif d’admission 
 Sepsis, n. (%) 133 (64) 54 (43)  
 Rhabdomyolyse, n. (%) 2 (1) 13 (11)  
 Toxique, n. (%) 12 (6) 29 (23)  
Gravité 
 IGS II, moyenne ±	ET 71 ±	21 55 ±	17 < 0,01 
 SOFA, moyenne ±	ET 12 ±	3 9 ±	4 < 0,01 
 Amine, n. (%) 207 (99) 75 (65) < 0,01 
 Ventilation mécanique, n. (%) 191 (91) 65 (52) < 0,01 

 
 

 

Les groupes HDI et CVVH étaient similaires en termes d’âge, d’IMC et 

présentaient des comorbidités similaires, à l’exception du diabète plus fréquent dans 

le groupe HDI (38% contre 27%). L’exposition à des produits néphrotoxiques était 

également similaire, à l’exception des aminosides qui étaient utilisés de manière plus 

fréquente dans le groupe CVVH. Cela s’explique par la place plus importante du sepsis 

comme motif d’admission dans le groupe CVVH (64% contre 43%). Enfin, les patients 

du groupe CVVH étaient plus graves : les scores IGS II et SOFA étaient plus élevés, 

le recours aux amines quasi systématique et étaient ventilés dans plus de 90% des 

cas (tableau 2). 
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Figure 2. Facteur de risque d’insuffisance rénale aigue et technique d’épuration extra rénale 

 
 

 

L’exposition à différents facteurs de risque d’insuffisance rénale n’influait pas 

sur la technique d’épuration extra rénale utilisée (figure 2). Le diabète et l’utilisation 

d’aminoside était au seuil de significativité. 
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3.2. Evolution des patients 
 

Tableau 3. Evolution 

Caractéristiques CVVH 
(n=210) 

HDI 
(n=124) 

p 

Mortalité 
 En réanimation 129 (62) 26 (21) < 0,01 

 Hospitalière 144 (69) 41 (33) < 0,01 

Poids 
 Delta poids entre début et fin EER (kg) 0,5 ±	6,4 -2,1 ±	5,3 < 0,01 

Récupération (décédés exclus)                                       (n=66)            (n=82) 
 Délais (jours) 6,8 ±	7,7 7,8 ±	9,7 0,5 

 Dépendance à une EER en sortie de réanimation 8 (12) 35 (42,6) < 0,01 

 Dépendance à une EER en sortie d’hôpital 3 (5) 8 (10) 0,18 

 Dépendance à une EER à 6 mois 3 (5) 7 (8) 0,18 

 

 
Figure 3. Dépendance à une technique d’épuration extra rénale 

 

La mortalité en réanimation et hospitalière était plus importante parmi les patients 

ayant bénéficié d’une épuration extra rénale par hémofiltration continue (tableau 3). 

 

La récupération de la fonction rénale était plus rapide dans pour les patients du 

groupe CVVH. Les patients du groupe HDI étaient moins nombreux à dépendre d’une 

technique d’épuration extra rénale que les patients du groupe CVVH en sortie de 

réanimation, à la sortie d’hôpital et à 6 mois. Cependant, en excluant les patients 

décédés au cours de l’hospitalisation, le délai de récupération de la fonction rénale 

était similaire dans les deux groupes, la dépendance à une technique d’épuration extra 

rénale était similaire à la sortie d’hôpital et à 6 mois. Mais 42.6% des patients du 
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groupe HDI nécessitaient la poursuite d’une épuration extra rénale en sortie de 

réanimation contre 12% dans le groupe CVVH (figure 3). 

Enfin, le contrôle du poids était plus efficace dans le groupe HDI avec un delta de 

poids moyen à -2,1kg contre +0,5 dans le groupe CVVH (tableau 3).  

 

 

Tableau 4. Caractéristiques de la population dépendant d’une épuration extra rénale à 6 mois 

Caractéristiques  Population globale (n=10)  
Caractéristiques Générales 
 Age (années)  66 (43-78)  
 Sexe masculin, n. (%) 7 (70)  
 IMC (kg.m-2)  29,7 (24-37)  
Comorbidités 
 HTA, n. (%) 7 (70)  
 Diabète, n. (%) 5 (50)  
 IRC non dialysée, n. (%) 7 (70)  
 Insuffisance Cardiaque, n. (%) 3 (30)  
 Score de Charlson 3 (0-7)  
Motif d’admission 
 Sepsis, n. (%) 3 (30)  
 Chirurgie, n. (%) 1 (10)  
 Cause cardiovasculaire, n. (%) 2 (20)  
 Toxique, n. (%) 3 (30)  
 Cause auto immune, n. (%) 1 (10)  
Gravité 
 IGS II 53 (37-102)  
 SOFA 7 (3-16)  
 Vasopresseur, n. (%) 2 (20)  
 Ventilation mécanique, n. (%) 3 (10)  

 
 

 

Le nombre de patients dépendant d’une épuration extra rénale était trop faible 

pour réaliser une analyse multivariée. Parmi les dix patients dépendant d’une 

épuration extra rénale à six mois, sept avaient pour antécédent une insuffisance rénale 

chronique (tableau 4). 
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4. Discussion 
 

Dans cette étude rétrospective, nous ne mettons pas en évidence de différence 

de récupération de la fonction rénale en fonction de la technique d’épuration extra 

rénale utilisée. 

 

L’incidence de l’utilisation d’une technique d’épuration extrarénale était de 14%. 

Cette incidence est plus importante que celle rapportée dans la littérature qui est de 4 

à 8%(11–13). De même, une étude plus récente sur la cohorte OUTCOMEREA 

rapporte une incidence d’utilisation d’une épuration extra rénale de 10%(14). Cette 

différence s’explique par une part importante d’admission en réanimation de patients 

en insuffisance rénale chronique terminale qui une fois exclu ramène l’incidence à 

11%. 

 

Le taux de mortalité globale était de 46%, ce qui comparable avec les données de 

la littérature ou le taux de mortalité rapporté évolue entre 40 et 70%(15). La différence 

de mortalité entre les deux techniques d’épuration extra rénale, en défaveur de 

l’hémofiltration continue, s’explique par les différences des deux populations avec des 

patients plus graves dans le groupe CVVH. Les études rétrospectives retrouvent cette 

tendance à traiter les patients les plus graves par une hémofiltration continue(14,16), 

mais une fois que les données sont ajustées sur la gravité, aucune différence de 

mortalité n’est observée(7,16). De même, les études prospectives ne montraient pas 

de différence de mortalité(17,18). 
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Le contrôle du poids était plus efficace dans le groupe HDI que CVVH. Un nombre 

croissant de preuves suggère qu’une surcharge hydrique est associée à une moins 

bonne récupération de la fonction rénale et à une augmentation du taux de 

mortalité(19,20). À cause de la congestion rénale, le rein étant un organe capsulé, la 

surcharge hydrique peut se traduire par un œdème interstitiel, une augmentation de la 

pression intracapsulaire, conduisant finalement à une diminution de la perfusion rénale 

et à une aggravation de la fonction rénale(21,22). Du fait d’une déplétion hydrique et 

d’une épuration plus lente, la CVVH est réputée permettre une perte liquidienne plus 

importante que l’HDI. Néanmoins, les études prospectives sont contradictoires, avec 

notamment une étude montrant un avantage à une technique continue pour négativer 

la balance hydrique(23) alors que cet effet n’est pas retrouvé dans une autre étude 

prospective(5) avec l’absence d’impact d’une technique d’épuration extra rénale sur 

l’autre concernant la balance hydrique. L’utilisation de l’HDI dans notre étude sur une 

population moins grave que le groupe CVVH – avec en particulier un recours moindre 

aux amines vasopressives – et dont l’étiologie de l’insuffisance rénale aigüe était 

différente – rhabdomyolyse et cause toxique étant plus important dans le groupe HDI 

à la différence du sepsis – explique probablement ce résultat avec une meilleure 

tolérance à une déplétion hydrique effectuée sur un court laps de temps. 

 

On n’observait pas de différence sur la récupération de la fonction rénale en sortie 

d’hospitalisation ou à 6 mois, mais plus de patients nécessitaient une technique 

d’épuration extra rénale dans le groupe HDI en sortie de réanimation bien que le délai 

de la récupération de la fonction rénale soit identique dans les deux groupes. La 

dépendance à une technique d’épuration extra rénale en sortie de service de 

réanimation était de 29% avec un taux plus important pour les patients du groupe HDI. 
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Ce taux global est comparable à celui de l’étude prospective portant sur la cohorte 

OUTCOMEREA(14) et à ceux rapportés par la métaanalyse de Schneider et al(15). 

La différence observée entre les deux techniques n’était plus retrouvée en sortie 

d’hospitalisation et à 6 mois. Le taux de dépendance à une épuration extra rénale était 

de 7% en sortie d’hôpital et à 6 mois ce qui est moindre que les taux rapportés dans 

la littérature, variant de 13 à 29%(24,25). L’absence de différence entre les deux 

techniques d’épuration extra rénale peut être due à un nombre insuffisant de patients 

évoluant vers une insuffisance rénale chronique terminale nécessitant une épuration 

extra rénale définitive. 

 

Le critère utilisé pour définir la récupération de la fonction rénale était l’absence 

de dépendance à une technique d’épuration extra rénale. Cette définition, bien que 

non consensuelle, est celle choisie par la plupart des études observationnelles et des 

essais randomisés. Cependant, l’absence de nécessité d’une épuration extra rénale 

ne signifie pas forcément que la récupération de la fonction rénale est totale, et un 

épisode d’insuffisance rénale aigue peut-être le mode d’entrée dans l’insuffisance 

rénale chronique(26). 

 

Le principal argument physiopathologique expliquant la tendance observée à une 

meilleure récupération de la fonction rénale des patients bénéficiant d’une 

hémofiltration continue est la meilleure tolérance hémodynamique lors de l’utilisation 

de cette technique. Néanmoins, plusieurs essais contrôlés ont échoué à démontrer 

une meilleure stabilité hémodynamique d’une technique continue(5,18,27,28). Dans 

une métaanalyse Cochrane, la pression artérielle moyenne était le seul paramètre 

hémodynamique pour lequel il y avait une différence significative en faveur du groupe 
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CVVH. Cependant, le nombre d’épisodes d’hypotension n’était pas différent(9). Dans 

une revue systématique de 2008, aucune différence hémodynamique n’était 

observée(29). Certains suggèrent que la meilleure tolérance hémodynamique de la 

CVVH pourrait être expliquée par la perte de chaleur et l’hypothermie(5). Un effet 

similaire peut être obtenu en HDI en refroidissant le dialysât, ce qui est devenu une 

pratique courante en dialyse chronique(30). Dans un essai prospectif multicentrique, 

Vinsonneau et al. n’observaient pas de différence sur le plan hémodynamique entre 

les deux techniques d’épuration extra rénale(18). Dans le groupe HDI, le protocole 

insistait sur la nécessité de refroidir le dialysat à 35°C et d’utiliser des concentrations 

importantes de sodium à 150 mmol.L-1 et concluaient que pratiquement tous les 

patients pouvaient bénéficier d’une technique intermittente. 

 

 

 

5. Conclusion 
 

Au contraire de précédentes études observationnelles, notre étude ne montre pas 

de différence de récupération de la fonction rénale en fonction de la technique 

d’épuration extra rénale utilisée. Cependant, peu de patients restaient dépendant 

d’une épuration extra rénale en sortie d’hôpital ou de réanimation – avec un taux plus 

faible que celui décrit dans la littérature. 
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE 
Le choix d'une technique d'épuration extrarénale est controversé, car il peut être associé à une 
moins bonne récupération de la fonction rénale 
Nous avons réalisé une étude descriptive rétrospective et mono centrique portant sur les 
patients hospitalisés en réanimation médicale de l'hôpital Central de Nancy de janvier 2010 à 
décembre 2014 et ayant bénéficié d'une technique d'épuration extrarénale. 
Trois cent trente-quatre patients étaient inclus. Les patients étaient classés en deux groupes 
en fonction de la première technique de dialyse utilisée : hémodialyse intermittente (37%) ou 
Hémofiltration continue veino-veineuse (CVVH) (63%). Les deux groupes étaient identiques en 
termes d’âge et de comorbidité à l'exception du diabète et les patients du groupe CVVH 
étaient plus fréquemment exposés aux aminosides. Les motifs d'admission différaient 
également avec une proportion plus importante de sepsis pour le groupe CVVH (64% contre 
43%) et un taux plus important de rhabdomyolyse et de cause toxique dans le groupe HDI (1% 
contre 11% ; 6% contre 23%). Enfin, les patients du groupe CVVH étaient plus graves avec un 
IGS II (71 contre 55), un score SOFA (12 contre 9) plus important et l'utilisation de 
vasopresseurs (99% contre 65%) et de ventilation mécanique (91% contre 52%) plus 
importantes. 
La mortalité hospitalière était plus importante dans le groupe CVVH (69% contre 33%). La 
récupération de la fonction rénale à la sortie de l’hôpital et à 6 mois ne différait pas, mais plus 
de patients du groupe HDI sortaient de réanimation en étant dépendants d’une épuration 
extrarénale (42% contre 12%). Enfin, le contrôle du poids était plus efficace dans le groupe 
HDI (-2,1 kg contre +0,5). 
Dans notre étude, il n’y avait pas de différence de récupération de la fonction rénale en sortie 
d’hôpital ou à six mois. 
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