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Abréviations 

 

AKIN: Acute Kidney Injury Network 

ALAT : Alanine Aminotransférase 

ASAT : Aspartate Aminotransférase 

ATP : Adénosine Triphosphate 

AVC : Accident Vasculaire Cérébral 

AVP : Accident de la Voie Publique 

CHU : Centre Hospitalo-Universitaire 

CIVD : Coagulation Intravasculaire Disséminée 

CK-MB : Créatinine Kinase cardiaque 

CK-MM : Créatinine Kinase musculaire 

CK-BB : Créatinine Kinase Cérébrale 

CPK : Créatine Phospho-Kinase 

ECG : Électrocardiogramme 

IMC : Indice de Masse Corporel 

IRS : Inhibiteur de Recapture de la Sérotonine 

IRA : Insuffisance Rénale Aigue 

IRC : Insuffisance Rénale Chronique 

ISRS : Inhibiteur Sélectif de Recapture de la Sérotonine 

LATA : Limitation ou Arrêt de Thérapeutiques Actives 

LDH : Lactate Déshydrogénase 

SAU : Service d’Accueil des Urgences 

SCA : Syndrome Coronarien Aigu 

SFAR : Société Française d’Anesthésie Réanimation 
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I.! Introduction 

A.! Origine et incidence. 

La rhabdomyolyse est décrite depuis des temps très anciens. La première 

référence à cette pathologie se retrouve dans le Pentateuque, qui correspond aux 5 

premiers livres de la Bible, dans lequel est décrit une intoxication de masse juste après 

l’ingestion de cailles. En effet les cailles consomment une grande quantité de ciguë 

(Conium maculatum) durant leur migration, plante bien connue pour contenir une 

toxine, la Cicutoxine, responsable d’une rhabdomyolyse souvent associée à une 

insuffisance rénale [1]. La seconde référence antique à la rhabdomyolyse est retrouvée 

dans le récit de l’exécution du philosophe athénien Socrate en -399 av JC.  Il y est 

condamné à boire une potion contenant de la ciguë [1]. 

La première description médicale date du début des année 1900. En effet le 28 

décembre 1908 un tremblement de terre suivi d’un tsunami dévaste Messina et Reggio 

Calabria dans le sud de l’Italie faisant plus de 100000 victimes. Trois auteurs, un 

chirurgien allemand et deux italiens décrivent en même temps le « Crush syndrome », 

mais seul Antonino d’Antona fait la description du choc et des conséquences associées 

aux lésions traumatiques [1].  

La première définition physiopathologique a été donnée en 1941 dans sa forme 

traumatique après examen des victimes des bombardements sur Londres. A cette époque 

le relargage de la myoglobine a été identifié comme responsable de l’atteinte rénale 

aiguë [2]. C’est donc au cours de la deuxième Guerre Mondiale et des grandes 

catastrophes naturelles que les connaissances sur la physiopathologie et la prise en 

charge ont pu évoluer. 



 

 

21 

L’incidence réelle de la rhabdomyolyse est difficile à déterminer en raison de la 

grande variabilité des symptômes qui ne sont pas toujours reconnus. Environ 26000 cas 

de rhabdomyolyse sont hospitalisés au États-Unis chaque année [1]. 

 

B.! Définition 

Syndrome clinique et biologique dû à la destruction et à la lyse cellulaire des 

fibres musculaires striées squelettiques. Leur contenu intracellulaire, libéré dans la 

circulation générale, est responsable de différentes atteintes par son accumulation dans 

l’espace extracellulaire.Le muscle squelettique représente environ 40% de notre masse 

corporelle. La physiologie normale du myocyte est régulée par des canaux ioniques 

présents sur la membrane cytoplasmique, permettant de maintenir une concentration 

intracellulaire en Na+ et Ca2+ basse et une concentration en K+ intracellulaire élevée. 

 

La physiopathologie de la rhabdomyolyse correspond à l’altération de la 

membrane cellulaire des myocytes ou à l’altération de la production énergétique 

cellulaire qui sont responsables d’une cascade d’évènements qui conduit à un afflux 

rapide de calcium ionisé dans la cellule musculaire [3]. Une lésion musculaire ou un 

déséquilibre entre les apports et les besoins en oxygène du muscle, provoquant une 

faillite énergétique par diminution de la quantité d’ATP, peuvent être responsable du 

déséquilibre de la balance électrolytique. Ce défaut d’ATP va entrainer, par blocage des 

pompes sodium-potassium et sodium-calcium ATP dépendantes, l’accumulation du 

sodium et du calcium dans le milieu intracellulaire. L’accumulation du sodium dans le 

cytoplasme avec de l’eau va aboutir à un œdème intracellulaire. L’afflux de calcium 
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intracellulaire, qui provient principalement du relargage par le réticulum sarcoplasmique 

et par les mitochondries, peut atteindre jusqu’à 10 fois sa valeur normale [4]. Il est 

responsable d’une interaction pathologique entre l’actine et la myosine ainsi que de 

l’activation de protéases et de phospholipases dépendantes du calcium qui sont 

responsables de la destruction des myofibrilles, du cytosquelette et des protéines 

membranaires et donc de la nécrose cellulaire. C’est donc cette accumulation de calcium 

intracellulaire qui est à l’origine du processus de destruction de la cellule et du relargage 

notamment d’électrolytes (calcium, potassium, phosphates…), d’enzymes (CPK, lactate 

déshydrogénase, aldolase…), et de protéines (myoglobine) dans le milieu extracellulaire 

[5].  

La production de radicaux libres ainsi que l’acidose locale participent à la 

destruction cellulaire. Ceci va entrainer une réaction inflammatoire locale favorisant la 

sécrétion de cytokines et donc l’augmentation de la perméabilité capillaire aggravant 

l’œdème tissulaire et la création de microthromboses diffuses. 

 

La myoglobine est une métalloprotéine contenant du fer présente dans les cellules 

musculaires squelettique et cardiaque. Elle est apparentée structurellement à 

l’hémoglobine mais a pour fonction de transporter et de stocker l’oxygène dans la 

cellule. Elle possède une affinité pour l’oxygène très supérieure à celle de 

l’hémoglobine. Dans les conditions normales la myoglobine se fixe aux protéines 

plasmatiques. La destruction de seulement 100g de tissu musculaire est capable de 

dépasser les capacités de fixation et donc d’induire des symptômes cliniques [2]. Son 

pic plasmatique est atteint en 6 à 9 heures après l’atteinte musculaire. En condition 
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normale la myoglobine est excrétée par le rein. Elle est directement impliquée dans 

l’atteinte rénale de la rhabdomyolyse. Une concentration de 100 mg/dL dans les urines 

peut être responsable d’une coloration rouge/ brun des urines. [5] 

 

C.! Causes 

Toute situation à l’origine d’un déséquilibre entre apports et besoins 

métaboliques conduira à une rhabdomyolyse. De nombreuses causes peuvent être à 

l’origine de ce déséquilibre : écrasement/compression musculaire, interruption 

vasculaire prolongée, effort important, ingestion de drogues ou médicaments, infection 

virale ou bactérienne, désordres métaboliques, myopathie…. Mais il est important de 

savoir qu’il s’agit dans 60% des cas de facteurs multiples qui contribuent au 

développement de la rhabdomyolyse [6].  

Certains terrains favorisants sont identifiés : la rhabdomyolyse est plus fréquente 

chez les hommes, chez les enfants (<10 ans) et chez les patients de plus de 60 ans qui 

présentent souvent plusieurs facteurs de risque associés dont la polymédication et 

l’insuffisance rénale préexistante. Chez les personnes âgées, les chutes avec ou sans 

station au sol, représentent la cause la plus fréquente de rhabdomyolyse. Elle est 

responsable d’une mortalité de 21 % à 4 ans [7]. 

Les patients présentant une obésité morbide,  ayant un IMC >40 kg/m2 , sont 

également identifié comme patients à risque élevé de rhabdomyolyse [8].  

 

Il existe plusieurs manières de classer les étiologies de la rhabdomyolyse, 

notamment il est classique de distinguer les étiologies traumatiques des rhabdomyolyses 
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non traumatiques. Une autre façon de classer permet de différencier les causes en 4 

classes distinctes qui sont les causes hypoxique, physique, chimique et biologique, et 2 

sous-classes extrinsèque et intrinsèque [1]. 

-! Hypoxique :  

o! Extrinsèque : intoxication au CO2 et cyanure. 

o! Intrinsèque : le Crush syndrome et le syndrome des loges (Traumatisme 

fréquent lors d’accidents de la route ou de tremblement de terre).  

Une autre cause très fréquente est la compression et l’immobilisation (post 

chirurgie, intoxication…). Une compression de 1h semble suffisante pour 

occasionner une rhabdomyolyse, mais certains cas ont été décrit pour des 

durées de 20 min.  

Les occlusions vasculaires sur thrombose artérielle ou veineuse sont 

également des causes de rhabdomyolyse. 

-! Physique :  

o! Extrinsèque : traumatismes directs, brûlures, électrocutions et 

hypo/hyperthermie. 

o! Intrinsèque : hyperthermie maligne, agitation, crise d’épilepsie. 

-! Chimique : 

o! Extrinsèque : drogues, médicaments, alcool, toxine environnementale. 

o! Intrinsèque : trouble hydro-électrolytique (hypokaliémie, hypophosphatémie, 

hypocalcémie, hypo/hypernatrémie). 

-! Biologique : 

o! Extrinsèque : infection bactérienne, virale ou parasitaire 
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o! Intrinsèque : dermatomyosite ou polymyosite, endocrinopathie, dysfonction 

thyroïdienne.  

 

Parmi les causes de rhabdomyolyse non traumatique, les étiologies toxiques 

(substances addictives, médicaments ou alcool) sont au premier plan chez les adultes. 

Un médicament semble être impliqué dans plus de 10% des cas [9]. De multiples 

médicaments peuvent être à l’origine d’une rhabdomyolyse (Annexe 1), la base de 

donnée Thériaque rapporte environ 368 spécialités associées à un risque de 

rhabdomyolyse à doses thérapeutiques et 206 en cas de surdosage [9]. L’un des 

exemples bien connus sont les Statines.  Environ 10% des patients sous Statines vont 

ressentir des douleurs musculaires ou crampes, mais le risque de rhabdomyolyse est 

faible (1-2 patients pour 100000 sous Statines)[6], ce risque est retrouvé le plus souvent 

dans le mois suivant l’introduction du traitement ou après une majoration de la posologie 

et régresse après quelques semaines à l’arrêt du traitement [10]. Le risque de développer 

une rhabdomyolyse sous Statines semble significativement augmenter quand elle est 

associée à un traitement par Fibrates [1]. 

Les psychotropes font parties des classes médicamenteuses responsables de 

rhabdomyolyse. Parmi cette classe on retrouve les neuroleptiques et les antidépresseurs 

qui sont assez largement utilisés. Des alertes ont déjà été lancées sur les risques de 

rhabdomyolyse concernant ces classes, notamment pour la Mirtazapine et la Quetiapine. 

Plusieurs publications font état de cas de rhabdomyolyse dans le cadre de co-

prescription de plusieurs psychotropes [9]. Dans la littérature on retrouve deux 

hypothèses sur le mécanisme des psychotropes à induire une rhabdomyolyse. La 
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première correspond à un effet lié à l’activité anti-sérotoninergique et la seconde à un 

effet lié au blocage dopaminergique dans la voie nigro-striée responsable de dyskinésies 

ou d’une rigidité à l’origine de l’atteinte musculaire. 

Certaines pratiques sportives récente comme le CrossFit, qui nécessite la 

réalisation d’exercices physiques intenses et répétés, sont très à risque d’indure des 

rhabdomyolyses chez les personnes qui le pratique [11]. 

Parmi les causes fréquemment identifiées on retrouve les causes infectieuses. Si 

malgré le bilan l’étiologie reste inconnue, la Légionellose doit être recherchée car elle 

est souvent responsable de rhabdomyolyse importante [12]. 

 

D.! Tableau clinique et diagnostic 

1.! Tableau général 

La rhabdomyolyse peut se présenter sous différents tableaux cliniques. Une 

symptomatologie variable et peu spécifique est fréquemment retrouvée, rendant le 

diagnostic parfois difficile. Des signes comme la fièvre, une faiblesse, une tachycardie, 

des nausées, une confusion, ou une agitation, peuvent en être les seuls signes 

initialement.  

Les symptômes les plus fréquents sont les douleurs musculaires (>80%), une 

faiblesse musculaire prédominante au niveau des muscles proximaux des membres 

inférieurs (>70%) ou des œdèmes musculaires avec muscles tendus et douloureux à la 

palpation (8%). La triade classique de symptômes est : myalgies, faiblesse musculaire 

et coloration des urines (myoglobinurie). Cette triade n’est présente que dans moins de 
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10% des cas.[6,13]. La coloration des urines n’est retrouvée que dans moins de 5% des 

cas et ne doit pas faire exclure le diagnostic en cas d’absence [14]. 

 

Lors de la prise en charge de chaque patient le médecin doit être attentif car 

certaines personnes sont plus à risque de rhabdomyolyse, notamment les personnes 

âgées qui ont très souvent plusieurs facteurs de risque de rhabdomyolyse. Une 

intoxication, une agitation ou un coma doivent faire rechercher une rhabdomyolyse. Les 

patients ayant des antécédents psychiatriques sont également à haut risque en raison de 

la prise potentielle d’antipsychotiques ou d’antidépresseurs [15].  

Les éléments essentiels à rechercher lors de l’examen clinique du patient sont : 

les signes d’hypovolémie, de syndrome des loges ainsi que les points de compression. 

 

2.! La créatinine phospho-kinase.  

La créatinine phospho-kinase est une enzyme essentielle du métabolisme 

énergétique localisée dans le cytosol ou les mitochondries des cellules musculaires. Il 

s’agit d’un dimère de deux sous-unités (« B » pour Brain et « M » pour Muscular) qui 

s’assemblent pour former trois iso-enzymes différents nommés CK-BB, CK-MB, CK-

MM, présents en quantité importante respectivement dans le cerveau, le cœur et les 

muscles [9]. 

L’élévation des CPK (« Gold standard » pour le diagnostic de rhabdomyolyse) 

est le marqueur le plus spécifique pour le diagnostic de rhabdomyolyse. La valeur 

normale des CPK est inférieure à 100 UI/L [1]. La valeur évoquée pour parler de 

rhabdomyolyse n’est pas consensuelle. Il est d’usage de parler de rhabdomyolyse à 
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partir de 500 à 1000 UI/L ou 5 à 10 fois la valeur normale. Un taux supérieur à 5000 

UI/L permet de parler de rhabdomyolyse sévère. Le taux de CPK est corrélé à la lésion 

musculaire, plus la masse musculaire atteinte est importante, plus la valeur des CPK sera 

élevée. Les CPK commencent à augmenter habituellement 2 à 4 h après l’atteinte 

musculaire. Un pic sérique est observé entre 24 et 72h après l’atteinte, avec une demi 

vie de 36 heures, pour diminuer progressivement en 5 à 10 jours [3]. 

Chez les patients atteint d’une myopathie, le taux de CPK basal peut être 

supérieur à 5 fois la normale. Chez ces patients, pour faire le diagnostic de 

rhabdomyolyse, il est important de corréler la valeur des CPK à leur valeur habituelle 

ainsi qu’aux symptômes. 

Les résultats d’une méta-analyse suggèrent que la valeur des CPK est corrélée au 

risque de défaillance rénale dans les rhabdomyolyses dues à un Crush syndrome [16]. 

Par contre la corrélation n’est pas toujours retrouvée entre la valeur de CPK et l’atteinte 

rénale pour les autres étiologies de rhabdomyolyse [16]. Il est recommandé de surveiller 

étroitement la fonction rénale pour une valeur de CPK > 5000UI/L [5,17,18]. Par ailleurs 

certaines études montrent qu’il n’y a pas de lien entre la valeur élevée des CPK et des 

séquelles rénales ultérieures [19].  

 

3.! La myoglobinurie 

La myoglobinurie peut être l’un des éléments diagnostiques lors de la 

rhabdomyolyse, mais elle passe souvent inaperçues en raison de la prédominance 

d’autre symptômes et n’est décrite que dans moins de 5% des cas. Elle correspond à une 

coloration rouge-porto des urines qui noircissent à la lumière. Elle est différente de 
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l’hématurie par l’absence de précipitation. La myoglobine est filtrée dans les urines et 

peut être détecté sur les bandelettes urinaires à l’orthotoluidine utilisées en pratique 

courante (détection du noyau hémique de la myoglobine). Une bandelette urinaire 

positive pour le sang n’a une sensibilité que de 41% pour la rhabdomyolyse et ne permet 

donc pas d’éliminer le diagnostic [14].  

Un dosage de la myoglobine urinaire peut être réalisé. De faibles quantités (< 

5µg/L) peuvent être retrouvées chez tous les patients mais une valeur > 20µg/L suggère 

une rhabdomyolyse avec une bonne sensibilité mais une mauvaise spécificité (15-

91%)[6,20]. 

 

4.! Autres examens 

Le dosage de la myoglobine sérique n’est pas utilisé pour le diagnostic de 

rhabdomyolyse en raison d’une demi-vie courte (d’environ 3heures) entrainant une 

normalisation rapide des valeurs plasmatique et donc une faible sensibilité [1,2]. Le 

dosage de la myoglobine sérique peut être utilisé, plus tard dans la prise en charge, pour 

le pronostic. En effet d’après certains auteurs son dosage peut être utilisé afin de prédire 

une atteinte rénale notamment chez les patients ayant une rhabdomyolyse non 

traumatique [1], mais son utilisation à cette fin n’est pas consensuelle [2,6]. 

 

D’autres examens de laboratoire sont nécessaires pour évaluer le risque de 

complication. La réalisation d’un ionogramme sanguin comprenant une kaliémie, une 

calcémie et une phosphorémie est essentielle. Il est également important de faire une 

gazométrie ainsi que l’évaluation de la fonction hépatique et de la fonction rénale par 
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dosage de la créatinine et de l’urée. La kaliémie est l’un des éléments importants, elle 

fait partie du bilan étiologique, l’hypokaliémie étant une cause de rhabdomyolyse. 

L’hyperkaliémie et l’hypocalcémie sont également importante à rechercher en raison du 

risque vital par trouble du rythme cardiaque et doivent toujours être associées à la 

réalisation d’un ECG. Il faut également faire un bilan de CIVD [6]. Un screening 

urinaire des drogues peut également être recommandé.  

 

E.! Conséquences et complications 

Les complications liées à la rhabdomyolyse peuvent être multiples et de gravités 

très variables. La cascade réactionnelle responsable de la lyse cellulaire entraine une 

réponse inflammatoire locale qui peut s’étendre à tout l’organisme. Une atteinte de 

nombreux autres organes peut être retrouvée, notamment des atteintes cardiaques, 

hépatiques et pulmonaires et favoriser l’apparition d’un syndrome de défaillance 

multiviscérale (Figure 1). Une rhabdomyolyse massive peut mettre en jeu le pronostic 

vital, par hypovolémie avec état de choc, hyperkaliémie, insuffisance rénale aiguë. La 

mortalité est estimée à 8% [1].  
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Figure 1 : Physiopathologie de la rhabdomyolyse et leurs complications aigues [9] 

 

1.! Insuffisance rénale aiguë  

L’insuffisance rénale aiguë est la complication la plus fréquente (14-46% selon 

la cause et l’état antérieur du patient) et potentiellement la plus grave [6,21]. Le rein se 

retrouve rapidement dépassé pour éliminer les déchets cellulaires. 

La myoglobine a été identifiée comme le premier constituant cellulaire 

responsable de l’atteinte rénale dans la rhabdomyolyse. Les mécanismes de toxicité 

rénales sont multiples dont l’obstruction tubulaire, les lésions tubulaires par un stress 

oxydant, la vasoconstriction intrarénale et l’inflammation rénale [5].  
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La toxicité tubulaire rénale résulte de l’accumulation de la myoglobine au niveau 

tubulaire et de son passage dans le milieu intracellulaire. La toxicité est due à la 

myoglobine en elle-même ainsi qu’à ses produits de dégradation dont le fer en libérant 

des radicaux libres qui sont responsables de l’atteinte du parenchyme rénal [22]. 

 

L’obstruction tubulaire. La myoglobine est facilement filtrée par les glomérules rénaux 

et concentrée au niveau des tubules, entrainant une majoration de sa toxicité directe ainsi 

que sa précipitation en milieu acide en interaction avec les protéines de Tamm-Horsfall 

[23]. La protéine de Tamm-Horsfall est une glycoprotéine produite au niveau de l’anse 

de Henle et excrétée de façon physiologique dans les urines. Lors de la rhabdomyolyse 

cette protéine précipite, interagit avec la myoglobine et forme des agrégats responsables 

de l’obstruction des tubules rénaux. Le pH urinaire connait une cinétique inverse par 

rapport à la précipitation de la myoglobine au niveau rénal. Plus le pH urinaire est bas, 

plus la myoglobine précipite [2]. Les facteurs aggravant la précipitation au niveau des 

tubules sont donc l’hypovolémie et l’acidose. 

 

La vasoconstriction intrarénale est provoquée par 2 mécanismes différents. Le premier 

est l’hypovolémie systémique induite par l’œdème musculaire et l’inflammation. La 

diminution du volume sanguin circulant entraine l’activation du système rénine-

angiotensine-aldostérone. L’effet vasoconstricteur de l’angiotensine II est exacerbé en 

présence de myoglobine par augmentation de la quantité d’anion superoxyde et la 

diminution du monoxyde d’azote. Ceci pouvant provoquer une baisse du débit sanguin 

cortical rénal de 70%. Le deuxième mécanisme repose sur la capacité de la myoglobine 
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à faire de la peroxydation lipidique responsable de la production d’isoprostane. Cette 

molécule vasoconstrictrice est responsable de la vasoconstriction artériolaire rénale et 

de l’hypoperfusion [24].  

 

L’inflammation rénale est due à l’hème de la myoglobine qui active l’endothélium et 

les polynucléaires neutrophiles responsables de la production locale de cytokines pro-

inflammatoires. Les lésions tubulaires oxydatives entrainent la sécrétion de chimiokines 

et la migration de cellules monocytaires. La myoglobine favorise la transformation de 

ces monocytes en macrophages M1 responsables d’une inflammation prolongée et d’une 

fibrose [23]. 

 

Le score Mc Mahon publié en 2013 permet d’identifier les patients à risque 

d’insuffisance rénale lors d’une rhabdomyolyse, il peut être calculé lors de la prise en 

charge initiale aux urgences. Il comprend des données cliniques et des paramètres 

biologiques simples tels que l’âge, le sexe, l’étiologie, la valeur initiale de CPK, la 

calcémie la créatinémie… [25] (Figure 2).  

Une étude montre qu’un score de Mc Mahon supérieur ou égal à 6, calculé à 

l’admission, pourrait permettre d’identifier un patient qui va nécessiter une suppléance 

rénale avec une sensibilité de 86% et une spécificité de 68 % [26]. 
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Figure 2 : Score de Mac Mahon 

Score <5 : <10% de risque de survenue d’une insuffisance rénale aiguë. 

Score >12 : > 50% de risque de survenue d’une insuffisance rénale aiguë. 

 

Dans certains cas particuliers on peut retrouver une insuffisance rénale aiguë 

sévère dans un contexte de rhabdomyolyse mais sans franche augmentation des CPK au 

moment de la prise en charge. Ceci suggère que les CPK seuls ne sont pas suffisants 

pour prédire la sévérité de l’atteinte rénale [27].      

Les données de la littérature montrent que la mortalité est plus importante quand 

la rhabdomyolyse est associée à une insuffisance rénale, notamment en cas de 

rhabdomyolyse d’origine traumatique [1]. Les durées d’hospitalisations sont également 

plus longue quand le patient présente une atteinte rénale [17]. Des séquelles peuvent 

être retrouvées notamment une insuffisance rénale chronique, définie par une 

persistance d’une fonction rénale altérée après 4 semaines [26].  
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2.! Trouble hydro-électrolytique et acidose 

Le trouble hydro-électrolytique le plus souvent rencontré dans la rhabdomyolyse 

est l’hyperkaliémie. Elle peut être précoce et massive et nécessiter des prises en charge 

lourde. La nécrose de 100 g de masse musculaire peut entrainer une augmentation de la 

kaliémie de 1,0 mEq/L. L’une des complications associées à rechercher sont les troubles 

du rythme cardiaque, pouvant mettre en jeu le pronostic vital du patient [28]. 

Une hypocalcémie peut également être retrouvée au stade initial de la 

rhabdomyolyse en raison de la séquestration du calcium au niveau des cellules lésées. 

L’hypocalcémie peut également être à l’origine de troubles du rythme cardiaque ou 

potentialiser la cardiotoxicité de l’hyperkaliémie. Plus tardivement le calcium piégé 

dans les cellules sera relargué et donc potentiellement responsable d’hypercalcémie 

[29]. 

L’hyponatrémie, l’hyperphosphatémie et l’hyperuricémie sont des troubles 

électrolytiques également fréquemment retrouvés en cas de rhabdomyolyse [6].  

 

L’acidose métabolique souvent retrouvée dans la rhabdomyolyse est due à la 

libération dans la circulation sanguine, lors de la lyse cellulaire, d’acides organiques tels 

que l’acide lactique ou l’acide urique. Cette acidose peut être en cause dans 

l’aggravation d’une hyperkaliémie. 

 

3.! Hypovolémie et syndrome des loges 

L’entrée massive de sodium dans les cellules musculaires lésées associée à 

l’inflammation locale sont responsables d’un important œdème du milieu intracellulaire 
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et interstitiel. Ceci peut être responsable d’une séquestration majeure allant jusqu’à 10 

litres de liquide et donc entrainer une hypovolémie efficace pouvant aller jusqu’à de 

véritables chocs hypovolémiques [4]. 

 

Le syndrome des loges est également une complication potentiellement grave à 

redouter. Les lésions musculaires au niveau des membres, souvent au niveau des loges 

des extrémités qui sont inextensibles, sont responsables d’un œdème intracellulaire 

majeur. Cet œdème local provoque une augmentation des pressions interstitielles qui est 

à l’origine d’une compression des vaisseaux et des nerfs et donc diminue la perfusion 

vasculaire du muscle. L’ischémie locale associée à une diminution du retour veineux 

sont à l’origine d’une majoration de la perméabilité capillaire et de l’œdème accentuant 

le mécanisme [30].  

 

4.! Autres complications 

En cas de rhabdomyolyse sévère, une activation de la cascade de coagulation par 

le facteur tissulaire et d’autres éléments pro-thrombotiques libérés au niveau des 

myocytes peut être responsable d’une CIVD [31][32]. 

Une dysfonction hépatique, généralement réversible, peut être retrouvée dans 

25% des cas. Atteinte provoquée par certaines protéases libérées [4]. 

 

F.! Prise en charge 

Le traitement d’un patient présentant une rhabdomyolyse est simple et doit être 

mis en place rapidement. Il repose sur l’arrêt des traitements potentiellement 
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responsables, la prise en charge des complications qui mettent en jeu le pronostic vital, 

et l’initiation d’une hydratation intraveineuse. 

 

Le traitement de l’hyperkaliémie conditionne le pronostic à court terme du patient 

et est une urgence. Un traitement par Gluconate de Calcium et insuline / glucose doit 

être démarré en urgence. Une hyperkaliémie sévère doit être prise en charge par 

hémodialyse. 

Le traitement initial à mettre en place rapidement lors du diagnostic de 

rhabdomyolyse confirmé ou fortement suspecté est une réhydratation intraveineuse. 

L’un des objectifs retrouvé dans la littérature est de maintenir une diurèse de 200-

300ml/h ce qui peut nécessiter une perfusion jusqu’à 1,5 L/h [6]. Le soluté de 

remplissage conseillé est le sérum physiologique isotonique, les études n’ayant pas 

montré de différence entre la solution de Ringer lactate et le NaCl 0,9% [33]. Un 

remplissage vasculaire massif par cristalloïdes permet d’éviter la précipitation de la 

myoglobine au niveau des tubules rénaux. Le remplissage par sérum physiologique doit 

être adapté en fonction des antécédents du patient et du risque de surcharge pulmonaire. 

Certaines études préconisent d’alterner une hydratation par 500ml de NaCl 0,9% et 500 

ml glucosé 5% afin d’éviter une surcharge hydrique [2]. L’acidose métabolique 

hyperchlorémique est l’un des risques de remplissage massif par plusieurs litres de 

sérum physiologique et peut entrainer une diminution de la clairance urinaire de la 

myoglobine [13]. L’hydratation doit bien évidemment se faire en parallèle d’une 

surveillance hémodynamique et de la diurèse et doit être poursuivie jusqu’à disparition 

de la myoglobinurie, celle-ci dure en moyenne 3 jours.  
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L’alcalinisation des urines par perfusion de bicarbonate isotonique est 

recommandée en cas de pH urinaire inférieur à 6,5 afin de prévenir la péroxydation 

lipidique et la vasoconstriction rénale et ainsi faciliter l’excrétion urinaire de la 

myoglobine. Il est important de prendre en compte que les bicarbonates peuvent 

aggraver le degré d’hypocalcémie [2], mais peuvent par contre avoir un rôle positif dans 

le traitement de l’hyperkaliémie associée ou non à une acidose métabolique. 

 L’un des points important de la prise en charge est le fait que la supplémentation 

calcique par Gluconate ou Chlorhydrate de calcium doit être évitée en raison du risque 

de majoration des lésions musculaires et donc d’hypercalcémie et d’hyperkaliémie [8].   

Le traitement de cette hypocalcémie, due à la séquestration du calcium dans les cellules 

musculaires endommagées, doit se faire uniquement en cas d’hypocalcémie sévère ou 

chez un patient présentant des signes cliniques ou à l’ECG. 

Il n’existe pas de preuve ou d’étude montrant un intérêt à la perfusion de mannitol 

ou de bicarbonates pour prévenir l’atteinte rénale [34]. Il est recommandé de ne pas 

utiliser de diurétiques de l’anse qui peuvent être responsables d’une majoration de 

l’acidose urinaire [6]. 

 

La nécessité de dialyse ou de suppléance rénale doit être étudiée au cas par cas. 

Une hémodiafiltration continue doit être envisagée chez les patients anuriques avec une 

valeur de CPK très élevée ainsi que chez les patients ayant des troubles hydro-

électrolytiques menaçants. Dans la littérature environ 4% des patients ayant une 

insuffisance rénale aiguë nécessitent une suppléance rénale [25]. La dialyse ne permet 

pas de réelle élimination de la myoglobine d’après une étude Cochrane, l’hémofiltration 
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est à préférer à la dialyse pour éliminer la myoglobine en raison de son poids moléculaire 

élevé. La dialyse n’aurait pas non plus d’incidence sur la mortalité des patients [6]. 

 

L’un des éléments essentiels de la prise en charge du patient est l’éviction des 

produits néphrotoxique comme les AINS, IEC et ARA2. 

 

G.! La rhabdomyolyse aux urgences 

La rhabdomyolyse est une pathologie très fréquente et reste une source 

importante de motif de consultation aux urgences. Devant le risque de complications, 

qui peuvent être parfois sévères, il est important que le médecin urgentiste connaisse 

bien cette pathologie, les complications à rechercher et sa prise en charge. Le Gold 

standard pour le diagnostic reste le dosage des CPK. Cet examen doit être demandé 

selon des critères anamnestiques ainsi que devant certains symptômes présentés par le 

patient. Il n’y a pas d’indication pour le dosage de la myoglobine aux urgences.  

Les scores, tel que le score de Mc Mahon, peuvent être utiles pour l’orientation 

du patient après sa prise en charge initiale aux urgences et doivent être mis en relation 

avec l’étiologie retrouvée ou suspectée et la symptomatologie associée. 

 

L’objectif principal de notre étude est de faire un état des lieux sur les étiologies, 

les complications et la prise en charge de la rhabdomyolyse dans nos Services d’Accueil 

des Urgences du CHU de Strasbourg. L’objectif secondaire de cette étude est de 

comparer les différentes causes retrouvées sur la sévérité de la rhabdomyolyse et de ses 

complications.  
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II.! Matériel et méthodes 

A.! Organisation de l’étude 

Ce travail présente les résultats d’une étude rétrospective observationnelle 

monocentrique réalisée aux urgences du Centre Hospitalo-Universitaire de Strasbourg 

au cours de l’année 2016. Les données présentées sont issues de patients ayant fait un 

passage aux urgences entre janvier et décembre 2016 et chez lesquels une 

rhabdomyolyse (CPK > 1000UI/L) a été retrouvée au bilan sanguin effectué lors de leur 

prise en charge. Le dosage des CPK aux urgences est effectué en fonction d’éléments 

retrouvés à l’anamnèse et lors de l’examen clinique. Les critères d’inclusion étaient : 

tout patient majeur admis au SAU et ayant bénéficié d’un bilan sanguin retrouvant une 

rhabdomyolyse. Les critères d’exclusion étaient : les rhabdomyolyses non 

diagnostiquées aux urgences ainsi que les patients chez qui le diagnostic de 

rhabdomyolyse est posé mais chez lesquels la valeur des CPK ne dépasse pas le seuil. 

 

B.! Recueil des données 

Le recueil des données a été réalisé à partir de plusieurs critères. 

Les critères cliniques : qui prennent en compte les antécédents du patients, les 

traitements habituels notamment les hypolipémiants tels que les Statines et les Fibrates 

ainsi que les neuroleptiques ou les antidépresseurs. L’anamnèse et les étiologies 

retrouvées pour la rhabdomyolyse ainsi que les anomalies relevées à l’examen clinique 

sont également collectées.  

Le score de Charlson est utilisé afin d’évaluer les comorbidités du patient, en 

considérant le nombre et le niveau de sévérité de 19 pathologies prédéfinis. Cet outil de 
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mesure donne un score pondéré des comorbidités et permet de prédire les conséquences 

à court terme et à long terme de la durée du séjour à l’hôpital et le taux de 

mortalité. (Tableau 1) 

!

Score total Probabilité de survie à 10 ans 

0 99% 

1 96% 

2 90% 

3 77% 

4 53% 

5 21% 

6 2% 

>6 0% 

 
Tableau 1 : Score de Charlson 

 
On utilise également le score de Knaus qui permet d’étudier l’état fonctionnel du 

patient et son autonomie préalable. (Tableau 2) 

 

Autonomie préalable de 1 à 6 

1=grabataire 

2=Tr cognitif important, autonomie faible 

3=Aide partielle, autonomie relative 

4= Aide transfert, autonomie correcte 

5= aide ponctuelle, 6= totalement autonome 
 
Tableau 2 : Score de Knaus 
 
 
Les critères biologiques : nous avons collecté la valeur des CPK initiale ainsi que leur 

variation dans le temps, la fonction rénale initiale, selon la classification AKIN (Figure 

2), avec les valeurs de la créatinine sérique et de l’urée ainsi que son évolution au cours 

de l’hospitalisation. D’autres éléments tels que la kaliémie, la natrémie, la 
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myoglobinémie, la myoglobinurie, la fonction hépatique, le pH sanguin et urinaire sont 

collectés.  

 
Figure 3 : Classification AKIN 

 

Les critères thérapeutiques : les types de solutés ainsi que les volumes administrés aux 

urgences sont également recueillis. D’autres éléments de prise en charge comme la 

nécessité d’une suppléance rénale, de traitement diurétique ou de chirurgie en urgence 

sont colligés.  

Les critères évolutifs : le suivi des patients a également été étudié notamment par la 

durée du passage aux urgences, la durée d’hospitalisation et le service d’aval des 

urgences, les décès intra-hospitaliers ainsi que la survie à 30 jours, 3 mois, 6 mois et 1 

an. 

!
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C.! Analyses statistiques 

L’analyse statistique a comporté une partie descriptive et une partie inférentielle.  

L’analyse statistique descriptive des variables quantitatives s'est faite en donnant pour 

chaque variable, les paramètres de position (moyenne, médiane, minimum, maximum, 

premier et troisième quartiles) ainsi que les paramètres de dispersion (variance, écart-

type, étendue, écart interquartile). Le caractère gaussien des données a été testé par le 

test de Shapiro-Wilk et par des diagrammes quantiles-quantiles. Le descriptif des 

variables qualitatives s'est fait en donnant les effectifs et proportions de chaque modalité 

dans l’échantillon. Chaque fois que cela a été utile, des tableaux croisés ont été donnés 

avec effectifs, proportions par ligne, proportions par colonne et proportions par rapport 

au total, pour chaque case du tableau. 

L’analyse inférentielle a été réalisée avec des régressions logistiques pour les variables 

qualitatives et avec des régressions linéaires pour les variables quantitatives.  

Une analyse multivariée a été réalisée avec l'ensemble des variables significatives 

(p<0,1) lors de l'analyse univariée. Une méthode de sélection descendante pas à pas 

basée sur la minimisation de l’AIC a été réalisée. 

Les analyses ont été réalisées avec le logiciel R dans sa version 3.4.3 ainsi 

qu’avec tous les progiciels requis pour mener à bien les analyses. 
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III.! Résultats  

Nos résultats portent sur les données d’un total de 418 patients inclus dans l’étude 

après le diagnostic de rhabdomyolyse fait lors de leur passage aux urgences de 

Strasbourg sur l’année 2016. Chez 407 patients de la cohorte le diagnostic de 

rhabdomyolyse (CPK > 1000 U/L) et donc l’inclusion dans l’étude sont faits directement 

après le bilan d’admission. A ces 407 patients s’ajoutent 11 patients chez qui le seuil de 

CPK, pour l’inclusion dans l’étude, n’est atteint que lors d’un second bilan sanguin 

réalisé lors de leur prise en charge aux urgences. (Figure 3) 

 

Figure 4 : Diagramme de flux de l’étude 

 

A.! Données épidémiologiques 

L’étude statistique réalisée sur les quatre cent dix-huit patients de la cohorte a 

permis de mettre en évidence un âge moyen de 71,7 ans. La cohorte est composée de 
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215 femmes, soit 51,4 % ([46,5 % ; 56,3 %]) et 203 hommes soit 48,6 % [43,7 % ; 53,5 

%]. Le sex-ratio dans notre étude est donc de 0,94. (Tableau 3) 

 

Variable Valeurs 

Nombre total de patients inclus (n) 418 

Age moyen en année (ET) 71,7 (19) 

Sexe féminin, nombre (%) 215 (51,4 % [46,5 % ; 56,3 %]) 

Sexe masculin, nombre (%) 203 (48,6 % [43,7 % ; 53,5 %]) 

Sex-ratio (H/F) 0,94 [0,78 ; 1,15] 

BMI médian en kg (IQR) 25,3 [22,0 ; 29,4] 

Tableau 3 : Caractéristiques de la cohorte (ET: écart-type, IQR: écart interquartile).  

Plusieurs antécédents ont été étudiés plus précisément, notamment le diabète, 

l’insuffisance rénale chronique (IRC) et les antécédents d’exogènose chronique. 101 

patients de la cohorte (24,2%) étaient diagnostiqués diabétique et 74 patients (17,7%) 

rapportent une consommation excessive d’alcool. 18,7% des patients (n=78) présentent 

une IRC préexistante dans leurs antécédents, dont 12,8% une IRC de stade 1 (Clairance 

de la créatinine entre 90-60 ml/min), 82,1% une IRC de stade 2 (Clairance de 30-60 

ml/min) et 2,6% de stade 3 ou 4 (Clairance < 30 ml/min). Aucun patient de la cohorte 

n’avait été dialysé avant sa prise en charge au SAU. (Tableau 4 et Figure 4). 116 patients 

(27,8%) présentaient une pathologie psychiatrique sous-jacente ; 76 d’entre eux (18,3%) 

étaient traités par Neuroleptique et 49 (11,8%) étaient traités par antidépresseurs 

inhibiteurs de recapture de la Sérotonine (IRS) (Tableau 4 et 5). 
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Antécédents Valeurs 

Diabète, nombre (%) 101 (24,2% [20,2 % ; 28,6 %] 

Insuffisance rénale chronique, nombre 
(%) 

78 (18,7 % [15,1 % ; 22,8 %]) 

Exogénose chronique, nombre (%) 74 (17,7 % [14,2 % ; 21,8 %]) 

Pathologie psychiatrique, nombre (%) 116 (27,8 % [23,6 % ; 32,4 %]) 

Score de Knaus, médiane (IQR) 5,0 (4,0 ; 6,0) 

Score de Charlson, médiane (IQR) 3,0 (1,0 ; 4,0) 

  
Tableau 4 : Antécédents de la population de l’étude 
 

 

 

Figure 5 : Stade de l’IRC préexistante en pourcentage de l’effectif de l’étude 

 

 Les comorbidités des patients ont été également étudiées grâce au score de 

Charlson, on retrouve dans notre étude une valeur médiane de ce score à 3 (1,0 ; 4,0). 

L’analyse de l’autonomie préalable des patients retrouve une médiane du score de Knaus 

à 5 (4,0 ; 6,0). (Tableau 4) 
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Certaines prises médicamenteuses ont été également étudiées, notamment les 

traitements hypolipémiants dont les Statines et les Fibrates. Nous avons retrouvé 115 

patients avec un traitement par Statines en cours, soit 27,6 % [23,34 % ; 32,14 %] des 

patients de l’étude. (Tableau 5) 

 

Traitements Valeurs 

Statines, nombre (%) 115 (27,6 % [23,3 % ; 32,1 %] 

Fibrates, nombre (%) 9 (2,2 % [1,0 % ; 4,1 %] 

Neuroleptique, nombre (%) 76 (18,3 % [14,7 % ; 22,4 %] 

IRS, nombre (%) 49 (11,8 % [8,9 % ; 15,3 %] 

 
Tableau 5 : Prise médicamenteuse avant la prise en charge au SAU 

 

B.! Données cliniques et anamnestiques 

Lors de l’admission des patients aux urgences, nous avons colligé de nombreuses 

données cliniques.  

Le symptôme les plus souvent retrouvé et rapporté était une faiblesse ou une 

altération de l’état général chez 311 patients, soit 74,6% de la cohorte. D’autres éléments 

étaient retrouvés fréquemment comme une température supérieure ou égale à 38,5°C 

chez 16,8% de la cohorte, des myalgies chez 12,5 % des patients et une oligo-anurie 

chez 11,8% des patients. (Tableau 6) 
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Point d’appel clinique 
Population 

(n) 

Pourcentage 

(%) 

Intervalle de 

confiance (IC 95%) 

Altération de l’état général 311 74,6 [70,1 ; 78,7] 

Fièvre > 38,5° 70 16,8 [13,3 ; 20,7] 

Nausées, vomissements 33 7,9 [5,5 ; 10,9] 

Myalgie 52 12,5 [9,5 ; 16,0] 

Oligo-anurie 49 11,8 [8,8 ; 15,3] 

Urines foncées 11 2,7 [1,3 ; 4,7] 

État de choc 37 8,9 [6,3 ; 12,0] 

CIVD 5 1,2 [0,4 ; 2,8] 

Défaillance multiviscérale 18 4,3 [2,6 ; 6,7] 

Asymptomatique 28 6,7 [4,5 ; 9,6] 

 
Tableau 6 : Données cliniques recueillies à l’admission 

 

Certains patients avaient été admis dans des états cliniques plus préoccupants, 

notamment en état de choc pour 37 patients de la cohorte soit 8,9% de l’effectif ou en 

état de défaillance multiviscérale pour 18 patients, soit 4,3% de la cohorte.  

Seul 6,7% des patients ne présentaient aucun symptôme en rapport avec la 

rhabdomyolyse lors de leur prise en charge au SAU. 
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C.! Données biologiques 

1.! CPK et myoglobine 

Nous avons colligé pour cette étude de nombreuses données biologiques 

recueillies dès l’admission du patient aux urgences ; notamment les CPK, élément clé 

du diagnostic de rhabdomyolyse et de l’inclusion des patients. (Figure 5). La valeur 

moyenne de CPK retrouvée à l’admission des patients aux urgences est de 5439,3 UI/L 

(ET ±11906,5) avec une médiane de 2017,5 UI/L (IQR 2994,7). La valeur maximale de 

CPK retrouvée à l’admission est de 106076 UI/L. 

 

 

Figure 6 : Valeurs des CPK à l’admission au SAU pour la population de l’étude 

 

Lors de leur prise en charge aux urgences ou en hospitalisation, une grande 

majorité des patients a bénéficié d’un bilan biologique de contrôle comprenant un 

dosage des CPK. Le nombre d’heures entre les 2 mesures est en moyenne de 22,9 heures 
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(médiane 17, IQR 11). Cette valeur contrôle des CPK était réalisée chez 80,1% de la 

cohorte (335 patients) et était en moyenne de 4737,5 UI/L (ET ±11400,1 ; médiane : 

1703,0 UI/L ; IQR : 2620,0). (Tableau 7) 

 

  

Population  

(n) 

Pourcentage 

(%) 

Moyenne 

(UI/L) 

Médiane 

(UI/L) 

Valeur 

maximale 

(UI/L) 

Valeur CPK 

admission 418 100 5439,3 2017,5 106076 

Valeur CPK de 

contrôle 335 80,1 4737,5 1703 105466 

 

Tableau 7 : Valeur des CPK à l’admission et valeur contrôle 

 

L’étude de la cinétique des CPK nous a permis de mettre en évidence une 

diminution de la valeur moyenne de 1027 UI/L (ET ±5036,7) ainsi qu’une diminution 

de la valeur médiane de 684 UI/L (IQR 1535,0). Plus précisément chez 257 patients soit 

61,5% des patients de la cohorte, la valeur du deuxième dosage des CPK était plus basse 

qu’à l’admission, en moyenne de -2230,1 UI/L. En revanche pour 78 patients (18,6%) 

cette valeur contrôle est supérieure à la valeur d’admission (en moyenne de 2936,8 

UI/L). 

La valeur maximale de CPK était retrouvée le jour de l’admission (J1) chez 350 

patients soit 83,7% de la cohorte et respectivement à J2, J3 et J4 chez 54 (12,9%), 10 

(2,4%) et 3 (0,7%) patients. 

La valeur de CPK permet donc de classer la sévérité de la rhabdomyolyse. On 

retrouve 318 patients de notre étude avec une rhabdomyolyse de stade 1 (CPK 1000-

5000 UI/L), soit 76,3% de la cohorte. 71 patients (17%) ont une rhabdomyolyse de stade 
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2 (5000-15000 UI/L) et 28 (6,7%) ont une rhabdomyolyse de stade 3 (CPK > 15000 

UI/L). (Figure 6) 

 

Figure 7 : Sévérité de la rhabdomyolyse en pourcentage de la population de l’étude 

 

 La myoglobine n’avait été dosée aux urgences que chez 17 patients de l’étude, 

soit 4,1% de la cohorte. Lors de leur passage aux urgences, 232 patients avaient 

bénéficié de la réalisation d’une bandelette urinaire afin de rechercher une 

myoglobinurie et analyser le pH urinaire. Sur les 232 patients, 181 avaient une 

myoglobinurie positive soit 78 % des patients testés. 

 

2.! Créatinine sérique et insuffisance rénale aigue 

Nous avons cherché à étudier les complications potentielles de la rhabdomyolyse 

en utilisant notamment le dosage de la créatinine sérique afin de nous permettre 

d’évaluer la fonction rénale du patient. La créatinine avait été dosée à l’admission chez 

99,8% des patients de la cohorte. Un dosage de contrôle avait été effectué lors de la prise 

en charge chez 91,6 % de la population de l’étude et retrouvait une valeur moyenne de 
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créatinine sérique à 110,6 µmol/L (ET ±113,6) contre 116,1µmol/L (ET ±152,4) à 

l’admission. Ces valeurs permettent de mettre en évidence qu’une insuffisance rénale 

aiguë est retrouvée lors de la prise en charge du patient chez 41,7% de la cohorte (174 

patients). Une IRA de stade AKIN 1 est retrouvée pour 79 patients soit 18,9% de la 

cohorte, un stade AKIN 2 et 3 respectivement chez 59 (14,1%) et 35 patients (8,4%). 

(Tableau 8 et Figure 7) 

 

!! Population (n) 
Pourcentage 

(%) 
Moyenne 
(µmol/L) 

Valeur 
maximale 
(µmol/L) 

Créatinine à 

l'admission 
417 99,8 116,1 2525 

Créatinine de contrôle 383 91,6 110,6 1497 

IRA 174 41,7   

"! Stade AKIN 1 79 18,9   

"! Stade AKIN 2 59 14,1   

"! Stade AKIN 3 35 8,4   

 
Tableau 8 : Évaluation de la fonction rénale lors de la prise en charge 

 

 

Figure 8 : Pourcentage et stade de l’insuffisance rénale aiguë lors de la prise en charge 

aux urgences 
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 Les statistiques ont permis de mettre en évidence que selon le stade de la 

rhabdomyolyse (stade 1, 2 ou 3) les pourcentages de patients sans IRA sont 

respectivement de 60,1%, 56,3% et 51,9%. Concernant les insuffisances rénales aiguës 

sévères de stade AKIN 3, on note que les chiffres sont respectivement de 8,5% et 9,9% 

des patients ayant une rhabdomyolyse de stade 1 et 2 et montent à 22,2% des patients 

ayant une rhabdomyolyse de stade 3.  (Tableau 9 et Figure 8) 

 

Stade de 

rhabdomyolyse 

IRA  

(stade AKIN) 
Population (n) Pourcentage (%) 

1 

Absence IRA 190 60,1 

IRA stade 1 61 19,3 

IRA stade 2 38 12 

IRA stade 3 27 8,5 

2 

Absence IRA 40 56,3 

IRA stade 1 12 16,9 
IRA stade 2 12 16,9 

IRA stade 3 7 9,9 

3 

Absence IRA 14 51,9 

IRA stade 1 4 14,8 

IRA stade 2 3 11,1 
IRA stade 3 6 22,2 

 
Tableau 9 : Évaluation du nombre de patient ayant une insuffisance rénale aiguë en 

fonction du stade de la rhabdomyolyse 
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Figure 9 : Pourcentage de patient est stade de l’insuffisance rénale aiguë en fonction 

de la sévérité de la rhabdomyolyse 

 

Les analyses multivariées ont permis de mettre en évidence certaines variables 

susceptibles d’augmenter le risque d’insuffisance rénale aiguë lors de l’admission aux 

urgences. L’insuffisance rénale chronique préexistante augmente significativement le 

risque d’insuffisance rénale aiguë lors de la prise en charge de 8,7 fois ([4,2 ; 18,0], 

p<0,0001). De même un traitement par neuroleptique augmente également le risque de 

façon significative de 2,0 fois ([1,0 ; 4,1], p=0,046). D’autres variables comme 

l’augmentation d’une année d’âge, l’augmentation d’une unité du score de Charlson ou 

le diabète augmente le risque d’IRA mais de manière non significative. (Tableau 10) 
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Augmentation du 

risque d’IRA 

Intervalle de 

confiance (IC 95%) 
p value 

Augmentation d'une année 

d’âge 
1,01 [0,99; 1,03] 0,081 

Augmentation d'une unité 

du score de Charlson 
1,08 [0,97; 1,19] 0,151 

Antécédents psychiatrique 0,46 [0,24; 0,87]   

Traitement par 

neuroleptique 
2,04 [1,01; 4,09] 0,046 

Insuffisance rénale 

chronique 
8,75 [4,24; 18,03] < 0,0001 

Diabète 1,69 [0,99; 2,91] 0,055 

 
Tableau 10 : Variables associées à une insuffisance rénale aiguë à l'admission aux 
urgences 

 

3.! Kaliémie 

La kaliémie est un élément essentiel à prendre en compte quand on s’occupe d’un 

patient présentant une rhabdomyolyse. Lors de leur prise en charge 415 patients avaient 

bénéficié du dosage du potassium directement à l’admission aux urgences, soit 99,3%. 

Une kaliémie de contrôle avait été réalisée lors de la prise en charge hospitalière chez 

381 patients (91,1% de la cohorte). (Tableau 7) 

Des chiffres supérieurs à la normale étaient retrouvés lors du premier dosage du 

potassium chez 7,9% des patients (33 patients) et chez 3,4% des patients lors du 

contrôle. Une kaliémie supérieure à 5mmol/L lors des deux dosages est retrouvée chez 

2,4% de la cohorte, soit 10 patients, ce qui représente 30,3% des patients en 

hyperkalémie à l’admission qui le sont toujours lors du contrôle. (Figure 9) 
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Figure 10 : Pourcentage de la cohorte en hyperkaliémie selon le moment du dosage 

 

Le nombre d’heures entre le dosage du potassium à l’admission et la kaliémie 

de contrôle est calculé et retrouve une moyenne de 12,8 heures (ET ±10,1, p = 0,02) 

lorsque la kaliémie initiale est supérieure à la normale, comparée à 17,3 heures pour 

l’ensemble de la cohorte. (Tableau 11) 

 

 Moyenne 
(heures) 

Ecart-type 
Test 

Student 
K+1 ≥ 5mmol/L 12,8 10,1 0,02 

Cohorte totale  17,3 14,3   

 
Tableau 11 : Nombres d’heures entre kaliémie d’admission et le contrôle 

 

4.! Autres examens biologiques 

La prise en charge d’un patient présentant une rhabdomyolyse nécessite la 

réalisation d’un bilan biologique assez complet. Le tableau 12 permet de retrouver les 

examens qui avaient été le plus réalisés lors de la prise en charge aux urgences. 

Un ionogramme sanguin de base, comprenant une kaliémie et une natrémie, est 

réalisé chez la quasi-totalité des patients, 99,3%, admis aux urgences et chez qui une 
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rhabdomyolyse est recherchée. Cet ionogramme est complété par une calcémie chez 

25,6% de la cohorte ou une phosphorémie chez 13,6% de la cohorte. Ce bilan sanguin 

est principalement complété par un bilan de coagulation chez 292 patients (soit 69,8 % 

de la cohorte), un bilan hépatique comprenant les ALAT chez 241 patients de l’étude 

(57,6%) et une gazométrie artérielle permettant l’étude du pH sanguin chez 180 patients 

soit 43% de la cohorte. 

 

  

Population 

(n) 

Pourcentage 

(%) Moyenne 

Valeur 

maximale Valeur minimale 

Potassium 415 99,3 3,98 9,1 2,1 

Potassium de 

contrôle 
381 91,1 3,79 6,4 2,2 

Natrémie 417 99,8 137,4 151 107 

Calcémie 107 25,6 2,2 3,9 1,2 

Phosphorémie 57 13,6 1,3 6,4 0,3 

Albuminémie 110 26,3 32,6 46 16 

pH sanguin 180 43 7,39 7,54 6,96 

Acidose 29 16,3    

pH urinaire 202 48,3 5,7 9 5 

Bicarbonate 180 43 21,6 35 4 

Troponines 

positives 
126 30,1    

TP 292 69,8 71,7 100 10 

TCA 216 51,7 1,07 2,6 0,7 

Lactate 193 46,2 2,6 13 0,7 

BNP 112 26,8 447,4 2935 4 

ALAT 241 57,6 322,7 8960 21 

LDH 21 5 643,1 3194 191 

 
Tableau 12 : Nombre et pourcentage des tests biologiques réalisés à l’admission 
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D.! Causes 

L’anamnèse retrouve un traumatisme récent chez 300 patients soit 71,9% [66,4 ; 

75,3] de la cohorte. La cause de traumatisme la plus fréquemment retrouvée est la chute 

avec 280 patients (67,2% de la cohorte), suivie d’une cause autre pour 2,4% de la 

population de l’étude, un accident de la voie publique pour 1,7% et une compression 

pour 0,7%. Nous n’avons recensé aucune rhabdomyolyse causée par des brûlures lors 

de notre étude. (Figure 10) 

 

 

Figure 11 : Causes de rhabdomyolyse retrouvées à l’anamnèse en pourcentage de 
population de l’étude 
  

 Parmi les patients de notre cohorte, 287 rapportent une station au sol prolongée. 

La durée moyenne de la station au sol chez les 160 patients chez qui elle a pu être 

déterminée était de 805,9 minutes (ET ±1112,2) avec une médiane à 480 minutes (IQR: 

480,0). (Tableau 13) 
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  Effectif (n) 
Pourcentage 

(%) 
Moyenne 
(minutes) 

Ecart-type  
Médiane 
(minutes) 

Pas de traumatisme 117 28,1       
Traumatisme 300 71,9       
Station au sol 287 69,0       
Durée de la station au sol 160 55,4 805,9 1112,2 480 

 
Tableau 13 : Pourcentage de patients ayant présenté un traumatisme et une station au 
sol et durée de la station au sol 
 
 

Les causes non traumatiques ont également été recensées. Nous retrouvons 

comme cause la plus fréquente un sepsis pour 36,5% des patients de la cohorte (152 

patients), suivi par l’exogènose aiguë pour 11,5% ainsi qu’une cause ischémique ou 

thrombotique pour 10,3% de la population de l’étude. Pour 6,7% des patients, soit 28 

personnes, la cause de la rhabdomyolyse n’avait pas été retrouvée lors de la prise en 

charge. (Figure 11) 

 

 

Figure 12 : Causes non traumatiques recensées en pourcentage de population de la 
cohorte 
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Le test de Fisher, en comparant deux à deux les causes et la sévérité de la 

rhabdomyolyse, permet de mettre en évidence que les patients qui ont eu un traumatisme 

ont 3,15 fois plus de risque d’avoir une rhabdomyolyse de stade 2 que de stade 1(p-

value à 0,003). Il montre également que les patients traumatisés ont moins de risque 

d’avoir une sévérité au stade 3 par rapport à un stade 2. (Tableau 14) 

 

  
Sévérité de la 

rhabdomyolyse 
Rapport de 

cotes 
p-value 

Traumatique/ Non 
traumatique 

Stade 1/Stade 2 3,152 0,003 

Traumatique/ Non 
traumatique 

Stade 1/Stade 3 0,612 0,214 

Traumatique/ Non 
traumatique 

Stade 2/Stade 3 0,197 0,003 

 
Tableau 14 : Comparaison deux à deux des causes et des stades de la rhabdomyolyse 
 

Parmi les 28 patients de l’étude ayant présenté une rhabdomyolyse très sévère de 

stade 3, une cause traumatique est retrouvée pour 16 d’entre eux (57,1%) et une cause 

non traumatique est retrouvée pour les 12 autres patients (42,9%). Parmi les causes non 

traumatiques on compte 3 patients dont la rhabdomyolyse est causée par une 

consommation de drogues. Les autres causes non traumatiques de rhabdomyolyse très 

sévère que l’on peut identifier sont une ischémie, un sepsis, une ischémie plus un sepsis, 

une exertion ou une cause idiopathique pour 2 patients chacune. Une ou plusieurs causes 

secondaires sont associées au traumatisme dans de nombreux cas. La cause la plus 

fréquemment associée au traumatisme est le sepsis, pour 56,25% des patients présentant 

une rhabdomyolyse de stade 3 d’origine traumatique. Le traumatisme est également 

associé à une intoxication éthylique pour 3 patients. (Tableau 15)  
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Population 

(n) 
Pourcentage 

(%) 
Causes traumatiques 16 57,10% 

Causes associées     

"! Sepsis 9 56,25% 

"! Intoxication éthylique 3 18,75% 
"! Consommation de 

drogues 
1   

"! Convulsion 1   

"! Ischémie 1   

"! Exertion 1   

Causes non traumatiques 12 42,90% 
"! Consommation de 

drogues  
3 25% 

"! Ischémie 2 16,67% 

"! Sepsis 2 16,67% 

"! Ischémie + sepsis 2 16,67% 

"! Idiopathique  2 16,67% 

"! Exertion 2 16,67% 

"! Intoxication éthylique 1   

"! Convulsion  1   

 
Tableau 15 : Causes des rhabdomyolyses de stade 3 

 

E.! Traitements 

Concernant le traitement entrepris aux urgences, 406 patients avaient bénéficié 

d’une perfusion lors de leur prise en charge, soit 97,1% des patients de la cohorte. Le 

soluté de perfusion le plus utilisé est le NaCl 0,9% chez 389 patients (93,3% de la 

cohorte). Les volumes de NaCl 0,9% perfusés étaient très variables, allant de 500 à 6500 

ml avec un volume moyen de 1832,5 ml (ET ±1073,5ml) les 24 premières heures, pour 

une médiane à 1625 ml (IQR [1000,0 ; 2500,0]) en 24h. Le deuxième soluté de perfusion 

le plus utilisé est le sérum Glucosé 5% (G5%), soit en monothérapie chez 17 patients 

(4,1%), soit associé à du NaCl 0,9%. Au total 120 patients (28,9% de la cohorte) ont 

bénéficié d’une perfusion de G5%. Les volumes de G5% sont en moyenne de 999,6ml 
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en 24 heures. Le volume total, tous solutés de perfusion confondus, administré chez les 

patients durant les 24 premières heures est en moyenne de 1985,3ml (Tableau 16) 

 

Solutés Variables Valeurs 

NaCl 

Nombre (%) 389 (93,3 %) [90,4 % ; 95,5 %] 

Vol. médian en ml (IQR) 1625,0 [1000,0 ; 2500,0] 

Vol. moyen en ml (ET) 1832,5 (1073,5) 

Ringer lactate 

Nombre (%) 2 (0,5 %) [0,06 % ; 1,7 %] 

Vol. médian en ml (IQR) 1000,0 [1000,0 ; 1000,0] 

Vol. moyen en ml (ET) 1000,0 (0,0) 

G5% 

Nombre (%) 120 (28,9 %) [24,5 % ; 33,5 %] 

Vol. médian en ml (IQR) 1000,0 [500,0 ; 1000,0] 

Vol. moyen en ml (ET) 999,6 (529,8) 

Soluté 

polyionique 

Nombre (%) 6 (1,4 %) [0,5 % ; 3,1 %] 

Vol. médian en ml (IQR) 1750,0 [1125,0 ; 2000,0] 

Vol. moyen en ml (ET) 
1500,0 (632,5) 

Tous solutés 

confondus 

Vol. médian /24h en ml (IQR) 2000,0 [1000,0 ; 2500,0] 

Vol. moyen /24h en ml (ET) 1985,3 (1110,2) 

 
Tableau 16 : Solutés de perfusions et volumes utilisés aux urgences dans le traitement 

des patients présentant une rhabdomyolyse 

  

Les analyses statistiques permettent de mettre en évidence que les patients qui 

reçoivent du Glucosé 5% ont 1,7 [1,1 ; 2,6] fois plus de risque (p= 0,0129) de présenter 

une insuffisance rénale aiguë au cours de l’hospitalisation que ce qui n’en ont pas reçu. 
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Le rapport du volume total perfusé en 24 heures (en ml) sur le poids (en kg) du 

patient est calculé afin de pouvoir comparer plus précisément les traitements 

administrés. Nous avons retrouvé des valeurs allant de 1,7 ml/kg/24h à 100,7 ml/kg/24h, 

la moyenne étant de 29,4 ml/kg/24h (ET ±17,7). Ce résultat nous a également permis de 

calculer le rapport valeurs des CPK sur l’hydratation entreprise (en ml/kg/24h). Nous 

retrouvons un rapport moyen de 224,7 (ET ±356,0), pour une médiane à 110 (IQR : 

164,7). (Tableau 17) 

 

  Minimum  Maximum Moyenne (ET) Médiane (IQR) 

Volume total reçu/kg/24h 

(en ml/kg/24h) 
1,7 100,7 29,4 (17,7) 27,4 [23,6] 

Rapport CPK/ 

(vol/kg/24h) 
13,9 3549 224,7 (356,0) 110 [164] 

 
Tableau 17 : Calcul des volumes d’hydratation en fonction du poids du patient et de la 

valeur des CPK 

 
Les statistiques de l’étude retrouvent 46,3% des patients traités qui ont un rapport 

CPK sur volume d’hydratation entreprise entre 0 et 99, 42,7% un rapport entre 100 et 

499 et respectivement 7,2%, 3,3 % et 0,5% pour des rapports entre 500-999, 1000-1999 

et supérieur à 2000. (Figure 12) 
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Figure 13 : Pourcentage de patients traités en fonction du rapport CPK/ volume 

d’hydratation entreprise (en ml/kg) 

 
 

Une surcharge hydrosodée était notée, après le début de l’hydratation réalisée aux 

urgences, chez 40 patients, soit 9,6% [6,9 ; 12,8] des patients de la cohorte, contre 28 

patients (6,7% [4,5 ; 9,6]) qui présentaient déjà des signes de surcharge avant leur prise 

en charge. Parmi ces patients, 33 avaient bénéficié d’un traitement par diurétique (7,9% 

de la population de l’étude). 

Des traitements complémentaires à l’hydratation avait été réalisés aux urgences, 

notamment des perfusions de bicarbonates chez 6,9% des patients de la cohorte (29 

patients).  Nous n’avons recensé aucun patient ayant reçu de perfusion de mannitol au 

cours de sa prise en charge aux urgences. Sur l’ensemble de la cohorte, 8 patients avaient 

nécessité une épuration extrarénale en urgence, soit 1,9% de l’effectif. Les causes de 

dialyse en urgences colligées sont dans 3 cas une hyperkaliémie, dans 2 cas afin de 
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réaliser une épuration des CPK, un cas d’œdème aigu du poumon, une acidose 

métabolique et une cause autre non recensée. 

 

F.! Durée de prise en charge et hospitalisation 

L’analyse des données a permis de mettre en évidence des temps de passage 

aux urgences de 8,3 heures en moyenne avec une médiane à 6,8 heures [5,3 ; 9,3]. 

(Tableau 18) 

 

Variable Valeurs 

Temps de passage au SAU  

"! Moyenne en heures (ET) 8,3 (5,1) 

"! Médiane en heures (IQR) 6,8 [5,3 ; 9,3] 

Taux d’hospitalisation (≥ 24 heures) 

(%) 
391 (93,8 % [91,0 % ; 95,9 %] 

Durée d’hospitalisation moyenne en 

jours (ET) 
15,4 (19,7) 

 

Tableau 18 : Temps de prise en charge des patients aux urgences et taux 

d’hospitalisation au décours 

 

Sur les 418 patients de l’étude, 391 (93,8%) avaient nécessité une hospitalisation de 

plus de 24 heures. Les durées d’hospitalisation étaient comprises entre 1 et 285 jours, la 

durée d’hospitalisation moyenne étant de 15,4 jours (ET± 19,7). Sur l’ensemble de la 

cohorte 40 patients avaient nécessité une hospitalisation de plus de 30 jours soit 12%. 

Des durées d’hospitalisation courtes, de 1 à 9 jours, avaient été́ suffisante pour 43,7% 
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des patients de l’étude et des hospitalisations plus longue de 10 à 29 jours avaient été 

nécessaire pour 44,3% des patients. (Figure 13) 

 

Figure 14 : Durées des séjours hospitaliers en pourcentage de population de la cohorte 
 
 

Les durées d’hospitalisation moyennes ont également été étudiées en fonction du 

diagnostic posé lors de la prise en charge aux urgences, notamment si la rhabdomyolyse 

est l’élément principal de prise en charge. La rhabdomyolyse était cotée comme 

diagnostic principal chez 182 patients (soit 43,5%) de la cohorte et comme diagnostic 

secondaire chez 235 patients (soit 56,2%). Les pourcentages d’hospitalisation sont 

respectivement de 96,7% et 91, 5% selon le diagnostic posé, avec des durées 

d’hospitalisations moyennes de 12,2 jours (ET ±9,8) s’il s’agit du diagnostic principal 

et de 17,4 jours (ET ±24,1) si un autre diagnostic est posé. Sur les 279 patients chez qui 
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l’étiologie retrouvée était une chute, 99,6% (278 patients) avaient nécessité une 

hospitalisation, dont la durée moyenne du séjour était de 14,4 jours. (Tableau 19) 

 

 
Nombre de 
patients (n) 

Pourcentage 
d’hospitalisation 

(%) 

Durée 
d'hospitalisation 
moyenne (jours) 

Rhabdomyolyse 

diagnostic principal 
182 96,7% 12,2 

Rhabdomyolyse 

diagnostic secondaire 
235 91,5% 17,4 

Rhabdomyolyse post 

chute 
279 99,6% 14,4 

 
Tableau 19 : Durée d’hospitalisation en fonction du diagnostic posé au SAU 

 

 

Pour les 391 patients qui avaient nécessité une hospitalisation après leur passage aux 

urgences, différents services d’accueil ont été recensés. 51,3 % [46,4 ; 56,2] des patients 

avaient été hospitalisés dans l’unité d’hospitalisation courte durée (UHCD) des urgences 

avant un retour à domicile ou un transfert dans un autre service de l’hôpital. Les durées 

de séjour en UHCD allaient de 1 à 6 jours avec une moyenne de 1,4 jours (ET ±0,83). 

Des prises en charge plus lourdes en service de réanimation avaient été nécessaires 

pour 12,0% [9,0 ; 15,5] des patients de la cohorte. La durée moyenne du séjour en 

réanimation était de 9,0 jours (ET ±9,3) pour une médiane à 6 jours (IQR [6,0 ; 36,0]). 

Parmi les patients ayant fait un séjour en réanimation, la cause du transfert était pour 2 

patients directement et uniquement liées à la rhabdomyolyse. Pour 35 patients, soit 70% 

des patients de l’étude hospitalisés en réanimation, la cause de l’admission dans ce 

service n’était pas liée directement à la rhabdomyolyse et pour 26% de multiples facteurs 
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ont déterminés la nécessité d’une hospitalisation en réanimation (Tableau 20). 18,2 % 

[14,6 ; 22,3] des patients de l’étude ont également fait un passage de plusieurs jours par 

un service de soins intensif. (Figure 14) 

 

  
Population 

(n) 
Pourcentage 

(%) 
Liée à la rhabdomyolyse et ses complications (dialyse, 

K+…) 
2 4% 

Non liée à la rhabdomyolyse 35 70% 

Facteurs multiples  13 26% 

 
Tableau 20 : Causes d’admission dans le service de réanimation 

 

Les autres services ayant accueillis des patients après leur passage aux urgences sont 

la médecine interne pour 39,6% [34,8 ; 44,4] de l’effectif, la gériatrie pour 21,1% [17,3 

; 25,3], la néphrologie pour seulement 3,8% [2,2 ; 6,2] et d’autres services de médecine 

pour 17,3% [13,8 ; 21,2] des patients de la cohorte (Figure 14). 

 

 
 
Figure 15 : Pourcentage de patients selon le service d’hospitalisation après la prise en 
charge aux urgences 
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G.! Suite de prise en charge en hospitalisation 

1.! Complication rénale 

Le suivi des patients en hospitalisation a permis de colliger les complications de 

la rhabdomyolyse, notamment au niveau rénal. Sur l’ensemble des patients de la 

cohorte, 170 (41,1%) avaient présenté une insuffisance rénale aiguë au cours de leur 

hospitalisation. Le stade d’IRA le plus retrouvé était AKIN 1 avec 77 patients soit 18,6% 

[15,0 ; 22,7] de l’effectif, puis stade AKIN 2 et AKIN 3 avec respectivement 12,8% [9,7 

; 16,4] et 9,7% [6,99 ; 12,9] de l’effectif de la cohorte. (Tableau 21 et Figure 15) 

 

 IRA en hospitalisation IRA au SAU 
  Population (n) Pourcentage (%) Pourcentage (%) 

Fonction rénale normale 244 58,9 !!

IRA 170 41,1 !!

"! Stade AKIN 1 77 18,6 18,9 

"! Stade AKIN 2 53 12,8 14,1 

"! Stade AKIN 3 40 9,7 8,4 

 
Tableau 21 : Nombre et pourcentage des patients présentant une insuffisance rénale 
aiguë 
 

 
Figure 16 : Comparaison des pourcentages d’IRA en hospitalisation et aux urgences 
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Durant leur prise en charge en hospitalisation, 16 patients avaient nécessité une 

épuration extrarénale (3,9% des patients de la cohorte, [2,2 ; 6,2]). Sur ces 16 patients 

dialysés, 6 avaient bénéficié d’une dialyse en continue et 10 de séances discontinues au 

cours de leur prise en charge. En moyenne le nombre de jours de dialyse était de 6,8 

jours (ET ±9,5) pour une médiane à 1,5 jours (IQR [1,0 ; 10,2]) de dialyse. 

Les analyses multivariées montrent que la prise de Statines et de Fibrates 

augmente non significativement, respectivement de 1,7 fois (p=0,349) et de 4,7 fois 

(p=0,168), le risque de dialyse.  

 

En fin d’hospitalisation 354 patients, soit 89,6 % [86,2 ; 92,4] de l’effectif avaient 

retrouvé leur état de base au niveau de la fonction rénale. 41 patients (10,4%) gardaient 

une fonction rénale altérée en fin de séjour hospitalier. 

 

2.! Autres complications au cours de l’hospitalisation 

Durant le séjour hospitalier d’autre complications avaient été suivies, notamment 

pour 177 patients, soit 42,5% de la cohorte qui avaient présenté des signes ou avaient 

été traité pour un sepsis. 

Sur l’effectif de l’étude 29 patients (7%) ont nécessité une prise en charge 

chirurgicale urgente dans les premiers jours. 

 

H.! Mortalité 

L’analyse statistique de l’étude retrouve des chiffres de mortalité intra-

hospitalière de 7,0% (soit 29 patients, [4,7 % ; 9,9 %]) dont 5 patients aux urgences 
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(1,2% de l’effectif, [0,4 % ; 2,8 %]) et 9 patients en service de réanimation (2,2%, [1,0 

% ; 4,1 %]). (Tableau 22) 

 

Décès 
Population n 

(%) 
Intervalle de confiance IC 

95% 
Aux urgences  5 (1,2 %) [0,4 % ; 2,8 %] 

En réanimation 9 (2,2 %) [1,0 % ; 4,1 %] 

Intra-hospitalière 29 (7,0 %) [4,7 % ; 9,9 %] 

A J30 31 (9,8 %) [6,7 % ; 13,6 %] 

A 3 mois 34 (11,6 %) [8,2 % ; 15,9 %] 

A 6 mois 39 (14,5 %) [10,5 % ; 19,3 %] 

A 1 an 47 (20,2 %) [15,2 % ; 25,9 %] 

 
Tableau 22 : Chiffres de mortalité selon le service et mortalité à 30 jours, 3 mois, 6 

mois et 1 an 

 

Lorsque la rhabdomyolyse était le diagnostic principal posé aux urgences, les 

chiffres de mortalité étaient uniquement de 1 décès aux urgences et de 2 décès en intra- 

hospitalier. 

Les causes de décès colligées permettent de mettre en évidence 1 décès 

directement lié à la rhabdomyolyse, 1 décès de cause indéterminée, 8 décès de causes 

multiples (soit 27,6% de décès, [12,7 ; 47,2]) et 17 décès non lié à la rhabdomyolyse 

(58,6%, [38,9 ; 76,5]). La cause de décès la plus fréquemment recensée est le choc 

septique, responsable de 9 décès, soit 31,0%, suivi des accidents vasculaires cérébraux 

responsables de 5 décès (17,2% des patients décédés). (Tableau 23) Sur les 18 patients 

arrivés en défaillance multiviscérale, 61,1% (n=11) sont décédés au cours de leur 

hospitalisation.  
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!!

Population 

(n) 

Pourcentage 

(%) 

Intervalle de 

confiance IC 95% 

Liée à la rhabdomyolyse et ses 

complications (dialyse, K+…) 
1 3,5 [0,1; 17,8]   

Non liée à la rhabdomyolyse 17 58,6 [38,9; 76,5] 

Multiples facteurs 10 34,5 [12,7; 47,2] 

Indéterminé 1 3,5 [0,1; 17,8]   

Causes identifiées de décès 
!! !! !!

"! ACR, trouble ionique    1 3,5   

"! AVC   5 17,2   

"! Choc septique   9 31,0   

"! Décompensation ascite, 

détresse respiratoire, sepsis  
1 3,5   

"! Détresse respiratoire  4 13,8   

"! DT- Syndrome Korsakoff  1 3,5   

"! Trouble du rythme  1 3,5   

"! Ischémie de membres  1 3,5   

"! Leucémie  1 3,5   

"! Sepsis, cardiopathie  2 6,9   

"! Sepsis, SCA  1 3,5   

"! Sepsis/ ischémie digestive 1 3,5   

"! Inconnue 1 3,5   

 
Tableau 23 : Pourcentage de décès en fonction de la cause (DT : Délirium Tremens) 
 
  

Les analyses multivariées ont permis de mettre en évidence que l’augmentation 

d’une unité du score de Charlson est responsable d’une augmentation significative du 

risque de décès intra-hospitalier de 1,4 fois ([1,2; 1,7], p<0,001). De même la prise de 

Fibrate constitue une variable responsable d’une augmentation significative du risque 

de décès intra-hospitalier (8,4 fois, [1,3 ; 55,7], p=0,027). Contrairement à ça, un 
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antécédent de maladie psychiatrique semble diminuer significativement le risque de 

décès intra-hospitalier de 14,8 fois ([1,9 ; 117,4], p=0,011). (Tableau 24) 

 

  

Augmentation 

du risque 
IC p value 

Diminution 

du risque 
IC p value 

Durée du séjour 

hospitalier 
1,0 [0,9; 1,0] 0,091       

Score de Charlson 1,4 [1,2; 1,7] p<0,0001       

Traitement par 

Fibrate 
8,4 [1,3; 55,7] 0,027       

Antécédent  

de maladie 

psychiatrique 

0,1 [0,01; 0,5]    14,8 [1,9; 117,4] 0,011 

Diabète 0,5 [0,2; 1,3]    2,0 [0,8; 5,5] 0,153 

 
Tableau 24 : Variables associées à la mortalité intra-hospitalière 
 
 

L’étude statistique de l’association mortalité et insuffisance rénale aiguë montre 

que 72% des patients décédés durant leur séjour hospitalier avaient une insuffisance 

rénale aiguë lors de leur prise en charge aux urgences. Le taux de mortalité chez les 

patients qui avaient une insuffisance rénale aiguë tous stades confondus est de 12,1% et 

de 17% pour les patients ayant une IRA de stade AKIN 2 et 3. 

La mortalité à 30 jours est de 9,8% des patients de la cohorte (soit 31 patients, 

[6,7 % ; 13,6 %]). La mortalité à 1 an monte quant à elle à 20,2% ([15,2 % ; 25,9 %]). 

(Tableau 20) 

En outre 24 patients de l’étude (5,8% de la cohorte) ont été accompagné dans leur 

fin de vie avec la mise en place d’une limitation ou arrêt de thérapeutiques actives 

(LATA). 
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IV.! Discussion 

Ce travail a été réalisé sur les deux sites du service d’accueil des urgences du 

Centre Hospitalo-Universitaire de Strasbourg. L’objectif principal était de faire un état 

des lieux de la rhabdomyolyse aux urgences, notamment étudier les étiologies 

rencontrées, sa prise en charge et ses principales complications. En effet la 

rhabdomyolyse est une pathologie assez fréquemment rencontrée dans nos services 

d’urgences et pouvant être à l’origine de complications potentiellement graves. 

Malheureusement cette pathologie n’est pas toujours bien prise en charge, 

principalement en raison de l’absence de consensus ou de recommandations française 

ou internationale.  

 

A.! Profil du patient 

Nous avons colligé pour notre étude un total de 418 patients, pour lesquels le 

diagnostic de rhabdomyolyse a été fait lors de leur prise en charge aux urgences. Sur les 

418 patients nous retrouvons une légère prédominance de femmes avec 215 patientes, 

soit un sex-ratio à 0,94. La population de notre étude était plutôt âgée, l’âge moyen 

retrouvé étant de 71,7 années, et possédait un certain nombre de pathologies chroniques 

ou de comorbidités. En effet 24,2 % de la cohorte souffraient de diabète et 18,7% avaient 

une insuffisance rénale chronique connue. Une grande majorité des patients ayant une 

IRC (82,1%) avaient une clairance de la créatinine largement abaissée entre 30 et 60 

ml/min soit une insuffisance rénale chronique de stade 2. Une notion d’exogènose 

chronique est retrouvée chez près de 18% des patients. Ce résultat est à analyser avec 
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précaution car basé sur des données subjectives et non pas sur une évaluation précise en 

équivalent dose d’alcool. 

Une autre pathologie largement retrouvée dans la cohorte de notre étude est la 

pathologie psychiatrique (27,8%). Plusieurs facteurs de risques de rhabdomyolyse sont 

retrouvés notamment le risque de syndrome malin des neuroleptiques ou la prise de 

traitements connue pour être responsable de rhabdomyolyse comme les neuroleptiques 

et les antidépresseurs inhibiteurs de recapture de la Sérotonine. En effet plusieurs 

publications décrivent des cas de rhabdomyolyses associées à la prise 

d’antipsychotiques ou la prise conjointe de plusieurs psychotropes. La Quétiapine est 

l’une des molécules de cette famille qui est le plus à risque d’induire une 

rhabdomyolyse. Bien que le mécanisme d’action ne soit pas totalement élucidé, 

plusieurs pistes sont étudiées notamment l’effet lié à l’activité anti-sérotoninergique et 

anti-dopaminergique. Il apparait également que l’atteinte ne semble pas être dose-

dépendante [9,15]. 

D’autres médicaments bien connus pour être responsables d’atteinte musculaire 

et de rhabdomyolyse sont également largement retrouvés. Les Statines ont un 

mécanisme d’action par inhibition de la HMG-CoA réductase responsable d’une 

modification du métabolisme énergétique cellulaire et conduisant à la lyse membranaire 

et à l’apoptose. En effet dans notre étude 27,6% des patients ont un traitement en cours 

par Statines et 2,2% seulement un traitement hypolipémiant par Fibrates. Ce traitement 

peut être la cause principale de la rhabdomyolyse ou participer à la fragilité musculaire 

et aggraver la lyse cellulaire lors d’un événement intercurrent. Il faut savoir que 

l’hypercholestérolémie est une pathologie fréquente qui touche environ 30% des adultes 
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et les Statines sont parmi les médicaments les plus prescrit en France, avec 6,4 millions 

de patients traités en 2012, en prévention primaire ou secondaire des accidents 

cardiovasculaires [10]. Une étude de 2012 retrouve 29% de patients présentant des effets 

secondaires sous Statines, dont 12% de ces patients qui sont contraints d’arrêter leur 

traitement définitivement en raison d’effets secondaires importants, le plus souvent 

musculaires dans 60% des cas [10]. Ces résultats restent à nuancer car l’étude Française 

PRIMO montre que la fréquence des symptômes musculaires est variable en fonction 

du type de Statine et de la dose. Les différences d’incidences retrouvées dans les études 

sur les effets musculaires des statines peuvent s’expliquer d’une part par l’absence de 

consensus quant à la définition exact des effets musculaires ainsi que par les populations 

différentes randomisées dans chaque étude notamment par l’exclusion de patients 

insuffisants rénaux, insuffisants hépatiques ou ayant un diabète mal équilibré. Les 

facteurs de risque de développer une rhabdomyolyse induite par les statines sont des 

doses élevées, un âge avancé, le sexe féminin, une insuffisance rénal ou hépatique ou 

un diabète [30].  

Nous avons également étudié, grâce à des scores, les antécédents médico-

chirurgicaux et les comorbidités de nos patients, notamment le score de Charlson pour 

lequel nous retrouvons une médiane à 3, soit une population fragile avec une probabilité 

de survie à 10 ans de 77%. Le score de Knaus, qui permet d’étudier l’autonomie 

préalable des patients, avec une médiane à 5 confirme le profil du patient âgé 

relativement autonome mais nécessitant une aide ponctuelle. Ces scores permettent de 

mettre en évidence qu’une grande partie de la population de notre étude sont des 

personnes âgées avec des comorbidités et donc à haut risque de syndrome de fragilité. 
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En effet on peut considérer que 10 à 20% des personnes âgées de 65 ans ou plus sont 

fragiles et cette proportion peut atteindre 46% chez les plus de 85 ans.  Le « syndrome 

de fragilité » a été définit en 1994 par Linda P. Fried comme étant « l’impossibilité de 

répondre de façon adaptée à un stress qu'il soit médical, psychologique ou social ». 

L’incapacité de la personne n’est donc pas installée mais peut apparaitre à l’occasion 

d’une pathologie aiguë ou d’un événement même minime [35]. La personne âgée fragile 

est donc souvent adressée aux urgences en situation de crise médico-psycho-sociale et 

est à haut risque d’hospitalisation, d’institutionnalisation ou de décès. 

 

B.! Symptômes et données cliniques 

Nous avons constaté que le symptôme le plus souvent retrouvé lors de 

l’admission du patient est une altération de l’état général ou une sensation de faiblesse 

globale chez 74,6% des patients de la cohorte. Certains éléments de l’interrogatoire ou 

de l’examen clinique, comme les myalgies, sont retrouvés en plus faible proportion mais 

potentiellement sous-estimé dans notre étude car il s’agit d’un élément souvent moins 

bien cherché ou renseigné dans les dossiers. Il en est de même pour l’oligo-anurie ou la 

coloration foncée des urines pour lesquels les chiffres sont probablement sous-estimé. 

En effet ces éléments n’étaient que très rarement précisés ou détaillés, ni dans les 

dossiers médicaux ni dans les plans de soins infirmier. Le suivi de la diurèse, élément 

pourtant essentiel lors de la prise en charge d’un patient ayant une rhabdomyolyse, n’est 

pas réalisé systématiquement lors de la prise en charge des patients aux urgences. Ce 

relevé de diurèse insuffisamment prescrit, réalisé et interprété par les médecins est 

pourtant actuellement la seule méthode reconnue pour la surveillance d’une bonne 
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hydratation du patient. En effet l’un des critères de suivi le plus souvent retrouvé dans 

la littérature est d’avoir pour objectif le maintien d’une diurèse entre 200 et 300 ml/h 

afin de limiter les complications, notamment rénales.  

Malgré la proportion notable de patients arrivant aux urgences avec un tableau 

clinique préoccupant (37 patients en état de choc et 18 patients présentant des signes de 

défaillance multiviscérale), une majorité des patients admis ne présentait pas de critère 

de gravité. Comme nous l’avons montré, les symptômes plus spécifiques de la 

rhabdomyolyse, comme les myalgies ou les urines porto, ne sont que rarement présent 

pour guider le diagnostic. La principale difficulté pour l’urgentiste est donc de 

reconnaitre ces patients paucisymptomatique afin de leur apporter une prise en charge 

adaptée et ne pas méconnaitre ou accentuer des complications potentiellement graves.    

 

C.! Causes 

L’étude des causes de rhabdomyolyse retrouvées pour les patients de notre 

cohorte met en avant un nombre important de traumatismes juste avant l’admission à 

l’hôpital. En effet plus de 70% [66,4 ; 75,3] de l’effectif à subit un traumatisme qui est 

responsable de leur passage aux urgences, plus précisément une chute pour 67,2% des 

patients. La chute est donc largement la cause de rhabdomyolyse la plus fréquemment 

retrouvée dans notre étude. Les accidents de la voie publique et les compressions ne 

représentent que moins de 3% des patients. La chute comme cause principale semble en 

accord avec le profil de patients retrouvé, des patients âgés relativement autonomes qui 

se déplacent mais avec une probable fragilité. Les patients âgés sont couramment 

polymédiqués, ce qui est un élément majorant souvent le risque de chute. Dans leur 
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étude de 2018 sur la rhabdomyolyse chez les sujets âgés, Wongrakpanich et al. 

retrouvent qu’une polymédication avant l’admission (de plus de 8 traitements) ainsi que 

l’insuffisance rénale sont des facteurs indépendant qui permettent de prédire une 

diminution de la survie globale. [7].   

Chez près de 70% des patients l’anamnèse permet de mettre en évidence une 

station au sol prolongée (supérieure à 30 minutes). Les durées au sol sont très variables 

(de 30 à 7200 minutes) mais souvent ces séjours au sol sont très longs avec une durée 

moyenne d’environ 13 heures (ET ±18,5h). Malheureusement la durée de station au sol 

n’est pas mentionnée dans un grand nombre de dossier ce qui peut constituer un biais. 

L’immobilisation semble donc être un élément très pourvoyeur de rhabdomyolyse dans 

notre étude mais également dans des publications précédentes, notamment pour Mc 

Mahon et al. qui mentionnent l’immobilisation comme étiologie principale [25]. 

Cependant les résultats retrouvés dans la littérature ne montrent pas de corrélation 

directe entre la profondeur de la rhabdomyolyse et la durée au sol.  

Les analyses statistiques montrent que chez un patient ayant subi un traumatisme 

le risque de rhabdomyolyse sévère (stade 2) est augmenté significativement de plus de 

3 fois par rapport à un stade 1. Par contre le risque d’avoir une rhabdomyolyse de stade 

3 est plus faible. En effet si nous prenons en considération les rhabdomyolyses très 

sévères (stade 3) les pourcentages concernant les causes recensées semblent s’équilibrer, 

42,9% d’étiologies non traumatique et 57,1% traumatique (versus 28,1% et 71,9% pour 

l’ensemble de la cohorte). Le traumatisme par chute semble donc être la cause la plus 

fréquente de rhabdomyolyse mais provoque des atteintes intermédiaires entrainant 

moins de complications comparées aux étiologies non traumatique. L’un des points 
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importants à prendre en considération est que les causes de rhabdomyolyse sont très 

souvent intriquées et multiples, il en va de même dans notre étude ou les causes classées 

traumatiques peuvent être associées à d’autres étiologies non traumatiques, ce qui peut 

correspondre à un biais de confusion. Les prises médicamenteuses n’ont pas été 

directement comptabilisées mais sont certainement également intriquées aux autres 

étiologies notamment pour les molécules comme les Statines et les psychotropes qui 

sont connus pour être responsable d’atteinte musculaire et de rhabdomyolyse. 

Parmi les causes non traumatiques recensées le sepsis arrive en première position. 

Nous avons dans notre étude plus de 35% des patients qui présentent des signes de 

sepsis. Potentiellement tous les agents infectieux, qu’ils soient bactériens, viraux ou 

fongiques, peuvent être impliqués dans un processus de rhabdomyolyse. Cependant, 

d’après la littérature, certains agents en sont plus souvent responsables comme le virus 

Influenza, qui est responsable de 33% des rhabdomyolyses d’étiologie virale, ou 

certaines bactéries comme Staphyloccoccus aureus, Mycoplamsa pneumoniae, 

Legionella ou Salmonella, ceci soit par production de toxine, soit par action directe de 

la bactérie sur les cellules musculaires [36]. Certaines études mettent en évidence que le 

sepsis pulmonaire est le plus fréquemment associé à une rhabdomyolyse, Kumar et al. 

montrent également que les bactéries gram négatives sont plus souvent impliquées  [37]. 

Nous avons retrouvé que cette cause septique était fréquemment associée à une autre 

cause, notamment traumatique avec une chute. En effet parmi les rhabdomyolyses de 

stade 3, nous retrouvons chez plus de 56% des patients ayant subi un traumatisme des 

éléments en faveur d’un sepsis. Les résultats ne nous permettent pas de dire si dans cette 

association d’étiologie le sepsis était la cause ou une conséquence de la chute. La 
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deuxième étiologie non traumatique que nous avons retrouvé prioritairement dans notre 

étude était la consommation d’alcool ou de stupéfiant, avec plus de 17% des patients de 

la cohorte. Nous avons fait le choix de retenir cette étiologie dans les cas de prise 

récente, plus précisément si les éléments du dossier nous permettaient de dater cette 

prise dans les 24 heures précédant l’admission aux urgences. L’analyse des résultats met 

en évidence que la prise de stupéfiant est la deuxième cause dénombrée de 

rhabdomyolyse non traumatiques très sévère (stade 3). Selon certains auteurs les 

intoxications à la cocaïne sont estimées être responsable de 5-24% des rhabdomyolyses 

dans les services d’urgences [1]. Dans ce contexte la hausse de la valeur des CPK peut 

être liées à plusieurs causes dont une hyperthermie, une hypoxie tissulaire sur 

compression au niveau d’un membre suite à une perte de conscience ou une épilepsie. 

La cocaïne peut également favoriser une ischémie myocardique et donc être responsable 

d’une augmentation des CK-MB.   

 

Au final les causes de rhabdomyolyses sont très souvent multiples et intriquées. 

Nous retrouvons dans notre étude que 100% des patients ayant une rhabdomyolyse très 

sévère de stade 3 d’étiologie traumatique, ont au moins un autre facteur recensée. 

L’étude de G. Melli et al. retrouve que dans 60 % des cas les causes sont multiples [14]. 

Cette même étude montre que dans 7% des cas la cause n’est pas déterminée. Ce chiffre 

est très proche du notre, car nous mettons en évidence que dans 6,7% des cas la cause 

de la rhabdomyolyse n’est pas identifiée lors de la prise en charge initiale aux urgences.     
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D.! Données biologiques 

1.! CPK et myoglobine 

 Les CPK sont actuellement le « gold standard » pour le diagnostic de 

rhabdomyolyse, notamment en raison d’un dosage sérique possible plus longtemps 

comparé au dosage de la myoglobine [38]. Le seuil de 1000 UI/L que nous avons utilisé 

dans notre étude est le seuil le plus couramment employé dans la littérature pour définir 

la rhabdomyolyse [39]. Sur les 418 patients inclus, une grande majorité (76,3%) ont une 

rhabdomyolyse de stade 1 donc une valeur de CPK comprise entre 1000 et 5000 UI/L. 

A partir de 5000 UI/L on parle de rhabdomyolyse sévère. On retrouve 23,7% des 

patients de notre étude qui avaient des CPK supérieures à 5000 UI/L, dont 17% une 

rhabdomyolyse de stade 2 et 6,7% une rhabdomyolyse très sévère de stade 3 avec une 

valeur de CPK supérieure à 15000 UI/L. La valeur maximale de CPK observée dans 

notre étude s’élève à 106076 UI/L pour une valeur moyenne de 5439 UI/L. 

Comme cité dans plusieurs articles de la littérature, le pic de CPK était enregistré 

le plus souvent le jour de l’admission (83,7% des cas dans notre étude) [26]. Le suivi 

des CPK est un élément important de la prise en charge du patient, notamment afin de 

ne pas méconnaitre une étiologie cachée mais peut également être utile pour vérifier 

l’efficacité du traitement. 80,1% des patients de notre cohorte avaient bénéficié d’un 

second dosage lors de leur prise en charge. Ce second dosage était, la plupart du temps, 

réalisé dans les 24 premières heures et permettait de mettre en évidence le plus souvent 

une baisse de la valeur des CPK. En effet la valeur moyenne passe de 5439 UI/L à 4737 

UI/L. Ces chiffres de CPK en baisse sont un argument permettant de supposer que 

l’évènement déclenchant avait été éliminé et est un signe de prise en charge initiale 
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efficace. Malgré cela pour presque 1/5 des patients (18,6%) la cinétique montre une 

augmentation des CPK et donc une aggravation de la rhabdomyolyse. Soit le traitement 

entrepris n’était pas encore efficace ou la prise en charge initiale pas optimale, soit les 

dosages étaient réalisés trop précocement par rapport à l’événement déclenchant et le 

pic pas encore atteint. La deuxième hypothèse étant certainement moins rencontrée au 

regard des chiffres retrouvés pour le temps de prise en charge et de délai de contrôle des 

CPK. 

Les données de la littérature montrent que la myoglobine n’est pas un marqueur 

intéressant pour le diagnostic de rhabdomyolyse dans les services d’urgences mais que 

son dosage peut avoir un intérêt dans les services d’aval pour suivre l’évolution de la 

pathologie [38]. Son dosage peut également servir à prédire une atteinte rénale. Une 

étude de 2017 préconise notamment l’utilisation du rapport myoglobine sérique/CPK 

dans ce contexte [40]. En effet certaines études montrent qu’une valeur de myoglobine 

sérique > 5000 ng/ml est fréquemment associées à une insuffisance rénale avec une 

sensibilité de 78% et une spécificité de 77 % [31]. A l’opposé plusieurs auteurs 

contredisent ces résultats et l’utilisation de la myoglobine dans pour le pronostic rénal 

n’est donc pas consensuel. Le dosage de la myoglobine sérique n’était que très peu 

réalisé aux urgences (4,1% des patients), contrairement à la myoglobinurie faite sur 

bandelette urinaire. Nous retrouvons dans notre étude 78% de bandelettes urinaires 

positives. La réalisation d’un examen urinaire rapide sur bandelette n’est pas seulement 

utile pour rechercher une myoglobinurie mais permet également d’obtenir la valeur du 

pH urinaire, utile pour adapter le traitement à entreprendre.  
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2.! Bilan d’admission et kaliémie 

Le bilan biologique de base pour la prise en charge aux urgences d’un patient 

chez qui une rhabdomyolyse est suspectée ou si celle-ci est confirmée, doit comprendre 

une kaliémie, une calcémie, une phosphorémie ainsi qu’une gazométrie artérielle [6]. 

Dans notre étude la quasi-totalité des patients (99,3%) avaient bénéficié d’un bilan 

sanguin comprenant une kaliémie et une natrémie.  

Seul ¼ des patients avaient bénéficié d’un dosage du calcium sanguin lors de sa 

prise en charge aux urgences, pourtant cet examen trop peu réalisé reste très important 

au regard des risques d’hypocalcémie, par séquestration au niveau des cellules 

musculaires lésées, à l’origine de possible trouble du rythme cardiaque. Il est également 

important de garder à l’esprit que la calcémie peut augmenter dans un second temps 

après relargage par les myocytes et être à l’origine de nombreux symptômes tels que 

fatigue, nausée, confusion ainsi qu’au niveau cardiaque être responsable de troubles du 

rythme mettant en jeu le pronostic vital du patient.  

Près de 70% de nos patients avaient bénéficié d’un bilan de coagulation sanguine 

qui est important pour plusieurs raisons, notamment la recherche d’une CIVD pouvant 

accompagner les rhabdomyolyses sévères. Moins de la moitié des patients (43%) avaient 

quant à eux eu un bilan sanguin comprenant une gazométrie artérielle, ceci malgré la 

nécessité de suivre le pH sanguin. En effet 16,3% de l’effectif avaient un pH sanguin 

plus bas que la normale. Cette acidose pouvant avoir des conséquences majeures 

notamment l’aggravation de troubles ioniques déjà présent. 

L’hyperkaliémie est l’une des complications les plus redoutées en cas de 

rhabdomyolyse, principalement devant le risque de trouble du rythme cardiaque mettant 
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en jeu le pronostic vital du patient. Notre étude montre que ce risque est bien connu des 

praticiens avec 99,3% de la cohorte ayant eu un dosage de potassium sur son bilan 

sanguin réalisé aux urgences. De plus, plus de 90% des patients avaient bénéficié d’un 

deuxième dosage de la kaliémie au cours de sa prise en charge hospitalière. L’étude 

statistique montre que le délai moyen entre deux dosages est d’environ 17 heures (ET 

±14,3). Ce délai semble plus court lorsque la kaliémie initiale était au-dessus de la valeur 

normale, mais reste important avec une moyenne à 12,8 heures (ET ±10,1). 

L’hyperkaliémie reste une complication relativement rare, en effet nous avons retrouvé 

dans notre étude 7,9% de patients chez qui la valeur initiale de potassium était supérieure 

à la normale. Malgré cela environ 30% des patients en hyperkaliémie à l’admission avait 

toujours une valeur supérieure à la normale lors du contrôle. Ce chiffre, difficilement 

interprétable, semble haut au regard des temps retrouvés entre deux examens ; une des 

raisons de la difficulté d’interprétation étant justement l’absence de délai fixe entre ces 

deux dosages. Un article publié en 2019 dans les Annales Françaises de Médecine 

d’Urgence recommande un contrôle de la kaliémie une heure après l’administration des 

thérapeutiques entreprise, ceci lorsque la kaliémie initiale est supérieure à 6 mmol/L ou 

associée à des modifications électrocardiographiques [41]. Le pourcentage de patients 

ayant une hyperkaliémie uniquement sur le deuxième dosage est relativement faible 

(0,9% de la cohorte), néanmoins il me paraitrait raisonnable de prévoir un contrôle de 

la kaliémie, entre 6 et 8 heures après le bilan d’admission, chez tous les patients ayant 

une rhabdomyolyse. 

La prise en charge d’un patient aux urgences, notamment le bilan biologique 

d’admission, doit continuer à se faire au cas par cas selon les antécédents du patient et 
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la pathologie suspectée. Néanmoins certains prélèvements, parfois omis, restent très 

importants à faire systématiquement en cas de rhabdomyolyse afin d’optimiser la prise 

en charge. 

 

E.! Atteinte rénale 

L’une des complications le plus souvent rencontré en cas de rhabdomyolyse est 

l’atteinte rénale. De plus la rhabdomyolyse contribue à hauteur de 5 à 25% de toutes les 

causes d’insuffisance rénale aiguë recensées [42]. Nous avons choisi d’étudier la 

fonction rénale des patients grâce à la classification AKIN avec le dosage de la 

créatinine sérique mais sans utiliser le critère de diurèse. Ceci constitue une des limites 

de notre étude car le stade de l’IRA est basé sur des chiffres de créatinine sérique de 

base pas toujours connus pour chaque patient. 99,8% des patients avait bénéficié aux 

urgences d’un bilan biologique comprenant le dosage de la créatinine sérique. Les 

résultats montrent qu’une insuffisance rénale aiguë est retrouvée chez 42 % de nos 

patients, ce chiffre est similaire aux résultats mentionnés dans la littérature comme par 

exemple Melli et al. qui retrouvent 46% d’IRA dans leur étude [14].  Parmi les 

insuffisances rénales aiguës recensées 45 % sont de stade AKIN 1, 34% de stade AKIN 

2 et 21% de stade AKIN 3 ; ce qui correspond à environ 10% des patient de l’étude qui 

avaient une insuffisance rénale aiguë sévère (stade AKIN 3).  

La valeur seuil de CPK pour laquelle on retrouve un lien avec l’atteinte rénale 

n’est pas définie, mais d’après plusieurs études des CPK supérieurs à 5000 UI/L 

augmentent le risque d’insuffisance rénale aiguë notamment en cas d’acidose [2,6,7].  

Nous avons donc cherché à mettre en relation le stade de l’atteinte rénale au stade de la 
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rhabdomyolyse. L’analyse des résultats montrent que plus de la moitié des patients n’ont 

pas d’insuffisance rénale quel que soit le stade de la rhabdomyolyse. Nous retrouvons 

toutefois que le pourcentage de patients présentant une complication rénale semble 

augmenter en même temps que la sévérité de la rhabdomyolyse, passant de 40% de 

patients atteints pour une rhabdomyolyse légère à environ 50% pour une rhabdomyolyse 

très sévère de stade 3. Nous avons mis en évidence que le risque d’atteinte rénale sévère 

AKIN 3 est bien plus important en cas d’élévation majeure des CPK (rhabdomyolyse 

stade 3) en touchant plus de 20% des patients atteints contre moins de 10% des patients 

ayant une rhabdomyolyse moins importante stade 1 ou 2.  Une récente méta-analyse de 

18 études retrouve un lien entre l’IRA et la valeur des CPK mais uniquement chez des 

patients ayant une rhabdomyolyse dans les suites d’un crush syndrome. Ce lien n’y est 

pas retrouvé pour les autres étiologies [16]. 

 

Malgré cela il est important de garder à l’esprit qu’une valeur basse de CPK ne 

doit pas être considérée comme rassurante et ne doit pas retarder la prise en charge du 

patient et la mise en place de mesures de protection rénale, notamment chez les 

personnes à risque qui peuvent être identifiées grâce au score de Mc Mahon [26]. 

Le score de Mc Mahon, publié en 2013, se base sur des données personnelles et 

biologiques facilement accessible le jour même de l’admission. Ce score ne semble pas 

être utilisé actuellement dans nos services d’urgences malgré sa simplicité d’utilisation.  

Simpson et al. [26] montrent qu’un score supérieur ou égal à 6 réalisé le jour de 

l’admission permet, plus précisément que par l’utilisation des CPK, d’identifier les 

patients les plus à risque de nécessiter une suppléance rénale et le risque de mortalité.  
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Les études statistiques ont permis de montrer que les antécédents du patient avaient 

également un poids dans les risques de complications notamment au niveau rénal. En 

effet l’insuffisance rénale chronique augmente significativement le risque d’IRA lors de 

la rhabdomyolyse de 8,7 fois (p<0,0001). Il en est de même pour les patients ayant un 

traitement par neuroleptique, pour lesquels nous avons retrouvé que le risque d’IRA 

associé à la rhabdomyolyse est multiplié par deux (p=0,0046). Très peu de données dans 

la littérature montrent des résultats similaires mise à part une étude de 2015 qui retrouve 

une majoration du risque d’insuffisance rénale chez les patients âgés traités par des 

antipsychotiques atypiques mais sans corrélation avec la rhabdomyolyse [43].  

 

Nous avons également suivi la fonction rénale des patients au cours de leur prise 

en charge hospitalière. Le taux de suivi des valeurs de la créatinine sérique avait été 

plutôt bon avec plus de 90% des patients de l’étude. Les résultats montrent une relative 

stabilité du nombre de patient ayant une atteinte rénale entre les urgences et les services 

d’hospitalisation. Ceci permet de mettre en lumière que la complication la plus 

fréquemment retrouvée au cours de la rhabdomyolyse est dans la plupart des cas déjà 

présente aux urgences et permet de souligner l’importance de la rechercher afin 

d’optimiser la prise en charge initiale et l’orientation du patient. Ceci s’explique 

notamment par le fait que le pic de CPK est tardif et apparait le plus souvent quand 

l’IRA est déjà installée. L’élévation des CPK étant ultérieure à celle de la myoglobine, 

qui est responsable de l’atteinte rénale. Le diagnostic d’insuffisance rénale aiguë réalisé 

aux urgences ne peut pas minimiser l’incidence de cette complication mais sa prise en 

charge précoce peut permettre d’en diminuer la durée, son évolution vers une atteinte 
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chronique et également contribuer à réduire les durées d’hospitalisations ou les risques 

de surmortalité.  

McMahon et al. [25] montrent que 4% des patients ayant une insuffisance rénale 

aiguë nécessitent une épuration extrarénale. Dans notre étude le chiffre est légèrement 

plus élevé car 4% des patients de la cohorte (soit environ 9% des patients ayant une 

IRA) avaient bénéficié d’une épuration extrarénale au cours de l’hospitalisation. Sur les 

16 patients nous retrouvons 10 patients ayant bénéficié d’une dialyse discontinue et 

seulement 6 patients bénéficiant d’une hémofiltration continue, alors que la littérature 

recommande en première intention l’hémofiltration. Par ailleurs les données recueillies 

dans la littérature concernant la fréquence et l’efficacité de la dialyse sont controversées. 

On ne retrouve pas de preuve évidente en faveur du bénéfice d’une épuration extrarénale 

précoce et intense par rapport à une approche plus conservatrice.  

 

L’insuffisance rénale aiguë est donc une complication largement retrouvée en cas 

de rhabdomyolyse, mais semble avoir un bon pronostic [31]. En effet en fin 

d’hospitalisation environ 90% des patients de la cohorte avaient retrouvé leur état de 

base rénale. Malgré cela les insuffisances rénales induites par la rhabdomyolyse sont 

responsables d’altérations structurales telles que la fibrose ou la glomérulosclérose, 

conduisant à une majoration du risque d’insuffisance rénale chronique [23]. Dans la 

littérature nous retrouvons le chiffre de 1% d’insuffisance rénale chronique après une 

rhabdomyolyse [26]. Dans notre étude 10% des patients avaient gardé des séquelles 

rénales en fin de séjour. La différence entre les chiffres de la littérature et ceux de notre 

étude peuvent s’expliquer par l’absence de donnée sur la fonction rénale à la suite de 
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l’hospitalisation et donc un possible retour à l’état de base rénale plus tardif pour certains 

patients. 

Même si le pronostic rénal est plutôt favorable dans de nombreux cas, il convient 

de rester prudent et de ne pas minimiser ces atteintes. La rhabdomyolyse est souvent 

associée à un risque de surmortalité, en effet si le taux de mortalité de l’ensemble de la 

cohorte s’élève à 7% dans notre étude, ce taux atteint 12% chez les patients ayant eu une 

insuffisance rénale aiguë au cours du séjour et 17% si nous considérons les atteintes 

rénales plus sévères de stade AKIN 2 et 3. Ce chiffre reste très éloigné de celui obtenu 

par Simpson et al qui atteint les 62% de mortalité en cas d’insuffisance rénale aiguë. Cet 

écart tient certainement à la différence de patients concernés et des différentes étiologies 

prises en compte, en effet l’étude citée étudiait des patients hospitalisés dans des unités 

de soins intensifs et donc des états cliniques plus préoccupants et des rhabdomyolyses 

plus sévères. )

 

F.! Traitement 

Les résultats de notre étude montrent que ni le soluté de perfusion utilisé, ni le 

volume de soluté n’ont d’impact sur la variation des CPK. Par ailleurs nous avons pu 

mette en évidence que le soluté le plus largement employé dans nos services d’urgences, 

comme le recommande la littérature, est le NaCl 0,9%, chez plus de 90% [90,4 % ; 95,5 

%] des patients de la cohorte. Il persiste pourtant une grande variabilité de prise en 

charge avec des volumes d’hydratation, les 24 premières heures, très différents. Les 

valeurs des rapports Volume perfusé en 24heures sur le poids du patient ou CPK sur 

hydratation entreprise (en ml/kg/24h) permettent de mettre en lumières cette variabilité 
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importante. Nous retrouvons une hydratation moyenne d’environ 30ml/kg/24h (ET 

±17,7). Si nous prenons en compte le rapport CPK/ hydratation, les chiffres obtenus 

vont de 13 à 3550. Environ 45% des patients de la cohorte ont un rapport compris entre 

0 et 99 et 40% un rapport compris entre 100 et 499. Ces chiffres prouvent que la majorité 

des patients ont eu un volume d’hydratation relativement haut par unité de CPK, mais 

que les prescriptions sont relativement hétérogènes. Toutefois notre étude n’a pas permis 

de faire ressortir une valeur permettant de limiter l’atteinte rénale. Actuellement, en 

l’absence de recommandation précise, la réhydratation doit être guidée par l’état 

hémodynamique du patient, son état respiratoire et son pH sanguin. L’expérience 

montre que l’un des seuls moyens de surveiller cette réhydratation est le monitoring de 

la diurèse avec un objectif horaire. D’après certains auteurs elle doit être poursuivie 

jusqu’à ce que la valeur des CPK soit inférieure à 1000UI/L [23]. Ce suivi de diurèse 

semble peu réalisé dans nos urgences au vu du faible nombre d’éléments y référant dans 

les dossiers médicaux.  

Il est important de prendre en considération qu’une administration inadaptée ou 

retardée de fluide augmente le risque d’insuffisance rénale, mais celle-ci doit quand 

même répondre à des règles. Pour cette raison certains auteurs ont mis au point des 

chemins cliniques facilitant la prise en charge des patients. En annexe 1 on retrouve le 

protocole mis en place pour les victimes de crush syndrome lors d’un tremblement de 

terre. Plusieurs critères doivent être pris en compte, comme la durée sous les décombres, 

le temps mis pour extraire la victime, son état d’hydratation et sa diurèse, les 

caractéristiques de la victime ainsi que certaines conditions environnementales dont la 

température [29]. Une étude prospective semble intéressante pour chercher à établir un 
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volume d’hydratation par kg et par unité de CPK optimal pour la prise en charge du 

patient et notamment limiter les complications rénales.  

Malgré cette gestion très variable de l’hydratation, peu de complications liées à 

celle-ci avaient été retrouvées. En effet moins de 3% des patients avaient présenté des 

signes de surcharge hydrosodée après réhydratation.  

 

Bien que les études chez l’homme soient peu nombreuses sur ce sujet, 

l’alcalinisation intraveineuse peut être préconisée dans certaines circonstances, 

notamment afin de limiter l’atteinte rénale par précipitation de la myoglobine au niveau 

des tubules rénaux. En effet d’après un article de 2013 publié par la SFAR, 73% de la 

myoglobine urinaire précipitent lorsque le pH urinaire est inférieur à 5 alors que ce 

chiffre chute à 4% pour un pH à 6,5 [4]. Cet élément de prise en charge semble 

faiblement suivi ou peu connu dans nos services d’urgences, car nous retrouvons une 

valeur de pH urinaire chez moins de 50% des patients et moins de 7% de l’effectif avait 

bénéficié d’une perfusion de bicarbonates alors que la valeur moyenne des pH urinaires 

colligée était de 5,7. La simple correction de la volémie pourrait également agir sur le 

phénomène d’acidurie engendré par l’hyperaldostéronisme due à l’hypovolémie et donc   

rétablir la balance acidobasique. Le monitorage de la diurèse ainsi que la prescription et 

l’interprétation du pH urinaire reste donc un axe d’amélioration important de la prise en 

charge du patient aux urgences. La réhydratation « adéquate » semble donc pouvoir être 

guidée par la diurèse et l’évaluation du pH urinaire [4].    

Une épuration extrarénale en urgences avait été nécessaire chez moins de 2% de 

l’effectif de notre étude. La cause la plus fréquente étant l’hyperkaliémie, suivie par 
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l’épuration des CPK pour deux patients ayant une rhabdomyolyse très sévère (valeur 

des CPK respectivement de 106076 et 47493 UI/L).  

 

L’un des points importants ressortant de notre étude, concernant les traitements 

entrepris, est le fait que les patients recevant du Glucosé 5% ont quasiment deux fois 

(1,7 [1,1 ; 2,6]) plus de risque de développer une insuffisance rénale aiguë au cours de 

l’hospitalisation que les patients n’en ayant pas reçu. Nous avons colligé 120 patients 

(28,9%, [24,5 % ; 33,5 %]) ayant reçu de G5%, seul ou associé à du NaCl 0,9%, au 

cours de leur passage aux urgences. 

 

G.! Suite de prise en charge et hospitalisation 

Nous avons retrouvé dans notre étude un fort taux d’hospitalisation. Plus de 90% 

des patients de la cohorte avaient nécessité une prise en charge hospitalière d’au moins 

24 heures et souvent pour des séjours relativement long. En effet, bien que les durées 

d’hospitalisation soient très variables (de 1 à 285 jours), le séjour moyen était d’environ 

15 jours (ET± 19,7). Nous avons retrouvé des séjours de plus d’un mois pour 12% de 

nos patients et environ 44% des patients avaient nécessité une hospitalisation de 10 à 29 

jours. Ces chiffres semblent très haut comparés à la durée moyenne de séjour hospitalier 

en France pour l’année 2019 qui était de 5,4 jours [44]. Cette moyenne nationale prend 

en compte les soins curatifs et les accouchements sans complication. L’un des éléments 

pouvant expliquer cette différence de durée de prise en charge, mise à part les 

complications plus ou moins importantes dues à la rhabdomyolyse, est l’âge des patients 

et les complications connues des traumatismes chez les personnes âgées. Ces 
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complications rendent le retour à domicile plus difficile et nécessitent souvent une prise 

en charge ultérieure avec un délai probable avant l’accès aux structures de soins de suite. 

Ceci se confirme par le pourcentage d’hospitalisation enregistré de 99,6% chez les 

patients dont l’étiologie de la rhabdomyolyse est une chute, pour des séjours hospitaliers 

moyen de 14,4 jours. Malgré cela les durées moyennes de séjours les plus longues (17,4 

jours, ET ±24,1) étaient retrouvées chez les patients pour lesquels le diagnostic de 

rhabdomyolyse n’était que secondaire. Nous pouvons prendre en compte parmi eux, les 

patients ayant nécessité une hospitalisation en service de réanimation. En effet la durée 

moyenne de l’hospitalisation en réanimation était de 9 jours (ET ±9,3) et sur les 12% de 

la cohorte hospitalisés en réanimation seuls 2 patients l’avaient été directement pour la 

rhabdomyolyse. 

Après leur passage aux urgences, plus de la moitié (51,3 %, [46,4 ; 56,2]) de 

l’effectif de la cohorte avait été hospitalisé en unité d’hospitalisation courte durée, 

service qui fait partie intégrante du service des urgences et sous la responsabilité de 

médecins urgentistes. Il est recommandé que la durée moyenne du séjour y soit de moins 

de 24 heures, or dans notre étude cette durée est de 1,4 jours (ET ±0,83) ce qui met en 

lumière le problème courant de disponibilité des lits d’aval. Les services d’aval qui 

avaient hospitalisé le plus grand nombre de patients étaient les services de médecine 

interne. Soit directement après le passage aux urgences ou à l’UHCD, soit dans la suite 

des services de réanimation ou des soins intensifs. Nous retrouvons également que plus 

d’1/5 des patients avaient été pris en charge par des services de gériatrie. Malgré le fait 

que la complication principale de la rhabdomyolyse est une atteinte rénale, les patients 

ne nécessitaient que rarement une hospitalisation en service de néphrologie. 
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H.! Mortalité 

L’analyse des résultats concernant la mortalité au cours de notre étude nous a 

permis de mettre en évidence que l’augmentation d’une unité du score de comorbidité 

de Charlson ainsi que la prise de Fibrate étaient responsables d’une augmentation 

significative du risque de mortalité intra-hospitalière (respectivement de 1,4 et 8,4 fois). 

Le taux de mortalité recensée dans notre étude est de 7% [4,7 % ; 9,9 %], dont 17,2% 

sont décédés lors de leur prise en charge aux urgences et 31% en service de réanimation. 

Ce chiffre de 7% est très proche des valeurs retrouvées dans la littérature, en effet un 

taux de mortalité de 8% est retrouvé dans différentes études pour des rhabdomyolyses 

toutes causes confondues [1,14]. Même si la rhabdomyolyse n’avait été identifiée 

comme seule cause de décès chez un seul patient, les complications multiples qu’elle 

engendre ont pu participer à la dégradation clinique chez un certain nombre d’entre eux. 

Comme nous avons pu le montrer le sepsis était fréquemment mis en cause dans les 

étiologies, soit comme cause directe soit associé à une autre cause de rhabdomyolyse. Il 

en est de même pour les causes de décès, en effet le sepsis ou le choc septique sont mis 

en cause dans plus de 40% des décès.  

Si la mortalité intra-hospitalière lors du séjour est de 7%, elle monte à environ 

10% au trentième jour et atteint plus de 20% à 1 an. 

 

I.! Limites  

L’une des principales limites de notre étude provient du fait que les CPK avaient 

été dosées à la demande du praticien urgentiste sur les critères anamnestiques. Ceci peut 
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bien évidemment conduire à un biais important de sélection en désignant d’avantage les 

patients chuteurs, qui est une étiologie connue de tous comme pourvoyeuse de 

rhabdomyolyse, et en méconnaissant d’autres étiologies moins connues. Ceci d’autant 

plus que les symptômes spécifiques de la rhabdomyolyse ne sont pas retrouvés 

systématiquement. Les causes de rhabdomyolyse sont vraiment très nombreuses et nous 

avons pu montrer dans notre étude que le sepsis est l’une des causes majoritaires de 

rhabdomyolyse non traumatique, malgré cela les CPK sont certainement peu demandées 

dans le bilan d’admission de ces patients. Cette étude prend en compte une cohorte de 

patients hospitalisés en 2016, elle n’est donc pas le reflet exact des pratiques actuelles 

dans nos services d’urgences ; notamment au niveau de la prise en charge, en raison de 

l’évolution des pratiques. 

Une des autres limites de notre étude vient du fait que les résultats sont 

monocentriques. En effet un certain nombre de données, notamment pour la prise en 

charge et les traitements entrepris, peuvent souffrir d’un effet centre en raison des 

pratiques spécifiques ou des habitudes des praticiens.  

Les études rétrospectives comportent également un certain nombre de biais, 

principalement sur la perte ou le manque de diverses informations mais également au 

niveau de certaines données de prise en charge pour lesquelles on retrouve un risque de 

sur ou sous-estimation.  

 

J.! Perspectives  

La rhabdomyolyse ainsi que ses complications, notamment l’insuffisance rénale 

aiguë, sont sujettes à de nombreuses recherches encore actuellement. De multiples 
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stratégies ou médicaments sont toujours à l’étude chez l’animal, en particulier pour 

limiter l’atteinte rénale. Les principales cibles sont des molécules chélatrices du fer, des 

molécules antioxydantes, des anti-inflammatoires ou des molécules inhibitrices de la 

vasoconstriction [23]. 

Plusieurs études chez l’animal montrent que l’inhibition de l’histone désacétylase 

6 (HDCA6) a un rôle protecteur dans les accidents vasculaires cérébraux ischémiques 

et dans le sepsis. L’étude de SHI Y. nous montre que l’inhibition de HDCA6 peut avoir 

un rôle néphroprotecteur chez l’animal, d’une part en réduisant le stress oxydant et 

d’autre part en réduisant l’expression de NGAL au niveau des tubules rénaux et donc 

minimiser l’atteinte rénale en cas de rhabdomyolyse [45]. 

La NGAL (Neutrophil Gelatinase Associated Lipocalin) est une protéine qui 

appartient à la famille des Lipocalines. Il s’agit d’un biomarqueur présent dans de 

nombreux tissus mais plus particulièrement dans les cellules tubulaires proximales du 

rein et qui est rapidement relargué en cas d’atteinte ischémique ou d’événement 

néphrotoxique. Sa concentration plasmatique augmente rapidement après l’agression 

rénale (entre 2 à 6 heures) permettant une détection précoce des patients pouvant 

développer une insuffisance rénale aiguë [1]. La sensibilité et la spécificité de ce 

marqueur restent discutées et aucune étude actuelle ne montre l’intérêt du NGAL dans 

la prise en charge du patient. La place des nouveaux biomarqueurs comme le NGAL ou 

encore la Cystatine C reste à définir. Les résultats tendent à penser que plusieurs 

marqueurs seront nécessaires pour caractériser à la fois la précocité, la sévérité et 

l’évolutivité de l’atteinte rénale. 
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 Comme dans de nombreux domaine l’échographie peut faire évoluer les 

pratiques. Le doppler rénal est un examen rapide, non invasif et facilement transportable 

au lit du malade, permettant d’évaluer le débit sanguin rénal en mesurant les vélocités 

au niveau des artères rénales. Un index de résistance rénale augmenté semble être un 

marqueur précoce et fiable de survenue d’une IRA, mais cette technique n’est pas 

recommandée actuellement dans la pratique courante et mérite des études 

supplémentaires [46].  
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V.! Conclusion 

La rhabdomyolyse, toutes causes confondues, est une pathologie assez 

fréquemment rencontrée dans nos services d’urgences. Elle concerne en grande partie 

une population fragile de patients âgés et vulnérables. Les étiologies en sont très 

nombreuses et les causes recensées sont souvent multiples et intriquées. Nous avons pu 

monter que les causes traumatiques, avec en première ligne les chutes, sont souvent à 

l’origine de la pathologie et responsables d’une rhabdomyolyse de sévérité 

intermédiaire. Parmi les étiologies non traumatique le sepsis joue un rôle important, seul 

ou associé à d’autres étiologies.  

L’hyperkaliémie est un risque de complication important bien connu des 

soignants mais qui reste relativement rare, contrairement aux atteintes rénales avec une 

insuffisance rénale aigue retrouvée chez près de la moitié de notre effectif. Nous avons 

pu montrer que certains terrains sont plus à risque d’atteinte rénale aigue notamment les 

patients souffrants d’insuffisance rénale chronique mais également une population de 

patient sous neuroleptiques chez qui nous avons retrouvé un risque d’atteinte rénale 

aigue multiplié par deux. Même si cette atteinte très fréquente reste souvent de bon 

pronostic elle engendre un risque de surmortalité non négligeable.   

Le traitement des patients présentant une rhabdomyolyse est simple mais doit être 

initié rapidement. On note dans nos résultats une grande variabilité de prise en charge 

notamment en ce qui concerne l’hydratation. Notre étude n’a pas permis de trouver de 

corrélation entre le volume perfusé et l’effet sur l’atteinte rénale ou la mortalité, mais 

nous avons pu mettre en évidence que l’utilisation de Glucosé 5% comme solution de 

réhydratation augmente le risque d’insuffisance rénale aigue. Des études prospectives 
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semblent intéressantes afin d’optimiser la réhydratation des patients atteints de 

rhabdomyolyse.  

D’autres éléments de la prise en charge de ces patients peuvent être améliorés, 

notamment sur le suivi de la diurèse qui reste actuellement l’un des points essentiels 

pour la surveillance de la réhydratation. Il en va de même sur le bilan biologique 

d’admission ou l’on a pu noter la faible prescription de certains dosages pourtant très 

importants à surveiller comme la calcémie ou le pH sanguin.  

La rhabdomyolyse est source d’un grand nombre d’hospitalisations, pour des 

durées de séjours souvent relativement longues. Ces hospitalisations ont pour 

conséquences, bien connues, une perte d’autonomie importante chez le sujet âgé. Dans 

la majorité des cas le pronostic vital du patient n’est pas engagé et l’atteinte reste 

fonctionnelle, malgré cela nous avons pu mettre en évidence que la prise de Fibrates 

ainsi que l’augmentation d’un point du score de Charlson sont responsables d’une 

augmentation significative du risque de mortalité. 

La prise en charge globale d’un patient aux urgences, comme dans les autres 

services, doit se faire au cas par cas, cependant au vu des résultats de notre étude il serait 

peut-être judicieux d’élaborer un protocole afin de guider les praticiens au cours de la 

prise en charge du patient. 
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VI.! Annexes 

Annexe 1 : Liste de molécules pourvoyeuses de rhabdomyolyse [1] 
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Annexe 2: Fluid resuscitation in crush victims of mass disasters before, during, and 
after extrication [29].  
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La rhabdomyolyse est un syndrome clinique et biologique dû à la destruction de fibres 
musculaires striées squelettiques et au relargage de leur contenu cellulaire dans la circulation 
systémique. De nombreuses étiologies sont recensées pour cette pathologie fréquemment 
rencontrée en médecine d’urgence et pour laquelle il n’existe pas de recommandations de prise 
en charge. L’objectif principal est de faire un état des lieux de cette pathologie aux urgences, 
des étiologies, des complications et des différentes prises en charge. 

Méthode : Étude rétrospective observationnelle monocentrique réalisée aux urgences du CHU 
de Strasbourg sur l’année 2016. Les critères d’inclusions sont tout patient adulte ayant un 
dosage de CPK > 1000 UI/L.   

Résultats : L’étude comprend 418 patients inclus. 76% des patients avaient une rhabdomyolyse 
de stade 1, 17% une rhabdomyolyse de stade 2 et 8% une rhabdomyolyse de stade 3. L’étiologie 
principale était un traumatisme sur chute avec ou sans station au sol prolongée pour 67% des 
patients de la cohorte. L’étiologie non traumatique la plus souvent rencontrée était le sepsis 
pour 36,5% des patients. La principale complication recensée était l’insuffisance rénale aiguë 
chez 42% des patients. La prise de neuroleptique multiplie le risque d’insuffisance rénale aiguë 
à l’admission par deux. 93% des patients avaient reçu du NaCl 0,9% en soluté de réhydratation. 
Aucun soluté, ni aucun volume ne montre d’effet sur la variation des CPK, mais la perfusion 
de Glucosé 5% augmente significativement le risque d’insuffisance rénale aiguë au cours de 
l’hospitalisation.  

Conclusion : La rhabdomyolyse est le plus souvent due à des causes multiples et intriquées. La 
prise en charge et les thérapeutiques sont simples mais doivent être entreprises de façon précoce 
et adéquate afin de limiter les conséquences de cette pathologie notamment au niveau rénal. 
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