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Définition

insuffisance rénale aiguë
=

Acute renal Failure

Agression rénale aiguë (concept)

=

Kidney Injury (AKI)



Définition: IRA

Déclin brutal des fonctions rénale 

avec incapacité 

- d’excréter les toxines

- maintenir équilibre hydrique,métabolique

 Le plus souvent peu symptomatique, 
diagnostic biologique



Définition, classification

Intérêt standardiser définition IRA

- pour mieux estimer l’incidence 

- réaliser des comparaisons géographiques et 
temporelles

- Essais comparables: prévention / traitement

Classification pronostique:

- Prédiction du décès, besoins TRT, durée 
d’hospitalisation…



Objectif: épidémiologique, recherche clinique, pronostic 

2007

2004

↑ Creat  0.3 mg/dl ou 26 umol/l + sensible





Définition

Critères pour définir défaillance rénale ou IRA

Diurèse reste spécifique surtout si oligurie 
(<500ml/24h):

-Dépend du remplissage, des diurétiques

-Défaillance rénale ou hypoperfusion générale?

-IRA à diurèse conservée



Définition (critères)
Marqueurs biologiques: lequel ??

• Urémie ? (peu spécifique)

- Apports protidiques

- Catabolisme cellulaire (infection, CS, hémorragie)

- Débit urinaire

• Créatininémie  

- Facilement mesurable



Définition (critères)
• Créatininémie:  

• Nouveaux marqueurs précoces à identifier:

- Cystatine C, NGAL, KIM1, IL18….



Créatinine sérique

• La créatinine dépend aussi de la masse musculaire (donc de 
l’âge, du genre et de l’ethnie)

• Sécrétion tubulaire de créatinine

• Interférences et limites analytiques (Jaffe v enzymatique)

• Interférences “physiologiques” (cimétidine, triméthoprime)

Delanaye P, Ann Biol Clin, 2010, 58, 531



CYSTATINE C

• Inhibiteur de cystéine protéase (13 kDa)

• Produite par toutes les cellules nuclées 
(« housekeeping gene »)

• Non influencée par la masse musculaire

• Librement filtrée au niveau glomérulaire

• Totalement réabsorbée et catabolisée au 
niveau tubulaire

• Mesure standardisée (ERM-DA471/IFCC)

Séronie-Vivien S, Clin Chem Lab Med, 2008, p1664



47 patients
Hémodynamiquement stable
Avec Scr <133 umol/L (1,5 mg/dL)
DFG mesuré par clairance urinaire d’iohexol



SERUM CREATININE
R=0.5

SERUM CYSTATINE
R=0.7
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Herget-Rosenthal et al., Kidney Int 2004    85 adultes, general ICU, S-creatinine rise > 50%

DÉTECTION PLUS PRÉCOCE DE L’ IRA



Cystatine C

• Potentiellement intéressant en tant que 
marqueur du DFG en situation aigue

• Relativement peu d’études

• Cystatine C aussi influencée par des 
déterminants autres que le DFG

• Surcoût

• Balance coût-bénéfice en IRA non prouvée



Quid des formules d’estimation?

• Valide en situation d’équilibre



Statistiques

DFG estimé

Pas de biais/
précis

-30% +30% -30% +30% -30% +30%

biais/
précis

Pas de biais/
imprécis

DFG mesuré

• corrélation: une condition “sine qua non” mais insuffisante!

• Biais: différence moyenne entre 2 valeurs = erreur systématique

• Précision: SD autour de ce biais = erreur aléatoire

• Exactitude 30% = % du DFG estimée dans ± 30% du DFG 

mesuré

Bland JM, Altman DG, Lancet, 1986, 8476, 307

Delanaye P, Nephrol Dial Transplant, 2013, 28, 1396  

DFG mesuré DFG mesuré





- Equations habituelles ne fonctionnent pas si la créatinine change 
rapidement

- « Kinetic eGFR »: pour analyser la fonction rénale en situation aigue
- Créatinine de départ, Vd, taux de production de créatinine, différence ce 

concentrations sur une courte période



DFG cinétique

SSPCr= creatinine de base (la plus basse connue du patient)

CrCl= MDRD or CKD-EPI

Mean PCr= moyenne des créatinines considérées

ΔPCr= Différences des moyennes considérées

Δtime=temps entre les deux créatinines considérées

ΔMaxPcr=augmentation maximale de créatinine/jour ~ 1,7 mg/dL







Conclusions

• Suivre la créatinine

• Cystatine: oui, peut-être

• Equations d’estimation du DFG: imprécises

• Clairance de créatinine: peut-être…

• DFG cinétique: simple, basé sur la créatinine



Type d’IRA: au niveau fonctionnel



Histoire naturelle de l’insuffisance rénale aiguë
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Histoire naturelle de l’insuffisance rénale aiguë
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Type d’IRA: au niveau étiologique



Lameire N. Lancet 2005

Bilan de base: Echographie rénale, 

Echantillon d’urines: BU, CytoBactério, iono urée créat +- prot/creat

FeNa, FeUrée

PRE RENAL INTRINSIC RENAL POST RENAL

F multiples 

fréquent

+ fréquent

75%

A ne pas rater!!!!!!!!!

ACUTE RENAL FAILURE

Lupus

Hantavirose

MAT

T

Embols



Facteurs de risque et 
épidémiologie de l’IRA



Patients à risque d’IRA

TERRAIN CIRCONSTANCES NEPHROTOXIQUES

Age Sepsis Produit Contr Iodé

Diabète Type de Chirurgie Antibiotique

Insuf cardiaque Etat de choc Chimiotherapie

Hypoalbuminémie

(insuf hépatique)

Transplantation AINS prédispose

Artériopathie Troisième secteur ISRA prédispose

IRC Ventilation artif Diurétique



INSUFFISANCE  RENALE  AIGUE

Prévalence :
1% à l’admission dans un hôpital général, stt prérénale (décès 
15%)

2 à 5% au cours de l’hospitalisation (mortalité 25%, rôle du 
sepsis et des néphrotoxiques)
>10% en USI, stt NTA, (décès 50%, si MOF > 80%)

Pronostic :
Mortalité selon sévérité et co-morbidités
Si dialyse:  % de la mortalité

A l’hôpital, origine généralement multifactorielle de l’IRA. 



Patients en soins intensifs, réanimation

Uchino S; JAMA 2005

 Souvent multifactoriel:

- Sepsis dans 50% des cas

- Chirurgie cardiaque: 40%

- Polytraumatisme: 30% 

- Médicaments: 20%



FDR ARA / le type de pays

Développés

• Sujet âgé

• Mortalité modérée

• Sepsis

• Post-chirurgicale

• Post-hémorragie

En voie de développement

• Sous déclarée

• Enfant, adulte jeune

• Mortalité élevée

• Pré-rénale+++

– Gastroentérite

• Maladie infectieuse tropicale 

– Malaria

– Leptospirose

• Obstétricale

• Toxique

Lameire N. CJASN 2008



Prévention de l’IRA

Règles à respecter :

1. Hydrater correctement (en suivant SN la PVC) 
(cristalloides>colloides) et maintenir une hémodynamique 
correcte (noradrénaline).

2. Eviter si possible les agents néphrotoxiques

3. Eviter l’hyperpression intra-abdominale

4. Adapter la posologie des médicaments à élimination rénale.

50% des IRA sont iatrogènes! 

(IEC, contraste, AINS, chimio, infection nosocomiale)



Traitement de l’IRA

• Acétylcystéine: non

• Fenodolpam: non

• Diurétiques: non

• Dopamine: non

• Etc, etc…NON



Traitement  par épuration extra-rénale (EER) 

- critères mise en EER bien standardisés ? 

- Peu d’arguments dans la littérature pour prise en 
charge précoce

ARF Lancet 2005



Traitements dialytiques

• Associé à une surmortalité catastrophique 
(surtout en USI)

• Intermittent ou continu

• Précoce ou non

• Haut débit ou non



Conclusions

• IRA est fréquente

• Contexte influence cette prévalence

• Diagnostic difficile et souvent tardif 

• Diagnostic étiologique parfois difficile

• Traitement reste décevant

• Prévention et iatrogénie


