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L'insuffisance rénale représente un problème de santé publique à l'échelle mondiale, et 

en particulier au Maroc. Cette condition entraîne des défis d'ordre médical, social et économique. 

Sur le plan médical, elle perturbe considérablement la survie du patient et de son entourage. Sur 

le plan social, elle a des répercussions importantes sur la qualité de vie des individus concernés. 

Sur le plan économique, les coûts liés à la prise en charge de l'insuffisance rénale sont 

significatifs. 

Au sein des services d'urgence, l'insuffisance rénale est une problématique fréquente, 

associée à une augmentation de la morbidité et de la mortalité, en particulier dans le continent 

africain où les infrastructures des services d'urgence sont limitées. Elle se présente sous deux 

formes principales : l'insuffisance rénale aiguë (IRA) et la maladie rénale chronique (MRC). L'IRA 

se caractérise par une diminution rapide de la fonction rénale sur une période généralement 

inférieure à trois mois, pouvant aller d'une légère altération des marqueurs de la fonction rénale 

à une perte totale de cette fonction, nécessitant un traitement  de suppléance rénale. En 

revanche, la MRC se manifeste par une altération persistante de la fonction rénale sur une 

période supérieure à trois mois ou un débit de filtration glomérulaire inférieur à 60 ml par 

minute/1,73 m². 

L'IRA survient fréquemment chez les patients gravement malades et est associée à des 

résultats défavorables et à des coûts élevés en termes de santé. Dans de nombreux pays 

africains, le taux de mortalité chez les patients gravement malades atteints d'IRA est très élevé, 

allant de 21 % à 60 %. Les conséquences les plus graves de l'IRA se manifestent principalement 

dans les régions les plus défavorisées du monde, où l’indisponibilité de traitements rénaux 

efficaces, les ressources limitées, les retards de présentation et l'identification tardive de l'IRA 

entravent la prise en charge de la maladie, en particulier dans les services d'urgence disposant 

d'infrastructures et d'équipements insuffisants. [15] 

Les causes de l'insuffisance rénale sont multiples, notamment dans les pays en 

développement. Les maladies non transmissibles telles que l'hypertension artérielle et le diabète 

jouent un rôle prépondérant, tout comme dans les pays à revenu élevé. Par exemple, plusieurs 
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études menées en Afrique ont révélé des taux élevés d'hypertension artérielle et de diabète chez 

les patients atteints d'insuffisance rénale admis aux services d'urgence et en réanimation, variant 

respectivement de 27 % à 63 % et de 13 % à 20 %. Parallèlement, les maladies transmissibles sont 

également responsables du développement de l'insuffisance rénale. [8 ,15] 

L'objectif de cette étude est de décrire le profil clinique de l'insuffisance rénale chez les 

patients admis aux services d'urgence de l’hôpital militaire. Les objectifs généraux de l'étude 

comprennent : 

• Évaluer le profil épidémiologique et clinique de l'insuffisance rénale parmi les 

admissions au service d'urgences. 

• Identifier les conditions de présentation les plus courantes dans le service d'urgences. 

• Examiner la prise en charge thérapeutique des patients atteints d'insuffisance rénale 

aux urgences. 
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I. MATERIEL: 
 

 Type d’étude : 

Il s’agit d’une étude observationnelle prospective. 

 Lieu d’étude : 

L’étude s’est déroulée  à l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech au sein du service des 

urgences. 

 Durée d’étude : 

L’étude s’est étalée sur 8 mois entre juillet 2022 et Février 2023. 

 Population de l’étude : 

Patients admis au service des urgences de l’hôpital militaire Avicenne avec comme 

critères : 

 Critères d’inclusion : 

 Patients adultes. 

 Patients avec une insuffisance rénale aiguë. 

 Patients avec une insuffisance rénale chronique avant le stade terminal. 

 Critères d’exclusion : 

 Les patients porteurs d’une insuffisance rénale chronique sous hémodialyse. 

 

II. RECUEIL DES DONNEES : 
 

Le recueil des données est réalisé à l’aide d’une fiche d’exploitation, remplie par les 

médecins  de garde au sein des urgences. 

La fiche d’exploitation comprenait : 

 l’identité des patients (nom, prénom, âge, sexe, origine, type de mutuelle) 

 motif de consultation. 
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 antécédents personnels (HTA, diabète, néphropathie, prise de médicaments 

néphrotoxiques….). 

 Antécédents familiaux. 

 Examen clinique (conscience, TA, OMI, diurèse, examen pleuro-pulmonaire….). 

 données biologiques (urée, créatinémie, natrémie, kaliémie, NFS….). 

 données radiologiques (ECG, échographie…). 

 Prise en charge thérapeutique (traitement  symptomatique, traitement  

étiologique). 

 Devenir du patient. 
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Durant la période de notre étude (8 mois), nous avons identifié et inclus 100 cas qui 

satisfaisaient nos critères d'inclusion. 

 

I. PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE : 
 

1. AGE : 
 

L’âge moyen de nos patients adultes inclus dans l’étude était de 52,11±16,10 avec des 

extrêmes allant de 22 à 83 ans. La tranche d’âge entre 45 et 60 ans représentait 34% de 

l’ensemble des cas recensés. 

 
Figure 1 : Répartition par tranche d’âge : 

 

2. SEXE : 
 

Une prédominance masculine a été observée dans notre étude, avec 67 hommes (67%) 

contre 33 femmes (33%), ce qui correspond à un sex ratio de 2,03. 
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Figure 2 : Répartition par sexe : 

 

3. NIVEAU SOCIO ECONOMIQUE : 
 

La majorité des patients inclus dans l'étude présentaient un niveau socioéconomique 

moyen (68%) ou bas (22%). 

 
Figure 3 : niveau socio-économique : 
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4. COUVERTURE SANITAIRE : 
 

La grande majorité des patients admis bénéficiaient d'une couverture sanitaire (91%). 

 
Figure 4:Répartition de la couverture sanitaire : 

 

5. MODE D’ADMISSION : 
 

La majorité des patients admis au service des urgences ont recours à une consultation 

directe, représentant 85% des patients. 

 
Figure 5 : Mode d’admission des patients : 
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Figure 6 : Répartition des médecins référents : 

 

6. MOTIF DE CONSULTATION : 
 

Les motifs de consultation les plus fréquents étaient les suivants : la fièvre, observée 

chez 29 patients. Le syndrome œdémateux, présent chez 21 patients. La dyspnée, rapportée par 

26  patients. Les douleurs abdominales et l'asthénie, chacune constatée chez 19 patients. Les 

coliques néphrétiques étaient rapportées par 14 patients. 
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Figure 7 : Répartition des patients selon le motif de consultation : 

 

7. ANTECEDENTS DES PATIENTS : 

 

7.1 ANTECEDENTS MEDICAUX : 

Les antécédents médicaux de nos patients sont principalement marqués par la présence 

de diabète (46%) et d'hypertension artérielle (44%), suivis par les cardiopathies (16%), les lithiases 

urinaires (12%) et les infections urinaires (10%) 
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Figure 8 : Répartition des antécédents médicaux : 

 

7.2 ANTECEDENTS CHIRURGICAUX : 
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Figure 9 : Répartition des antécédents chirurgicaux : 

 

Les principaux antécédents chirurgicaux identifiés étaient les suivants : 

• Chirurgie viscérale : 20 patients, soit 20% de l'échantillon. 

• Chirurgie urologique : 13 patients, représentant 13% de l'ensemble des cas. 
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7.3 ANTECEDENTS TOXIQUES : 

 
Figure 10 : Antécédents toxiques : 

 

Les principaux antécédents toxiques identifiés étaient les suivants 

• Tabagisme : 17 patients, soit 17% de l'échantillon. Tous les patients fumeurs étaient 

de sexe masculin. 

• Alcoolisme : 3 patients, représentant 3% de l'ensemble des cas. 

 

7.4 ANTECEDENTS FAMILIAUX : 

 
Figure 11 : Répartition des antécédents familiaux : 
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Les antécédents familiaux les plus fréquemment rapportés étaient l'hypertension 

artérielle (25%) et le diabète (19%). 

 

II. PROFIL CLINIQUE : 
 

1. ETAT DE CONSCIENCE : 
 

 
Figure 12 : Répartition de l’état de conscience des patients : 

L'état de conscience des patients a été évalué en utilisant le score de Glasgow, avec les 

résultats suivants : 

• 91 patients étaient conscients. 

• 5 patients étaient obnubilés. 

• 4 patients étaient comateux. 
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2. TEMPERATURE : 

 
Figure 13 : Température des patients : 

 

• Parmi les patients, 77 présentaient une température corporelle normale, tandis que 23 

patients étaient fébriles. 
 

3. TOPOGRAPHIE DES OEDEMES : 
 

 

Figure 14 : Topographie des œdèmes : 
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Parmi les patients, 79 n'ont présenté aucun œdème. Parmi les autres patients, 16 

présentaient des œdèmes localisés aux membres inférieurs, tandis que 5 présentaient des 

œdèmes généralisés. 

 

4. DIURESE : 
 

 
Figure 15 : La diurèse des patients : 

 

La répartition des patients en fonction de leur diurèse était la suivante : 

• 48 patients avaient une diurèse conservée. 

• 45 patients présentaient une oligurie. 

• 7 patients étaient en anurie. 
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5. SIGNES PHYSIQUES : 
 

 
Figure 16 : Répartition des signes physiques : 

 

Les principaux signes physiques observés étaient les suivants : 

• Râles crépitants, présents chez 22% des patients. 

• Globe vésical, observé chez 7% des patients. 
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III. PROFIL BIOLOGIQUE : 
 

1. FONCTION RENALE : 

 

1.1 Taux de la créatinémie : 
 

 
Figure 17 : Répartition du taux de créatinémie : 

 

La moyenne du taux sérique de la créatinine était de 253,7µmol/l  avec des extrêmes 

allant de 145,23 µmol/l à 2324,92 µmol/l. 
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1.2 Taux d’urée : 

 
Figure 18 : Répartition du taux d’urée : 

 

La moyenne du taux sérique d’urée était de 25,49mmol/l avec des extrêmes allant de 2,5 

mmol/l à 78,5 mmol/l. 

 

2. IONOGRAMME SANGUIN : 
 

2.1 Natrémie : 

 

Figure 19 : Répartition du taux de natrémie : 
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La moyenne du taux de natrémie était de 136,58mmol/l avec des extrêmes allant de 

125mmol/l à 148 mmol/l. 

 

2.2 Kaliémie : 

 
Figure 20 : Répartition du taux de kaliémie : 

 

La moyenne du taux de kaliémie était de 4,74mmol/l avec des extrêmes allant de 

3,35mmol/l à 8,41mmol/l. 
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2.3 Les bicarbonates : 

 
Figure 21 : Répartition du taux de bicarbonates : 

 

Le taux de bicarbonates était dans la plage normale chez 29 patients, ce qui représente 

29% de l'échantillon. Une acidose a été observée chez 18 patients (18%), tandis qu'une alcalose a 

été relevée chez 1 patient (1%). 
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3. LE TAUX DE CRP : 
 

 

 
Figure 22 : Répartition du taux de CRP sérique : 

 

La protéine C-réactive (CRP) était dans la plage normale chez 35 patients, ce qui 

représente 35% de l'échantillon. Une élévation de la CRP a été observée chez 43 patients, soit 

43% des cas. 
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4. NUMERATION FORMULE SANGUINE : 

 

4.1 Hémoglobine sanguine : 

 
Figure 23 : Répartition du taux d’hémoglobine : 

 

Un taux d'hémoglobine inférieur à 7g/dl a été observé chez 23 patients, tandis que chez 

6 patients, le taux se situait entre 7 et 11g/dl. En revanche, chez 7 patients, le taux 

d'hémoglobine était supérieur à 11g/dl. 
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4.2 Taux de plaquettes : 
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Figure 24 : Répartition du taux de plaquettes : 

 

La présence d'une thrombopénie a été observée chez 6 patients, tandis que le taux de 

plaquettes était dans la plage normale chez 73 patients. 

 



Insuffisance rénale aux urgences de l’hôpital militaire Avicenne 

 
 

 

- 26 - 

IV. PROFIL RADIOLOGIQUE : 
 

1. ECHOGRAPHIE RENALE ET VESICO PROSTATIQUE : 
 

 
Figure 25 : Répartition des résultats de l’échographie : 

 

L'échographie réno-vésico-prostatique a révélé les résultats suivants : 

• Une dilatation des voies urinaires a été observée chez 12 patients. 

• La présence d'un obstacle a été constatée chez 9 patients. 

• Des kystes rénaux ont été détectés chez 3 patients. 

• Des reins présentant des signes de néphropathie chronique ont été identifiés chez 

4 patients. 

• Une échographie normale a été observée chez 5 patients. 
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2. RADIO THORAX : 
 

 
Figure 26 : Répartition des résultats de la radio thorax : 

 

La radiographie thoracique a révélé les résultats suivants : 

• Des signes d'œdème aigu du poumon (OAP) ont été observés chez 18 patients. 

• La présence d'un foyer pulmonaire a été détectée chez 6 patients. 

 

3. ELECTROCARDIOGRAMME : 

 
Figure 27 : Répartition des résultats de l’électrocardiogramme : 
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L'électrocardiogramme (ECG) a révélé les résultats suivants : 

• Une onde T ample a été observée chez 5 patients. 

• Un bloc de branche a été détecté chez 3 patients. 

 

V. PROFIL THERAPEUTIQUE : 
 

1. Traitement symptomatique : 
 

 
Figure 28 : Les mesures symptomatiques : 

 

Le traitement symptomatique comprenait les interventions suivantes : 

• Un remplissage vasculaire a été réalisé chez 75 patients. 

• La correction de l'hyperkaliémie a été effectuée chez 6 patients. 

• Un traitement diurétique a été administré pour traiter l'œdème aigu du poumon chez 

13 patients. 
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2. Traitement étiologique : 
 

 
Figure 29 : Le traitement étiologique : 

 

Les principaux traitements étiologiques comprenaient : 

• Une antibiothérapie administrée à 25 patients. 

• Une dérivation urinaire réalisée chez 9 patients. 

• Un sondage vésical effectué chez 12 patients. 
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VI. EVOLUTION DES PATIENTS : 
 

Devenir du patient
Sortant(sous traitement / bilan) Hémodialysé en urgence Hospitalisé 

 
Figure 30 : Devenir des patients : 

 

Parmi les patients, 67% ont été admis dans différents services hospitaliers pour une 

hospitalisation, 33% ont été déclarés sortants, tandis que 10% ont nécessité une hémodialyse en 

urgence. 

 
Figure 31 : Répartition des services d’hospitalisation des patients 
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I. Définitions: 
 

Le terme insuffisance rénale désigne l'incapacité des reins à remplir la fonction excrétrice 

conduisant à la rétention des déchets azotés du sang. Les fonctions du rein sont les suivantes : 

• Régulation de l'électrolyte et du volume. 

• Excrétion des déchets azotés. 

• Élimination de molécules exogènes, par exemple de nombreux médicaments. 

• Synthèse d'une variété d'hormones, par exemple, l'érythropoïétine. 

• Métabolisme des protéines de faible poids moléculaire, par exemple l'insuline. 

L'insuffisance rénale aiguë et chronique sont les deux types d'insuffisance rénale. 
 

 Insuffisance rénale aiguë (IRA) : 

L'IRA correspond à une chute brutale du débit de filtration glomérulaire (quelques heures 

à jours) et il est généralement réversible. Selon les critères KDIGO en 2012, l'IRA peut être 

diagnostiquée avec l'un des éléments suivants : (1) augmentation de la créatinine de 0,3 mg/dl 

en 48 heures, (2) augmentation de la créatinine à 1,5 fois le niveau de référence au cours des 7 

derniers jours, ou (3) volume d'urine inférieur à 0,5 mL/kg par heure pendant 6 heures. [1]  

Récemment, le terme maladie rénale aiguë a remplacé l'IRA car il désigne l'ensemble du spectre 

clinique, allant d’une légère augmentation de la créatinine sérique à l'insuffisance rénale 

manifeste [2]. 
 

 Insuffisance rénale chronique (IRC) : 

L'IRC ou maladie rénale chronique (MRC) est définie comme une altération persistante de 

la fonction rénale, c'est-à-dire une créatinine sérique anormalement élevée pendant plus de 3 

mois ou un débit de filtration glomérulaire (DFG) calculé inférieur à 60 ml par minute / 1,73 m2. 

Il s'agit souvent d'une perte progressive de la fonction rénale nécessitant un traitement de 

suppléance rénale (dialyse ou transplantation). Lorsqu'un patient a besoin d'un traitement de 

suppléance rénale, la condition est appelée insuffisance rénale terminale (IRT) [1] . 
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 Stadification MRC basée sur le DFG (ml/min/1,73 m 2) : 

• Stade 1 : DFG supérieur à 90. 

• Stade 2: 60 à 89. 

• Stade 3a : 45 à 59. 

• Stade 3b : 30 à 44. 

• Stade 4: 15 à 29. 

• Stade 5 : moins de 15. 

 

II. Rappel physiopathologique : 
 

Le rein est un organe sensible à l’hypoxie et à la survenue des phénomènes d’ischémie -

reperfusion sui sont impliqués dans la plupart des insuffisances rénales aiguës en réanimation. 

Le débit sanguin rénal (DSR) représente 20 % du débit cardiaque et correspond à 10 % de 

la consommation en oxygène de l'organisme. En raison d'un transport en oxygène très élevé, la 

différence artério-veineuse est très faible de l'ordre de 1 à 2 vol % d'O2 (de l'ordre de 90 %). 

Néanmoins, le rein est très sensible à l'ischémie en raison de l'organisation architecturale de la 

vascularisation médullaire. 

La perfusion rénale est hétérogène, le débit sanguin médullaire ne représentant qu’un 

quart du débit sanguin rénal. Paradoxalement, les cellules tubulaires ont des besoins 

énergétiques importants, principalement liés à la pompe Na-K-ATPase. En effet, la disposition 

des vasa recta explique la diffusion de l'oxygène de la branche descendante vers la branche 

ascendante, avec pour conséquence une diminution progressive du contenu en O2 et une baisse 

de la PO2 tissulaire, au fur et à mesure que l'on s'enfonce dans la médullaire. La PO2 tissulaire 

peut ainsi atteindre à l'état physiologique des valeurs critiques de l'ordre de 10 à 20mmHg au 

niveau de structure où la réabsorption du sodium filtré se fait contre des gradients de 

concentration transmembranaire. Il s’agit d’un transport actif ATP-dépendant et qui représente 

80 % de la consommation d'oxygène du rein. D'un point de vue fonctionnel, cette organisation 
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aboutit à ce que des structures tubulaires à hautes contraintes métaboliques soient exposées à 

des apports d'oxygène limités et extrêmement sensibles aux variations de la perfusion rénale. 

Cet équilibre précaire est donc à fort risque de déstabilisation en cas d’hypo-perfusion rénale ou 

d’augmentation des échanges de solutés[3] . 

Le rein a la faculté de s’adapter aux variations du débit sanguin rénal par plusieurs 

mécanismes [9]. Tout d’abord, une autorégulation par vasodilatation de l’artériole glomérulaire 

afférente et vasoconstriction de l’artériole efférente est mise en jeu lorsque la pression artérielle 

systolique reste comprise entre 80 et 170 mmHg. Le maintien de la filtration glomérulaire, dans 

les situations de baisse de la pression de perfusion, dépend du maintien du débit sanguin 

glomérulaire, par vasodilatation essentiellement des artères afférentes des glomérules, qui est 

sous le contrôle des prostaglandines et de la production locale de monoxyde d’azote (NO) mais 

aussi du maintien de la pression de filtration glomérulaire, qui dépend de l'augmentation des 

résistances post-glomérulaires par vasoconstriction des artérioles efférentes des glomérules 

sous l'effet de l'activation de l'appareil juxta glomérulaire et de l'action de l'angiotensine II, très 

puissant vasoconstricteur, en particulier au niveau de l'artériole efférente. Il existe aussi un 

rétrocontrôle tubulo-glomérulaire : lorsque la concentration de NaCl tubulaire à la fin de la 

branche ascendante de l’anse de Henlé augmente, il se produit une vasoconstriction de 

l’artériole afférente entrainant une baisse du DFG. 

Cela explique la susceptibilité des patients sous inhibiteurs de l’enzyme de conversion 

(IEC) ou anti inflammatoires non stéroïdiens(AINS) aux variations de la pression ou du débit de 

perfusion rénale, avec un risque d’effondrement de la filtration glomérulaire. 

Une insuffisance rénale dite pré-rénale ou fonctionnelle survient en cas d’hypo-perfusion 

rénale quand les mécanismes protecteurs sont dépassés. Cette hypo-perfusion rénale peut 

survenir dans un contexte de perturbations hémodynamiques systémiques (déshydratation, 

sepsis, défaillance cardiaque) ou localisées (syndrome hépato-rénal). La fonction tubulaire est 

épargnée à ce stade et le rein conserve son pouvoir de concentration des urines. L’amélioration 

de la perfusion rénale entraîne la réversibilité des perturbations observées. 
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Une ischémie apparait lorsqu’une telle situation se prolonge ou en présence de 

substances (les produits de contraste iodés notamment) entrainant une vasoconstriction 

prolongée de l’artériole afférente. Les lésions observées en cas de nécrose tubulaire aigue sont 

liées non seulement à l’ischémie mais aussi à la reperfusion. L’atteinte microcirculatoire est non 

seulement expliquée par l’ischémie rénale, mais aussi par les phénomènes inflammatoires liés à 

la reperfusion. Ces phénomènes entrainent d’abord une perte de l’autorégulation 

microcirculatoire rénale perpétuant l’ischémie. Il existe un déséquilibre de production des 

médiateurs rénaux (monoxyde d’azote, prostaglandine E2), mais aussi des lésions endothéliales 

avec une hyperperméabilité capillaire entrainant rapidement une congestion vasculaire 

médullaire [4,5]. 

L’atteinte tubulaire est elle aussi expliquée par les phénomènes d’ischémie-reperfusion. 

Il existe une dysfonction tubulaire du fait de la perte des capacités énergétiques cellulaires, mais 

aussi par destruction du cytosquelette, par stimulation apoptotique liée à la libération de 

cytokines pro-inflammatoires, ou tout simplement par cytotoxicité directe liée à la libération de 

radicaux libres, ou l’enzyme de peroxydation ou de type protéase. La mort cellulaire aboutit à 

une destruction de l’épithélium tubulaire qui a pour conséquence finale une obstruction des 

tubules et une infiltration interstitielle par l’urine primitive [6]. 

La réduction du débit de filtration glomérulaire est alors liée à la vasoconstriction intra-

rénale, à une baisse du coefficient d’ultrafiltration sous l’effet de médiateurs hormonaux et à 

une augmentation de la pression hydrostatique intra-tubulaire par obstruction des tubules. 

 

III. Épidémiologie de l’insuffisance rénale : 
 

1. Incidence : 
 

L'insuffisance rénale est une affection fréquente parmi les admissions aux urgences [7] et 

qui est associée à une morbidité et mortalité importante, en particulier en Afrique subsaharienne 
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où l'infrastructure des services d'urgence est limitée [8], [9], [10]. Les deux spectres de maladie 

rénale comprennent l'insuffisance rénale aiguë (IRA) et l'insuffisance rénale chronique (IRC). L'IRA 

se caractérise par une réduction rapide de la fonction rénale ne dépassant généralement pas 

trois mois [11]. Le spectre  de la maladie varie entre des changements mineurs  des marqueurs 

de la fonction rénale jusqu’à la nécessité de traitement de suppléance rénale [9]. 

Parmi les patients des urgences, l'incidence de l'IRA est variable selon le type de 

recrutement et les critères diagnostiques de l’IRA retenus. Dans la série du groupe Iranien [12], 

la prévalence totale de l'IRA dans les services d'urgence était de 315 pour chaque 1000000 

Habitants et le taux de mortalité évitable due à l'IRA était estimé à 28,2 cas pour chaque 

1000000 Habitants. 

Les résultats de l'étude de Hoste et al. indiquent une prévalence de 67,2 % d'IRA chez les 

patients gravement malades hospitalisés en soins intensifs [13]. Les mêmes résultats ont été 

confirmés par l’étude de Ralib et al. avec 60% des cas d'IRA découvert chez ces patients 

gravement malades surviennent dans les 48 premières heures de leur hospitalisation en soins 

intensifs [14]. 

Une autre étude menée au service d’urgences dans un hôpital de niveau tertiaire en 

Zambie de janvier à décembre 2019 montre que la prévalence de l'insuffisance rénale était de 30 

% [15] .Ces résultats diffèrent des résultats de 2 études africaines très récentes de Masina et Al 

et Sylvanius et Al qui constatent des prévalences de l'insuffisance rénale estimées à 2,8% et 8,8% 

respectivement [7,8]. 

 

2. Age : 
 

Dans notre série, L’âge moyen de nos patients adultes inclus dans l’étude était de 

52,11±16,10 avec des extrêmes allant de 22 à 83 ans. La tranche d’âge entre 45 et 60 ans 

représentait 34% de l’ensemble des cas recensés. 
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Nos résultats diffèrent des études faites  en Iran (âge moyen : 62,72 ans), en Zambie (âge 

moyen : 43,5 ans) et aux Pays-Bas (âge moyen : 61 ans). Ces variations peuvent être attribuées 

aux différences démographiques et aux caractéristiques spécifiques de chaque population 

étudiée. 

En revanche, toutes les études de littérature soulignent que l'âge du patient est un 

facteur de risque non modifiable important, en raison de la diminution de la réserve rénale et du 

déclin physiologique du débit de filtration glomérulaire, qui peuvent exposer les patients âgés à 

un risque accru d'insuffisance rénale aiguë [17, 18, 19, 20, 21]. 
 

Tableau I: Comparatif des études selon l’age moyen : 

Auteur Pays / Ville Année Age moyen 
Saeed Safari [12] Iran 2018 62,72 ans 

Nancy Kasongo [15] Zambie 2022 43,5 ans 
Meriem Khairoun [10] Pays-Bas 2021 61 ans 

Franck Xavier Scheuermeyer [16] Canada 2017 74 ans 
Erasto Sylvanus [8] Tanzanie 2019 49 ans 

John Masina [7] Johannesburg 2022 49,5 ans 
Notre étude Marrakech 2023 52,11 ans 

 

L’atteinte préférentielle des sujets âgés est due aux modifications physiologiques 

anatomiques liées à l’âge et à la plus grande fréquence des poly médications et aux maladies 

chroniques associées [3]. 

Ces phénomènes physiologiques et anatomiques sont : 

 Des modifications de l’hémodynamique rénale avec augmentation des  résistances 

vasculaires due à un déséquilibre entre les facteurs vasodilatateurs (NO) et 

vasoconstricteurs (système sympathique et sécrétion de l’angiotensine 2). 

 La diminution de la filtration glomérulaire due à une réduction quantitative  du capital 

néphronique et lésions histologiques de glomérulosclèrose à prédominance corticale, 

une hypertrophie médullaire, une prolifération des cellules mésangiales et un 
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appauvrissement des cellules épithéliales, ces modifications morphologiques 

aboutissent à une réduction de la surface de filtration glomérulaire [4]. 

 L’altération des fonctions tubulaires par réduction aussi bien du capital tubulaire et de 

la fonction tubulaire notamment la concentration des urines par diminution de la 

sensibilité à l’égard de la vasopressine et des capacités de réabsorption des 

électrolytes et du glucose dans le tube contourné distal [5]. 

 

3. Sexe : 
 

Une prédominance masculine a été retrouvée dans notre série (67%) avec un sex-ratio de 

2,03 H/F, ce même constat a été également relevé par l’ensemble des auteurs. Le sexe masculin 

est donc considéré comme un véritable facteur de risque d’IRA [7, 8, 10, 12, 15,16]. 
 

Tableau II: Comparatif des études selon le sex ratio : 

Auteur Pays / Ville Année Sex ratio 
Saeed Safari [12] Iran 2018 1,44 

Nancy Kasongo [15] Zambie 2022 1,14 
Meriem Khairoun [10] Pays-Bas 2021 1,12 

Franck Xavier Scheuermeyer [16] Canada 2017 2,33 
Erasto Sylvanus [8] Tanzanie 2019 3,04 

John Masina [7] Johannesburg 2022 1,288 
Notre étude Marrakech 2023 2,03 

 

IV. Facteurs de risque : 
 

Les susceptibilités et les expositions des patients sont des facteurs de risque d'IRA [22, 

23,24] (Tableau III). 

L'âge du patient est un facteur de risque important et non modifiable, car il entraîne une 

perte de réserve rénale et un déclin physiologique du débit de filtration glomérulaire, ce qui 

expose les patients âgés à un risque accru d'insuffisance rénale aiguë (IRA) [17, 18, 19, 20, 21]. 
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Les patients atteints d'insuffisance rénale chronique (IRC) présentent une perte 

d'autorégulation, une vasodilatation anormale, une sensibilité aux médicaments 

antihypertenseurs et aux néphrotoxiques, ce qui contribue au développement de l'IRA [21]. De 

plus, l'IRA et l'IRC sont interconnectées, car l'IRA aggrave l'IRC et l'IRC prédispose à l'IRA [21, 25]. 

L'IRC limite également la récupération rénale après une IRA [26]. 

Les comorbidités des patients telles que le diabète sucré, l'hypertension, les maladies 

cardiovasculaires, les maladies hépatiques chroniques et les maladies pulmonaires obstructives 

chroniques ont été identifiées comme des prédicteurs importants d'IRA [22, 27, 23, 24, 19, 28, 

29]. Avec l'augmentation de l'incidence des patients infectés par le VIH au cours des dernières 

décennies, l'infection par le VIH est également un facteur de risque qui prédispose les patients à 

l'IRA [30, 31]. 

L'exposition à la septicémie, à la chirurgie, aux néphrotoxiques et au choc sont des 

facteurs modifiables spécifiques qui contribuent à l'IRA [27, 32]. Des études de cohorte portant 

sur des patients gravement malades ont rapporté que les deux principales causes d'IRA sont la 

septicémie et la chirurgie [13, 33]. 

En plus, des recherches récentes ont montré que d'autres facteurs tels que 

l'hyperuricémie, l'hypoalbuminémie, l'obésité, l'anémie et l'hyperglycémie sont associés à un 

risque accru d'IRA [13, 34, 35, 36, 37, 38, 39, 40, 41, 42, 43, 44, 45, 46, 47, 48, 49, 50, 51]. 
 

Tableau III : Facteurs de risque d'insuffisance rénale aiguë (IRA) : 

Facteurs de risque d'IRA 
Âge avancé Choc 

Diabète Sepsis 
Hypertension Médicaments Néphrotoxiques 

Maladie rénale chronique (AINS, ARA, IEC, contraste) 
Maladie cardiovasculaire Chirurgie 

Maladie hépatique chronique Hyper uricémie 
Broncho-pneumopathie chronique obstructive Hypo albuminémie 

Infection par le VIH Hyperglycémie 
Obésité Anémie 
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V. Causes et évaluation de l'IRA : 
 

L'insuffisance rénale aiguë (IRA) est un syndrome complexe caractérisé par divers 

processus physiopathologiques, tels que l'IRA pré-rénale, la nécrose tubulaire aiguë, la néphrite 

interstitielle aiguë, les maladies glomérulaires aiguës et la néphropathie obstructive aiguë [38]. 

Ces causes peuvent être regroupées en trois catégories principales. Tout d'abord, l'IRA 

pré-rénale, qui représente jusqu'à 60 % des cas, est le résultat d'une adaptation fonctionnelle à 

l'hypo-perfusion des reins qui restent structurellement normaux. Ensuite, l'IRA rénale 

intrinsèque, qui représente jusqu'à 40 % des cas, est causée par une lésion structurelle affectant 

n'importe quelle composante du tissu rénal. Enfin, l'IRA post-rénale, bien moins fréquente, est 

causée par une obstruction des voies urinaires [39, 40]. Un résumé de ces causes est présenté 

dans la figure 32. 

 
Figure 32 : Etiologies de l'IRA[205] : 
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Essentiellement, la majorité des causes d'IRA ne sont en fait pas spécifiques au rein, car 

les reins sont très sensibles à tout trouble systémique [39]. En effet, les causes les plus 

fréquentes étant le choc septique, la chirurgie post-chirurgicale majeure, le choc cardiogénique 

et l'hypovolémie mettent en évidence ce fait [41]. 

La plupart des cas sont multifactoriels et, à la suite de l'événement déclencheur 

provoquant une lésion rénale, de nombreuses voies physiopathologiques se produisent, 

notamment une instabilité hémodynamique, un dysfonctionnement microcirculatoire, une lésion 

des cellules tubulaires, une obstruction tubulaire, une congestion rénale, des thrombus 

microvasculaires, un dysfonctionnement endothélial et une inflammation [39,40,42,43,44]. 

L'évaluation de la cause de l'IRA doit inclure un historique minutieux, y compris les 

médicaments et les expositions, ainsi qu'un examen physique approfondi. L'évaluation de l'état 

hydrique et la présence de signes et symptômes d'insuffisance cardiaque aiguë ou chronique, 

d'infection et d'obstruction des voies urinaires doivent être incluses dans une première approche 

[38,45]. 

L'évaluation biologique doit comprendre la créatinémie, l'urée, l’ionogramme, la formule 

sanguine complète, le bilan hépatique, la glycémie, l'analyse urinaire, et une échographie rénale 

doit être effectuée pour exclure une obstruction. Le débit urinaire doit être mesuré. Une 

radiographie pulmonaire peut fournir la preuve d'une cause potentielle, telle qu'une pneumonie 

ou une vascularite, mais elle peut également s'avérer utile dans l'évaluation de la surcharge 

volémique [38,45]. 

Des causes moins fréquentes d'IRA telles qu'une vascularite, une glomérulopathie et un 

syndrome hémolytique et urémique doivent être envisagées en présence de fièvre, d'éruption 

cutanée, de douleurs articulaires, d'infiltrats pulmonaires, d'analyse d'urine anormale, de 

thrombocytopénie et d'anémie hémolytique lorsqu'une déshydratation importante, une 

hypotension, des néphrotoxiques et l’obstruction ont été exclus [ 38 , 45]. Ainsi, la 

détermination de la cause de l'IRA doit être complétée par un bilan des anticorps anticytoplasme 

des neutrophiles (ANCA), des anticorps anti-membrane basale glomérulaire (anti-GBM), des 
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anticorps antinucléaires (ANA),  facteurs du complément, facteur rhumatoïde, titre 

antistreptolysine O (ASLO), cryoglobulines, électrophorèse sérique, immunoglobulines, chaînes 

légères libres sériques, hépatite et sérologie VIH [ 38 , 45 ] (Tableau IV). 
 

Tableau IV : Stratégies de prévention et de traitement de l'IRA : 

Prévention de l’IRA 
Identifier les patients à haut risque 

Évaluation de la santé rénale chez les 
patients à haut risque 

Antécédents IRC 
évaluation de la pression artérielle 
Niveau créatinémie sérique 
Bandelette urinaire 
liste de médicaments 
Tous les 12 mois 
30 jours avant l'exposition au risque IRA 
2 à 3 jours après l'exposition au risque IRA 

Interrompre et/ou éviter les néphrotoxiques 
Optimiser le statut hémodynamique et volémique 

Traitement de l’IRA 

Correction de l'hypovolémie 

Réhydratation individualisée 
Éviter la surcharge volémique 
Solution saline isotonique 
Albumine 

Support vasopresseur (PAM > 65 
mmHg) 

Noradrénaline 
Vasopressine 
Terlipressine 

Arrêter les néphrotoxiques et ajuster 
les médicaments à la fonction rénale 

AINS, ARAII 
 Produits de contraste 
Metformine 
Aminoglycosides 
Vancomycine 

Indications absolues pour suppléance 
rénale 

Hyperkaliémie sévère/réfractaire 
Acidose métabolique sévère/réfractaire 
Surcharge volumique réfractaire 
Complications cliniques de l'urémie (encéphalopathie, 
péricardite ou neuropathie) 
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Tableau IV : Stratégies de prévention et de traitement de l'IRA :(suite ..) 

Rechercher et traiter la cause de l’IRA 
Créatinémie, urée, ionogramme Anticorps ANCA, anticorps anti-GBM, anticorps ANA 
Numération sanguine complète, 
bilan hépatique, glycémie 

facteurs du complément, facteur rhumatoïde, ASLO, 
cryoglobulines 

Analyse urinaire 
électrophorèse sérique, immunoglobulines, chaînes 
légères libres sériques 

Échographie rénale 
sérologie hépatite et VIH 

Radiographie pulmonaire 
Suivi après l’IRA 

Référence en consultation de 
néphrologie dans les 3 mois suivant 

l'épisode d'IRA 

créatinémie, urée et protéinurie 
Ajuster les doses des médicaments 
Éducation sur la néphrotoxicité médicamenteuse 
Stratégies pour prévenir la progression de la MRC 

 

VI. Tableau clinique : 
 

1. Comorbidités : 
 

Dans les pays en développement, les causes de l'insuffisance rénale sont bilatérales. D'un 

côté, les maladies non transmissibles telles que l'hypertension et le diabète entraînent une 

insuffisance rénale similaire à celle observée dans les pays à revenu élevé [23]. Par exemple, un 

certain nombre d'études en Afrique ont mis en évidence que les taux d'hypertension et de 

diabète chez les patients insuffisants rénaux dans les services d'urgence et en réanimation 

étaient respectivement de 27 à 63 % et de 13 à 20 % [23, 24,53]. 

En Asie selon l’étude de Xu X et al,  la population la plus touchée est celle des hommes 

âgés de 60 à 79 ans et les comorbidités courantes dans ce groupe de patients comprennent la 

chirurgie, le diabète, la pneumonie, l'insuffisance cardiaque, les accidents vasculaires cérébraux 

et les antécédents de maladie rénale chronique [52]. 

Dans l’étude Iranienne en 2018, l'hypertension et le diabète étaient les comorbidités les 

plus fréquentes de l'IRA (45,7% et 16,40% respectivement) [12]. 
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En Europe dans l’étude des Pays-Bas, chez les patients atteints d'IRA, l'hypertension (34,6 %), le diabète sucré (25,4 %) et les 

maladies vasculaires cérébrales (16,8 %) étaient les comorbidités les plus fréquentes [10]. 

D’autres types d’antécédents constatés dans la littérature et parmi eux le statut tabagique, et la consommation de médicaments. 

Dans notre étude le statut  tabagique(fumeur) est retrouvé chez 17 patients soit 17%. 
 

Tableau V :Comparatif des études selon les comorbidités : 

Auteur Pays/ Ville Année HTA Diabète Cardiopathie Lithiase Néoplasies Infections 
urinaires 

Saeed Safari [12] Iran 2018 45,7% 16,4% 6,6%  5,7%  
Nancy Kasongo [15] Zambie 2022 40,1% 23,1% 9,9%    

Meriem Khairoun [10] Pays-Bas 2021 34,6% 25,4% 7%   26,5% 
Franck Xavier 

Scheuermeyer [16] 
Canada 2017 74,4% 25,6%  15,6% 11.1%  

Notre étude Marrakech 2023 44% 46% 16% 12% 11% 10% 
 

2. Signes physiques : 
 

L’oligurie reste la manifestation clinique la plus retrouvée dans la majorité des séries. 

L’oligurie est considérée comme un signe cardinal des deux premières phases. Des études montrant que 25 à 50% des IRA soient 

sans oligurie, c’est le bilan biologique qui signe le diagnostic. 
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L’oligurie est retrouvée dans la phase d’état de l’IRA dans 50% des cas [16] .La période oligurique peut durer de quelques heures à 6 à 8 semaines. 

Si l’oligurie persiste pendant plus de quatre semaines il faut penser à d’autres affections : nécrose corticale diffuse, 

glomérulonéphrite rapidement progressive, occlusion artérielle rénale et la déshydratation surajoutée. 

L’importance des manifestations cliniques varie selon l’état oligurique ou non et de l’état de catabolisme du patient. Chez des 

patients insuffisants rénaux aigus oliguriques, non fébriles et dont le catabolisme n’est pas important, les élévations de l’urée sanguine et 

de la créatininémie sont en moyenne de 2 à 3 mg/l et 5 à 10 mg respectivement. Chez ceux à fort catabolisme en raison d’une fièvre, d’une 

septicémie, d’un traumatisme important, les élévations  peuvent aller jusqu’à 8 – 20 mg/l et 20 à 50 mg/l respectivement. 

Dans notre étude la répartition des patients selon leur diurèse est comparable avec la majorité des études de littérature ainsi que les 

autres signes cliniques [7, 8,16]. 
 

Tableau VI: comparatif des caractéristiques cliniques : 

Auteur Pays/ ville Année Oligurie Diurèse 
normale 

Anurie ascite Fièvre œdèmes Râles 
crépitants 

Nancy Kasongo [15] Zambie 2022 88,9% 11,2%   12,5%   
Franck Xavier Scheue 

rmeyer [16] 
Canada 2017 52%   5%   27% 

Erasto Sylvanus [8] Tanzanie 2019 39,7%  12%  38% 34,9%  
John Masina [7] Johannes 

burg 
2022 41% 56% 21% 4% 41% 35,4% 12% 

Notre étude Marrakech 2023 45% 48% 7% 2% 23% 21% 22% 
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VII. Diagnostic positif : 
 

La classification AKIN actuellement répandue a été développée par le groupe de travail KDIGO (Kidney Disease Improving Global 

Outcomes) en 2012 et définit l'IRA comme une augmentation du taux de créatinine sérique(SCr) à au moins 0,3 mg/dl en 48 h, une 

augmentation du taux de SCr à plus de 1,5 fois la ligne de base (qui est connue ou présumée 
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s'être produite au cours des 7 jours précédents), ou une diminution du débit urinaire à 

moins de 0,5 mL/kg/h pendant 6 h [ 27 ] . 

Cette classification stratifie également les différents stades de gravité de l'IRA et fournit 

des critères qui pourraient être appliqués dans l'activité clinique et l'investigation [54] (Tableau 

VII). 

Tableau VII: Classification KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes): 

Stade CREATININE PLASMATIQUE DIURESE 
1 Augmentation de créatinine sérique ≥ 0,3 mg/dl (≥26,5 

μmol/L) ou augmentation ≥ 150 % à 200 % (1,5 à 1,9X). 
<0,5 mL/kg/h 

(>6h) 
2 Augmentation de la créatinine sérique> 200 % à 300 % (> 2 à 

2,9X). 
<0,5 mL/kg/h 

(>12 h) 
3 Augmentation de la créatinine sérique > 300 % (≥ 3X) ou 

augmentation de la créatinine sérique à ≥ 4 mg/dl (≥ 353,6 
μmol/L) ou initiation a la dialyse. 

<0,3 mL/kg/h 
(24 h) ou anurie 

(12 h) 
 

La définition actuelle repose sur la créatinine plasmatique et la diurèse, qui sont des 

marqueurs imparfaits avec des limitations importantes, à savoir qu'ils ne tiennent pas compte de 

la durée ou de la cause de l'IRA [21]. La créatinine est un marqueur insensible car il est altéré par 

des facteurs affectant sa production (âge, sexe, alimentation, masse musculaire et septicémie), 

sa dilution (administration de liquide), son élimination (dysfonctionnement rénal antérieur) et sa 

sécrétion (médicaments). Ainsi, la créatinine ne peut pas être utilisée comme une estimation 

précise du débit de filtration glomérulaire (DFG) à l'état non stable, et il sous-estime le degré de 

dysfonctionnement dû à une masse musculaire réduite, à un catabolisme accru ou à une 

surcharge  volémique chez les patients critiques. De plus, il faut souvent deux à trois jours avant 

que la créatinine ne soit élevée après une atteinte rénale lorsqu'une lésion rénale survient dans 

le cadre d'une réserve rénale appropriée, ce qui signifie que d'autres néphrons augmentent la 

fonction pour compenser les néphrons blessés, et donc la créatinine peut ne pas changer malgré 

dommages structurels réels [56, 57]. 

Bien que la diurèse soit un marqueur précoce de l'IRA, elle dépend également de l'état 

volémique et hémodynamique du patient et de l'utilisation de diurétiques. Elle est donc difficile à 
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évaluer sans cathéter urinaire et son utilité repose sur une évaluation horaire qui prend du temps 

[21,57, 18]. 

Récemment, des bio-marqueurs urinaires et sériques potentiels de l'IRA ont été 

identifiés, à savoir la cystatine-C, la lipocaline associée à la gélatinase des neutrophiles (NGAL), 

la N-acétyl-glucosaminidase (NAG), la molécule de lésion rénale 1 (KIM-1), l'interleukine-6 (IL -

6), interleukine-8 (IL-8), interleukine 18 (IL-18), protéine de liaison aux acides gras de type 

hépatique (L-FABP), calprotectine, angiotensinogène urinaire (AGT), microARN urinaires, la 

protéine 7 de liaison au facteur de croissance analogue à l'insuline (IGFBP7) et inhibiteur 

tissulaire des métalloprotéinases-2 (TIMP-2) [ 59 , 60 , 61 , 62 , 63 , 64 , 65 , 66 , 67 , 68 , 69]. 

NGAL et IGFBP7 avec TIMP-2 sont les marqueurs les plus prometteurs qui ont été validés dans 

plusieurs contextes. Cependant, leur coût accru et le manque de preuves substantielles 

d'amélioration des résultats sont des limites importantes à leur utilisation clinique généralisée 

[70,71]. 

Ces marqueurs reflètent différentes étapes de la physiopathologie de l'IRA, ainsi, 

l'utilisation d'un panel de plusieurs bio-marqueurs couvrant différentes phases de ce syndrome 

pourrait fournir un meilleur outil de diagnostic précoce de l'IRA, ainsi que des cibles pour de 

futurs traitements [67, 68, 70, 72,73 ,74 ,75]. 

 

1. La créatininémie: 
 

La définition proposée de l'insuffisance rénale aiguë est une réduction brutale (dans les 

48 heures) de la fonction rénale définie comme au moins l'un des éléments suivants : (i ) une 

augmentation absolue du taux sérique de créatinine de 26,4 μmol/L (0,3 mg/dl ) ou plus; ( ii ) 

une augmentation en pourcentage du taux sérique de créatinine de plus de 50 % (une 

augmentation de 1,5 fois par rapport à la ligne de base) ; ou ( iii ) une réduction du volume de la 

production d'urine (oligurie < 0,5 mL/kg par heure pendant > 6 h). AKIN a également proposé 

un système de stadification pour les lésions rénales aiguës  qui visait à définir le degré de 
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dysfonctionnement rénal au moment du diagnostic et à faciliter le suivi de l'évolution clinique 

[76]. 

Le marqueur endogène le plus couramment utilisé pour l'évaluation de la fonction 

glomérulaire est la créatinine. La clairance calculée de la créatinine est utilisée pour fournir un 

indicateur du DFG. Cela implique la collecte d'urine sur une période de 24 heures ou de 

préférence sur une période chronométrée avec précision de 5 à 8 heures puisque les collectes 

sur 24 heures sont notoirement peu fiables. La clairance de la créatinine est ensuite calculée à 

l'aide de l'équation  [76] : 

C = (U x V) / P 

C = clairance, U = concentration urinaire de créatinine, V = débit urinaire et P = 

concentration plasmatique de créatinine. 

La clairance de la créatinine doit être corrigée en fonction de la surface corporelle. Une 

collecte d'urine incorrecte ou incomplète est l'un des principaux problèmes affectant la précision 

de ce test; la collecte chronométrée est donc avantageuse. De plus, en raison de la sécrétion 

tubulaire, la créatinine surestime le DFG d'environ 10 % à 20 %. 

La créatinine est le sous-produit du phosphate de créatine dans les muscles et elle est 

produite à un rythme constant par le corps. Pour la plupart, la créatinine est entièrement 

éliminée du sang par le rein. Une diminution de la clairance par les reins entraîne une 

augmentation de la créatinine sanguine. La quantité de créatinine produite par jour dépend de la 

masse musculaire. Ainsi, il existe une différence dans les plages de créatinine entre les hommes 

et les femmes ayant des valeurs de créatinine plus faibles chez les enfants et ceux ayant une 

masse musculaire réduite. Le régime alimentaire influence également les valeurs de créatinine. 

La créatinine peut changer jusqu'à 30% après l'ingestion de viande rouge. À mesure que le DFG 

augmente pendant la grossesse, des valeurs de créatinine plus faibles sont trouvées pendant la 

grossesse. De plus, la créatinine sérique est un indicateur ultérieur d'insuffisance rénale - la 

fonction rénale est diminuée de 50 % avant qu'une augmentation de la créatinine sérique ne soit 

observée. 
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La créatinine sérique est également utilisée dans les équations d'estimation du DFG telles 

que l'équation Modified Diet in Renal Disease (MDRD) et l'équation CKD-EPI (Chronic Kidney 

Disease Epidemiology Collaboration). Ces équations  incluent des variables de race, d'âge et de 

sexe. Le DFG est classé dans les stades suivants en fonction de la maladie rénale. 
  

 
Figure 33 :Stades KDIGO de l'insuffisance rénale chronique (IRC) [206] : 

 

Cela permet une estimation plus facile du DFG sans collecte d'urine ni utilisation de 

matériaux exogènes. Cependant, comme ils utilisent la créatinine sérique, ils sont également 

affectés par les problèmes liés à la mesure de la créatinine sérique ; par conséquent, la 

correction pour la race, le sexe et l'âge est nécessaire. 

Dans notre étude, la moyenne du taux sérique de la créatinine était de 253,7µmol/l avec 

des extrêmes allant de 145,23 µmol/l à 2324,92 µmol/l ce qui rejoint avec les résultats de 

littérature qui varie entre 160,2 et 309,4 µmol/l [10,12]. 
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Tableau VIII: comparatif des moyennes de créatininémie : 

Auteur Pays / Ville Année Créatinémie 
Saeed Safari [12] Iran 2018 309,49 µmol/l 

Nancy Kasongo [15] Zambie 2022 252,3 µmol/l 
Meriem Khairoun [10] Pays-Bas 2021 160,2 µmol/l 

Erasto Sylvanus [8] Tanzanie 2019 220 µmol/L 
Notre étude Marrakech 2023 253,7 µmol/l 

 

2. L’urée : 
 

L'insuffisance rénale aiguë est traditionnellement définie comme une chute rapide du 

taux de filtration glomérulaire, qui se manifeste cliniquement par une augmentation brutale et 

soutenue des taux sériques d'urée et de créatinine avec une perturbation associée de 

l'homéostasie hydro sodée [77]. 

L'urée est un composé contenant de l'azote formé dans le foie en tant que produit final 

du métabolisme des protéines et du cycle de l'urée. Environ 85 % de l'urée est éliminée par les 

reins ; le reste est excrété via le tractus gastro-intestinal. Les taux d'urée sérique augmentent 

dans les conditions où la clairance rénale diminue (en cas d'insuffisance rénale aiguë et 

chronique). L'urée peut également augmenter dans d'autres conditions non liées aux maladies 

rénales telles que les saignements gastro-intestinaux supérieurs, la déshydratation, les états 

cataboliques et les régimes riches en protéines. L'urée peut être diminuée en cas de famine, de 

régime pauvre en protéines et de maladie hépatique grave. La créatinine sérique est une 

évaluation plus précise de la fonction rénale que l'urée; cependant, l'urée est augmentée plus tôt 

dans l'insuffisance rénale. 

Le rapport urée/créatinine peut être utile pour différencier les causes pré-rénales des 

causes rénales lorsque l’urée est augmentée. Dans la maladie pré-rénale, le rapport est proche 

de 20:1, tandis que dans la maladie rénale intrinsèque, il est plus proche de 10:1. Les 

saignements gastro-intestinaux supérieurs peuvent être associés à un rapport urée/créatinine 

très élevé (parfois > 30:1). 
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Dans notre étude, la moyenne du taux sérique d’urée était de 25,49mmol/l avec des 

extrêmes allant de 2,5 mmol/l à 78,5 mmol/l ce qui est  comparable à des études et discordant 

avec d’autres qui trouvent un taux très élevé. 

L’étude iranienne montre que le taux d'urée sanguine est un facteur de risque de 

mortalité très significatif avec un (p < 0,001). 
 

Tableaux IX: comparatif des moyennes de l’urée sanguine : 

Auteur Pays / Ville Année Urée sanguine 
Saeed Safari [12] Iran 2018 29,93mmol/l 

Nancy Kasongo [15] Zambie 2022 12,9mmol/l 
Meriem Khairoun [10] Pays-Bas 2021 22,67mmol/l 

Erasto Sylvanus [8] Tanzanie 2019 30,4mmol/l 
Notre étude Marrakech 2023 25,49mmol/l 

 

3. Les nouveaux bio-marqueurs: 

 

3.1  Cystatine C : 

La cystatine C est une protéine de faible poids moléculaire qui fonctionne comme un 

inhibiteur de la protéase produite par toutes les cellules nucléées du corps. Il se forme à un 

rythme constant et est librement filtré par les reins. Les taux sériques de cystatine C sont 

inversement corrélés au débit de filtration glomérulaire (DFG). En d'autres termes, des valeurs 

élevées indiquent de faibles DFG, tandis que des valeurs inférieures indiquent des DFG plus 

élevés, similaires à la créatinine. Le traitement rénal de la cystatine C diffère de celui de la 

créatinine. Alors que les glomérules filtrent librement les deux, une fois que la cystatine C est 

filtrée, elle est réabsorbée et métabolisée par les tubules rénaux proximaux, contrairement à la 

créatinine. Ainsi, dans des conditions normales, la cystatine C n'entre pas dans l'urine excrétée 

finale à un degré significatif. La cystatine C est mesurée dans le sérum et l'urine. Les avantages 

de la cystatine C par rapport à la créatinine sont qu'elle n'est pas affectée par l'âge, la masse 

musculaire ou l'alimentation, et divers rapports ont indiqué qu'il s'agit d'un marqueur plus fiable 
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du DFG que la créatinine, en particulier en cas d'insuffisance rénale précoce. La cystatine C a 

également été incorporée dans les équations DFG, telles que la formule mixte CKD-EPI 

créatinine-Cystatine C [78]. 

La concentration de cystatine C peut être affectée par la présence d'un cancer, d'une 

maladie thyroïdienne ou le tabagisme. 

 

3.2  Albuminurie et protéinurie  [79,80] : 

L'albuminurie fait référence à la présence anormale d'albumine dans les urines. La micro 

albuminurie, considérée comme un terme obsolète car il n'existe pas de telle molécule 

biochimique, est désormais désignée uniquement sous le nom d'albumine urinaire. L'albuminurie 

est utilisée comme marqueur pour la détection de la néphropathie débutante chez les 

diabétiques. C'est un marqueur indépendant de la maladie cardiovasculaire puisqu'il connote une 

augmentation de la perméabilité endothéliale, et c'est aussi un marqueur de l'insuffisance rénale 

chronique. L'albumine urinaire peut être mesurée dans des collectes d'urine de 24 heures ou des 

échantillons prélevés tôt le matin/au hasard sous la forme d'un rapport albumine/créatinine. La 

présence d'albuminurie à deux reprises à l'exclusion d'une infection urinaire indique un 

dysfonctionnement glomérulaire. La présence d'albuminurie pendant trois mois ou plus indique 

une maladie rénale chronique. La protéinurie franche est définie comme supérieure à 300 mg 

par jour de protéines. La protéine urinaire normale est jusqu'à 150 mg par jour (30 % d'albumine 

/ 30 % de globulines /40 % de protéine Tamm Horsfall). L'augmentation de la quantité de 

protéines dans l'urine peut être due à : 

• Protéinurie glomérulaire : Causée par des défauts de permsélectivité de la barrière de 

filtration glomérulaire aux protéines plasmatiques (par exemple, glomérulonéphrite ou 

syndrome néphrotique). 

• Protéinurie tubulaire : Causée par une réabsorption tubulaire incomplète des protéines 

(par exemple, néphrite interstitielle). 
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• Protéinurie de débordement : causée par une concentration plasmatique accrue de 

protéines (par exemple, myélome multiple-protéinurie de Bence Jones, myoglobinurie). 

• Inflammation ou tumeur des voies urinaires. 

Les protéines urinaires peuvent être mesurées à l'aide d'un prélèvement d'urine sur 

24 heures ou d'un rapport aléatoire entre protéines urinaires et créatinine (un échantillon prélevé 

tôt le matin est préférable car il est presque représentatif de l'échantillon sur 24 heures). 

La classification KDIGO définit trois stades d'albuminurie : 

• A1 : Moins de 30 mg/g de créatinine. 

• A2 : 30 à 300 mg/g de créatinine. 

• A3 : Plus de 300 mg/g de créatinine. 

Dans le syndrome néphrotique, l'excrétion de protéines urinaires dépasse 3,5 g par jour 

et est associée à un œdème, une hypo-albuminémie et une hypercholestérolémie. 

 

3.3  La Neutrophil Gelatinase Associated Lipocain (NGAL) : 

La NGAL est une petite protéine de 25 kDa décrite en 2005 par Mishra et al. [81], elle est 

exprimée par les polynucléaires neutrophiles et diverses cellules épithéliales, dont celles de la 

partie proximale des tubules rénaux où son excrétion est fortement augmentée en réponse à 

une atteinte ischémique ou néphrotoxique. Elle apparaît dans les urines deux à quatre heures 

après la survenue de l’IRA, c’est à-dire jusqu’à 46 heures plus tôt que les marqueurs sériques 

dosés actuellement. Elle est donc un marqueur précoce de l’IRA. Son dosage dans le sang est 

possible, mais il est moins sensible et spécifique que dans les urines [82]. 

 

3.4  CRP : 

De nouvelles preuves ont montré que le taux sérique de CRP agit comme un facteur de 

risque et, en même temps, comme un facteur causal potentiel pathogénique pour le 

développement de l’IRA [83]. Chez les patients coronariens, Gao et al. [ 84 ], qui ont été les 

premiers à effectuer une analyse rétrospective sur 4522 patients subissant une intervention 
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coronarienne percutanée (ICP) élective avec des stents à élution de médicaments, ont constaté 

qu'une CRP pré-procédurale élevée était associée à un risque progressivement accru d'IRA 

induite par le contraste. De même, une récente analyse rétrospective de Han et al. [85], incluant 

1656 patients subissant un pontage aorto-coronarien, ont montré que le taux de CRP 

préopératoire est un facteur prédictif d'IRA postopératoire. Enfin, Shacham et al. ont étudié de 

manière prospective 562 patients STEMI subissant une ICP primaire, et ils ont rapporté que ceux 

avec des niveaux de CRP> 9 mg / L à l'admission à l'hôpital avaient un taux d’IRA plus élevé et 

un taux de  mortalité à 30 jours important que les patients dont les taux de CRP sont inférieurs à 

cette limite(17% contre 6% et 11% contre 1% respectivement) [ 86 ].Dans notre étude La CRP était 

normale chez 35 patients soit 35 % , élevée chez 43 patients soit 43% des cas. 

 

3.5  Autres : 

Il consiste à rechercher systématiquement les conséquences cliniques et biologiques de 

l’urémie aiguë qui met en jeu le pronostic vital et nécessitent donc un traitement symptomatique 

d’urgence. Ainsi on retrouve : 

 une hyperhydratation extracellulaire clinique : HTA, œdèmes, dyspnée, râles crépitants et 

OAP ; biologique : hypo protidémie, hémodilution. 

 une hyperhydratation intracellulaire clinique : prise de poids, nausées, torpeur, confusion, 

biologique : hypo natrémie. 

 Une hyperkaliémie : de diagnostic électrocardiographique (ondes T amples pointues et 

symétriques, élargissement du complexe QRS et trouble de la conduction), puis biologique, 

à apprécier en fonction du taux sanguin. 

 Une acidose métabolique évoquée devant une dyspnée sans anomalie pulmonaire, à trou 

anionique élevé, elle est considérée comme sévère si le pH est inférieur à 7,20. 

 Une rétention des déchets azotés responsable d’anorexie, de nausées, et de vomissements 

; l’élévation de l’azotémie est à interpréter en fonction de la créatininémie [87], du degré 

de catabolisme et l’existence d’une infection ou d’une hémorragie digestive. 
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 l’hyperkaliémie est due à une élimination rénale diminuée et une libération continue des 

tissus. Elle devient symptomatique à une valeur supérieure à 6,5 mEq/l. 

 

VIII. Traitement de l'IRA : 
 

Les stratégies thérapeutiques pour l'IRA basées sur les directives KDIGO et les ensembles 

de soins sont limitées et principalement de soutien [27]. 

L'approche clinique doit commencer par la stabilisation hémodynamique, l'identification 

précoce des complications de l'IRA, l'identification de sa cause et son traitement [46]. La 

stabilisation hémodynamique est d'une importance critique car les mécanismes d'autorégulation 

sont altérés dans l'IRA [47]. 

Une attention particulière doit être portée aux médicaments présentant une toxicité 

rénale, qui doivent être arrêtés, et un ajustement posologique en fonction de la fonction rénale 

pour éviter un sous-dosage ou des effets indésirables [27,48]. De plus, chez les patients 

septiques, l'initiation rapide des antibiotiques est cruciale [49]. 

Il est important d'identifier et de traiter rapidement d'autres complications dans 

l'approche thérapeutique du patient atteint d'IRA, telles que l'hyperkaliémie, l'acidose 

métabolique, l'anémie et la surcharge hydrique [27]. 

Au cours de l'IRA, il est également recommandé de prévenir l'infection et de commencer 

une prophylaxie des ulcères de stress [27]. 

 

1. Réhydratation : 
 

L'équilibre hydrique doit être individualisé, bien que le liquide optimal à cet effet soit 

indéterminé. Le titrage des fluides est complexe et nécessite une surveillance attentive de la 

volémie du patient [47]. L'hypovolémie réduit le débit sanguin rénal, mais les patients atteints 

d'IRA sont également à risque de surcharge volémique [39]. De plus, une surcharge volémique 
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est indépendamment associée à une mortalité accrue chez les patients atteints d'IRA et contribue 

à de moins bons résultats chez les patients gravement malades [50, 51,88]. Le traitement ciblé 

guidé par l'évaluation de la réactivité liquidienne semble être associée à de meilleurs résultats 

[89,90]. 

Différents types de fluides ont différents mécanismes d'action. Alors que les colloïdes, 

tels que l'albumine ou les amidons, reposent sur des gradients oncotiques et élargissent 

sélectivement l'espace extracellulaire, les cristalloïdes, à savoir la solution saline, le Ringer 

Lactate ou PlasmaLyte, s'équilibrent dans les espaces intravasculaires et extravasculaires [47,91]. 

L'albumine semble être relativement sûre, mais un avantage de survie constant par 

rapport aux cristalloïdes n'a pas été démontré [92, 93,94]. L'essai Saline Versus Albumin Fluid 

Evaluation (SAFE) a rapporté qu'il n'y avait aucun avantage rénal ou de mortalité chez les patients 

ayant reçu de l'albumine, mais qu'un volume total moindre était nécessaire pour la réanimation, 

ce qui pourrait être intéressant pour réduire la surcharge volémique [92]. De plus, dans l'essai 

Colloids Versus Crystalloids for the Resuscitation of the Critically ill (CRISTAL), les patients qui 

ont reçu des colloïdes ont présenté une diminution du besoin de ventilation mécanique, du 

recours aux vasopresseurs et de la mortalité à 90 jours [95]. 

Ainsi, l'albumine peut s'avérer importante lorsque de grands volumes de liquides sont 

anticipés. En effet, les récentes recommandations de la campagne Surviving Sepsis indiquent que 

lorsque les patients ont besoin de quantités importantes de cristalloïdes, l'albumine peut être 

utilisée en plus [96]. Pourtant, il n'y a pas de données soutenant l'utilisation systématique de 

colloïdes pour le remplissage vasculaire en situation critique [97]. 

L'administration d'albumine en association avec la Terlipressine est également bénéfique 

dans des conditions spécifiques, telles que les patients cirrhotiques et les patients de chirurgie 

cardiaque présentant une hypo-albuminémie chez lesquels l'administration préopératoire 

d'albumine réduit le risque d'IRA postopératoire [98,99]. Néanmoins, des précautions doivent 

être prises chez les patients présentant une lésion cérébrale traumatique, chez lesquels 

l'albumine a été associée à un risque accru de mortalité et doit être évitée [92]. Certaines 
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inquiétudes ont été soulevées concernant l'utilisation de l'albumine hyper-oncotique chez les 

patients en choc septique qui présentent une déplétion volémique et une perméabilité vasculaire 

accrue, car elle pourrait augmenter le risque d'IRA en favorisant la déshydratation intracellulaire 

pour augmenter le volume [100,101]. 

De vastes essais randomisés ont rapporté des incidences plus élevées d'IRA chez les 

patients traités avec des amidons, ce qui semble être dû à une néphrose osmotique avec 

vacuolisation et gonflement des tubules proximaux [47, 102,103]. L'utilisation d'amidons doit 

donc être évitée [102]. 

Il existe moins de données concernant l'utilisation des gélatines dans l'IRA, bien que les 

données d'observation suggèrent que celles-ci pourraient contribuer à l'IRA en raison de la 

néphrose osmotique [104]. Par conséquent, l'utilisation de gélatines n'est pas non plus 

recommandée dans l'IRA [27, 47]. 

La solution saline est le cristalloïde le plus fréquemment utilisé chez les patients 

gravement malades [47, 105]. Néanmoins, l'administration de volumes importants peut 

provoquer une hyperchlorémie et une acidose métabolique. L'hyperchlorémie peut entraîner une 

vasoconstriction rénale et une réduction conséquente de la filtration glomérulaire [91,106]. 

Des études comparant différents types de cristalloïdes chez des patients gravement 

malades à risque d'IRA ont donné des résultats contradictoires [105, 106, 107, 108,109]. Yunos 

et al ont rapporté qu'une stratégie restrictive en chlorure était associée à une diminution 

significative de l'incidence de l'IRA chez les patients gravement malades [108]. L'essai Saline 

versus PlasmaLyte for intensive care unit (ICU) Fluid Therapy (SPLIT) n'a pas trouvé de différences 

dans les taux d'IRA ou de mortalité dans une population de patients principalement 

postopératoires qui ont reçu des volumes modestes pour la réanimation [110, 111]. Dans l'essai 

Isotonic Solutions and Major Adverse Renal Events Trial (SMART) et dans l'essai Saline against 

Lactated Ringer's or PlasmaLyte in the Emergency Department (SALT-ED), il y a eu des réductions 

des effets indésirables rénaux dans les 30 jours chez les patients ayant reçu des solutions 

tamponnées [105,112]. Bien qu'il soit théorisé que l'IRA survient en raison de l'hyperchlorémie 
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uniquement lorsque de grands volumes sont administrés, une étude récente sur des patients 

gravement malades recevant de grands volumes de liquide n'a pas démontré d'association entre 

la charge de chlorure et le risque d'IRA après ajustement en fonction de la gravité de la maladie 

[113]. Ainsi, la solution saline reste la solution préférée pour le remplissage vasculaire en 

situation critique, bien que les concentrations de chlorure doivent être surveillées [27,46]. 

 

2. Médicaments vasopresseurs : 
 

Après la réanimation volémique, un soutien vasopresseur doit être envisagé pour 

maintenir la perfusion rénale afin d'éviter une surcharge volumique. Chez les patients atteints 

d'IRA, la pression artérielle médiane cible doit être supérieure à 65 mmHg pour assurer une 

perfusion rénale précise [27, 114, 115,116]. 

Dans les états vasodilatateurs, la noradrénaline est le vasopresseur recommandé en 

première intention [96,117]. La noradrénaline améliore le débit microcirculatoire en augmentant 

la pression de perfusion au-dessus du seuil d'autorégulation chez les patients hypotendus, mais 

à fortes doses, elle peut entraîner une diminution du débit par vasoconstriction excessive [118]. 

Ainsi, les recommandations actuelles suggèrent d'administrer la dose la plus faible pour 

atteindre l'objectif tensionnel et conserver des paramètres de perfusion adéquats [118]. 

La vasopressine et la Terlipressine sont des alternatives efficaces pour augmenter la 

pression artérielle, bien que leur bénéfice sur la fonction rénale ou la mortalité par rapport à la 

noradrénaline n'ait pas été démontré [119, 120, 121,122]. L'angiotensine II a montré des 

résultats prometteurs sur les résultats des patients dans des études récentes, notamment en 

améliorant la survie et la récupération de la fonction rénale [123]. Néanmoins, d'autres études 

sont encore nécessaires pour recommander l'utilisation systématique de l'angiotensine II. 

Contrairement aux croyances antérieures, il n'y a aucune preuve d'une «dose rénale» de 

Dopamine dans la prise en charge de l'IRA, car il n'y a pas d'association entre l'utilisation de la 

Dopamine dans l'IRA et l'amélioration de la survie ou de la fonction rénale [124, 125, 126,127]. 
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Le Fénoldopam a un effet rénal hémodynamique similaire à celui de la Dopamine à faible dose et 

il a été démontré qu'il diminue la résistance vasculaire systémique tout en augmentant le flux 

sanguin rénal vers le rein [128,129]. Malgré des études prometteuses, il n'y a eu aucune preuve 

concluante de l'effet bénéfique du Fénoldopam dans la gestion de l'IRA, et une enquête plus 

approfondie est justifiée [130,131]. 

 

3. Diurétiques : 
 

L'utilisation de diurétiques n'est recommandée que pour gérer la surcharge hydrique et 

les perturbations électrolytiques dans l'IRA [27,132]. Sur la base d'études physiopathologiques, 

on pensait auparavant que les diurétiques de l'anse pourraient protéger l'anse de Henlé de 

l'ischémie en diminuant sa charge de travail [132]. Cela n'a jamais été confirmé et, au contraire, 

il a été démontré que le Furosémide n'est pas associé à des avantages cliniques dans la 

prévention de l'IRA, la diminution du besoin de suppléance rénale, la récupération rénale ou la 

diminution de la mortalité hospitalière [133,134, 135]. Il est important de noter que certaines 

études ont associé l'utilisation de diurétiques de l'anse à un risque accru de mortalité, qui 

pourrait être lié au retard dans le démarrage approprié de la suppléance rénale [132, 135,136]. 

De plus, un diurétique de l'anse utilisé à fortes doses peut provoquer une ototoxicité [132]. Par 

conséquent, les directives du KDIGO ne recommandent pas l'utilisation de diurétiques pour 

prévenir l'IRA [13]. 

 

4. Néphrotoxicité des médicaments : 
 

La néphrotoxicité des médicaments a été associée à 20 à 40 % des causes d'IRA et peut 

atteindre jusqu'à 60 % chez les patients âgés [137,138]. Les patients atteints d'IRA ou d'IRC 

sous-jacents, de septicémie, d'insuffisance hépatique aiguë ou chronique, d'insuffisance 

cardiaque aiguë ou chronique, d'hypertension pulmonaire, de tumeurs malignes et de chirurgie 

d'exposition courent un risque accru de néphrotoxicité induite par les médicaments [137]. 
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Les mécanismes de la néphrotoxicité induite par les médicaments sont divers et varient 

selon les différentes classes de médicaments. (Tableau 3). Les médicaments peuvent induire non 

seulement une toxicité directe due à une lésion tubulaire, une néphrite interstitielle, une lésion 

glomérulaire ou une néphropathie obstructive, mais également une néphrotoxicité indirecte 

associée à une diminution du débit sanguin rénal [139]. De plus, la néphrotoxicité induite par les 

médicaments résulte de la combinaison d'une toxicité innée des médicaments, d'une 

hémodynamique rénale altérée, d'une maladie rénale antérieure et d'une pharmacocinétique 

altérée des médicaments dans les maladies graves [139,140]. 

En raison de la pression glomérulaire réduite associée, les patients exposés à des anti-

inflammatoires non stéroïdiens (AINS), à des inhibiteurs du système rénine-angiotensine-

aldostérone, à des vasoconstricteurs systémiques à forte dose ou à des inhibiteurs de la 

Calcineurine courent un risque élevé de développer une IRA pré-rénale dans le cadre d'une 

altération de l'hémodynamique systémique et rénale ou perte de liquide ; ceux-ci augmentent 

également le risque de lésion tubulaire aiguë [137]. 

La nécrose tubulaire aiguë (NTA) est dose-dépendante et est la forme la plus courante 

d'IRA d'origine médicamenteuse en milieu hospitalier [141]. Les médicaments les plus 

couramment associés à la NTA sont les aminosides, la vancomycine, les produits de 

radiocontraste, le Cisplatine, l'Amphotéricine B, le Foscarnet et les agents osmotiquement actifs 

[137,141]. 

La néphrite tubulo-interstitielle (NTI) cause jusqu'à 10 % des cas d'IRA. La NTI est une 

réaction idiosyncrasique qui n'est pas dose-dépendante [137,140]. Les antimicrobiens tels que 

les b-lactamines, les médicaments à base de sulfamides et les quinolones, les agents anti-

ulcéreux, les anticonvulsivants et les diurétiques sont les médicaments les plus couramment 

associés à la NTI [137, 138, 142]. 

L'IRA post-rénale due à une obstruction luminale induite par les cristaux peut survenir 

chez les patients exposés à l'acyclovir, aux médicaments à base de sulfamides, à la 

ciprofloxacine et au méthotrexate [141]. Moins fréquemment, une maladie glomérulaire d'origine 
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médicamenteuse peut résulter de l'administration d'Hydrazine, de Propylthiouracile, d'Allopurinol 

et de Pénicillamine, qui ont tous été associés au développement d'une vascularite à ANCA.La  

Mitomycine C, les agents contraceptifs oraux, les Inhibiteurs de la Calcineurine, les agents 

antinéoplasiques, la Ticlopidine, et la Quinine, peuvent toutes provoquer une microangiopathie 

thrombotique [141]. 

Par conséquent, la prescription de médicaments doit être soigneusement étudiée afin de 

minimiser la toxicité. Les lignes directrices du KDIGO recommandent l'arrêt précoce des 

médicaments néphrotoxiques potentiels, l'évitement des produits de radio contraste et d'autres 

médicaments néphrotoxiques, et la surveillance de la dose de médicament [27]. 

 

5. Autres stratégies thérapeutiques : 
 

Le pré conditionnement ischémique à distance est une technique qui induit de multiples 

cycles courts d'ischémie et de reperfusion par gonflage du brassard [143]. Cela a été testé 

comme une méthode possible pour protéger les reins contre les lésions d'ischémie-reperfusion, 

bien qu'il existe des preuves contradictoires concernant les résultats de la réduction de l'IRA ou 

de la mortalité, et cela n'est pas recommandé dans la pratique clinique [144, 145, 146, 

147,148]. 

Levosimendan a à la fois des actions vasodilatatrices et inotropes [149]. Il pourrait 

améliorer la fonction rénale en améliorant la fonction cardiaque mais aussi par la vasodilatation 

artériolaire afférente, bien que ce bénéfice reste discutable [150]. Dans une méta-analyse 

récente, l'utilisation du Lévosimendan a été associée à une diminution de l'incidence et de la 

mortalité de l'IRA chez les patients en chirurgie cardiaque, prouvant son utilisation potentielle 

[151]. 

Plusieurs nouvelles cibles thérapeutiques potentielles pour l'IRA sont actuellement à 

l'étude et entrent dans des essais cliniques. Il s'agit notamment des voies impliquées dans 
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l'inflammation, la fibrose, la fonction mitochondriale, le stress oxydatif et l'hémodynamique. Bien 

que prometteurs, d'autres essais cliniques sont encore nécessaires. 

Le Reltécimod est un antagoniste peptidique du CD28 (récepteur co-stimulateur) qui agit 

comme un immunomodulateur et il a été démontré qu'il atténuait la réponse inflammatoire 

systémique et diminuait le dysfonctionnement des organes dans les infections nécrosantes des 

tissus mous [152,153]. 

En raison du fait que la vitamine D active a des actions anti-prolifératives et pro-

différenciation, il se pourrait que des niveaux inférieurs de vitamine D contribuent à l'IRA 

[154,155]. En effet, il a été rapporté que les patients gravement malades présentant des 

carences en vitamine D présentaient des taux plus élevés d'IRA et une progression ultérieure vers 

l'IRC [155, 156,157]. Le Calcifédiol et le Calcitriol sont encore à l'étude comme traitements 

possibles de l'IRA précoce [158, 159,160]. 

La phosphatase alcaline est une enzyme exprimée le long du tubule proximal et a la 

capacité de réduire l'inflammation rénale. L'utilisation de la phosphatase alcaline recombinante 

humaine a été étudiée dans des essais cliniques en tant que médicament anti-inflammatoire 

potentiel susceptible d'atténuer les lésions rénales ou de favoriser la régénération rénale [161, 

162,163]. Un essai récent a rapporté que, bien qu'il n'affecte pas la fonction rénale à court 

terme, il y avait un bénéfice à long terme pour la fonction rénale [164]. 

Teprasiran est à l'étude en tant qu'inhibiteur de l'apoptose et a eu des résultats 

prometteurs chez les patients subissant une chirurgie cardiaque à risque d'IRA en démontrant 

une réduction des événements indésirables rénaux majeurs à 90 jours [165,166]. 

Une enquête intensive dans ce domaine reflète le fait qu'à ce jour, il n'existe aucune 

pharmacothérapie établie pour l'IRA. Les mesures les plus importantes à appliquer en pratique 

clinique restent la surveillance hémodynamique et l'administration de fluides et de 

vasopresseurs, l'éviction et l'évitement des néphrotoxiques et le traitement des complications de 

l'IRA (Tableau IV). 
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6. Epuration extra rénale (EER)  : 
 

Les critères conventionnels d'initiation de l’EER dans l'IRA sont l'anurie, l'hyperkaliémie 

sévère/réfractaire, l'acidose métabolique sévère/réfractaire, la surcharge volumique réfractaire, 

l'urémie sévère ou les complications cliniques de l'urémie telles que l'encéphalopathie, la 

péricardite ou la neuropathie [167,168]. 

Il existe différentes modalités de l’EER qui peuvent être fournies en cas d'IRA sévère, à 

savoir l'hémodialyse intermittente (HDI), l’EER continue (ERRC), l’hémodialyse lente (SLED) ou la 

dialyse péritonéale (DP) [169]. L’EERC est la forme la plus courante d'assistance rénale fournie 

aux patients gravement malades, car elle permet un meilleur contrôle du volume et une 

correction acido-basique et électrolytique tout en maintenant la stabilité hémodynamique 

[167,168]. Bien qu'il n'y ait aucune preuve soutenue faisant état d'une différence de mortalité 

entre l'utilisation de HD, SLED ou EERC chez les patients atteints d'IRA, il existe une tendance à 

une récupération rénale plus précoce et une diminution de la progression vers l'IRC avec 

l'utilisation de l’EERC [170, 171]. Les recommandations du KDIGO recommandent l'utilisation de 

l’EERC et de l'HDI comme thérapies complémentaires, bien que l’EERC doit être privilégiée chez 

les patients hémodynamiquement instables et chez les patients présentant une pression 

intracrânienne élevée [13]. En fin de compte, le choix entre les modalités de l’EER repose sur 

l'état clinique du patient, la disponibilité des ressources et l'expertise locale [169]. 

L’EER est essentielle pour maintenir l'homéostasie du volume, des électrolytes, de l'acide-

base et des solutés urémiques chez les patients atteints d'IRA. Il est également théorisé que l’EER 

peut moduler l'inflammation, ce qui pourrait s'avérer crucial chez les patients septiques, bien 

que cela reste incertain [167,172]. Néanmoins, l’EER nécessite l'insertion d'un cathéter de dialyse 

veineuse centrale, l'exposition du sang à un circuit extracorporel et une anticoagulation, et elle 

peut être associée à une instabilité hémodynamique, ce qui peut contribuer à retarder la 

récupération rénale [167,172]. 
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Le moment du démarrage de l’EER reste controversé. Selon les directives du KDIGO, l’EER 

doit être démarrée lorsqu'il existe des changements potentiellement mortels dans les équilibres 

hydrique, électrolytique et acido-basique, et il est recommandé de prendre en compte le 

contexte clinique plus large et les tendances des valeurs de laboratoire lors de la prise de 

décision de commencer l’EER [27]. Il est également non consensuel si l’EER peut modifier les 

résultats des patients ou est simplement un substitut de la maladie grave sur les résultats des 

patients [173, 174, 175,176]. 

Des essais cliniques randomisés récents ont évalué le moment optimal pour commencer 

l’EER chez les patients atteints d'IRA gravement malades. L'hétérogénéité des définitions du 

calendrier et des critères a contribué à l'absence d'une recommandation forte [173,174]. 

L'Early Versus Late Initiation of RRT (ELAIN) était un essai monocentrique de 231 patients 

atteints d'IRA gravement malades, principalement chirurgicaux. Dans cette étude, Zarbock et al. 

ont défini le groupe précoce comme commençant l’EER dans les 8 h suivant l'atteinte de l'IRA de 

stade 2 de KDIGO et des taux plasmatiques élevés de NGAL, et ils ont défini le groupe retardé 

comme commençant l’EER dans les 12 h suivant le développement de l'IRA de stade 3 de KDIGO 

ou en présence d'une indication absolue [177]. Le groupe EER précoce était associé à 15 % de 

mortalité en moins, une plus grande indépendance EER et moins de jours d'hospitalisation que le 

groupe EER retardé. Cependant, le groupe retardé comprenait 9 % des patients qui n'ont pas 

commencé l’EER en raison de la récupération de la fonction rénale [177]. 

En revanche, dans l'essai multicentrique AKIKI (Artificial Kidney Initiation in Kidney Injury) 

portant sur 620 patients atteints d'IRA gravement malades, un démarrage précoce de l’EER n'a 

pas réduit la mortalité, aucune différence n'a été notée dans les séjours à l'hôpital et la 

récupération rénale, et le groupe retardé avait une plus grande EER -jours sans et moins 

d'incidences d'infections liées au cathéter [178]. Dans cette étude, l’EER précoce a été définie 

comme le démarrage de l’EER dans les 6 h suivant la réalisation de l'IRA de stade 3 de KDIGO, et 

l’EER retardée a été défini comme le début de l’EER uniquement en réponse au développement 

d'indications absolues. De plus, seuls 51 % du groupe retardé ont commencé l’EER [178]. 
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Compte tenu des résultats contrastés de ces études, un autre essai multicentrique a été 

mené chez 488 patients en choc septique et IRA sévère ; celle-ci s'intitulait Initiation of Dialysis 

Early versus Late in the Intensive Care Unit (IDEAL-ICU) [179]. Dans cette étude, Barbar et al. ont 

défini le groupe précoce comme le début de l’EER dans les 12 h suivant l'atteinte du stade 

d'échec de la classification RIFLE (risque, blessure, échec, perte de la fonction rénale et 

insuffisance rénale terminale) sans complications d'IRA potentiellement mortelles, et ils ont 

défini le groupe comme EER de départ après un retard de 48h d'atteinte de l'étape d'échec du 

classement RIFLE. Les résultats de l'essai IDEAL-ICU étaient cohérents avec AKIKI et n'ont 

également démontré aucune différence significative de mortalité entre les groupes [179]. 

Seul l'essai ELAIN a fourni des preuves suggérant l'avantage d'un démarrage précoce de 

l’EER, ce qui n'a pas été vérifié dans les études les plus récentes. Plusieurs facteurs pourraient 

avoir contribué à ces preuves contradictoires : 

Premièrement, la population étudiée, les critères de diagnostic de l'IRA et la définition du 

moment dans chaque étude étaient différents. L'essai ELAIN incluait une population mixte de 

soins intensifs, mais concernait principalement des patients chirurgicaux, tandis que les essais 

AKIKI et IDEAL incluaient des patients de soins intensifs médicaux présentant une proportion 

plus élevée de septicémie. L'essai ELAIN a également inclus une proportion significativement 

plus élevée de patients atteints d'IRC (avec un taux de filtration glomérulaire supérieur à 30 

ml/min/1,73 m 2) que les essais AKIKI et IDEAL (41 % contre 10 % et 15 %, respectivement). Les 

patients inclus dans les essais AKIKI et IDEAL étaient au moins stade 3 KDIGO ou en échec selon 

la classification RIFLE, alors que ce n'était le cas que pour les patients du groupe retardé dans 

l'essai ELAIN. Ainsi, l'inclusion de patients moins sévères dans l'essai ELAIN aurait pu avoir une 

influence bénéfique sur le résultat. Fait intéressant, les patients de l'essai ELAIN ont reçu une EER 

retardée à un moment significativement plus précoce que le groupe retardé dans les essais AKIKI 

et IDEAL (25,5 contre 57 et 51,5 h, respectivement). 

Deuxièmement, les modalités de l’EER étaient différentes dans ces essais. Tous les 

patients de l'essai ELAIN ont commencé une EER continue, et une combinaison de techniques 
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d’EER continue et intermittente a été prescrite dans les essais AKIKI et IDEAL. Par conséquent, les 

disparités entre les modalités de l’EER pourraient avoir influencé l'évaluation hémodynamique, le 

traitement et les résultats de ces patients. 

Enfin, une proportion plus faible de patients dans le groupe retardé des essais AKIKI et 

IDEAL a commencé l’EER que dans le groupe retardé de l'essai ELAIN (51 % et 62 % contre 91 %, 

respectivement). Cela suggère qu'une approche conservatrice du début de l’EER en réponse à 

une IRA persistante ou à des complications pourrait être acceptable, car plusieurs patients 

atteints de stade 3 de KDIGO ont récupéré leur fonction rénale et n'ont finalement pas eu besoin 

de l’EER. 

Les études récentes complémentaires AKIKI2 et STARRT-AKI (2021) se sont penchées sur 

la gestion de l'insuffisance rénale aiguë chez les patients en unité de soins intensifs. AKIKI2 a 

montré que la stratégie de dialyse préventive n'a pas amélioré la survie par rapport à une 

approche plus conservatrice. En revanche, STARRT AKI a révélé que l'initiation précoce de la 

dialyse chez les patients atteints de l'insuffisance rénale aiguë ne réduisait pas la mortalité par 

rapport à un traitement plus tardif. Ces résultats soulignent la complexité de la prise en charge 

de l'insuffisance rénale aiguë et la nécessité d'une approche individualisée [180,181]. 

 

7. Prévention : 
 

En l'absence d'interventions thérapeutiques efficaces sur l'IRA établie et en raison de son 

importance sur la morbidité et la mortalité, on ne peut compter que sur la prévention et le 

diagnostic précoce de l'IRA pour en réduire l'incidence et les conséquences néfastes [182,183]. 

D'un autre côté, on pourrait faire valoir que l'évaluation des risques est futile car on ne 

sait pas quelles interventions pour les patients à haut risque devraient être mises en œuvre et si 

ces interventions sont réellement efficaces. 

Cependant, des études récentes ont suggéré que la stratification du risque des patients 

atteints d'IRA peut permettre le recours à une intervention efficace et réduire l'incidence de l'IRA, 
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bien qu'il n'y ait eu aucune preuve de bénéfice pour les résultats rénaux à long terme [184, 185 , 

186 ] . 

La récente conférence de l'Acute Disease Quality Initiative (ADQI) sur «l'amélioration de la 

qualité de l'IRA» a proposé que la gamme de soins dans l'IRA soit un continuum allant de 

l'évaluation et de la prévention des risques dans le cadre communautaire à la prévention de l'IRA 

à l'hôpital, en passant par l'optimisation de la gestion de l'IRA. , et enfin à la surveillance de la 

maladie rénale et à la prévention de l'IRA récurrente et de l'évolution vers l'IRC [187]. 

On pense qu'au moins 50 % des épisodes d'IRA commencent en milieu communautaire, 

de sorte que les professionnels de la santé devraient identifier les patients à risque (Tableau 2) 

et mettre en œuvre des interventions préventives pour réduire l'incidence de l'IRA [188, 

189,190]. 

Les patients à haut risque d'IRA doivent subir une évaluation de la fonction rénale tous 

les 12 mois, au moins 30 jours avant l'exposition et deux à trois jours après une exposition à 

risque d'IRA afin de définir et de modifier leur profil de risque [187,191]. L’évaluation doit 

inclure les antécédents d'IRA et d'IRC, l'évaluation de la pression artérielle, le niveau de 

créatinémie, la bandelette urinaire et identifier leur liste de médicaments [187]. 

Après une exposition aiguë à un événement incitant à l'IRA, à savoir des médicaments 

néphrotoxiques, un radiocontraste, une intervention chirurgicale ou une maladie aiguë, les 

médicaments doivent être ajustés, les expositions néphrotoxiques supplémentaires doivent être 

minimisées et la survenue d'IRA et ses complications doivent être surveillées [187] . 

Lors de l'admission à l'hôpital, les patients doivent également faire l'objet d'un dépistage 

du risque d'IRA [27,189,192]. Chez les patients à haut risque, la correction précoce des facteurs 

de risque modifiables doit être envisagée afin de prévenir la survenue d'IRA [47,187,193]. 

L'étalon-or de la prévention de l'IRA reste l'optimisation de l'état hémodynamique et 

volémique, la révision des médicaments tels que l'arrêt de l'inhibiteur de l'enzyme de conversion 

de l'angiotensine/antagoniste des récepteurs de l'angiotensine (IEC/ARA) et la metformine, et la 

minimisation de l'exposition néphrotoxique [27,194]. 
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L'insuffisance rénale constitue un problème épidémiologique majeur à l'échelle mondiale, 

tant dans les pays en voie de développement que dans les pays développés. 

Elle est une cause fréquente d'admissions aux urgences, entraînant des défis importants 

en termes de prise en charge médicale. 

À travers notre étude, nous avons analysé le profil épidémiologique, clinique et 

thérapeutique de l'insuffisance rénale chez les patients admis au service d'urgences de l'hôpital 

militaire. 

L'identification des facteurs de risque associés à une évolution défavorable de 

l'insuffisance rénale aux services d'urgences met en évidence leur impact significatif sur le 

pronostic des patients et souligne la nécessité d'une prise en charge précoce et ciblée pour 

améliorer les résultats cliniques. 

Des profils cliniques diversifiés ont été observés chez les patients atteints d'insuffisance 

rénale aux urgences, soulignant l'importance d'une prise en charge personnalisée et adaptée. 

Une approche thérapeutique variée a été mise en œuvre pour répondre aux besoins 

individuels des patients, en tenant compte des facteurs étiologiques, des complications 

associées et des comorbidités, afin d'optimiser les résultats et d'améliorer la prise en charge 

globale. 

Les résultats de cette étude mettent en évidence l'importance de renforcer la 

sensibilisation aux facteurs de risque et à la prévention de l'insuffisance rénale. Il est essentiel 

d'éduquer la population sur les mesures préventives, telles que la gestion des comorbidités et 

l'adoption d'un mode de vie sain. De plus, une coordination interdisciplinaire plus étroite entre 

les différents services hospitaliers est nécessaire pour assurer une prise en charge optimale des 

patients atteints d'insuffisance rénale. Cette approche multidisciplinaire permettra d'améliorer 

les résultats cliniques et d'optimiser la gestion des ressources hospitalières. 
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Fiche d’exploitation : INSUFFISANCE RENALE AUX URGENCES 

Date d’admission :…………………… 

Nom :…………………………..                 Prénom :……………………..        Age :…………………          Sexe :   Homme  Femme  

Origine :………………………                  Profession :…………………… 

Niveau socio économique : Bas             Moyen     Elevé  

Niveau d’instruction : Illettré             Primaire           Secondaire              universitaire 

Mutuelle : oui                  Non  Si oui type : ……………… 

Référé : oui          non                       Si oui par : généraliste           néphrologue               Autre :……………… 

Motif de consultation aux urgences : Asthénie              Œdèmes         type :OMI       Généralisés         céphalées         Fièvre 

Dyspnée          stade :……… Toux          hémoptysie         expectorations :      : Blanchatres        roses          purulentes 

 Douleur thoracique           Palpitations              Syncope            convulsion               troubles de conscience 

 Vomissements               douleur abdominale           Diarrhée             Hémorragie digestive          Ictère 

Colique néphrétique            dysurie           brulures mictionnels           hématurie  

Traumatisme Type :…………….. 

AUTRES :…………………………………………………………………………………………… 

ANTECEDENTS : 

Personnels :        Médicaux : 

-HTA : oui          non            SI OUI : depuis quand ?................       

 

-Diabète : oui          non              SI OUI : depuis quand ?.....................        

-Insuffisance rénale chronique : oui         non          SI OUI  suivie :oui          non           depuis quand ?:…………………….. 

- Uro-néphrologiques : lithiase urinaire         infections urinaires a répétition        tumeur vessie          tumeur prostate         

Uropathie malformative              néphropathie connue       SI OUI type :…………………….              Autres :…………………….  

-Notion de cardiopathie : oui        non       SI OUI : insuffisance cardiaque         IDM          trouble de rythme         AUTRES :……….                     

- Tuberculose : oui             non             SI OUI type :…………………. 

-AVC : oui        non                                             Foyer infectieux chronique : oui       non        si oui type :…………………….. 

-Notion de maladies de système : oui       non          SI OUI  type :…………………………… 
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-Néoplasie : oui        non        SI OUI type :…………………………….. 

Autres pathologies :………………………………………… 

TRAITEMENT A L’ADMISSION : 

………………………………………                             ……………………………………..                 ………………………………………….. 

……………………………………..                              ………………………………… …                ………………………………………….. 

            Chirurgicaux :  

Urologique :                                                                 viscérale : 

Traumatologique :                                                     cardiovasculaire :   

Autres :………………………………. 

        Toxico allergiques : 

-Tabagisme: oui        non                 depuis quand ?  ……………..       PAQUETS ANNEE :………. 

-Alcool : oui        non  

-Prise de PLANTES MEDICINALES: oui           non       

-Intoxication médicamenteuse :oui         non              SI OUI par :…………………… 

-Autre substance toxique :………………………….. 

-Allergie : oui             non            SI OUI type :……………………………… 

Familiaux :    diabète              HTA            Polykystose rénale           Insuffisance rénale              

                           Autres :………………………….. 

EXAMEN CLINIQUE : 

Etat de conscience GCS :                               Conjonctives :                              Température :                       SaO2 : 

 TA :      /                                   Œdèmes (topographie):                           Déshydratation EC : oui         non  

FR :          FC : 

Diurèse : conservée              oligurique            anurique                                   Obstacle :oui           non  

Aspect des urines :……………………….. 

BU : protéinurie         Hématurie         leucocyturie  

Examen pleuro-pulmonaire : râles crépitants         sibilants           épanchement pleural             Autres : …………………          
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Examen cardiovasculaire : signes d’IC           souffle cardiaque              Autres :………………………………… 

Examen  abdominal : ascite            masse abdominale          Autres :………………………………. 

Examen uro néphrologique : contact lombaire         globe vésical              Autres :……………………. 

Autres anomalies à l’examen:……………………………………………………………………… 

 

EXAMENS PARACLINIQUES : 

BIOLOGIQUES : 

*BIOCHIMIE : 

Urée :            Créat :                Na+ :                 K+:                  Hco3- :                Uricémie :              Cl- :               Glycémie : 

 Ca2+ :                 Phosphorémie :                Protidémie :                         CRP :                      Procalcitonine :                

  *NFS :   Hb :         VGM :           CCMH :           Ht :             GB :                   PNN :                      Lymph :            PLQ : 

*Gaz su sang : 

* Bilan Hemostase :                     TP :                                                TCA : 

*Bilan lipidique : 

RADIOLOGIQUES : 

 RADIO THORAX :OAP           EPANCHEMENT PLEURAL                     Autres :…………………………. 

ECG :   Onde T ample           QT court              BAV             BSA           TV            Autres :………………………….. 

Echographie vésico rénale : Dilatation pyélocalicielle           Obstacle              Autres :……………………… 

AUTRES EXAMENS : 
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PEC THERAPEUTIQUE : 

SYMPTOMATIQUE :                                                                                    ETIOLOGIQUE : 

-correction d’hyperkaliémie                                                                        -levée d’obstacle :          par : -Néphrostomie 

-TTT détresse respiratoire(OAP)                                                                                                                     -Sondage vésical          

-correction d’une acidose    -Autre :…………………… 

-correction d’hypovolémie -Autres :…………………………………………………… 

-TTT de convulsions 

Autres :…………………. 

        

 

 DEVENIR DU PATIENT: 

Hospitalisé            service :                                                                         Adressé en consultation 

Sortant (sous traitement /bilan)                                                              Transfert en réanimation     

Hémodialysé en urgence 
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RESUME : 
INTRODUCTION : 

L'insuffisance rénale est un problème mondial majeur avec des conséquences médicales, 

sociales et économiques. Aux services d'urgence, elle est fréquente et associée à une morbidité 

et une mortalité élevée. L'insuffisance rénale aiguë est souvent grave et coûteuse en termes de 

santé. Les régions défavorisées sont les plus touchées par les conséquences graves de cette 

condition. Cette étude a pour objectif d'établir un état des lieux afin d'évaluer le profil 

épidémiologique, clinique et thérapeutique des patients atteints d'insuffisance rénale admis au 

service des urgences. 
 

MATERIEL ET METHODES : 

Il s’agit d’une étude observationnelle prospective , intéressant une pé riode de 8 mois, 

allant de juillet 2022 à février 2023. Elle a été menée au service des urgences de l’hôpital 

militaire Avicenne de Marrakech. 
 

RESULTATS : 

Au cours de cette étude de 8 mois portant sur 100 patients, nous avons analysé le profil 

épidémiologique, clinique et thérapeutique de l'insuffisance rénale chez les patients admis aux 

service d'urgences de l'hôpital militaire. Les résultats ont révélé une prédominance masculine 

avec 67% d'hommes et 33% de femmes, tandis que la tranche d'âge entre 45 et 60 ans 

représentait 34% des cas. La majorité des patients avaient un niveau socio-économique moyen 

(68%) ou bas (22%), et bénéficiaient d'une couverture sanitaire (91%). Les motifs de consultation 

les plus fréquents étaient la fièvre (29%), le syndrome œdémateux (21%) et la dyspnée (26%). 

Parmi les antécédents médicaux, le diabète (46%) et l'hypertension artérielle (44%) étaient les 

plus courants. Les traitements symptomatiques comprenaient un remplissage vasculaire (75%) et 

la correction de l'hyperkaliémie (6%), tandis que les traitements étiologiques incluaient une 

antibiothérapie (25%) et une dérivation urinaire (9%). En termes d'évolution, 67% des patients ont 
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été hospitalisés dans différents services, 33% ont été déclarés sortants et 10% ont nécessité une 

hémodialyse en urgence. 
 

CONCLUSION : 

L'insuffisance rénale est un problème majeur à l'échelle mondiale, avec des admissions 

fréquentes aux urgences. Une prise en charge précoce et adaptée, ainsi qu'une sensibilisation 

aux facteurs de risque et à la prévention, sont essentielles pour améliorer les résultats cliniques. 

Une coordination interdisciplinaire et une éducation de la population sont nécessaires pour une 

gestion optimale de cette pathologie. 
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ABSTRACT : 
 

INTRODUCTION: 

Renal failure is a major global problem with medical, social and economic consequences. 

In emergency departments, it is frequent and associated with high morbidity and mortality. 

Acute renal failure is often severe and costly in healthcare terms. Disadvantaged regions are 

most affected by the serious consequences of this condition. The aim of this study is to assess 

the epidemiological, clinical and therapeutic profile of renal failure patients admitted to the 

emergency department. 
 

MATERIALS AND METHODS : 

This is a prospective observational study, covering an 8-month period from July 2022 to 

February 2023. It was conducted in the emergency department of the Avicenne military hospital 

in Marrakech. 
 

RESULTS: 

In this 8-month study of 100 patients, we analyzed the epidemiological, clinical and 

therapeutic profile of renal failure in patients admitted to the emergency services of the military 

hospital. The results revealed a predominance of men (67%) and women (33%), while the 45-60 

age group accounted for 34% of cases. The majority of patients were of average (68%) or low 

(22%) socio-economic status, and had health coverage (91%). The most frequent reasons for 

consultation were fever (29%), edematous syndrome (21%) and dyspnea (26%). Among medical 

histories, diabetes (46%) and hypertension (44%) were the most common. Symptomatic 

treatments included vascular filling (75%) and correction of hyperkalemia (6%), while etiological 

treatments included antibiotic therapy (25%) and urinary diversion (9%). In terms of outcome, 

67% of patients were hospitalized in different departments, 33% were discharged and 10% 

required emergency hemodialysis. 
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CONCLUSION: 

Renal failure is a major problem worldwide, with frequent admissions to emergency 

departments. Early and appropriate management, as well as awareness of risk factors and 

prevention, are essential to improve clinical outcomes. Interdisciplinary coordination and public 

education are necessary for optimal management of this condition. 
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 : ملخص
 : مقدمة

 شائع في أقسام مشكلالفشل الكلوي مشكلة صحية عامة لها عواقب طبية واجتماعية واقتصادية. هويعتبر 

الطوارئ ، هو شائع ويرتبط بارتفاع معدلات الاعتلال والوفيات. غالبًا ما يكون الفشل الكلوي الحاد خطيرًا ومكلفًا 

تهدف هذه الدراسة  من الناحية الصحية. المناطق المحرومة هي الأكثر تضررا من العواقب الوخيمة لهذه الحالة.

إلى إنشاء قائمة جرد من أجل تقييم الملف الوبائي والسريري والعلاجي للمرضى الذين يعانون من الفشل الكلوي 

  لقسم الطوارئ.الوالجون

   :المواد والاساليب

. أجريت في قسم 2023 إلى فبراير 2022 أشهر ، من يوليو 8هذه دراسة رصدية مستقبلية ، تغطي فترة 

 الطوارئ في مستشفى ابن سينا العسكري في مراكش.

 

 :النتائج           

 مريض ، قمنا بتحليل الملف الوبائي والسريري 100 أشهر والتي شملت 8خلال هذه الدراسة التي استمرت 

والعلاجي للفشل الكلوي لدى المرضى الذين تم إدخالهم إلى أقسام الطوارئ في المستشفى العسكري. وكشفت النتائج 

٪ من 34 سنة 60 و 45٪ من النساء ، بينما شكلت الفئة العمرية بين 33٪ للرجال و 67عن غلبة للذكور بنسبة 

٪) واستفادوا من 22٪) أو منخفض (68الحالات. كان لدى غالبية المرضى مستوى اجتماعي اقتصادي متوسط (

٪) 21٪) والمتلازمة الوذمية (29٪). كانت الأسباب الأكثر شيوعًا للاستشارة هي الحمى (91التغطية الصحية (

٪) الأكثر 44٪) وارتفاع ضغط الدم (46٪). من بين التاريخ الطبي ، كان مرض السكري (26وضيق التنفس (

٪) ، بينما تضمنت 6٪) وتصحيح فرط بوتاسيوم الدم (75شيوعًا. تضمنت علاجات الأعراض استبدال السوائل (

٪). من حيث التطور ، تم إدخال 9٪) وتحويل المسالك البولية (25العلاجات المسببة العلاج بالمضادات الحيوية (

٪ 10٪ من المستشفى ، واحتاج 33٪ من المرضى إلى المستشفيات في أقسام مختلفة ، وتم الإعلان عن خروج 67

 إلى غسيل الكلى الطارئ.
 

: استنتاج

يعد الفشل الكلوي مشكلة رئيسية في جميع أنحاء العالم ، مع دخول غرفة الطوارئ بشكل متكرر. تعتبر الإدارة 

المبكرة والمناسبة ، بالإضافة إلى الوعي بعوامل الخطر والوقاية ، ضرورية لتحسين النتائج السريرية. التنسيق متعدد 

 التخصصات والتعليم للسكان ضروريان للإدارة المثلى لهذا المرض.
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