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Le nom de diurétique est réservé à toute substance pharmacologique natriurétique, 

qui entraîne une augmentation de l’excrétion urinaire hydrosodée iso-osmotique [1]. 

Les diurétiques tirent leurs indications essentiellement de leur capacité d’induire une 

contraction initialement iso-osmotique du volume extracellulaire. Leurs indications 

concernent, au premier plan, le traitement des maladies œdémateuses et l’hypertension 

artérielle (HTA) [1]. 

Il existe différentes classes de diurétiques selon leur site d’action au niveau du 

néphron, tubule proximal, branche ascendante large de l’anse de Henlé, tubule distal, canal 

collecteur. Ces différentes classes de diurétiques diffèrent dans leur efficacité et leurs effets. 

Ainsi, l’ajustement des doses et la surveillance biologique ont permis de réduire la fréquence 

et la gravité de leurs effets indésirables [2]. 

En réanimation, les patients sont régulièrement soumis à des thérapeutiques dont 

certaines ne sont pas dénuées de risques. Les diurétiques font partie des médicaments les 

plus largement prescrits car ils bénéficient d’une bonne réputation d’efficacité et de 

tolérance. Cependant, depuis quelques années sont mis en évidence des effets secondaires 

sur la balance hydro électrolytique, l’équilibre acido-basique, mais aussi sur le métabolisme, 

augmentant ainsi la mortalité liée à la prescription des diurétiques chez les patients 

nécessitant les soins intensifs [3]. 

Notre travail a pour objectif d’évaluer l’utilisation des diurétiques, tant au niveau des 

indications de prescriptions, que de leurs implications cliniques et biologiques, chez les 

patients de réanimation. 
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I. Type de l’étude: 
 

Nous avons réalisé une étude d’une série de cas à visée descriptive. 

 
II. Population cible: 
 

Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur les patients hospitalisés au service de 

réanimation de l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech, sur une période d’une année, allant 

-du 1er Janvier 2017 au 31 Décembre 2017- afin d’évaluer l’utilisation des diurétiques en 

réanimation. 

1.  Critères d’inclusion : 

Sont inclus dans cette étude tous les patients ayant reçu les diurétiques. 

2.  Critères d’exclusion : 

Sont exclus tous les patients dont les données étaient insuffisantes pour permettre 

leur exploitation. 

 

III. Variables étudiées : 
 

Les observations ont été étudiées en analysant les paramètres suivants : Fiche 

d’exploitation (Annexe 1). 

1.  Données démographiques : 
 

 Age 

 Sexe 
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2.  Données cliniques : 
 

Les paramètres étudiés comprenaient : 

 Les antécédents pathologiques notamment, une pathologie cardiaque, rénale, 

hépatique ou respiratoire préexistante ; 

 Le motif d’hospitalisation en réanimation ; 

 La durée d’hospitalisation ; 

 La gravité du tableau clinique évaluée par les scores SAPS II (annexe 2) et  

APACHE II (annexe 3) avec calcul de la mortalité prédite ; 

 Les données de l’examen clinique: 

- Evaluation hémodynamique avec précision de la fréquence cardiaque, les 

pressions artérielles, systolique, diastolique et moyenne, ainsi que la 

quantification de la diurèse totale. Les données de l’électrocardiogramme 

ou l’échocardiographie ont été recueilli en fonction des cas. La nécessité 

d’un remplissage ainsi que le recours aux drogues vasoactives à 

l’admission déterminaient la stabilité de l’état hémodynamique. 

- Evaluation respiratoire notamment le recours ou non à une ventilation 

artificielle à l’admission. Ont été recueillies la fréquence respiratoire, la 

saturation en oxygène à l’air ambiant, les données de l’auscultation 

pleuropulmonaire, ainsi que les données de la radiographie du thorax à 

l’admission. 

- Evaluation neurologique avec détermination du score de Glasgow (annexe 

4), la présence ou pas d’un déficit neurologique, et l’état des pupilles à 

l’admission. 

- Examen général mentionnant la température et l’examen des mollets. 
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3.  Données paracliniques : 
 

Elles comprennent les données du bilan biologique, à savoir : la natrémie, la kaliémie, 

le taux d’urée plasmatique, et la créatininémie. Les valeurs de la créatininémie ont été 

interprétées en calculant la clairance de la créatinine par les formules de Cockcroft et Gault, 

et MDRD.  La clairance détermine le stade de l’insuffisance rénale lorsqu’elle est présente. 

Ainsi: 

 Une clairance de 80 à 120 ml/min est considérée comme normale. 

 Une clairance entre 60 et 80 ml/min définit une insuffisance rénale 

légère. 

 Une clairance entre 30 et 60 ml/min définit une insuffisance rénale 

modérée. 

 Une clairance < 30 ml/min définit une insuffisance rénale sévère. 

On définit : 
 

La clairance de la créatinine selon Cockroft et Gault : 

- Chez l'homme = 1.23 x Poids (kg) x (140-âge) / créatinine (µmol/l) 

- Chez la femme = 1.04 x Poids (kg) x (140-âge) / créatinine (µmol/l) 

La clairance de la créatinine selon MDRD : 

MDRD = Modification of Diet in Renal Disease 

- Chez l'homme = 186 x (créatinine (µmol/l) x 0,0113)-1,154 x âge- 0,203 

x 1,21 pour les sujets d'origine africaine. 

x 0.742 pour les femmes. 
 
4.  Conclusion clinico-paraclinique : 

Au terme de l’observation, une synthèse clinicobiologique a permis de déterminer les 

différentes indications ayant nécessité l’utilisation du diurétique. 
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5.  Données thérapeutiques : 
 

Nous avons recueilli les modalités d’utilisation des diurétiques, notamment le type du 

médicament choisi, la voie d’administration, la dose et la durée d’utilisation. Nous avons 

également précisé si le patient a bénéficié d’un remplissage vasculaire avant l’administration 

du diurétique, la survenue d’effets indésirables ou de complications générales, ainsi que les 

modalités thérapeutiques mises en œuvre. 

  
6.  Données évolutives : 
 

Nous avons mentionné l’évolution favorable, l’aggravation, le recours à la dialyse, 

ainsi que la survenue de décès. 

 

IV. Collecte des données: 

La collecte des données a été faite par l’étude des dossiers des malades hospitalisés 

au service durant l’année 2017. C’est ainsi que, sur les 422 malades hospitalisés cette année 

au service de réanimation, 54 cas d’utilisation des diurétiques ont été colligés. 

V. Analyse des données: 
 

Nous avons utilisé le logiciel SPSS version 20.0 et procédé à une analyse univariée qui 

a étudiée la moyenne ou la médiane, l’écart type et l’étendue pour les variables quantitatives 

et les proportions (%) pour les variables qualitatives. 

VI. Considérations éthiques : 
 

Tout au long de l’étude, nous avons veillé au respect de la confidentialité et de 

l’anonymat des informations de nos patients. 
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4.  Antécédents : 

Sur les 54 malades, 18 (33.33%) avait des antécédents de pathologie cardiaque traitée 

ou non traitée, 8 (14.81%) avait des antécédents de pathologie rénale, 7 (12.96%) avait des 

antécédents de pathologie respiratoire, et 2 (3.70%) avait des antécédents de pathologie 

hépatique (figure 2). 

                   

Figure 2 : Répartition des patients selon les antécédents 

 

5.  Les scores de gravité et la mortalité prédite : 

Le SAPS II moyen à l’admission était de 40.41 ±12.15, le score APACHE II moyen était 

de 17.57±5,27. La mortalité prédite moyenne à l’admission était de 29,49%±15,67% 

(tableaux II). 

Tableau II: Les scores de gravité et la mortalité prédite 

 
 

    La moyenne La médiane 
   Moyenne  Ecart- type  Médiane  Minimale Maximale 

SAPS II 40.41 ±12,158 39 20 78 
APACHE II 17.57 ±5.276 17 6 30 
Mortalité 
prédite (%) 29,49 ±15.672 26.15 6.9 62.3 
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6.  Motif d’admission en réanimation : 

Dans notre série, le motif d’admission en réanimation était essentiellement 

représenté par l’insuffisance cardiaque décompensé avec 18.52% des cas, suivi par la 

pneumopathie communautaire grave avec 14.81% des cas, l’OAP avec 14.81 % des cas  et 

l’AVC ischémique ou hémorragique avec 11.11% des cas (tableau III). 

 
Tableau III : Répartition des patients selon le motif d’admission 

 

        Motif d’admission en réanimation  Effectif   
(n=54) 

Pourcentage 
valide 

Insuffisance cardiaque  10 18.52% 
Pneumopathie communautaire grave 8 14.81% 
OAP et SDRA 8 14.81% 
Accident vasculaire cérébral 6 11.11% 
Choc septique 4 7.41% 
Surveillance post opératoire d’une pathologie  
digestive grave 4 7.41% 

Traumatisme crânien grave 4 7.41% 
Insuffisance rénale 2 3.70% 
Hémorragies digestives graves 2 3.70% 
Broncho-pneumopathie chronique obstructive 2 3.70% 
Méningo-encéphalite tuberculeuse 1 1.85% 
Encéphalopathie et insuffisance hépatocellulaire 1 1.85% 
Surveillance post opératoire d’une fasciite 
Nécrosante 1 1.85% 

Hématome extradural subaigu 1 1.85% 

 

II. Données cliniques : 
 

1.  Etat hémodynamique : 

L’état hémodynamique à l’admission a été jugé stable chez 44 malades (81,48%). La 

médiane de la pression artérielle systolique était de 126,5 mmHg avec une valeur minimale 

de 57 mmHg, et maximale de 206 mmHg. La médiane de la pression artérielle diastolique 

était de 70 mmHg avec une valeur minimale de 37 mmHg et maximale de 120 mmHg. La 

moyenne de la pression artérielle moyenne était de 89,15 ± 24,86 mmHg.  
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La médiane de la fréquence cardiaque de nos patients était de 96 battements par minute, 

avec des extrêmes minimale à 20 battements par minute, et maximale de 150 battements 

par minute (Tableau IV). 

 
Tableau IV: les données de l’évaluation hémodynamique des patients à l’admission 

 

 
 

La moyenne               La médiane 
Moyenne Ecart- type Médiane Minimale Maximale

PAS (mmHg) 127.52 ±37.408 126.5 57 206 
PAD (mmHg) 70.59 ±18.849 70 37 120 
PAM (mmHg) 89.15 ±24.869 87.5 43.6 138.3 
Fréquence cardiaque (Batt/min) 92.68 ±27.128 96 20 150 

  Fréquence respiratoire   
(cycles/min) 

25.18 ±6.857 25 11 45 

  

L’état hémodynamique à l’admission a nécessité le recours aux drogues vasoactives 

chez 9 patients soit 16,67% des cas, tandis que 83,33% des cas n’ont pas eu besoin de 

support hémodynamique vasoactif. 

 

2.  Etat respiratoire : 

 Sur le plan respiratoire, la médiane de la fréquence respiratoire était de 25 cycles par 

minute, avec des extrêmes minimale de 11 cycles par minute, et maximale de 45 cycles par 

minute (Tableau IV). 

 L’auscultation pleuro-pulmonaire était normale chez 29 patients (53.70% des cas), 

tandis que 25 patients (46.30% des cas) avaient des râles crépitants. 

           La radiographie thoracique était normale chez 21 patients (38.89%), des signes de 

surcharge radiologique étaient observés chez 26 patients (48,15%), et un tableau d’œdème 

aigu du poumon a été retrouvé chez 7 patients (12.96%). 31 de nos patients ont nécessité 

une ventilation mécanique à l’admission, soit 57.41% des cas (tableau V). 
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        Tableau V : Répartition des patients selon l’évaluation respiratoire à l’admission  
  
 

Effectif (n=54) Pourcentage valide 

Auscultation pleuro-pulmonaire 
 
 

 

  Normale 29 53.70% 

Crépitant et signes de surcharge 25 46.30% 

Radiographie thoracique   

 Normale           21      38.89% 

 Signes de surcharge hilaire           26      48.15% 
 Tableau d’OAP            7      12.96% 
 Nécessité de ventilation artificielle à 
l’admission 

              31 57.41% 

 
3.  La diurèse : 

La diurèse totale était conservée chez 26 patients soit 48,15% des cas. 19 patients 

étaient oliguriques soit 35,18 % des cas, et 9 étaient anuriques, soit 16,67 % des cas 

(Tableau VI). 

Tableau VI : Répartition des patients selon l’état de la diurèse 

Diurèse totale Effectif (n=54) Pourcentage valide 

  Conservée 26 48.15% 

  Oligurie 19 35.18% 

  Anurie 9 16.67% 

 
4.  Etat neurologique : 

 
  Sur le plan neurologique, 8 de nos patients avaient un score de Glasgow inférieur ou 

égal à 8, soit 14,81% des cas. 
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III. Données paracliniques : 
 

Sur le bilan biologique, la valeur médiane de la kaliémie était de 4,2 meq/l, avec des 

extrêmes minimale de 2.6 meq/l, et maximale de 7.6 meq/l.  

La valeur médiane de l’urée plasmatique était de 12,80 mmol/l avec des extrêmes 

minimale de 2.80 mmol/l et maximale de 44.80 mmol/l.  

La valeur médiane de la créatinine plasmatique était de 126.42 µmol/l avec des 

extrêmes minimale de 36 µmol/l et maximale de 941µmol/l (Tableau VII).  

 
Tableau VII : données paracliniques à l’admission 

 
 

 
 La moyenne                   La médiane 

  Moyenne Ecart-type  Médiane  Minimale  Maximale 

Kaliémie (meq/l) 4.45 ±1.127 4.2 2.6 7.6 

Urée plasmatique 
(mmol/l) 16.57 ±11.586 12.80 2.80 44.80 

Créatinine plasmatique 
(µmol/l) 224.33 ±202.823 126.42 36 941 

 

Les patients ayant une clairance de créatinine normale soit supérieure ou égale à 

80ml/min étaient au nombre de 14 (25,92%). 8 de nos patients (14.81%) présentaient une 

insuffisance rénale légère avec une clairance entre 60 et 80 ml/min, 12 patients (22.22%) 

avaient une insuffisance rénale modérée avec une clairance entre 30 et 60 ml/min, et 20 

patients (37.04%) avaient une insuffisance rénale sévère avec une clairance inférieure à 

30ml/min (figure 3). 
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Figure 3: Répartition des patients selon la clairance de la créatinine 

 

IV. Indications et modalités d’utilisation des diurétiques : 

1.  Les indications d’utilisation des diurétiques : 

  Les indications de recours aux diurétiques (figure 4) étaient, l’insuffisance cardiaque 

retrouvée chez 18 patients soit dans 33.33% des cas, une insuffisance rénale, aigue ou 

chronique chez 15 patients soit dans 27.78% des cas, un œdème aigu du poumon ou 

syndrome de détresse respiratoire aigue retrouvés chez 9 patients soit dans 16.67% des cas, 

une hypertension artérielle présente chez 7 patients soit dans 12.96% des cas, des œdèmes 

périphériques et œdèmes  des  membres  inférieurs  isolés  chez  5 patients soit dans 9.26% 

des cas, une diurèse jugée insuffisante chez 3 patients soit dans 5,55% des cas, une 

insuffisance hépatocellulaire pour 2 patients  soit  dans  3.70%  des  cas,  et  un  œdème  

cérébral  chez  7 patients soit dans 12.96% des cas. On note dans quelques cas, la 

coexistence de deux ou plusieurs indications intriquées chez un même patient. 
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Figure 4 : Répartition des patients selon les indications de recours aux diurétiques 
 

2.  Les types des diurétiques : 

Les types de diurétiques les plus utilisés étaient les diurétiques de l’anse soit le 

furosémide administré chez 43 patients soit 79.63 % des cas. Les diurétiques thiazidiques, 

représentés par l’ hydrochlorothiazide, ont été utilisés chez 1 patient soit 1.85 % des cas. 

Les anti-aldostérones soit le spirinolactone, a été utilisé chez nos patients en association 

avec d’autre diurétique, aucun cas ni trouvé pour leur utilisation unique, et les diurétiques 

centraux, représentés par le mannitol, ont été administrés pour 7 patients soit 12.96 % des 

cas. On note aussi le recours à une association de deux diurétiques chez 3 patients, soit 

5.55 % des cas (tableau VIII). 
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Tableau VIII : Répartition des patients selon le type du diurétique utilisé 
 

Type du diurétique utilisé Effectif (n=54) 
Pourcentage 

valide 

Diurétique de l’anse (furosémide) 43 79.63% 

Diurétiques thiazidiques (hydrochlorothiazide) 1 1.85% 

Antialdostérones (spirinolactone) 0 0% 

Diurétiques centraux(mannitol) 7 12.96% 

Association de deux diurétiques 3 5.55% 

 
 
3.  Modes d’administration : 

En ce qui concerne les modalités d’administration du diurétique utilisé,  le  mode  

d’administration   a   été   l’intraveineux   direct   chez   36 patients, soit 66.67 % des cas, 

l’intraveineux lent chez 7 patients, soit 12.96 %  des  cas,   l’administration   par   seringue   

auto-pulsée   chez  5 patients, soit 9.26 % des cas, et la voie orale pour 6 patients, soit 

11.11 % des cas ( tableau IX). 

Tableau IX : Répartition des patients selon le mode d’administration des diurétiques 

 

       Mode d’administration du diurétique    Effectif(n=54) Pourcentage valide 

       En IVD 36 66.67% 

En IVL 7 12.96% 
En SAP 5 9.26% 
Per OS 6 11.11% 

4.  Utilisation du furosémide : 

La médiane de la dose utilisée par 24 heures pour le diurétique le plus fréquemment 

administré, soit le furosémide, était de 120 mg avec des extrêmes minimale de 20 mg et 

maximale de 725 mg.  
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La médiane de durée d’administration était de 4 jours, avec des extrêmes minimale 

d’un jour, et maximale de 25 jours (tableau X). 

Tableau X : Utilisation du furosémide 

 

 
 

V. Effets secondaires du recours aux diurétiques, et évolution 
des patients : 

 
1.  Effets secondaires du recours aux diurétiques : 

Les complications d’ordre hémodynamique observées étaient une hypotension 

artérielle au dessous de 90 mmHg de pression artérielle systolique chez 20 patients, soit 

37.04% des cas, et une instabilité hémodynamique avec nécessité de recours aux drogues 

vasoactives secondairement chez 15 patients soit 27.78% des cas. 

 Les complications d’ordre métaboliques observées étaient, une hyponatrémie chez 5 

patients, soit 9.26% des cas, une hypernatrémie chez 2 patients soit 3,70% des cas, une 

hypokaliémie chez 10 patients, soit 18.52% des cas, et une hyperkaliémie observée chez un 

seul patient, soit 1,85% des cas (tableau XI). 

 

 

 

 

 

 
 

  La moyenne La médiane 

Moyenne
Ecart- 
type Médiane  Minimale  Maximale 

 Dose de furosémide 
(mg/24h) 141.41 ±142.512 120.00 20 725 

 Durée d’administration 5.52 ±4.788 4.00 1 25 
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Tableau XI : Répartition des patients selon les effets secondaires des diurétiques 
 

les effets secondaires  Effectif (n=54) Pourcentage valide 

Complications hémodynamiques 
 
 

 

Hypotension artérielle (PAS<ou=90mmHg) 20 37.04% 
Instabilité hémodynamique et nécessité des 
drogues vasoactives  15 27.78% 

Complications métaboliques   

Hyponatrémie 5 9.26% 

Hypernatrémie 2 3.70% 

Hypokaliémie 10 18.52% 

Hyperkaliémie 1 1.85% 

 
 
2.  Evolution des patients : 

Au décours de l’utilisation du diurétique, Une optimalisation hémodynamique 

préalable a été réalisée chez 10 patients soit dans 18.52% des cas. 

  L’évolution de nos patients a été une amélioration clinico-biologique chez 11 

patients soit dans 20.37% des cas, une aggravation clinico- biologique avec altération de la 

fonction rénale et recours à la dialyse puis amélioration secondaire chez 5 patients, soit 

9.26% des cas, tandis que 38 patients sont décédés avec ou sans recours à la dialyse, soit 

70.37% des cas (tableau XII), dont leur motif d’admission en réanimation était 

essentiellement représenté  par l’insuffisance cardiaque décompensé avec 21.05% des cas, 

Le tableau XIII illustre la répartition des patients décédés selon leur motif d’admission en 

réanimation. 
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Tableau XII: Répartition des patients selon leur évolution 
 

Evolution Effectif (n=54) Pourcentage valide 

Amélioration 11 20.37% 

Aggravation initiale et dialyse 5 9.26% 

Décès 38 70.37% 

 

Tableau XIII : Répartition des patients décédés selon leur motif d’admission en réanimation 
 

      Motif d’admission des patients décédés Effectif (n=38) Pourcentage  
Valide 

Insuffisance cardiaque 8        21.05% 
OAP            5        13.16% 
Accident vasculaire cérébral 5        13.16% 
Traumatisme crânien grave 4        10.53% 
Choc septique 3         7.89% 
Pneumopathie communautaire grave 3         7.89% 
Surveillance post opératoire d’une pathologie  
digestive grave 3         7.89% 

Hémorragie digestive grave 2         5.26% 
Broncho-pneumopathie chronique obstructive 1         2.63% 
Insuffisance rénale 1         2.63% 
Surveillance post opératoire d’une fasciite 
Nécrosante 1        2.63% 

Hématome extradural subaigu 1        2.63% 
Méningo-encéphalite tuberculeuse 1        2.63% 
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  La médiane de durée de séjour de nos patients en réanimation était de 5 jours avec 

des extrêmes minimale d’une journée, et maximale de 29 jours (tableau XIV). 

 

Tableau XIV : la durée moyenne de séjour  avec les extrêmes 
 

 
 

La moyenne La médiane 

Moyenne Ecart- type Médiane Minimale Maximale 

La durée de séjour en 
réanimation (en jours) 6.41 ±4.764 5 1 29 
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I. Généralités: 
 
1.  Rappels anatomo-physiologiques : 

1.1. Anatomie : 

 Les reins sont des organes pleins, sécréteurs de l’urine. Ils sont situés de part et 

d’autre du rachis, dans la région lombaire, contre la paroi postérieure de l’abdomen. 

 
                 Morphologie externe : 
 

Chaque rein a la forme d’un ovoïde aplati (figure 5), constitué de : 
 

 deux faces, antérieure (ou ventrale) et postérieure (ou dorsale) ; 
 deux bords, externe (ou latéral) et interne (ou médial) ; 
 deux extrémités ou pôles, supérieur (ou cranial) et inférieur(ou caudal). 

 

            
Figure 5 : Morphologie externe du rein droit [4] 

A. Face antérieure. 
B. Bord médial avec le hile rénal. 
C. Face postérieure, avec projection des limites du sinus rénal. 

    1. Pôle supérieur ; 2. pôle inférieur ; 3. lèvre antérieure du hile ; 
                        4. lèvre postérieure du hile ; 5. hile ; 6. projection du sinus rénal. 
 
                 Morphologie interne : 

 
Les reins sont constitués d’un parenchyme qui entoure le sinus rénal. 

Le parenchyme rénal est constitué d’une médulla rénale, centrale, et d’un cortex 

rénal, périphérique (figure 6) : 
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 La médulla rénale est constituée de pyramides rénales(ou pyramides de 

Malpighie) contenant des tubules rénaux droits et les tubules collecteurs. 

 Le cortex rénal est la zone de filtration glomérulaire [4]. 

 

                                   
 

Figure 6 : Morphologie interne du rein droit 
1. Lobule rénal ; 2. pyramide rénale ; 3. artère arquée ; 4. artère interlobaire; 5. colonne 

rénale ; 6. capsule rénale ; 7. cercle artériel exorénal ; 8. artère rétropyélique ; 
9. artère rénale ; 10. artère prépyélique ; 11. artère segmentaire inférieure. 

La médulla et le cortex sont constitués d’environ 1 million de néphrons, qui sont les 

unités fonctionnelles microscopiques des reins. Chaque néphron comprend deux parties : le 

corpuscule rénal et le tubule rénal (figure 7). 

 Le corpuscule rénal est lui aussi constitué de deux parties : la capsule 
glomérulaire (ou capsule de Bowman) et le glomérule. 

 Le tubule rénal comprend trois segments: 

- le tubule rénal contourné proximal, au contact du corpuscule rénal; 

- les tubules rénaux droits descendant et ascendant qui constituent 
l’anse du néphron ou anse de Henlé; 

- le tubule contourné distal qui se jette dans un tubule collecteur [4]. 
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Figure 7 : Microanatomie rénale 

1. Artère interlobulaire ; 2. artère glomérulaire afférente ; 3. glomérule ; 4. artère 
glomérulaire efférente ;  5. artère arquée ; 6. capsule glomérulaire ; 7. tubule rénal 

contourné proximal ; 8. tubule rénal droit descendant ; 9. tubule rénal droit ascendant   ; 10. 
plexus capillaire cortical ; 11. corpuscule rénal (3 et 6) ; 12. capsule glomérulaire ; 13. tubule 

collecteur ; 14. plexus capillaire médullaire ; 15. vasa recta ; 16. papille. 
 

Vascularisation-innervation : 

 
La vascularisation rénale est de type terminal, elle est assurée par les éléments du 

pédicule rénal, qui est composé dans 75 % des cas d’une artère et d’une veine, avec des 

ramifications très variables (figure 8). 

L’innervation rénale dépend du système nerveux autonome et du plexus rénal : 

 Les afférences sympathiques du plexus rénal proviennent des ganglions du 

tronc sympathique de T10 à L1, via le nerf petit splanchnique, et  les 

afférences parasympathiques proviennent des nerfs vagues. 

 Le réseau nerveux autonome pénètre dans le parenchyme rénal en 

longeant les axes vasculaires et la Voie  excrétrice supérieure, et se 

distribue également dans la capsule rénale. 
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Figure 8 : Vascularisation rénale (vue de face)  
1. Pilier droit du diaphragme ; 2. artère surrénale inférieure droite ; 

3. muscle grand psoas;4.artère rénale droite;5.veine rénale droite;6.veine 
gonadique droite; 7.artère gonadique droite;8.artère surrénale supérieure gauche 
(provenant de l’artère phrénique inférieure gauche) ; 9. artère surrénale moyenne 

gauche ; 10. veine surrénale inférieure gauche ; 11. Rameau urétéral ; 
12. arc réno-azygo-lombaire ; 13. veine gonadique gauche. 

 
1.2. Physiologie : 

 
La formation de l’urine résulte de la succession de phénomènes d’échanges au 

contact d’épithéliums spécialisés. L’activité de la Na-K- ATP ase produit un gradient électro-

chimique très favorable à l’entrée du sodium en intra-cellulaire [5]. 

La première étape de l’élimination du sodium par le rein, est la filtration glomérulaire 

du sodium plasmatique. 99% du sodium filtré est réabsorbé au niveau tubulaire. Cette 

réabsorption dépend étroitement de la Na-K-ATP ase qui réalise un transport actif du 

sodium et alimente le gradient électro-chimique nécessaire au fonctionnement des systèmes 

de transport passif le long du néphron [6]. Ainsi : 
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1.2.1. Au niveau du tubule proximal  (figure 9) : 

 

 
Figure 9 : Mécanismes de réabsorption du sodium dans le tubule proximal [2] 

 
Le faible gradient de pression osmotique permet, du fait la perméabilité hydrique très 

importante de ce segment, la réabsorption des deux tiers du filtrat glomérulaire. 

1.2.2.  Au niveau de la branche ascendante large de l’anse de Henlé (figure 10): 

 

Figure 10 : Mécanismes de réabsorption du sodium dans la branche  ascendante de l’anse de 

Henlé [2] 

 

 



Utilisation des diurétiques en réanimation (à propos de 54 cas)	
 

~28	~	
 

25% du sodium filtré est réabsorbé activement moyennant un co- transport Na-K-2Cl 

sans réabsorption d’eau, induisant ainsi un gradient cortico-papillaire. A sa partie haute, 

cette réabsorption du chlore et du sodium rend le contenu tubulaire hypotonique au plasma, 

appelé ainsi segment de dilution. 

1.2.3. Au niveau du tubule distal (figure 11): 

 

                Figure 11 : Mécanismes de réabsorption du sodium dans le tubule distal  

5% du sodium filtré est réabsorbé, utilisant aussi un co-transport Na-Cl, couplé à 

deux échangeurs Na/H et Cl/HCO3. 

1.2.4. Au niveau du tube collecteur (figure 12): 

 

           Figure 12 : Mécanismes de réabsorption du sodium dans le tube collecteur [2] 

La réabsorption du sodium est quantitativement modeste et met en jeu un canal 

sodium apical stimulé par l’aldostérone, responsable aussi de l’élimination du potassium. La 

réabsorption d’eau détermine une concentration d’urée régulée par l’hormone antidiurétique 

(ADH) [7]. 
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2.  Classes pharmacologiques des diurétiques et mécanismes d’action : 

Les diurétiques agissent en inhibant la réabsorption du sodium tout au long du 

néphron, ainsi on distingue selon leurs sites d’action (figure 13): 

 
Figure 13 : Représentation schématique du néphron et des cibles  pharmacologiques des 

différents diurétiques [2] 

2.1. Les diurétiques osmotiques: 

 
Les diurétiques osmotiques, appelés aussi diurétiques centraux, agissent en 

augmentant la filtration glomérulaire. Le mannitol est le diurétique osmotique le plus 

couramment employé. C’est un sucre inerte de faible poids moléculaire facilement et 

rapidement excrété par le rein. Il agit par une soustraction efficace d’eau cérébrale pour un 

faible gradient osmotique. Largement utilisé en neuro-réanimation, il est considéré comme 

un agent cérébral protecteur, du fait de la diminution de l’œdème cérébral, et traitement de 

l’hypertension intracrânienne [8]. 

Cependant, l’administration du mannitol, expose au risque de surcharge volémique 

aigue, suivie d’une déplétion volémique et d’une déshydratation. 
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L’hypovolémie qui suit la diurèse provoquée par le mannitol peut ainsi diminuer la 

pression sanguine et compromettre la perfusion cérébrale. 

2.2. Inhibiteurs de l’anhydrase carbonique: 

 
Au niveau du tubule proximal, 60% du sodium filtré est réabsorbé, en partie sous 

forme de bicarbonates (20%). La réabsorption de bicarbonate est un processus qui nécessite 

la sécrétion luminale d’ions H+, qui forment avec le bicarbonate filtré l’acide carbonique, la 

déshydratation luminale de l’acide carbonique par une anhydrase carbonique et la diffusion 

du CO2. Les inhibiteurs de l’anhydrase carbonique, comme l’acétazolamide ou le 

benzolamide, ont en commun un groupe sulfonamide et inhibent l’anhydrase carbonique 

aussi bien luminale que cytosolique [9] (figure 14). 

        

Figure 14: Site d’action des inhibiteurs de l’anhydrase carbonique [1] 
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 Cependant, l’effet natriurétique reste faible. En effet, les autres processus de 

réabsorption sodée au niveau du tubule proximal sont conservés et l’augmentation du débit 

de sodium est compensée par l’augmentation de la réabsorption sodée dans les segments 

tubulaires plus distaux. 

 D’autre part, le phénomène de rétrocontrôle tubulo-glomérulaire est responsable 

d’une réduction du débit de filtration glomérulaire secondaire à l’augmentation du débit de 

sodium délivré à la macula densa. Enfin, l’inhibition de la réabsorption de bicarbonate 

s’accompagne d’une acidose métabolique qui réduit l’effet natriurétique de cette classe 

pharmacologique [10]. 

2.3.  Diurétiques de l’anse : inhibiteurs du cotransporteur Na-K-2Cl : 

Environ 30 % du sodium filtré est réabsorbé au niveau de la branche ascendante large 

de Henlé, via le cotransporteur Na-K-2Cl au pôle apical. Les diurétiques de l’anse, tel le 

furosémide, le bumétanide, ou encore le pirétanide, sont activement sécrétés par le tubule 

proximal (non filtrés). Ils bloquent ainsi le cotransporteur Na-K-2Cl au pôle apical des 

cellules de la branche ascendante large de Henlé, inhibant ainsi la réabsorption sodée à  ce 

niveau. Indirectement, les diurétiques de l’anse augmentent aussi l’excrétion fractionnelle du 

calcium de 30 % et du magnésium de 60 %. 

Enfin, une augmentation de la sécrétion de potassium et de protons est observée au 

niveau du canal collecteur secondairement à l’augmentation de la charge sodée distale [11] 

(figure15). 
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Figure 15 : Diurétique de l'anse (DA) inhibant le cotransporteur NaK- 2CI   au niveau de la 

cellule de la branche ascendante large de Henlé [1] 

Contrairement aux inhibiteurs de l’anhydrase carbonique, l’effet natriurétique des 

diurétiques de l’anse n’est pas limité par le rétrocontrôle tubulo-glomérulaire ni par une 

augmentation de la réabsorption sodée dans les segments tubulaires plus distaux. Leur effet 

natriurétique est particulièrement efficace mais de courte durée (4 h per os, 3 h par voie 

intraveineuse). 

L’augmentation des doses entraîne une augmentation de l’efficacité jusqu’à un 

plateau. L’absorption intestinale du bumétanide est de 95 % alors que celle du furosémide 

est de 50 %. L’administration de bumétanide ne nécessite donc pas de modification de dose 

lors du passage à la voie intraveineuse alors que celle du furosémide justifie une réduction 

de dose de 50 % [2]. 

2.4. Diurétiques thiazidiques et apparentés : inhibiteurs du cotransporteur Na-Cl: 

Le tube contourné distal proximal réabsorbe 5 à 10 % du sodium  filtré via le 

cotransporteur Na-Cl. Ce mécanisme participe à la capacité de dilution des urines mais ne 

modifie pas l’osmolarité interstitielle et n’a donc pas d’influence sur la capacité de 

concentration urinaire. Les diurétiques thiazidiques et apparentés, tel l’hydrochlorothiazide, 
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le chlortalidone, ou encore l’indapamide, sont des dérivés sulfamidés. Leurs effets 

natriurétiques et inhibiteurs des anhydrases carboniques varient selon les molécules. Ils 

atteignent leur site d’action par sécrétion tubulaire proximale, et ont un effet natriurétique, 

non compensé par les segments tubulaires plus distaux [12]. 

En bloquant la réabsorption sodée au niveau du tubule distal, les diurétiques 

thiazidiques altèrent la capacité de dilution maximale des urines sans modifier la capacité de 

concentration urinaire. Par ailleurs, l’administration du diurétique thiazidique s’accompagne 

d’une réduction de l’excrétion de Calcium [2] (figure 16). 

 

                  
 

Figure 16 : Thiazide (TZ) inhibant le cotransporteur NaCI au niveau du tube contourné    

distal [1] 

Leur durée d’action est de 12 à 24 heures et contrairement aux diurétiques de l’anse, 

l’efficacité des diurétiques thiazidiques est peu améliorée par l’augmentation de la posologie 

usuelle. En revanche, les effets indésirables sont plus fréquents aux doses élevées. 

 
2.5. Diurétiques épargneurs de potassium: 

 
Les diurétiques « épargneurs de potassium » agissent au niveau du tubule contourné 

distal et du canal collecteur cortical. La réabsorption sodée se fait via un canal sodé 

épithélial et s’accompagne d’une excrétion de potassium et de H+. Ce processus est 

fortement stimulé par l’aldostérone. 
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On distingue deux types de diurétiques épargneurs de potassium, les diurétiques 

bloquant le canal sodé épithélial, et les diurétiques ayant une activité d’antagonistes 

compétitifs du récepteur de l’aldostérone. L’effet natriurétique est faible mais leur intérêt 

réside dans leur caractère  épargneur de potassium, ils sont ainsi fréquemment associés aux 

diurétiques de l’anse ou diurétiques thiazidiques [13]. 

 
2.6. Aquarétiques : antagonistes des récepteurs de la vasopressine: 

La réabsorption de l’eau dépend de l’action de la vasopressine, hormone clé de la 

régulation de l’osmolalité plasmatique. La vasopressine, aussi appelée hormone 

antidiurétique (ADH), agit via trois types de récepteurs, les récepteurs V1a, V1b et V2 

localisés respectivement au niveau des cellules musculaires lisses vasculaires, au niveau 

hypophysaire et sur le canal collecteur. 

Les aquarétiques actuellement développés, tel le tovalptan, le conivaptan ou, le 

lixivaptan, sont des antagonistes spécifiques des récepteurs V2. Cette classe thérapeutique 

offre de nouvelles perspectives dans le traitement de l’insuffisance cardiaque en particulier 

[14]. 

 

3.  Principales indications des diurétiques : 

3.1.  Indications cardiovasculaires : 

 
3.1.1. Hypertension artérielle: 

L’hypertension artérielle n’étant pas associée à une rétention hydrosodée, les 

diurétiques thiazidiques, à faible dose, font partie des traitements de première ligne de 

l’hypertension artérielle. L’efficacité des diurétiques se fait en deux phases : une déplétion 

hydrosodée initiale, suivie d’une baisse soutenue de la pression artérielle [15]. 

Les diurétiques thiazidiques, outre la baisse tensionnelle, diminuent la fréquence des 

événements cardiovasculaires (cardiopathie ischémique, insuffisance cardiaque, accidents 

vasculaires cérébraux). Dans les recommandations internationales de la société  européenne 

d’hypertension [16] et du JNC 7 [17], les diurétiques thiazidiques doivent faire partie du  
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traitement de l’hypertension artérielle, soit en première intention, soit en association avec 

d’autres principes actifs notamment les bêtabloquants, les inhibiteurs de l’enzyme de 

conversion, les antagonistes des récepteurs angiotensine 2. L’importance de cette classe 

thérapeutique est telle qu’il n’est pas possible de parler d’hypertension artérielle résistante, 

normalement défini par des chiffres tensionnels non contrôlés malgré l’association de trois 

médicaments, en l’absence de traitement diurétique. Le traitement par diurétique thiazidique 

peut être remplacé par un diurétique de l’anse en cas d’insuffisance rénale [2]. 

L’apport des diurétiques épargneurs de potassium n’est pas réellement démontré, en 

dehors de l’insuffisance cardiaque. Leur combinaison aux diurétiques thiazidiques et aux 

diurétiques de l’anse permet de contrebalancer la baisse modérée du potassium, mais son 

effet préventif sur les événements cardiovasculaires n’est pas évident. 

 
3.1.2. Insuffisance cardiaque : 

            La rétention hydrosodée est un point commun à toutes les formes d’insuffisance 

cardiaque congestive. L’efficacité des diurétiques s’opposant à cette rétention hydrosodée, 

semble évidente. Les diurétiques ont vite démontré de manière spectaculaire leur efficacité 

dans l’amélioration symptomatique des patients en insuffisance cardiaque, mais aussi 

l’amélioration de la survie [18]. Le bénéfice des diurétiques intéresse toutes les formes 

d’insuffisance cardiaque, systolique, diastolique ou mixte. Les diurétiques de l’anse sont 

utilisés de manière préférentielle pour cette indication. En effet, les premières 

administrations des diurétiques se font en contexte d’urgence, notamment l’œdème 

pulmonaire aigu, et l’efficacité natriurétique des diurétiques de l’anse est plus rapide et plus 

puissante que celles des diurétiques thiazidiques. 

  L’utilisation des aquarétiques pour les patients en décompensation cardiaque, a 

permis de montrer une amélioration des signes de surcharge hydrosodée à court terme sans 

entraîner d’hypokaliémie ou de majoration de l’insuffisance rénale avec une diminution de la 

mortalité [19]. 
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3.2. Indications rénales: 

 
3.2.1. Insuffisance rénale chronique : 

Même en l’absence d’œdème cliniquement décelable, l’insuffisance rénale chronique 

s’accompagne d’une augmentation du volume extracellulaire de 10 à 30 %. Cette situation 

de surcharge hydrosodée peut compromettre le pronostic vital et en présence d’une 

hypertension artérielle sévère, d’un œdème du poumon, les diurétiques de l’anse sont 

indiqués. Par ailleurs, les diurétiques ont une place de choix dans le traitement de 

l’hypertension artérielle des patients insuffisants rénaux chroniques associés aux 

antagonistes des récepteurs de l’angiotensine 2 et aux inhibiteurs de conversion qui ont 

largement montré leur intérêt en terme de progression de la maladie rénale chronique [2]. 

Pour dire qu’au cours de l’insuffisance rénale chronique, les diurétiques de l’anse, 

principalement, sont utilisés essentiellement dans quatre indications : le traitement des 

œdèmes, de l’hypertension artérielle, de l’acidose métabolique et de l’hyperkaliémie [20]. 

 
3.2.2. Insuffisance rénale aigue: 

Le recours aux diurétiques dans le cadre de l’insuffisance rénale aigue doit être 

discuté en fonction des étiologies et des objectifs de ce traitement. Les diurétiques de l’anse 

permettent dans plus de deux tiers des cas d’induire une diurèse significative et dans des 

délais plus courts qu’en l’absence de traitement. Cependant, la prescription des diurétiques 

ne peut se concevoir qu’après avoir formellement éliminé une une étiologie fonctionnelle en 

rapport avec une hypoperfusion rénale, une hypovolémie ou encore une insuffisance rénale 

aigue obstructive nécessitant une levée  de l’obstacle. Dans ces cas, les diurétiques ne 

peuvent qu’être délétère [21]. 

 
3.2.3. Syndrome néphrotique et glomérulopathies aigues: 

Dans les glomérulonéphrites aiguës, les œdèmes périphériques restent relativement 

modérés et s’accompagnent d’une HTA à l’origine de complications redoutables 

particulièrement fréquentes chez l’enfant. Dans les syndromes néphrotiques, les œdèmes 

périphériques sont souvent très importants et associés volontiers à des épanchements des 

séreuses, en particulier l’ascite et les épanchements pleuraux.  
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Les diurétiques sont indiqués (avec le régime sans sel) de façon impérative et rapide dans les 

glomérulonéphrites aiguës, en raison de la mise en jeu du pronostic vital notamment 

l’œdème aigu pulmonaire et l’œdème aigu cérébro-méningé. Leur indication peut en 

revanche être différée dans les syndromes néphrotiques purs, le traitement corticoïde étant 

souvent rapidement efficace, surtout chez l’enfant en cas de néphrose idiopathique. 

Dans les syndromes néphrotiques résistants aux corticoïdes et/ou aux 

immunosuppresseurs, les œdèmes peuvent bénéficier de diurétiques à doses progressives 

[1]. 

Cependant, les syndromes néphrotiques s’accompagnent le plus souvent d’un 

syndrome œdémateux majeur qui est parfois réfractaire au traitement diurétique. 

En effet, plusieurs mécanismes concourent à réduire l’efficacité des diurétiques, en 

particulier des diurétiques de l’anse [20] : 

- le métabolisme rénal du furosémide est augmenté au cours du syndrome 

néphrotique ; la présence massive d’albumine dans les urines a pour 

conséquence une réduction de la fraction libre de drogue disponible, puisque 

celle-ci se lie massivement à l’albumine filtrée; 

- l’adaptation fonctionnelle des segments tubulaires distaux, tubule distal et 

canal collecteur, limite l’effet des diurétiques de l’anse. 

La stratégie thérapeutique consiste en premier lieu à traiter la cause du syndrome 

néphrotique et à y associer un traitement réduisant la protéinurie, le plus souvent, des 

antagonistes des récepteurs de l’angiotensine 2 ou des inhibiteurs de l’enzyme de 

conversion à dose croissante. Pour améliorer l’efficacité du traitement diurétique de l’anse 

plusieurs options ont été testées : 

- en raison de la résistance observée aux diurétiques de l’anse, la première 

option thérapeutique est de majorer les posologies; 

- compte tenu de l’augmentation du métabolisme rénal observé avec l’utilisation 

du furosémide, il est possible de lui préférer le bumétanide ou le torsemide qui 

ont un métabolisme hépatique; 
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- et compte tenu aussi de l’augmentation des mécanismes d’adaptation au 

niveau du tube contourné distal et du canal collecteur précédemment décrite, 

l’ajout d’un diurétique thiazidique ou un diurétique épargneur de potassium au 

diurétique de l’anse se discute [20]. 

 
3.2.4. Lithiase rénale et ostéoporose : 

Les diurétiques thiazidiques, compte tenu de leur effet hypocalciuriant, ont une 

indication supplémentaire dans le traitement de l’hypercalciurie idiopathique compliquée de 

lithiase rénale [2]. 

Les diurétiques thiazidiques ont un effet protecteur osseux. Expérimentalement, il a 

été montré que les diurétiques thiazidiques induisent la différenciation ostéoblastique [22]. 

Une méta-analyse récente a permis de montrer que le traitement par diurétique thiazidique 

s’accompagne d’une réduction du risque fracturaire [23]. 

3.3. Indications hépatiques : 

 
Dans les cirrhoses hépatiques, le traitement des œdèmes et de l’ascite n’améliore 

guère le pronostic mais améliore le confort du malade. La déplétion sodée est toujours très 

lente afin d’éviter l’aggravation de l’insuffisance rénale, réalisant alors un syndrome 

hépatorénal. Lorsqu’il existe une ascite sans œdème, on préfère recourir aux ponctions 

d’ascite itératives. 

Pour espacer les ponctions d’ascite, on peut avoir néanmoins recours au repos au lit 

et aux spironolactones, en plus de la restriction hydrosodée, car il existe souvent une 

hypokaliémie. Les spironolactones sont préférées aux autres épargneurs car la sécrétion de 

ces derniers par le tubule proximal est réduite par la rétention des sels biliaires. Leur seule 

contre-indication est la coexistence d’une acidose tubulaire rénale. 

En cas d’œdèmes, on peut cependant viser une perte de poids de 1 kg par jour et le 

réaliser grâce à la coadministration de diurétiques de l’anse à dose progressive, associés aux 

spironolactones .Ceci permet la prévention de l’hypokaliémie, qui peut précipiter 

l’encéphalopathie hépatique par augmentation de l’ammoniogenèse [1]. 
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De manière récente, le tolvaptan, antagoniste spécifique des récepteurs V2 de la 

vasopressine, a été testé pour le traitement de l’hyponatrémie, en particulier au cours d’une 

décompensation oedémato-ascitique [24]. Cependant, la place de ce traitement reste à 

définir dans cette indication. 

4.  Effets indésirables des traitements diurétiques : 

4.1.  Effets indésirables hydroélectrolytiques : 

4.1.1. Hypokaliémie et alcalose métabolique : 

L’hypokaliémie et l’alcalose métabolique sont deux effets indésirables très fréquents 

propres aux diurétiques de l’anse et aux diurétiques thiazidiques. Leur apparition fait suite à 

l’augmentation de la charge sodée au niveau du canal collecteur. La réabsorption sodée à ce 

niveau s’accompagne d’une excrétion de K+ et de H+ en échange d’une réabsorption de 

bicarbonates. L’hypokaliémie peut être à l’origine de troubles du rythme cardiaque tels une 

tachycardie, voire fibrillation ventriculaire. Ces effets sont d’autant plus préoccupants qu’ils 

surviennent chez des patients à haut risque cardiaque. Dans notre étude, elle a été observée 

dans 18.52 % des cas, et a été la complication la plus fréquemment observée. 

4.1.2. Hyperkaliémie : 

L’hyperkaliémie complique essentiellement le traitement par diurétiques épargneurs 

de potassium. Son risque est majoré par l’insuffisance rénale chronique, 

l’hypoaldostéronisme, le traitement concomitant par les anti-inflammatoires non stéroïdiens 

ou par les antagonistes du système rénine-angiotensine. L’hyperkaliémie peut induire des 

troubles de la conduction intra myocardique évoluant à l’extrême vers la fibrillation 

ventriculaire. Dans notre série, elle ne représentait que 1.85 % des complications. 

 
4.1.3. Hyponatrémie : 

L’hyponatrémie est très fréquente. Cependant dans notre étude, elle n’a été observée 

que dans 9.26 % des cas. Le traitement par diurétique surtout de type thiazidique altère les 

capacités de dilution en empêchant la dilution maximale du fluide tubulaire au niveau du 

tubule distal. 
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Par ailleurs, le traitement diurétique induit une hypovolémie qui est un stimulus de la 

sécrétion d’ADH, inappropriée à l’osmolalité plasmatique. La gravité de l’hyponatrémie 

dépend de son niveau, de sa vitesse d’installation et du terrain. 

Elle peut être source de confusion mentale et de troubles du comportement chez le 

sujet âgé. Sa compensation trop rapide peut donner des dégâts cérébraux irréversibles, en 

l’occurrence, la myélinolyse centropontine, de mauvais pronostic [25]. 

 
4.1.4. Acidose métabolique : 

L’acidose métabolique fait principalement suite au traitement par les inhibiteurs de 

l’anhydrase carbonique mais aussi au traitement par les diurétiques épargneurs de 

potassium. Elle a rarement des conséquences cliniques. 

4.1.5. Hyper- ou hypocalciurie : 

L’hypercalciurie complique le traitement par un diurétique de l’anse puisque ce 

dernier rompt la différence du potentiel entre la lumière tubulaire et l’interstitium qui permet 

la réabsorption paracellulaire des cations divalents, le calcium et le magnésium. Les 

conséquences cliniques sont l’augmentation du risque de lithiase calcique. C’est aussi une 

propriété intéressante justifiant l’utilisation des diurétiques de l’anse de Henlé dans  le 

traitement des hypercalcémies menaçantes. 

Au contraire, le traitement par un diurétique thiazidique s’accompagne d’une 

hypocalciurie. Cette propriété est particulièrement intéressante pour le traitement des 

hypercalciuries idiopathiques compliquées de lithiase rénale [2]. 

 
4.2. Effets indésirables métaboliques: 

Les principales complications métaboliques des diurétiques sont l’hyperuricémie,  

l’insulinorésistance responsable d’une intolérance aux hydrates de carbone et la 

dyslipidémie. 

4.2.1. Hyperuricémie : 

L’hyperuricémie est principalement observée lors du traitement par diurétiques 

thiazidiques ou par diurétiques de l’anse. 
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Dans ce contexte, elle ne nécessite pas de traitement sauf si elle s’accompagne de 

manifestations cliniques à type de crises de goutte [26]. 

4.2.2. Intolérance aux hydrates de carbone : 

Le mécanisme de cette toxicité n’est pas clair. Une des hypothèses est la réduction de 

la sécrétion d’insuline secondaire à la déplétion potassique [27]. Une méta-analyse récente 

confirme la relation inverse entre la kaliémie et les valeurs élevées de glucose [28]. Cette 

complication métabolique ne doit pas restreindre la prescription du diurétique thiazidique 

dans l’hypertension artérielle compte tenu du bénéfice sur la protection cardiovasculaire. 

 
4.2.3. Dyslipidémie : 

Une augmentation du cholestérol total et des triglycérides, majorée par le tabagisme, 

a été décrite sous diurétiques thiazidiques, sans que cela s’accompagne d’une augmentation 

des événements cardiovasculaires. Le mécanisme physiopathologique reste mal connu [29]. 

 
4.3. Autres effets indésirables : 

 
  Une gynécomastie peut être observée sous spironolactone liée à l’effet antiandrogène 

de ce traitement. 

  Les diurétiques de l’anse ont un effet ototoxique à fortes doses. 

Enfin, une éruption bulleuse sur les zones photosensibles a été observée chez les 

patients insuffisants rénaux chroniques traités par furosémide ou diurétiques thiazidiques, 

résolutive à l’arrêt du traitement. 

 La plupart des diurétiques (notamment les diurétiques thiazidiques et les diurétiques 

de l’anse) sont des composés sulfamidés, et de ce fait exposent aux allergies croisées avec 

les sulfamides (antibiotiques et hypoglycémiants), notamment au risque de syndrome de 

Lyell [26]. 

 
5.  Pour résumer : 
 

Le tableau XV qui suit, récapitule les propriétés, indications et effets indésirables des 

principales classes de diurétiques précédemment citées [1]. 
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Classe 
Dose peros usuelle     
(mg/j) durée d'action 
(heures) 

Site d'action Impact primaire 
Efficacité 

Natriurétique 
Maximale 

Effets secondaires Complications Indications 

 
Inhibiteur de l'anhydrase 
carbonique : acétazolamide 
(Diamox®) 

250–500 Tube proximal 
↓anhydrase 
carbonique 

Faible 
      Perte de bicarbonate 

 
Perte de K 

    Acidose métabolique 
 

Hypokaliémie 
Lithiase phosphocalcique 

Glaucome 
Mal des montagnes 

Alcalose de reventilation des 
bronchopneumopathies chroniques obstructives 

Diurétiques de l'anse : furosémide 
(Lasilix®) 

60 mg LP × 1 
(12 heures) 

40 mg × 2 ou 3 
(4 heures) 

Branche 
ascendante 

large de Henlé 

↓ NaK2Cl  
cotransporteur Forte : jusqu'à 

20 % du sodium 
filtré 

 
Perte K et Cl 

 
 

   Alcalose métabolique 
Hypokaliémie 

 

 
Bumétamide (Burinex®)  

0,5 mg × 2 ou 3 
          (4 heures) 

   

           Perte Ca, Mg         Hypercalciurie 

 

 

Pirétanide (Eurelix®)
a
 

 
 

 
  6 mg × 1 (12 heures) 

   
↓ pouvoir de 
concentration 

Déshydratation 
extracellulaire le plus 

souvent iso-osmotique 
ototoxité 

 

Thiazidiques : 
hydrochlorothiazide (Esidrex®) 
25–100 

 
Chlorthalidone (Hygroton®)125–25 

25–100 (24 heures) 
 
 

12,5-25(24 heures) 
 

Segment 
cortical 

de dilution 

↓ NaCl 
transporteur 

Modérée jusqu'à 
5 % 

du Na filtré 
 

↑perte de KCl 
 
 
 
 

↓perte de Ca 

Alcalose métabolique 
Hypokaliémie 

 
 
 

Hypercalcémie 

Correction de l'acidose 
Correction de l’hyperkaliémie 

 
 
 

Correction des hypercalciurie idiopathique ± lithiase 
et/ou ostéoporose 

Xipamide (Lumitens®)20 
      20(24 heures) 

  
 

↑perte de Mg Hypomagnésémie Traitement HTA (à faibles doses ± épargneurs K ou 
IEC, associations à ARATI, bêtabloquant). 

Indapamide (Fludex®)
a
 1,5 LP-2,5   1,5 LP–2,5(24heures)    

 
↓ pouvoir de dilution ↓soif Hyponatrémie de 

déplétion 
Syndrome de Gordon 

Diabète insipide néphrogénique 

Épargneurs de K+ non 
antagonistes  compétitifs de 
l'aldostérone : amiloride 
(Modamide®)   triamtérène (n'est 
plus   commercialisé seul)                  

            5–20mg 

          (24 heures)           

Collecteur 
cortical 

Cellule principale 

Fermeture du canal 
sodium 

Faible 2–4% 
mais augmente 
si hypovolémie 

inhibant la 
réabsorption  

proximale 

↓ perte de K 
 
 

↓ perte de H 

Hyperkaliémie 

Acidose 
hyperchlorémique 

syndrome de Liddle (indication spécifique) 
Correction de l'alcalose hypokaliémique des 

thiazidiques et diurétiques de l'anse 
Hyperminéralocorticisme primaire 

Hyperminéralocorticisme secondaire des cirrhoses 
et de l’insuffisance cardiaque 

Antagonistes compétitifs    de 

l'aldostérone
b

:spironolactone  

 

(Aldactone®) éplérénone                     

         25–400 mg 

         (48 heures) 

    Tube 
collecteur    
cortical 

Cellule principale : 
canal Na et K Na-

K- ATPase 
 

Cellule α-
intercalaire : H et 

H/K-ATPase 

↓ perte de K 

 

 

↓perte de H+ 

Hyperkaliémie 
 

Acidose hyperchlorémique 
Gynécomastie,impuissance 

et métrorragies moindres 
avec éplérénone qu'avec 

spironolactone 

 

Mêmes indications que pour l'amiloride, à 
l'exclusion du syndrome de Liddle 

 

Na : sodium ; Cl : chlore ; Ca : calcium ; K : potassium ; Mg : magnésium ; ATPase : adénosine triphosphatase ; HTA : hypertension artérielle ; IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion ; ARATI : antagonistes des récepteurs de l’angiotensine I. 
     a Dosage adapté à l’hypertension artérielle mais non aux œdèmes.            
     b En sachant que seules la spironolactone et l’éplérénone ont été évaluées avec succès dans une étude randomisée contre placebo (réduction de la mortalité dans l’insuffisance cardiaque).

      Tableau XV: récapitulatif des propriétés, indications et effets indésirables de chaque diurétique 
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II. Evaluation générale des patients admis en réanimation: 

Les diurétiques font partie des thérapeutiques les plus largement utilisées en 

réanimation. Les situations cliniques des malades de réanimation comprennent souvent 

celles avec collapsus notamment, un état de choc, celles avec hypovolémie vraie, à savoir des 

pertes digestives, urinaires ou cutanées, mais aussi celles avec hypovolémie relative par fuite 

capillaire. Toutes ces situations sont associées à une insuffisance rénale aigue, dont 

l’étiologie fonctionnelle reste dominante en milieu hospitalier. Il est important de préciser 

que la présence d’œdèmes périphériques ou d’une prise de poids ne reflète en rien l’état de 

réplétion du compartiment vasculaire, et peut ainsi masquer une hypovolémie passée 

inaperçue. Secondairement, lorsque l’hypovolémie pérennise, la perfusion rénale devient 

insuffisante pour assurer un apport satisfaisant en oxygène et en nutriments aux cellules 

des tubules rénaux. C’est ainsi que des signes histologiques de souffrance apparaissent, ce 

qui aboutit à la constitution d’une nécrose tubulaire aiguë d’origine ischémique, 

transformant ainsi une insuffisance rénale aigue initialement fonctionnelle, en insuffisance 

rénale organique, qui elle, est de moins bon pronostic [3]. 

Dans ces cas, l’intérêt des thérapies de remplissage chez ces patients en vue d’une 

récupération de la fonction rénale est établi, et semble être une priorité [30]. Le remplissage 

doit être entrepris précocement visant le retour à un état physiologique comme permet de le 

vérifier la pression artérielle, le débit cardiaque, la pression veineuse centrale ainsi que la 

diurèse totale [31]. Lorsque l’oligurie s’installe, le test de remplissage, communément 

appelé fluid challenge, reste l’option thérapeutique adéquate chez ces patients insuffisants 

rénaux, afin de corriger leur déplétion hydrique. 

            Cependant, il est possible que cette expansion volémique n’augmente que 

temporairement le débit urinaire, et il n’y a pas d’évidence que cette thérapeutique entraine 

une récupération totale de la fonction rénale. Aussi, chez les patients de réanimation, un 

remplissage mal conduit, et ainsi une surcharge hydrique, pourrait être plus préjudiciable 

malgré une stabilité hémodynamique apparente [32].C’est pourquoi, l’utilisation des 

diurétiques chez les patients nécessitant les soins intensifs avec insuffisance rénale aigue, 

est de pratique courante.  
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Dans notre étude, malgré la stabilité hémodynamique apparente chez 81.48 % des patients, 

37.04% ont eu une hypotension artérielle, et 27.78 %  ont développé une instabilité 

hémodynamique avec nécessité du recours aux drogues vasoactives secondairement, et ceci 

suite à l’introduction de la thérapeutique diurétique. 

La plupart des médecins réanimateurs sont habitués à l’administration des 

diurétiques, et sont en parfaite connaissance de leur effets [33]. Cependant, le rôle de cette 

classe thérapeutique dans ces situations, reste très controversé, et regrettablement mal 

connu. 

 
III. Principales indications des diurétiques chez les patients de 

réanimation: 

1.  Diurétiques et insuffisance cardiaque en réanimation : 
 

L’insuffisance cardiaque décompensée fait partie des causes les plus fréquentes 

d’admission chez les patients de plus de 65 ans, et est responsable de plus d’un million 

d’hospitalisation annuellement aux états unis[34]. Ainsi, dans notre série, 33.33 % de nos 

patients colligés avaient un antécédent de pathologie cardiaque, traitée ou non traitée, et 

18.52 % des causes d’hospitalisation en réanimation, étaient représentées par l’insuffisance 

cardiaque décompensée. 

Les diurétiques intraveineux constituent un volet essentiel dans le traitement actuel 

de l’insuffisance cardiaque décompensée, et sont administrés chez environ 90% de ces 

patients [35]. Malgré des décennies d’expérience clinique, les études prospectives 

récemment menées afin de guider l’utilisation des diurétiques restent éparses et les 

recommandations actuelles sont essentiellement basées sur les avis d’experts [36]. 

La place des diurétiques dans cette indication reste incontestée, cependant, les 

résultats pratiques varient largement en fonction de deux paramètres : la dose, et le mode 

d’administration du diurétique. Ainsi, de fortes doses de diurétiques de l’anse pourraient 

avoir des effets néfastes, impliquant les systèmes sympathiques, et rénine angiotensine, 

avec désordres hydroéléctrolytiques majeurs et atteinte de la fonction rénale [37].  
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Des études observationnelles ont montré le lien entre l’utilisation de fortes doses de 

diurétiques, et l’aggravation de l’état clinique des patients, tant sur le plan cardiaque que 

rénal, avec augmentation de la mortalité [38]. En plus de l'incertitude au sujet du dosage, il 

existe également l’incertitude sur le mode optimal d'administration. Les données 

pharmacocinétiques et pharmacodynamiques suggèrent qu'il y a des avantages potentiels de 

perfusion continue par rapport aux intermittents bolus. Bien que plusieurs petites études ont 

évalué le rôle de perfusion continue des diurétiques de l’anse chez les patients souffrant 

d'insuffisance cardiaque, ces études ont été de faible puissance pour répondre aux 

interrogations cliniques persistantes [39]. 

En vue de lever cette ambiguïté, une récente étude prospective randomisée en double 

aveugle a été menée afin d’évaluer les différentes stratégies d’utilisation des diurétiques 

concernant l’insuffisance cardiaque décompensée. Ainsi, 308 patients présentant une 

insuffisance cardiaque décompensée ont été colligés pour recevoir le furosémide administré 

par voie intraveineuse soit en bolus chaque 12 heures, soit en perfusion continue. Pour ces 

deux cas, le furosémide a été administré à faible dose (qui serait l'équivalent de dose orale 

antérieure du patient) ou à dose élevée (soit 2,5 fois la précédente dose). L’évaluation 

globale des patients reposait sur les symptômes observés et la variation de la créatinine 

plasmatique de référence à 72 heures [40]. 

Dans cet essai, il n’y avait pas de différence significative dans l'évaluation globale des 

patients, aussi bien dans les symptômes que sur la fonction rénale (figure 17), et ceci 

lorsque le traitement diurétique a été administré par le biais de bolus comparativement à 

une perfusion continue, et aussi, lorsqu’on a administré de faibles doses, contrairement à 

des doses élevées (tableau XVI). 
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Tableau XVI: comparaison des résultats des deux groupes suivant le mode     

d’administration et la dose [40] 

 

 
 Figure 17: variation du taux plasmatique de créatinine en fonction de la dose et du mode 

d’administration [40] 
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L’administration de fortes ou faibles doses ne semble pas influencer l’efficacité 

primaire du traitement. Cependant, la stratégie d’administration de fortes doses a été 

associée à une amélioration notable des symptômes, avec régression des signes de 

surcharge hydrique, mais aussi, à quelques effets secondaires de gravité non négligeable. 

Quelques études antérieures ont montré que des doses relativement élevées de diurétiques 

étaient associées à une altération de la fonction rénale à court terme [38], cependant il n’y 

avait aucune évidence que ces effets persistent à moyen et long terme [41]. Les résultats 

observés à cette récente étude, ne démontrant aucune différence significative entre les deux 

groupes concernant la dose utilisée, suggèrent que les travaux antérieurs reflétaient la 

sévérité de la maladie qui engageait le pronostic du malade, plus que les effets 

potentiellement néfastes de doses élevés de diurétiques concernant l’insuffisance cardiaque 

décompensée. Ceci rejoint les résultats de notre étude observationnelle, où l’on note que 

l’insuffisance cardiaque décompensée représentait 33.33 % des indications de recours aux  

diurétiques. Les diurétiques de l’anse ont été utilisés moyennant de fortes doses en bolus 

intraveineux dans 66.67 % des cas. La mortalité dans notre série était élevée, cependant la 

gravité du tableau clinique à l’admission (mortalité prédite atteignant 62.3 % chez certains 

de nos patients) pourrait à elle seule expliquer l’aggravation notée chez nos patients. 

Au terme de cette analyse, la place des diurétiques de l’anse dans le traitement de 

l’insuffisance cardiaque décompensée est incontournable, la stratégie d’utilisation reste 

cependant largement débattu, mais ne semble pas influencer l’état clinique de ces patients 

[40]. 

 

2.  Diurétiques et insuffisance rénale en réanimation: 
  

La gestion optimale de l’insuffisance rénale aigue, la plus largement rencontrée chez 

les patients de réanimation reste très controversée. Dans notre série, 14.81% de nos patients 

avaient un antécédent de dysfonction rénale, et l’insuffisance rénale représentait 3.70% des 

causes d’admission en réanimation. 

De manière conventionnelle, un remplissage agressif en milieu de réanimation est 

souvent prescrit afin d’éviter des complications le plus souvent d’ordre hémodynamique, qui 

se surajouterait à la dysfonction rénale déjà en cours [42]. 
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            Plus récemment, des études observationnelles ont démontré le lien, entre un bilan 

hydrique positif, une altération de la fonction rénale et l’élévation du taux de mortalité chez 

les patients présentant une insuffisance rénale aigue en réanimation[43].Cependant 

l’interprétation de ces résultats reste complexe. Une insuffisance rénale aigue oligurique 

peut conduire à une surcharge hydrique, et vis versa. Aussi, les patients les plus instables 

sont souvent ceux qui requièrent une expansion volémique plus importante, et un bilan 

hydrique positif peut  n’être qu’un marqueur de la sévérité de l’état clinique, plus qu’elle 

n’en serait un marqueur de mortalité.  

            Autre fois considérée comme la thérapie de choix de l’oligurie, les diurétiques sont 

clairement inefficaces aussi bien pour prévenir, que pour traiter l’insuffisance rénale aigue 

comme l’a démontré une méta-analyse portant sur neuf grandes études randomisées, ainsi 

que d’autres études récentes [44-45]. Cette dernière avait clairement ajouté que l’utilisation 

du furosémide n’avait aucun intérêt, ni en terme de prévention, ni en terme de traitement de 

l’insuffisance rénale aigue malgré la diurèse qu’il pourrait induire, et que l’augmentation des 

doses de diurétiques ne ferait qu’accentuer le risque d’effets indésirables, notamment 

l’ototoxicité [44]. 

Une étude des plus récentes, randomisée et en double aveugle, a démontré aussi 

l’inutilité des diurétiques en matière d’insuffisance rénale aigue, en ne trouvant aucun 

bénéfice quant au raccourcissement de la durée de l’insuffisance rénale, ou de la 

récupération plus rapide de la fonction rénale, et ceci en dépit d’une diurèse relancée sous 

diurétiques [46]. 

Plus encore, quelques études observationnelles ont démontré la relation entre 

l’utilisation du diurétique et l’aggravation de la fonction rénale aboutissant au décès [47]. 

C’est ainsi que de nombreux cliniciens évitent l’administration des diurétiques en cas 

d’insuffisance rénale aigue, préoccupés par l’hypovolémie qu’ils induisent, et par l’altération 

de la fonction rénale avec troubles hydro-électrolytiques majeurs [48-49]. 

Jusqu’à ce jour, aucune étude randomisée n’a pu évaluer les différents protocoles de 

remplissage vasculaire dans l’insuffisance rénale aigue. 

C’est ainsi qu’une étude très récente [50] s’est penchée sur l’évaluation de la relation 

entre le remplissage vasculaire, l’utilisation des diurétiques et la mortalité chez les patients 
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de réanimation développant une insuffisance rénale aigue, en se référant à l’une des plus 

larges études randomisées et multicentriques : la FACTT ( Fluid and Catheter Treatment 

Trial). Cette dernière avait permis l’évaluation entre la restriction hydrique versus 

remplissage chez 1000 patients présentant une insuffisance respiratoire aigue [51]. 

En utilisant les données de la FACTT, 306 patients ont développé l’insuffisance rénale 

aigue dans les premières 48 heures de leur admission, dont 137 étaient au groupe 

remplissage, et 169 au groupe restriction hydrique avec p statistiquement significatif 

(tableau XVII). Il n'y n'avait aucune différence significative dans le taux de mortalité à 60 

jours ou dans le temps de décès entre les deux groupes. En ce qui concerne l’utilisation des 

diurétiques, en moyenne, les participants avec insuffisance rénale aigue assignés au groupe 

de restriction hydrique ont reçu plus de furosémide (80mg/j) comparativement au groupe 

remplissage (23 mg/j) avec P =  0.001, et avait cependant moins de signes de surcharge 

[50]. 
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Tableau  XVII: Caractéristiques des patients de la FACTT ayant une insuffisance rénale aigue 

en comparant les deux stratégies : remplissage et restriction hydrique [2011] 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Dans cette étude, le recours aux diurétiques était associé à une diminution de la 

mortalité sans avoir de seuil au dessus duquel la mortalité augmenterait [50]. En analyse 

multi variée, la relation entre la surcharge hydrique suite à l’insuffisance rénale aigue, et 

l’augmentation de la mortalité reste évidente [52]. Une cohorte dans le cadre du programme 
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d'amélioration des soins dans la maladie rénale aigue (PICARD) [53] a démontré clairement 

qu’une prise de poids au cours de l’insuffisance rénale aigue chiffrée à 10% était associée à 

un taux de mortalité élevé chez des patients non dialysés nécessitant la réanimation. 

Toujours dans cette étude récente [50], l’utilisation du furosémide en post 

insuffisance rénale aigue avait un effet protecteur en terme de mortalité sur 60 jours, 

cependant, cet effet dépendait directement de l’état du bilan hydrique de ces malades de 

réanimation. Ce résultat observé contraste avec les données de plusieurs travaux notamment 

le PICARD, ainsi qu’une étude évaluant le début et la fin des thérapies de soutien pour le rein 

(BEST Kidney) [47]. Dans ces dernières, le recours aux diurétiques chez ce type de patients 

était inéluctablement lié à une mortalité élevée. Cette différence observée entre ces études 

pourrait être expliquée par l’adjonction de plusieurs facteurs. Contrairement aux deux 

études précitées, l’étude FACTT a veillé à ce que l’administration des remplissages et des 

diurétiques se fasse suivant des protocoles préétablis. Et vue la rigueur avec laquelle ces 

données ont été colligés sur des patients présentant une insuffisance respiratoire aigue et 

hospitalisés au service de réanimation, il parait évident que les diurétiques ne peuvent être 

contre-indiqué chez les patients appropriés [50]. Dans notre étude, on observe que 51.95 % 

des patients étaient oligo-anuriques, et que 74.07 % avaient une insuffisance rénale de 

sévérité variable à leurs admissions. Cependant, seuls 27.78 % des cas ont été traités par les 

diurétiques. Le remplissage vasculaire bien conduit semble avoir compensé l’état 

d’hypovolémie masquée de nos patients, malgré la stabilité hémodynamique apparente dans 

81.48 % des cas. 

Il parait ainsi, au terme de ces différences majeures entre des études pilotes et toutes 

aussi récentes, ainsi qu’avec notre étude, que des essais cliniques futurs randomisés, 

focalisés sur l’administration des diurétiques en milieu de réanimation, chez les patients 

présentant une insuffisance rénale aigue restent largement requis. 
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3.  Diurétiques et insuffisance respiratoire aigue en réanimation: 
 

L’insuffisance respiratoire aigue (ALI) et le syndrome de détresse respiratoire aigue 

(SDRA) sont les causes majeures de l’insuffisance respiratoire chez les patients de 

réanimation. Le SDRA, anciennement appelé l’œdème aigue pulmonaire (OAP) lésionnel, et 

l’ALI sont caractérisés par l’apparition soudaine d'une hypoxémie sévère avec infiltrats 

pulmonaires bilatéraux en l’absence d’une origine cardiaque évidente (qui entraine un OAP 

cardiogénique). Dans notre série, 12.96 % des patients avaient un antécédent de pathologie 

respiratoire chronique, et le SDRA représentait 14.81% des motifs d’admission en 

réanimation. ALI et SDRA   peuvent   résulter  d’un   certain   nombre   de situations 

cliniques, notamment un sepsis sévère, une pneumopathie des bronchoaspirations 

traumatiques, des pneumopathies d’inhalation ou encore des transfusions sanguines 

massives. La mortalité reste élevée, variant de 25 à 40 %. Elle se voit accroitre de manière 

exponentielle lorsqu’il s’y associe une insuffisance rénale aigue. Plusieurs traitements ont 

été testés dans des essais cliniques randomisés, il en est ressorti qu’une stratégie de 

protection de la ventilation pulmonaire reste la seule qui soit largement démontrée en 

termes de réduction de la mortalité [54]. 

Cependant, d’autres stratégies thérapeutiques ont été récemment rapportées suivant 

une étude randomisée prospective évaluant l’intérêt du remplissage versus restriction 

hydrique chez les patients présentant une insuffisance respiratoire aigue [51]. Les résultats 

ont démontré que la restriction hydrique diminuait le temps de ventilation mécanique sans 

diminuer significativement la mortalité. La stratégie restriction hydrique utilisait les 

diurétiques lorsqu’il y avait une oligurie, ou afin de cibler une pression veineuse centrale 

(PVC) moins de 4 mmHg ou une pression de l'occlusion de l'artère pulmonaire (PAPO) moins 

de 8 mmHg (figure 18). Les patients qui avaient présenté une hypotension dans les 12 

heures précédant le protocole de l'étude, n’avaient pas reçu de diurétiques. 
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Figure 18 : Les protocoles de gestion du remplissage dans l’étude FACTT 

A gauche : restriction hydrique ayant utilisée les diurétiques pour cibler une 

PVC< 4mm Hg, ou une PAPO< 8 mm Hg. 

 A droite : stratégie libre de remplissage où les solutés ont été  administrés 

                     afin de  maintenir une PVC entre 10 et 14 mm Hg, ou une PAPO  

                                              entre 14 et 18 mm Hg [54]. 

 

     C’est ainsi dire que, des thérapies restrictives ciblant des PVC et PAPO basses ont 

entraîné une réduction importante du bilan hydrique, sans causé une augmentation des 

effets indésirables, comparativement à une gestion libre de la balance hydrique, qui elle, 

ciblait des pressions de remplissage vasculaires plus élevées [51]. 

     Malgré qu’il n’y ait pas de différence significative entre les deux stratégies en termes 

de mortalité sur les 60 jours, la stratégie restriction hydrique permettait d’améliorer la 

gestion de la dysfonction pulmonaire en raccourcissant la durée de ventilation mécanique et 

ainsi, celle de l’hospitalisation en milieu de soins intensifs, en matière d’insuffisance 

respiratoire aigue [54]. Dans notre série, le SDRA comme indication d’utilisation des 

diurétiques était noté dans 16.67 % des cas, et la restriction hydrique était appliquée chez 

nos patients. Le furosémide était le diurétique de choix pour cette indication. Seuls 18.5 % 

des cas avaient bénéficié d’une optimalisation hémodynamique préalable, et ceci en fonction 

des cas. 
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     L’absence de travaux se focalisant sur la place des diurétiques en matière 

d’insuffisance respiratoire aigue, souligne l’importance d’études pilotes dans ce domaine, 

afin de standardiser la prise en charge thérapeutique en matière d’insuffisance respiratoire 

aigue, et d’en réduire la mortalité. 

 
4.  Diurétiques et diurèse insuffisante en réanimation : 
 

Les diurétiques accroissent le débit urinaire, ce qui permet la dilution des substances 

néphrotoxiques filtrées par les glomérules et favorisent l'élimination des débris cellulaires 

présents dans la lumière des tubules prévenant ainsi l'obstruction tubulaire. Ils diminuent les 

besoins énergétiques des cellules de la branche ascendante de l'anse de Henlé et du tubule 

distal en inhibant la pompe Na+/2Cl-/K+, et ainsi la réabsorption active du sodium et du 

chlore au niveau de la branche ascendante de l'anse de Henlé et du tubule distal, ce qui 

réduit la consommation tubulaire d'oxygène [55]. 

La pratique consiste souvent à recourir aux diurétiques de l'anse pour accroître le 

débit urinaire, comme l'a souligné une enquête de prévalence de l'utilisation des diurétiques. 

En effet, la principale indication (40 % des cas) d'un traitement par diurétiques était 

l'existence d'une diurèse insuffisante [3]. Contrairement à ce résultat, on note que dans 

notre série, seuls 5.55 % des cas ont reçu les diurétiques pour une diurèse jugée 

insuffisante, ce qui démontre la prudence de nos médecins qui semblent avisés des 

précautions de recours aux diurétiques dans cette indication. 

Ceci dit, cette pratique, qui vise à limiter la progression de l'insuffisance rénale aigue 

et à convertir l’insuffisance rénale aigue oligo-anurique en insuffisance rénale aigue à 

diurèse conservée, pour simplifier la gestion du bilan entrée-sortie, se heurte aux résultats 

des études publiées. S'il est vrai que les diurétiques peuvent transformer une insuffisance 

rénale aigue oligurique en une insuffisance rénale non oligurique, et que les patients 

oliguriques ont un plus mauvais pronostic que ceux dont la diurèse est conservée, il n'a pas 

été montré d'effet bénéfique des diurétiques de l'anse, que ce soit en termes de durée de 

l'insuffisance rénale, de fréquence du recours aux techniques d'épuration extra-rénale, de 

durée d'hospitalisation ou de mortalité [55]. Au contraire, des effets secondaires sur 

l'équilibre acido-basique, la balance hydroélectrolytique et le métabolisme leur sont 
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attribués [56]. Il semble de plus que les diurétiques peuvent être délétères pour la fonction 

rénale, en particulier en situation de précharge dépendance antérieure ou induite par le 

traitement, puisqu’ils perturbent la redistribution cortico-médullaire protectrice du flux 

sanguin rénal et favorisent ainsi l'hypoxie médullaire. Ceci souligne la nécessité de s'assurer 

de l'absence de réduction de la précharge rénale avant d'envisager l'induction 

pharmacologique d'une diurèse, et de le contrôler très souvent, pour ne pas aggraver une 

insuffisance rénale aigue encore fonctionnelle et favoriser ainsi la constitution d'une nécrose 

tubulaire aiguë ischémique. Une éventuelle prise de poids ou la présence d'œdèmes 

périphériques, même importants, ne reflètent pas l'état de réplétion du compartiment 

vasculaire et encore moins l'hémodynamique rénale [55]. 

Les études cliniques randomisées explorant l'effet des diurétiques au cours de 

l'insuffisance rénale aigue ne disposaient pas d'une puissance statistique suffisante pour 

mettre en évidence un éventuel bénéfice. C’est ainsi que, Mehta et al. [57], à travers une 

étude de cohorte, ont réalisé l'analyse de 552 patients en insuffisance rénale aigue en soins 

intensifs ayant bénéficié d'une consultation de néphrologie. Ils ont observé un accroissement 

de 68 % de la mortalité hospitalière et de 77 % de la probabilité cumulée de décès ou de non 

récupération de la fonction rénale associée à l'administration de diurétiques au cours de 

l'insuffisance rénale aiguë. Il faut surtout noter que, si les patients répondeurs aux 

diurétiques (débit de diurèse élevée par dose unitaire de diurétique) évoluaient de façon 

comparable aux patients ne recevant pas de diurétiques, les malades non répondeurs, quant 

à eux, voyaient leur probabilité de décès ou de non récupération rénale augmenter 

comparativement aux patients ne recevant pas de diurétique. Si dans cette étude 

l'association de l'usage de diurétiques à une hausse de la mortalité peut être imputée à une 

toxicité des diurétiques, d'autres explications doivent être considérées, comme le retard de 

mise en œuvre d'une épuration extra-rénale que leur emploi peut induire, comme d'autres 

études l'ont déjà suggéré. L'emploi de fortes doses de diurétiques ne semble pas trouver sa 

place dans la prise en charge en réanimation des patients atteints d'insuffisance rénale aigue 

[57]. 

Cette conclusion, relativement ancienne, est en apparente contradiction avec l'étude 

observationnelle prospective multicentrique multinationale rapportée par Uchino et al. , qui 
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montre, contrairement à la précédente, et selon trois méthodes statistiques, que l'usage des 

diurétiques n'est pas associé à une hausse de la mortalité [47]. 

Sans oublier également la récente étude publiée en 2011, randomisée en double 

aveugle utilisant les données de la FACTT, précédemment décrite, qui défend clairement le 

recours aux diurétiques en cas d’insuffisance rénale aigue, démontrant l’effet protecteur des 

diurétiques en terme de mortalité sur 60 jours [50]. L’évolution de nos patients sous 

diurétiques était favorable dans 20.37 % des cas, et seuls 9.26 % ont nécessité le recours à la 

dialyse, avec amélioration secondaire. Concernant le taux de mortalité élevé dans notre 

étude, il ne peut être imputé à l’utilisation des diurétiques seule, et ceci en raison de la 

gravité du tableau clinique de nos patients à l’admission. 

Ces différences majeures observées entre des travaux de qualité suffisent pour 

conclure à la nécessité et à la faisabilité éthique d'une étude prospective randomisée pour 

déterminer la réelle place, ainsi que les modalités d’administration des diurétiques dans la 

prise en charge des diurèses insuffisantes, et implicitement de l'insuffisance rénale aigue en 

réanimation. 

 

5.  Diurétiques et hypertension artérielle (HTA) en réanimation : 
 

L’hypertension artérielle reste parmi les affections chroniques les plus fréquemment 

rencontrées en pratique courante. Elle affecte environ 30 % de la population âgée de plus de 

20 ans aux Etats-Unis [58]. Cette incidence se voit accroitre en fonction de l’âge et atteint 

les hommes plus électivement que les femmes. L’hypertension artérielle atteindrait plus d’un 

milliard de personnes à travers le monde, et serait responsable d’environ 7.1 million de 

décès par an [59]. 

L’HTA a été récemment classée en fonction du degré d’élévation de la pression 

artérielle par le « Joint national Committee on Prevention, Detection , Evaluation and 

Treatment of High blood pressure » (JNC-7) [17]. Trois stades ont été définis : le stade 1 

correspond à des patients ayant une pression artérielle systolique (PAS) comprise entre 140 

et 159 mmHg, ou une pression artérielle diastolique (PAD) comprise entre 90 et 99 mmHg ; 

le stade 2 regroupe des patients ayant une PAS entre 160 et 179 mmHg ou une PAD entre 
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100 et 109 mmHg. Le stade 3, appelé HTA sévère ou accélérée, concerne les patients ayant 

une PAS supérieure ou égale à 180 mmHg ou une PAD supérieure à 110 mmHg (tableau 

XVIII). 

Tableau XVIII: Classification de l’HTA selon le JNC-7 [60] 

 
Dans les HTA sévères ont distingue [61]: 

 La poussée hypertensive sans souffrance viscérale associée, qui ne nécessite pas de 

prise en charge en milieu de réanimation. 

 L’urgence hypertensive, où l’HTA est concomitante d’une souffrance viscérale aigue 

(cardiovasculaire, rénale, neurologique…) mettant en jeu le pronostic vital à court 

terme et nécessitant une prise en charge  urgente en réanimation ou en unité de 

soins intensifs. On distingue parmi ces urgences, l’encéphalopathie hypertensive, 

l’insuffisance ventriculaire gauche aigue, la dissection aortique, ou encore 

l’éclampsie. 

 L’hypertension artérielle maligne (HTAM) qui associe une élévation tensionnelle et 

une rétinopathie, encéphalopathie ou néphropathie hypertensive sévère. Cette 

nomination d’HTAM est actuellement délaissée, et est assimilée aux urgences 

hypertensives selon les recommandations [62]. 
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Ainsi, en cas de poussée hypertensive, la prise en charge en réanimation n’est pas 

nécessaire [63]. Le contrôle de l’éventuel facteur déclenchant peut suffire à restaurer une 

pression artérielle normale. Dans certains cas, lorsque la PAS reste supérieure à 210 mmHg 

ou que la PAD est supérieure à 120 mmHg, malgré le contrôle des autres facteurs, certains 

auteurs préconisent un traitement antihypertenseur urgent, même en l’absence de lésions 

viscérales [64]. 

En ce qui concerne les urgences hypertensives, la souffrance viscérale constitue une 

urgence thérapeutique [65]. La prise en charge en milieu de réanimation permet de contrôler 

les facteurs prédisposants à l’HTA, de monitorer la pression artérielle (pression artérielle 

invasive nécessaire dans certains cas), et de débuter un traitement antihypertenseur 

intraveineux urgent, afin de ramener les chiffres tensionnels non à une baisse rapide, mais à 

un intervalle de sécurité. En effet, une  chute brutale de la pression artérielle pourrait être 

plus délétère que l’HTA elle-même exposant le malade au risque d’accident vasculaire 

cérébral ischémique, de cécité corticale, d’infarctus du myocarde ou encore d’insuffisance 

rénale aigue. Les experts recommandent ainsi une diminution de la pression artérielle 

d’environ 20 % et pas au-delà de 25 %, en quelques minutes à quelques heures [17]. Le 

médicament antihypertenseur doit être administré par voie intraveineuse, doit être d’action 

rapide et de demi-vie courte, en tenant compte de ces effets indésirables (tableau XIX). 
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Tableau XIX : Principaux agents pour le traitement des crises 

hypertensives [59] 

            Agents used in the management of hypertensive crises, preferred conditions and dose administration 

       Agent                     Conditions                            Administration  

Enalaprilat  Congestive heart failure  IV injection of 1.25 mg over 5 min every 6 h, titrated by 
increments of 1.25 mg at 12- to 24-h intervals to a 
maximum of 5 mg every 6 h  

Esmolol  Acute myocardial ischaemiaa Loading dose of 500–1000 mg/kg over 1 min, followed  by 
an infusion at  25–50 mg/kg/min, which may be increased 
by 25 mg/kg/min every 10–20 min until the desired 
response to a maximum of 300 mg/kg/min  

Fenoldopam  Acute myocardial ischaemiab 
Acute pulmonary oedema/diastolic   
dysfunction a,c 
Acute ischaemic stroke/intracerebral bleed  
Acute renal failure/microangiopathic anaemia 
Hypertensive encephalopathy  
Sympathetic crisis  

An initial dose of 0.1 mg/kg/min, titrated by increments of  
0.05–0.1 mg/kg/min to a maximum of 1.6 mg/kg/min  

Labetalol   
Acute aortic dissection 
Acute myocardial ischaemiaa 
Acute ischaemic stroke/intracerebral bleed 
Eclampsia/pre-eclampsia  
Hypertensive encephalopathy  

Initial bolus 20 mg, followed by boluses of 20–80 mg or 
an infusion starting at 1–2 mg/min and titrated until the 
desired  hypotensive effect is achieved is particularly 
effective.  
Bolus injections of 1–2 mg/kg have been reported to 
produce precipitous falls in BP and should  therefore be 
avoided; maximum cumulative dose of 300 mg over 24 h  

Nicardipine  Acute myocardial ischaemiac  
 Acute renal failure/ microangiopathic  
anaemia  
Acute ischaemic stroke/intracerebral bleed 
Eclampsia/pre-eclampsia  
Hypertensive encephalopathy Sympathetic 
crisis/cocaine overdose d 

5 mg/h; titrate to effect by increasing  2.5 mg/h  every  
5  min to a maximum of 15 mg/h  

Nitroprusside  Acute pulmonary oedema a,c  0.5 mg/kg/min; titrate as tolerated to maximum of  2 
mg/kg/min  

Hydralazine  Eclampsia  5 mg bolus then 5–10 mg IV every 20–30 min as needed  

Metoprolol   
tartrate  

Acute pulmonary oedema/diastolic 
dysfunction a,c 

 

Phentolamine  Sympathetic crisis 
Catecholamine toxicity (i.e  
pheochromocytoma)  

Sympathetic crisis: IV 5–20 mg 
Treatment of pralidoxime-induced hypertension 
 (unlabeled use): IV 5 mg  
Surgery for pheochromocytoma/hypertension: IM, IV 5mg 
given 1–2 h before procedure and repeated as needed 
every 2–4 h  

  
 a    In combination with nitroglycerin (up to 200 mg/min).  
 b    May be added if pressure is controlled  poorly  with  labssetalol/esmolol  alone.  
 c    In combination with a loop diuretic.  
 d    In combination with a benzodiazepine.  
BP = blood pressure; IM = intramuscular; IV = intravenous 
 

 

 

La place des diurétiques dans le traitement des urgences hypertensives reste très 

limitée. L’hydralazine a été longtemps prescrit en première ligne pour le traitement des 

hypertensions dans le cadre de l’éclampsie. Après son administration, par voie intraveineuse 

ou intramusculaire, on observe un temps de latence de 5 à 15 minutes, suivi d’une baisse 

des chiffres tensionnels souvent brutale pouvant durer jusqu’à 12 heures.  
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C’est ainsi, qu’en raison de son effet antihypertenseur prolongé et imprédictible, 

l’hydralazine n’est plus utilisé pour le traitement des urgences hypertensives, il reste 

cependant un traitement de fond adéquat pour les patients hypertendus, et ceci en dehors 

de toute urgence [59]. 

Aussi, en raison de la déplétion hydrique souvent observée dans les urgences 

hypertensives, les diurétiques de l’anse doivent être réservés à leurs indications, notamment, 

le traitement de l’OAP cardiogénique, lorsque la défaillance cardiaque gauche ou globale 

s’installe [60]. Dans notre étude, le recours aux diurétiques pour le traitement des poussées 

hypertensives a été noté dans 12.96 % des cas, tandis que l’insuffisance cardiaque 

représentait 33.33 % des cas. Ceci s’explique par la divergence des causes de ces poussées 

hypertensives notamment l’origine rénale de l’hypertension artérielle, puisque 74.07 % de 

nos patients présentaient une insuffisance rénale légère ou sévère à leur admission. Aucun 

de nos patients n’a été admis en réanimation pour poussée hypertensive isolée, alors qu’au 

stade des complications viscérales, 18.52 % ont été admis dans un tableau d’insuffisance 

cardiaque sur antécédent le plus souvent d’ordre hypertensif, et 11.11% présentaient un 

accident vasculaire cérébral. Ceci souligne le respect des recommandations dans notre 

étude. 

 
6.  Diurétiques et insuffisance hépatique en réanimation : 
 

L’insuffisance hépatocellulaire le plus souvent faisant suite à une cirrhose 

décompensée, demeure une pathologie gravissime en réanimation associée à un taux de 

mortalité très élevé en l’absence de transplantation hépatique urgente [66]. Dans notre série, 

3.70% des patients avaient un antécédent de pathologie hépatique, et l’insuffisance 

hépatocellulaire décompensée et ces complications représentaient 1.85% des motifs 

d’hospitalisation en réanimation. La survenue d’une quelconque complication aigue ou 

défaillance d’organe n’en ferait qu’aggraver dramatiquement le pronostic. Il a été rapporté 

ainsi, que la survenue d’un choc septique s’accompagnait d’une mortalité avoisinant les 85% 

[67], et que celle liée à une hémorragie digestive était de 20% [68].  
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D’autres facteurs de mauvais pronostic au cours des insuffisances hépatocellulaires post 

cirrhotiques ont été identifiés, liés à la survenue de détresse respiratoire aigue nécessitant le 

recours à une ventilation mécanique , à une instabilité hémodynamique imposant le recours 

aux drogues vasoactives, ou encore liés à des troubles métaboliques telle une hyponatrémie 

de dilution associée à la présence de syndrome œdèmato-ascitique [66]. 

Pour ce dernier, il n’existe pas de traitement préventif spécifique chez le cirrhotique. 

Seul le traitement de l’hépatopathie causale, incluant la transplantation hépatique est 

capable de corriger l’insuffisance hépatique et l’hypertension portale responsable de ces 

ascites et œdèmes généralisés. Ainsi, le traitement de l’ascite nécessite une hospitalisation 

et repose sur la correction de la rétention hydrosodée et les ponctions évacuatrices, 

éventuellement associées à une expansion volémique. La conférence de consensus, 

organisée par la Société Nationale Française de Gastro- entérologie et le Club Francophone 

pour l’Etude de l’Hypertension Portale, recommande un traitement de la rétention 

hydrosodée jusqu’à la disparition de l’ascite mesurée par la perte de poids. Le régime 

désodé peu restrictif (2 à 3 g/jour) est la première mesure à entreprendre [69]. 

C’est ici que le recours aux diurétiques est recommandé et peut être associé 

d’emblée au régime désodé. Le diurétique recommandé en  première intention est la 

spirinolactone (à la dose initiale de 75mg/jour, augmentée progressivement jusqu’à 

300mg/jour). La perte de poids ne doit pas dépasser 500 g/jour en l’absence d’œdèmes, et 

un 1 kg/jour en leur présence. En l’absence de réponse, l’association du furosémide est 

recommandée à la dose initiale de 40 à 80 mg/jour, progressivement augmentée si besoin, 

sans toute fois dépasser 120 mg/jour. Lorsque la gêne fonctionnelle s’installe, et que 

l’association régime désodé/diurétiques semblent inefficace, le recours aux ponctions 

évacuatrices avec expansions volémique s’impose [69]. Dans notre étude, l’insuffisance 

hépatocelluaire comme indication de recours aux diurétiques a été notée dans 3.70% des 

cas. Le spirinolactone a été utilisé dans cette indication dans 50% des cas, tandis que le 

recours à une association de diurétiques a été noté chez 50% des patients traités pour 

insuffisance hépatocellulaire dans notre série.  

Il n’existe cependant pas d’études déterminant les doses de diurétiques nécessaires 

et suffisantes pour juguler une ascite sans exposer  le malade aux effets secondaires, et la 
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réponse aux diurétiques chez ces patients semble différer. Afin d’essayer de comprendre la 

résistance aux diurétiques dans les syndromes oedémato-ascitiques postcirrhotique, une 

étude a été réalisée sur 69 malades pour définir les facteurs biologiques susceptibles 

d’intervenir dans cette résistance [70]. Les 69 patients ont été classés en trois groupes : le 

groupe 1 de bons répondeurs définis par une réponse à 200 mg/jour de spirinolactone, le 

groupe 2 de mauvais répondeurs définis par une réponse à des doses de spirinolactone 

supérieures à 200 mg/jour ou nécessitant l’adjonction de furosémide, et le groupe 3 de non 

répondeurs ne répondant pas à 400mg/jour de spirinolactone et 160 mg/jour de 

furosémide. Les tests hépatiques et rénaux, l’ionogramme urinaire de 24h, la mesure de la 

filtration glomérulaire, de la pression oncotique et des concentrations de rénine, 

d’aldostérone, et de noradrénaline plasmatiques ont été effectués avant le traitement 

diurétique et chez 20 témoins n’ayant pas de cirrhose, après 8 jours de restriction sodée. Le 

poids et la diurèse ont été relevés quotidiennement. Aucune ponction d’ascite n’a été 

réalisée pendant la durée de l’étude. Ainsi, 43.4% des patients étaient bons répondeurs, 

34.8% étaient mauvais répondeurs, et 17.4% étaient classés non répondeurs. Ceci a été 

expliqué par la liaison entre l’efficacité de la spirinolactone et les taux plasmatiques  

d’aldostérone, les malades ayant les taux les plus bas d’aldostérone, répondaient à de 

faibles doses de spirinolactone et vis versa. Associé à cela, les mauvais répondeurs avaient 

une hyperactivité sympathique attestée par l’élévation du taux de noradrénaline plasmatique 

et associée à une diminution de la filtration glomérulaire. 

Aussi, chez les mauvais répondeurs, l’hypoalbuminémie semble être un facteur de 

mauvaise réponse de l’ascite face aux diurétiques. Les non répondeurs avaient par ailleurs 

une natriurèse très basse, qui suggère déjà la présence d’un syndrome hépatorénal latent, 

aggravé par l’administration de diurétiques [70]. 

Le syndrome hépatorénal reste une complication fréquente dans l’insuffisance 

hépatocellulaire. On le définit ainsi par la survenue d’une insuffisance rénale aigue d’origine 

fonctionnelle résultant d’une vasoconstriction rénale (tableau XX). 
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         Tableau XX : critères diagnostiques du syndrome hépatorénal [71] 
 

 
 

Lorsque le syndrome hépatorénal s’installe, le pronostic est étroitement lié à la 

fonction hépatique. Son traitement repose alors idéalement sur la transplantation hépatique. 

L’utilisation rationnelle des diurétiques semble bénéfique dans la prévention du syndrome 

hépatorénal [72], cependant, une fois ce dernier installé, l’efficacité des diurétiques n’est pas 

démontré. Bien plus, au stade d’insuffisance hépatocellulaire avancée, le recours au 

furosémide semble pouvoir favoriser la survenue du syndrome hépatorénal. Néanmoins, on 

ne dispose pas de données scientifiques permettant des recommandations sur l’utilisation 

des diurétiques dans le syndrome hépatorénal [71]. 

Des travaux scientifiques s’intéressant à la place des diurétiques dans cette indication 

reste largement requis. 
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7. Diurétiques osmotiques en neuroréanimation : 
 

La barrière vasculaire hémato-encéphalique a des propriétés de perméabilité 

comparable à celle d’une cellule isolée, c'est-à-dire une perméabilité plus importante à l’eau 

comparée à celle aux ions Na+, K+, ou Cl- [73]. Du fait des propriétés de cette barrière, le 

tissu cérébral est très sensible aux variations d’osmolarité plasmatique. C’est ainsi qu’une 

variation de la natrémie peut, à tout moment, modifier le contenu en eau du cerveau et 

provoquer des variations brutales et délétères de la pression intracrânienne (PIC) [74]. 

En neuroréanimation, ces propriétés de la barrière hémato- encéphalique sont 

utilisées en thérapeutique dans des situations aigues de baisse du débit sanguin cérébral 

proche de l’arrêt circulatoire, moyennant le recours à des solutions hyperosmolaires en 

l’occurrence le mannitol. Cette osmothérapie attire l’eau du cerveau vers le secteur 

vasculaire, permettant de diminuer l’œdème cérébral, et la pression intracrânienne et 

d’améliorer temporairement la pression de perfusion et le débit sanguin cérébral, rendant 

l’hémodynamique cérébrale à la situation de départ en l’attente d’un traitement de fond 

médical ou chirurgical [75]. Mais en aucun cas, cette hyperosmolarité aigue n’a, isolément, 

permis de sauver un patient. Ce qui entraine même certains auteurs à en discuter l’intérêt 

[76]. 

Il est certain que l’apport de solutions hyperosmolaires, notamment le mannitol, 

engendre des conséquences aussi bien sur la fonction rénale que sur l’équilibre hydro-sodé. 

Dans cette situation d’hypernatrémie provoquée, l’organisme tend à se débarrasser de cette 

charge de sels qui lui est imposé, d’une part, en corrélation avec la concentration sodique 

plasmatique apportée, et d’autre part, moyennant un contrôle endocrinien mis en œuvre face 

à cette situation de stress pour l’organisme. On observe ainsi une augmentation le l’ADH-

vasopressine, avec diminution de l’angiotensine entrainant une augmentation de la 

natriurèse et la polyurie [77]. 

Les efforts physiologiques mis en œuvre pour excréter la charge sodée entrainent 

facilement une hypovolémie [78]. Les modifications hydro-électrolytiques induites par 

l’hypernatrémie ne concernent pas seulement la natrémie et l’hydratation. En effet, quelque 

soit son origine, la diurèse osmotique provoque des pertes qu’il faut corriger sans attendre.  
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La phosphorémie comme la magnésémie doivent être contrôlées. Une hypokaliémie est 

fréquemment décrite, et un diabète insipide néphrogénique résistant au traitement, peut se 

développer entrainant une hypernatrémie échappant au contrôle [79]. 

L’utilisation de l’hypernatrémie contrôlée est préconisée par certaines équipes 

comme traitement de fond de l’hypertension intracrânienne et de l’œdème cérébral. Cette 

pratique est réservée aux patients les plus graves, et nécessite une surveillance biologique et 

clinique étroite pouvant paradoxalement les aider sur le plan de l’équilibre hydro- sodé et 

de la volémie vue la place primordiale de cette surveillance rapprochée dans la prise en 

charge de toute hypertension intracrânienne menaçante [74]. Aucune étude à ce jour n’a 

démontré de bénéfice à ce traitement, et aucune étude expérimentale n’a développé 

d’arguments favorables. Seule une amélioration de la mortalité chez ces patients permettra 

de défendre cette pratique pour laquelle les arguments physiologiques manquent beaucoup. 

Dans notre série, l’indication principale du recours au mannitol, a été l’œdème cérébral aigu  

(12.96 % des patients colligés), avec signes d’hypertension intracranienne sévère. La dose 

était de 0.5 à 1g/kg/8h, avec compensation des pertes par un remplissage volume par 

volume, de 24 à 48 h selon les cas. L’hypernatrémie comme complication au traitement, n’a 

été observée que dans 3.70 % des cas. 

Pour conclure et dire, que le recours au mannitol en aigu permet de rétablir en 

urgence un débit sanguin cérébral compromis, cependant, un maintien strict de la natrémie, 

de l’osmolarité sanguine et de la volémie est essentiel à la limitation des lésions secondaires 

cérébrales qui influencent grandement le pronostic [74]. 
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        CONCLUSION 
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Les diurétiques restent des médicaments de premier plan d’utilisation courante en 

milieu de réanimation, cependant, leur prescription reste assujettie à une surveillance 

rigoureuse de l’état d’hydratation, de la kaliémie et de la fonction rénale, chez ces patients 

de réanimation le plus souvent en état d’hypovolémie masquée. 

Des études pilotes récentes concernant le recours aux diurétiques en milieu de 

réanimation pour les différentes indications, semblent diverger concernant l’intérêt de cette 

thérapeutique, ainsi que ses modalités d’utilisation. 

Leurs indications incontournables sont les situations de rétention hydrosodée 

d’origine cardiaque, rénale ou au cours du syndrome hépatorénal, tandis que dans des 

situations d’insuffisance rénale ou respiratoire aigue, leur rôle est moins bien élucidé. 

Cependant, l’évidence du recours très fréquent des médecins réanimateurs à cette 

classe pharmacologique ne fait aucun doute. On ne sait ce qui motive cette pratique 

cependant, ceci soulève une question importante : 

Les cliniciens réanimateurs se trompent-ils en ayant recours aux diurétiques ou est 

ce que c’est la preuve de l’efficacité de cette classe thérapeutique qui induit en erreur ? 

Ce paradoxe requiert réflexion, et des études futures de qualité s’avèrent être 

nécessaires pour chaque indication, afin de répondre aux questions restant en suspens 

concernant cette classe pharmacologique des plus distinguées. 
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RESUME 

 

 
En réanimation, les patients sont régulièrement soumis à des thérapeutiques dont 

certaines ne sont pas dénuées de risques. Les diurétiques font partie des médicaments les 

plus largement prescrits car ils bénéficient d’une bonne réputation d’efficacité et de 

tolérance.  

Notre travail a pour objectif d’évaluer l’utilisation des diurétiques, tant au niveau des 

indications de prescriptions, que de leurs implications cliniques et biologiques, chez les 

patients de réanimation. 

Pour se faire, nous avons réalisé une étude d’une série de cas rétrospective à visée 

descriptive portant sur les patients hospitalisés au service de réanimation de l’hôpital 

militaire Avicenne de Marrakech  du 1er Janvier 2017 au 31 Décembre 2017. Des données 

démographiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutives ont été recueillies. 

Sur les 422 malades hospitalisés au service de réanimation  durant l’année 2017, 54 

cas d’utilisation des diurétiques ont été colligés  avec une prévalence de 12,79%. Les 

indications les plus fréquentes de recours aux diurétiques dans notre série étaient 

l’insuffisance cardiaque et l’insuffisance rénale, suivies de  détresses respiratoires aigues et 

hypertension artérielle .Le furosémide a été le diurétique le plus largement prescrit dans 

notre série. Au décours de l’administration du diurétique, des complications d’ordre 

hémodynamique et métabolique ont été observées. Celles les plus fréquemment rencontrées 

ont été l’hypotension artérielle nécessitant le recours aux drogues vasoactives dans certains 

cas, et l’hypokaliémie. La mortalité était élevée dans notre série, le décès est survenu chez 

70,37% de nos patients. 

Les indications incontournables de l’utilisation des diurétiques sont les situations de 

rétention hydrosodée d’origine cardiaque, rénale ou un syndrome hépatorénal, tandis que  
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pour l’insuffisance rénale ou respiratoire aigue, leur rôle est moins bien élucidé. L’évidence 

du recours fréquent des médecins réanimateurs aux diurétiques ne fait aucun doute, 

requérant ainsi des études futures de qualité afin de répondre aux interrogations concernant 

cette classe pharmacologique des plus distinguées. 
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SUMMARY 

 

 
In the ICU, patients are regularly subjected to treatment which is not without risks. 

Diuretics are among the drugs the most largely prescribed due to their good reputation for 

effectiveness and tolerance. Our work is designed to evaluate the use of diuretics, both 

indications of prescriptions, as their clinical and biological implications, among the critically 

ill patients. 

To do this, we performed a study of a series of retrospective case- sectional 

descriptive on hospitalized patients in  intensive care unit of the avicenne military hospital in 

marrakech on 1 January 2017 to 31 December 2017. Demographic, clinical, paraclinical, 

therapeutic and evolutive datas were collected. 

Of the 422 patients hospitalized in intensive care unit during 2017, 54 cases of use 

of diuretics were collected with a prevalence of 12.79%. The most common indications for 

use of diuretics in our study were heart failure and renal failure, followed by acute 

respiratory distress and hypertension. Furosemide was the most widely prescribed diuretic in 

our series. After administration of the diuretic, hemodynamic and metabolic complications 

were observed. The most frequently met were hypotension requiring the use of vasoactive 

drugs in some cases, and hypokalemia. Mortality was high in our series of approximately 

70.37%. 

The unavoidable indications for the use of diuretics are the situations of cardiac and 

renal fluid retention, or hepatorenal syndrome, whereas their role is less well understood in 

acute renal or respiratory failure. The evidence of the frequent use of intensive care doctors 

to diuretics can be no doubt, that is why future studies in order to answer questions about 

this pharmacological class are required. 
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 ملخص
 
 

 
 يتعرض المرضى بانتظام لعلاجات والتي لا تخلو من بعض، في وحدة العناية المركزة   

 و بسمعة السلامة مدرات البول من بين  أكثر الأدوية الموصوفة على نطاق واسع لأنھا تتمتع.المخاطر

  .الفعالية

عملنا يھدف إلى تقييم استخدام مدرات البول وذلك من حيث كيفية استعمالھا وما يترتب عليھا من            

 .آثار سريرية و بيولوجية ،عند مرضى وحدة الإنعاش

الإنعاش  أجرينا دراسة رجعية بھدف وصفي لسلسلة من الحالات على مرضى وحدة،للقيام بذلك           

وقد تم . 2017ديسمبر  31يناير و 1 للمستشفى العسكري ابن سينا بمراكش وذلك في المدة الزمنية ما بين

  .للمرضى يوالتطور الصحوكذا طرق العلاج ,بيولوجية,سريرية,جمع بيانات ديمغرافية

ة لاستخدام مدرات البول حال 54، تم رصد 2017بوحدة العناية المركزة لسنة  حالة 422بين من            

 هالكلوي، يلي، كانت المؤشرات الأكثر شيوعا ھي الفشل القلبي والقصور ٪12.79انتشار نحومع معدل 

وقد .لقد وجدنا الفوروسيميد كان مدر البول الأكثر استعمالا عند مرضانا .ارتفاع ضغط الدمضيق التنفس و

الأحيان  في معظم.تغيرات بيولوجية متفاوتة الخطورةشوھدت مضاعفات على نظام الدورة الدموية وكذا 

والذي تطلب استخدام أدوية فعالة على حركة الأوعية في بعض الحالات ،حدث انخفاض في ضغط الدم

  .٪70.37ويليه نقص البوتاسيوم وقد لوحظ أن معدل الوفيات عند مرضانا كان مرتفعا بنسبة 

مدرات البول ھي حالات احتباس السوائل والتي قد تكون بسبب المؤشرات الأساسية لاستخدام            

 والفشل التنفسي الحاد غيرأتخدامھا في حالات القصور الكلوي في حين أن أھمية اس،فشل قلبي أو كبدي

وھذا  ،مما لا يدع مجال للشك أن استخدام أطباء الإنعاش لمدرات البول شائع وعلى أوسع نطاق  واضحة

جل الإجابة على الأسئلة القائمة حول ھذه الفئة الدوائية  أبلية عالية الجودة من يتطلب دراسات مستق

  .المتميزة
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Annexe 1 : Fiche d’exploitation 
 

1- DONNEES DEMOGRAPHIQUES : 
 

-Age : -Sexe: Masculin Féminin 

  -Antécédents: 

□ Cardiaque 
1- oui 

2- non 

□ Rénal 
1- oui 

2- non 

□ respiratoire 
1- oui 

2- non 

□ Hépatique 
1- oui 

2- non 

  -  Motif d’hospitalisation: 

- SAPSII: - APACHEII: - Mortalité prédite: 
             - Durée d’hospitalisation : 

2- DONNES CLINIQUES: 
A/ Etat hémodynamique : 

□ PAS: PAD:    PAM: Fréquence cardiaque: 
□ ECG/ Echocoeur: 

□ Diurèse totale: 
1- Conservée 

2- Oligurique 

3- Anurique 

 



Utilisation des diurétiques en réanimation (à propos de 54 cas)	
 

~75	~	
 

□ Etat hémodynamique: 
1- Stable 

2- Instable 

□ Nécessité de remplissage: 
1- oui 

2- non 

□ Nécessité de drogues vasoactives : 

1-oui 
                                     2- non 

B/ Etat respiratoire : 

□ Fréquence respiratoire: Saturation en oxygène: 

□ Auscultation pleuropulmonaire: 
1- Signes de surcharge et crépitants 

2-RAS 

□ Radiographie thoracique : 
1-OAP 

2- Signes de surcharge 

3-RAS 

□ Nécessité de ventilation artificielle à l’admission : 

1-Oui      

2-Non 

C/ Etat neurologique : 

□ Etat de conscience par score de Glasgow: 

1- < ou = à 8 

2- > à 8 

□ Déficit: 

□ Pupilles: 
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D/ Etat général : 

□ Température: Mollets: 
 

3- DONNES PARACLINIQUES: 
□ Créatinine plasmatique: 

□ Urée: 

□ Kaliémie: 

□ Natrémie: 

□ Clairance de la créatinine: 

1- Supérieure ou = à 80 : NORMALE 

2- Entre 60 et 80 : IR LEGERE 

3- Entre 60 et 30 : IR MODEREE 

4- < 30               : IR SEVERE 
 

4- INDICATION DE L’UTILISATION DU DIURETIQUE : 
1- Insuffisance cardiaque (1-oui  2-non) 

2- Insuffisance rénale aigue ou chronique (1-oui  2-non) 

               3- OAP et SDRA (1-oui  2-non) 
4- OMI et œdèmes périphériques (1-oui  2-non) 

5- HTA (1-oui  2-non) 
6- Diurèse insuffisante (1-oui  2-non) 

7- Insuffisance hépatocellulaire (1-oui  2-non) 

8- Œdème cérébral (1-oui  2-non) 
 
5- MODALITES D’UTILISATION DU DIURETIQUE: 

□ Type du diurétique utilisé : 
                          1-Diurétique de l’anse (Furosémide) 

                          2-Diurétique thiazidique (hydrochlorothiazide) 

                          3-Les antialdostérones (Spirinolactone) 
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                          4-Diurétiques centraux(Mannitol)  

                          5-Association de deux diurétiques 

□ Mode d’administration du diurétique :  

       1- EN IVD 

  2- EN IVL 

  3- EN SAP 

  4- PER OS 

□ Dose par 24 heures: 

□ Durée d’administration: 

□ Optimisation hémodynamique préalable : 

                                       1-Oui 

 2-Non 

□ Effets indésirables et complications: 

• EI : hypotension artérielle 

1- Oui 

2- non 

• EI : Instabilité hémodynamique et nécessité de recours aux 

drogues vasoactives 

1- oui 

2- non 

• EI: Hyponatrémie 

1- oui 

2- non 

• EI: Hypernatrémie 

1- oui 

2- non 

• EI: Hypokaliémie 

1- oui 

2- non 
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• EI: Hyperkaliémie 

1- oui 

2- non 
 

6- EVOLUTION: 

1- Amélioration SANS DIALYSE 

2- AGGRAVATION AVEC DIALYSE 

3- Décès 
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                       Annexe 2 : Le score SAPS II 
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    Annexe 3: score d’APACHE II 
 

 
Il comporte 12 variables physiologiques, l’âge et l’état de santé chronique. Il est 

calculé en tenant compte des valeurs les plus anormales pour chaque paramètre au 

cours des 24 premières heures en réanimation. 
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                     Annexe 4 : Echelle de Glasgow 
 
                                            Score compris entre 3 et 15 
 
 
Ouverture des yeux (pts) Réponse verbale (pts) Réponse motrice (pts) 

Spontanée 4 
 

Orientée                      5 
 

Aux ordres       6 
 

A la demande 3 Confuse 4 
 

Orientée                     5 
 

A la douleur 2 
 

Inappropriée 3 
 

Evitement                   4 
 

nulle 1 Incompréhensible        2 
 

Décortication             3 
Flexion stéréotypée 

 Nulle                           1 Décérébration            2 
Extension stéréotypée 

  Nulle                          1 
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