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Un rein

La filtration glomérulaire

Débit de filtration glomérulaire

Sélectivité du filtre glomérulaire
Imperméable aux grosses protéines, 
Aux hématies 

La réabsorption tubulaire 

Vascularisation rénale

Orieux et RubinThe kidney, Brenner and Rector’s, 11th

Débit de filtration glomérulaire (DFG) et 
maladie rénale

• DFG = débit d’urine primitive formée
• 100 ml/min/1.73m2 <‐> 140 litres / jour

• La baisse du DFG depuis au moins 3 mois défini la maladie rénale 
chronique

• Ce DFG peut être estimé en situation chronique par des équations 
(MDRD, CKD‐Epi)

• En situation aigüe les équations ne fonctionnent pas
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Insuffisance rénale aiguë

Baisse brutale du débit de filtration glomérulaire Définition de l’IRA

Insuffisance rénale aiguë (IRA) : définition

D’après Khwaja et al. KDIGO Kidney Int. 2012

Créatinine plasmatique Diurèse

Stade 1
x1,5‐1,9 en 7 jours

ou
>26,5 µmol/L en 48 heures

<0,5mL/kg/h sur 6 à 12 heures

Stade 2 x2‐2,9 en 7 jours
<0,5mL/kg/h pendant ≥ 12 

heures 

Stade 3

x3 en 7 jours
ou

≥354 µmol/L
ou

Epuration extra‐rénale

<0,3mL/kg/h pendant ≥ 24 
heures

ou

Anurie pendant ≥ 12 heures 

IRA : implications physiopathologiques

• Atteinte causée par une anomalie hémodynamique, toxique ou 
inflammatoire, souvent combinées les unes avec les autres

• Pouvant aller d’une 
• baisse transitoire du DFG (avec une dysfonction tubulaire modérée)

• jusqu’à une atteinte tubulaire très sévère avec anurie prolongée (plusieurs 
jours ou semaines)

• Cette définition combine : l’atteinte pré‐rénale et la Nécrose Tubulaire 
Aigue (ancien concept)

L'incidence de l’IRA est similaire à travers le 
monde

Sawhneyn et al. Kidney Int. 2022

100 millions par 
an dans le monde

L’IRA concerne environ 20% des patients 
hospitalisés dans le monde

Hoste et al. Nat Rev Nephrol. 2018



3

Une augmentation de l’incidence de l’IRA au 
cours du temps

Siew et al.Kidney Int. 2015

USA CalifornieUSA CDC.gov

IRA chez les patients hospitalisés Incidence de l’IRA nécessitant 
une dialyse

Une maladie complexe : diversité d’étiologies

Johnson et al. Comprhensive Clinical Nephrology 17th edition

Les études sur l’IRA 
incluent 

toute cette diversité de 
patients

La créatinine est un marqueur peu spécifique 
et peu sensible

Liu et al Clin J Am Soc Nephrol 2020

Place des biomarqueurs dans l’IRA

Normal
Agression 
rénale

Altération 
du DFG

Insuffisance 
rénale

Temps

Récupération 
rénale

Biomarqueurs de 
stress tubulaire 
(TIMP‐2, IGFBP7)

Biomarqueurs 
d’agression
(KIM‐1, NGAL, 
albuminurie)

Biomarqueurs 
fonctionnels 

(créatinine, cystatine)

Orieux A. et al,. Néphrol Ther. 2022

Un mécanisme central pour le devenir : l’altération 
fonctionnelle et structurale des cellules tubulaires

Orieux et al. Nephrol Ther. 2022 

Cellules tubulaires proximales

Affiner la classification de l’IRA : utilisation des 
biomarqueurs tubulaires

Ostermann et al. JAMA 2020

Pas d’IRA IRA infra clinique

IRA fonctionnelle
Souvent transitoire

Peu de risque d’IRA sévère
Peux de risque de dialyse

IRA lésionnelle
Haut risque d’IRA sévère

Risque important de dialyse

Aggravation du pronostic

A
ggravatio

n
 d
u
 p
ro
n
o
stic

Biomarqueur tubulaire

Négatif Positif

Créatinine
élevée

Créatinine 
normale
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Un impact financier majeur

• Cout annuel de l’IRA : 1 milliard de livres sterling (1% NHS)

• Impact au Canada

Bedford et al. Nephrol Dial Transplant. 2014 

Collister et al. Clin J Am Soc Nephrol 2017

Insuffisance rénale aiguë en contexte critique

AKI : une cause très fréquente d’augmentation 
de mortalité

1800 patients
Fréquence AKI 57 %

Facteurs de risques 
HTA OR = 1.8
Diabète OR = 1.8

Hoste et al. Intensive Care Med 2015

Différents contextes cliniques

• AKI associée au Sepsis

• AKI associée à la Chirurgie

• AKI associée à l’hypoperfusion rénale

• Physiopathologie proche
• Hypoperfusion / Choc
• Ischémie ‐ reperfusion

• AKI toxique

AKI associée au Sepsis

• Cause la plus fréquente AKI
• 50% des AKI en réanimation

• Concerne 22% des patients atteints de sepsis (réa ou non)

• Mortalité : 40% en réanimation

Uchino et al. JAMA, 2005
Angus et al. Crit Care Med 2001
Vincent et al. Crit Care 2006

AKI associée au sepsis

• AKI peut se développer avec un débit sanguin rénal normal 

1. Inflammation

2. Dysfonction microcirculatoire

3. Reprogrammation métabolique cellulaire
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Role de l’inflammation

Peerapornratana et al. Kidney Int 2019

Pathogen and 
Damage‐associated
molecular patterns 
(PAMPs – DAMPs)

Sepsis et altération endothéliale (ex. du 
glycocalyx )

Hiba and Levy J Thromb Haemost 2019

Dysfonction microcirculatoire 

• Vasoconstriction artériole 
afférente

• Dilatation artériole efférente

• Shunt glomérulaire

• Redistribution perfusion vers le 
cortex

Peerapornratana et al. Kidney Int 2019

Raréfaction vasculaire et IRA

Ehling J, et al. J Am Soc Nephrol. 2016

Reprogrammation métabolique : Cellule 
épithéliale tubulaire

• Survie de la cellule
• Diminution des fonctions non 
vitales (transport ions, 
synthèse proteiques)

• Arrêt du cycle cellulaire
• TIMP‐2 et IGFBP7

• Arrêt de glycolyse aérobie
• Activation phosphorylation 
oxydative
• Mitophagie

• Synthèse mitochondriale

Peerapornratana et al. Kidney Int 2019

Reprogrammation métabolique : Cellule 
épithéliale tubulaire

• Survie de la cellule
• Diminution des fonctions non 
vitale (transport ions, 
synthèse proteiques

• Arrêt du cycle cellulaire
• TIMP‐2 et IGFBP7

• Glycolyse aérobie
• Activation phosphorylation 
oxydative
• Mitophagie

• Synthèse mitochondriale

Peerapornratana et al. Kidney Int 2019
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IRA « chirurgicale » : spécificités

• AKI est associée à la mortalité post opératoire

• Fréquence 
• Chirurgie cardiaque : 20 %
• Chirurgie abdominale lourde: 15 %

• Chirurgie aortique non programmée  > 50%

• Transplantation hépatique > 50 %

• L’insuffisance rénale chronique est le facteur 
de risque le plus important

• AKI sévère : HR de mortalité x 2 à 10 ans 

Peerapornratana et al. Kidney Int 2019
Wang and Bellomo Nat Rev Nephrol 2017

IRA « chirurgicale » : physiopathologie

• Altérations hémodynamiques
• Anesthésie
• Pertes sanguines
• CEC

• Ischémie – reperfusion

• Inflammation

• Stress oxydatif

• Activation neuro hormonale

Kellum and Prowle, Nature Reviews Nephrology, 2018

AKI associée au sepsis et à la chirurgie

Kellum and Prowle, Nat Revi Nephrol, 2018

IRA toxique / médicamenteuse

• Le rein reçoit 25% du débit sanguin cardiaque

• Exposition importante aux toxines sanguines

1. Hémodynamique rénale

2. Toxicité tubulaire
• Directe
• Osmotique

3. Obstruction lumière tubulaire

4. Inflammation interstitielle directe ou indirecte (immune)

5. Atteinte vasculaire

AKI toxiques : diversité physiopathologique

Kellum and Prowle, Nature Reviews Nephrology, 2018

Attitude pratique : 
quels examens prescrire ?

• Objectif : ne pas rater une étiologie 
spécifique (néphrologique ou 
urologique)

• Eliminer les causes « post‐rénales »

• Échographie rénale / Scanner 

• Ionogramme urinaire, protéinurie, 
ECBU

Intérêt de l’analyse urinaire

The kidney, Brenner and Rector’s, 11th
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Une maladie complexe : diversité de typologie 
de patients

Hoste et al. Nature Review Nephrol 2018

Complications aiguës

Lee SA et al. Am J Kidney Dis. 2018

• Hyperkaliémie
• Acidose métabolique
• Rétention hydrosodée
• Anémie, altération 

hémostase
• Dénutrition
• Saignements digestifs
• Susceptibilités aux infections

Que faire ? les différents temps de l’action

Eckardt et al.  Kidney Int. 2013

L’enjeu est d’identifier les patients
à risque

Devenir des IRA post chirurgicales
31 252 patients
Suivi 3 ans

Ohlmeier C et al. Clin Kidney J. 2023

Devenir à long terme des IRA sévères de 
réanimation

Chaïbi et al. Annals of Intensive Care 2023 

Suivi à long terme étude AKIKI
616 patients
3 ans de suivi

WRF = MRC 3‐5 ou
MRC 4‐5 si MRC préexistante

25%

Suivi des IRA non sévères (KDIGO 1‐2) de 
réanimation

Orieux et al. Nephrol Dial Transplant 2022
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Les facteurs de risque de maladie rénale 
chronique post IRA

Chez les patients vivants à J7 de réanimation
n=172

Suivi 5 ans

Orieux et al. Nephrol Dial Transplant 2022

Importance de la récupération précoce sur la 
fonction rénale 17 630 patients hospitalisés suivis de 2003 à 2013

GLOMMS‐II (Royaume‐Uni)

Sawhney et al. Am J Kidney Dis. 2017

Facteurs de risque de mauvaise pronostic 
rénal :  importance de l’évaluation à 3 mois

Horne et al. Kidney Int 2023

Progression de la MRC 
5 ans après l’IRA

Prise en compte du risque compétitif de décès

L’essentiel se joue très tôt : identifier vite les 
patients

MRC stade 5 et mortalité
HR en comparaison à l’absence d’IRA et de variation du DFGe

161 185 patients américains
Suivi 3,8 ans

Grams et al. J Am Soc Nephrol. 2016

Les mécanismes de transition de l’IRA vers la 
MRC

Kellum et al. Nat Rev Dis Prim. 2021

Les mécanismes de transition de l’IRA vers la 
MRC

Kellum et al. Nat Rev Dis Prim. 2021
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Les mécanismes de transition de l’IRA vers la 
MRC

Kellum et al. Nat Rev Dis Prim. 2021

Réparation 
inadéquate

MRC préalable
Second hit 

Différentes trajectoires après une IRA

James et al. Nat Rev Nephrol. 2020

Devenir des IRA : complications systémiques

Noble et al. Clin J Am Soc Nephrol 2022

Organiser des filières ? 

Silver et al. Clin J Am Soc Nephrol. 2020

Conclusion

• Fréquence élevée d’IRA dans le monde

• Epidémie mondiale mais des patients très variés

• Maladie systémique : pronostic rénal et extra rénal sévère

• Mortalité augmentée

• Importance de la sévérité de l’IRA et de la récupération précoce dans 
l’évaluation du pronostic

• Médecine personnalisée 

• Importance des filières de soins intégrant le néphrologue a évaluer

Techniques de dialyse
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Vignette clinique

• Patiente 68 ans, poids initial 120 kg, actuellement 
135 kg

• Antécédents : Obésité; Hypertension artérielle; Coronaropathie 
traitée par angioplastie avec stent, Reflux gastro‐œsophagien

• Insuffisance respiratoire aiguë progressive, 
intubation et ventilation mécanique.
• Aggravation de l’hypoxémie : Transfert vers un 
centre tertiaire pour ECMO veino‐veineuse.

État actuel (24h post‐ECMO) 
• Intubée, ventilée, sous ECMO veino‐veineuse et 
héparine systémique
• Traitements en cours : Noradrénaline IV,  
Piperacilline‐Tazobactam, Vancomycine
• Anurie persistante depuis 12 heures 

Sodium (Na⁺) 119 mmol/L

Potassium (K⁺) 5,4 mmol/L

Chlore (Cl⁻) 96 mmol/L

Bicarbonates (HCO₃⁻) 18 mmol/L

Urée 22,8 mmol/L (64 mg/dL)

Créatinine sérique 265 µmol/L (3,0 mg/dL)

Calcémie totale 2,47 mmol/L (9,9 mg/dL)

Albumine sérique 31 g/L (3,1 g/dL)

Gazométrie artérielle
(pH/pCO₂/pO₂/HCO₃⁻)

7,36 / 38 mmHg / 50 
mmHg / 20 mmol/L

Lactates plasmatiques 2,5 mmol/L

Leucocytes 15 G/L (15 000/mm³)

Hémoglobine 10,1 g/dL

Hématocrite 30 %

Plaquettes 61 G/L (61 000/mm³)

ASAT (GOT) 78 UI/L

ALAT (GPT) 53 UI/L

Bilirubine totale 42,8 µmol/L (2,5 mg/dL)

LDH 987 UI/L

Haptoglobine plasmatique 110 mg/dL (1,1 g/L)

TP / INR 33 %/ INR 3,14

Ratio TCA 1,6

Quand initier la dialyse en situation aigüe ?

1. La stratégie tardive est aujourd’hui à 
privilégier

2. Un doute subsiste chez le patient 
chirurgical

Quelle modalité de traitement ?

1. Continuous veno‐venous hemofiltration (CVVH)

2. Continuous veno‐venous hemodialysis (CVVHD)

3. Continuous veno‐venous hemodifiltration (CVVHDF)

4. Prolonged intermittent renal replacement therapy (PIRRT, ex SLEDD)

5. Intermittent hemodialysis (IHD)

6. Isolated ultrafiltration (ex SCUF)

Quelle modalité utilisent les réanimateurs 
dans le monde ?

Monard et al. Journal of Critical Care 2025

Choix de la technique en fonction de la 
situation clinique 

Monard et al. Journal of Critical Care 2025

Les différentes modalités de dialyse continue : la 
convection = CVVH

Débit Effluent

DiffusionConvection Convection + Diffusion

Clairance = Débit Effluent x S x [Urée] 
S = [E]/[P]
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CVVH :  effet de la restitution en post‐dilution 
sur l’hématocrite en sortie de filtre

Débit sanguin 150 ml/min
Hématocrite 33% (50mL)
Débit plasmatique 150 x 0,66 = 100 ml/min
Débit Effluent = 33ml/min
33mL/min eau plasmatique est soustrait
Après le filtre : hématocrite 43 %

La fraction de filtration : un paramètre à 
surveiller en CVVH

Débit sanguin 150 ml/min; Ht 33% (50mL)
Débit plasmatique =150 x 0,66 = 100 ml/min
Débit Effluent = 33ml/min
Après le filtre : hématocrite 43 %

Fraction de Filtration = Débit Effluent/ Débit Plasmatique = 33/100  = 33%
ATTENTION >30% accumulation de protéines le long de la membrane 

risque de thrombose 

La restitution en prédilution diminue la FF et 
diminue la clairance des solutés

Clairance = Débit Effluent x S x [Urée] 
S = [E]/[P]

Facteurs influençant la clairance des molécules

La perméabilité 
de la membrane

Les différentes modalités de dialyse continue
la diffusion : CVVHD

Débit Effluent

Diffusion

Clairance ≤ Débit Effluent (dialysat + UF) x [Urée] 

Si : 1) dialysat non saturé ET 2) Molécule facilement diffusive ET 3) Concentration dans le dialysat = 0 

Clairances des solutés en fonction du poids 
moléculaire et de la technique utilisée
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Les différentes modalités de dialyse continue
CVVHDF est une modalité mixte

Débit Effluent

DiffusionConvection Convection + Diffusion

Pour les petites molécules, le débit effluent 
est le déterminant de la dose de dialyse

Intérêt de la CCVHDF

• Augmente le débit traitement

• Sans augmenter la Fraction de Filtration (FF)

• La part « HD » est une part neutre vis‐à‐vis de la FF mais apporte une 
clairance presque équivalente vis‐à‐vis des petites molécules à la part 
convective

Teixeira et al. Clin J Am Soc 2023 

Les clairances théoriques de l’urée en 
fonction de la technique

Brunet et al. Am J Kidney Dis. 1999 

Choix de la modalité : particularités chez le 
cérébrolése

Davenport, Semin Dial 2009

Quelle dose d’effluent ?

Hémofiltration continue à haut débit 

RENAL, N Engl J Med 2009

1500 pts
Australie Nelle Zelande

Mortalité J28
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Et dans le choc septique ?

140 pts
France /Belgique / Pays‐bas

Mortalité J28

Joannes‐boyau et al. Intensive Care Med  2013

Quelle dose d’effluent ?

The Veterans Affairs/ National Institutes of Health Acute Renal Failure Trial Network (ATN) study N Engl J Med 2008

The Randomized Evaluation of Normal versus Augmented Level Replacement Therapy (RENAL) study N Engl J Med 2009

1) Les temps morts sont estimés jusqu’à 20% du temps en technique continue
Claure‐Del Granado et al. Clin J Am Soc Nephrol 6: 467–475, 2011

2) La part prédilutionnelle diminue la dose délivrée

Prescrire 25‐30 ml/kg/h sans dépasser 5 000 ml/heure

Quel débit d’ultrafiltration nette 
(= à soustraire) ?

Murugan et al Nat Rev Nephrol 2021

Etude Post Hoc  > 1000 patients
RENAL Study

Choix du liquide de substitution

Macedo et al. AJDK 2016

Quel débit sanguin ?

• En CCVH : Un débit sanguin cible de 150 à 200 ml/heure

• En CCVHDF ou CCVHD : Un débit sanguin cible de 200 ml/heure

Quelle anticoagulation ?

• Ici, utilisation de l’anticoagulation de l’ECMO
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Chez notre patiente : prescription

• Modalité CCVHDF
• Débit sanguin 200 ml/h
• Débit ultrafiltration nette : 50 ml/heure
• Dose effluent prescrite = 30ml/kg/h (135 kg) = 4000 ml/h

• Débit dialysat : 2000 ml/heure
• Débit ultrafiltration : 2000 ml/h (+ 50 ml/heure)

• Restitution pré dilution : 1000 ml/h
• Restitution post dilution : 1000 ml/h

• Débit effluent total = 4050 ml/h

• Solution de substitution 
• Sodium 140 mEq/L, 
• potassium 4 mEq/L, chloride 113 mEq/L, calcium (Ca) 2.5 mEq/L,
• bicarbonate 32 mEq/L, glucose 110 mg/dl,
• Osmolarité:  300 mOsm/L

Le circuit extracorporel et les alarmes de 
pression : ici CVVH

Le risque de correction trop rapide de la 
natrémie 

Perfusion concomitante de G5%
(à ajouter à l’UF nette)

Neyra et al. Kidney 360, 2022

Ne pas corriger la natrémie de plus de 8 mmol/jour

Adaptation posologique : déterminant de la 
pharmacocinétique 

Kanji et al. Pharmacotherapy 2023

Résumé différentes techniques continues 
utilisées et conclusion

Macedo et al. AJDK 2016


