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| - INTRODUCTION

Les produits de contraste iodés (PDCi) sont utilisés depuis 1918, et les premiéres descriptions
d’insuffisances rénales aigués (IRA) associées aux PDCi sont décrites dés les années 1950
[1, 2]. Les PDCi présentent une toxicité rénale directe et indirecte ayant pour conséquence
une dysfonction rénale [3, 4]. L'apparition d’'une IRA est associée a une augmentation de
mortalité a court et long terme, et I'apparition d’une insuffisance rénale chronique [5].
Récemment, plusieurs études [6-11] ont remis en cause I'association entre PDCi et IRA, y
compris en réanimation.

De nombreuses études se sont intéressées dans ce contexte a l'incidence de I'lRA dans les
suites d’'une coronarographie [12]. En revanche, I'lRA associée aux PCIl au décours d’une
angiographie cérébrale diagnostique et thérapeutique est peu explorée [13], estimée entre
1,5% et 10% apres une thrombectomie [14-16], et entre 2,9% et 4% aprées traitement d’un
anévrisme intracranien rompu traité par embolisation [17,18].

Lors d’une hémorragie sous arachnoidienne (HSA), la tomodensitométrie (TDM) cérébrale
injectée est 'examen de diagnostic de 1¢™ intention a la recherche d’une origine anévrismale
[19-21]. La tomodensitométrie injectée (TDMi) cérébrale nécessite entre 40 a 80ml de PDCi
[22]. Le traitement endovasculaire nécessite plus de 100ml de PDCi et jusqu’a plus du double
en cas de difficulté technique. Le traitement neurochirurgical est l'alternative au traitement
endovasculaire [20, 23].

Nous avons réalisé une étude cas-témoin ayant pour objectif de comparer I'occurrence de
I'IRA chez les patients victimes d’hémorragies sous-arachnoidiennes anévrismales (HSAa) en
réanimation traités par neurochirurgie (TNC) et les patients traités par radiologie

interventionnelle (TRI).



Il - MATERIEL ET METHODES
La rédaction de cette étude de cas-témoin est réalisée selon les lignes directrices STROBE
([24], Annexe 1, page 25).

1. Conception de l'étude et éthique

Le registre prospectif NEURODATA est utilisé pour la sélection des patients et le recueil des
données relatif a I'étude. Ce registre inclut 'ensemble des patients neurolésés admis au sein
du péle réanimation-anesthésie du CHU de Caen, ayant fait I'objet d’'un avis du Comité de
Protection des Personnes (CPP) nord-ouest Il (référence CPP : A12-D35-VOL13 ; référence
CHU : NEURODATA, septembre 2012). Une information était délivrée au patient ou, a défaut,
a ses proches quant a la participation au recueil de données.

A l'aide de ce registre, nous avons réalisé une étude cas-témoin rétrospective chez les
patients avec une HSAa, hospitalisés dans les services de réanimation du CHU de Caen. Les
patients du groupe TNC sont appariés avec les patients du groupe TRI selon un ratio 1 : 2.
La période d’'inclusion a été choisie selon la premiére informatisation des données depuis

novembre 2015 jusqu’au 31 décembre 2019.

2. Participants et appariement

Les criteres d’inclusions étaient :

1/ Patient majeur (= 18 ans), non enceinte ;

2/ Hémorragie sous-arachnoidienne d’origine anévrismale ;

3/ Absence d’insuffisance rénale chronique ;

4/ Traitement étiologique <72h ;

5/ Survie 48h apres le geste thérapeutique ;

6/ Absence d’autre geste chirurgical hors neurochirurgie durant 48h apres le traitement ;

7/ Absence d’artériographie dans le groupe neurochirurgie durant les 48 premiéeres heures.



Le choix de la technique thérapeutique par traitement neurochirurgical ou par radiologie
interventionnelle était décidé lors d'une discussion collégiale entre les équipes de
neurochirurgie, de radiologie interventionnelle et de réanimation.

Les patients traités par neurochirurgie ont été appariés avec les patients traités par radiologie
interventionnelle selon le sexe, I'age (+ 20 ans), I'échelle clinique World Federation of
Neurologic Surgeons (WFNS) ([25], annexe 2.1, page 27), et I'échelle scanographique de

Fisher ([26], annexe 2.2, page 27).

3. Obijectifs principaux, secondaires et critéres de jugements

Cette étude avait pour objectif principal de comparer 'occurrence de I'IRA des patients
victimes d’HSAa a 48h du traitement étiologique entre les patients traités par neurochirurgie
(TNC) et les patients traités par neuroradiologie interventionnelle (TRI).

Les objectifs secondaires étaient d’évaluer morbimortalité selon les groupes TNC, TRI et IRA,
ainsi qu’évaluer les potentiels facteurs confondants connus a I'apparition d’'une IRA.

Le critére de jugement principal était défini par 'apparition d’'une IRA au cours des 48h suivant
le traitement étiologique selon les critéres Kidney Disease Improving Global Outcome 2012
(KDIGO) [27]: 1/ une augmentation absolue de la créatininémie > 26,5umol/L, 2/ et/ou une
augmentation relative de la créatininémie supérieure ou égale a 1,5 fois la valeur de créatinine
plasmatique de référence, 3/ et/ou une diminution clinique de la diurése inférieure a 0,5ml/kg/h
pendant 24h.

Les criteres de jugements secondaires étaient : 1/ 'apparition d’'une insuffisance rénale au
cours des 24h, 72h, a 7 jours suivant le traitement étiologique et durant le séjour en
réanimation ; 2/ les différences entre groupe IRA et absence d’'IRA ; 3/ les complications, le

pronostic neurologique et la mortalité par groupe thérapeutique.



4. Evaluation néphrologique

La valeur de créatininémie plasmatique de référence était définie par la valeur la plus basse
retrouvée lors d’une précédente hospitalisation, ou le nadir entre la premiére valeur disponible
et le traitement. Le poids utilisé était le premier disponible au cours de la réanimation. Les
stades de I'lRA ont été évalués selon la recommandation KDIGO 2012 ([27], annexe 2.3, page
27).

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) a été calculé selon la formule CKD-EPI a partir de la

créatininémie de référence, exprimé en ml/min/1,73m? [28].

5. Evaluation neurologique

La gravité initiale a été appréciée par I'échelle clinique WFNS. Un grade WFNS supérieur ou
égal a 3 est considéré comme grave. Les échelles de devenir Glasgow Outcome Scale (GOS)
([29], annexe 2.4, page 27) et modified Rankin Scale (mRS) ([30], annexe 2.5, page 28) étaient
recueillies a la sortie de réanimation, 3 mois, 6 mois et 12 mois depuis le registre
NEURODATA. Les scores mRS ont été dichotomisé par une évolution favorable (mRS < 2) et

défavorable (MRS = 3) [23].

6. Réanimation
Les patients étaient hospitalisés dans les services de réanimations chirurgicale et médicale
du CHU de Caen (Normandie, France) entre le 28/11/2015 et le 31/12/2019. La réanimation
neurologique était guidée par un protocole local, suivant les objectifs des recommandations
publiées [20, 21, 31]. Le protocole incluait une prévention de l'ischémie cérébrale par
Nimodipine pour tous les patients, mise en place d’une dérivation ventriculaire externe en cas
d’hydrocéphalie, contrble des agressions cérébrales secondaire d’origine systémique,
maintien de I'euvolémie. La pression artérielle était monitorée de maniére invasive, avec des
cibles personnalisées en fonction de la sécurisation anévrismale, de I'hémodynamique
cérébrale évaluée par la pression de perfusion cérébrale et par doppler transcranien. Les
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objectifs de pression artérielle et de pression de perfusion cérébrale étaient atteints par
perfusion continue de Noradrénaline, Nicardipine et d’'Urapidil si nécessaire.
Les données relatives aux prescriptions et la surveillance au cours des cinq premiers jours de

réanimation ont été recueillis depuis des feuillets manuscrits quotidiens.

7. Imagqeries diagnostiques

Le diagnostic d’'HSA était réalisé par une tomodensitométrie cérébrale sans injection. Les
patients présents dans des centres périphériques étaient transférés au CHU de Caen pour la
suite de la prise en charge. Chaque examen radiologique (artériographies, TDM, IRM) et les
volumes de PDCi des examens injectés étaient recueillis durant le séjour en réanimation. Les
PDCi utilisés lors des tomodensitométries au CHU de Caen étaient : loméprol (400 mg

d’iode/ml), lopamidol (370 mg d’iode/ml), et lobitridol (350 mg d’iode/ml).

8. Radiologie interventionnelle

Chaque examen endovasculaire était recueilli au cours du séjour en réanimation. lls étaient
diagnostiques ou thérapeutiques. L’exclusion anévrismale était réalisée sous anesthésie
générale. Le choix de la technique endovasculaire était laissé a la discrétion des radiologues.
Les PDCi utilisés lors des artériographies sont : loméprol (250 mg d’iode/ml), lodixanol (270

mg d’iode/ml), et lobitridol (300mg d’iode/ml).

9. Neurochirurgie

L'indication et la pose d’'un moniteur de pression intracranienne et/ou d’une dérivation
ventriculaire externe étaient réalisées par I'équipe de neurochirurgie.

Le traitement neurochirurgical était réalisé sous anesthésie générale. Une osmothérapie
peropératoire était réalisée au besoin a la demande du neurochirurgien. Le contrdle de
I'exclusion anévrismale était réalisé lors de I'intervention par un contréle doppler et un test au

vert d'indocyanine.



10. Recueil des données

Les données démographiques recueillies a partir du recueil NEURODATA, étaient : age, sexe,
poids, taille, IMC, antécédents, facteurs de risques cardiovasculaires (hypertension artérielle,
tabagisme, age, dyslipidémie, diabéte), présentation clinique initiale (Score Glasgow, score
WFSN), données radiologiques (Echelle scanographique de Fisher, localisation anévrismale),
les évaluations neurologiques (GOSE, mRS) depuis la sortie de réanimation jusqu’a 12 mois.
Les données relatives a la prise en charge des patients étaient récupérées de maniere
rétrospective : sédation, catécholamine, ventilation mécanique, osmothérapie, monitorage de
la pression intracranienne, dérivation ventriculaire externe, tomodensitométrie, artériographie
et chirurgie.

Les données biologiques disponibles au cours de I'hospitalisation en réanimation ont été
recueillies auprés du laboratoire du CHU de Caen (Créatininémie, urémie, ionogramme
sanguin, numeération de la formule sanguine, bilan hépatique, gazométrie sanguine). L'anémie
était définie selon les recommandations internationales, par une hémoglobine < 13 g/dl chez
I’'hnomme et < 12 g/dl chez la femme selon la définition de I'Organisation Mondiale de la Santé.
Les valeurs les plus péjoratives des valeurs biologiques étaient sélectionnées s’il existait
plusieurs examens le méme jour.

Nous avons recueilli les détails spécifiques a la réanimation durant les cinq premiers jours ;
thérapeutiques (Ventilation mécanique, osmothérapie, catécholamine, antihypertenseur,
soluté, épuration extra-rénale, antibiothérapie), les drogues pouvant favoriser une IRA
(aminoside, glycopeptide, anti-inflammatoire non stéroidien, antihypertenseur du systéme
rénine-angiotensine, diurétique) et les surveillances horaires (Diurése, pression artérielle,
fréquence cardiaque, température, saturation périphérique en oxygene, surveillance
neurologique, pression intracranienne, pression de perfusion cérébrale, score de Glasgow, le
niveau de sédation selon I'echelle Richmond Agitation-Sedation-Scale). Les valeurs les plus

péjoratives des surveillances cliniques quotidiennes étaient recueillies pour I'analyse.



Les scores de gravité Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) ([32, 33], annexe 2.6,
page 28) et Simplified Acute Physiology Score Il (SAPSII) ([34, 35], annexe 2.8, page 29) ont
été récupérés, et s’ils n’étaient pas disponibles, les scores étaient calculés avec les données
cliniques et biologiques disponibles durant les 24 premieres heures en réanimation. Pour
chaque patient, le score SOFA a été calculé avec et sans la composante néphrologique a
partir du jour de I'intervention ainsi que pour les jours suivants JO, J1, J2. Le score de Glasgow
modifié a été utilisé pour les patients sous ventilation mécanique pour le calcul du score SOFA

([36], annexe 2.7, page 28).

11. Statistiques

Les variables qualitatives sont exprimées en effectif et comparées de maniére non
parameétrique par le test exact de Fisher. Les variables quantitatives sont exprimées en
médianes (valeurs minimales et maximales) et comparées de maniére non paramétrique par
le test de Wilcoxon — Mann Whitney. Une valeur p < 0,05 était considérée comme significative
au risque de premiére espéce a choisi a 5%.

Dans un premier temps, I'analyse statistique principale s’intéressait aux groupes TNC et TRI.
Dans un second temps, l'analyse statistique secondaire s’est intéressée aux groupes des
patients présentant une IRA ou I'absence d’IRA.

Les données manquantes ont été traitées de maniére silencieuse.

Les tests statistiques sont réalisés a 'aide du logiciel de statistique Statistica 10.0 (Statsoft®).



lll - RESULTATS

1. Cohorte et appariement

Entre le 28 novembre 2015 et le 31 décembre 2019, 250 patients ont présenté une HSA dont
184 HSAa ont été traitées (40 prises en charge neurochirurgicales, 143 traitements
endovasculaires et 1 prise en charge mixte). Chez les patients traités par neurochirurgie, 20
(49%) patients ont regu une artériographie diagnostique avant le geste au cours des 48h
suivant la chirurgie. Un patient du groupe TNC n’a pas été apparié du fait d’'un &ge trop avance
sans témoin disponible (Figure 1).

Fiqure 1 : Diagramme de flux

250 HSA éligibles

44 HSA non anévrismales dont :
. -43 HSA sine materia
" -1 HSA depuis MAV

¥

206 HSAa éligibles

54 patients non inclus dont :

21 décés sans prise en charge

20 patients traités par
neurochirurgie bénéficiant d'une
artériographie dont:
- & antériographies <J0
- 7 artériographies = J0
- 5 antériographies J1

A 4

12 patients traités par voie
endovasculaire dont :
- 8 traitements =72h

¥ - 2 Décés <48h
- 1 césarienne
152 HSAa incluables - 1 H5Aa post-opératoire

1 transfert dans un autre hdpital

21 TNC 131 TRI

1 patient non .| 91 patients non
appariable "| appariés

h 4 h

F Y

20 TNC appariés 40 TRI appariés

Légende : HSA, Hémorragie sous-arachnoidienne ; HSAa, Hémorragie sous-arachnoidienne d’origine anévrismale ; MAV,
Malformation artérioveineuse ; TNC, Traitement neurochirurgical ; TRI, Traitement radiologie interventionnelle.



2. Caractéristiques

Tableau 1 : Caractéristigues démographiques, clinique initiale, biologigue initiale et

thérapeutique durant les 48 premiéres heures de la population étudiée.

Variables Total TNC TRI p
(n=60) (n=20) (n=40)
Caractéristiques démographiques
Femme 42 (70%) 14 (70%) 28 (70%) 1,00
Age (année) 51 [33-74] 50 [33-71] 51,5 [34-74] 0,49
WENS 1 21 (35%) 7 (35%) 14 (35%) 1
2 6 (10%) 2 (10%) 4 (10%)
3 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
4 12 (20%) 4 (20%) 8 (20%)
5 21 (35%) 7 (35%) 14 (35%)
Grave = 3 (%) 33 (55%) 11 (55%) 22 (55%) 1
Fisher n (%) 1-2 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1
3 6 (10%) 2 (10%) 4 (10%)
4 54 (90%) 18 (90%) 36 (90%)
Poids (kilos) 70 [46,5-120] 69 [46,5-115] 70 [48-120] 0,88
Taille (metre) 1,65 [1,47-1,85] 1,65 [1,5-1,82] 1,67 [1,47-1,85] 0,48
IMC (kg/m?) 25,1 [18-41,2] 25,8 [18,3-41,2] 25,1 [18-39,6] 0,55
Obésite 13 (21,7%) 5 (25%) 8 (20%) 0,74
Hypertension artérielle 26 (43,3%) 10 (50%) 16 (40%) 0,41
Dyslipidémie 9 (15%) 3 (15%) 6 (15%) 1
Tabagisme 34 (56,7%) 11 (55%) 23 (57%) 1
Diabéte 4 (6,7%) 0 4 (10%) 0,29
Mésusage d’alcool 7 (11,7%) 3 (15%) 4 (10%) 0,68
Caractéristiques cliniques et biologiques
SAPS 2 38 [8-80] 41 [8-71] 38 [13-80] 0,47
SOFA Entrée 8 [0-11] 10 [0-11] 8 [0-11] <0,001
SOFA JO 7 [0-11] 8 [0-11] 7 [0-11] 0,07
SOFA J1 8 [0-11] 8 [0-11] 7 [0-11] 0,03
SOFA J2 7 [0-13] 9[0-12] 5[0-13] 0,09
Créatininémie entrée (umol/L) 53 [33-113] 52 [42-85] 55 [33-113] 0,92
Créatininémie référence (umol/L) 52 [33-113] 52 [42-85] 52 [33-113] 0,51
CKD- EPI (ml/min/1,73m?) 110 [61-133] 109 [79-133] 110 [61-128] 0.97
Urémie (mmol/L) 4,2 [1,4-9,5] 4,4 [2,3-7] 4,2 [1,4-9,5] 0,71

Chlorémie (mmol/L) 107 [98-120] 107 [98-120] 107 [98-115] 0,61

Hémoglobine (g/dL) 12,35 [5,8-18,8] 11,8 [5,8-15,5] 12,7 [10,5-16,8] | <0,01
Anémie 25 (41,7%) 12 (60%) 13 (32,5%) 0,054
Anémie <10g/dL 4 (66,7%) 4 (20%) 0 (0%) <0,01
Thérapeutiques en réanimation durant les 48 premiéres heures

Sédation prolongée* 26 (43,3%) 7 (35%) 25 (62,5%) 0,41
Ventilation mécanique prolongée* 38 (63,3%) 13 (65%) 25 (62,5%) 1
Osmothérapie 21 (35%) 14 (70%) 7 (17,5%) <0,001
NAD prolongée* 25 (41,7%) 9 (45%) 16 (40%) 0,78
NAD=0,1 ymol/kg/min prolongée* 16 (26,7%) 5 (25%) 11 (27,5%) 1
Antibiothérapie 8 (13,3%) 3 (15%) 5(12,5%) 1
Néphrotoxique 5 (8,3%) 2 (10%) 3 (7,5%) 1
Monitorage PIC 49 (81,7%) 17 (85%) 32 (80%) 0,74
DVE 46 (76,7%) 14 (70%) 32 (80%) 0,52

Les valeurs qualitatives sont exprimées en effectif (%), les valeurs quantitatives sont exprimées en unité médiane [minimum-
maximum].

Légende : TNC, Traitement neurochirurgical ; TRI, Traitement radiologie interventionnelle ; SAPS2, Simplified Acute
Physiology Score ; SOFA, Sequantial organ failure assesment ; PIC, Pression intracranienne ; NAD, Noradrénaline ; DVE,
Dérivation ventriculaire externe. *Le terme « prolongée » signifie la présence de la thérapeutique durant 48h ou plus depuis

I’entrée en réanimation.



3. Résultats principaux : Insuffisance rénale aiqué

Quarante-huit heures apres le traitement étiologique, I'incidence de I'IRA était de 25% dans
chaque groupe (p=1) (Figure 2). Les groupes TNC et TRI présentent 15% d’insuffisance rénale
biologique chacun (p=1), et respectivement 25% et 18% d’insuffisance rénale clinique
(p=0,51). Il nexiste pas de différence significative de l'incidence de I'IRA clinique et/ou
biologique a 24h, 48h, 72h, a 7 jours et a la fin de I'hospitalisation entre les deux groupes.

(Figure 2 ; Annexe 3, Tableau 5, page 30). A 48h, aucun des patients n’a présenté une IRA
stade 3 avec nécessité de recours a une épuration extra-rénale. En revanche, durant
I'hospitalisation en réanimation, 5 patients (8%) (TNC =1 (5%), TRI =4 (10%)) ont présenté

une IRA stade 3. Un seul patient appartenant au groupe TRI a regu une épuration extra-rénale.

Fiqure 2 : Occurrence de 'insuffisance rénale aigué suivant le traitement étiologique.
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Légende : TNC, Traitement neurochirurgical ; TRI, Traitement radiologie interventionnelle.
Abscisse : insuffisance rénale en %. L'insuffisance rénale est définie par une insuffisance rénale biologique et/ou clinique

selon les critéres KDIGO.

4. Résultats secondaires : Complications, survie et devenir neurologique

La durée de séjour en réanimation selon les groupes TNC et TRI n’était pas significativement
différente (respectivement 18 [2-81] et 13 [2-63], p=0,2).
Quatorze patients (23%) sont décédés au cours de la prise en charge en réanimation, et deux

patients (3%) sont décédés au cours du suivi jusqu’a 12 mois. Dans notre cohorte, I'évolution
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neurologique a été défavorable (mMRS=3) pour 44 (73%) patients a la sortie de réanimation,
35(58%) a 3 mois, 34 (56%) a 6 mois et 30 (50%) a 12 mois. La mortalité et I'évolution
neurologique selon les scores MRS et GOS ne sont pas différentes entre les groupes TNC et
TRI (Tableau 2).

L'analyse des données pronostic en fonction de I'occurrence de l'insuffisance rénale retrouve
une évolution neurologique défavorable (MRS=3) plus fréquente en présence d’une IRA a 48h
(p<0,01) et d’une IRA durant la réanimation (p<0,01) a la sortie de réanimation a 3 mois, 6
mois et 12 mois. Il existe une mortalité plus importante chez les patients présentant une IRA
en réanimation (10/26 (38%) contre 4/34 (12%), p=0,029) (Annexe 3, Tableau 6 et Tableau 7,

page 31).

Tableau 2 : Complications au cours de la réanimation, survie et devenir neurologique des

groupes TNC et TRI a la sortie de réanimation, a 3 mois, 6 mois et 12 mois.

! TNC (n=20) ! TRI (n=40) [ p
Complications
Sepsis 13 (65%) 31 (77,5%) 0,36
Choc septigue 5 (25%) 7 (17,5%) 0,51
Resaignement 3 (15%) 4 (10%) 0,67
Hypertension intracranienne 9 (45%) 24 (60%) 0,39
Vasospasme 3 (15%) 14 (35%) 0,14
Epilepsie 6 (30%) 3 (7,5%) 0,048
Ischémie cérébrale retardée 8 (40%) 14 (35%) 0,78
Ischémie cérébrale 9 (45%) 20 (50%) 0,79
Déceés en réanimation 4 (20%) 10 (25%) 0,76
Décés a 3 mois 5 (25%) 11(27,5%) 1
Décés a 6 mois 5 (25%) 11(27,5%) 1
Déces a 12 mois 5 (25%) 11 (27,5%) 1
Evaluation neurologique

GOS sortie de réanimation 3[1-5] 3 [1-5] 0,198
GOS 3 mois 3[1-5] 3[1-5] 0,134
GOS 6 mois 3 [1-5] 3 [1-5] 0,63
GOS 12 mois 3 [1-5] 4 [1-5] 0,229
MRS sortie de réanimation 4 [0-6] 4 [0-6] 0,114
mRS 3 mois 4 [0-6] 3 [0-6] 0,113
mRS 6 mois 3 [0-6] 2 [0-6] 0,298
mRS 12 mois 3 [0-6] 2 [0-6] 0,229
mRS 23
Sortie de réanimation 17 (85%) 27 (67,5%) 0,22
3 mois 15 (75%) 20 (50%) 0,10
6 mois 14 (70%) 20 (50%) 0,27
12 mois 13 (65%) 17 (42,5%) 0,17

Les valeurs qualitatives sont exprimées en effectif (%), les valeurs quantitatives sont exprimées en unité médiane [minimum-

maximum].

Légende : TNC, Traitement neurochirurgical ; TRI, Traitement radiologie interventionnelle ; GOS, Glasgow Outcome Scale ;

mRS, modified Rankin Squale.
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5. Résultats secondaires : Influences de l'insuffisance rénale

Il n’existe pas de différences entre les valeurs maximales de chlorémie durant les 48h aprés
traitement entre les groupes TNC et TRI (respectivement 114mmol/L [105-131] et 111mmol/L
[111-126], p=0,17), ni entre les IRA et non IRA (respectivement 111mmol/L [105-126] et
111mmol/L [101-131], P=0,52).

Tableau 3 : Caractéristiques et thérapeutiques des 48 premiéres heures en fonction de la

présence d’'une insuffisance rénale aigué.

IRA & 48h \ IRA (n=15) \ Absence d'IRA (n=45) \ p
Caractéristiques
Femme 12 (80%) 30 (67%) 0,52
Age (année) 58 [36-74] 50 [33-71] 0,03
Fisher 0,32
3 0 6 (13%)
4 15 (100%) 39 (87%)
WENS 0,001
1 0 21 (47%)
2 2 (13%) 4 (9%)
3 0 0
4 2 (13%) 10 (22%)
5 11 (74%) 10 (22%)
Obésite 8 (53%) 5(11%) <0,01
Hypertension artérielle 11 (79%) 15 (33%) <0,02
Diabete 2 (13%) 2 (4.4%) 0,26
Dyslipidémie 4 (27%) 5 (11%) 0,21
Tabac 5 (33%) 29 (64%) 0,07
Facteur de risque cardiovasculaire 12 (80%) 33 (73%) 0,74
SAPS 2 48 [25-71] 33 [8-80] <0,01
SOFA Entrée 9 [3-11] 8 [0-11] 0,14
SOFA JO 8 [2-11] 7 [0-11] 0,32
SOFA J1 9 [6-11] 7 [0-11] <0,01
SOFA J2 9[4-13] 410-12] <0,01
nSOFA JO 8 [2-11] 7 [0-11] 0,28
nSOFA J1 9 [6-11] 7 [0-11] <0,01
nSOFA J2 9 [4-11] 410-12] <0,01
Anémie 9 (60%) 16 (36%) 0,13
Anémie <10g/dL 2 (13%) 2 (4,4%) 0,26
Créatininémie de référence (umol/L) 52 [38-93] 52 [33-113] 0,93
CKD-EPI (ml/min/1,73m?) 99 [71-125] 111 [61-133] 0,047
Thérapeutiques en réanimation durant les 48 premiéres heures
Sédation prolongée* 11 (73%) 15 (33%) 0,014
Ventilation mécanique prolongée* 14 (93%) 24 (53%) <0,01
Osmothérapie 8 (53%) 13 (29%) 0,12
NAD prolongée* 9 (60%) 16 (36%) 0,13
NAD=0,1 pymol/kg/min prolongée* 6 (40%) 10 (22%) 0,19
Antibiothérapie 2 (13%) 6 (13%) 1
Néphrotoxique 3 (20%) 2 (4.4%) 0,09

Les valeurs qualitatives sont exprimées en effectif (%), les valeurs quantitatives sont exprimées en unité médiane [minimum-

maximuml].

Légende : IRA, Insuffisance rénale aigué ; SOFA, Sequantial organ failure assesment ; SAPS2, Simplified Acute Physiology

Score ; PIC, Pression intracranienne ; NAD, Noradrénaline. *Le terme « prolongée » signifie la présence de la

thérapeutique durant 48h ou plus depuis I'entrée en réanimation.
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6. Résultats secondaires : Recours aux examens d’imaqerie

Dans le groupe TNC, seulement 4 patients (20%) ne bénéficient pas d’'une artériographie au
cours du séjour en réanimation, dont 3 en raison d’'un décés précoce (2 décés a J2 et 1 a J3
aprés traitement).

Tableau 4 : Nombre d’imageries diagnostiques et thérapeutiques au cours de la réanimation,

en fonction des groupes TNC et TRI.

Nombre total TNC TRI P
d’examens
Nombre d’examens a 48h

TDM 114 2[1-3] 2 [1-4] 0,74
TDM injectées 67 1[1-3] 1[0-2] 0,57
Artériographies 52 0[0-0] 1[1-3] <0,001
Examens injectés par PDCi 119 1[1-3] 2 [1-4] <0,001
IRM 2 0 [0-0] 0 [0-1]

IRM injectées 1 0 [0-0] 0[0-1]

Nombre d’examens a 72h

TDM 131 2 [1-5] 2 [1-4] 0,5
TDM injectées 74 1[1-3] 1[0-2] 0,19
Artériographies 59 0 [0-1]] 1[1-3] <0,001
Examens injectés par PDCi 133 2 [1-3] 2 [1-4] <0,001
IRM 3 0 [0-1] 0 [0-1]

IRM injectées 1 0 [0-0] 0[0-1]

Nombre d’examens a 7jours

TDM 180 3[2-7] 3[1-7 0,9
TDM injectées 98 2[1-4] 1 [0-5] 0,61
Artériographies 76 1[0-1] 1[1-3] <0,001
Examens injectés par PDCi 174 2 [1-5] 3 [1-6] 0,018
IRM 4 0 [0-1] 0 [0-1]

IRM injectées 2 0 [0-0] 0 [0-1]

Nombre d’examens durant le séjour en réanimation

TDM 253 4 [2-8] 4 [1-8] 0,91
TDM injectées 133 2 [1-5] 2 [0-5] 0,52
Artériographies 88 1[0-3] 2 [1-4]] <0,001
Examens injectés par PDCi 221 3 [1-7] 4 [1-8] 0,09
IRM 14 0 [0-1] 0 [0-2] 0,8
IRM injectées 5 0 [0-0] 0[0-2]

Les valeurs quantitatives sont exprimées en unité médiane [minimum-maximum].

Légende : TNC, Traitement neurochirurgical ; TRI, Traitement radiologie interventionnelle ; TDM, Tomodensitométries avec
et sans injection ; TDM injectées, Tomodensitométries avec injection de produits de contraste iodés ; IRM, Imagerie par
résonnance magnétique ; IRM injectées, Imageries par résonnance magnétique avec injection de gadolinium. Les examens

injectés par PDCi comprennent les tomodensitométries avec injection de produits de contraste et I'artériographie.

Aprés analyse du nombre d’examens injectés en fonction de I'occurrence d’une insuffisance
rénale, il n'existe pas d’association entre la réalisation de TDMi, d’artériographie ou de la
somme des examens avec injections de PDCi et I'apparition d’'une IRA (Annexe 3, Tableau 8,

page 32).
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IV - DISCUSSION

1. Analyse des résultats et interprétation

Dans notre étude, un quart des patients ont présenté une insuffisance rénale clinique ou
biologique au cours des 48h suivant le traitement, et 43 % au cours du séjour en réanimation
(Annexe 3, Tableau 5, page 30).

Les patients appariés présentent seulement des HSA Fisher 3-4 et grave (WFNS=3) de 55%,
une gravité plus élevée que la population générale des HSAa [37]. Le groupe TNC présente
plus d’épilepsies, déja décrites dans une précédente étude [23]. La réalisation d’'une
osmothérapie était plus importante dans le groupe TNC en raison de sa réalisation fréquente
lors de la chirurgie pour atteindre une détente cérébrale nécessaire a I'exclusion anévrismale.
Les patients traités par neurochirurgie présentaient une anémie probablement due aux pertes
sanguines peropératoires. Un patient de ce groupe a présenté un choc hémorragique
peropératoire.

Précédemment, plusieurs études exposent des incidences de I'IRA a 48h de 2,9% a 23,1%
[17,18, 38-40], définit par les criteres KDIGO ou de maniere similaire. L'incidence élevée de
I'IRA dans notre étude peut probablement étre expliquée par une gravité neurologique initiale
(WFENS) importante. Dans une étude précédente, I'échelle clinique de gravité des HSA
Hunt&Hess est associée a I'apparition d’'une IRA [40]. Nos résultats ne retrouvent pas de
différence significative en termes de mortalité entre les groupes TNC et TRI, néanmoins
I'analyse secondaire est en faveur que l'apparition d’'une IRA est associée a un pronostic
neurologique défavorable et d’'une augmentation de la morbi-mortalité (table 6 et 7), ces
associations ont déja été retrouvées dans des études précédentes [39-41].

Contre toute attente, dans notre étude I'administration d’'une osmothérapie n’est pas associée
a I'lRA dans notre étude. En effet, le mannitol provoque une hyperdiurése, une hypovolémie,
une vasoconstriction rénale et une néphropathie osmotique. Plusieurs études ont mis en
évidence 'augmentation d’un risque d’insuffisance rénale dose-dépendante [42-44]. Le sérum
salé hypertonique entraine une vasoconstriction rénale induite par I'hyperchlorémie [45]. Une
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étude récente suggére que I'hyperchlorémie chez les patients victimes d'HSA est associée a

I'apparition d’une IRA [46], non retrouvée dans notre travail.

2. Insuffisances rénales : une origine multifactorielle

L'IRA en réanimation est un syndrome fréquent, complexe, multifactoriel, associé a une
morbidité et mortalité a court et long terme [47-48]. Précédemment dans notre centre, une
étude prospective en réanimation sur 101 patients retrouve une incidence d’IRA toutes causes
selon les critéres RIFLE de 17% [49], et peut atteindre jusqu'a 57% d’aprés une étude
internationale [50]. Les facteurs de risque de I'apparition d’IRA en réanimation retrouvés sont ;
un score de gravité initial élevé, I'age, les antécédents d’hypertension, de diabéte et
d’insuffisance rénale chronique, la neurochirurgie, le sepsis, l'utilisation de vasopresseurs et
de diurétiques [50,51]. La ventilation mécanique invasive est probablement associée a
I'apparition d’'une IRA [52]. En effet, la ventilation mécanique peut entrainer une diminution du
débit cardiaque par les interactions de pressions intrathoraciques, et diminuer la pression de
perfusion rénale. Le biotraumatisme associé a la ventilation mécanique peut induire une
toxicité rénale par le biais de médiateurs systémiques [53].

L'IRA associée aux PDCi fait débat dans le milieu scientifique. Les produits de contrastes sont
décrits classiquement comme néphrotoxiques. En effet, malgré des mécanismes partiellement
connus et intriqués, il est admis qu’ils possedent une toxicité directe sur I'épithélium tubulaire
conduisant a une apoptose locale, et une augmentation de la viscosité de I'urine primitive
menant a une obstruction rénale. lls possédent une toxicité indirecte par modification du débit
sanguin rénal. Les produits de contraste augmentent 'osmolalité et la viscosité sanguine et
entrainent une libération locale de médiateurs vasoactifs conduisant a une vasoconstriction
artériolaire rénale et une baisse de la perfusion médullaire [3].

L’évolution des connaissances et les progres techniques ont permis une prévention de I'IRA
associée aux produits de contraste par une diminution de 'osmolarité des solutions injectées,
la diminution des volumes nécessaires, et une hydratation appropriée [4]. De nombreuses
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études remettent en cause la significativité de I'influence des PDCi sur la fonction rénale [6-
11] y compris en réanimation [9]. Hoste et al retrouvent en réanimation une incidence de 16,3%
d'IRA 3 jours aprés une injection de produits de contraste [51]. La difficulté des études
explorant ce sujet est le contréle de I'influence des produits de contraste, avec la disponibilité

d’'un groupe témoin sans recours aux examens injectés [54].

3. Forces et limites de 'étude

Dans notre cohorte, la proportion d’inclusion dans le groupe TNC est inférieure a nos attentes,
en effet, 50% (20/41) des patients traités par neurochirurgie bénéficient d’'une artériographie
diagnostique avant la chirurgie ou un contrdle dans les 48 premiéres heures aprés le
traitement. En effet, d’aprés I’American Stroke Association 2012, il est recommandé de réaliser
un contrdle radiologique de I'exclusion anévrismale rapidement aprés I'intervention [20].
L'appariement des patients est réalisé selon 4 critéres. L’appariement sur 'age est large (+/-
20ans) mais seulement 6 patients sur 40 ont plus de 10 ans de différence (11 ;-12; 13 ; 13 ;
14 ; 16 ans) sans différence significative entre les groupes TNC et TRI. Le format cas-témoin
entraine un biais de sélection, et le nombre limité de patients ne permet pas une généralisation
des résultats. En revanche, notre étude permet de confronter deux groupes comparables dans
la population des HSAa, particulierement exposés aux examens injectés. Les groupes sont
comparables dans leur ensemble, avec une faible proportion des facteurs confondants tels
que le diabéte, la présence d’'une antibiothérapie ou I'exposition a des néphrotoxiques.

Il existe un biais de recueil en raison du caractéere rétrospectif et de I'origine différente des
informations recueillies, ainsi qu’'un biais de mesure associé a la surveillance horaire
manuscrite en réanimation pouvant conduire a une surestimation ou une sous-estimation des
valeurs. De nombreux facteurs ne sont pas contrélables a posteriori, tels que la volémie du
patient, le débit cardiaque ou les résistances vasculaires, et font partie des biais de confusion

possible.
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Dans le groupe TNC, chaque patient a regu une TDMi cérébrale avant la réalisation de la
chirurgie, les patients sont, de fait, exposés aux produits de contraste iodés. En revanche, le
groupe TRI posséde un nombre d’examens injectés supérieur au groupe TNC.
Malheureusement, la quantité de produits de contraste iodés injectés n’a pas pu étre inclue
dans notre étude. En effet, le volume injecté lors des TDMi durant les 48h était disponible dans
seulement 25 examens sur 67 (37%), et 47 artériographies sur 52 (90%). Néanmoins, il
n’existe pas de difféerence d’apparition d’IRA entre les groupes TNC et TRI, malgré une
surexposition aux artériographies dans le groupe TRI.

La détection d’'une IRA biologique est réalisée par la mesure de la diurese pendant 24h en
raison du recueil des surveillances journaliéres, I'utilisation de la diurése en plus des critéres
biologiques augmente la détection d’'une IRA de 60% a 48h par rapport aux données
biologiques seules.

Il existe une cohérence externe avec des études précédemment réalisées a propos de I'IRA
dans le contexte d’HSA, malgré l'occurrence importante de I'lRA dans notre étude
probablement en raison des caractéristiques de la population cas-témoin. En effet, la plupart
des associations retrouvées sont présentes dans la littérature sur ce sujet, malgré une
puissance relativement faible en raison du nombre de patients. Une analyse multivariée d’une
étude de plus grande envergure permettrait de confronter certains des facteurs significatifs
des analyses univariées.

Nos résultats ne permettent pas de mettre en évidence que les traitements par neurochirurgie
ou radiologie interventionnelle sont associés a un risque d’'IRA. Nous ne mettons pas en
évidence d’association entre la perfusion de produits de contraste iodés et I'apparition d’'une

néphropathie.
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V - CONCLUSION

Chez les patients victimes d’hémorragies sous-arachnoidiennes anévrismales inclus dans
notre étude, il n'existe pas de différence d’incidence d’insuffisance rénale aigué a 48h entre
les patients traités par neurochirurgie et les patients traités par neuroradiologie
interventionnelle. L'insuffisance rénale aigué est associée a un pronostic neurologique plus
péjoratif. Dans notre étude, il n'existe pas d’association significative entre l'injection de

produits de contraste iodés et I'apparition d’une insuffisance rénale.
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Annexes
Annexe 1 : Check-list STROBE

STROBE Statement—Checklist of items that should be included in reports of case-control studies

Item Page
No Recommendation No
Title and abstract 1 (a) Indicate the study’s design with a commonly used term in the title or the 0
abstract
(b) Provide in the abstract an informative and balanced summary of what was 0
done and what was found
Introduction
Background/rationale 2 Explain the scientific background and rationale for the investigation being 1
reported
Objectives 3 State specific objectives, including any prespecified hypotheses 1
Methods
Study design 4 Present key elements of study design early in the paper 2
Setting 5 Describe the setting, locations, and relevant dates, including periods of 2-7
recruitment, exposure, follow-up, and data collection
Participants 6 (a) Give the eligibility criteria, and the sources and methods of case 2-3
ascertainment and control selection. Give the rationale for the choice of cases
and controls
(b) For matched studies, give matching criteria and the number of controls per 2-3
case
Variables 7 Clearly define all outcomes, exposures, predictors, potential confounders, and 3
effect modifiers. Give diagnostic criteria, if applicable
Data sources/ 8* For each variable of interest, give sources of data and details of methods of 3-7
measurement assessment (measurement). Describe comparability of assessment methods if
there is more than one group
Bias 9 Describe any efforts to address potential sources of bias 5-7
Study size 10  Explain how the study size was arrived at 2
Quantitative 11 Explain how quantitative variables were handled in the analyses. If applicable, 7
variables describe which groupings were chosen and why
Statistical methods 12 (a) Describe all statistical methods, including those used to control for 7
confounding
(b) Describe any methods used to examine subgroups and interactions 7
© Explain how missing data were addressed 7
(d) If applicable, explain how matching of cases and controls was addressed 2
© Describe any sensitivity analyses
Results
Participants 13*  (a) Report numbers of individuals at each stage of study—eg numbers 8
potentially eligible, examined for eligibility, confirmed eligible, included in
the study, completing follow-up, and analysed
(b) Give reasons for non-participation at each stage 8
© Consider use of a flow diagram 8
Descriptive data 14*  (a) Give characteristics of study participants (eg demographic, clinical, social) 9
and information on exposures and potential confounders
(b) Indicate number of participants with missing data for each variable of X
interest
Outcome data 15*  Report numbers in each exposure category, or summary measures of exposure 9
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Main results 16 (@) Give unadjusted estimates and, if applicable, confounder-adjusted estimates 10
and their precision (eg, 95% confidence interval). Make clear which confounders
were adjusted for and why they were included
(b) Report category boundaries when continuous variables were categorized X
© If relevant, consider translating estimates of relative risk into absolute risk for X
a meaningful time period
Other analyses 17 Report other analyses done—eg analyses of subgroups and interactions, and 10-13
sensitivity analyses 30-32
Discussion
Key results 18 Summarise key results with reference to study objectives 14
Limitations 19 Discuss limitations of the study, taking into account sources of potential bias or 16-17
imprecision. Discuss both direction and magnitude of any potential bias
Interpretation 20 Give a cautious overall interpretation of results considering objectives, limitations, 14-16
multiplicity of analyses, results from similar studies, and other relevant evidence
Generalisability 21 Discuss the generalisability (external validity) of the study results 16
Other information
Funding 22 Give the source of funding and the role of the funders for the present study and, if X

applicable, for the original study on which the present article is based
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Annexe 2 : Echelles, scores et classifications

Annexe 2.1 : Echelle World Federation of Neurologic Surgeons (WFNS) dans 'hémorragie
sous-arachnoidienne [25].

Grade WFENS Score de Glasgow Déficit moteur
Grade 1 15 Absent
Grade 2 14-13 Absent
Grade 3 14-13 Présent
Grade 4 12-7 Présent ou absent
Grade 5 6-3 Présent ou absent

Annexe 2.2 : Echelle scanographique de Fisher [26].

Grade Aspect scanographique

Grade 1 Absence de sang

Grade 2 Dépbts de moins de 1Tmm d’épaisseur

Grade 3 Dépots de plus de 1mm d’épaisseur

Grade 4 Hématome parenchymateux ou hémorragie intraventriculaire

Annexe 2.3 : Classification de l'insuffisance rénale aiqué selon Kidney Disease Improving
Global Outcome (KDIGO) 2012 [27].

Stades Créatinine plasmatique Diurése

(1,5-1,9) x référence <0,5 ml/kg/h pendant 6 a 12h

1 ou
Augmentation >26.5umol/L

2 (2,0 —2,9) x référence <0,5 ml/kg/h pendant 212h
3,0 x référence <0,3 ml/kg/h pendant plus de =24h
ou ou

3 Augmentation = 353,6umol/L Anurie pendant 12h
ou
Epuration extra rénale

Annexe 2.4 : Echelle de d’incapacité séquellaire Glasgow Outcome Scale (GOS) [19].

Score GOS Description clinique
1 Bonne récupération (pas de séquelle ou séquelles mineures).
2 Incapacité modérée (séquelles mais indépendant)
3 Incapacité sévere (conscient mais dépendant)
4 Etat végétatif
5 Déces
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Annexe 2.5 :Score d’'incapacité séquellaire modified Rankin Score (mRS) [20].

Score mRS Description clinique

0 Absence de symptome

1 Absence d’incapacité en dehors des symptdmes : activités et
autonomie conservees

2 Handicap faible : incapacité d’assurer les activités habituelles mais
autonomie conservée

3 Handicap modéré : aide nécessaire mais marche possible sans
assistance

4 Handicap sévére : aide dans tous les gestes du quotidien et pour la
marche.

5 Handicap majeur : alitement permanent avec soin de nursing
permanent

6 Déces

Annexe 2.6

Score de dysfonction d’organe Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) [32].

SOFA score 0 point 1 point 2 points 3 points 4 points
PaO2/FiO2 >400 301-400 201-300 101-200 et <100 et VM
VM
Plaquette >150 101-150 51-100 21-50
(x103/mm?3) <20
Bilirubinémie <20 20-32 33-101 102-204 >204
(mmol/L)
Pression PAM=70 PAM<70mmHg Dopamine<5 | Dopamine >5 | Dopamine >15
artérielle mmHg ou ou adrénaline ou
Dobutamine <0,1 ou adrénaline>0,1
noradrénaline ou
<0,1 noradrénaline
>0,1
Score 15 13-14 10-12 6-9 <6
Glasgow
Créatininémie <110 110-170 171-299 300-440 ou >440 ou
(uml/L) ou <500ml/j <200ml/j
diurése

Légende : Pa02, Pression partielle artérielle en oxygéne ; FiO2, Fraction inspirée en oxygéne ; VM, Ventilation

mécanique ; PAM, Pression artérielle Moyenne ; Amines : Dose en pg/kg/min.

Annexe 2.7 : Score neurologique Sequential Organ Failure Assessment modifié a la sédation

[36]

Score SOFA neurologique Score Glasgow RASS
0 15 >0
1 13-14 -1
2 10-12 -2
3 6-9 -3
4 <6 -4;-5

Légende : RASS, Richmond Agitation-Sedation-Scale
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Annexe 2.8 : Score de gravité en réanimation Simplified Acute Physiology Score (SAPS2) [34]

SAPS 2
Age (année) <40 50-59 60-69 70-74 75-80 =80
Points 0 7 12 15 16 18
FC (bpm) <40 40-69 70-119 120-159 2160
Points 11 2 0 4 7
PAS (mmHg) <70 70-99 100-199 2200
Points 13 5 0 2
Température (°C) <39 =239
Points 0 3
Pa0O2/FiO2 si VM =200 100-199 <100
Points 6 9 11
Diurése (L/)) 1 0,5-0,9 <0,5
Points 0 4 11
Urémie (mmol/L) <10 10-29,9 =30
Points 0 6 10
Leucocytes (/mm3) | <1.0 1-19,9 220
Points 12 0 3
Kaliémie (mmol/L) <3 3-4,9 25
Points 3 0 3
Natrémie (mmol/L) | <125 125-144 2145
Points 5 0 1
HCO3- (mmol/L) <15 15-19 =220
Points 6 3 0
Bilirubine (umol/L) | <68,4 68,4-102,5 | 2102,6
Points 0 4 9
Score Glasgow 14-15 11-13 9-10 6-8 <6
Points 0 5 7 13 26
Maladie chronique | Cancer Hémopathie | SIDA
métastatique | maligne
Points 9 10 17
Type d’admission Chirurgie Médicale Chirurgie
réglée urgente
Points 0 6 8

Légende : FC, Fréquence cardiaque ; PAS, Pression artérielle systolique ; PaO2, Pression partielle artérielle en oxygene ;
FiO2, Fraction inspirée en oxygene ; VM, Ventilation mécanique ; SIDA, Syndrome d’immunodéficience acquise
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Annexe 3 : Résultats secondaires

Tableau 5 : Occurrence d’'une insuffisance rénale aigué a 24h, 48h, 72h, 7 jours et a la sortie

de réanimation selon les groupes TNC et TRI.

TNC (n=20) TRI (n=40) p
Biologique n (%) 0 (0%) 4 (10%) 0,29
Clinique n (%) 4 (20%) 5 (12%) 0,46
Total IRA N (%) 4 (20%) 8 (20%) 1
Stade 2 n (%) 4 (100%) 5 (62%)
Stade 3 n 0 0
EER n 0 0
Biologique n (%) 3 (15%) 6 (15%) 1
Clinique n (%) 5 (25%) 7 (18%) 0,51
Total IRA N (%) 5 (25%) 10 (25%) 1
IRA 48h Stade 1 n (%) 0(0%) 3 (30%)
Stade 2 n (%) 5 (100%) 7 (70%)
Stade 3 n (%) 0 0
EER n (%) 0 0
Biologique n (%) 3 (15%) 9 (22%) 0,73
Clinique n (%) 5 (25%) 8 (20%) 0,74
Total IRA N (%) 5 (25%) 14 (35%) 0,56
IRA 72h Stade 1 n (%) 0 (O%) 6 (43%)
Stade 2 n (%) 5 (100%) 7 (50%)
Stade 3 n (%) 0 1(7%)
EER n (%) 0 1 (2.5%)
Biologique n (%) 4 (20%) 10 (25%) 0,76
Clinique n (%) 6 (30%) 10 (25%) 0,76
Total IRA n (%) 6 (30%) 17 (42%) 0,41
IRA J7 Stade 1 n (%) 0 (0%) 4 (24%)
Stade 2 n (%) 5 (83%) 9 (53%)
Stade 3 n (%) 1(17%) 4 (24%)
EER n (%) 0 (0%) 1 (2.5%)
Biologique n (%) 4 (20%) 13 (32%) 0,38
Clinique n (%) 6 (30%) 10 (25%) 0,76
IRA Total IRA n (%) 6 (30%) 20 (50%) 0,17
réanimation | Stade 1 n (%) 0(0%) 7 (35%)
Stade 2 n (%) 5 (83%) 9 (45%)
Stade 3 n (%) 1(17%) 4 (20%)
EER n (%) 0 (0%) 1 (2.5%)

Les valeurs qualitatives sont exprimées en effectif (%).
Légende : TNC, Traitement neurochirurgical ; TRI, Traitement radiologie interventionnelle ; IRA, Insuffisance rénale aigué ;

EER, Epuration extra-rénale. Les stades de I'insuffisance rénale aigué sont définis selon les recommandations KDIGO 2012.
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Tableau 6 : Evaluation neurologique a la sortie de réanimation & 3 mois, 6

mois et 12 mois

chez les patients ayant présenté une insuffisance rénale a 48h.

IRA (n=15) Absence IRA (n=45) p
Durée d’hospitalisation 24 |2-81] 14 [2-56] 0,051
en réanimation (jours)
Evaluation a la sortie de réanimation
GOS 3[1-4] 3[1-5] 0,08
mRS 5 [3-6] 4 [0-6] 0,16
Evolution défavorable 15 (100%) 29 (64%) <0,01
Déceés 5 (33%) 9 (20%) 0,31
Evaluation a 3 mois
GOS 3[1-4] 4 [1-5] 0,018
mRS 5 [2-6] 3 [0-6] 0,11
Evolution défavorable 14 (93%) 21(46%) <0,01
Déces 7 (47%) 9 (20%) 0,09
Evaluation a 6 mois
GOS 3[1-4] 4 [1-5] <0,01
mRS 5 [2-6] 2 [0-6] <0,024
Evolution défavorable 14 (93%) 20 (44%) <0,01
Déces 7 (47%) 9 (20%) 0,09
Evaluation a 12 mois
GOS 3[1-5] 4 [1-5] 0,012
mRS 5 [1-6] 2 [0-6] 0,023
Evolution défavorable 13 (86%) 17 (38%) <0,01
Déces 7 (47%) 9 (20%) 0,09

Les valeurs qualitatives sont exprimées en effectif (%), les valeurs quantitatives sont exprimées en unité médiane [minimum-
maximum]. Légende : GOS, Glasgow Outcome Scale ; mRS, modified Rankin scale. ; Evolution défavorable signifie un score
de Rankin 3.

Tableau 7 : Evaluation neurologique a la sortie de réanimation a 3 mois, 6 mois et 12 mois

chez les patients ayant présenté une insuffisance rénale durant le séjour en réanimation

IRA (n=26) Absence IRA (n=34) p
Durée d’hospitalisation 20 [2-81] 14 [2-56] 0,34
en réanimation (jours)
Evaluation a la sortie de réanimation
GOS 3 [1-5] 3[1-5] 0,022
mRS 5[1-6] 3 [0-6] 0,026
Evolution défavorable 24 (92%) 20 (59%) <0,01
Déces 10 (38%) 4 (12%) 0,029
Evaluation a 3 mois
GOS 3[1-4] 4[1-5] <0,001
mRS 4 [1-6] 2 [0-6] <0,01
Evolution défavorable 22 (84%) 13 (36%) <0,001
Décés 12 (46%) 4 (12%) 0,01
Evaluation a 6 mois
GOS 3 [1-5] 4 [1-5] <0,001
mRS 4 [1-6] 2 [0-6] <0,01
Evolution défavorable 23 (88%) 11 (33%) 0,0001
Déceés 12 (46%) 4 (12%) <0,01
Evaluation a 12 mois
GOS 3[1-5] 4 [1-5] <0,01
mRS 4 [1-6] 2 [0-6] <0,001
Evolution défavorable 20 (77%) 10 (30%) <0,001
Déceés 12 (46%) 4 (12%) <0,01

Les valeurs qualitatives sont exprimées en effectif (%), les valeurs quantitatives sont exprimées en unité médiane [minimum-

maximum]. Légende : GOS, Glasgow Outcome Scale, mRS — modified Rankin scale. ; Evolution défavorable signifie un score

de Rankin =3.
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Tableau 8 : Nombre d’'imageries au cours de la réanimation, en fonction de la présence ou de

’'absence d’'une insuffisance rénale.

Nombre total IRA Absence IRA p
d’examen
Nombre d’examens a 48h n=15 n=45
TDM 114 2 [1-4] 2[1-3] 0,48
TDM injectées 67 1[1-3] 1[0-2] 0,33
Artériographies 52 1[0-2] 1[0-3] 0,68
Examens injectés par PDCi 119 2 [1-3] 2[1-4 0,23
IRM 2 0 [0-1] 0 [0-1]
IRM injectées 1 0 [0-0] 0 [0-1]
Nombre d’examens a 72h n=19 n=41 p
TDM 131 2 [1-4] 2 [1-5] 0,63
TDM injectées 74 1[1-3] 1[0-2] 0,35
Artériographies 59 1[0-2] 1[0-3] 0,53
Examens injectés par PDCi 133 2 [1-4] 2 [1-4] 0,17
IRM 3 0 [0-1] 0 [0-1]
IRM injectées 1 0 [0-0] 0 [0-1]
Nombre d’examens a 7jours n=23 n=37 p
TDM 180 3 [1-6] 3[1-7] 0,36
TDM injectées 98 2 [1-4] 1[0-5] 0,2
Artériographies 76 1[0-2] 1[0-3] 0,84
Examens injectés par PDCi 174 3 [1-5] 3 [1-6] 0,39
IRM 4 0 [0-1] 0 [0-1]
IRM injectées 2 0 [0-0] 0 [0-1]
Nombre d’examens durant le séjour en réanimation n=26 n=34 p
TDM 253 5[1-8] 3 [1-8] 0,08
TDM injectées 133 2 [1-5] 2 [0-5] 0,08
Artériographies 88 1 [0-3] 1 [0-4] 0,27
Examens injectés par PDCi 221 4 [2-8] 3 [1-7] 0,09
IRM 14 0 [0-1] 0 [0-2]
IRM injectées 5 0 [0-1] 0[0-2]

Les valeurs quantitatives sont exprimées en unité médiane [minimum-maximum].

Légende : IRA, Insuffisance rénale aigué; TDM, Tomodensitométries avec et sans injection; TDM injectées,
Tomodensitométries avec injection de produits de contraste iodés ; IRM, Imageries par résonnance magnétique ; IRM
injectées, Imageries par résonnance magnétique avec injection de gadolinium. Examens injectés par PDCi comprend les
tomodensitométries avec injection de produits de contraste et I'artériographie. L'IRA est définit par I'apparition d’'une

insuffisance rénale aigué biologique et/ou clinique durant les 48h, 72h, 7 jours suivant le traitement et durant la réanimation.
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