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Résumé
L’insuffisance rénale aiguë  au cours de l’infection sévère par le SARS-CoV-2 est fréquente, et est associée à 
une surmortalité. Elle est multifactorielle, faisant intervenir des mécanismes plus spécifiques à la COVID-19 
(invasion virale, endothélite et thrombose, activation du système rénine angiotensine aldostérone, et élévation 
de cytokines pro-inflammatoires) et des mécanismes indirects (défaillance hémodynamique, effet de la venti-
lation mécanique, iatrogénie). La lésion histologique la plus fréquemment rencontrée est la nécrose tubulaire 
aiguë mais elle peut révéler des glomérulopathies. Il n’existe à ce jour aucun traitement spécifique de l’atteinte 
rénale de la COVID-19.
Mots-clés : Insuffisance rénale aiguë, réanimation, COVID-19

Abstract
Acute kidney injury (AKI) during SARS-CoV-2 infection is frequent and associated with mortality. Pathophysiology of AKI is 
multifactorial, and encompasses direct (viral invasion, endothelitis and thrombosis, renin-angiotensin-aldosteron system acti-
vation, cytokine elevation) and undirect mechanisms (hemodynamic instability, effect of mechanical ventilation, nephrotoxic 
medications). Acute tubular necrosis is the most frequent histological lesion identified, but glomerular disease can also be 
observed. To date, there is no specific treatment of SARS-CoV-2 induced AKI.
Keywords: Acute kidney injury, intensive care unit, COVID-19
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Introduction

En décembre 2019 un nouveau coronavirus, appelé 
« SARS-CoV-2 », a été identifié à Wuhan, à l’origine 
d’une pandémie ayant touché 27 236 916 patients et 
fait 891 031 morts (données de l’organisation mondiale 
de la santé du 7 septembre 2020). Ce virus est à l’ori-
gine d’atteintes respiratoires sévères pouvant conduire 
les patients en réanimation. Cependant, la COVID-19 
semble être une maladie multi-systémique qui peut 
s’associer à une insuffisance rénale aiguë (IRA) aggravant 
le pronostic des patients hospitalisés en réanimation.

	 L’objectif de cette mise au point est de caractériser 
l’atteinte rénale des patients critiques hospitalisés pour 
une infection par le SARS-CoV-2.

Épidémiologie

Très tôt après le début de la pandémie actuelle, les 
données issues des premières études chinoises sem-
blaient suggérer une fréquence élevée des complications 
rénales chez les patients hospitalisés. Chez les patients 
relevant d’une hospitalisation conventionnelle, l’inci-
dence de l’insuffisance rénale varie de 0,5 à plus de 
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20 % [1–4] . En réanimation, les premières études en 
provenance de Chine estimaient la prévalence de l’IRA 
à 23 % en moyenne (14-35 %) [1–16]. Les études les 
plus récentes, principalement réalisées en Europe ou 
aux États-Unis, retrouvent une prévalence de l’IRA plus 
élevée, souvent au-delà de 50 % [17–23] (Tableau 1). 
Ces différences d’incidence observées entre la Chine 
et les pays occidentaux pourraient en partie s’expliquer 
par des facteurs génétiques [24].
	 Chez le patient de réanimation, l’IRA est de sévé-
rité variable, puisque 25 à 35 % développent une IRA 
KDIGO 1, 3,5 à 35 % une IRA KDIGO 2, 30 à 63 % une 
IRA KDIGO 3 [17, 18, 20, 21, 25]. Selon les études, le 
recours à l’épuration extra-rénale (EER) est variable 
mais peut atteindre 73 % des patients ayant une IRA 
[26] (Tableau 1).
	 L’IRA est habituellement diagnostiquée dans les 5 à 
9 jours suivant l’admission à l’hôpital [8, 9], et en médiane 
21 jours suivant le début des symptômes [18]. Hirsch 
et al. ont cependant rapporté une fréquence élevée de 
survenue de l’IRA (37 %) dans les 24 heures suivant 
l’admission. Une fois installée, l’IRA est le plus souvent 
prolongée (plus de 7 jours) [20, 21].
	 Un certain nombre de facteurs de risque ont été 
identifiés, tels que l’âge, les comorbidités (hypertension 
artérielle, diabète, surpoids, insuffisance rénale chro-
nique), l’ethnie afro-américaine, ainsi qu’un niveau élevé 
d’interleukine-6 (IL-6) [17, 18, 20, 21]. La prévalence de 
l’IRA paraît également plus élevée lorsque le recours aux 
vasopresseurs ou à la ventilation mécanique invasive 
(VM) a été nécessaire. Ainsi, dans l’étude de Hirsch 
et al., une IRA était notée chez 90 % des patients intu-
bés contre 22 % en l’absence de recours à la VM. Cette 
IRA survenait pour moitié dans les 24 heures suivant 
l’intubation [17].
	 La survenue de l’IRA associée à l’infection sévère par 
le SARS-CoV-2 est également fortement corrélée à la 
mortalité [2, 7, 17, 21]. Dans une méta-analyse menée 
par Robbin-Juarez et al., la mortalité chez les patients 
développant une IRA était de 52 %, avec un Odd ratio de 
15,27 ; (95 % CI 4,82-48,36) [27]. En cas d’IRA néces-
sitant la dialyse, la mortalité est encore plus élevée et 
concerne 63 % des patients selon Gupta et al. [28].

Tropisme rénal du SARS-CoV-2

Le SARS-CoV-2 pénètre dans les cellules via la liaison 
de sa protéine de paroi (S) à l’enzyme de conversion 
de l’angiotensine 2 (ACE2) en présence d’une sérine 
protéase appelée TMPRSS2 [29]. Dans les reins, l’ACE2 
est présente sur le versant apical des cellules tubulaires, 
à la surface des podocytes et des cellules endothéliales 
[30, 31]. TMPRSS2 a également été retrouvé dans le 
rein de souris [32] et est colocalisé avec l’ACE2 dans les 

podocytes et les cellules tubulaires proximales humaines 
[24]. Une protéine transmembranaire, le CD147, serait 
également la cible de la protéine S et représenterait une 
autre voie d’entrée du virus dans la cellule [33]. Cette 
protéine est très exprimée dans les cellules tubulaires 
proximales et les cellules inflammatoires. Elle a été 
impliquée dans différentes pathologies rénales [34].
	 Pan et al. retrouvaient une plus forte expression 
d’ACE2 dans les podocytes des cellules tubulaires 
proximales et les podocytes issus de donneurs occi-
dentaux par rapport aux donneurs asiatiques. Ces 
variations pourraient expliquer en partie les différences 
de taux d’IRA observées entre les études européennes 
et chinoises [24].
	 La présence du virus dans le parenchyme rénal est 
débattue. En microscopie électronique Su et al. retrou-
vaient des vacuoles cytoplasmiques dans les tubules 
proximaux, pouvant être en rapport avec la présence 
directe du virus dans les cellules tubulaires proximales. 
Il s’y associait des anomalies podocytaires avec un 
effacement des pédicelles [35]. Kissling et al. rappor-
taient un cas de glomérulonéphrite collapsante dont 
l’examen en microscopie électronique retrouvait dans 
le cytoplasme des podocytes des vacuoles contenant 
des particules sphériques similaires à des inclusions 
virales [36].
	 Cependant, la présence de ces inclusions dans le 
parenchyme rénal a également été retrouvée chez 
des patients non porteurs de l’infection par le SARS-CoV-2 
[37]. L’examen en microscopie électronique mettait en 
évidence dans les podocytes des corps multivésiculaires 
résultant de l’endocytose physiologique présente dans 
les cellules podocytaires. Il attribuait l’aspect dense de 
la paroi des vésicules « corona-like » à la présence d’un 
enduit de clathrine [37].
	 La détection d’ARN viral au sein du parenchyme 
rénal est inconstante. Puelles et al. détectaient de l’ARN 
viral dans les glomérules de reins autopsiés, avec une 
charge virale d’autant plus élevée que les patients étaient 
comorbides [38]. Dans une large étude autopsique de 
63 patients décédés d’une infection par le SARS-CoV-2, 
de l’ARN viral était retrouvé dans les reins de 36 patients 
(60 %), surtout chez les patients comorbides. Braun et al. 
constataient que le pouvoir réplicatif du virus retrouvé 
au niveau rénal était préservé et capable d’infecter in 
vitro des cellules tubulaires proximales de primates 
[39]. La présence d’ARN viral, de particules virales en 
microscopie électronique ou de protéines virales en 
immunohistochimie n’était cependant pas détectée dans 
d’autres études anatomo-pathologiques [18, 40–45].
	 La présence d’ARN viral dans les urines des patients a 
été mise en évidence dans certaines études [10, 35, 46]. 
Wang et al. ne retrouvaient cependant pas d’ARN viral 
dans les urines de 72 patients [47].
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Tableau 1 - Incidence de l’IRA en réanimation

Auteur Ville ou pays Période 
d’inclusion

Patients
en réanimation

Définition de 
l’IRA

Incidence de 
l’IRA

Recours à la 
dialyse

Chine

Huang [6] Wuhan Déc-Janvier 13 KDIGO 3 (23 %) -

Chen [67] Wuhan Janvier 23 CréatP 
> 111 µmol/l - 9 (39 %)

Yang [9] Wuhan Janvier 52 KDIGO 15 (29 %) 9 (17 %)

Wang [1] Wuhan Janv-Fév 36 KDIGO 3 (8,3 %) 2 (1,45 %)

Cao [68] Wuhan Janv-Fév 18 KDIGO 8 (44,4 %) 22,2 %

Pei [49] Wuhan Janv-Fév 56 KDIGO 24 (42,9 %) 6 (10,7 %)

Xia [18] Wuhan Fév-Mars 81 KDIGO 41 (50,6 %) 8 (9,9 %)

États-Unis

Arentz [12] Seattle Fév-Mars 21 KDIGO 4 (19 %) -

Mohamed [26] Nouvelle-
Orléans Mars 173 KDIGO 105 (61 %) 73 % des IRA

Hirsch [17] New York Mars-Avril 1 395 KDIGO 1060 (76 %)
276 / 1 190 

(23,2 %) patients 
sous VM

Cummings [19] New York Mars-Avril 257 - - 79 (31 %)

Argenziano [69] New York Mars-Avril 236 - 184 (78 %) 83 (35,2 %)

Chan [21] New York Fév-Avril 815 KDIGO 553 (68 %) 277 (34 %)

Gupta [28] États-Unis Mars-Avril 3 099 - - 637 (20,6 %)

Europe

Rubin [20] Bordeaux Mars-Avril 71 KDIGO 57 (80 %) 10 (18 %)

Joseph [22] Paris Mars-Juin 100 KDIGO 81 (81 %) 13 (13 %)

ICNARC [23] Royaume-Uni Fév-Aout 10 834 - -  2 850 (26 %)

COVID-ICU [71] France, Suisse, 
Belgique Fév-Mai 4 244 - -

623 /2 227 
(28 %) des 

patients sous VM

Abréviations : IRA : insuffisance rénale aiguë ; Déc : Décembre ; Fév : Février ; CréatP : créatinine plasmatique ;
VM : ventilation mécanique ; ICNARC : Intensive Care National Audit and Research Center



Histologie et sédiment urinaire des patients présentant 
une infection sévère par le SARS-CoV-2

Analyse du sédiment urinaire 

La protéinurie au cours de l’infection par le SARS-CoV-2 
est présente dans 7 à 63 % des cas [2, 4, 10, 15]. Deux 
types de protéinurie ont été identifiés :

•	La plus fréquente est une protéinurie de faible débit, 
mesurée à une croix sur la bandelette urinaire, témoin 
d’une atteinte tubulaire.

•	La seconde est une protéinurie de haut débit, consti-
tuée d’albumine reflétant une atteinte glomérulaire.

	 La prévalence de l’hématurie est de 17 à 69 % selon 
les études [2, 20, 48 49].
	 Rubin et al. retrouvaient une leucocyturie chez 47 % 
des patients hospitalisés en réanimation pour une infection 
par le SARS-CoV-2 [20]. La protéinurie et l’hématurie 
ont été associées à la mortalité hospitalière [2].
	 Par ailleurs, l’agression tubulaire proximale chez les 
patients présentant une infection par le SARS-CoV-2 
est associée à des stigmates de syndrome de Fanconi. 
Kormann et al. retrouvaient fréquemment une protéi-
nurie tubulaire (88 %), une fuite urinaire de phosphate 
(55 %), une hyperuricurie (43 %) et une glycosurie 
normoglycémique (30 %). Ces anomalies étaient plus 

fréquentes et plus sévères chez les patients hospitalisés 
en réanimation. 88 % des patients développant une 
IRA sévère (KDIGO 2 et 3) au cours de l’hospitalisation 
présentaient au préalable des stigmates de tubulopathie 
proximale [25].
	 Plusieurs biais rendent délicats l’interprétation de la 
protéinurie et du sédiment urinaire chez ces patients. 
D’une part, la protéinurie n’était mesurée qu’à l’admission, 
sans données antérieures. Or les patients hospitalisés 
pour une infection sévère par le SARS-CoV-2 présentent 
souvent des facteurs de risque de maladie rénale tels 
que le diabète, l’hypertension artérielle, le surpoids. Il est 
donc difficile d’affirmer que la protéinurie est imputable 
directement à l’infection virale et non aux comorbidités 
sous-jacentes du patient. D’autre part, l’association du 
sédiment urinaire avec la mortalité ne pourrait être qu’un 
reflet de la gravité et/ou des comorbidités sous-jacentes. 
Enfin, l’analyse urinaire est souvent peu fiable chez 
les patients en défaillance multiviscérale, oliguriques 
et fébriles [50].

Analyse histologique

Plusieurs études anatomopathologiques ont permis 
d’identifier les lésions rénales observées au cours de 
l’infection par le SARS-CoV-2 (Tableau 2).
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Tableau 2 - Principaux résultats des études histologiques rénales réalisées chez les patients COVID-19

Étude Nombre de 
patients Clinique

Histologie
Lésion tubulaire 

aiguë
Lésion glomérulaire 

aiguë
Lésion vasculaire 

aiguë

Couturier
et al. [42]

2 patients 
vivants

Cas 1

53 ans, sujet noir
Créatinine 
plasmatique : 
194 µmol/l
Protéinurie 5,6 g/g
SDRA

Lésions tubulo-
interstitielles HSF collapsante Aucune

Cas 2

53 ans, sujet noir
Créatinine 
plasmatique : 
470 µmol/l
ProtU 2,65 g/j
02 2 L/min

NTA HSF collapsante Aucune

Recherche variant APOL1 
positif dans les deux cas

Golmai
et al. [40]

12 patients  
décédés

Âge moyen : 72 ans 
Créatinine plasmatique 
moyenne : 463 µmol/l
Protéinurie : 11/12 patients 
11/12 patients ventilés 
11/12 sous amines

NTA : 9/12
Cristaux : 3/12 Aucune Aucune
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Kudose
et al. [45]

17 patients 
vivants

3 greffons 
rénaux

14 biopsies 
de rein natif

Âge moyen : 50 ans 
Créatinine plasmatique 
moyenne  : 730 µmol/l
35 % Protéinurie de novo
Protéinurie Médiane : 7,7 g/g
Présence d’un variant 
APOL1 : 4 patients 

NTA : 11/17
Cristaux : 1/17

5 HSF 
collapsantes 

2 GEM
1 LGM

1 Anti MBG
1 néphrite lupique

1 infarctus 
cortical

Larsen
et al. [70]

1 patient 
vivant

44 ans 
Créatinine plasmatique : 
501 µmol/l 
Protéinurie : 3,9 g/g
Présence d’un variant 
pathogène APO L1 

NTA HSF collapsante Aucune

Sharma
et al. [43]

10 patients 
vivants

Âge moyen : 65 ans 
Créatinine plasmatique 
moyenne : 581 µmol/l
Protéinurie moyenne : 3,6g/g
Amines : 4/10
IOT : 3/10

NTA : 9/10
1 néphropathie 
à cylindre de 
myoglobine 

1 HSF 
collapsante 

(statut APO L1 
inconnu)

1 Glomérulonéphrite 
à croissant 

2 MAT
1 nécrose 
corticale

Wu
et al. [44]

6 patients 
vivants

Âge moyen : 55 ans ; sujets 
noirs 
Créatinine plasmatique 
moyenne :512µmol/l 
Protéinurie 
moyenne : 11,5g/g
Variant APOL1 : 6/6

NTA : 6/6 HSF 
collapsante : 6 Aucune

Su
et al. [35]

26 patients
décédés

Âge moyen : 69 ans
Créatinine plasmatique 
moyenne : 124 µmol/l
Amines : 16/26

NTA : 26/26
Cristaux pigmentés 
(myoglobine) : 3/26
Foyer de néphrite 
bactérienne : 2/26

Thrombi
de fibrine intra-

glomérulaire : 3/26
HSF : 2/26

Aucune

Kissling
et al. [36]

1 patient
vivant

Âge : 63 ans ; sujet noir 
Créatinine plasmatique : 
739 µmol/l
Protéinurie 5g/l
02 : 4 L/min

NTA HSF collapsante Aucune

Xia
et al. [18]

10 patients 
décédés

Âge moyen : 69 ans 
Créatinine plasmatique 
moyenne : 183,5 µmol/l

NTA : 8/10
Atrophie 

tubulaire : 4/10
Cristaux : 1/10

Glomérules 
ischémiques : 2/10

Hyperplasie 
intimale : 7/10
Thrombose 

veineuse : 1/10
Hyalinose 

artériolaire : 4/10

Abréviations
NTA : nécrose tubulaire aiguë ; HSF : hyalinose segmentaire et focale ; APOL1 : apolipoprotéine L1 ;
MAT : microangiopathie thrombotique.



Atteinte tubulaire
La nécrose tubulaire aiguë est la lésion histologique la 
plus fréquemment retrouvée [18, 35, 43, 45]. Elle peut 
être d’origine ischémique ou toxique, des cylindres de 
myoglobine étant parfois observés en rapport avec la 
rhabdomyolyse induite par la COVID-19 [51]. Des cris-
taux en rapport avec une toxicité médicamenteuse ont 
également été décrits [18].

Atteinte glomérulaire
Bien que beaucoup moins fréquente, une atteinte glo-
mérulaire, attestée par une protéinurie de haut débit 
associée à l’IRA a également été décrite au cours des 
études biopsiques.
 	 La hyalinose segmentaire et focale (HSF) est la 
principale lésion glomérulaire rencontrée au cours de 
l’infection par le SARS-CoV-2.
	 Dans une série biopsique de 14 reins natifs de patients 
hospitalisés pour une IRA protéinurique, 5 patients 
présentaient des lésions d’HSF [45]. Couturier et al. 
ont par ailleurs mis en évidence un variant pathogène 
de l’Apolipoprotéine L1 (APO L1) chez 2 patients hos-
pitalisés pour IRA protéinurique révélant des lésions 
d’HSF [42]. Wu et al. retrouvaient chez 6 patients 
afro-américains COVID-19 hospitalisés pour IRA avec 
protéinurie néphrotique des lésions d’HSF. Ces patients 
étaient tous porteurs d’un variant pathogène d’APOL1 
[44]. En présence d’une mutation du variant APOL1, le 
SARS-CoV-2 pourrait ainsi être un trigger induisant la 
survenue d’HSF.
	 D’autres anomalies glomérulaires (glomérulonéphrite 
extra-membraneuse, glomérulonéphrites immunes) 
ont été décrites dans les séries autopsiques [43, 45], 
suggérant un rôle possible de l’infection par le SARS-
CoV-2 comme facteur déclenchant de maladies immu-
nologiques à expression rénale.

Atteinte vasculaire et endothéliale
Des lésions de microangiopathie thrombotique sont pos-
sibles chez les patients COVID-19, parfois associées à 
une nécrose corticale [43]. Une ischémie glomérulaire 
associée à des thrombi de fibrine, témoins de l’activation 
de la coagulation au cours de l’infection par la COVID-19, 
ont également été décrits [35]. Les autres lésions retrou-
vées sont une agrégation érythrocytaire et l’obstruction 
des capillaires glomérulaires et péri-tubulaires.
	 L’infection sévère par le SARS-CoV-2 est associée 
à une dysfonction endothéliale et une endothélite mul-
tifactorielle, liée à l’ inflammation et l’orage cytokinique 
et/ou à l’ invasion des cellules endothéliales par le virus 
[52–54]. Des inclusions virales sont ainsi retrouvées 
dans des études histologiques rénales [40, 45]. Des 
altérations des péricytes pourraient également favoriser 
la micro-vasculopathie [55].

	 Enfin, il est souvent retrouvé dans les séries biopsiques 
des lésions chroniques de néphro-angiosclérose ou de 
glomérulosclérose diabétique, témoins d’un facteur de 
fragilité rénale sous-jacente des patients présentant une 
IRA associée à la COVID-19 [35, 40, 43].

Physiopathologie de l’insuffisance rénale aiguë 
associée à la COVID-19

Même si la physiopathologie de l’IRA associée au SARS-
CoV-2 n’est pas totalement élucidée, il semblerait qu’elle 
fasse intervenir des mécanismes directs et indirects. 
L’ensemble des mécanismes associés à la survenue 
de l’IRA sont résumés dans la figure 1.

Activation du système rénine-angiotensine-aldostérone 
(SRAA)

La liaison du SARS-CoV-2 avec l’ACE2 pour permettre 
l’entrée du virus dans la cellule induit une internalisation 
d’ACE2 et une diminution de sa biodisponibilité. L’ACE2 
est une protéine impliquée dans la régulation du SRAA : 
elle transforme l’angiotensine II en angiotensine 1-7. La 
diminution de l’ACE2 disponible provoque l’accumulation 
d’angiotensine II et l’hyperactivation du SRAA favorisant 
un environnement pro-inflammatoire, pro-fibrosant et 
une vasoconstriction [56].

Le rôle des cytokines

L’infection sévère par le SARS-CoV-2 est responsable 
d’une élévation des cytokines circulantes. Huang et al. 
retrouvaient ainsi une élévation des niveaux circulant 
de plusieurs médiateurs de l’inflammation, tels que 
l’interleukine-1β, le tumor necrosis factor (TNFα) ou le 
vascular endothelial growth factor (VEGF). Certains 
de ces médiateurs étaient plus élevés en cas d’hospi-
talisation en réanimation, en particulier IL-2, IL-7, IL-10, 
G-CSF, IP-10, MCP1, MIP1A, TNFα. [6]. Ces cytokines 
sont susceptibles d’interagir avec les cellules rénales et 
participer à la genèse de l’IRA. Le TNF-α, par exemple, 
en se liant aux récepteurs de cellules tubulaires induit 
leur apoptose [57]. L’IL-6 stimule la synthèse de cytokines 
pro-inflammatoires par l’endothélium rénal (IL-6, IL-8, 
MCP1), altère la perméabilité vasculaire et la microcir-
culation rénale [58]. Il a été démontré que les patients 
décédés du SARS-CoV-2 en réanimation avaient des 
niveaux d’IL-6 circulants plus élevés que les survivants [8].

Thrombose et atteinte endothéliale

Les patients hospitalisés pour une infection grave par le 
SARS-CoV-2 présentent un risque accru de macrothrom-
bose artérielle et veineuse [59, 60]. Des cas d’infarctus 
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rénaux ont par ailleurs été décrits chez des patients 
présentant une infection sévère par le SARS-CoV-2 [61].
	 Des microthromboses ont également été décrites 
dans le rein, où la présence de dépôts de fibrine dans 
les capillaires glomérulaires témoigne de l’altération de 
la coagulation à ce niveau [35]. Les troubles de l’hémos-
tase pourraient ainsi favoriser les lésions histologiques 
de microangiopathie thrombotique [43].

Mécanismes indirects

L’hypotension artérielle induite par les troubles digestifs, 
la fièvre élevée, un sepsis bactérien surajouté chez 
des patients déjà vasculaires peuvent concourir au 
développement de l’IRA en réanimation.
	 L’infection sévère par le SARS-CoV-2 est associée 
à la survenue de myocardite, syndrome coronarien 
aigu, trouble du rythme cardiaque aggravé par la prise 
de médicaments cardio-toxiques, responsable d’une 
dysfonction cardiaque gauche et d’un syndrome car-
dio-rénal de type I [62]. La dysfonction cardiaque droite 
secondaire aux embolies pulmonaires rencontrées au 

cours de l’infection par le SARS-CoV-2 pourrait aussi 
favoriser la survenue de l’IRA [63].
	 Les niveaux de pressions expiratoires positives (PEP) 
élevés appliqués au cours du SDRA peuvent également 
favoriser la survenue de l’IRA. Beurton et al. retrouvaient 
une réduction du nombre d’IRA KDIGO 3 et de recours 
à l’EER (45 vs. 21 %) en appliquant une PEP moindre 
(< 12 cmH20), en association avec le maintien d’une 
PAM à > 75 mmHg, chez des patients hospitalisés en 
réanimation pour un SDRA lié à la COVID-19 [64].
	 Enfin, les traitements néphrotoxiques utilisés en 
réanimation (antibiotiques, iodes, anti-viraux) pour-
raient aggraver la souffrance tubulaire des patients  
COVID-19.

Prise en charge de l’insuffisance rénale aiguë au 
cours de la COVID-19

À ce jour, il n’existe pas de traitement médicamenteux 
spécifique de l’IRA associée au SARS-CoV-2. Le béné-
fice des traitements immunomodulateurs ou anti-viraux 
sur la fonction rénale n’a pas été étudié.
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Figure 1 - Physiopathologie de l’insuffisance rénale aiguë au cours de la COVID-19
SRAA : système rénine-angiotensine-aldostérone. PEP : pression expiratoire positive.



	 Concernant les modalités de l’épuration extra-rénale, 
il n’y a pas de données spécifiques à l’infection par le 
SARS-CoV-2. Le délai et les modalités de l’épuration 
extra-rénale devraient être les mêmes que ceux appli-
qués au sepsis [65]. De façon intéressante, Helms et al. 
ont décrit une prévalence élevée (96,6 %) de thrombose 
de filtre chez les patients infectés par la COVID-19. Ces 
données si elles étaient confirmées, pourraient suggérer 
de renforcer les mesures préventives, par l’ajout d’une 
anticoagulation régionale au citrate par exemple, en 
plus de l’anticoagulation générale lorsque celle-ci est 
indiquée [60].
	 Dans ce cadre, une étude rétrospective, non encore 
publiée mais mise en ligne sur MedRvix, suggère que 
l’anticoagulation au citrate au cours de la CVVH per-
mettrait un allongement de la durée de vie du filtre de 
24 heures comparée à l’héparine non fractionnée [66]. 
	 Enfin, au-delà de la prise en charge aiguë, il paraît 
légitime d’initier un suivi néphrologique chez les patients 
présentant une insuffisance rénale persistante, une 
protéinurie abondante ou une hématurie, à la recherche 
d’une glomérulopathie sous-jacente et pour évaluer les 
conséquences à long terme de l’IRA associée à l’infection 
sévère par le SARS-CoV-2.

Conclusion

L’IRA est une complication qui semble fréquente chez 
les patients présentant une infection grave par le SARS-
CoV-2, associée à un mauvais pronostic.
	 Plusieurs mécanismes sont impliqués dans la surve-
nue de l’IRA, dont l’invasion virale dans le parenchyme 
rénal, la dysrégulation du SRAA, la thrombose et les 
mécanismes non spécifiques observés en contexte 
critique (néphrotoxiques, défaillance multiviscérale). 
Des mesures de néphroprotection doivent être mises 
en place afin d’éviter la survenue de l’IRA.
	 Tout patient hospitalisé pour SARS-CoV-2 devrait 
bénéficier d’une évaluation néphrologique initiale compre-
nant une protéinurie et un examen du sédiment urinaire. 
L’infection par le virus du SARS-Cov-2 pouvant jouer 
le rôle de trigger potentiel dans le développement de 
pathologie glomérulaire, toute protéinurie persistante, 
associée à une IRA devrait bénéficier d’un suivi spécialisé 
après la sortie de réanimation.
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