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La survenue d’une insuffisance rénale aiguë (IRA) dans le contexte chirurgical 

est une complication  relativement rare (1 %). 

Le contexte opératoire est un puissant facteur d’agression rénale puisque la 

chirurgie majeure occupe le deuxième rang des événements déclenchant une insuf-

fisance rénale en réanimation, juste derrière l’état de choc septique et devant le 

choc cardiogénique et l’hypovolémie [1].  

L’agression rénale aigue(ARA) est présente chez plus de 30 % des patients 

hospitalises en unité de réanimation [3]. Elle entre habituellement dans un tableau 

de défaillance multiviscérale.  

Quand la classification RIFLE est appliquée de la manière la plus stricte, plus 

de deux tiers des patients (67,2 %) hospitalises en unité de réanimation développent 

un épisode de dysfonction rénale [2].  

En 2005 La mortalité liée à l’insuffisance rénale aiguë en réanimation a été 

évaluée  à 60 % [1]. 

La chirurgie  de l’aorte abdominale  est l’une des chirurgies grevée de risque 

de morbidité et mortalité le plus important. 

Actuellement 5 à 8% des malades opérés électivement, qu’il s’agisse d’AAA ou 

de lésion occlusive aorto iliaque (LOAI), meurent en post opératoire précoce, tandis 

que 20% font des complications graves [15, 16]. 

Il  est  admis depuis longtemps que la chirurgie de l’aorte abdominale expose 

au risque d’IRA [6, 7].  

Le but de notre travail est de determiner l’incidence de l’IRA perioperatoire au 

decours de la chirurgie de l’aorte abdominale, ainsi que de derminer les facteurs de 

risque de son installation. 
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L’IRA periopératoire  est habituellement définie comme une diminution brutale 

de la fonction rénale dans les jours suivant l’intervention chirurgicale. 

En 2002, il existait dans la littérature médicale au moins 35 définitions de 

l’insuffisance rénale aigue [8]. Les critères peuvent être grossiers, comme la baisse 

de la diurèse ou la nécessité d’une hémodialyse ou un peu plus précis comme 

l’estimation de la filtration glomérulaire par la créatininémie (doublement du taux de 

la créatinine sérique, créatinémie > 20mg/l,…) ou de la clairance rénale de la créati-

nine par la formule de cockcroft. 

Cela avait pour conséquence des cohortes de malades difficilement compa-

rables entre les différentes études et donc des données épidémiologiques peu pré-

cises. L’incidence de l’insuffisance rénale aigue variait en effet de 1 à 25 % des pa-

tients de réanimation avec un taux de mortalité hospitalière variant de 15 à 60 % [9]. 

Le terme « Acute Kidney Injury » (AKI) ou agression rénale aigue (ARA) a été 

défini en 2005 de façon consensuelle par un groupe d’experts internationaux : the 

acute dialysis quality initiative group (ADQI) [9, 10]. AKI est une entité  clinique large 

qui prend en compte toute altération de la fonction rénale, depuis les modifications 

mineures jusqu’à la nécessité de suppléer la fonction rénale avec une technique 

d’épuration extracorporelle. L’incidence d’AKI est donc logiquement très élevée, at-

teignant deux tiers des patients de réanimation [11]. 

Cela a son importance, car il est aujourd’hui clairement démontré que des 

modifications mineures de la fonction rénale, illustrées par de faibles modifications 

de la créatinine plasmatique, ont des conséquences importantes en termes de deve-

nir à court terme et possiblement à long terme [9].  

Dans le domaine de la recherche, la classification RIFLE (Risk of rénal dysfonc-

tion, Injury to the kidney, Failure of kidney fonction, Loss of kidney fonction, End 

stage kidney disease) est désormais incontournable. Elle permet d'homogénéiser 
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l'ensemble des définitions et de détecter les patients à une phase précoce de défail-

lance rénale en substituant à l’IRA la notion d’agression rénale aigue. C’est une clas-

sification clinicobiologique qui se base sur l’intensité et la durée de réduction du 

débit urinaire ainsi que sur l’élévation de la créatinine plasmatique (tableau I). 

Les travaux ayant examiné la classification RIFLE ont rapporté  que la présence 

d’un AKI ou l’élévation de la classe RIFLE est un facteur de risque indépendant de 

surmortalité et d’augmentation de la durée de séjour en réanimation [11, 12]. 

Afin d’inclure l’impact d’une faible variation de créatinine sérique (0,3 mg/dl 

ou 26 mmol/L) dans les critères de définition, le groupe AKIN a proposé d’affiner la 

classification RIFLE en y apportant quelques modifications mineures. Cette nouvelle 

classification AKIN(acute kindy injury network) en trois stades  a permis simplement 

d’augmenter la sensibilité de la définition de l’ARA pour les formes modérées, mais 

à ce jour, aucune différence en termes de mortalité ou de recours à l’épuration extra 

rénale n’a été démontrée selon que l’on utilise l’une ou l’autre définition (Tableau II).  

Actuellement, dans la littérature, l’usage de la classification RIFLE reste pré-

dominant [13]. 
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1) Présentation  de  l’étude : 
Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée dans le service de réanimation chi-

rurgicale de l’hôpital Ibn Sina de rabat, sur une période de 84 mois (Janvier 2004 à 

Janvier 2011). Elle a porté sur l’ensemble des patients opérés pour anévrysme de 

l’aorte abdominale (AAA) ou pour lésion occlusive aortoiliaque (LOAI).  

 

2) Recueil des données : 
Les paramètres recueillis étaient :  

- L’age et le sexe. 

- Les habitudes toxiques. 

- Les comorbidités associées : tabagisme, diabète, cardiopathie (hyperten-

sion artérielle, insuffisance coronaire, insuffisance cardiaque, trouble de 

rythme), insuffisance respiratoire, Insuffisance rénale…. 

- Le bilan préopératoire : en particulier, le bilan biologique comportant le 

taux  de  créatinine préopératoire. 

- Le déroulement de l’acte opératoire :  

§ type d’incision,  

§ durée de l’acte opératoire,  

§ durée du clampage aortique,  

§ niveau  du clampage aortique, 

§ apport liquidiens peropératoire,  

§ saignement peropératoire et transfusion de produits sanguins 

labiles,   

§ diurèse, 

§ recours aux drogues  vasoactives, 

§ associations de medicaments potentiellement nephrotoxiques, 
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- Les complications postopératoires : cardiaques, respiratoires(encombrement , 

syndrome  de  détresse  respiratoire  aigue SDRA , atélectasie, œdèmepulmo-

naire  aigue, pneumopathie  infectieuse), rénales, digestives (ischémie  entéro 

mésentérique), neurologiques (accidents  vasculaire  cérébraux), métaboliques, 

hemorragiques, infectieuses, reprise chirurgicale, thrombose ou infection  de  

la prothèse, syndrome ischémie réperfusion.  

- L’insuffisance rénale était définie par une oligoanuurie ou un taux de créatinine 

> 150 mmol/l soit 13mg/l, ne régressant pas après 48 heures. 

- L’infarctus du myocarde (IDM) était défini par un sus décalage du segment ST 

avec ou sans onde Q et / ou un taux de troponine I > 0,5 ng/ml. 

- L’insuffisance respiratoire préopératoire était définie par un stade III ou plus de 

Sadoul ou un VEMS < 50% par rapport aux chiffres théoriques. 

- Tous ces éléments ont été analysés et comparés entre le groupe ayant    pré-

senté une insuffisance rénale aigue  (Groupe A) et le groupe de patients n’ayant 

pas présenté d’insuffisance rénale aigu (Groupe B). 

- L’analyse statistique a été réalisée à l’aide du logiciel SPSS 15.0. les variables 

quantitatives sont exprimées en moyennes +/- déviations standards, et les va-

riables qualitatives en effectifs ou en pourcentages. Les variables quantitatives 

ont été comparées par le test de student, et les variables qualitatives à l’aide du 

test de chi 2 ou du test exact de fisher. Une erreur de première espèce est con-

sidérée comme significative. 

- L’analyse multi variée a fait appel au modèle de régression logistique et a porté 

sur les paramètres ayant atteint le seuil de significativité en analyse univariée. 

- Nous avons calculé les odds ratio et leurs intervalles de confiance à 95%.une 

valeur de p<0,01 était considérée comme seuil de signification.  
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1) Caractéristiques  générales : 

a)Age et sexe : 

292  patients ont été coligés  durant le periode d’étude, soit en moenne 42 

patients par an.270 patients étaient des hommes  et des 22  femmes, soit un sexe 

ratio de 12,3 en faveur des hommes. 

L’âge  moyen   était  de   60 +/-11  ans avec des extrèmes  allant de 14 ans à 

88 ans. 

 

b) Antécédents (Figure 1): 

Les antécédents étaient dominés par le tabagisme retrouvé chez  197 patients 

(soit 70,9% des cas), l’hypertention artérielle chez 99 patients (34,5% des cas), les 

cardiopathies documentées chez 39 patients (13,6%des cas) et l’atteinte respiratoire 

chez 32 patients (11,2%des cas).  

Un diabète a été retrouvé chez 38 patients (soit  12,8% des cas). 

23 patients avaient une atteinte rénale préopératoire avecune créatinine > à 

13mg/l (7,8% des cas). 
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Figure 1 : les antécedents 

 

c) Indication opératoire (Figure 2): 

Le  motif  d’intervention était dominé par la lésion occlusive aortoiliaque res-

ponsable d’un syndrome de leriche chez 205 patients (70,2%),  au stade III ou IV 

dans 83% des cas.  

Un  anevrysme de l’aorte abdominale était noté chez 87 patients (29,8% des 

cas).   

 

 

Fig. 2 : Le motif d’intervention 

 

LOAI   70%

AAA 30%
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d) les  données peropératoires : 

Le monitorage per opératoire comprenait chez tous les patients la mésure in-

vasive  de la pression artérielle, la mesure de la pression veineuse centrale (PVC), la 

saturation capillaire en oxygène (SPO2) et la diurèse. 

− La voie d’abord chirurgicale était une laparotomie xypho-pubienne chez 

tous les malades  

− Le niveau  du  clampage aortique était  sous rénal  chez 239 malades 

(81,1% des cas)  et sus rénal chez 36 malades (12,3% des cas).  

− La  durée   du  clampage  aortique  était  en moyenne de  50min +/-28. 

− Le saignement peropératoire était en moyenne de 500 ml +/-750, avec 

des extrèmes allant de 150 à 4000ml. 

− 82 malades (soit 30,6%des cas) ont bénéficié d’une transfusion sanguine 

(culots globulaires associés ou non à des unités de plasma frais congelé ou 

de plaquette) en périopératoire.   

Les apports liquidiens peropératoires étaient en moyenne de 5595 ± 1563 ml, 

à base de sérum salé 0,9%.  

La diurèse était en moyenne de 293 ml +/-135ml pour une durée 

d’intervention qui était en moyenne de 258 ± 70 minutes. 

− L’introduction de drogues vasoactives a été  necessaire chez  41 malades 

(15% des cas) devant une hypotention arterielle ne répondant pas au rem-

plissage vasculaire seul. 
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e)les données  postopératoires 

Tous les  patients étaient admis en réanimation en postopératoire avec le 

même monitorage maintenu en moyenne pendant 48heures. 

− La ventilation artificielle était maintenue jusqu’au réveil complet et stabili-

sation de l’état hémodynamique. 

− L’analgésie postopératoire reposait sur une analgésie parentérale à base 

de  morphine chez tous les malades, de paracetamol injectable et de nefo-

pam, sous contrôle de l’échelle visuelle analogique (EVA). Aucun patient 

n’a bénéficié d’une analgésie péridurale du fait de l’utilisation constante 

de l’héparine en périopératoire. 

Les complications postopératoires sont présentées sur le tableau III. 

 

TableauIII: Complications postoperatoires après chirurgie aortique 

complications n Pourcentage(%) 

Insuffisance rénale aigue 105 38,3% 

Infarctus   du  myocarde 22 7,7% 

Complications respiratoires 32 11,1% 

Ischémie digestive 19 6,6% 

Accident vasculaire cérébral isché-

mique(AVCI) 
18 6,3% 

Sd ischémie-reperfusion 33 11,5% 

Choc cardiogénique 18 6,3% 

Reprise pour thrombose de prothèse 25 8,8% 

Reprise pour choc hémorragique 5 1,8% 

Reprise pour infection de prothèse 2 0,7% 
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ü L’insuffisance rénale aigue (soit de nouveau ou agravation d’une insuffisance 

rénale préopératoire) est retrouvée dans 38,3% des cas (105 malades), dont 

deux ont necessité une hémodialyse. 

ü le syndrome d’ischémie-repérfussion avec des signes locaux et métaboliques 

(acidose, hyperkaliémie (8,8%des cas)) dans 11,5% des cas  (33 malades). 

ü les complications cardiaques représentées par l’IDM dans 7,7% des cas (22 

malades). 

ü les complications respiratoires retrouvées dans 11,1%des cas (32 malades). 

ü l’ischémie digestive  retrouvée dans 6,6% des cas (19 malades). 

ü les complications neurologiques représentées par l’AVCI dans 6,3% des cas 

(18 malades). 

 

ü 11,3% des patients ont été repris en postopratoire pour thrombose ou infec-

tion de prothèse (9,5% des cas soit 27 malades), ou choc hémorragique (1,8% 

des cas soit 5 malades). 

ü Le séjour en réanimation était de 2,56 ± 2,27 jours. 

ü La mortalité globale était de 20%. 
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2) Etude analytique : 
 

La comparaison univariée des groupes A et B figure sur les tableaux Iv et V 

 

Tableau IV : Analyse des principales données préopératoires 

 Groupe A 

N : 105 
groupe B 

N : 192 
P 

Age 63+/-10 59+/-11 <0, 05 

Sexes H 95 (37%) 
F10 (47,6%) 

H 158(62%) 
F11 (52,3%) 

ns 

HTA 55(56,7%) 42(43,2%) <0,01 
Cardiopathie isch 12(37,5%) 20(62,5%) ns 
Atcd pontage Ao 4(50%) 4(50%) ns 
Vascularite 4 (40%) 6 (60%) ns 
Tabagisme 40 (21,8%) 144 (78,2%) ns 
Sd.restrectif 8 (40%) 12 (60%) ns 
Sd.obstructif 6 (50%) 6 (50%) ns 
AVCI 9 (70%) 4 (30%) <0,05 
Patho.vx AAA  42 (51,2%) AAA 40 (48,7%) <0,05 

 LERICHE 63 (33%) LERICHE 129(67%)  
Créat préop                11,2+/-8,6 (100) 8,7+/-2,6 (169) ns 
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TableauV : Comparaison des données per et postopératoires 

 

 Groupe A (n :105) Groupe B(n :192) p 

Niveau  du clampage    

Sous rénal                                3(20%) 12(80%) ns 

Sus 16(53%) 14(46%)  

Durée de clampage     47+/-26 (71) 52+/-29(124) ns 

Saignement 970+/-782 (92) 744-/+662(138) < 0,05 

Diurèse 243+/-138 (87) 329+/-226(143) <0,01 

Transfusion 41(54,7%) 34(45,3%) < 0,01 

Drogues vx                       16(43,3%) 21(56,7%) ns 

Reprise thrombose             16 (66,6%) 8 (33,3%) <0,05 

Reprise choc hg                4(100%) 0 0,01 

Sd.ischémie repérfusion 25(78,2%) 7(21,8%) <0,01 

Infarctus myocarde           15(71,4%) 6(28,6%) 0,01 

Choc cardiogénique          14(77,8%) 4(22,2%) <0,01 

Compl.resp                         23(74,2%) 8(25,8%) < 0,01 

AVCI    17(94,5%) 1(5,5%) < 0,01 

Ischémie digestive           14(77,8%) 4(22,2%) <0,01 

ns : non significatif 

F : feminin 

M : masculin 
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− En analyse univarié, l’âge avancé, la préexistence d’une hypertension artérielle 

(HTA), la présence d’antécédent d’accident vasculaire cérébral isché-

mique(AVCI), la chirurgie pour AAA, le saignement et la transfusion péripéra-

toires  semblent  augmenter le  risque  de survenue d’une insuffisance rénale 

aigue postopératoire. 

− De même, l’association de l’insuffisance rénale aigue  à d’autres complications 

telles que les complications respiratoires l’ AVCI, l’infarctus du myocarde, le 

choc hémorragique, les reprises chirurgicales (thrombose, choc hémorragique, 

infection de prothèse)  et le syndrome  d’ischémie repérfusion étaient statisti-

quement significatives. 

− En analyse multi variée , seuls l’HTA  et le syndrome d’ischémie reperfusion 

constituent des facteurs de risque de l’insuffisance rénale postopératoire (Ta-

bleau VI). 

 

Facteurs de risque p odds ratio IC 95% 

HTA <0,01 6,433 
16,9_2,4 

 

Sd.ischémie-reperfusion <0,01 12,66 
62,3_2,6 
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1) Incidence : 
L’IRA reste une complication non rare de la  chirurgie de l’aorte abdominale 

puisqu’ elle survient chez 5 à 10% des patients opérés de façon élective et jusqu’ à 

60% des patients opérés en urgence pour rupture d’anevrysme. 

Dans une étude effectuée par oslen et al sur 656 patients opérés d’un  ané-

vrisme de l’aorte abdominale l’incidence  globale  de l’IRA postoperatoire était  de 

12% mais uniquement de 4% pour la chirurgie programmée et de 26% pour la chirur-

gie d’urgence. L’extension anévrysmale semble être un facteur prédictif spécifique 

[18]. 

Selon plusieurs séries l’incidence de l’insuffisance rénale suite à une chirurgie 

pour anévrisme thoracoabdominal varie en général entre 4% et 29% [19-21]. 

Dans notre série l’incidence est de de loin plus importante ,probablement en 

rapport avec une définition large de l’ IRA. 

Dans le travail de SVENSSON et coll. [17] concernant la chirurgie aortique tho-

racique et abdominale, le risque d’épuration extrarénale postopératoire était de 7 et 

2% respectivement, et le pourcentage de décès chez les patients hémodialysés était 

de 63%. 

Quand elle survient dans le cadre d’une défaillance multiviscérale (DMV), l’IRA 

est grevée d’une lourde mortalité, allant jusqu’à 75%. 
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2) Rappel physiopathologique : 
v Concept d'ischémie médullaire : 

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

à 10 % de la consommation en oxygène de l'organisme.  

En raison d'un transport en oxygène très élevé, la différence artérioveineuse 

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

Néanmoins, le rein est très sensible à l'ischémie en raison de l'organisation ar-

chitecturale de la vascularisation médullaire.  

En effet, la disposition des vasa recta explique la diffusion de l'oxygène de la 

branche descendante vers la branche ascendante, avec pour conséquence une dimi-

nution progressive du contenu en O2 et une baisse de la PO2 tissulaire, au fur et à 

mesure que l'on s'enfonce dans la médullaire. 

La PO2 tissulaire peut ainsi atteindre à l'état physiologique des valeurs cri-

tiques de l'ordre de 10 à 20mmHg. 

 D'un point de vue fonctionnel, cette organisation aboutit à ce que des struc-

tures tubulaires à hautes contraintes métaboliques soient exposées à des apports 

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

 En effet, la réabsorption du sodium filtré, au niveau tubulaire et de la branche 

ascendante de l'anse de Henlé, se fait contre des gradients de concentration trans-

membranaires, elle est ATP-dépendante et représente 80 % de la consommation 

d'oxygène du rein. 

v Autorégulation du débit sanguin rénal : 

Le DSR est autorégulé sur une large plage de variation de sa pression de per-

fusion. Cette autorégulation, qui persiste sur l'organe isolé, dépend de plusieurs 

mécanismes, mettant en jeu la théorie myogénique et des médiateurs vasodilata-

teurs de la famille des prostaglandines qui permettent d'obtenir une baisse des ré-
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sistances vasculaires rénales et le rétablissement du DSR lorsque la pression de per-

fusion diminue.  

Ce phénomène explique que l'administration d'inhibiteurs de la cyclo-

oxygénase tels que les anti inflammatoires non stéroidiens (AINS) puissent priver le 

rein de ce mécanisme protecteur et majorer l'élévation des résistances intrarénales 

et la baisse du DSR en cas de diminution de la pression de perfusion.  

Il faut cependant noter que ce mécanisme protecteur de la perfusion rénale ne 

permet pas de préjuger de l'effet rénal des activations neurohormonales, observées 

au cours de la période périopératoire (catécholamines, innervation sympathique ré-

nale, ADH, etc.) qui s'accompagnent d'une vasoconstriction rénale indépendante des 

variations de la pression de perfusion rénale. 

v Autorégulation du débit de filtration glomérulaire : 

Les déterminants de la filtration glomérulaire sont au nombre de quatre : 

• le débit sanguin glomérulaire ;  

• la pression hydrostatique glomérulaire résultant de l'équilibre des résis-

tances des artérioles afférentes et efférentes du glomérule ; 

• la pression oncotique intracapillaire glomérulaire ;  

• le coefficient de filtration (Kf). 

Le maintien de la filtration glomérulaire, dans les situations de baisse de la 

pression de perfusion, dépend donc du maintien du débit sanguin glomérulaire, par 

vasodilatation essentiellement des artères afférentes des glomérules, qui est sous le 

contrôle des prostaglandines, mais aussi de la production locale de monoxide 

d’azote (NO). 

La régulation du débit de filtration glomérulaire (DFG), résulte aussi du main-

tien de la pression de filtration glomérulaire, qui dépend de l'augmentation des ré-

sistances postglomérulaires par vasoconstriction des artérioles efférentes des glo-
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mérules sous l'effet de l'activation de l'appareil juxtaglomérulaire et de l'action de 

l'angiotensine II, très puissant vasoconstricteur, en particulier au niveau de l'artériole 

efférente.  

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

conversion (IEC) aux variations de la  pression ou du débit de perfusion rénale, avec 

un risque d'effondrement de la filtration glomérulaire. 

v Influence de la ventilation mécanique : 

L'augmentation de la pression intrathoracique au cours de la ventilation mé-

canique s'accompagne d'une baisse du DSR, du DFG, de la diurèse et de la natriurèse 

en réponse à la réduction du débit cardiaque, à la diminution du facteur atrial na-

triurétique et à une stimulation du système sympathique et du système rénine-

angiotensine.  

L'expansion volémique, et par conséquent l'augmentation du retour veineux, 

diminue ces variations hémodynamiques et permet le maintien de la pression de 

perfusion rénale. 

v Influence de l'anesthésie générale 

La réalisation d'une anesthésie générale consiste à effectuer entre autres une 

sympatholyse pharmacologique. Il en résulte une vasoplégie avec une hypovolémie 

relative pouvant être responsable d'une diminution de la perfusion rénale, majorée 

s'il existe un traitement interférant avec les systèmes adaptatifs pré- et postglomé-

rulaires (IEC ou AINS) ou des lésions athéromateuses au niveau des artères. 

v Le Clampage aortique : 

Le clampage aortique peut être responsable d'une IRA par trois mécanismes 

principaux : 

- l'hypoperfusion prolongée rénale lors du clampage,  

- les emboles de matériaux athéromateux  
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- et la rhabdomyolyse (myoglobinurie) [25]. 

Le clampage de l'aorte thoracique est associé à une diminution importante du 

DSR (85 à 94 %), du DFG et du débit urinaire, dont la persistance après le déclam-

page met en jeu des mécanismes, non totalement élucidés, parmi lesquels l'activa-

tion du système rénine-angiotensine (SRA) et l'hyperactivité sympathique.  

Le déclampage s'accompagne en général d'une hypotension, majorée en pré-

sence d'une hypovolémie, qui augmente le risque d'ischémie rénale.  

Le clampage de l'aorte sous-rénale est associé à une augmentation des résis-

tances vasculaires rénales et à une diminution du DSR pouvant atteindre 30 % des 

valeurs de base. Ces altérations de l'hémodynamique rénale persistent de façon du-

rable après le déclampage [26].  

Au cours des clampages sous-rénaux, la diminution du débit urinaire peropé-

ratoire n'est cependant pas corrélée au degré de diminution de lafiltration gloméru-

laire et n'est pas un marqueur prédictif de la fonction rénale postopératoire [27]. 

Si le SRA participe probablement dans la pathogénie des perturbations hémo-

dynamiques rénales du clampage aortique (augmentation de l'activité rénine plas-

matique durant le clampage) [25], l'inhibition de ce système par les IEC n'a pas dé-

montré expérimentalement ou en clinique d'effet bénéfique sur la fonction rénale au 

cours et au décours du clampage aortique. Différentes études ont étudié l'action des 

IEC chez l'animal puis chez l'homme, dont les résultats sont peu en faveur de son 

utilisation [26, 27]. 

De même, si l'activation du système nerveux sympathique semble jouer un 

rôle très important dans la diminution de la filtration glomérulaire, dans le cadre de 

la chirurgie aortique, l'inhibition de l'activationsympathique rénale par une anesthé-

sie péridurale ne semble pas influencer de façon significative ces perturbations ré-

nales observées au cours du clampage aortique [26 ]. 
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D'autres médiateurs jouent un rôle important dans la vasoconstriction rénale 

et dans la diminution de la filtration glomérulaire telle l'endothéline, la myoglobine, 

les prostaglandines vasoconstrictrices. 

Il faut noter que la diminution du DFG n'est pas nécessairement délétère en 

soi et peut correspondre à un mécanisme de protection du rein à l'égard de l'hypo-

perfusion. 

 Une diminution de la charge filtrée est associée à une diminution de la con-

trainte métabolique tubulaire par réduction de la réabsorption tubulaire [26 ;28 ]. 

La nécrose tubulaire aigue est impliquée dans la plupart des insuffisances ré-

nales observées  après chirurgie aortique. Elle est multifactorielle : hypovolémie, 

emboles rénaux de cholestérol et traumatisme chirurgical des artères rénales. 

L’atteinte microcirculatoire est non seulement expliquée par l’ischémie rénale, 

mais aussi par les phénomènes inflammatoires liés à la reperfusion. Ces phéno-

mènes entraînent d’abord une perte de l’autorégulation microcirculatoire rénale 

perpétuant l’ischémie. 

 Il existe un déséquilibre de production des médiateurs rénaux vasoconstric-

teurs (adénosine, endothéline1, thromboxane) et vasodilatateurs (monoxyde 

d’azote, prostaglandine E2), mais aussi des lésions endothéliales avec une hyper-

perméabilité capillaire entraînant rapidement une congestion vasculaire médullaire 

[29]. 

La présence d’une collatéralité artérielle surtout en cas de sténose rénale as-

sociée explique une meilleure tolérance à l’ischémie lors du clampage aortique. 

En résumé, la dysfonction rénale au cours de la chirurgie de l'aorte est la con-

séquence de l'hypoperfusion rénale et résulte de l'activation du SRA, du système 

nerveux sympathique, d'autres médiateurs et des embolies de cholestérol.  
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L'optimisation de l'état circulatoire systémique, incluant le volume sanguin 

circulant, représente la mesure la plus efficace pour protéger le rein lors de la chi-

rurgie avec clampage aortique. 

 

3) Facteurs de risque d’insuffisance rénale postopératoire 

a)Facteurs de risque liés au terrain : 

 L’insuffisance rénale chronique (IRC) :  

L’IRC est souvent méconnue et sa prévalence sous-estimée. À partir de 40 

ans, les fonctions rénales s’altèrent et il est de coutume d’accepter une perte an-

nuelle de 1 ml/minute de débit de filtration glomérulaire (DFG). On parle de « mala-

die rénalechronique avec DFG < 60 ml/min/ 1,73m2 ». Elle signifie la perte de plus 

de 50 % des néphrons. 

Pour le praticien, le DFG est souvent apprécié par la la formule de Cockcroft et 

Gault. Cependant, cette formule n’a pas été validée chez le sujet de plus de 75 ans 

et chez l’obèse (IMC > 30 kg/m2). 

En effet, une étude récente réalisée sur plus de 6000 observations de chirurgie 

cardiaque a montré que lorsque la créatininémie est « normale », la formule de 

Cockcroft permettait de prédire la survenue d’une dysfonction rénale postopéra-

toire, ce que ne permet pas la simple mesure de la créatininémie [3]. Dans notre tra-

vail, l’incidence de l’IRA était plus importante dans le groupe avec augmentation de 

la créatine préopératoire par rapport au groupe contrôle, la difference n’a pas été 

significative. Une des limites serait la non utilisation de la formule de Cockcroft.  

Il a été montré récemment sur une série de plus de 2000 patients que la 

baisse du DFG mesuré par la formule de Cockcroft est associée à la nécessité de 

dialyse postopératoire, de décès et d’hospitalisation de longue durée [4] [5]. 
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 L’âge : 

L’âge apparaît dans de nombreuses études comme un facteur de risque ma-

jeur de survenue d’insuffisance rénale aiguë après chirurgie de l’aorte abdominale 

[5–7, 31- 35]. Sur ce terrain, de nombreux états pathologiques peuvent induire une 

néphropathie.  

La consultation préanesthésique devra les mettre en évidence et dépister une 

atteinte rénale préopératoire.  

Une méta-analyse ancienne, l’âge avancé était un facteur de risque d’IRA pos-

toperatoire 9 fois sur 16 études [12]. Plus récemment, Kheterpal et al. ont mis en 

évidence sur un collectif de plus de 15000 malades sept facteurs de risque pré-

opératoires indépendants d’IRA péri-opératoire.  

Parmi ceux-ci un âge supérieur à 59 ans et l’existence d’une maladie throm-

bo-occlusive artérielle sont les deux situations pré-opératoires avec le risque relatif 

le plus important [7]. Cette donnée, apparait aussi dans notre travail en analyse uni-

variée comme facteur prédictif d’IRA postopératoire. 

 L’hypertension artérielle :  

L’HTA est la pathologie la plus fréquemment responsable de lésions rénales. 

L’insuffisance des traitements et leur inobservance fréquente favorisent l’apparition 

de lésions de néphroangiosclérose responsables d’une insuffisance rénale. 

Une hypertension artérielle sévère devra faire évoquer notamment une sténose 

de l’artère rénale athéromateuse dès 60 ans (ou plus tôt s’il existe une athéroma-

tose diffuse ou une dyslipidémie sévère) ou à tout âge, une néphropathie gloméru-

laire. Chez le patient athéroscléreux, l’insuffisance rénale est due frequemment à la 

presence d’embolies rénales de cristaux de cholestérol [8].  

L’HTA entraîne avant tout une susceptibilité accrue à l’insuffisance rénale 

lorsque les patients reçoivent des diurétiques, et/ou des antihypertenseurs de la 
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classe des inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) ou des antirécepteurs de 

l’angiotensine II (ARAII).  

De plus, l’HTA par le fait qu’elle déplace vers la droite la courbe 

d’autorégulation rénale, entraine une sensilité accrue du rein à toute chute tention-

nelle avec installation plus rapide de lesions ischemiques rénales. 

En étude univariée, l’HTA ressort comme un facteur prédictif d’IRA postopéra-

toire. L’influence relative des differentes thérapeuthiques n’a pas été étudiée par 

absence de donnée sur les dossiers. 

 Le diabète : 

Le diabète est un facteur de risque d’insuffisance rénale aiguë postopératoire 

[7]. Sa relative discrétion pendant de nombreuses années le fait passer inaperçu et 

sous-estime la gravité des lésions asymptomatiques qu’il peut entraîner. Celles-ci 

sont souvent majorées par une hypertension artérielle associée. Trente à 40 % des 

diabétiques non insulinodépendants ont une atteinte rénale. 

 La déplétion sodée chronique  

Elle est responsable d’une hypovolémie chronique. L’hypoperfusion rénale qui 

en résulte est compensée par, entre autres, une activation du système rénine–

angiotensine et le DFG préservé par une augmentation de synthèse locale de prosta-

cycline.  

Elle résulte le plus souvent d’un régime sans sel trop strict, en particulier en 

cours d’hospitalisation, associé à un traitement diurétique chronique, même à doses 

modérées.  

Chez l’hypertendu, une pression artérielle bien contrôlée, voire basse peut 

traduire une déplétion hydrosodée. 
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La consigne est donc d’arrêter les diurétiques quelques jours avant  

l’intervention, et éventuellement de perfuser du sérum salé isotonique la veille de 

l’intervention (500 ml à 1000 ml sur 12 à 24 heures) 

D’autres situations sans déplétion sodée ou avec inflation hydrosodée, qui en-

gendrent une hypoperfusion rénale avec risque d’insuffisance rénale aiguë postopé-

ratoire. Parmi elles, on insistera sur l’insuffisance cardiaque et l’insuffisance hépa-

tique sévère.  

Les bronchopneumopathies chroniques obstructives sont également un fac-

teur de risque d’insuffisance rénale aiguë après chirurgie cardiaque [11]. 

 

b) Facteurs toxiques et pharmacologiques :  

L’utilisation périopératoire de certains médicaments est un facteur important 

de risque rénal.  

• Les AINS : 

Ils peuvent altérer les capacités d’adaptation du rein à la baisse du débit san-

guin rénal. Ils constituent un facteur de risque surajouté d’IRA en cas d’hypovolémie 

durable, d’IRC, d’insuffisance cardiaque ou hépatique. Dans ces conditions, il est 

recommandé de ne pas utiliser ces agents.  

• La néphrotoxicité des aminosides : 

Elle est constante et augmente avec les concentrations sériques résiduelles, la 

durée du traitement, et la coexistence d’autres facteurs de risque. Un traitement par 

aminosides impose la surveillance étroite de la fonction rénale.  

• Une exploration radiologique périopératoire utilisant des produits de 

contraste iodés (PCI) expose au risque d’IRA, tout particulièrement en cas 

d’altération préexistante de la fonction rénale, de diabète, d’hypovolémie.  
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   Dans notre travail, on  a relevée une fréquence plus importante 

d’insuffisance rénale en préoperatoire durant les deux première années de l’étude.  

L’implication des PCI est  probablement en cause  vu la réalisation systéma-

tique à cette periode d’artériographies. 

Actuellement, il est recommandé d’encadrer l’administration de PCI par des 

apports hydrosodés qui ont fait la preuve de leur efficacité à réduire la fréquence de 

survenue d’une IRA.  

  L’intérêt des effets protecteurs sur la fonction rénale de l’administration de 

N-acétylcystéine (NAC) est controversé [24]. 

• La prise au long cours d’inhibiteurs de l’enzyme de conversion 

s’accompagne d’une fréquence plus élevée d’hypotensions artérielles pro-

fondes sous anesthésie et peut être associée à une fréquence plus élevée 

de dégradation périopératoire de la fonction rénale. Il en est vraisembla-

blement de même avec les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II. 

L’interruption transitoire de ces traitements 48h avant une intervention 

chirurgicale à risque de variations importantes de l’état circulatoire est re-

commandée.  

• Il n’existe pas d’évidence que les solutés d’expansion volémique du type 

hydroxy-éthyl-amidon (HEA) de dernière génération puissent contribuer à 

une détérioration de la fonction rénale, mais leur innocuité chez les ma-

lades présentant un risque rénal n’a pas été affirmée par des études ap-

propriées. La décision d’utiliser ces agents chez les malades à risque d’IRA 

doit intégrer cette incertitude, les bénéfices attendus et les alternatives 

thérapeutiques.  



31 
 

• Aucune altération cliniquement pertinente de la fonction rénale n’a été 

mise en évidence après anesthésie au sévoflurane, notamment chez les 

malades ayant une dysfonction rénale préopératoire.  

 

c)Facteurs de risque peropératoires : 

Les facteurs de risque physiopathologiques s’ajoutent aux facteurs peropéra-

toires tels que :  

- la durée du clampage,  

- la notion de transfusion sanguine  

- et l’administration de substances vasopressives [31 ; 32 ; 35]. 

En effet, de nombreuses études ont montré qu’une durée de clampage aor-

tique sous rénale supérieure à 40 minutes ou sus rénale supérieure à 25 minutes  

est significativement associée à l’insuffisance rénale postopératoire [36-38,122 ] 

probablement en raison de la survenue d’acidose, de lésions de reperfusion péri-

phériques et de la libération  de cytokines. Ces données sont en parfaite concor-

dance avec d’autres études antérieures [35].  Le risque est d’autant plus important 

qu’il existe une lesion de l’artère rénale necessitant sa réimplantation. 

Le risque de complication rénale est également augmenté chez les patients 

ayant reçu des substances vasopressives durant le clampage aortique [41]. 

D’autres facteurs sont connus pour leurs influence sur l’incidence de 

l’insuffisance rénale postopératoire tels que : l’hypovolémie, l’hypotention artérielle, 

les pertes sanguines necessitant le recours à la transfusion sanguine, et l’urgence de 

l’acte opératoire (incidence d’IRA à 60%) [53]. 

Le recours aux techniques d’endoprothèses vasculaires est aussi grevé d’une 

incidence élevée d’IRA (21%), probablement de fait d’emboles rénaux. 
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Enfin, le risque de survenue d’insuffisance rénale aigue est également élevée 

chez les patients ayant d’autres complications postopératoires dans le cadre d’une 

défaillance multi viscérale : complications cardiaques, respiratoires, neurologiques, 

infectieuses, hemoragiques ou digestive. Le syndrome d’ischémie reperfusion est 

également associé à un risque plus important d’IRA. [41 ; 42] [49 ; 50]. [40] 

Suite à une étude réalisée en en korée, un tableau  simplifié a été dressé per-

mettant de calculer le risque d’IRA et d’orienter la surveillance des patients  en pe-

riopératoire. On y trouve deux catégories de facteurs de risques : majeurs et mi-

neurs.  

Les facteurs de risque majeurs sont l'âge, la durée de clampage, et la transfu-

sion sanguine. 

Les  Facteurs de risque mineurs étaient l’urgence  de l’acte opératoire et  la 

perfusion de vasopresseurs lors du clampage. 

 Deux principaux facteurs de risque peuvent être simplement additionnés. 

Chaque facteur de risque mineur ajoute 8% à d'autres risques coexistenst (tableau 

6). 

Par exemple, si l’age (> 67 ans) et la durée de clampage (> 110 min) coexis-

tent ensemble le risque total est de 54%(21%+33%) et si l’age > 67ans coexiste avec 

l’urgence opératoire, le risque est estimé à 29% (21%+8%) [39]. 
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Tableau6 : facteurs de risque majeurs et mineurs de l’insuffisance rénale postopéra-

toire 

Facteurs de risque Risque (%) 

 

Facteurs majeurs      

age (sup à 67 ans) 

Duréé de clampage (> 110 min) 

Transfusion peroperatoire >1280 

mL 

21 

33 

33 

Facteurs mineurs   urgence opératoire 

 Vasopresseurs durant le clampage 

13 

14 

Les 3 facteurs de risque majeurs 85 

3 facteurs majeurs  avec 1 ou 2 facteurs mineurs 90 
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Le rein est souvent décrit comme un spectateur innocent lésé au cours 

d’événements systémiques. En situation physiologique, il possède des moyens de 

régulation intrinsèque de son flux sanguin.  

L’optimisation de la pression de perfusion rénale est le seul objectif thérapeu-

tique qui ait démontré son efficacité chez l’homme pour prévenir l’IRA postopéra-

toire.  

La correction de l’hypovolémie relative ou efficace inhérente aux techniques 

d’anesthésie générale ou rachidienne est un prérequis obligatoire pour tous les pa-

tients. Il en est de même pour la prise en compte de la compensation du jeûne 

préopératoire prolongé. 

 

1) HYPERHYDRATATION ET OPTIMISATION DES PARAMÈTRES 

HÉMODYNAMIQUES SYSTÉMIQUES  
Les mesures visant à améliorer l’hémodynamique rénale ne se conçoivent que 

dans une approche préventive et non curative 

o Optimisation des paramètres hémodynamiques 

Toute la difficulté repose sur la quantification du volume à restituer de façon 

exacte afin de restaurer des conditions hémodynamique optimales est pourquoi 

l’anesthésiste-réanimateur a souvent recours à un monitorage plus élaboré et sou-

vent invasif.  

En effet, le monitorage de la pression artérielle ne peut pas suffire à rassurer 

sur le statut hémodynamique d’un patient parce qu’un organe a non seulement be-

soin d’une pression de perfusion suffisante mais également d’un débit sanguin adé-

quat. 
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La mesure invasive de la PA est recommandée. La pression artérielle moyenne 

doit être maintenue ≥70 mm Hg. 

La réponse à l’expansion volémique peut être évaluée par des indices sta-

tiques et dynamiques : 

• la pression veineuse centrale et la pression artérielle pulmonaire 

d’occlusion sont des indices statiques de faible pertinence pour prédire la 

réponse à l’expansionVolémique. 

• la surface télé diastolique du ventricule gauche (STDVG) ne prédit pas de 

façon fiable la réponse à l’expansion volémique. Les variations de STDVG 

doivent être suivies après une épreuve d’expansion volémique ; 

• des indices dynamiques détectent la réserve de pré charge à partir de la 

mesure de la PA sanglante : seuil de Variabilité respiratoire de la pression 

artérielle pulsée (ΔPP ≥13 %) et Δdown > 5 mmHg. 

• l’utilisation des indices dérivés du Doppler aortique transoesophagien 

(temps d’éjection corrigé et volume d’éjection systolique) a été validée en 

peropératoire. 

L’hydratation péri opératoire optimisée a essentiellement pour but de dimi-

nuer la toxicité des substances néphrotoxiques utilisées chez le ptient.  

En période peropératoire, elle Permet malgré les variations hémodynamiques 

de conserver un débit sanguin artériel rénal permettant le maintien d’une filtration 

glomérulaire normale. 
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o Rôle de l’hyperhydratation péri opératoire : 

Les objectifs de l’hydratation péri opératoire sont la prévention de la dysfonc-

tion rénale et le maintien d’une stabilité hémodynamique.  

L’hydratation, qui s’ajoute à la compensation des pertes liquidiennes et san-

guines, est impossible à standardiser. Des apports liquidiens plus restreints mais 

toujours supérieurs à 300 ml/heure de cristalloïdes ont été préconisés en associa-

tion au maintien de la pression artérielle. En période postopératoire des apports de 

base de 30 ml/kg jour de cristalloïdes sont suffisants. 

En revanche l’hyperhydratation n’a aucun rôle protecteur démontré sur la 

fonction rénale. Elle peut même avoir un effet délétère sur d’autres organes : pou-

mon, tube digestif. 

Dans une étude prospective concernant une chirurgie de l’aorte abdominale, 

Alpert et al. [54] concluent qu’il n’y a pas de corrélation significative entre la diurèse 

peropératoire et les niveaux d’urée et de créatininémie postopératoire. 

Le volume de la diurèse n’a pas permis de prévoir la fonction rénale postopé-

ratoire. 

D’autres parts, dans une étude recente, la restriction hydrique postopératoire 

a été associée à un risque accrue d’IRA [123]. 

Le type de solution de remplissage n’est pas bien déterminé. Une revue ré-

cente n’a pas montré de supériorité des solutions colloides par rapport aux solu-

tions cristalloides [33]. [34]. 

La perfusion d’albumine, bien que non toxique, n’a pas montré de supériorité 

par rapport aux solutions salines en termes de mortalité ou de besoin de dialyse 

[35]. 
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2) Traitement médical à visée néphroprotectrice : 

o Utilisation des diurétiques de l’anse : 

Le furosémide peut induire ou maintenir une diurése chez certains patients 

atteints d’une IRA. Toutefois, il n’y a aucun bénéfice clinique à utiliser le furosémide 

pour prévenir l’apparition ou pour traiter une ARA chez les adultes. L’utilisation peut 

meme étre dangereuse en induisant une diurése forcée qui risque d’exposer un pa-

tient de déjà fragilisé à une hypovolémie délétè re pour la perfusion rénale. De plus, 

les hautes doses de furosémide peuvent étre associées à un risque accru  

d’ototoxicité [47, 58 ; 59, 60]. 

Il faut noter que si les IRA à diurèse conservée sont globalement de meilleur 

pronostic, il n'a jamais été prouvé que le fait d'induire une reprise de diurèse, no-

tamment sous l'effet de diurétiques osmotiques ou de l'anse, influait le pronostic ou 

le cours évolutif de l'IRA [37]. 

Dans l’attente d’autres résultats, il semble sage de recommander un usage 

prudent et réfléchi des diurétiques de l’anse, toujours après optimisation de l’état 

hémodynamique rénal. 

o Utilisation de la dopamine à faible dose: 

L’usage de dopamine à petite dose, dite « dose rénale » (< à 5 mg/kg/min) a 

eu ses heures de gloire il y a quelques décennies.  

La dopamine améliore transitoirement la physiologie rénale en dilatant aussi 

bien l’artériole afférente que l’arté riole eff érente des glomérules. Il en résulte une 

augmentation  significative du débit sanguin rénal et de la diurése avec une majora-

tion de la clairance de la créatinine 24 heures après le début du traitement. Toute-

fois, les méta-analyses réalisées n’ont mis en évidence aucun effet ni sur le besoin 

d’un traitement de  suppléance, ni sur la mortalité [48]. Par ailleurs, même à faibles 
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doses, le traitement par Dopamine n’est pas anodin et peut entraîner des complica-

tions : arythmies, ischémie myocardique et ischémie intestinale. 

 Dans l’état actuel des connaissances, son usage n’est pas recommandé 

[55 ;61 ; 62 ;63;64].  

D’autres agents dopaminergiques plus sélectifs agissant sur les récepteurs 

DA1 Et non DA1–DA2 (dopexamine et fenoldopam) n’ont pas montré un bénéfice sur 

des études de faible puissance [65]. 

o Le mannitol: 

Nicholson et al. Ont montré que l’utilisation de mannitol avant le clampage 

lors d’une cure chirurgicale d’unAAA, réduisait les lésions rénales glomérulaires et 

tubulaires [56]. Il provoque une expansion de 

volume  de fluide intravasculaire et extracellulaire et une diminution 

la viscosité du sang afin que la perfusion rénale puisse être améliorée. 

Les actions protectrices potentielles du mannitol incluent la diurèse osmo-

tique, la diminution des résistances rénovasculaires qui améliorent le flux sanguin 

cortical et médullaire, l’effet anti radical libre et l’augmentation du taux de filtration 

glomérulaire pendant l’hypo perfusion rénale [57]. 

Enfin, l’utilisation du mannitol n’est pas dénuée de risques [26]. Du fait de 

l’existence d’une seule étude montrant un effet préventif, et du fait des complica-

tions potentielles (notamment l’insuffisance rénale aiguë), le mannitol ne doit pas 

être recommandé dans l’IRA périopératoire. 

o L’hypothermie rénale : 

Parmi les  stratégies de prévention de l’IRA postopératoire après réparation 

aortique, figure la perfusion froide de lactate  de ringer(RACP), mais son bénéfice 

reste controversé. 
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Johnson et al.  Ont montré que les reins peuvent être conservés à l'aide d’une 

perfusion continue des  protéines plasmatiques à 6°C. 

Les données expérimentales et les données de la transplantation rénale dans 

la littérature révèlent une amélioration des lésions ischémiques rénales suite à   

l’hypothermie rénale [66 ;67 ;68] 

 D’autres  études  prospectives   seraient nécessaires pour  répondre définiti-

vement  à cette question et  savoir si l’utilisation de  RACP serait  bénéfique. 

o IEC : 

Les modifications en facteurs humoraux, en particulier le système rénine an-

giotensine semble aggraver la lésion rénale au cours du clampage. 

Un Prétraitement avec inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l’angiotensine 

n’améliore ni la perfusion rénale ni la filtration glomérulaire. Certains auteurs ont 

même montré que les IEC pouvaient entrainer une dysfonction rénale après chirurgie 

de l’aorte [69]. 

o Médiateurs de l’ischémie, de l’inflammation Et des lésions de 

reperfusion : 

v Les antagonistes du facteur d’activation plaquettaire et les« scavengers » 

des radicaux libres de l’oxygène ne peuvent étre recommandés dans l’IRA 

péri opératoire. 

v Il n’y a pas de données, pour recommander l’utilisation de la N-

acétylcystéine (NAC) dans l’IRA péri opératoire 

La  s’est avérée inefficace dans la prévention de l'IRA dans de nombreuses 

études, y compris un essai concernant la chirurgie de l'aorte abdominale : l'utilisa-

tion deN-acétylcystéine était similaire chez les patients avec et sans IRA, aucune 

preuve n'a montré que la N-acétylcystéine aurait prédisposé à l'IRA. 
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La NAC pourrait réduire la néphrotoxicitédes produits de Contraste par un ef-

fet antioxydant et des effets vasodilatateurs [70]. Différentes études contradictoires 

ont été publiées. Certaines études associent l’effet néphroprotecteur à la dose ad-

ministrée avec un effet bénéfique parallèle sur la mortalité hospitalière [71]. 

Dans ces études, la dose optimale recommandée  est de 1200 mg deux fois 

par jour pendant 48 heures en débutant la première dose avant l’injection du pro-

duit de contraste. Comme évoqué précédemment, il s’agit là d’un mauvais para-

mètre d’autant que la NAC augmenterait la sécrétion tubulaire de créatinine ce qui 

induit une « fausse » réduction de la créatine plasmatique qui ne reflète pas réelle-

ment le DFG. [45,46] Compte tenu de l’hétérogénéité actuelle des résultats, 

l’utilisation systématique de la NAC n’est pas à recommander. 

 

o Le préconditionnement : 

Le préconditionnement a été montré expérimentalement efficace dans la pré-

vention de l’IRA de reperfusion, chez le rat [72]. L’administration de courts cycles 

d’ischémie avant une ischémie plus prolongée procure une protection rénale. 

 En montrant que cet effet du préconditionnement pouvait être reproduit par 

l’injection intraveineuse d’adénosine en prétraitement d’une ischémie, par la stimu-

lation des récepteurs A1 [73].  

Les effets de l’adénosine sont médiés par une activation des canaux potas-

siques. 

Le préconditionnement pourrait être une cible thérapeutique [74], si la période 

ischémique est déterminée comme en chirurgie aortique. La définition de la fenêtre 

précoce ou tardive n’est pas connue. 
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o Molécules impliquées dans la balance vasodila-

taion/vasoconstriction 

Il n’y a pas à ce jour de niveau de preuve suffisant pour recommander le fac-

teur atrial natriurétique (Anaritide), les antagonistes du thromboxane, de 

l’adénosine et des endothélines. 

Les données positives concernant les inhibiteurs calciques sont trop limitées 

pour les recommander dans l’IRA postopératoire. 

Le rétrocontrôle tubuloglomérulaire est un facteur puissant d’adaptation. 

Le facteur atrial natriurétique (ANF) pourrait être bénéfique au cours de la né-

crose tubulaire aiguë, puisque théoriquement il augmente la filtration glomérulaire, 

s’oppose aux effets vasoconstricteurs de l’endothéline, et pourrait permettre de 

maintenir une natriurèse efficace en inhibant la réabsorption distale de sodium. 

 Il est possible d’administrer des analogues de l’ANF (Anaritide) ou 

d’empêcher la dégradation de l’ANF par des inhibiteurs de l’endopeptidase neutre. 

 

o Hormones et facteurs de croissance 

À ce jour, il n’y a pas lieu de recommander la thyroxine ou les facteurs de 

croissance au cours de l’IRA péri opératoire. 

Les facteurs de croissance (epidermalgrowth factor, vascularendothelialgrowth 

factor, erythropeitine) ne sont pas à proprement parler protecteurs, mais réparateurs 

et permettent une régénération plus rapide des cellules tubulaires. 

Dans un modèle d’IRA toxique [75 ; 76] et dans un modèled’IRA ischémique 

[76], l’érythropoïétine accélère la régénérationtubulaire. 
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o Autres : 

Certains agents pharmacologiques potentiellement prometteurs pourraient 

devenir des aides importantes pour moduler ischémique rénaledommage à l'avenir - 

par exemple : l'inosine,  dérivés de l'oxygène pigeurs de radicaux libres, et de bicar-

bonate de sodium.La perfusion intraveineuse du Nitroprussiate de sodium réduit  

la pression aortique distale et le débit sanguin rénal après. 
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DE L’IRA PERIOPERATOIRE 
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L’insuffisance rénale aigue est considérée comme étant un facteur de risque 

de mortalité après chirurgie de l’aorte abdominale comme le suggéré de nom-

breuses études [43 ; 44 ; 45 ; 46]. 

Selon une étude, la survie à 5 ans chez le groupe de patients ayant développé 

une insuffisance rénale postopératoire était de 30% et de 60% chez le groupe de pa-

tients n’ayant pas développé d’insuffisance rénale [47]. 

L’hémodialyse augmente également le taux de mortalité postopératoire. 

Dans notre étude, en analyse multi variée l’insuffisance rénale aigue ne cons-

titue pas un facteur de risque de décès postopératoire. Par contre des variables 

telles que : l’hypertension artérielle, la transfusion sanguine, le choc cardiogénique 

et le syndrome d’ischémie reperfusion semblent être significativement associées à la 

mortalité postopératoire. 

D’anciennes études ont démontré que dans le cadre d’une chirurgie vasculaire 

aortique : l’âge avancé, la BPCO, et la maladie cardiaque augmentent significative-

ment le risque de décès dans les jours qui suivent l’acte opératoire [49 ; 50 ;51 ; 

52]. 
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CONCLUSION 
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La chirurgie de l’aorte abdominale est l’une des chirurgies qui expose le plus 

au risque d’insuffisance rénale postopératoire.cette dernière est assosiée à une 

augmentation significative de la morbi-mortalité. 

Quelque soit le mécanisme de l’agression rénale ,il existe un déterminant 

physiologique qui est l’hypoperfusion rénale secondaire à la baisse du débit sanguin 

rénal. 

Plusieurs facteurs de risque exposent à l’insuffisance rénale aigue postopéra-

toire ,dont ceux liés au terrain(âge,HTA, insuffisance rénale chronique…) et ceux en 

rapport avec les conditions  peropératoires(saignement,transfusion,durée de clam-

page..) 

Les critères pronostiques sont liés au terrain ,à l’existence antérieure d’une 

insuffisance rénale chronique ,à l’intensité et à la durée de l’agression rénale  mais 

également à la précocité de la prise en charge thérapeutique néphrologique. 

L’optimisation hémodynamique et le maintien d’une normotension restent 

donc actuellement les mesures les plus importantes en per et postopératoire pour 

prévenir la survenue d’une IRA postopératoire. 
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Tableau I : Classification RIFLE [121] 

Critéres DFG Critéres duirése 

Risk (Risque) Majoration creatinine_1,5 Diurèse<0,5 

ml/kg par heure_6h  

Ou réduction DFG>25 % 

Injury (Lésion) Majoration créatinine 2 Diurèse<0,5 

ml/kg par heure×12            

Ou réduction DFG>50 % 

Fail ure (IRA) Majoration creati-

nine_3Diurèse<0,3ml/kg par heure×24h 

Ou réduction DFG>75 %                             

ou anurie ×12h 

Ou créatinine>4mg/dl avec                        

oligurie 

Une majoration récente>0,5 mg/dl 

Loss (IRC) IRA persistante 

Perte complète de la fonction rénale>4 

semaines 

ESRD (IRC V+ dialyse) IRC terminale stade V avec dialyse  
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Tableau II : Classification AKIN selon Mehta et al. [14]. 

 Créatinine sérique Diurèse 

Stade 1 augm. Creatinine≥150 % à 200 %             

Ou  Creatinine≥0,3 mg/dl Sur 6h        

diurèse<0,5mL/kg par h 

Stade 2 Creatinine≥200 % à 300 %                         Diurèse<0,5 ml/kg par heure 

sur 12h 

Stade 3 Creatinine≥300 %                             Diurèse<0,3mL/kg par heure  

Sur 24h  ou anurie depuis 

12h 

 Ou augm. Creatinine≥4 mg/dl 

(avec ≥0,5 mg/dl) 

Ou épuration extra rénale 
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RESUME 
La chirurgie de l’aorte abdominale est grevée d’une morbid-mortalité encore 

élevée. 

L ‘insuffisance rénale aigue postopératoire est moins fréquente comparée aux 

autres complications essentiellement cardivasculaires et respiratoires.mais peut re-

vetir un caractére de gravité. 

Le but de notre étude est de déterminer l’incidence et les facteurs de risque de 

l’insuffisance rénale aigue postopératoire. 

C ‘est une étude rétrospective sur 84 mois, portant sur 292 patients opérés 

pour anévrisme de l’aorte abdominale ou pour lésion occlusive aortoiliaque. 

30 paramétres ont été analysés puis comparés entre le groupe des patients 

qui ont developé une insuffisance rénale aigue postopératoire(A) et le groupe de 

controle(B). 

L’âge moyen était de 60+/-11 ans. 

12,8% des patients étaient diabétiques, 7,8% avaient une atteinte rénale pos-

topératoire, 34,5% étaient hypertendus, 70,9%  étaient tabagique et 30% des ma-

lades ont été opérés pour anevrysme de l’aorte abdominale. 

Le saignement postopératoire était de 500ml+/- 750 avec des extrèmes allant 

de 150 à 4000 ml. 30,6% des patients ont beneficié d’une transfusion sanguine      

38,3% d’eux  ont developpé une IRA postopératoire ,7,7% une ischémie myocar-

diaque ,11,5% un syndrome  d’ishémie reperfusion et 11,1% une complication respi-

ratoire. 

La mortalité globale était de 20%. 

En analyse univariée, l’âge avancé, la préexistence d’une hypertension arté-

rielle (HTA), la présence d’antécédent d’accident vasculaire cérébral isché-

mique(AVCI), la chirurgie pour AAA, le saignement et la transfusion péripératoires  
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semblent  augmenter le  risque  de survenue d’une insuffisance rénale aigue posto-

pératoire. 

-De même, l’association de l’insuffisance rénale aigue  à d’autres complica-

tions tels que les complications respiratoires AVCI, l’infarctus du myocarde, le choc 

hémorragique, les reprises chirurgicales (thrombose, choc hémorragique, infection 

de prothèse)  et le syndrome  d’ischémie repérfusion étaient statistiquement signifi-

catives.  

En analyse multivariée, seule l’HTA  et le syndrome d’ischémie reperfusion 

constituent des facteurs de risque de l’insuffisance rénale postopératoire. 

Mots clés : Insuffisance rénale aigue postopératoire ; Chirurgie de l’aorte ab-

dominale. 
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ABSTRACT 

The abdominal aorta  surgery is subjected to a morbid-mortality is still high. 

The acute  postoperative renal failure is less frequent compared to other complica-

tions such as respiratory and cardiovascular diseases.however it can  be serious. 

The aim of our study is to determine the incidence and risk factors of a postopera-

tive acute renal failure. 

this is a retrospective study of 84 months, coverig 292 patients operated for 

abdominal aortic aneurysm or aorta occlusive lesion. 

30 parameters were analyzed and compared between the group of patients 

who developed postoperative acute renal failure (A) and the (B)control group. 

The average age was 60 + / -11 years. 

12.8% of patients had diabetes, 7.8% had renal impairment preoperatively, 

34.5% were hypertensive, 70.9% were smoking and 30% of patients were operated 

for aneurysm of the abdominal aorta. 

Postoperative bleeding was 500 ml + / - 750 with extremes ranging from 150 

to 4000 ml. 30.6% of patients have benefited  of a blood transfusion .38,3% of them 

have developed a postoperative acute renal failure,7,7% myocardial ischemia , 11.5% 

ishémie reperfusion injury and 11 1% a respiratory complication. 

Overall mortality rate  was 20%. 

The rate of the acute renal failure was 38%. 

In univariate analysis, advanced age, hypertension (HTA), the presence of an-

tecedant having  ischemic cerebral vascular accident ,surgery for AAA, bleeding and 

transfusion seems to increase the risk of an expecting a postoperative acute renal 

failure. 
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- Similarly, the association of acute renal failure with other complications such 

as respiratory complications, myocardial infarction, hemorrhagic shock, surgical re-

covery (thrombosis, hemorrhagic shock, infection prosthesis) and  ischemia reperfu-

sion injury were statistically significant. 

In multivariate analysis, only hypertension and ischemia reperfusion injury are 

risk factors for a postoperative acute renal failure. 

Keywords: postoperative acute renal failure ;abdominal aortic surgery. 
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  ملخص

  

 القلب كمظاعفات: اخرى مضاعفات مع مقارنة نسبة آقل الجراحة بعد ما  الحاد القصورالكلوي 
  اعفاتالمض والشراین،

 مدى تحدید الى تھدف إستعادیة الأمربدراسة یتعلق. الخطورة  طابع یكتسي ان یمكن التنفسیة،لكن

 .المظاعفة خطرھده انتشاروعوامل

 حیث الأبھرالبطني انسدادالشریان او انتفاخ لجراحة مریظا 297خلالھا شھرا،خضع 84 خلال اجریت

 الحاد الكلوي الفشل مظاعفة علیھم ضھرت الذین للمرضى)أ( المجموعة بین    معلما30 مقارنة و تحلیل ثم

 یعانون منھم% 12.8سنة؛ 11ـ/60+ العمر متوسط كان. المظاعفة ھذه علیھا تطرأ لم التي)ب( والمجموعة

% 30 و الدم ضغط ارتفاع من یعانون% 34.5مزمن، قصوركلوي من% 7.8السكري، مرض من

 حدود مع مل700ـ+/مل500 ب الجراحة خلال قدرالزیف.الأبھرالبطني الشریان انتفاخ خظعولجراحة

 .مل4000 و 150 بین ما تتراوح

 منھم% 7.7 آن المرضى،كما من% 30.8 الدم،ضھرالقصورعلى لنقل المرظى من% 30 خظع

 .تنفسیة مضاعفات من% 11.5 القلب،وعانى عضلة ترویة لدیھم نقصت

 ظغط المتقدم،ارتفاع السن العوامل بعض لىالمتغیرا وحید تحلیل ،لوحظ%20 الى نسبةالوفیات وصلت
 في دماغیة سكتة العملیة،حدوث خلال الدم ونقل الأبھرالبطني الشریان مزمن،انتفاخ قصوركلوي لدم،وجود

 .الجراحة بعد ما حاد بقصوركلوي الأصابة خطورة من تزید السابق

 الثرویة،السكتة نقص ، ةالتنفسی المضاعفات: آخرى مظاعفات مع الحاد القصورالكلوي وجود كماأن

 .إحصائیة دلالة لھ النزیفیة بعدالجراحة،الصدمة ما الدماغیة
 الدم ظغط ارتفاع في یكمن المضاعفة لھده الخطرالوحید عامل ان لوحظ المتغیرات متعدد التحلیل في

 الأبھر  الشریان بعدالجراحة،جراحة الحاد قصورالكلوي: الأساسیة الكلمات
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