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 MDRD
 UV/P créatinine

 CKD-EPI
 Cockroft-Gault 
 Aucune

Quelle est la formule que l’on peut utiliser pour estimer le DFG ? 

Clairance de la créatinine = [(140 - âge) x poids x k / créatininémie]

Avec k = 1.04 pour les femmes et k = 1.23 pour les hommes.

DFG = 186 x (créatinine (µmol/l) x 0,0113)-1,154 x âge-0,203 x 0.94 (si IDMS = oui)

DFG = 141 x min(Scr/K,1)a x max(Scr/K,1)-1,209 x 0,993Age x 1,018 (si sexe = femme)
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1. Comment établir le diagnostic d'insuffisance rénale aiguë (IRA) 
et sa gravité? 
 
 

R1.1 - Il faut utiliser les critères KDIGO (stade 1) pour définir une IRA par la 
présence d'au moins 1 des 3 critères diagnostiques suivants: 1) augmentation 
de la créatinine plasmatique ≥ 26,5 µmol/L en 48 h; 2) augmentation de la 
créatinine plasmatique ≥ 1,5 fois la valeur de base au cours des 7 derniers 
jours; 3) diurèse < 0,5 ml/kg/h pendant 6 h.    

  (Avis d'experts) Accord FORT 
 

R1.2 - Il faut utiliser la classification KDIGO pour caractériser la gravité d’une 
IRA, selon le tableau suivant (tableau 1) 
 
Tableau 1. Classification de l'IRA selon les critères KDIGO [1] 
 

Stade Créatinine plasmatique Diurèse 

1 ≥ 26,5 µmol/l ou 1,5 à 1,9 fois la créatinine 

plasmatique de base 

< 0,5 ml/kg/h pendant 6 h à 12h 

2 2,0 à 2,9 fois la créatinine plasmatique de 

base 

< 0,5 ml/kg/h pendant ≥ 12h 

3 3,0 fois la créatinine plasmatique de base ou 

créatinine plasmatique ≥ 354 µmol/l ou mise 

en route de l’épuration extra-rénale  

< 0,3ml/kg/h pendant ≥ 24h ou 

anurie pendant ≥ 12h  

Le stade est déterminé par le critère le plus péjoratif entre "créatinine plasmatique" et "diurèse" 

 

  (Avis d'experts) Accord FORT 
 

R1.3 - Si l'on souhaite estimer le débit de filtration glomérulaire (DFG), il ne 
faut pas utiliser les formules estimées (Cockroft-Gault, MDRD, CKD-EPI) chez 
le patient de réanimation ou en postopératoire.    

(Grade 1-) Accord FORT 
 
 

R1.4 - Si l'on souhaite estimer le DFG, il faut probablement utiliser la formule 
de calcul de la clairance de la créatinine (UV/P créatinine). 
 

(Grade 2+) Accord FORT 
 

Argumentaire: L’IRA (AKI : Acute Kidney Injury dans la littérature anglo-saxonne) est un syndrome 

clinico-biologique dont les étiologies sont multiples et dont le degré de gravité s’échelonne depuis 

l’atteinte rénale aiguë jusqu’à l'IRA. La définition de l’IRA proposée ici est identique à celle des 

recommandations internationales KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) de mars 2012 

[1]. En 2015, il n’existe pas d’étude récente dont les données permettent de remettre en question 

cette définition et la grande majorité des travaux scientifiques étudiant la défaillance ou insuffisance 

rénale aiguë s’appuie sur la définition KDIGO. L’IRA se définit par une augmentation de la 

créatininémie qui correspond à une baisse du débit de filtration glomérulaire (DFG). La meilleure 

évaluation du DFG est faite par la formule de calcul UV/P (ml/min) de la créatinine (U étant la 

concentration urinaire de créatinine en µmol/l, V le volume urinaire en ml rapporté au temps, P la 

concentration plasmatique de créatinine en µmol/l) avec un recueil des urines d’au moins 1 heure [2]. 

Les formules estimées du DFG (sMDRD, CKD-EPI, Cockroft et Gault) ne doivent pas être utilisées 

car elles ont été développées pour les patients stables en insuffisance rénale chronique et non pour 

des patients de réanimation [2]. Elles peuvent néanmoins être utilisées avec précaution en 

KDIGO AKI Work Group Kidney Int 2012;2:1-138-RFE SFAR-SRLF-IRA AIC 2016;6:48
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2. Quelles sont les stratégies de diagnostic précoce d'IRA? 
 
 

R2.1 - Il ne faut pas utiliser les biomarqueurs rénaux pour faire le diagnostic 
précoce d'IRA. 
 

  (Grade 1-) Accord FAIBLE 
 

Argumentaire: Comme cela est souligné en introduction, l'IRA est la forme la plus grave d'atteinte 

rénale caractérisée par une dysfonction rénale. Sur un plan physiopathologique, cette phase est 

toujours précédée d'agressions rénales (principalement hémodynamiques et inflammatoires), qui si 

elles se répètent peuvent entrainer des lésions tissulaires rénales irréversibles et au stade ultime une 

dysfonction [14, 15]. Les lésions rénales constituées restent à ce jour non accessibles à un 

quelconque traitement curatif et l'IRA est associée à un risque accru de décès intrahospitalier et 

d'évolution vers l'insuffisance rénale chronique dans les années qui suivent [16-21]. Ainsi, la 

recherche des facteurs de risque de survenue d'IRA et la détection précoce des phénonènes 

d'agression rénale sont largement préconisées dans la littérature actuelle [1, 22-24]. Dans cette 

optique, les 10 dernières années ont vu se développer l'identification de multiples biomarqueurs 

rénaux permettant la détection précoce d'agressions rénales aiguës. Ces biomarqueurs sont 

essentiellement des protéines synthétisées en cas de lésions rénales. 

 La littérature évaluant la pertinence du dosage des biomarqueurs rénaux plasmatiques ou 

urinaires est extrêmement riche [1, 25, 26]. Leur évaluation, encore en cours pour plusieurs d'entre-

eux, semble montrer des sensibilités de 70 à 92 % et des spécificités de 70 à 95 % selon le 

biomarqueur, son lieu de dosage, et surtout selon le seuil retenu. La cystatine se positionne comme 

un biomarqueur de la filtration glomérulaire, donc de fonction rénale, plus précoce et plus fiable que la 

créatinine plasmatique. Une méta-analyse récente regroupant 19 études et 3336 patients, rapporte 

une sensibilité de 71 % et une spécificité de 92 % de la cystatine plasmatique, valeur prédictive 

supérieure à la cystatine urinaire et à la créatininémie [27]. Les biomarqueurs tubulaires sont les 

témoins de lésions tissulaires rénales. Les plus étudiés sont kidney injury molecule-1 (KIM-1), 

neutrophil gelatinase associated lipocalin (NGAL), FAB, interleukine-18 (IL-18), ß2-microglobuline et 

les biomarqueurs d'arrêt du cycle cellulaire (insulin growth factor-binding protein 7 [IGFBP 7] et le 

tissue inhibitor of metalloproteinase-2 [TIMP-2]). Une méta-analyse récente incluant 23 études et un 

collectif de 4512 patients, retrouve que le dosage de l'IL-18 a une sensibilité et une spécificité de 

qualité modérée [28]. KIM-1, évalué au travers d'une méta-analyse récente, représente un 

biomarqueur performant pour faire un diagnostic précoce de risque d'IRA [29]. L'interêt du dosage 

plasmatique ou urinaire du NGAL pour diagnostiquer précocément la survenue d'une IRA a été mis en 

évidence dans une méta-analyse en 2009 [30]. Les données de cette étude montrent également que 

ce dosage a une valeur pronostique en terme de mortalité et de nécessité de recours à l'EER durant 

l'hospitalisation des patients de réanimation. Cette méta-analyse confirme, comme pour les autres 

biomarqueurs rénaux, l'interêt de ce dosage exclusivement pour détecter précocément les lésions 

rénales, sans montrer de bénéfice pour le diagnostic d'IRA à proprement parler. Les mêmes auteurs 

ont retrouvé récemment des résultats similaires sur un collectif de 2322 patients de réanimation issus 

d'études prospectives observationnelles [31]. Néanmoins, dans ce travail, il existe une grande 

hétérogénéité des études liée au type de patients, aux valeurs seuils et au moment du dosage. Les 2 

marqueurs IGFBP7 et TIMP-2 d'arrêt du cycle cellulaire ont été évalués et comparés aux autres 

principaux biomarqueurs rénaux chez 738 patients de réanimation à risque de survenue d'IRA [32]. 

Les résultats montrent que la mesure combinée de IGFBP7 et TIMP-2 offrait une sensibilité et 

spécificité supérieures à tous les autres biomarqueurs (AUC = 0,8), ceci chez des patients avec des 

pathologies variables. De plus, les risques de décès et de recours à l'EER augmentent avec le taux 

de ces 2 biomarqueurs. Une étude récente de cohorte incluant 420 patients a confirmé la pertinence 

de cet outil à visée diagnostique précoce de lésions rénales [33].  

 Si les données actuelles supportent largement l'interêt de ces biomarqueurs pour évaluer 

précocément les lésions rénales et leur sévérité, leur utilisation au quotidien pose plusieurs 

problèmes. Ces différents biomarqueurs traduisent des mécanismes d'agression différents : marqueur 
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57.3 % avec IRA
13 % EER

AKI-EPI (n=1800)

39 % avec IRA
10 % EER

FINNAKI (n=2900)

AKI N-AKI

H. Death (%) 27 7

AKI N-AKI

H. Death (%) 26 10

Nisula S. Intensive Care Med 2013;39:420-28-Hoste EAJ. Intensive Care Med 2015;41:1411-1423

NUTRIREA 2 
(Reignier J Lancet 2017)

N=2410

APROCCHSS
(Annane D NEJM 2018)

N=1241

EER (%) 35 27
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OR of nephrotoxic burden for AKI occurrence 1.37  IC95 

[1.12–1.69] (p =  0.003). Adjusting the conditional logistic 

regression on sepsis diagnosis, the day of ICU admission 

showed similar results to the main analysis: OR =  1.18 

 IC95 [1.02; 1.37], p =  0.023. Specifically evaluating diuret-

ics, they were more frequently prescribed among cases of 

AKI occurrence or worsening (23%) than among control 

patients (16%), p < 0.001. No interaction (p =  0.77) was 

observed with the timing of diuretic administration in 

the course of the ICU stay (first 3 days versus only later 

on).

Discussion
Both prescription of nephrotoxic drugs and AKI 

appeared very common among critically ill patients. 

Adjusting for confounders, the former, as semi-quantita-

tively evaluated through the drug.days nephrotoxic bur-

den, was independently associated with the latter, overall, 

and among the patients with lower severity of disease. 

As AKI was confirmed to be an independent mortality 

risk factor, one may speculate on a negative link between 

nephrotoxic drug administration and patient outcome, a 

hypothesis to be tested in an interventional trial. Austin 

Bradford Hill proposed consensual criteria to assess a 

potential causal relationship between exposure and dis-

ease [32]. Whereas plausibility, analogy, and coherence 

may be assumed based on preclinical data, the present 

work adds evidence in favor of a causal link among sev-

eral other Hill criteria. (1) Temporality was taken into 

account as nephrotoxic burden was considered only 

before the index day among cases and controls. (2) Con-

sistency is reinforced by the large multicentric nature 

Fig. 2 Proportion of cases and control patients among the 327 

matched pairs according to increasing nephrotoxic burden prior 

to the index day (see text for definition). The proportion of cases 

of acute kidney injury (AKI) occurrence/worsening increased and 

the proportion of controls decreased with increasing nephrotoxic 

burden, thus supporting a dose–response relationship

Fig. 3 Severity of disease sensitivit y analysis. Squares represent mean values of the nephrotoxic burden prior to the index day with error bars 

indicating 95% confidence interval  (IC95). Whereas nephrotoxic burden prior to the index day was higher among cases than controls in the overall 

population [bottom line: associated odds ratio (OR) 1.20,  IC95 1.04–1.38] and among patients with a simplified acut e physiology score 2 (SAPS2) 

below the median value of the population (SAPS2 =  48) indicating lower severity of disease (upper line, associated OR 1.26  IC95 1.03–1.56), no such 

association was observed among the most severe patients (SAPS2 > 48, middle line, associated OR 1.13  IC95 0.92–1.37)

Hydratation-RV-Noradrénaline-Dobutrex
Limiter et/ou adapter les doses de médicaments  
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des risques importants de décompensation lors d’apports hydrosodée modérés. 

 

 
 

R5.3 -  Il faut probablement appliquer les règles suivantes lorsque 

l'usage d'aminosides est nécessaire : 
  - Les administrer en une injection par jour,  
  - monitorer les taux résiduels au delà d'une injection 
  - Les administrer au maximum 3 jours à chaque fois que possible  
 

  (Grade 2+) Accord FORT 
 

 

R5.4 - Il faut probablement ne pas utiliser les anti-inflammatoires non 
stéroïdiens (AINS), inhibiteurs de l'enzyme de conversion (IEC) et antagonistes 
des récepteurs de l'angiotensine 2 (ARA 2) chez les patients à risque d'IRA. 
 

  (Avis d’expert) Accord FORT 
 

Argumentaire :  Les études montrant la toxicité rénale et auditive des aminosides sont anciennes, 

toutes avec un schéma posologique de 2 injections par jour et sans tenir compte de la valeur de la 

concentration sanguine résiduelle [140–142]. Des études plus récentes ont montré que la toxicité était 

due quasi uniquement à la concentration sanguine résiduelle trop élevée du médicament (plus de 20 

h après l’injection) alors que le pic de concentration sanguine (mesuré ½ h après l’injection) était le 

tenant de l’efficacité [143–150]. De ces études de toxicité découlent les recommandations actuelles, 

privilégiant un pic de concentration sanguine élevé avec des doses d’aminoside importantes en bolus 

et un suivi strict de la concentration résiduelle pour éviter la toxicité rénale. En pratique, pour 

l’efficacité il faudrait donc doser le pic de concentration sanguine 30 minutes après la fin de perfusion 

de l’aminoside et adapter les doses suivantes afin d’être dans la fourchette de concentration 

recommandée. Pour la toxicité, si l’aminoside est utilisé plusieurs jours consécutifs, il faudrait évaluer 

son taux résiduel (vallée) 24 h après son administration, en mesurant sa concentration sanguine, afin 

de n’injecter une nouvelle dose que si la concentration est inférieure au seuil recommandé. De plus, il 

est montré qu’une exposition longue augmente la survenue d'IRA, d’où l’intérêt de limiter l’usage à 3 

jours, ce qui couvre la phase la plus aigüe du sepsis tout en limitant la toxicité [144]. Cette limitation 

ne s’applique pas aux infections endovasculaires ou endocardites et aux infections ostéo-articulaires 

sur matériel où il peut être nécessaire de prolonger l’utilisation d’aminosides plusieurs jours voire 

semaines. Néanmoins, aucune étude n’existe avec le schéma thérapeutique proposé. Cette 

recommandation est un avis d’experts découlant des constatations et des conclusions des études 

anciennes et des études sur la toxicité. 

 Bien qu’il n’existe pas d’études randomisées contrôlées sur l’utilisation cumulée de produits 

néphrotoxiques, les études de cohortes et les études de toxicité montrent que l’association de 

plusieurs facteurs néphrotoxiques et notamment les médicaments, augmente de façon exponentielle 

le risque de développer une IRA [60, 61]. Il faudra donc tenir compte de cet aspect au moment du 

choix des médicaments d’un patient à risque de développer une IRA, en limitant et pesant bien 

l'indication des médicaments néphrotoxiques et en privilégiant ceux qui demeurent indispensables. 

Par exemple, il faudra ainsi éviter de prescrire des antiinflammatoires non stéroidiens (AINS) chez un 

patient traité par un aminoside et un glycopeptide. Il faudra privilégier les médicaments ou examens 

réellement indispensables et tenter de trouver des alternatives afin de diminuer la néphrotoxicité 

[151–153]. 
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 Baisse du DFG (UV/P)
 KDIGO 2012
 Pas de biomarqueurs
 « NTA »
 40 à 60% IRA en Réa
 10 à 13% EER en Réa
 Cristalloïdes
 Adaptation PAM
 Hydratation-RV-Catéchol.
 Prévention IRA au PC 
 TTT néphrotoxiques
(indication, doses, durée…)
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5. Quelle est la gestion des agents néphrotoxiques? 

 
 

R5.1 - Il faut probablement recourir à une hydratation par cristalloïdes pour 
prévenir la néphropathie associée aux produits de contraste iodé, idéalement 
avant injection de produit de contraste et poursuivre cette dernière pendant 6 à 
12 heures.  
 

  (Grade 2+) Accord FORT 
 
 

R5.2 - Il ne faut probablement pas utiliser la N-Acétylcystéine et/ou le 
bicarbonate de sodium en prévention de la néphropathie associée aux 
produits de contraste. 
 

  (Grade 2-) Accord FORT 
 

Argumentaire : L’incidence de la néphropathie associée aux produits de contraste, bien qu’évaluée 

par des études peu nombreuses, de qualité méthodologique limitée et utilisant des définitions 

différentes, varie en dehors de la réanimation de 2% chez le patient sans facteur de risque [120] à 

25% chez les patients avec facteur de risque (maladie rénale chronique, diabète, néphrotoxique 

concomitant) [121]. En réanimation, selon la définition utilisée, cette incidence varie de 16% à 31% 

[122-125]. Plusieurs facteurs de risque d’atteinte rénale sont concomitamment associés chez les 

malades de réanimation (hypotension, sepsis, médicaments néphrotoxiques) ce qui rend l’influence 

directe de l’injection de produit de contraste difficile à individualiser. La majorité des études portent 

donc sur les patients dans la période périopératoire de chirurgie cardiaque ou de cardiologie, mais 

peu d’études sont disponibles en réanimation. 

 Les études disponibles, malheureusement hétérogènes et majoritairement mal conduites pour les 

plus anciennes, qui sont prises en compte dans un grand nombre de méta-analyses donnent des 

résultats discordants [126-131]. De plus, dans les méta-analyses les plus récentes, les résultats 

positifs en faveur du N-acétylsystéine (NAC) ne sont observés qu'avec les études publiées, alors que 

cet effet disparait si l'on tient compte des études non publiées [128, 132]. L’alcalinisation par 

bicarbonate de sodium a été proposée en prévention de la néphropathie liée aux produits de 

contraste iodés. Deux méta-analyses récentes ont retrouvé un bénéfice à l’utilisation du bicarbonate 

de sodium dans cette indication en terme de diminution de l’incidence d’insuffisance rénale aiguë, 

sans effet sur le recours à l’EER ni sur la mortalité hospitalière [130, 133]. Ces résultats n’ont pas été 

confirmés par 2 études prospectives randomisées récentes. Dans la première, l’hydratation par du 

soluté salé 0,9% était associée à une moindre baisse du DFG et à une moindre incidence de 

néphropathie liée aux produits de contraste iodés en comparaison au bicarbonate de sodium (1% 

versus 9%, p = 0,02) [134]. Dans la seconde étude [135], les résultats concluaient à une non-

infériorité du bicarbonate par rapport au soluté salé isotonique sans différence d’incidence de la 

néphropathie liée aux produits de contraste iodés (3% versus 5,1%, p = 0,23). En l’état, si l’utilisation 

de bicarbonate est une alternative tout à fait satisfaisante au sérum salé 0,9%, il est impossible à ce 

jour d’affirmer la supériorité de cette stratégie de prévention. Les autres médicaments étudiés n’ont 

jamais montré d’effet positif indiscutable et ne peuvent donc pas être recommandés [136, 137]. Au 

final, Le remplissage en amont semble être le traitement prophylactique le plus efficace [138, 139]. 

Les risques inhérents au remplissage vasculaire sont relativement minimes, étant donné que les 

quantités nécessaires sont limitées (environ 1000 à 1500 ml en tout et sur plusieurs heures), ce qui 

en dehors des patients insuffisants cardiaques ou en surcharge hydro-sodée majeure ne devrait pas 

avoir de conséquences. D’autant que le bénéfice qui est de réduire le risque d’insuffisance rénale 

post-procédure devrait permettre une élimination rapide de cet apport hydrique par la conservation 

d’une diurèse efficace.  

 Au final, Le remplissage en amont semble être le traitement prophylactique le plus efficace, la 

balance bénéfice/risque étant largement en faveur, en restant prudent chez les patients présentant 

1 à 1.5 ml/kg 1h à 3 h avant 
puis pendant 6 à 12 h après 

la procédure
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Hyperkaliémie
OAP

Intoxication médicamenteuse
Ethylène glycol, Méthanol, 
Lithium, Metformine, Aspirine 
Hypercalcémie
Syndrome de lyse tumoral

Acidose métabolique 

N Patient Inclusion Outcome (%)

BICAR-ICU
(S. Jaber Lancet 2018)

389 pH≤7.20 et PaCO2 ≤45 et RA 
≤20 mmol/l 

SOFA ≥4 et lactate ≥2 
mmol/l

Mortalité J28
54 (contrôle) vs 45 (Bicar.)
Mortalité J28 (KDIGO 2-3)
63 (contrôle) vs 46 (Bicar.)

EER (contrôle vs Bicar.)
52 vs 35 (p=0.0009)

Définition-Classification-Biomarqueurs-Etiologie-Physiopathologie-Epidemiologie-Prévention-
Initiation-Voie d’abord-Membrane-Anticoagulation-Méthodes-Dose-Réglages-Sécurisation 



Payen D. et al
CCM 2009

80 patients Intervention Résultat

HF 25 ml/Kg/h 96 h versus traitement
conventionnel

SOFA  HF
Cytokines ≈

Combes A. et al
AJRCCM 2015

224 patients Intervention Résultat

HF 80 ml/Kg/h 48 h versus 
traitement conventionnel

Décès à J30
NS

Quenot JP et al
ICM 2015 60 patients Intervention Résultat

HF 120 ml/Kg/h 72 h versus traitement
conventionnel

Sevrage cathéco. NS 
Cytokines ≈



EER Haut Volume

N patients Stade
IRA

Intervention Mortalité J28 (%) P

Zhang P
NDT 2012

280 ? CVVH 85 vs 50 ml/kg/h 57.4 vs 58.3 NS

IVOIRE
ICM 2013

140 ≥I
RIFLE

CVVH 70 vs 35 ml/kg/h 37.9 vs 40.8 NS

HICORES
AJK 2016

212 >I
RIFLE

CVVH 80 vs 40 ml/kg/h 65.7 vs 64.5 NS



Early vs Delayed (AKIKI/ELAIN/IDEAL-ICU)-Delayed vs More Delayed (AKIKI2)-Accelerated vs Standard (STARRT-AKI)

IDEAL-ICU

France

NEJM 2018

AKIKI 

AKIKI 2

France

NEJM 2016

Lancet 2021

STARRT-AKI
Canada

NEJM 2020

ELAIN

Allemagne

JAMA 2016



VM et/ou catécholamines
KDIGO3
EER précoce < 6 h
EER différé (oligurie ou 
anurie >72 h après rando, 
urée > 40mmol/l, K> 6 
mmol/l, pH < 7.15, OAP)

C. Septique < 48 h
F de RIFLE <12 h
EER précoce < 12h
EER différé 48-60 h (si 
indication d’EER)

KDIGO2+NGAL>150ng/ml + 1 
critère (SS, catécho, OAP, SOFA 
≥2)
EER précoce <8 h KDIGO 2
EER différé < 12 h KDIGO 3 ou si 
indication absolue

A
K
I
K
I

I
D
E
A
L

E
L
A
I
N

N 
patients

Délai mise en 
route EER (h)

Mortalité (%)
P vs différé

Patients non 
épurés (%)

Dépendance 
EER (%)

EI

AKIKI
NEJM 2016

619
(311 vs 308)

4.3 vs 57 48.5 vs 49.7
J60-NS

151 (49) 2 vs 5 (J60) K (%) 17
AM (%) 21

ELAIN
JAMA 2016

231
(112 vs 119)

6.0 vs 25.5 39.3 vs 54.7
J90-S

11 (10) 16 vs 24 (J60) OAP(%) 73 vs 78

IDEAL-ICU
NEJM 2018

488
(246 vs 242)

7.6 vs 51.5 58 vs 54
J90-NS

93 (38) 2 vs 3 (H) K (%) 4
AM (%) 8

AKIKI 2
Lancet 2021

277
(137 vs 141)

44 vs 96 44 vs 55
J90-NS

23 (19)
RRT Free-2

4 vs 2
(J60)

K(%) 9 vs 6

STARRT-AKI
NEJM 2020

2927
1465 vs 1462)

6.1 vs 31 43.9 vs 43.7
J90-NS

RRT free -0.48 10 vs 6 (J90) PA (%) 8.7 vs 5.6
Ph (%) 7.5 vs 4.2

Noradrenaline et/ou VM
KDIGO 3 + urée >40 mmol/l 
ou oligo-anurie > 72 h
Précoce < 6 h
Différé si urée > 50 mmol/l 
+ critère d’urgence

A
K
I
K
I
2

KDIGO ≥2 
Accéléré <12 h
Standard (K≥6 mmol/l, pH 
<7.20, OAP, AKI > 50% base /> 
3jrs)

S
T
A
R
R
T



VM et/ou catécholamines
KDIGO3
EER précoce < 6 h
EER différé (oligurie ou 
anurie >72 h après rando, 
urée > 40mmol/l, K> 6 
mmol/l, pH < 7.15, OAP)

C. Septique < 48 h
F de RIFLE <12 h
EER précoce < 12h
EER différé 48-60 h (si 
indication d’EER)

KDIGO2+NGAL>150ng/ml + 1 
critère (SS, catécho, OAP, SOFA 
≥2)
EER précoce <8 h KDIGO 2
EER différé < 12 h KDIGO 3 ou si 
indication absolue

A
K
I
K
I

I
D
E
A
L

E
L
A
I
N

N 
patients

Délai mise en 
route EER (h)

Mortalité (%)
P vs différé

Patients non 
épurés (%)

Dépendance 
EER (%)

EI

AKIKI
NEJM 2016

619
(311 vs 308)

4.3 vs 57 48.5 vs 49.7
J60-NS

151 (49) 2 vs 5 (J60) K (%) 17
AM (%) 21

ELAIN
JAMA 2016

231
(112 vs 119)

6.0 vs 25.5 39.3 vs 54.7
J90-S

11 (10) 16 vs 24 (J60) OAP(%) 73 vs 78

IDEAL-ICU
NEJM 2018

488
(246 vs 242)

7.6 vs 51.5 58 vs 54
J90-NS

93 (38) 2 vs 3 (H) K (%) 4
AM (%) 8

AKIKI 2
Lancet 2021

277
(137 vs 141)

44 vs 96 44 vs 55
J90-NS

23 (19)
RRT Free-2

4 vs 2
(J60)

K(%) 9 vs 6

STARRT-AKI
NEJM 2020

2927
1465 vs 1462)

6.1 vs 31 43.9 vs 43.7
J90-NS

RRT free -0.48 10 vs 6 (J90) PA (%) 8.7 vs 5.6
Ph (%) 7.5 vs 4.2

Noradrenaline et/ou VM
KDIGO 3 + urée >40 mmol/l 
ou oligo-anurie > 72 h
Précoce < 6 h
Différé si urée > 50 mmol/l 
+ critère d’urgence

A
K
I
K
I
2

KDIGO ≥2 
Accéléré <12 h
Standard (K≥6 mmol/l, pH 
<7.20, OAP, AKI > 50% base /> 
3jrs)

S
T
A
R
R
T



VM et/ou catécholamines
KDIGO3
EER précoce < 6 h
EER différé (oligurie ou 
anurie >72 h après rando, 
urée > 40mmol/l, K> 6 
mmol/l, pH < 7.15, OAP)

C. Septique < 48 h
F de RIFLE <12 h
EER précoce < 12h
EER différé 48-60 h (si 
indication d’EER)

KDIGO2+NGAL>150ng/ml + 1 
critère (SS, catécho, OAP, SOFA 
≥2)
EER précoce <8 h KDIGO 2
EER différé < 12 h KDIGO 3 ou si 
indication absolue

A
K
I
K
I

I
D
E
A
L

E
L
A
I
N

N 
patients

Délai mise en 
route EER (h)

Mortalité (%)
P vs différé

Patients non 
épurés (%)

Dépendance 
EER (%)

EI

AKIKI
NEJM 2016

619
(311 vs 308)

4.3 vs 57 48.5 vs 49.7
J60-NS

151 (49) 2 vs 5 (J60) K (%) 17
AM (%) 21

ELAIN
JAMA 2016

231
(112 vs 119)

6.0 vs 25.5 39.3 vs 54.7
J90-S

11 (10) 16 vs 24 (J60) OAP(%) 73 vs 78

IDEAL-ICU
NEJM 2018

488
(246 vs 242)

7.6 vs 51.5 58 vs 54
J90-NS

93 (38) 2 vs 3 (H) K (%) 4
AM (%) 8

AKIKI 2
Lancet 2021

277
(137 vs 141)

44 vs 96 44 vs 55
J90-NS

23 (19)
RRT Free-2

4 vs 2
(J60)

K(%) 9 vs 6

STARRT-AKI
NEJM 2020

2927
1465 vs 1462)

6.1 vs 31 43.9 vs 43.7
J90-NS

RRT free -0.48 10 vs 6 (J90) PA (%) 8.7 vs 5.6
Ph (%) 7.5 vs 4.2

Noradrenaline et/ou VM
KDIGO 3 + urée >40 mmol/l 
ou oligo-anurie > 72 h
Précoce < 6 h
Différé si urée > 50 mmol/l 
+ critère d’urgence

A
K
I
K
I
2

KDIGO ≥2 
Accéléré <12 h
Standard (K≥6 mmol/l, pH 
<7.20, OAP, AKI > 50% base /> 
3jrs)

S
T
A
R
R
T



VM et/ou catécholamines
KDIGO3
EER précoce < 6 h
EER différé (oligurie ou 
anurie >72 h après rando, 
urée > 40mmol/l, K> 6 
mmol/l, pH < 7.15, OAP)

C. Septique < 48 h
F de RIFLE <12 h
EER précoce < 12h
EER différé 48-60 h (si 
indication d’EER)

KDIGO2+NGAL>150ng/ml + 1 
critère (SS, catécho, OAP, SOFA 
≥2)
EER précoce <8 h KDIGO 2
EER différé < 12 h KDIGO 3 ou si 
indication absolue

A
K
I
K
I

I
D
E
A
L

E
L
A
I
N

N 
patients

Délai mise en 
route EER (h)

Mortalité (%)
P vs différé

Patients non 
épurés (%)

Dépendance 
EER (%)

EI

AKIKI
NEJM 2016

619
(311 vs 308)

4.3 vs 57 48.5 vs 49.7
J60-NS

151 (49) 2 vs 5 (J60) K (%) 17
AM (%) 21

ELAIN
JAMA 2016

231
(112 vs 119)

6.0 vs 25.5 39.3 vs 54.7
J90-S

11 (10) 16 vs 24 (J60) OAP(%) 73 vs 78

IDEAL-ICU
NEJM 2018

488
(246 vs 242)

7.6 vs 51.5 58 vs 54
J90-NS

93 (38) 2 vs 3 (H) K (%) 4
AM (%) 8

AKIKI 2
Lancet 2021

277
(137 vs 141)

44 vs 96 44 vs 55
J90-NS

23 (19)
RRT Free-2

4 vs 2
(J60)

K(%) 9 vs 6

STARRT-AKI
NEJM 2020

2927
1465 vs 1462)

6.1 vs 31 43.9 vs 43.7
J90-NS

RRT free -0.48 10 vs 6 (J90) PA (%) 8.7 vs 5.6
Ph (%) 7.5 vs 4.2

Noradrenaline et/ou VM
KDIGO 3 + urée >40 mmol/l 
ou oligo-anurie > 72 h
Précoce < 6 h
Différé si urée > 50 mmol/l 
+ critère d’urgence

A
K
I
K
I
2

KDIGO ≥2 
Accéléré <12 h
Standard (K≥6 mmol/l, pH 
<7.20, OAP, AKI > 50% base /> 
3jrs)

S
T
A
R
R
T
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 Baisse du DFG (UV/P)
 KDIGO 2012
 Pas de biomarqueurs
 « NTA »
 40 à 60% IRA en Réa
 10 à 13% EER en réa
 Cristalloïdes
 Adaptation PAM
 Hydratation-RV-Catéchol.
 Prévention IRA au PC 
 TTT néphrotoxiques
(indication, doses, durée…)
 C. d’urgence (K,OAP…)
 Choc sans IRA : pas d’ERR
 Choc avec IRA = pas d’EER HV
 Choc avec IRA = EER retardé


