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Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN  Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
 
Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI   Rhumatologie 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif     pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN   Halima    Cardiologie 
Pr. BENSAID  Younes     Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 
 

 



Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali      Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah    Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 

Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*  Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 

Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader    Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida     Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 



Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale- Directeur  CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie  
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima     Dermatologie 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie  Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie  Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 



Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie - Dir.  HMIMV  
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. CHAOUIR  Souad*    Radiologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 



Pr. YOUSFI MALKI  Mounia    Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI  Fatima    Néphrologie 
Pr. LAZRAK  Khalid *     Traumatologie  Orthopédie 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 
Pr. LABRAIMI  Ahmed*    Anatomie Pathologique 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation inspecteur SS 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
 
 

Novembre 2000 

Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 



Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 

Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 



Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina     Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 

Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 



Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 
Janvier 2005 

Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale 
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila      Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed     Anesthésie Réanimation 
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie  
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*               Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*                Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 



Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*             Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq     Urologie 
Pr. KILI Amina      Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*    Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna     Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

 
Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AMMAR Haddou*     ORL 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation directeur ERSSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*    Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid    Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*     Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 



Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*    Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*     Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel     Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*     Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab     Hématologie biologique 
Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*     Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame     Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*    Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*     Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*    Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*     Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. AZENDOUR Hicham*    Anesthésie Réanimation  
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*     Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 



Pr. BOUSSOUGA Mostapha*    Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *    Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*    Chirurgie vasculaire périphérique 
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L’insuffisance rénale aigue est une complication fréquente et grave dans 

l’évolution des patients en réanimation. L’IRA témoigne  d’une chute du débit de 

filtration glomérulaire avec l’incapacité pour les reins d’éliminer les produits du 

métabolisme azoté et d’assurer le maintien de l’homéostasie.  

Elle est communément associée à une surmortalité. Bien que de 

nombreuses avancées aient été faites dans la compréhension de sa 

physiopathologie et dans la connaissance des techniques de suppléance rénale 

certains aspects restent soumis à controverse   .    

La définition même de l’IRA n’est pas consensuelle et donne lieu à une 

littérature abondante et souvent discordante. Ainsi la proportion de patients de 

réanimation admis avec ou développant une IRA au cours du séjour en 

réanimation varie de 5% à 60% dans la littérature, tandis qu’environ 5%  à 10%  

des patients de réanimation nécessitent le recours à l’épuration extrarénale [1,2]. 

La mortalité de cette population varie quant à elle de 20% à 80%  selon les 

études [2,3].L’existence de plus de 35 définitions de l’IRA explique la grande 

disparité et le manque d’homogénéité des données disponibles. Différentes 

classifications de l’IRA en réanimation ont donc été développées afin de mieux 

caractériser cette pathologie et d’harmoniser la littérature. 

Ces définitions sont le RIFLE (Risk of renal dysfunction, Injury to the 

kidney, Failure of kidney function, Loss of kidney function ET End stage renal 

disease)[4] et la classification de l’acute kidney injury Network (AKIN) [5]. 

Ces deux classifications ont été développées afin de mieux qualifier 

l’altération de la fonction rénale, par une définition et une gradation da sa 

sévérité uniques et consensuelles. 
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 L’IRA  post opératoire est la deuxième cause de l’insuffisance rénale aigue 

acquise à l’hôpital, après le choc séptique et avant le choc cardiogénique[2].  

Son incidence est difficile à éstimer en raison de la grande variabilité des 

critères diagnostiques dans la littérature. Toute chirurgie confondue l’incidence 

est éstimée entre 0.8 et 2% et entre 0.1 et 40% selon la chirurgie. En effet, il 

éxiste des chirurgies grandes pourvoyeuses de l’IRA, comme la chirurgie 

cardiaque, la chirurgie vasculaire, et la chirurgie générale. 

La survenue d’une IRA en postopératoire est associée à une augmentation 

de la morbidité, de la mortalité des patients et du coût du séjour hospitalier. La 

mortalité de l’IRA dans un cotexte chirurgical varie entre 40%et 90% selon la 

littérature. Cette mortalité est relativement stable malgré les efforts fournis et les 

progrès sur la compréhension des mécanismes physiopathologiques. 

L’objectif de notre étude est de déterminer l’incidence de l’IRA 

postopératoire au décours de la chirurgie hépatique à type d’hépatectomie ainsi 

que d’identifier les facteurs de risques de son apparition.  
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Classification RIFLE (Risk of renal dysfunction, Injury to the kidney, Failure of 

kidney function, loss of kidney function ET End stage renal disease) 

 

Classification AKIN (Acute kidney injury network) 
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1-Définition de l’insuffisance rénale aigue post opératoire : 

L’insuffisance rénale aigue post opératoire est la conséquence d’une baisse 

significative et prolongée du débit de filtration glomérulaire, aboutissant à un 

défaut d’élimination des produits de catabolisme azoté et un désordre hydro 

électrolytique. Constatée dans les heures ou les jours suivant une intervention 

chirurgicale. Ce délai dépend de la cinétique et de l’importance de la baisse de la 

filtration glomérulaire qui toutes deux varient d’un patient à l’autre dans la période 

postopératoire [6,7]. 

 

2-Aspect physiopathologique : 

Le rein est un organe sensible à l’hypoxie et la survenue de phénomènes 

d’ischémie-reperfusion est impliquée dans la plupart des insuffisances  rénales 

aigues en réanimation. 

La perfusion rénale est hétérogène, le débit sanguin médullaire ne 

représentant qu’un quart du débit sanguin rénal. Paradoxalement, les cellules 

tubulaires ont des besoins énergétiques importants, principalement liés à la 

pompe Na-KATPase. Cet équilibre précaire est donc à fort risque de 

déstabilisation en cas d’hypoperfusion rénale ou d’augmentation des échanges de 

solutés.  

Le rein sain a la faculté de s’adapter aux variations du débit sanguin rénal 

par plusieurs mécanismes protecteurs [8]. Tout d’abord, une autorégulation par 

vasodilatation de l’artériole glomérulaire afférente et vasoconstriction de 

l’artériole efférente est mise en jeu lorsque la pression artérielle systolique reste 

comprise entre 80 et 170 mm Hg   . 

Il existe aussi un rétrocontrôle tubulo-glomérulaire : lorsque la 

concentration de NaCl tubulaire à la fin de la branche ascendante de l’anse de 
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Henlé augmente, il se produit une vasoconstriction de l’artériole afférente 

entrainant une baisse du DFG. Enfin, la stimulation des systèmes sympathique et 

rénine angiotensine-aldostérone entraîne une augmentation de la réabsorption du 

liquide filtré. 

Une insuffisance rénale dite pré-rénale ou fonctionnelle survient en cas 

d’hypoperfusion rénale quand les mécanismes protecteurs sont dépassés.  

Cette hypoperfusion rénale peut survenir dans un contexte de perturbations 

hémodynamiques systémiques (déshydratation, sepsis, défaillance  

Cardiaque) ou localisées (syndrome hépatorénal). La fonction tubulaire est 

épargnée à ce stade et le rein conserve son pouvoir de concentration des urines.  

L’amélioration de la perfusion rénale entraîne la réversibilité des 

perturbations observées. Une ischémie apparaît lorsqu’une telle situation se 

prolonge ou en présence de substances - les produits de contraste iodés 

notamment - entraînant une vasoconstriction prolongée de l’artériole afférente. 

Les lésions observées en cas de nécrose tubulaire aiguë sont liées non seulement 

à l’ischémie mais aussi à la reperfusion, par libération d’espèces réactives 

oxygénées et nitrogènes [9]. Il s’agit de lésions tubulaires avec perte du pouvoir 

de concentration des urines et rétrodiffusion du filtrat glomérulaire par perte des 

jonctions serrées intercellulaires, mais aussi de lésions endothéliales. Ces 

dernières rendent compte du phénomène de no reflow par formation de 

microthrombi et vasoconstriction, liés à la libération de médiateurs de 

l’inflammation. 

La réduction du débit de filtration glomérulaire est alors liée à la 

vasoconstriction intra-rénale, à une baisse du coefficient d’ultrafiltration sous 

l’effet de médiateurs hormonaux et à une augmentation de la pression 

hydrostatique intra-tubulaire par obstruction des tubules.   
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3-Généralités sur les hépatectomies  

A. Anatomie descriptive et fonctionnelle du foie : 

Le foie est composé de deux lobes anatomiques droit et gauche de tailles 

inégales, séparés par la grande scissure hépatique. [10]Chaque lobe est constitué 

de segments qui sont des unités indépendantes en termes de vascularisation et de 

drainage biliaire. Le lobe droit est formé des segments IV à VIII, le lobe gauche 

des segments I à III (classification de Couinaud) (Figure 1).  

Le foie reçoit une vascularisation artérielle et veineuse. L’artère hépatique, 

née du tronc cœliaque, assure 30 % du débit sanguin hépatique, le reste 

provenant de la veine porte, formée de la réunion des veines mésentérique 

supérieure, splénique et mésentérique inférieure. Il existe de nombreuses 

anastomoses entre ces veines qui drainent également l’estomac, le pancréas et la 

rate, et les territoires caves inférieurs (veines pelviennes) et supérieurs (veines 

azygos). Ces anastomoses portosystémiques expliquent la faible variation des 

résistances veineuses splanchniques et du retour veineux lors du clampage porte 

et l’adaptation au clampage cave inférieur. [11] 

 Avec le canal biliaire principal, les vaisseaux lymphatiques et les nerfs du 

système nerveux autonome (SNA), l’artère hépatique et la veine porte forment le 

pédicule hépatique. Avant l’entrée dans le parenchyme, l’artère et la veine porte 

se séparent en deux branches, une droite vascularisant le foie droit (segments V, 

VI, VII et VIII), et une gauche destinée au foie gauche (segments I, II, III, IV). 

Le segment I (lobe de Spiegel ou caudé) reçoit sa vascularisation des branches 

droites et gauches. Cette répartition de la vascularisation est la disposition 

anatomique la plus fréquente (75 % des cas), mais il existe de très nombreuses 

variations anatomiques, notamment pour la vascularisation artérielle. Les plus 

importantes à connaître pour leur implication sur le contrôle du saignement en 
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peropératoire sont la vascularisation du lobe gauche par une artère hépatique 

gauche née de la coronaire stomachique et une vascularisation du foie droit par 

l’artère hépatique droite née de la mésentérique supérieure. 

 

 

 

Figure 1  Segmentation du foie. Tronc porte (1) et ses branches droite (2) et  

gauche(3) ; Veines sus-hépatiques droite (4), médiane (5) et gauche (6) ; 

Drainage croisé des Veines sus-hépatiques (7). 

 

B. Anatomie chirurgicale du foie : 

Volumineux et richement vascularisé, le foie reçoit, à sa face inférieure, au 

niveau du hile, une vascularisation mixte. Le débit sanguin hépatique est 

d’environ 1-1,5 L/min, soit 20-25 % du débit cardiaque. Il est assuré par le tronc 

porte drainant le tube digestif et la rate (environ 2/3 du débit sanguin hépatique), 

et par l’artère hépatique. Le sang quitte le foie à sa partie postéro-supérieure par 

les veines sus-hépatiques qui se jettent dans la veine cave inférieure (VCI). 
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Celle-ci, rétrohépatique, est enchâssée dans la masse hépatique. Les veines 

hépatiques principales sont habituellement au nombre de trois et leur trajet extra 

parenchymateux est court. Il existe de nombreuses variantes anatomiques, 

notamment concernant la disposition de la vascularisation artérielle. Le foie 

contient environ 10 % du volume sanguin total, soit 400-500 ml. Ce volume 

dépend étroitement de la pression veineuse sus-hépatique. 

Plus pertinente que la notion anatomique classique de deux lobes séparés 

par la scissure ombilicale et le ligament rond, l’anatomie chirurgicale identifie 

une segmentation en fonction de la distribution des pédicules vasculaires. Le 

foie est alors divisé en deux hémi-foies, différents des lobes  anatomiques, qui 

reçoivent chacun une branche principale du tronc porte et  de l’artère hépatique. 

Ces deux foies sont séparés par une scissure porte principale quasivirtuelle. La 

distribution intrahépatique des pédicules portaux permet la division du foie en 

huit segments, à vascularisation distincte. La majorité des résections hépatiques 

suivent la segmentation et sont dites  anatomiques. Elles peuvent consister en 

des ségmentectomies isolées ou multiples. La résection hépatique est dite 

majeure quand elle concerne au moins trois segments. Les interventions 

classiques sont la lobectomie gauche (ségmentectomie II et III), l’hépatectomie 

gauche (II, III, IV, ± I), l’hépatectomie droite (V, VI, VII, VIII) et 

l’hépatectomie droite élargie au segment IV.  

Quelques résections atypiques peuvent ne concerner qu’une zone limitée de 

parenchyme (tumorectomie). 
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C. Les clampages vasculaires en chirurgie hepatique: 

Les clampages vasculaires ont pour but essentiel de diminuer le saignement 

pendant la section du parenchyme hépatique. Ils ont des conséquences 

circulatoires en aval : en normothermie, il est admis qu’un parenchyme 

hépatique sain peut tolérer une période d’ischémie d’une heure, voire d’avantage 

[12]. De plus, les clampages des axes veineux majeurs (tronc porte et VCI) ont 

des répercussions circulatoires systémiques. Les clampages peuvent être 

sélectifs ou non. Les clampages sélectifs ne concernent que les pédicules 

vascularisant la zone reséquée et n’ont pas de conséquences circulatoires 

systémiques.  

1.  Clampage du pédicule hépatique : 

Le clampage du pédicule hépatique (CPH) est le clampage en masse de 

l’artère hépatique, du tronc porte et de la voie biliaire principale (Figure 2). 

Chez l’homme, le CPH entraine une baisse d’environ 10 % du débit cardiaque, 

associée à une élévation de 20 % à 30 % de la pression artérielle systémique 

[13,14]. L’augmentation des résistances vasculaires systémiques a, 

vraisemblablement, une origine reflexe qui prendrait sa source dans les 

barorécepteurs de la bifurcation portale [14]. 
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Figure 2 : Clampages vasculaires au cours de la chirurgie hépatique.  

a : clampage Pédiculaire ; b : exclusion vasculaire du foie, associant un clampage pédiculaire 

et le Clampage sus- et sous-hépatique de la veine cave inférieure (VCI) ; AH : artère 

hépatique; TP : tronc porte. 

 

2.  Exclusion vasculaire du foie : 

L’exclusion vasculaire du foie (EVF) associe au CPH un clampage de la 

VCI sous et sus-hépatique. Elle est utilisée pour prévenir le risque d’hémorragie 

massive et d’embolie gazeuse par plaie de la VCI ou d’une veine sus-hépatique. 

Elle s’adresse plus volontiers à l’exérèse des tumeurs proches du confluent cavo-

cavo-hépatique et des tumeurs de plus de 10 cm, a un geste associé sur la VCI 

ou le tronc porte (désobstruction, résection), et pour interrompre le saignement 

après une plaie vasculaire chirurgicale. En partie liée à la séquestration dans le 

territoire splanchnique et cave inférieur, la baisse du retour veineux est 
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importante et variable. La diminution du débit cardiaque, voisine de 50 % en 

moyenne, s’accompagne d’une augmentation de la fréquence cardiaque. La 

Pression artérielle moyenne est habituellement stable du fait d’une augmentation 

très importante des résistances vasculaires systémiques [15].  

En fait, le retentissement circulatoire est variable selon les patients. 

Différents facteurs concourent à la tolérance individuelle à l’EVF comme le 

volume sanguin circulant et la fonction cardiaque. 

L’intensité de la réponse vasoconstrictrice intervient : pour une même 

baisse du débit cardiaque, la pression artérielle moyenne peut s’élever, se 

maintenir ou au contraire diminuer. Ces variations individuelles imposent la 

réalisation d’un test d’EVF avant de débuter la résection Hépatique. Fait 

important, cet état circulatoire doit être stable au cours du temps si l’éxclusion 

est bien complète. En effet, en cas d’EVF incomplète, le foie se remplit de sang 

après l’application des clamps. 

 

3. Clampage de l’aorte sus-cœliaque associé à l’EVF : 

Le clampage de l’aorte sus-coeliaque prévient la séquestration sanguine 

dans le territoire tributaire du tronc porte et de la VCI. Ses indications sont 

exceptionnelles ; elles se limitent aux exclusions incomplètes du foie en cas de 

tumeurs recevant une vascularisation artérielle de voisinage. La tolérance 

cardiaque à ce clampage aortique haut est parfois médiocre, même si 

l’association de l’EVF diminue la redistribution du sang du territoire inférieur 

vers le territoire central. 
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D. Indications de la chirurgie hépatique : 

Les principales indications de la résection hépatique sont la chirurgie de 

l’adénocarcinome et l’exérèse de métastases. [16] Les autres indications sont 

l’exérèse de tumeurs bénignes telles que les angiomes ou les adénomes, 

certaines tumeurs peu fréquentes comme les tumeurs carcinoïdes ou le 

phéochromocytome, l’exérèse de kyste hydatique. Enfin, certains traumatismes 

hépatiques nécessitent un geste d’hémostase, voire une résection en urgence, 

lorsqu’un syndrome hémorragique persiste ou en cas de contre indication à 

l’embolisation.  

 

E. Classification des résections hépatiques : 

Selon la nomenclature internationale, on définit ainsi comme hépatectomie 

majeure toute résection d’au moins trois segments. [17] L’hépatectomie droite 

consiste en la résection des segments V, VI, VII et VIII. L’hépatectomie gauche 

consiste en la résection des segments I, II, III, et IV. La lobectomie droite est 

une hépatectomie droite associée à la résection du  segment IV. La lobectomie 

gauche Consiste en la résection des segments I, II, et III. 

Une hépatectomie centrale consiste en l’ablation des quatre segments 

centraux du foie, c’est-à-dire ceux jouxtant la veine cave inférieure (VCI) : 

segments I, IV, V, VIII. 

En termes de quantité de résection de parenchyme hépatique, on peut donc 

classer de façon décroissante, la lobectomie droite, l’hépatectomie droite, 

l’hépatectomie gauche, l’hépatectomie centrale et la lobectomie gauche. 
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F. Chirurgie hepatique et insuffisance renale : 

De par la durée de l’intervention ; les modifications hémodynamiques 

peropératoires ; les pertes sanguines ; les clampages vasculaires ; l’utilisation de 

produits de contraste dans l’exploration préopératoire ; et le retentissement de la 

cirrhose sur la fonction rénale, la chirurgie hépatique majeure semble disposer 

de toutes les conditions pour entrainer une IRA postopératoire laquelle peut 

avoir des conséquences sur la morbi-mortalité périopératoire de ce type de 

chirurgie. 

Par ailleurs l’IRA postopératoire semble être bien connue au décours de la 

chirurgie cardiaque et autres types de chirurgies mais paradoxalement quand il 

s’agit de la chirurgie hépatique elle reste très mal étudiée dans la littérature et ses 

conséquences inconnues. 
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1. Objectif de l’étude : 

L’objectif de notre étude est de déterminer l’incidence de l’insuffisance 

rénale aigue(IRA) postopératoire au décours de la chirurgie hépatique à type 

d’hépatectomie ainsi que d’identifier les facteurs de risques de son apparition.  

2. Présentation de l’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective  réalisée au Service de réanimation 

chirurgicale de l’Hôpital Ibn Sina de Rabat,  sur une période de 45 mois  (De  

janvier 2012 au mois de septembre  2015). Elle a porté sur l’ensemble  des 

patients ayant bénéficié  d’une chirurgie hépatique à type d’hépatectomie. 

3. Population cible : 

Tous les patients hospitalisés au service de réanimation chirurgicale de 

l’Hôpital Ibn Sina de Rabat ayant bénéficiés d’une hépatectomie. 

4. Critères d’inclusion : 

Les patients qui ont bénéficié d’une chirurgie hépatique à type 

d’hépatectomie.   

5. Critères d’exclusion : 

On été éxclus de notre étude les patients qui ont bénéficié d’une chirurgie 

pour kyste hydatique, ainsi qu’une chirurgie hépatique pour transplantation 

hépatique. 

6. Recueil de données: 

Les paramètres recueillis comportaient : 

-L’âge et le sexe 

-Les habitudes toxiques 

-Les comorbidités associées : 

*hépatite virale B/ C 

*Cirrhose, 
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*encéphalopathie, 

*varices œsophagiennes, 

*diabète, 

*Insuffisance respiratoire, 

*Insuffisance rénale 

*Hypertension artérielle 

*trouble de rythme 

*Insuffisance cardiaque, 

*Insuffisance coronaire 

-Le bilan préopératoire : en particulier le taux d’urée, de créatinine, 

clairance de Cockcroft, ASAT / ALAT, TP / TCA, phosphatase alcaline et gGT. 

           - L’acte opératoire 

           -Le déroulement de l’acte opératoire : 

� Type d’incision 

� Durée de l’acte opératoire 

� Type de clampage 

� Durée de clampage 

� Apport liquidiens peropératoire 

� Saignement peropératoire 

� Transfusion de produits sanguins 

� Diurèse peropératoire 

� Recours aux drogues vasoactives 

� Associations de médicaments potentiellement néphrotoxiques 

� Tension artérielle systolique et diastolique peropératoire  

-Les complications postopératoires : rénale (Insuffisance rénale aigue),  

cardiaque (infarctus de myocarde), complications respiratoires (syndrome de 
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détresse respiratoire aigue SDRA, atélectasie, œdème aigue du poumon, 

pneumopathie infectieuse), hémodynamiques, neurologiques (confusion, trouble de 

conscience), Hémorragique, Infectieuse, reprise chirurgicale, insuffisance 

hépatocellulaire.  

- Evolution du bilan hépatique post opératoire (ASAT / ALAT 

/TP /BILIRUBINE TOTALE) 

-Tous ces éléments ont été analysés et comparés entre les patients ayant 

présenté une insuffisance rénale aigue et les patients n’ayant pas présenté 

d’insuffisance rénale aigue. 

7. Analyse statistique : 

-L’ analyse  statistique a été réalisée à l’aide du logiciel SPSS 18.0, les 

variables quantitatives sont exprimées en moyennes ± déviations standards, et les 

variables qualitatives en effectifs et en  pourcentages.  

-Les variables quantitatives ont été comparées par le test de STUDENT, et 

les variables qualitatives par le test de chi square ou test exact de Fisher. 
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RESULTATS 
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A. ETUDE DESCRIPTIVE : 

 

Tableau 1 : Caractéristiques épidémiologiques et cliniques de la population 

étudiée N=62 : 

 Résultats 

1. Pré opératoire :  

Sexe N(%) : F 32(51,6%) 

                     H 30(48,4%) 

Age (ans) : 55.08.±12.059 

HTA : 13(21.3%) 

Traitement  HTA  : 

ARAII 

B Bloquants 

IC 

Diurétique 

 

4(30.77%) 

2(15.38%) 

6(46.15%) 

1(7.69%) 

Diabète : 10(16.1%) 

Traitement  diabète : 

Insuline 

Ado 

régime 

 

6(60%) 

2(20%) 

2(20%) 

HVB 5(8.1%) 

HVC 13(21.0%) 

Cirrhose 17(27.42%) 

CHILD STADE A 

CHILD STADE B 

14(82.36%) 

3(17.64%) 
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MELD :       6    1(5.9%) 

                     7 6(35.3%) 

                     8 6(35.3%) 

                     9 1(5.9%) 

                    10 3(17.6%) 

                Ascite : 2(3.3%) 

                Ictère: 16(25.8%) 

V.O STADE I 

V.OSTADE III 

6(9.7%) 

1(1.6%) 

Insuffisance cardiaque 2(3.3%) 

Insuffisance coronaire 2(3.2%) 

Troubles de rythmes 4(6.5%) 

Insuffisance rénale 1(1.6%) 

Insuffisance  respiratoire 1(1.6%) 

Créatinine (mg/l) 7,737±2,017 

Urée (g/l) 0.240 [0.190 ; 0.292] 

Clairance de Cockcroft 102.53±27.71 

        Bilirubine totale≥100 mg/l 3(4.8%) 

 2. Peropératoire :  

Laparotomie 

Cœlioscopie 

55(88.7%) 

7(11.3%) 

acte≤3ségments 26(42%) 

acte≥3ségments 36(58%) 

Durée d’acte(H) 5.12±1.88 

Clampage 33(53.23%) 
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Type de clampage   :  

                  Pédiculaire 22(35,5%) 

                  Sélectif 11(17.7 %) 

Durée  clampage  (min) 30.00 [20.50; 45.00] 

Diurèse (cc) 550.0 [387.50;825.0] 

Saignement  en ml 500[200 ; 1050] 

Transfusion 23(37.1%) 

Hypotension 12(19.4%) 

drogues vasoactives 16(25.8%) 

     Médicaments néphrotoxiques 3(4.8%) 

3. postopératoire :  

IDM : 1(1.6%) 

SDRA : 2(3.2%) 

OAP 2(3.2%) 

atélectasie 1(1.6%) 

PNP infectieuse : 1(1.6%) 

Troubles de conscience : 3(4.8%) 

Confusion : 2(3.2%) 

Hémorragie : 2(3.2%) 

Reprise chirurgicale : 3(4.8%) 

Complication infectieuse  5(8.1%) 

Insuffisance hépatocellulaire : 3(4.8%) 
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Insuffisance rénale aigue : 

RIFLE : 

*RISK 

*INJURY 

*FAILURE 

*R+I+F 

AKIN  : 

* AKIN1 

*AKIN2 

*AKIN3 

*AKIN(1+2+3)  

 

 

6(12.8%) 

8(16.3%) 

7(14.6%) 

21(33.9%) 

 

7(14.6%) 

8(16.3%) 

6(12.8%) 

21(33.9%) 

Dialyse 2(3.2%) 

Décès 1(1.6%) 



 

A. Nombre de patients

Soixante deux  patients  ayant subi une chirurgie hépatique ont été 

hospitalisés  dans le service de réanimation chirurgicale de l’Hôpital 

AVICENNE de Rabat sur une période s’étendant  entre janvier 2012 et 

septembre 2015.   

 

B. Age et tranches d’âge

L’âge de nos  patien

de 55ans et un écart - type de  

 

 

Figure 1
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Nombre de patients : 

patients  ayant subi une chirurgie hépatique ont été 

hospitalisés  dans le service de réanimation chirurgicale de l’Hôpital 

AVICENNE de Rabat sur une période s’étendant  entre janvier 2012 et 

Age et tranches d’âge : 

nts variait entre 28 ans et 80 ans  avec  un âge moyen 

type de  12. (Figure 1) 

Figure 1 :   Répartition des patients selon l’âge 

9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26

patients  ayant subi une chirurgie hépatique ont été 

hospitalisés  dans le service de réanimation chirurgicale de l’Hôpital 

AVICENNE de Rabat sur une période s’étendant  entre janvier 2012 et 

ans  avec  un âge moyen 

 

 

26 27 28 29 30 31 32 33



 

C.    Sexe : 

 

Trente deux (52%)  était

 

 

 

Figure 2 

  

30(48%)

26 

était des femmes  et  30 (48 %) des hommes

 : Répartition des patients selon le sexe

 

32(52%)

30(48%)

des hommes (Figure 2) 

 

e sexe 

F M



27 

 

D. Motif d’intervention : 

 

-Nos 62 patients avaient 11 motifs de chirurgie répartis comme suis : 

(Figure 3) 

*Carcinome hépato cellulaire : 24 

*Hémangiome hépatique : 3 

*Tumeur hépatique bénigne : 11 

*Métastase hépatique d’une tumeur colique : 11 

*Cancer de la vésicule biliaire : 4 

*Métastase hépatique d’une tumeur rectale : 2 

*Tumeur Klastskin : 2 

*Fistule du canal hépatique : 1 

*Métastase d’un corticosurénalome : 1 

*Métastase hépatique d’un cancer du sein : 2 

*Cholangite : 1 

 

 



 

 

 

Figure  3 :    Répartition des patients selon le

11(18%)

11(18%)

4(6%)

2(3%)
2(3%)

1(1%)
1(2%)

2(3%) 1(2%)

28 

Répartition des patients selon le motif  d’intervention

 

 

 

 

 

 

 

 

24(39%)

3(5%)

1(2%)

Carcinome hépatocéllulaire

Hémangiome hépatique

Tumeur hépatique bénigne

Métastase hépatique d'une tumeur 

colique 

Cancer de la vésicule biliaire

Métastase hépatique d'une tumeur 

réctale 

Tumeur Klastskin

Fistule du canal hépatique

Métastase hépatique  d'un 

corticosurénalome

Métastase hépatique d'un cancer du 

sein

Cholangite

 

d’intervention 

Carcinome hépatocéllulaire

Hémangiome hépatique

Tumeur hépatique bénigne

Métastase hépatique d'une tumeur 

colique 

Cancer de la vésicule biliaire

Métastase hépatique d'une tumeur 

réctale 

Tumeur Klastskin

Fistule du canal hépatique

Métastase hépatique  d'un 

corticosurénalome

Métastase hépatique d'un cancer du 

Cholangite



 

E. Hépatite  virale :

1. Hépatite virale C

 Treize  (21%) patients 

 

 

 

 

Figure 4:   Répartition des patients selon l’hépatite 

  

13(21%)

29 

: 

Hépatite virale C : 

patients était HVC positifs.  (Figure 4) 

Répartition des patients selon l’hépatite virale C

 

49(79%)

 

virale C 

HVC-

HVC+



 

2. Hépatite virale B

 

Cinq (8%)  patients 

 

Figure 5: Répartition des patients selon l’hépatite virale B
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Hépatite virale B : 

(8%)  patients était HVB positifs. (Figure 5) 

 

 

 

: Répartition des patients selon l’hépatite virale B

57(92%)

5(8%)

 

: Répartition des patients selon l’hépatite virale B 

HVB-

HVB+



 

 

F. Cirrhose : 

 

Dix sept  (27%) patients 

 

Figure 6:   Répartition 

45(73%)

31 

%) patients étaient cirrhotiques. (Figure 6) 

 

 

:   Répartition des patients selon la cirrhose

 

 

 

 

 

17(27%)

 

des patients selon la cirrhose 

cirrhose+

cirrhose-



 

a. Score CHILD

Quatorze (82%) Patients cirrhotique

(18%) patients au stade B 

Figure 7 : Répartition des patients selon Score de CHILD

b. Score MELD

Le score de MELD était

(35%), huit pour six patients(35%)

patients(6%). (Figure 8) 

Figure 8 : Répartition des patients selon Score de MELD

3(18%)

6(35%)

1(6%)

3(18%)
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Score CHILD : 

(82%) Patients cirrhotiques étaient en stade A de CHILD  et 

 (Figure7) 

: Répartition des patients selon Score de CHILD

Score MELD : 

était à six pour un patient (6%), sept pour six

patients(35%), neuf pour un patient(6%) et

 

: Répartition des patients selon Score de MELD

14(82%)

3(18%)

1(6%)

6(35%)

3(18%)

stade A de CHILD  et trois 

 

: Répartition des patients selon Score de CHILD 

sept pour six patients 

et à dix pour trois 

 

: Répartition des patients selon Score de MELD 

stade A

stade B

MELD6

MELD7

MELD8

MELD9

MELD10



 

G. Varice œsophagienne

Cinquante cinq (89%) 

alors que sept (11%) patients  avaient d

Six patients (10%) 

(Figur9) 

 

Figure 9 : Répartition des 
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Varice œsophagienne : 

Cinquante cinq (89%)  patients n’avaient pas  de varices œsophagiennes 

(11%) patients  avaient des varices œsophagiennes

 avaient le  stade I et un patient (1

 

 

: Répartition des patients avec ou sans varices œsophagiennes

 

55(89%)

6(10%)

1(1%)

de varices œsophagiennes 

œsophagiennes. 

1%) le stade III.  

 

patients avec ou sans varices œsophagiennes 

sans V O

stade I

stade III



 

H. Ascite : 

 

Deux  (3%)  patients 

 

 

Figure 10 : Répartition des p
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patients avaient de l’ascite. (Figure 10) 

 

 

 

Répartition des patients avec ou sans ascite

 

60(97%)

2(3%)

 

atients avec ou sans ascite. 

sans ascite

avec ascite



 

I. Ictère  

 

Seize patients (25.8%

 

Figure11 

 

 

 

46(74%)

35 

%) étaient ictériques. (Figure11) 

 

 

 : Répartition des patients selon l’ictère

 

 

 

16(26%)

 

Répartition des patients selon l’ictère 

Patients ictériques

Patients non ictériques



 

J. Diabète 

Dix (16.1%) patients 

Figure12 : Répartition de patients selon 

K. Traitement du diabète

Parmi les dix patients diabétiques six

insulinothérapie;deux patient

sous régime.(Figure 13) 

Figure 13 : Répartition des patients selon le traitement de diabète
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(16.1%) patients étaient  diabétiques. (Figure12) 

: Répartition de patients selon le diabète

diabète 

dix patients diabétiques six patients 

patients sous antidiabétiques oraux et deux

: Répartition des patients selon le traitement de diabète

Diabétique Non diabétique

10(16.1%)

52(83.9%)

2(20%)

6(60%)

2(20%)

 

diabète 

nts étaient sous 

s sous antidiabétiques oraux et deux autres patients 

 

: Répartition des patients selon le traitement de diabète 

ADO

Insuline 

Régime



 

L. Hypertension artérielle

Treize (21%) patients 

Figure 14 : Répartition des patients selon l’hypertension

M. Traitements d’HTA

Parmi  les 13 patients hypertendus six

quatre patients (31 %) sous

patient (8 %) sous diurétique. 

Figure 15 : Répartition des patients selon le traitement d’HTA

13(21%)

6(46%)

BBLOQUANT

37 

Hypertension artérielle : 

(21%) patients étaient hypertendus. (Figure 14)  

: Répartition des patients selon l’hypertension

Traitements d’HTA : 

Parmi  les 13 patients hypertendus six patients (13 %)  

sous ARAII, deux patients (15 %)  sous β

diurétique. (Figure 15) 

: Répartition des patients selon le traitement d’HTA

49(79%)

13(21%)

2(15%)

4(31%)

1(8%)

6(46%)

BBLOQUANT ARAII DIURETIQUE IC

 

: Répartition des patients selon l’hypertension 

 étaient sous IC, 

β bloquants  et un 

 

: Répartition des patients selon le traitement d’HTA 

non HTA

HTA



 

N. Insuffisance cardiaque 

Deux (3%) patients avaient une 

Figure 16 : patients avec 

O. Insuffisance coronaire

Deux (3%) patients av

Figure 17 : Patients avec ou sans insuffisance coronaire

60(97%)

60(97%)
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Insuffisance cardiaque  

avaient une insuffisance cardiaque. (Figure 1

: patients avec  ou sans insuffisance cardiaque

 

Insuffisance coronaire : 

patients avaient une insuffisance coronaire. (Figure 1

 

: Patients avec ou sans insuffisance coronaire

2(3%)

60(97%)

avec insuffisane cardiaque 

sans insuffisance cardiaque

2(3%)

60(97%)

avec insuffisance coronaire 

sans insuffisance coronaire 

Figure 16) 

 

sans insuffisance cardiaque 

Figure 17) 

 

: Patients avec ou sans insuffisance coronaire 

avec insuffisane cardiaque 

sans insuffisance cardiaque

avec insuffisance coronaire 

sans insuffisance coronaire 



 

P. Insuffisance respiratoire

Un (2%) patient présentait une 

Figure 18 : patients avec ou sans insuffisance respiratoire

Q. Troubles de rythme

Quatre (6%)  patients 

Figure 19: patients avec ou sans trouble

61(98%)

4(6%)
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Insuffisance respiratoire : 

patient présentait une insuffisance respiratoire. (Figure 1

: patients avec ou sans insuffisance respiratoire

de rythme : 

patients présentaient  des troubles de rythme

: patients avec ou sans troubles de rythme

1(2%)

61(98%)

avec insuffisance réspiratoire

sans insuffisance réspiratoire 

58(94%)

4(6%)

Sans troubles de rythme

Avec troubles de rythme

Figure 18) 

 

: patients avec ou sans insuffisance respiratoire 

des troubles de rythme. (Figure 19) 

 

de rythme 

avec insuffisance réspiratoire

sans insuffisance réspiratoire 

Sans troubles de rythme

Avec troubles de rythme



 

R. Type d’incision 

Cinquante cinq (37%) 

patients (11%) sous cœlioscopie 

Figure 20 : Répartition des patients selon le type d’incision

S. Segments hépatique

Trente six patients (58

alors que 26(42%) ont eu 

Figure21 : Répartition des patients selon 

coelioscopie

7(11%)

Hépatectomie 

superieur à 3 

ségments

36(58%)

40 

 : 

(37%) patients étaient  opérés sous  laparotomie et sept 

cœlioscopie (Figure 20) 

: Répartition des patients selon le type d’incision

hépatique : 

(58%) ont eu une hépatectomie  supérieur

 une hépatectomie  inférieure à 3 segments. 

Répartition des patients selon le nombre de segments

 

Laparotomie

55(89%)

coelioscopie

7(11%)

Hépatectomie 

inferieur  à 3 

ségments

26(42%)
Hépatectomie 

superieur à 3 

ségments

36(58%)

étaient  opérés sous  laparotomie et sept 

 

: Répartition des patients selon le type d’incision 

supérieure à 3 segments 

à 3 segments. (Figure 21)  

 

segments réséqués. 



 

T. Clampage : 

Trente trois patients (53.23

29 patients (46.77%) sans clamp

Figure 22 : Répartition des patients avec ou sans clampage

Vingt deux  (35%) patients 

clampage sélectif. (Figure 2

Figure 23 : Répartition des

  

29(47%)

11(33%)
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Trente trois patients (53.23%) ont eu un acte chirurgical avec clampage 

) sans clampage. (Figure22) 

Répartition des patients avec ou sans clampage

 

(35%) patients ont eu un clampage pédiculaire

Figure 23) 

Répartition des patients selon le type de cla

 

33(53%)

22(67%)

) ont eu un acte chirurgical avec clampage et 

 

Répartition des patients avec ou sans clampage 

mpage pédiculaire et 11(18%) un 

 

patients selon le type de clampage 

Avec clampage

Sans clampage

Pédiculaire

Séléctif



 

Les complications postopératoires

1. Insuffisance rénale aigue

a. Selon la c

Parmi 62 patients étudiés 

, huit (12.9%) le stade I (Injury) et 

classification RIFLE. 

Le total  (R+I+F) était

Soit une incidence de l’IRA postopératoire selon RIFLE 

Figure 24 : Répartition des patients qui ont présenté une 

aigue selon la classification de RIFLE
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6(9.7%)
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Les complications postopératoires : 

Insuffisance rénale aigue : 

Selon la classification de RIFLE : 

Parmi 62 patients étudiés six (9.7%) patients présentaient le stade R (RISK)   

le stade I (Injury) et sept (11.3%) le stade F (Failure)  de la 

était de 21(33.9%) patients (Figure 24) 

une incidence de l’IRA postopératoire selon RIFLE de 

: Répartition des patients qui ont présenté une insuffisance rénale 

aigue selon la classification de RIFLE 

 

Injury

Failure

R+I+F 

8(12.9%)

7(11.3%))

21(33.9

le stade R (RISK)   

le stade F (Failure)  de la 

 33.9% 

 

insuffisance rénale 

R+I+F 

21(33.9%)
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Tableau 2 : comparaison entre le groupe des patients qui ont présenté une 

insuffisance rénale aigue selon chaque stade de la classification de RIFLE  et les 

patients qui n’ont pas présenté une insuffisance rénale aigue 

                              Normal  

  N=41 

       Stade R 

         N=6 

      Stade I 

         N=8 

       Stade F 

          N=7 

           R+I+F 

            N=21 

1. Préopératoire :      

  Sexe N (%) : F 

                        M 

20(48.78%) / 

21(51.22%) 

3(50.0%) / 

3(50.0%) 

5(62.5%) / 

3(37.5%) 

4(57.14%) / 

3(42.86%) 

12(57.14%)/ 

9(42.86%) 

   Age (ans) 56.41±12.11 56.17±13.34 52.63±10.25 49.14±12.90 52.48±11.80 

   HTA 10(24.39%) 2(33.3%) 1(12.5%) 0% 3(14.28%) 

Traitement HTA  :      

ARAII 3(30%) 1(50.0%) 0% _ 1(33.3%) 

B Bloquants 1(10%) _ 0% _ 0% 

IC 4(40%) 1(50.0%) 1(100%) _ 2(66.7%) 

Diurétique 1(10%) _ 0% _ 0% 

Diabète 8(19.51%) 0% 1(12.5%) 1(14.28%) 2(9.52%) 

Traitement de 

diabète : 

     

    Insuline 4(50%) _ 1(100%) 1(100%) 2(100.0%) 

    Ado 2(25%) _ 0% 0% 0% 

   régime 2(25%) _ 0% 0% 0% 

HVB 2(4.87%) 1(16.66%) 1(12.5%) 1(14.28%) 3(14.28%) 

HVC 11(26.83%) 1(16.66%) 0% 1(14.28%) 2(9.52%) 

Cirrhose 13(31.71%) 2(33.33%) 1(12.5%) 1(14.28%) 4(19.05%) 

CHILD STADE A 

CHILD STADE B 

10(76.92%) 

3(23.08%) 

2(100%) 

0% 

1(100.0%) 

0% 

1(100%) 

0% 

4(100.0%) 

0% 

MELD  :  *6 

 

1(7.69%)              _ 

 

        _ 

 

             _ 

 

               0% 

 

*7 

 

5(38.46%) _ 1(100.0%) 

 

_ 1(25.0%) 

 

*8 

 

4(30.76%) 2(100%) 

 

_ _ 2(50.0%) 

 

*9 

 

1(7.69%) _ _ _ 0% 
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*10 

 

2(15.38%) _ _ 1(100%) 1(25.0%) 

 Ascite 2(5.0%) 0% 0% 0% 0% 

 Ictère 12(29.26%) 1(16.67%) 2(25%) 1(14.28%) 4(19.04%) 

 V.O STADE: I 

 V.OSTADE:III 

4(9.75%) 

1(2.44%) 

1(16.66%) 

0% 

0% 

0% 

1(14.28%) 

0% 

2(33.3%) 

0% 

Insuffisance 

cardiaque 

2(4.87%) 0% 0% 0% 0% 

Insuffisance 

coronaire 

2(4.87%) 0% 0% 0% 0% 

Trouble de rythme 2(4.87%) 0% 2(25.0%) 0% 2(9.52%) 

Insuffisance 

respiratoire 

1(2.44%) 0% 0% 0% 0% 

Insuffisance rénale 1(2.50%) 0% 0% 0% 0% 

Créatinine (mg/l) 

Urée (g/l) 

Clairance Cockcroft 

7.79±2.24 

0.267±0.135 

103.46±30.40 

8.46±2.34 

0.293±0.152 

80.29±30.70 

7.40±1.16 

0.248±0.067 

109.04±17.75 

7.18±0.65 

0.251±0.055 

108.75±14.42 

7.63±1.50 

0.262±0.093 

100.73±22.10 

Bilirubine 

totale≥100mg/l 

0% 1(16.66%) 2(25%) 0% 3(14.28%) 

2. Peropératoire :      

Laparotomie 

Cœlioscopie 

34(82.92%) 

7(17.08%) 

6(100.0%) 

0% 

8(100.0%) 

0% 

7(100.0%) 

0% 

21(100.0%) 

0% 

Acte≤3ségments 21(51.22%) 1(16.66%) 2(25.0%) 3(42.86%) 5(23.81%) 

Acte≥3ségments 20(48.78%) 1(16.66%) 6(75.0%) 4(57.14%) 16(76.19%) 

Durée d’acte(H) 5.17±1.88 3.48±095        6.77±1.50    5.58±1.56      5.55±1.88 

Type de clampage :      

 * Pédiculaire 15(36.58%) 2(33.33%) 3(37.5%) 2(28.75%) 7(33.33%) 

 * Sélectif 10(24.39%) 0% 0% 1(14.28%) 1(4.76%) 

Durée de clampage  30.0 [21.0,45.0] 60 29.0±14.52 21.67±14.43 30.0 [15.0,44.0] 

Saignement en ml       500.0 

[225.0 ; 1200.0] 

350.0 

[187.50 ; 500.0] 

1000.0 

[350.0 ; 1275.0] 

200.0 

[100.0 ; 1000.0] 

400.0 

[175.0 ; 1000.0] 

Diurèse (cc)       500.0 

[300.0 ; 650.0] 

750.0 

[387.50 ;1650.0] 

850.0 

[500.0 ;1500.0] 

700.0 

[350.0 ; 1000.0] 

700.0 

[450.01 ; 400.0] 

Transfusion 12(29.26%) 2(33.33%) 6(75.0%) 3(42.86%) 11(52.38%) 

Hypotension 5(12.19%) 3(50.0%) 4(50.0%) 0%% 7(33.33%) 
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drogues vasoactives 6(14.63%) 2(33.33%) 5(62.5%) 3(42.86%) 10(47.62%) 

Médicaments 

Néphrotoxiques  

3(7.32%) 0% 0% 0% 0% 

3. Postopératoire :      

IDM  1(2.44%) 0% 0% 0% 0% 

SDRA  1(2.44%) 0% 0% 1(14.28%) 1(4.76%) 

OAP                                                1(2.44%) 0% 1(12.5%) 0% 1(4.76%) 

Atélectasie  1(2.44)% 0% 0% 0% 0% 

PNP infectieuse 1(2.44)% 0%   0% 0% 0% 

Trouble conscience 1(2.44)% 1(16.66%) 0% 1(14.28%) 2(9.52%) 

confusion 0% 0% 0% 2(28.57%) 2(9.52%) 

hémorragie 0% 0% 0% 2(28.57%) 2(9.52%) 

Reprise chirurgicale 2(4.87%) 0% 0% 1(14.28%) 1(4.76%) 

Complications 

Infectieuses 

4(9.75%) 0% 0% 1(14.28%) 1(4.76%) 

Insuffisance 

hépatocellulaire 

1(2.44%) 0% 2(25.0%) 0% 2(9.52%) 

Dialyse 1(2.44%) 0% 0% 1(14.28%) 1(4.76%) 

Décès 1(2.44%) 0% 0% 0% 0% 

 

  



 

b. Selon la c

Sept (11.3%) patients 

AKIN2 et six (9.7%) le stade AKIN3.

Le total AKIN (1+2+3

Soit une incidence de l’IRA postopératoire selon AKIN de 33.9%

 

 

Figure 25 : Répartition des patients  qui ont présenté une 

aigue selon la classification AKIN
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Selon la classification AKIN : 

patients présentaient le stade AKIN1, huit (12.9%) 

le stade AKIN3. 

1+2+3) était de 21(33.9%) patients (Figure 2

une incidence de l’IRA postopératoire selon AKIN de 33.9%

Répartition des patients  qui ont présenté une insuffisance rénale 

aigue selon la classification AKIN 

 

AKIN2
AKIN3

AKIN Total

8(12.9%)

6(9.7%)

21(33.9%)

huit (12.9%) le stade  

Figure 25) 

une incidence de l’IRA postopératoire selon AKIN de 33.9% 

 

insuffisance rénale 

%)
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Tableau 3 : comparaison entre le groupe des patients qui ont présenté une 

insuffisance rénale aigue selon chaque stade de la  classification AKIN  et les 

patients qui n’ont pas présenté une insuffisance rénale aigue 

 Normal 

  N=41  

 Stade1 

    N=7 

      Stade2 

         N=8 

    Stade3 

       N=6 

    AKIN 1+2+3 

          N=21 

1. Préopératoire :      

Sexe N(%) : F  20(48.78%)/ 5(71.43%)/ 3(37.5%)/ 4(66.67%)/ 12(57.14%)/ 

                      M 21(51.22%) 2(28.57%) 5(62.5%) 2(33.33%) 9(42.86%) 

 Age (ans) 56.41±12.114 55.14±13.32 54.75±10.25 46.33±11.55 52.48±11.80 

 HTA 10(24.39%) 2(28.57%) 1(12.5%) 0% 3(14.28%) 

Traitement  HTA  : 

ARAII 

 

3(30%) 

 

 

1(50%) 

 

 

_ 

 

 

_ 

 

 

1(33.33%) 

 

B Bloquants 

 

1(20%) 

 

_ _ _ _ 

IC 4(40%) 

 

1(50%) 

 

1(100%) 

 

_ 2(66.67%) 

 

Diurétique 1(10%) _ _ _ _ 

Diabète 8(19.51%) 0% 1(12.5%) 1(16.66%) 2(9.52%) 

Traitement diabète : 

   *Insuline 

   *Ado 

*régime 

 

 

4(50.0%) 

2(25.0%) 

2(25.0%) 

 

_ 

_ 

_ 

 

1(100%) 

_ 

_ 

 

 

1(100%) 

_ 

_ 

 

2(100%) 

_ 

_ 

HVB 2(4.87%) 0% 3(37.5%) 0% 3(14.28%) 

HVC 11(26.83%) 1(14.28%) 0% 1(16.66%) 2(9.52%) 

Cirrhose 13(31.71%) 2(28.57%) 2(25.0%) 0% 4(19.04%) 

CHILD STADE A 

CHILD STADE B 

10(76.92%) 

3(23.08%) 

2(100%) 

0% 

2(100%) 

0% 

_ 

_ 

4(100.0%) 

0% 

MELD  :   6 1(7.69%) _ _ _ _ 

                 7 5(38.46%) _ 1(25.0%) _ 1(25.0%) 

                 8 4(30.76%) 2(100%) _ _ 2(50.0%) 

                 9 1(7.69%) _ _ _ _ 

                10 2(15.38%) _ 1(25.0%) _ 1(25.0%) 
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 Ascite 2(5%) 0% 0% 0% 0% 

Ictère  12(29.26%) 1(14.28%) 2(25%) 1 (16.66%) 4(19.04%) 

V.O STADE I 

 V.OSTADE III 

4(9.75%) 

1(2.44%) 

1(14.28%) 

0% 

1(12.5%) 

0% 

0% 

0% 

2(9.52%) 

0% 

Insuffisance 

cardiaque 

2(5%) 0% 0% 0% 0% 

Insuffisance  

coronaire 

2(4.87%) 0% 0% 0% 0% 

Trouble de rythme 2(4.87%) 1(14.28%) 1(12.5%) 0% 2(9.52%) 

Insuffisance rénale 1(2.43%) 0% 0% 0% 0% 

Insuffisance 

respiratoire 

1(2.44%) 0% 0% 0% 0% 

Créatinine (mg/l)  7.79±2.25 

 

7.41±1.21            8.20±2.07 

 

7.13±0.68 

 

7.63±1.50 

 

Urée (g/l) 0.267±0.135 

 

0.222±0.068 

 

0.318±0.119 

 

0.233±0.031 

 

0.262±0.093 

 

Clairance de 

Cockcroft 

103.46±30.40 92.09±27.09 101.01±21.21 110.43±15.03 100.73±22.10 

Bilirubine 

totale≥100mg/l 

0% 1(14.28%) 2(25%) 0% 3(14.28%) 

 2. Peropératoire :      

Laparotomie 

Cœlioscopie 

34(82.92%) 

7(17.08%) 

7(100.0%) 

0% 

8(100.0%) 

0% 

6(100.0%) 

0% 

21(100.0%) 

0% 

Acte≤3ségments 20(48.78%) 2(28.57%) 1(12.5%)  3(50.0%) 5(23.81%) 

Acte≥3ségments 21(51.22%) 5(71.42%) 

 

7(87.5%)  3(50.0%) 16(76.19%) 

Type de clampage :      

*Pédiculaire 15(36.58%) 2(28.57%) 3(37.5%) 2(33.33%) 7(33.33%) 

*sélectif 10(24.39%) 0% 1(12.5%) 0% 1(4.76%) 

Durée de clampage      30.0 [21.0, 45.0] 44.0±22.62 29.67±14.50 17.50 30.0 [15.0, 44.0] 

Durée d’acte (heure) 5.17±1.88 4.87±2.12 5.86±1.96 5.58±1.56 5.45±1.87 

Saignement (ml)          500.0  

[2250.0 ; 1200.0] 

        300.0 

[200.0 ; 500.0] 

900.0 

[237.50 ; 1275.0] 

     300.0 

[100.0;1050.0] 

400.0 

[175.0 ; 1000.0] 

Diurèses (ml)       500.0 

[300.0 ; 650.0] 

      900.0 

[500.0;2100.0] 

700.0 

[387.50 ; 1375.0] 

650.0 

[325.0;1075.0] 

700.0 

[450.0 ; 1400.0] 

Transfusion 12(29.27%) 3(42.86%) 5(62.5%) 3(50.0%) 11(52.38%) 
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Hypotension 5(12.19%) 3(42.86%) 4(50.0%) 0% 7(33.33%) 

Drogues 

vasoactives 

6(14.63%) 3(42.86%) 4(50.0%) 3(50.0%) 10(47.62%) 

Médicaments 

néphrotoxiques 

3(7.32%) 0% 0% 0% 0% 

3. postopératoire :      

IDM  1(2.43%) 0% 0% 0% 0% 

SDRA  1(2.43%) 0% 0% 1(16.66%) 1(4.76%) 

OAP  1(2.43%) 0% 1(12.5%) 0% 1(.76%) 

atélectasie  1(2.44)% 0% 0% 0% 0% 

PNP. infectieuse  1(2.44)% 0% 0% 0% 0% 

Trouble  de 

conscience 

1(2.43%) 1(14.28%) 0% 1(16.66%) 2(9.52%) 

Confusion 0% 0% 0% 2(33.33%) 2(9.52%) 

Hémorragie 0% 0% 0% 2(33.33%) 2(9.52%) 

Reprise 

chirurgicale 

2(2.87%) 0% 0% 1(16.66%) 1(4.76%) 

Complications  

Infectieuses 

4(9.76%) 0% 0% 1(16.66%) 1(4.76%) 

Insuffisance 

hépatocellulaire 

1(2.43%) 0% 2(25.0%) 0% 2(9.52%) 

Dialyse 1(2.43%) 0% 0% 1(16.66%) 1(4.76%) 

Décès 1(2.43%) 0% 0% 0% 0% 

 

 

 

 

 

  



 

c. Dialyse : 

 

 Deux (3%) patients 

 

 

 

 

Figure 26 : Nombre de patients dialysé
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patients étaient au stade de dialyse. (Figure 2

ombre de patients dialysés en postopératoire

 

60(97%)

2(3%)

Figure 26) 

 

en postopératoire 

non dialysé

dialysé



 

2. Autres complications postopératoires

a. Les complications respiratoires

o Syndrome de détresse respiratoire aigue

 

Deux patients (3.2%

 

 

Figure 2
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Autres complications postopératoires : 

Les complications respiratoires : 

Syndrome de détresse respiratoire aigue (SDRA) :

%) avaient un SDRA. (Figure 27) 

 

Figure 27 : Patients avec ou sans SDRA 

 

2(3%)

60(97%)

: 

 

Avec SDRA 

Sans SDRA



 

o Œdème aigue du 

 

Deux patients (3.2%) avaient un OAP. 

 

Figure 2
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Œdème aigue du poumon (OAP) : 

) avaient un OAP. (Figure 28) 

 

Figure 28 : Patients avec ou sans OAP 

 

2(3%)

60(97%)

 

Avec OAP

Sans OAP



 

o Atélectasie :

 

Un patient (1.6%) avait une atélectasie

fibroscopie en postopératoire. 

 

Figure 2
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: 

) avait une atélectasie nécessitant le recours à la 

en postopératoire. (Figure29) 

 

Figure 29 : Patients avec ou sans atélectasie 

 

1(2%)

61(98%)

nécessitant le recours à la 

 

Avec atéléctasie 

Sans atéléctasie



 

o Pneumopathie infectieuse

Un patient (1.6%) avait une pneumopathie infectieuse en postopératoire.    

(Figure30) 

 

Figure30 : Patients avec ou sans PNP infectieuse.

  

61(98.4%)
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Pneumopathie infectieuse : 

) avait une pneumopathie infectieuse en postopératoire.    

: Patients avec ou sans PNP infectieuse.

 

1(1.6%)

61(98.4%)

Avec PNP inféctieuse 

Sans PNP inféctieuse

) avait une pneumopathie infectieuse en postopératoire.    

 

: Patients avec ou sans PNP infectieuse. 

Avec PNP inféctieuse 

Sans PNP inféctieuse



 

b. L’infarctus de myocarde

Un patient (1.6%) 

 

Figure
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L’infarctus de myocarde : 

 avait un infarctus de myocarde. (Figure 3

Figure 31 : Patients avec ou sans IDM 

 

1(1.6%)

61(98.4%)

(Figure 31) 

 

Avec IDM 

Sans IDM



 

c. Insuffisance hépatocellulaire

Trois patients (4.8%) 

(Figure32) 

 

Figure 32 : Patients avec ou sans insuffisance 

  

59(95.2%)
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Insuffisance hépatocellulaire : 

) avaient une insuffisance hépatocellulaire

Patients avec ou sans insuffisance hépatocellulaire

 

3(4.8%)

Avec insuffisance hépatocelullaire 

Sans insuffisance hépatocelullaire 

insuffisance hépatocellulaire. 

 

hépatocellulaire 

Avec insuffisance hépatocelullaire 

Sans insuffisance hépatocelullaire 



 

d. Hémorragie

Deux patient (3.2%) avai

 

Figure 33

  

60(96.8%)
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Hémorragie : 

) avaient une hémorragie en postopératoire. 

 

Figure 33 : Patients avec ou sans hémorragie. 

 

2(3.2%)

60(96.8%)

t une hémorragie en postopératoire. (Figure33) 

 

 

Avec hémorragie 

Sans hémorragie



 

e. Complications infectieuses

Cinq patients (8.1%) avaient une 

Figure 34 : Patients avec ou sans complication infectieuse

  

57(91.9%)
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Complications infectieuses : 

) avaient une complication infectieuse. 

 

: Patients avec ou sans complication infectieuse

 

5(8.1%)

avec complication inféctieuse 

Sans complication inféctieuse

. (Figure34) 

 

: Patients avec ou sans complication infectieuse 

avec complication inféctieuse 

Sans complication inféctieuse



 

f. Reprise chirurgicale

Trois patients (4.8%

(Figure35) 

 

Figure 35 : Patients avec ou sans reprise chirurgicale

  

59(95.2%)

59 

Reprise chirurgicale : 

%) ont eu une reprise chirurgicale en postopératoire. 

Patients avec ou sans reprise chirurgicale

 

3(4.8%)

59(95.2%)

Avec reprise chirurgicale

Sans reprise chirurgicale

une reprise chirurgicale en postopératoire. 

 

Patients avec ou sans reprise chirurgicale 

Avec reprise chirurgicale

Sans reprise chirurgicale



 

g. Complications 

o La confusion

Deux patients (3.2%) avaient une confusion. 

 

Figure 3

  

60(97%)

60 

Complications neurologiques : 

La confusion : 

) avaient une confusion. (Figure36) 

 

Figure 36 : Patients avec ou sans confusion 

 

2(3.2%)

60(97%)

 

avec confusion

Sans confusion



 

o Troubles de conscience

Trois patients (4.8%) avaient des troubles de conscience. 

 

Figure 37 : Patients 

  

59(95.2%)

61 

Troubles de conscience : 

) avaient des troubles de conscience. (Figure3

 

: Patients avec ou sans troubles de conscience

 

3(4.8%)

59(95.2%)

Avec troubles de conscience

Sans troubles de conscience

(Figure37) 

 

sans troubles de conscience 

Avec troubles de conscience

Sans troubles de conscience



 

h. Décès : 

Un patient (1.6%) était 

notre étude. (Figure38) 

  

 

Figure 38 
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 : Patients survivants et patients décédés
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B. ETUDE ANALYTIQUE DES FACTEURS DE RISQUES DE L’IRA :  

Dans notre étude 21 patients ont  développé une insuffisance rénale aigue,  

a. Selon la classification RIFLE : 

-Six (12.8%) patients étaient en stade R 

-Huit (16.3%) patients étaient en stade I 

-Sept (14.6%) patients étaient en stade F 

-21 patients (33.9%), tous stades confondus (R+I+F) 

� En analyse univariée, les facteurs de risques selon le stade étaient : 

R+I+F : la bilirubinémie supérieure à 100mg/l (P=0.035), la laparotomie 

(P=0.046), l’hépatectomie ≥ à trois segments (P=0.018), la diurèse peropératoire 

(P=0.022), l’hypotension peropératoire (P=0.05) et l’utilisation de drogues 

vasoactives (P=0.007).  Voir tableau numéro 4 

R :   la durée d’acte opératoire (P=0.017), l’hypotension peropératoire (P=0.05), 

et la clairance de Cockcroft  (P=0.05) Voir tableau numéro 5 

I :  la bilirubinémie supérieure à 100mg/l (P=0.024), l’hépatectomie ≥ à trois 

segments (P=0.048), la durée d’acte opératoire (P=0.018), la diurèse 

peropératoire (P=0.05), la transfusion (P=0.021), l’hypotension peropératoire 

(P=0.028), et l’utilisation de drogues vasoactives (P=0.009)  Voir tableau 

numéro 6 

F : l’hémorragie (P=0.019), la confusion (P=0.019) Voir tableau numéro 7 
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Tableau 4 : Analyse uni variée des facteurs de risques de l’insuffisance 

rénale aigue des patients au stade R+I+F tous stades confondus : 

  NORMAL (N=41)           R+I+F (N=21) P 

1. Préopératoire :    

  Sexe : N (%) F 

                       M 

20(48.78%) / 

21(51.22%) 

12(57.14%)/  

9(42.86%) 

P=0.36 

P=0.36 

   Age (ans) 56.41±12.11 52.48±11.80 P=0.15 

   HTA 10(24.39%) 3(14.28%) P=0.28 

Traitement  HTA  : 

ARAII 

B Bloquants 

IC 

Diurétique 

 

3(30%) 

1(10%) 

4(40%) 

1(10%) 

 

1(33.3%) 

0% 

2(66.7%) 

0% 

 

P=0.54 

P=0.41 

P=0.62 

P=0.64 

Diabète 8(19.51%) 2(9.52%) P=0.26 

Traitement diabète :    

      Insuline 4(50%) 2(100.0%) P=0.62 

         Ado 2(25%) 0% P=0.41 

       Régime 2(25%) 0% P=0.41 

HVB 2(4.87%) 3(14.28%) P=0.21 

HVC 11(26.83%) 2(9.52%) P=0.10 

Cirrhose 13(31.71%) 4(19.05%) P=0.22 

CHILD STADE A 

CHILD STADE B 

10(76.92%) 

3(23.08%) 

4(100.0%) 

0% 

P=0.38 

P=0.26 

MELD  :        6 

 

1(7.69%)                  _  

 

                      7 5(38.46%) 1(25.0%) P=0.75 (meld≤7) 

                      8 4(30.76%) 2(50.0%) P=0.76 (meld≥7) 

                      9 1(7.69%) _  

                      10 2(15.38%) 1(25.0%)  

Ascite 2(5.0%) 0% P=0.42 

Ictère 12(29.26%) 4(19.04%) P=0.29 

V.O STADE: I 4(9.75%) 2(33.3%) P=0.66 
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 V.OSTADE:III 1(2.44%) 0% P=0.66 

Insuffisance 

cardiaque 

2(4.87%) 0% P=0.42 

Insuffisance 

coronaire 

2(4.87%) 0% P=0.43 

Trouble de rythme 2(4.87%) 2(9.52%) P=0.41 

Insuffisance rénale 1(2.50%) 0% P=0.66 

Insuffisance 

respiratoire 

1(2.44%) 0% P=0.66 

Créatinine (mg/l) 

Urée (g/l) 

Clairance Cockcroft 

7.79±2.24 

0.267±0.135 

103.46±30.40 

7.63±1.50 

0.262±0.093 

100.73±22.10 

P=0.73 

P=0.76 

P=0.76 

Bilirubine 

totale≥100mg/l 

0% 3(14.28%) P=0.035 

 2. Peropératoire :    

Laparotomie 

Cœlioscopie 

34(82.92%) 

7(17.08%) 

21(100.0%) 

0% 

P=0.046 

cte 

Acte≤3ségments 21(51.22%) 4(19.05%) P=0.075 

Acte≥3ségments 20(48.78%) 16(76.19%) P=0.018 

Durée d’acte(H) 5.17±1.88      5.55±1.88 P=0.48 

Diurèse (cc)       500.0 

[300.0 ; 650.0] 

700.0 

[450.01 ; 1400.0] 

P=0.022 

Clampage : 25(60.97%) 8(38.09%) P=0.075 

Durée de clampage 30.0 [21.0, 45.0] 30.0 [15.0,44.0] P=0.56 

Saignement en ml        500.0 

[225.0 ;1200.0] 

400.0 

[175.0 ;1000.0] 

P=0.47 

Transfusion 12(29.26%) 11(52.38%) P=0.06 

Hypotension 5(12.19%) 7(33.33%) P=0.05 

drogues vasoactives 6(14.63%) 10(47.62%) P=0.007 

Médicaments 

Néphrotoxiques 

3(7.32%) 0% P=0.28 

3. Postopératoire :    
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IDM  1(2.44%) 0% P=0.66 

SDRA  1(2.44%) 1(4.76%) P=0.56 

OAP                                                1(2.44%) 1(4.76%) P=0.56 

Atélectasie  1(2.44)% 0% P=0.66 

PNP infectieuse 0% 0% P=0.67 

Trouble conscience 1(2.44%) 2(9.52%) P=0.26 

confusion 0% 2(9.52%) P=0.11 

hémorragie 0% 2(9.52%) P=0.11 

Reprise chirurgicale 2(4.87%) 1(4.76%) P=0.73 

Complications 

infectieuses 

4(9.75%) 1(4.76%) P=0.44 

Insuffisance 

hépatocellulaire 

1(2.44%) 2(9.52%) P=0.26 
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Tableau 5: Analyse uni variée des facteurs de risques de l’insuffisance 

rénale aigue des patients au stade R (selon RIFLE) : 

 Normal (N=41)            Stade R (N=6) P 

1. Préopératoire :    

   Sexe : N (%) F 

                          M 

20(48.78%) / 

 21(51.22%) 

 3(50.0%) / 

           3(50.0%) 

 

P=0.64 

P=0.64 

     Age (ans) 56.41±12.11 56.17±13.34 P=0.56 

     HTA 10(24.39%) 2(33.3%) P=0.48 

Traitement  HTA  : 

ARAII 

B Bloquants 

IC 

Diurétique 

 

3(30%) 

1(10%) 

4(40%) 

1(10%) 

 

1(50.0%) 

_ 

1(50.0%) 

_ 

 

P=0.43 

P=0.79 

P=0.50 

P=0.88 

Diabète 8(19.51%) 0% P=0.30 

 Traitement diabète :    

        Insuline 4(50%) _ P=0.53 

     Ado 2(25%) _ P=0.72 

     régime 2(25%) _ P=0.72 

HVB 2(4.87%) 1(16.66%) P=0.34 

HVC 11(26.83%) 1(16.66%) P=0.51 

Cirrhose 13(31.71%) 2(33.33%) P=0.60 

CHILD STADE A 

CHILD STADE B 

10(76.92%) 

3(23.08%) 

2(100%) 

0% 

P=0.52 

P=0.68 

MELD  :           6 

 

1(7.69%)  

 

 

 

                         7 5(38.46%)  P=0.85 (meld≤7) 

                         8 4(30.76%) 2(100.0%) P=0.86 (meld≥7) 

                         9    1(7.69%)   

                        10 2(15.38%)   

Ascite 2(5.0%) 0% P=0.75 

Ictère 12(29.26%) 1(16.67%) P=0.46 
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V.O STADE: I 

 V.OSTADE:III 

4(9.75%) 

1(2.44%) 

1(16.66%) 

0% 

P=0.52 

P=0.88 

Insuffisance 

cardiaque 

2(4.87%) 0% P=0.75 

Insuffisance 

coronaire 

2(4.87%) 0% P=0.75 

Trouble de rythme 2(4.87%) 0% P=0.75 

Insuffisance rénale 1(2.50%) 0% P=0.87 

Insuffisance 

respiratoire 

1(2.44%) 0% P=0.87 

Créatinine (mg/l) 

Urée (g/l) 

Clairance Cockcroft 

7.79±2.24 

0.267±0.135 

103.46±30.40 

8.46±2.34 

0.293±0.152 

80.29±30.70 

P=0.38 

P=0.88 

P=0.050 

Bilirubine 

totale≥100mg/l 

0% 1(16.66%) P=0.12 

 2. Peropératoire :    

Laparotomie 

Cœlioscopie 

34(82.92%) 

7(17.08%) 

6(100.0%) 

0% 

P=0.35 

 

Acte≤3ségments 21(51.22%) 1(16.66%) P=0.12 

Acte≥3ségments 20(48.78%) 1(16.66%) P=0.12 

Durée d’acte(H) 5.17±1.88 3.48±095 P =0.017 

Diurèse (cc)       500.0 

[300.0 ; 650.0] 

750.0 

[387.50 ; 1650.0] 

P=0.16 

Clampage : 25(60.97%) 2(33.33%) P=0.20 

Durée de clampage 30.0 [21.0, 45.0] 60 P=0.25 

Saignement en ml        500.0 

[225.0 ;1200.0] 

       350.0 

[187.50 ; 500.0] 

P=0.26 

Transfusion 12(29.26%) 2(33.33%) P=0.58 

Hypotension 5(12.19%) 3(50.0%) P=0.05 

drogues vasoactives 6(14.63%) 2(33.33%) P=0.26 

Médicaments 

Néphrotoxiques 

3(7.32%) 0% P=0.65 
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3. Postopératoire :    

IDM  1(2.44%) 0% P=0.87 

SDRA  1(2.44%) 0% P=0.87 

OAP                                                1(2.44%) 0% P=0.87 

Atélectasie  1(2.44%) 0% P=0.87 

PNP infectieuse 1(2.44%) 0% P=0.87 

Trouble conscience 1(2.44%) 1(16.66%) P=0.24 

confusion 0% 0% cte 

hémorragie 0% 0% cte 

Reprise chirurgicale 2(4.87%) 0% P=0.75 

Complications 

infectieuses  

4(9.75%) 0% P=0.56 

Insuffisance 

hépatocellulaire 

1(2.44%) 0% P=0.87 
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Tableau 6: Analyse uni variée des facteurs de risques de l’insuffisance 

rénale aigue des patients au stade I (selon RIFLE) : 

 NORMAL (N=41)         Stade I (N=8) P 

1. Préopératoire :    

  Sexe : N (%)  F 

                         M 

20(48.78%) / 

21(51.22%) 

5(62.5%) / 

3(37.5%) 

P=0.37 

P=0.37 

   Age (ans) 56.41±12.11 52.63±10.25 P=0.34 

   HTA 10(24.39%) 1(12.5%) P=0.41 

Traitement  HTA  : 

ARAII 

B Bloquants 

IC 

Diurétique 

 

3(30%) 

1(10%) 

4(40%) 

1(10%) 

 

0% 

0% 

1(100%) 

0% 

 

P=0.56 

P=0.67 

P=0.66 

P=0.82 

Diabète 8(19.51%) 1(12.5%) P=0.54 

Traitement diabète :    

*Insuline 4(50%) 1(100%) P=0.64 

*Ado 2(25%) 0% P=0.69 

*régime 2(25%) 0% P=0.69 

HVB 2(4.87%) 1(12.5%) P=0.42 

HVC 11(26.83%) 0% P=0.10 

Cirrhose 13(31.71%) 1(12.5%) P=0.29 

CHILD STADE A 

CHILD STADE B 

10(76.92%) 

3(23.08%) 

1(100.0%) 

0% 

P=0.37 

P=0.53 

MELD  :       6 1(7.69%)  

_ 

 

                      7 5(38.46%) 1(100%) P=0.92 (meld≤7) 

                      8   4(30.76%) _ P=0.92 (meld≥7) 

                      9  1(7.69%) _  

                     10 2(15.38%) _  

Ascite 2(5.0%) 0% P=0.69 

Ictère 12(29.26%) 2(25%) P=0.58 

V.O STADE: I 4(9.75%) 0% P=0.47 
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 V.OSTADE:III 1(2.44%) 0% P=0.82 

Insuffisance 

cardiaque 

2(4.87%) 0% P=0.69 

Insuffisance 

coronaire 

2(4.87%) 0% P=0.69 

Trouble de rythme 2(4.87%) 2(25.0%) P=0.12 

Insuffisance rénale 1(2.50%) 0% P=0.83 

Insuffisance 

respiratoire 

1(2.44%) 0% P=0.83 

Créatinine (mg/l) 

Urée (g/l) 

Clairance Cockcroft 

7.79±2.24 

0.267±0.135 

103.46±30.40 

7.40±1.16 

0.248±0.067 

109.04±17.75 

P=0.97 

P=0.88 

P=0.57 

Bilirubine 

totale≥100mg/l 

0% 2(25%) P=0.024 

 2. Peropératoire :    

Laparotomie 

Cœlioscopie 

34(82.92%) 

7(17.08%) 

8(100.0%) 

0% 

P=0.26 

Acte≤3ségments 21(51.22%) 2(25.0%) P=0.16 

Acte≥3ségments 20(48.78%) 6(75.0%) P= 0.048 

Durée d’acte(H) 5.17±1.88 6.77±1.50 P= 0.018 

Diurèse (cc)       500.0 

[300.0 ; 650.0] 

850.0 

[500.0 ; 1500.0] 

P=0.05 

Clampage :                                     25(60.97%) 3(37.5%) P=0.20 

Durée de clampage  30.0 [21.0, 45.0] 29.0±14.52 P=0.47 

Saignement en ml        500.0 

[225.0 ;1200.0] 

1000.0 

[350.0 ; 1275.0] 

P=0.35 

Transfusion 12(29.26%) 6(75.0%) P=0.021 

Hypotension 5(12.19%) 4(50.0%) P= 0.028 

drogues vasoactives 6(14.63%) 5(62.5%) P=0.009 

Médicaments 

Néphrotoxiques 

 

3(7.32%) 0% P=0.57 
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3. Postopératoire :    

IDM  1(2.44%) 0% P=0.83 

SDRA  1(2.44%) 0% P=0.83 

OAP                                                1(2.44%) 1(12.5%) P=0.30 

Atélectasie  1(2.44%) 0% P=0.83 

PNP infectieuse 1(2.44%) 0% P=0.83 

Trouble conscience 1(2.44%) 0% P=0.83 

confusion 0% 0% cte 

hémorragie 0% 0% cte 

Reprise chirurgicale 2(4.87%) 0% P=0.69 

Complications 

Infectieuses  

4(9.75%) 0% P=0.47 

Insuffisance 

hépatocellulaire 

1(2.44%) 2(25.0%) P=0.06 
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Tableau 7: Analyse uni variée des facteurs de risques de l’insuffisance 

rénale aigue des patients au stade F (selon RIFLE) : 

 Normal (N=41)      FAILURE   (N=7) P 

1. Préopératoire :    

  Sexe : N (%)  F 

                          M 

20(48.78%)  

 21(51.22%) 

4(57.14%) / 

3(42.86%) 

P=0.50 

P=0.50 

   Age (ans) 56.41±12.11 49.14±12.90 P=0.20 

   HTA 10(24.39%) 0% P=0.17 

Traitement  HTA  : 

ARAII 

B Bloquants 

IC 

Diurétique 

 

3(30%) 

1(10%) 

4(40%) 

1(10%) 

 

_ 

_ 

_ 

_ 

 

 

_ 

Diabète 8(19.51%) 1(14.28%) P=0.60 

Traitement diabète :    

  Insuline 4(50%) 1(100%) P=0.59 

    Ado 2(25%) 0% P=0.72 

 régime 2(25%) 0% P=0.72 

HVB 2(4.87%) 1(14.28%) P=0.38 

HVC 11(26.83%) 1(14.28%) P=0.43 

Cirrhose 13(31.71%) 1(14.28%) P=0.36 

CHILD STADE A 

CHILD STADE B 

10(76.92%) 

3(23.08%) 

1(100%) 

0% 

P=0.44 

P=0.57 

MELD  :      6 

 

1(7.69%) _ 

 

 

                    7 5(38.46%) _ P=0.92 (Meld≤7) 

                    8 4(30.76%) _ P=0.92 (Meld≥7) 

                    9 1(7.69%) _  

                    10 2(15.38%) 1(100%)  

Ascite 2(5.0%) 0% P=0.72 

Ictère 12(29.26%) 1(14.28%) P=0.37 

V.O STADE: I 4(9.75%) 1(14.28%) P=0.57 
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 V.OSTADE:III 1(2.44%) 0% P=0.86 

Insuffisance 

cardiaque 

2(4.87%) 0% P=0.72 

Insuffisance 

coronaire 

2(4.87%) 0% P=0.72 

Trouble de rythme 2(4.87%) 0% P=0.72 

Insuffisance rénale 1(2.50%) 0% P=0.85 

Insuffisance 

respiratoire 

1(2.44%) 0% P=0.85 

Créatinine (mg/l) 

Urée (g/l) 

Clairance Cockcroft 

7.79±2.24 

0.267±0.135 

103.46±30.40 

7.18±0.65 

0.251±0.055 

108.75±14.42 

P=0.86 

P=0.77 

P=0.56 

Bilirubine 

totale≥100mg/l 

0% 0% P=cte 

 2. Peropératoire :    

Laparotomie 

Cœlioscopie 

34(82.92%) 

7(17.08%) 

7(100.0%) 

0% 

P=0.30 

Acte≤3ségments 21(51.22%) 3(42.86%) P=0.50 

Acte≥3ségments 20(48.78%) 4(57.14%) P=0.35 

Durée d’acte(H) 5.17±1.88    5.58±1.56 P=0.32 

Diurèse (cc)       500.0 

[300.0 ; 650.0] 

700.0 

[350.0 ; 1000.0] 

P=0.25 

Clampage : 25(60.97%) 3(42.85%) P=0.31 

Durée de clampage 30.0 [21.0, 45.0] 21.67±14.43 P=0.39 

Saignement en ml       500.0 

[225.0 ;1200.0] 

200.0 

[100.0 ;1000.0] 

P=0.16 

Transfusion 12(29.26%) 3(42.86%) P=0.37 

Hypotension 5(12.19%) 0%% P=0.43 

drogues vasoactives 6(14.63%) 3(42.86%) P=0.11 

Médicaments 

Néphrotoxiques 

3(7.32%) 0% P=0.61 

3. Postopératoire :    
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IDM  1(2.44%) 0% P=0.85 

SDRA  1(2.44%) 1(14.28%) P=0.27 

OAP                                                1(2.44%) 0% P=0.85 

Atélectasie  1(2.44%) 0% P=0.85 

PNP infectieuse 1(2.44%) 0% P=0.87 

Trouble conscience 1(2.44%) 1(14.28%) P=0.27 

confusion 0% 2(28.57%) P=0.019 

hémorragie 0% 2(28.57%) P=0.019 

Reprise chirurgicale 2(4.87%) 1(14.28%) P=0.38 

Complications 

infectieuses 

4(9.75%) 1(14.28%) P=0.56 

Insuffisance 

hépatocellulaire 

1(2.44%) 0% P=0.85 
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b. Selon la classification AKIN : 

-Sept (14.6%) patients étaient en stade 1 

-Huit (16.3%) patients étaient en stade 2 

-Six (12.8%) patients étaient en  stade 3 

-21 patients  (33.9%)  tous stades confondus (1+2+3) 

� En analyse univariée, les facteurs de risques selon le stade étaient: 

AKIN1+2+3 :    La bilirubinémie supérieure à 100mg/l  P=0.035, la laparotomie 

P=0.046, l’hépatectomie ≥ à trois segments P=0.018, diurèse peropératoire 

P=0.022, l’hypotension peropératoire P=0.05, et l’utilisation de drogues 

vasoactives P=0.007. Voir tableau numéro 8 

AKIN1  : la diurèse peropératoire  P=0.035  Voire tableau numéro 9 

AKIN2  : la bilirubinémie supérieure à 100mg/l P=0.024, l’hépatite virale B 

(HVB) P=0,026, l’hépatectomie ≥ à trois segments P=0.048, l’hypotension 

peropératoire P=0.028, l’utilisation de drogues vasoactives P=0.044. Voir 

tableau numéro 10 

AKIN3  :L’âge≥60ans P=0.044, l’hémorragie P=0.014, la confusion P=0.014 

Voir tableau numéro 11 
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Tableau 8 : Analyse uni variée des facteurs de risques de l’insuffisance 

rénale aigue des patients au stade AKIN1+2+3 tous stades confondus : 

 NORMAL (N=41)         AKIN1+2+3(N=21) P 

1. Préopératoire :    

Sexe : N (%)    F  20(48.78%)   12(57.14%) P=0.36 

                         M 21(51.22%) 9(42.86%) P=0.36 

 Age (ans) 56.41±12.114 52.48±11.80 P=0.15 

 HTA 10(24.39%) 3(14.28%) P=0.28 

Traitement  HTA :  

ARAII 

B Bloquants 

IC 

Diurétique 

 

3(30%) 

1(20%) 

4(40%) 

1(10%) 

 

1(33.33%) 

_ 

1(33.33%) 

_ 

 

P=0.54 

P=0.41 

P=0.62 

P=0.64 

Diabète 8(19.51%) 2(9.52%) P=0.26 

  Traitement diabète :    

*Insuline 4(50.0%) 2(100%) P=0.62 

*Ado 2(25.0%) _ P=0.41 

*régime 2(25.0%) _ P=0.41 

HVB 2(4.87%) 3(14.28%) P=0.21 

HVC 11(26.83%) 2(9.52%) P=0.10 

Cirrhose 13(31.71%) 4(19.04%) P=0.27 

CHILD STADE A 

CHILD STADE B 

10(76.92%) 

 3(23.08%) 

4(100.0%) 

0% 

P=0.38 

P=0.26 

MELD :           6 1(7.69%) _ _ 

                         7 5(38.46%) 1(25.0%) P=0.75 (meld≤7) 

                         8 4(30.76%) 2(50.0%) P=0.76 (meld≥7) 

                         9 1(7.69%) _ _ 

                         10   2(15.38%) 1(25.0%) _ 

Ascite 2(5%) 0% P=0.42 

Ictère 12(29.26%)              4(19.04%) P=0.29 

V.O STADE I 

V.OSTADE III 

4(9.75%) 

1(2.44%) 

2(9.52%) 

0% 

P=0.66 

P=0.66 
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Insuffisance 

cardiaque 

2(5%) 0% P=0.42 

Insuffisance  

coronaire 

2(4.87%) 0% P=0.43 

Trouble de rythme 2(4.87%) 2(9.52%) P=0.41 

Insuffisance rénale 1(2.43%) 0% P=0.66 

Insuffisance 

respiratoire 

1(2.44%) 0% P=0.66 

Créatinine (mg/l) 7.79±2.25 7.63±1.50 P=0.73 

Urée (g/l) 0.267±0.135 0.262±0.093 P=0.76 

Clairance de 

Cockcroft 

103.46±30.40            100.73±22.10 P=0.76 

Bilirubine 

totale≥10mg/l 

0% 3(14.28%) P=0.035 

 2. Peropératoire :    

Laparotomie 

Cœlioscopie 

34(82.92%) 

7(17.08%) 

21(100.0%) 

0% 

P=0.046 

cte 

Acte ≤3ségments 20(48.78%) 5(23.81%) P=0.075 

Acte ≥3ségments 21(51.22%) 16(76.19%) P=0.018 

Diurèses (ml)       500.0 

[300.0 ; 650.0] 

700.0 

[450.0 ; 1400.0] 

P=0.022 

Clampage : 25(60.97%) 8(38.09%) P=0.075 

Durée de clampage 30.0 [21.0, 45.0] 30.0 [15.0, 44.0] P=0.56 

Durée d’acte (heure) 5.17±1.88 5.45±1.87 P=0.48 

Saignement en ml          500.0  

[2250.0 ; 1200.0] 

400.0 

[175.0 ; 1000.0] 

P=0.47 

Transfusion 12(29.27%) 11(52.38%) P=0.067 

Hypotension 5(12.19%) 7(33.33%) P=0.050 

Drogues 

 vasoactives 

6(14.63%) 10(47.62%) P=0.007 

Médicaments 

néphrotoxiques 

3(7.32%) 0% P=0.28 
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3. postopératoire : 

   

IDM  1(2.43%) 0% P=0.66 

SDRA  1(2.43%) 1(4.76%) P=0.56 

OAP  1(2.43%) 1(.76%) P=0.56 

atélectasie  1(2.43%) 0% P=0.66 

PNP. infectieuse  1(2.43%) 0% P=0.67 

Trouble conscience 1(2.43%) 2(9.52%) P=0.26 

Confusion 0% 2(9.52%) P=0.11 

Hémorragie 0% 2(9.52%) P=0.11 

Reprise chirurgicale 2(2.87%) 1(4.76%) P=0.73 

Complications 

infectieuses  

4(9.76%) 1(4.76%) P=0.44 

Insuffisance 

hépatocellulaire 

1(2.43%) 2(9.52%) P=0.26 
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Tableau 9: Analyse uni variée des facteurs de risques de l’insuffisance 
rénale aigue des patients au stade AKIN1 (selon AKIN) : 

 NORMAL (N=41) AKIN1 (N=7) P 

1. Préopératoire :    

Sexe : N(%)  F 20(48.78%)  5(71.43%) P=0.24 

                      M 21(51.22%) 2(28.57%) P=0.24 

 Age (ans) 56.41±12.114 55.14±13.32 P=0.50 

 HTA 10(24.39%) 2(28.57%) P=0.56 

Traitement  HTA 

ARAII 

B Bloquants 

IC 

Diurétique 

 

3(30%) 

1(20%) 

4(40%) 

1(10%) 

 

1(50%) 

_ 

1(50%) 

_ 

 

P=0.49 

P=0.75 

P=0.56 

P=0.86 

Diabète 8(19.51%) 0% P=0.25 

Traitement diabète :    

   *Insuline 4(50.0%) _ P=0.48 

   *Ado 2(25.0%) _ P=0.69 

*régime 2(25.0%) _ P=0.69 

Tabacs 2(2.43%) 0% P=0.48 

HVB 2(4.87%) 0% P=0.72 

HVC 11(26.83%) 1(14.28%) P=0.43 

Cirrhose 13(31.71%) 2(28.57%) P=0.65 

CHILD STADE A 

CHILD STADE B 

10(76.92%) 

3(23.08%) 

2(100%) 

0% 

P=0.61 

P=0.63 

MELD :        6 1(7.69%) _  

                       7 5(38.46%) _ P=0.85 (meld≤7) 

                       8   4(30.76%) 2(100%) P=0.86 (meld≥7) 

                       9 1(7.69%) _  

                       10    2(15.38%) _  

Ascite 2(5%) 0% P=0.72 

Ictère 12(29.26%) 1(14.28%) P=0.37 

V.O STADE I 4(9.75%) 1(14.28%) P=0.57 
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V.OSTADE III 1(2.44%) 0% P=0.86 

Insuffisance 

cardiaque 

2(5%) 0% P=0.72 

Insuffisance  

coronaire 

2(4.87%) 0% P=0.72 

Trouble de rythme 2(4.87%) 1(14.28%) P=0.38 

Insuffisance rénale 1(2.43%) 0% P=0.85 

Insuffisance 

respiratoire 

1(2.44%) 0% P=0.85 

Créatinine (mg/l) 7.79±2.25 7.41±1.21 P=0.98 

Urée (g/l) 0.267±0.135 0.222±0.068 P=0.24 

Clairance Cockcroft 103.46±30.40 92.09±27.09 P=0.34 

Bilirubine 

totale≥100mg/l 

0% 1(14.28%) P=0.14 

 2. Peropératoire :    

Laparotomie 

Cœlioscopie 

34(82.92%) 

7(17.08%) 

7(100.0%) 

0% 

P=0.30 

P=0.30 

Acte ≤3ségments 20(48.78%) 2(28.57%) P=0.24 

Acte ≥3ségments 21(51.22%) 5(71.42%) 

 

P=0.078 

Diurèses (ml)       500.0 

[300.0 ; 650.0] 

900.0 

[500.0;2100.0] 

P=0.035 

Clampage : 25(60.97%) 2(28.57) P=0.11 

Durée de clampage 30.0 [21.0, 45.0] 44.0±22.62 P=0.51 

Durée d’acte (heure) 5.17±1.88 4.87±2.12 P=0.45 

Saignement en ml          500.0  

[2250.0 ; 1200.0] 

300.0 

[200.0 ; 500.0] 

P=0.23 

Transfusion 12(29.27%) 3(42.86%) P=0.37 

Hypotension 5(12.19%) 3(42.86%) P=0.080 

Drogues vasoactives 6(14.63%) 3(42.86%) P=0.11 

Médicaments 

néphrotoxiques 

3(7.32%) 0% P=0.61 
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3. postopératoire :    

IDM  1(2.43%) 0% P=0.85 

SDRA  1(2.43%) 0% P=0.85 

OAP  1(2.43%) 0% P=0.85 

atélectasie  1(2.43%) 0% P=0.85 

PNP. infectieuse  1(2.43%) 0% P=0.85 

Trouble conscience 1(2.43%) 1(14.28%) P=0.27 

Confusion 0% 0% cte 

Hémorragie 0% 0% cte 

Reprise chirurgicale 2(2.87%) 0% P=0.72 

Complications 

infectieuses 

4(9.76%) 0% P=0.52 

Insuffisance 

hépatocellulaire 

1(2.43%) 0% P=0.85 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



83 

 

Tableau 10: Analyse uni variée des facteurs de risques de l’insuffisance 

rénale aigue des patients au stade AKIN2 (selon AKIN) : 

 Normal (N=41)       AKIN2 (N=8) P 

1. Préopératoire :    

    Sexe : N(%)    F 20(48.78%)   3(37.5%) P=0.42 

                            M 21(51.22%) 5(62.5%) P=0.42 

 Age (ans) 56.41±12.114 54.75±10.25 P=0.65 

 HTA 10(24.39%) 1(12.5%) P=0.41 

Traitement  HTA : 

ARAII 

B Bloquants 

IC 

Diurétique 

 

3(30%) 

1(20%) 

4(40%) 

1(10%) 

 

_ 

_ 

1(100%) 

_ 

 

P=0.56 

P=0.67 

P=0.66 

P=0.82 

Diabète 8(19.51%) 1(12.5%) P=0.54 

Traitement diabète :    

*Insuline 4(50.0%) 1(100%) P=0.64 

*Ado 2(25.0%) _ P=0.69 

*régime 2(25.0%) _ P=0.69 

HVB 2(4.87%) 3(37.5%) P=0.026 

HVC 11(26.83%) 0% P=0.10 

Cirrhose 13(31.71%) 2(25.0%) P=0.57 

CHILD STADE A 

CHILD STADE B 

10(76.92%) 

3(23.08%) 

2(100%) 

0% 

P=0.65 

P=0.57 

MELD :         6 1(7.69%) _  

                       7 5(38.46%) 1(25.0%) P=0.85 (meld≤7) 

                       8 4(30.76%) _ P=0.86 (meld≥7) 

                       9 1(7.69%) _  

                      10 2(15.38%) 1(25.0%)  

Ascite 2(5%) 0% P=0.69 

Ictère 12(29.26%)              2(25%) P=0.58 

V.O STADE I 

V.OSTADE III 

4(9.75%) 

1(2.44%) 

1(12.5%) 

0% 

P=0.61 

P=0.84 
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Insuffisance 

cardiaque 

2(5%) 0% P=0.69 

Insuffisance  

coronaire 

2(4.87%) 0% P=0.69 

Trouble de rythme 2(4.87%) 1(12.5%) P=0.42 

Insuffisance rénale 1(2.43%) 0% P=0.83 

Insuffisance 

respiratoire 

1(2.44%) 0% P=0.83 

Créatinine (mg/l) 7.79±2.25 8.20±2.07 P=0.39 

Urée (g/l) 0.267±0.135 0.318±0.119 P=0.074 

Clairance de 

Cockcroft 

103.46±30.40 101.01±21.21 P=0.76 

Bilirubine 

totale≥100mg/l 

0%              2(25%) P=0.024 

 2. Peropératoire :    

Laparotomie 

Cœlioscopie 

34(82.92%) 

7(17.08%) 

8(100.0%) 

0% 

P=0.26 

Acte ≤3ségments 20(48.78%) 1(12.5%) P=0.048 

Acte ≥3ségments 21(51.22%) 7(87.5%) P=0.048     

Diurèses (ml)       500.0 

[300.0 ; 650.0] 

700.0 

[387.50 ; 1375.0] 

P=0.14 

Clampage : 25(60.97%) 4(50%) P=0.42 

Durée de clampage 30.0 [21.0, 45.0] 29.67±14.50 P=0.55 

Durée d’acte (heure) 5.17±1.88 5.86±1.96 P=0.19 

Saignement en ml          500.0  

[2250.0 ; 1200.0] 

900.0 

[237.50 ; 1275.0] 

P=0.51 

Transfusion 12(29.27%) 5(62.5%) P=0.083 

Hypotension 5(12.19%) 4(50.0%) P=0.028 

Drogues 

 vasoactives 

6(14.63%) 4(50.0%) P=0.044 

Médicaments 

néphrotoxiques 

3(7.32%) 0% P=0.57 
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3. postopératoire : 

   

IDM  1(2.43%) 0% P=0.83 

SDRA  1(2.43%) 0% P=0.83 

OAP  1(2.43%) 1(12.5%) P=0.30 

atélectasie  1(2.43%) 0% P=0.83 

PNP. infectieuse  1(2.43%) 0% P=0.83 

Trouble conscience 1(2.43%) 0% P=0.83 

Confusion 0% 0% cte 

Hémorragie 0% 0% cte 

Reprise chirurgicale 2(2.87%) 0% P=0.69 

complications 

infectieuses 

4(9.76%) 0% P=0.47 

Insuffisance 

hépatocellulaire 

1(2.43%) 2(25.0%) P=0.065 
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Tableau 11 : Analyse uni variée des facteurs de risques de l’insuffisance 

rénale aigue des patients au stade AKIN3 (selon AKIN) : 

 NORMAL (N=41) AKIN3 (N=6) P 

1. Préopératoire :    

Sexe : N(%)    F 20(48.78%)   4(66.67%) P=0.35 

                         M 21(51.22%) 2(33.33%) P=0.35 

 Age (ans) 56.41±12.114 46.33±11.55 P=0.071 

 HTA 10(24.39%) 0% P=0.21 

Traitement  HTA :  

ARAII 

B Bloquants 

IC 

Diurétique 

 

3(30%) 

1(20%) 

4(40%) 

1(10%) 

 

_ 

_ 

_ 

_ 

 

P=0.60 

P=0.71 

P=0.51 

P=0.84 

Diabète 8(19.51%) 1(16.66%) P=0.67 

Traitement diabète :    

*Insuline 4(50.0%) 1(100%) P=0.54 

*Ado 2(25.0%) _ P=0.76 

*régime 2(25.0%) _ P=0.76 

HVB 2(4.87%) 0% P=0.75 

HVC 11(26.83%) 1(16.66%) P=0.51 

Cirrhose 13(31.71%) 0% P=0.14 

CHILD STADE A 

CHILD STADE B 

10(76.92%) 

3(23.08%) 

_ 

_ 

P=0.19 

P=0.57 

MELD :       6 1(7.69%)                     _                     _ 

                     7 5(38.46%) _ _ 

                     8  4(30.76%) _ _ 

                     9  1(7.69%) _ _ 

                     10 2(15.38%) _ _ 

Ascite 2(5%) 0% P=0.75 

Ictère 12(29.26%) 1(16.66%) P=0.46 

V.O STADE I 

V.OSTADE III 

4(9.75%) 

1(2.44%) 

0% 

0% 

P=0.56 

P=0.86 
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Insuffisance 

cardiaque 

2(5%) 0% P=0.75 

Insuffisance  

coronaire 

2(4.87%) 0% P=0.75 

Trouble de rythme 2(4.87%) 0% P=0.75 

Insuffisance rénale 1(2.43%) 0% P=0.87 

Insuffisance 

respiratoire 

1(2.44%) 0% P=0.87 

Créatinine (mg/l) 7.79±2.25 7.13±0.68 P=0.76 

Urée (g/l) 0.267±0.135 0.233±0.031 P=0.84 

Clairance de 

Cockcroft 

103.46±30.40 110.43±15.03 P=0.46 

Bilirubine 

totale≥100mg/l 

0% 0% cte 

 2. Peropératoire:    

Laparotomie 

Cœlioscopie 

34(82.92%) 

7(17.08%) 

6(100.0%) 

0% 

P=0.35 

Acte ≤3ségments 20(48.78%) 3(50.0%) P=0.64 

Acte≥3ségments 21(51.22%) 3(50.0%) P=0.50 

Diurèses (ml)       500.0 

[300.0 ; 650.0] 

650.0 

[325.0;1075.0] 

P=0.37 

Clampage : 25(60.97%) 2(33.33%) P=0.20 

Durée de clampage 30.0 [21.0, 45.0] 17.50 P=0.28 

Durée d’acte (heure) 5.17±1.88 5.58±1.56 P=0.43 

Saignement en ml          500.0  

[2250.0 ; 1200.0] 

300.0 

[100.0;1050.0] 

P=0.31 

Transfusion 12(29.27%) 3(50.0%) P=0.28 

Hypotension 5(12.19%) 0% P=0.48 

Drogues 

 vasoactives 

6(14.63%) 3(50.0%) P=0.075 

Médicaments 

néphrotoxiques 

3(7.32%) 0% P=0.65 
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3. postopératoire : 

   

IDM  1(2.43%) 0% P=0.87 

SDRA  1(2.43%) 1(16.66%) P=0.24 

OAP  1(2.43%) 0% P=0.87 

atélectasie  1(2.43%) 0% P=0.87 

PNP. infectieuse  1(2.43%) 0% P=0.89 

Trouble conscience 1(2.43%) 1(16.66%) P=0.24 

Confusion 0% 2(33.33%) P=0.014 

Hémorragie 0% 2(33.33%) P=0.014 

Reprise chirurgicale 2(2.87%) 1(16.66%) P=0.34 

Complications 

inféctieuses 

4(9.76%) 1(16.66%) P=0.51 

Insuffisance 

hépatocellulaire 

1(2.43%) 0% P=0.87 
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A. FACTEURS DE RISQUES PREOPERATOIRES DE L’IRA : 

1. L’AGE : 

-L’âge moyen de notre population étudiée était de 55 ±12 ans. 

-L’âge moyen des patients qui ont présenté une insuffisance rénale aigue 

(IRA) était de 52.48±11.80 ans.   

-L’âge moyen des patients  qui n’ont pas présenté une IRA (N=41) était de 

56.41±  12.11 ans. 

Selon Bruce K Novis et al. qui ont étudié les facteurs de risques 

préopératoires de l’insuffisance rénale aigue au décours de la chirurgie 

cardiaque, vasculaire, et digestive dans une analyse systématique de 28  études , 

l’âge avancé était un facteur de risque d’IRA postopératoire dans neuf études 

[18] . 

Auteur Type de chirurgie Age moyen 

A.o’Riordan et al.[19] Transplantation hépatique 46.5±13.3 

Elhmidi et al.[20] Chirurgie cardiaque 81.8±6.4 

Catarina Teixeira et 

al.[21] 

Chirurgie abdominale 71.1±13.2 

Eunjung Cho et al.[22] Chirurgie hépatobiliaire 59.06 ± 10.39 

Sinning et al.[23] Chirurgie cardiaque 79.9±6.8 

Ulucay et al.[24] Chirurgie orthopédique 77.20±11.32 

Bang JY et al.[25] Chirurgie vasculaire 72 (66–77) 

Kim Cs, et al.[26] Chirurgie gastrique (cancer 

de l’estomac) 

64.5±11.9 

Notre série Chirurgie hépatique 

 (type d’hépatectomie) 

52.48±11.80 

 



91 

 

Eunjung Cho et al. dans une étude sur les incidences et les facteurs de 

risques de l’insuffisance  rénale aigue après chirurgie hépatobiliaire l’âge avancé 

a été  identifié en analyse multi variée comme facteur indépendant de l’IRA 

postopératoire [22]. 

Les individus âgés sont plus sensibles aux facteurs néphrotoxiques, en 

raison de l’accumulation de comorbidités et de leur moindre réserve rénale. La 

perte de la réserve rénale (environ 0,75 ml/1,73 m2 par année à partir de 30 ans) 

peut être partiellement masquée par la diminution de la masse musculaire chez 

les sujets âgés. 

En général, la filtration glomérulaire est approximativement de 125 ml/min 

chez un jeune adulte, 80 ml/min à 60 ans et 60 ml/min à 80 ans. Les individus 

âgés sont plus susceptibles à une déplétion de volume en raison d’une réduction 

de la sensation de soif, couplée à une capacité diminuée de préserver du sel et de 

concentrer les urines au maximum [27]. 

Ces caractéristiques peuvent individuellement prédisposer les personnes 

âgées à l’IRA hypovolémique dans un contexte postopératoire. 

Selon Lameire N et al. L’âge supérieur à 60 ans est un  facteur de risque 

important de l’insuffisance rénale aigue en chirurgie cardiaque [28,29]   .   

Dans notre étude en analyse univariée, l’âge≥60 apparait comme facteur 

prédictif de l’insuffisance rénale aigue avec un P=0.044 

2. Le sexe : 

-Trente deux patients (51,6%)  étaient  des femmes et 30(48,4%)  étaient  

des hommes. 

-Dans le groupe des  patients qui ont présenté une insuffisance rénale 

aigue 12 (57.14%) étaient des femmes et neuf (42.86%) étaient des hommes.  
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-Dans le groupe des patients qui n’ont pas présenté une insuffisance rénale 

aigue 20 (48.78%) étaient des femmes et 21(51.22%) étaient  des hommes. 

Kheterpal et al. , en évaluant  152.244 acte chirurgicale, le sexe masculin a 

été identifié comme  facteur de risque indépendant en préoparatoires de 

l’insuffisance rénale aigue après chirurgie générale [30]. 

Svensson et al.  Et Bhat et al. dans leurs travaux sur les facteurs prédictifs 

préopératoire  de l’IRA après chirurgie, montraient  que le sexe masculin est un 

facteur de risque de l’insuffisance rénale aigue en postopératoire.[31,32]  

Kim Cs et al. dans un article sur l’IRA après chirurgie gastrique à type de 

gastrectomie partielle ou totale pour cancer de l’estomac que le sexe masculin et 

l’âge sont des facteurs prédictifs forts de l’IRA en postopératoire [26]. 

Dans notre étude, le sexe ne ressortait pas comme facteur de risque de 

l’insuffisance rénale aigue. 

3. L’hypertension artérielle:  

-Treize patients (21.3%) étaient hypertendus dont quatre (30.77%) étaient 

sous ARAII, deux  (15.38%) sous β bloquants, six (46.15%) sous Inhibiteurs 

calciques et un (7.69%) sous diurétique. 

-Trois patients (14.28%) étaient  hypertendus parmi les patients qui ont  

présenté une insuffisance rénale aigue et dont deux  étaient sous ARAII et un 

sous Inhibiteurs calciques. 

L’HTA est la plus fréquemment décrite dans la littérature en tant que 

facteur de risque de l’IRA postopératoire. L’insuffisance  des traitements et leur 

inobservance fréquente favorisent l’apparition de lésions de néphroangiosclérose 

responsable d’une insuffisance rénale. 

Avisa tomozawa et al. , dans une étude de cohorte historique de patients qui 

avaient subi une chirurgie de résection hépatique sous anesthésie au sévoflurane,  
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montraient  que l’HTA entraine une susceptibilité accrue à l’insuffisance rénale 

aigue après chirurgie de réséction  hépatique [33] , lorsque les patients reçoivent 

des antihypertenseurs de la classe des  antagonistes des récepteurs de 

l’angiotensine II (ARAII) ou des inhibiteurs de l’enzyme de conversion  et/ou 

des diurétiques. 

Dans notre étude en analyse univariée l’HTA n’était pas un facteur de 

l’insuffisance rénale aigue postopératoire. 

 

Les traitements de l’HTA :   

Les IEC et les ARAII sont souvent prescris [34.35]. En dépit de leurs 

efficacités et leurs avantages en milieu ambulatoire, leur utilisation en continu 

en péri opératoire reste controversée, car leur utilisation en préopératoire peut 

conduire à l’hypotension péri opératoire et au développement de l’IRA post 

opératoire [36.37.38]. 

Mitesch shah et al. dans une étude de cohorte rétrospective  qui a pour but 

de tester l’hypothèse que l’utilisation des IEC /ARAII est associée à un risque de 

l’insuffisance rénale aigue postopératoire après une chirurgie majeure, a conclu 

que l’utilisation des ces antihypertenseurs a été associée à un risque moindre à 

l’IRA postopératoire. 

D'autres études d'observation par Rady et al. [49], Ouzounian et al. [40], et 

Yoo et al. [41] ont étudié 11 330, 1647, et 472 patients de chirurgie cardiaque, 

respectivement, et n’ont démontré aucune association significative entre 

l'utilisation préopératoire des IEC/ARAII et l’IRA. Cependant, les trois  études 

ont observé une tendance non significative à un avantage préopératoire de 

l’utilisation des IEC et des ARAII soulevant la possibilité de Puissance 

statistique insuffisante pour détecter l'association. 
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Dans notre études ces antihypertenseurs ne semblaient pas êtres des 

facteurs de risques de l’IRA postopératoire quelque soit le traitement reçu. 

4. Le Diabète : 

-Dix  (16.1%) patients  étaient  diabétiques , dont six patients (60%)  sous 

insulinothérapie, deux (20%) sous antidiabétique oraux et deux (20%) sous régime 

sans sucre. 

-Dans le groupe des patients qui ont présenté  l’insuffisance rénale aigue 

deux patients (9.52%) étaient  diabétiques sous insulinothérapie. 

-Pour les  patients qui n’ont pas présenté une insuffisance rénale aigue, huit 

patients (19.51%) étaient diabétiques ; quatre (50%) étaient sous 

insulinothérapie, deux  (25%) étaient  sous antidiabétiques oraux et deux (25%) 

sous régime. 

Dans une revue de littérature, Kheterpal S et al. ,  montraient que  les 

antécédents de diabète non insulinodépendant et insulino dépendant sont 

reconnus comme  facteurs de risque d’insuffisance rénale aiguë en  

postopératoire d’une chirurgie non cardiaque  [42].  

Dans une autre étude sur l’IRA après chirurgie cardiaque, Gonzalez B et 

al.[43]  montrait que l’utilisation de l’insuline en préopératoire était un facteur de 

risque associée à l’apparition de l’insuffisance rénale aigue en postopératoire. 

D’après Eunjung et al. dans une étude prospective sur les incidences et les 

facteurs de risques de l’IRA après chirurgie hépatobiliaire, le diabète  n’était pas 

associé au développement de l’IRA en postopératoires [22]. 

Les diabétiques sont un groupe à haut risque avec une incidence d’IRA 

allant jusqu’à 7% dans des interventions de chirurgie générale. Cette incidence 

monte jusqu’à 22 % à 30 %quand il y a une infection concomitante, une maladie 

vasculaire périphérique ou une neuropathie [44].Pour les patients qui présentent  
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une défaillance rénale préalable, le risque d’IRA est inversement proportionnel à 

la clairance de créatinine [45, 46]. 

La relative discrétion du diabète pendant de nombreuses années le fait 

passer inaperçu et sous-estime la gravité des lésions asymptomatiques qu’il peut 

entraîner. Ainsi, de nombreux patients âgés de 70 ans et plus sont porteurs de 

lésions vasculaires rénales et de glomérulosclérose avec une micro albuminurie 

puis une protéinurie associée à une insuffisance rénale.  

Dans notre étude, le diabète et ses traitements n’étaient pas des facteurs 

prédictifs d’IRA en postopératoire.   

5. Les hépatites virales : 

Hépatite viral B : 

-Cinq (8.1%) patients avaient  l’hépatite virale B  dans la population 

générale 

-Trois (14.28%) patients étaient hépatite virale B positifs dans le groupe 

des patients qui ont présenté une insuffisance rénale aigue. 

Le VHB est à l'origine d'infections chroniques dont les conséquences sont 

redoutées : hépatite chronique active, cirrhose et carcinome hépatocellulaire.  

Il n'est pas cytopathogène et c'est le conflit immunitaire entre la réponse 

cytotoxique contre les hépatocytes infectés et la persistance de l'infection virale 

qui est à l'origine des lésions hépatiques chroniques. Le VHB est le plus gros 

pourvoyeur de carcinome hépatocellulaire (CHC). 

Dans la littérature, il n’y a pas de corrélation entre l’atteinte préexistente par  

les hépatites virales et l’installation d’une insuffisance rénale aigue compliquant 

une chirurgie hépatique. 

Dans notre étude, le VHB était un facteur de risque  de l’insuffisance rénale 

aigue (P=0.026). 
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Hépatite virale C : 

-Treize  patients (21.0%) avaient une hépatite virale C dans la population 

générale.  

-Deux (9.52%)  patients avaient une hépatite virale C dans le groupe des 

patients qui ont présenté une insuffisance rénale aigue      

En analyse univariée le HVC n’était pas un facteur de risque de l’IRA 

postopératoire. 

6. La cirrhose : 

-Dix sept patients  (27.42%) étaient  cirrhotiques dont Quatorze (82.36%) 

patients  classés stade A de CHILD et trois  classés stade B (17.64%). 

Le score de MELD était à six pour un patient (6%), sept pour six patients 

(35%), huit pour six patients(35%), neuf pour un patient(6%) et à dix pour trois 

patients(6%). 

-Quatre (19.05%) patients étaient  cirrhotiques classés CHILD stade A 

parmi les patients qui ont présenté une IRA postopératoire. Pour ces patients le 

MELD était à sept pour un patient (25.0%), huit pour deux patients (50.0%) et à 

dix pour un patient (25.0%) 

-Treize  (31.71%) patients étaient  cirrhotiques parmi le groupe sans IRA 

dont dix (76.92%) étaient  classés CHILD A et trois (23.08%) CHILD B. Le 

Meld était à six pour un patient (7.69%), sept pour cinq patients (38.46%), huit 

pour quatre patients (30.76%), neuf pour un patient (7.69 %) et à dix pour deux 

patients (15.38%). 

La chirurgie majeure du patient cirrhotique est associée à une majoration de 

la morbimortalité postopératoire. D’autant plus importante que la cirrhose est 

évoluée. 
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La cirrhose évoluée induit des anomalies de l’hémostase, du système 

cardiocirculatoire et de la fonction rénale qui favorisent la survenue de 

complications postopératoires telle que l’insuffisance rénale aigue et la 

décompensation hépatocellulaire. 

L’atteinte rénale souvent d’origine multifactorielle est fréquente en cas de 

cirrhose [47].Elle constitue un facteur de pronostic péjoratif majeur de cette 

maladie. Compte tenu de la diminution de la masse maigre chez ces patients, le 

taux de créatinine peut réster apparemment normal en dépit d’une altération 

significative de la fraction de filtration glomérulaire.  

La fonction rénale peut être dégradée pour des raisons prérénales, rénales 

ou postpénales. En effet à la valeur des anomalies circulatoires de la cirrhose, on 

observe une diminution progressive du débit sanguin rénal qui évolue vers la 

constitution du syndrome hépatorénal. 

Elle est observée chez 10 % [48] des patients, le plus souvent en 

association avec une ascite. Selon  du Cheyron D et al.  L’insuffisance rénale 

aigue  est un facteur de risque indépendant de mortalité des patients cirrhotiques 

admis en réanimation [49]. 

A. O’Riordan. et al. [19] ont noté que le  score de MELD à des valeurs 

élevées est fortement associé au développement de l’IRA  après transplantation 

hépatique en stade I et F de la classification RIFLE. 

Dans notre étude la cirrhose ne ressortait pas comme facteur de risques de 

l’insuffisance rénale aigue postopératoire.  
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7.  Ascite :   

-Deux (3.3%) patients étaient  ascitiques dans la population générale 

étudiée. 

-Aucun patient ne présentait  l’ascite dans le groupe des patients qui ont 

présenté une insuffisance rénale aigue en postopératoire  

L’ascite est un signe de décompensation de la cirrhose, il est la résultante 

d’une hypertension portale (HTP) et d’une rétention hydrosodée. C’est une 

complication fréquente  des hépatectomies chez les cirrhotiques. 

Dans notre étude, il n’y avait  pas de relation entre l’ascite et l’installation 

de l’insuffisance rénale postopératoire. 

 

8. L’ictère :  

-Seize patients (25.8%) étaient ictériques dans la population générale. 

-Dans le groupe de patients qui ont présenté une insuffisance rénale aigue 

Quatre patients (19.04%) étaient ictériques. 

Historiquement, une association entre l’ictère obstructif et une dysfonction 

rénale a été notée par  Kheterpal et al. dans un article sur les facteurs prédictifs 

de l’insuffisance rénale postopératoire après une chirurgie non cardiaque chez 

des patients ayant une fonction rénale préopératoire normale [30].  

Dans notre série l’ictère ne ressortait pas comme facteur de risque de 

l’insuffisance rénale aigue en postopératoire. 
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9. Un taux de bilirubinémie supérieure à 100 mg/l : 

-Le taux de bilirubinémie était supérieur à 100 mg/l chez trois patients 

(4.8%)  

-Dans le groupe des patients qui ont présenté une insuffisance rénale aigue 

trois patients (14.28%) avaient un taux de bilirubinémie supérieure à 100 mg/l   

Dans une étude sur le développement et la validation d’un score de 

prédiction de l’insuffisance rénale aigue en postopératoire après résection 

hépatique   Slankamenac et al. a étudié de manière prospective la survenue de 

l’insuffisance rénale aigue chez des patients consécutifs ayant subi une résection 

hépatique sur la base de paramètres préopératoire : l’âge, maladie 

cardiovasculaire préexistante, sexe, dysfonction rénale chronique, diabète, 

bilirubine et ALAT élevés. Ainsi en analyse multi variée quatre prédicteurs 

puissants de l’IRA ont été identifiés : le diabète, l’insuffisance rénale chronique, 

la cardiopathie préexistante et l’ALAT préopératoire élevée [50]. 

Dans notre série la bilirubinémie à un taux supérieur à 100 mg/l ressortait 

comme facteur prédictif de l’IRA après chirurgie de résection hépatique. 

 

10. Les varices œsophagiennes : 

-Six  patients (9.7%)  avaient des varices œsophagiennes stade I et un 

(1.6%) patient (1.6%) stade III dans la population générale. 

-Deux patients (9.52%) parmi le groupe IRA, avaient des varices 

œsophagiennes stade I 

La présence de varices œsophagiennes en tant que comorbidités ne 

ressortait pas comme facteur de l’IRA postopératoire dans notre étude.  
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11.  Présence de cardiopathie : 

 Insuffisance cardiaque : 

-Deux patients (3.3%)  avaient une insuffisance cardiaque dans la 

population générale. 

-Dans le groupe IRA aucun patient n’avait une insuffisance cardiaque  

Insuffisance coronaire : 

-Deux patients (3.2%) avaient  une insuffisance coronaire dans la 

population générale. 

-Dans le groupe IRA aucun patient n’avait une insuffisance coronaire 

Troubles de rythme :  

-Quatre patients (6.5%)  dans notre population étudiée  présentaient des 

troubles de rythme. 

-Deux patients (9.52%) parmi le groupe IRA avaient des troubles de 

rythme  

Les cardiopathies représentent dans la littérature [51]  selon Miyagjwa S et 

al.  Un groupe particulièrement à risque, en raison de la diminution du débit 

sanguin hépatique qui peut être associée. 

Plus récemment, Slankamenac et al. Ont développé et validé un score de 

prédiction de l’insuffisance rénale aigue  chez les patients subissant une 

chirurgie de  résection hépatique. Dans cette étude, ils ont noté que l’IRA en 

postopératoire s’est développée dans 15,1% des cas Et que la présence d’une 

maladie cardiovasculaire préexistante, d’une insuffisance rénale chronique, et de 

diabète  étaient les plus forts prédicteurs de l’insuffisance rénale aigue  définie 

par les critères de RIFLE [52]. 

Dans notre étude la présence d’une cardiopathie n’était pas un facteur 

prédictif de l’IRA post opératoire  
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12. insuffisance rénale préopératoire: 

-Un patient (1.6%) avait une insuffisance rénale aigue en préopératoire. 

Une revue systématique de 28 études, comprenant 10 865 patients 

programmés pour une intervention chirurgicale, montrait qu’une atteinte rénale 

préexistante était le facteur prédictif de l’IRA le plus fiable [53]. 

Selon NAKANO S et al  et CHRISTIANSEN CL et al. , pour les patients 

ayant une défaillance rénale préalable, le risque d’IRA est inversement 

proportionnel à la clairance de créatinine [54, 55]. 

Dans notre étude l’insuffisance rénale préopératoire n’était pas un facteur 

de risque de l’IRA postopératoire. 

 

13. Bilan rénal préopératoire : 

 Créatininémie préopératoire : 

-La moyenne de la Créatininémie était de 7,737±2,017 mg /l 

-Dans le groupe des patients qui  présentaient une IRA la moyenne était de 

7.63±1.50 mg/l. 

-Dans le groupe sans IRA la moyenne de créatinine sérique était de 

7.79±2.24 mg/l. 

Selon Mora Mangano et al. dans une étude sur les facteurs de risques de 

dysfonction rénale après chirurgie de pontage coronaire. Un niveau de créatinine 

sérique préopératoire de 124 à 177 µmol/L  était identifié comme facteur 

prédictifs de l’insuffisance rénale aigue  en postopératoire [56]. 

Par ailleurs, une étude réalisée par Wang F et al ., 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 
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dysfonction rénale postopératoire ce que ne permet pas La simple mesure de la 

Créatininémie [57].  

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

baisse du DFG mesurée par la formule de Cockcroft était associée à la nécessité 

de dialyse postopératoire, de décès et d’hospitalisation de longue durée [58].  

Dans notre étude la Créatininémie préopératoire n’était pas un facteur de 

risque de l’IRA après chirurgie hépatique. 

L’urée préopératoire : 

-La valeur moyenne  de l’urée préopératoire était de 0.240 g/l [0.190 ; 

0.292] dans la population étudiée. 

-Dans le groupe des patients qui présentaient une IRA La moyenne était de   

0.262±0.093 g/l. 

-Dans le groupe sans IRA la moyenne de l’urée était de 0.267±0.135 g/l. 

Toute diminution de la filtration glomérulaire entraine une augmentation de 

l’urémie avec diminution de l’urée urinaire .L’urémie est considérée comme  un 

mauvais marqueur de la fonction rénale car elle est soumises à d’importantes 

variations qui ne dépendent pas du DFG.  

Dans notre étude l’urée préopératoire ne ressortait pas comme facteur de 

risque de l’IRA postopératoire. 

 La clairance de créatinine selon  Cockcroft et Gault : 

Calculée selon la formule : 

- Chez l'homme = 1.23 x Poids (kg) x (140-âge) / créatinine (µmol/l) 

- Chez la femme = 1.04 x Poids (kg) x (140-âge) / créatinine (µmol/l) 

La moyenne de la clairance de Cockcroft était  de 102.53±27.71 ml/min 

chez la population étudiée. 
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Chez les patients qui présentaient une IRA la moyenne de la clairance était  

de 100.73±22.10 ml/min. 

Chez les patients sans IRA la moyenne était  de  103.46± 30.40 ml/min     

Dans une analyse réalisée par KERTAI MD et al. chaque baisse de la 

clairance de créatinine de 10 ml/min est associée à une augmentation du risque 

de mortalité péri-opératoire de 40%  [59]. Les interventions qui étaient 

particulièrement associées à une IRA incluent la chirurgie cardiaque (coronaire 

ou valvulaire), la réparation des anévrismes thoraco-abdominaux et la 

transplantation hépatique. 

Dans une étude de validation d’un algorithme permettant de prévoir la 

survenue d’une insuffisance rénale anurique après chirurgie coronaire chez 9500 

patients, un DFG inférieur à 60 ml/minute par la formule de Cockcroft était  

fortement corrélé à la nécessité de dialyse postopératoire [60]. 

Dans notre étude la clairance de la créatinine ressortait comme facteur 

prédictif de l’IRA postopératoire (P=0.05). 

Une revue systématique de 28 études qui incluaient 10.865 patients qui ont 

subi une chirurgie cardiaque, vasculaire, générale et biliaire, a étudié les facteurs 

de risques préopératoire de la  survenue  de l’insuffisance rénale aigue en 

postopératoire. L’ensemble de ces  facteurs sont regroupés dans le tableau 

suivant : 
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Auteurs Age Sexe 
masculin 

Dysfonction 
rénale 

Insuffisance 
cardiaque  

Hypertension Diabète Insuffisance 
respiratoire 

Heikkinen et 
al.[61] 

-   -    

Koning et al. 
[62] 

+ - + + - -  

Svensson et 
al.[31] 

+ + +  + - + 

Johnston[63]   +     
Goldman and 
Caldera [64] 

    -   

van 
Heeckeren[65] 

  +     

Diehl et al. [66]   +     
Abel et al.[67] +  +     
Abel et al. [68] +  + + - -  
Bhat et al.[32] - +  + +   
Crawford et 
al.[69] 

- - +  -  - 

Yeboah et al. 
[70] 

-  +     

Charlson et 
al.[71] 

+ - + + - + - 

Cohen et al.[72]   +     
Kro11 and List 
[73] 

  +     

Bergqvist et al. 
[74] 

+  +     

Porter et al.[75] +  +     
Hilberman et 
al.[76] 

+  -     

Blamey et 
al.[77]  

- - +   +  

Porter et al.[78]   -  +   
Alpert et al.[79]   +     
Ostri et al.[80]   - - - -  
Wilkes 
andMailloux 
[81] 

+       

Sturm et al.[82] -       
Powis [83] -  -  -   
Notre série  - - - - - - - 
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B. FACTEURS DE RISQUES PEROPERATOIRES DE L’IRA : 

1. Type d’incision : 

-Cinquante cinq patients (88.7%) parmi la population étudiée ont eu une 

résection chirurgicale laparotomique  et sept  patients (11.3%) étaient opérés  

sous cœlioscopie.  

-Vingt et un patients (100.0%) qui ont présenté une IRA ont eu une 

intervention laparotomique. 

-Dans le groupe sans IRA, 34 patients (82.92%) étaient  opérés sous  

laparotomie et sept (17.08%) sous cœlioscopie.  

La laparoscopie  exige la création d'un pneumopéritoine par insufflation de 

CO2. Selon la littérature, il semble y avoir suffisamment de preuves pour 

conclure que la fonction rénale et à la fois le flux sanguin rénal sont diminués 

pendant le pneumopéritoine principalement en raison de la pression intra-

abdominale augmentée et les modifications hormonales associées [84].  

Sugrue M et al. dans une étude prospective sur l’hypertension abdominale 

et la fonction rénale après laparotomie, montrait que jusqu’à 20% des patients 

subissant une laparotomie ont une insuffisance rénale secondaire à l’élevation  

de la préssion intraabdominale [85]. 

Néanmoins, une étude a affirmé que  l’incidence de l’IRA est similaire  

entre les patients subissant la cœlioscopie  et les patients soumis à une 

laparotomie. 

Dans notre étude la laparotomie ressortait comme facteur prédictif de l’IRA 

postopératoire (P≤0.05). 
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2. Nombre de segments:  

L’hépatectomie était supérieure à trois segments chez 36(58%)  patients et 

inférieure à trois segments chez 26(42%) dans la population étudiée. 

Pour les patients qui ont présenté une IRA, 16(76.19%) patients ont eu un 

acte chirurgicale supérieur à trois segments et cinq (23.81%)  un acte inférieur à 

trois segments.  

L’extension de la résection hépatique, est incontestablement un des 

principaux facteurs de risque de morbidité et de mortalité péri opératoire. Ceci 

est le cas dans de nombreuses études [86,87, 88] Une hépatectomie supérieur à 

trois segments est décrite comme facteur  de risque de survenue de l’IRA 

postopératoire. 

Dans notre étude une hépatectomie supérieure à trois segments était un 

facteur de risque de l’IRA postopératoire (P=0.018). 

3.  Durée de l’acte opératoire : 

-La moyenne de la durée d’acte opératoire exprimée en heure (H) pour la 

population générale était  5.12±1.88 heures. 

-Dans le groupe des patients qui ont eu une IRA,  la moyenne de l’acte 

opératoire était 5.55±1.88 heures. 

-Dans notre étude la durée de l’acte opératoire ressortait en analyse uni 

variée comme facteur prédictif de l’IRA postopératoire (P=0.018). 

4. Clampage : 

-Trente trois (53.23%) patients dans la population étudiée ont eu un acte 

chirurgical avec clampage et 29 (46.77%) patients sans clampage. 

-Dans le groupe des patients qui ont présenté une IRA, huit patients  

(38.09%) ont eu  un acte chirurgical avec clampage. 
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-Dans le groupe des patients qui n’ont pas présenté une IRA, 25 patients 

(60.97%) ont eu un acte chirurgical avec clampage. 

Le clampage vasculaire du foie est à l’origine de lésions dites d’ischémie-

reperfusion. On décrit deux phases successives [89] :  

• Premièrement, après reperfusion (1 à 3 heures), des radicaux libres sont 

synthétisés et libérés. Ils déclenchent la production de cytokines par les 

cellules de Kuppfer et les cellules endothéliales. Ces cytokines activent la 

sécrétion par les cellules parenchymateuses et non parenchymateuses de 

substances chimiques attirant les polynucléaires neutrophiles.  

• Secondairement (de 6 à 24 heures), les polynucléaires neutrophiles 

affluent dans le foie et s’y accumulent le long des veinules post 

sinusoïdales. Ils adhèrent à l’endothélium vasculaire en présence de 

molécules d’adhésion. Cette adhésion faite, les neutrophiles sont activés et 

secrètent des anions de super oxyde. Ces anions endommagent les cellules 

endothéliales par peroxydation des lipides et par la formation de radicaux 

hydroxyles intracellulaires. D’autre part, par leur adhésion étroite et 

viscosité, les neutrophiles peuvent obstruer les capillaires et gêner l’apport 

de l’oxygène au tissu.  

Dans notre étude le clampage ne ressortait pas comme facteur de risque de 

l’IRA (P=0.075). 

 

 

 

 

 

 



108 

 

5. Durée  de clampage : 

-La médiane  de la durée de clampage chez la population générale était de 

30 min  [20.5 ; 45.0]. 

-Chez les patients qui ont présenté une  IRA la médiane était de 30 min 

[15 ; 44] alors que chez les patients qui n’ont pas présenté une IRA la médiane 

était 30 min [21; 45] 

Le clampage du pédicule hépatique entraîne une ischémie du foie, et le 

déclampage, un relargage de médiateurs impliqués dans les phénomènes 

d’ischémie-reperfusion. Les clampages intermittents (15 min suivies de 15 min 

de revascularisation) sont mieux tolérés qu’un seul épisode de clampage 

prolongé, pour des pertes sanguines comparables. [90] 

Sur foie sain, Huguet et al [91] ont montré qu’un sujet non hypovolémique 

supporte parfaitement un clampage d’une durée de 45 min, sans différence 

d’évolution clinique et biologique post opératoire par rapport à un groupe 

témoin. 

Pour Hannoun et al [92] cette durée atteint 60 minutes. En cas de clampage 

intermittent (en général, 20 minutes de clampage et intervalle libre de 5 minutes) 

la durée de clampage tolérée s’allonge.  

Elias et al ont montré l’absence de complications après clampage 

pédiculaires cumulés de 120 minutes [93].  

Sur foie de cirrhose, la durée de clampage tolérée est plus courte. Le 

clampage pédiculaire continu doit être évité. Le clampage intermittent comporte 

en général 10 minutes de clampage pour 5 minutes de déclampage. 

Nasagu et al. ont constaté que le foie cirrhotique tolère 30 minutes 

d’ischémie normothermique et qu’au-delà le taux de complications post 

opératoires augmente avec la durée du clampage [94].  
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L’efficacité du clampage pédiculaire, en termes de réduction des pertes 

sanguines, est acquise [95]. Il permet également de réduire le temps de 

transsection parenchymateuse.  

Dans notre étude la durée de clampage n’était pas un facteur de risque de 

l’IRA postopératoire. 

6.  Diurèse peropératoire :  

-La médiane de la diurèse peropératoire de la population générale était de  

550 [387.50;825] ml. 

-Pour les patients qui ont présenté une IRA la médiane de la diurèse 

peropératoire était de 700 ml [450 ; 1400], Tandis que la médiane pour ceux qui 

n’ont pas présenté une IRA était de 500 ml [300; 650] ml. 

La période péri opératoire est particulièrement à risque pour le rein pour 

des raisons inévitables mais qu’il faut toutefois garder à l’esprit pour prévenir la 

survenue d’une IRA.  

Selon V.Chhor et al. , sur un travail publié sur l’agréssion rénale péri 

opératoire le seul monitorage de la diurèse  n’est  probablement  pas suffisant 

pour dépister une agression rénale aigue pendant la période opératoire. [96] 

Dans notre étude la diurèse peropératoire ressortait comme facteur de 

risque d’IRA postopératoire en analyse uni variée (P=0.022). 

7.  Le saignement :  

-La médiane de saignement exprimée en ml chez la population étudiée était 

de 500 ml [200 ; 1050]. 

-Dans le groupe des patients qui ont présenté une IRA la médiane de 

saignement était de 400 ml [175; 1000]. 

-Alors que pour le groupe sans IRA la médiane  de saignement était de  

500 ml [225 ; 1200]. 
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La morbidité et la mortalité liée au saignement  per opératoire était signalée 

dans la littérature [97, 98,99]. 

Selon A. O’Riordan et al.  dans une étude sur l’insuffisance rénale aigue 

définie par les critères de RIFLE après transplantation hépatique, le saignement 

peropératoire a été significativement associé à l’IRA en stade I et stade F de 

RIFLE [19]. 

En chirurgie cardiaque le saignement constituait un facteur de risque 

d’agression rénale per opératoire.  

Dans notre série le saignement peropératoire n’était pas  un facteur de 

risque de l’IRA postopératoire. 

8. Transfusion : 

-Vingt trois (37.1%) patients étaient  transfusés en peropératoire parmi la 

population étudiée. 

-Dans le groupe des patients qui ont présenté une IRA, 11(52.38%) étaient  

transfusés.  

-Dans le groupe sans IRA 12(29.26%) patients étaient transfusés en 

peropératoire. 

Les transfusions érythrocytaires per opératoires ont été un facteur de risque 

pour l’IRA postopératoire de chirurgie cardiaque indépendamment du niveau 

d'hémoglobine préopératoire [100].  

Bien que l'effet thérapeutique recherché de la transfusion de globules 

rouges pour améliorer la fonction des organes en augmentant l'apport d'oxygène 

des tissus, il ya plus de preuves que transfuser les érythrocytes peut contribuer à 

la lésion d'organe chez les patients sensibles, en particulier chez les patients 

subissant une chirurgie cardiaque dans lesquels la transfusion périopératoire est 
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un facteur de risque pour la dysfonction rénale et est associé à de moins bons 

résultats [ 101,102,103,104]. 

Les érythrocytes stockés transfusés peuvent nuire à la livraison d'oxygène 

aux tissus, de promouvoir un état pro-inflammatoire, d'exacerber le stress 

oxydatif des tissus, et activer les leucocytes et la cascade de coagulation [105]   . 

Dans la littérature Le nombre moyen de concentrés globulaires transfusés 

se situe entre 1.9 et 5 poches [60], et la nécessité de transfuser les patients en per 

opératoire se situe entre 23 et 94% [106, 107, 108, 109, 110]. Le risque de 

devoir transfuser paraît augmenter avec l’extension de la résection [36]. La 

morbidité liée aux transfusions semble apparaître au-delà de 600 ml de 

concentrés globulaires transfusés, soit environ 3 poches. A cet effet, l’intérêt des 

autotransfusions a été souligné [110]. L’administration de 2 concentrés 

globulaires issus de l’autotransfusion, permet, pour ces auteurs, de diminuer le 

taux de transfusions homologues de 44%. 

Il est donc conseillé d'optimiser en préopératoire le taux d'hémoglobine des 

patients comme suggéré par le récent protocole de gestion du sang des 

patients,[111] tout en utilisant des mesures pendant la chirurgie pour réduire la 

perte de sang et éviter l’inutile transfusion de CG. 

Bang JY end al. montrait que la transfusion érythrocytaires en 

peropératoire et l’insuffisance rénale chronique en préopératoire, sont des 

facteurs prédictifs de l’IRA après chirurgie vasculaire pour anévrisme de l’aorte 

abdominale sous rénale [25]. 

Ksenija slankamenac et al. dans une série de 549 patients ont noté que la 

transfusion sanguine, et l’oligurie étaient les plus forts prédicteurs de l’IRA en 

peropératoire après chirurgie de résection hépatique [112]. 
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Dans notre étude la transfusion était un facteur prédictif de l’IRA après 

chirurgie de résection hépatique (P=0.021). 

9. Hypotension : 

Dans notre étude  une hypotension peropératoire est définie par une tension 

artérielle systolique ≤  80 mm hg et une tension artérielle diastolique ≤ 40 mm 

hg. 

-Douze (19.4%) patients ont présenté une hypotension peropératoire dans 

la population étudiée. 

-Dans le groupe des patients qui ont  présenté une IRA, 7(33.33%) patients  

ont présenté une hypotension peropératoire.  

-Cinq patients (12.19%) avaient une hypotension peropératoire, dans le 

groupe des patients qui n’ont  pas eu d’IRA. 

C’est un facteur de risque connu de complications ischémiques 

postopératoires [113]. 

Les épisodes hypotensifs résultent d’une chute des résistances vasculaires 

systémiques et de la baisse du volume éjecté à chaque systole. L’effondrement 

du volume d’éjection n’est pas secondaire à une altération de la fonction 

systolique du ventricule gauche. Il est provoqué par un effondrement du 

remplissage ventriculaire gauche. La diminution du tonus du système capacitif 

sous l’effet de l’anesthésie générale, éventuellement majorée par l’effet direct de 

certains médicaments antihypertenseurs, limite d’autant plus le volume télé 

diastolique ventriculaire gauche que la compliance ventriculaire gauche est 

réduite. 

Les épisodes d’hypotension artérielle, particulièrement fréquents sous 

anesthésie chez les opérés hypertendus, sont souvent associés à une diminution 

de la fréquence cardiaque, réalisant un syndrome hypotension-bradycardie.  
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L’Hypotension peropératoire a le potentiel de causer une blessure ischémie-

reperfusion qui peut se manifester par le dysfonctionnement d'un organe vital. 

Parmi les organes les plus sensibles pour être affectés de cette façon sont les 

reins et le cœur.  

Les lésions d'ischémie-reperfusion en raison d'une hypotension peut 

sensiblement contribuer à l’IRA  postopératoire, l'optimisation hémodynamique 

peropératoire peut atténuer ou prévenir les complications. Cette théorie est 

soutenue par un examen systématique des interventions visant à prévenir l’IRA 

périopératoire pour empêcher l'hypotension et réduire l'incidence des IRA [114] 

En outre, les données de l'ischémie périopératoire ont  démontré que 

l’hypotension a été le facteur le plus responsable de décès postopératoire [115]. 

Bien que l'hypotension soit reconnue comme un facteur important dans le 

développement de complications postopératoires, il existe une incertitude sur la 

façon de définir de manière optimale l’hypotension peropératoire. Une revue 

systématique sur l’hypotension peropératoire a identifié 140 définitions utilisées 

dans 130 études [116] La plupart de ces définitions ne sont pas obtenues de 

façon empirique, et l'association de chaque définition des résultats cliniques a 

été exploré dans relativement peu et / ou de petites études.  

Dans notre étude l’hypotension était un facteur de risque de l’IRA 

postopératoire (P=0.028). 

10 .Drogues vasoactives : 

-Le recours aux drogues vasoactives était nécessaire chez 16(25.8%) 

patients dans la population générale. 

-Chez les patients qui ont présenté une IRA, dix patients (47.62%) ont reçu 

des drogues vasoactives. 
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-Chez le groupe sans IRA, six patients (14.63%) ont reçu des drogues 

vasoactives. 

L'utilisation de vasopresseurs dans le cadre du maintiens de la pression de 

perfusion rénale dans les limites de l’autorégulation est logique, néanmoins, les 

préoccupations au sujet de la vasoconstriction vasculaire rénale poussent les 

cliniciens à s’abstenir de leur utilisation. La Noradrénaline permet la constriction 

des artérioles rénales et réduit le flux sanguin rénal. [117] Néanmoins, elle est 

couramment utilisée et est considérée comme sûre et effective. [118,119] 

La dobutamine agit principalement au niveau du cœur, où elle stimule les 

récepteurs β1, et au niveau des vaisseaux, où elle entraîne une vasodilatation via 

les récepteurs β2. Il n’y a pas d’effet spécifiquement rénal, et le seul bénéfice 

possible à l’utilisation de cette molécule est limité aux situations où le débit 

cardiaque est diminué. Une seule étude a comparé les effets de faibles doses de 

dobutamine ou de dopamine chez des sujets à haut risque de développer une 

IRA [120]. 

Les effets hémodynamiques obtenus étaient identiques dans les deux 

groupes. On ne peut donc, sur cette seule étude, recommander l’utilisation de la 

dobutamine dans le traitement préventif ou curatif de l’IRA. 

La vasopressine augmente les résistances vasculaires périphériques par 

activation des récepteurs V1a présents au niveau des cellules musculaires lisses. 

Deux études ont montré un effet bénéfique  de la vasopressine sur la pression 

artérielle, la fonction rénale et la diurèse chez des patients en choc septique ne 

répondant pas aux catécholamines [121,122].  

L’épinéphrine est un adrénorécepteurs α-médiée à un effet clinique  

important dans le rein. L'épinéphrine est plus rarement utilisée, principalement 
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en raison de son potentiel à provoquer une tachycardie, une lactatémie élevée, et 

une hyperglycémie. 

La dopamine à faible dose peut améliorer la production d'urine à travers 

son effet diurétique, mais n’est plus considérée comme néphroprotectrice ; Les 

études les plus récentes ne mettent pas en évidence de bénéfices à l’utilisation de 

la dopamine à faibles doses (2– 4 µg/kg par minute), que ce soit dans la 

prévention ou dans le traitement de l’IRA. L’étude prospective randomisée en 

double insu contre placebo, réalisée par les sociétés de réanimation australienne 

et néo-zélandaise montre que les deux groupes, traités ou non par dopamine, se 

comportaient de façon identique en termes de dégradation de la fonction rénale, 

la nécessité de dialyse, la durée de séjour et la mortalité [123]. 

Dans notre étude l’utilisation de drogues vasoactives était un facteur de 

risque de l’IRA postopératoire (P≤0.001). 

11. Médicaments Néphrotoxiques :  

-Trois patients (4.8%) ont reçu des médicaments néphrotoxiques en 

périopératoire dans la population générale. 

-Dans le groupe des patients qui ont présenté une IRA, trois patients (4.8%)  

ont reçu des médicaments néphrotoxiques. 

L’utilisation périopératoire de médicaments néphrotoxiques est un facteur 

important de risque rénal. Le mécanisme de la néphrotoxicité est variable: 

vasoconstriction et ischémie rénale, toxicité directe dose-dépendante sur les 

cellules tubulaires rénales ou effet de nature immunologique. 

Bien que le rôle des substances néphrotoxiques dans le développement de 

l’IRA soit notoire, celles-ci restent une cause fréquente d’IRA ; selon sural S et 

al. dans un travail sur les étiologies et le pronostic de l’IRA postopératoire, ces 

médicaments étaient des facteurs de risques dans 29,3 %  des cas [124].  
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Le patient chirurgical est exposé à une série d’événements potentiellement 

néphrotoxiques : maladie sous-jacente, produits anesthésiques, analgésiques et 

antibiotiques. Les agents potentiellement néphrotoxiques incluent la 

myoglobine, l’hémoglobine, les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) et 

les produits de contraste.  

Les lésions tubulaires initiées par des toxines sont souvent dues à la 

combinaison d’une vasoconstriction rénale et d’une toxicité cellulaire directe 

induite par l’accumulation intracellulaire de toxines (par exemple les 

aminoglycosides). Une autre possibilité est une néphrite interstitielle par un 

mécanisme d’hypersensibilité. 

Les antibiotiques du groupe des aminosides induisent une insuffisance 

rénale liée à une cytotoxicité tubulaire proximale directe. Celle-ci augmente 

avec les concentrations sériques résiduelles et la durée du traitement. 

Plusieurs méta-analyses regroupant des études (non effectuées dans un 

environnement postopératoire) ont montré que l’utilisation d’une monodose 

quotidienne chez les sujets n’ayant pas d’insuffisance rénale préexistante permet 

de réduire la toxicité rénale tout en conservant une efficacité bactériologique et 

clinique équivalente  [125,126]   . 

La prescription périopératoire d’aminosides doit être guidée par la 

surveillance des concentrations sériques résiduelles. Le respect des 

recommandations posologiques ne met pas toujours à l’abri d’une insuffisance 

rénale dans les traitements prolongés.                          

L’existence de facteurs de risque liés au terrain ou à la pathologie impose la 

surveillance étroite de la fonction rénale en estimant la filtration glomérulaire 

par la mesure de la clairance de la créatinine.  
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L’exemple le plus typique d’une IRA médicamenteuse est celui de 

l’utilisation d’AINS chez des patients dont la perfusion rénale est dépendante des 

prostaglandines vasodilatatrices, telles que la PGE2 et la PGI2. L’action des 

anti-inflammatoires s’explique essentiellement par l’inhibition non spécifique de 

l’activité cyclo-oxygénase de deux iso-enzymes : la cyclo-oxygénase I (COX-I) 

et la cyclo-oxygénase II (COX-II). Dans ces circonstances, l’inhibition de la 

cyclo-oxygénase aboutit à une vasoconstriction intra-rénale et à une diminution 

de la perfusion rénale. Certains sous-groupes de patients sont tout 

particulièrement susceptibles de développer une insuffisance rénale aiguë 

oligurique après un traitement par AINS. Il s’agit des patients ayant une 

insuffisance cardiaque congestive, une insuffisance rénale chronique, une 

cirrhose hépatique avec ascite et d’une façon générale tout patient âgé en 

déplétion volémique, notamment sous traitement diurétique préalable [127,128]. 

Dans notre étude l’utilisation des médicaments néphrotoxiques n’était pas 

un facteur de risque de l’IRA après chirurgie de résection hépatique. 
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C.COMPLICATIONS ET FACTEURS DE RISQUES POST 

OPERATOIRES DE L’IRA : 

Plusieurs événements au cours de la période postopératoire peuvent  

influencer  la fonction rénale. La littérature à cet égard est plus difficile à 

interpréter du fait de l'absence de temporalité claire entre les événements non 

rénaux et l’IRA postopératoire.  

Slogoff et al. [129] rapportait que l’hémorragie postopératoire, la 

transfusion postopératoire excessive, l'infarctus du myocarde postopératoire, et 

la nécessité de reprise chirurgicale, émergent comme des facteurs de risque 

indépendants de l’IRA après chirurgie cardiaque. 

Pacini et al. dans sont travail sur l’incidence de l’IRA après chirurgie de 

l’aorte thoracique, montrait que les complications neurologiques et la 

réintérvention chirurgicale pour hémorragie postopératoire étaient des facteurs 

de risques de l’IRA [130]. 

En transplantation hépatique, Cabezuelo et al. [131] a noté que la 

réintervention chirurgicale, et l’infection bactérienne postopératoire, ont été 

significativement associées à l’IRA postopératoire. 

Dans cette étude, la reprise chirurgicale était principalement nécessaire 

pour l’hémorragie intra-abdominale, les fistules biliaires, et les abcès.  

 

1. Les complications respiratoires : 

*Syndrome de détresse respiratoire aigue(SDRA) : 

-Dans notre étude deux patients (3.2%) ont présenté un SDRA dans la 

population générale  

-Un patient (4.76%) dans le groupe  IRA, avait un  SDRA.   

-Un patient (2.44%) dans le groupe sans IRA avait un SDRA. 
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Dans notre étude le SDRA n’était pas un facteur de risque de l’IRA 

postopératoire (P=0.56) 

*Œdème aigue du  poumon : 

-Deux (3.2%) patients avaient un OAP dans la population étudiée  

-Un (4.76%) patient dans le groupe IRA avait un OAP. 

-Un patient (2.44%) dans le groupe sans IRA avait un OAP. 

Dans notre étude l’OAP n’était pas un facteur de risque de l’IRA 

postopératoire (P=0.56) 

*Atélectasie : 

Un patient  (1.6%) présentait  une atélectasie nécessitant le recours à la 

fibroscopie dans la population générale 

Un patient  (2.44%)  dans le groupe sans IRA, avait une atélectasie. 

Dans notre étude l’atélectasie n’était pas un facteur de risque de l’IRA 

postopératoire (P=0.66) 

*Pneumopathie infectieuse : 

Un patient (1.6%) avait une pneumopathie infectieuse  dans la population 

générale. 

Un patient  (2.44%)  dans le groupe sans IRA avait une pneumopathie  

infectieuse. 

Dans notre étude la PNP infectieuse n’était pas un facteur de risque de 

l’IRA postopératoire (P=0.67) 
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2. Les complications cardiaques  

Un patient (1.6%) présentait  un infarctus de myocarde dans la population 

étudiée. 

Un patient (2.44%) dans le groupe sans IRA, avait un infarctus de 

myocarde. 

Dans notre étude l’IDM n’était pas un facteur de risque de l’IRA 

postopératoire (P=0.66) 

3. Les complications hémorragiques : 

Deux patients (3.2%) avaient une hémorragie postopératoire dans la 

population étudiée. 

Deux patients (9.52%) dans le groupe IRA avaient une hémorragie 

postopératoire. 

Dans notre étude l’hémorragie postopératoire ressortait comme facteur de 

risque de l’IRA postopératoire (P=0.014) 

4. Les complications hépatobiliaire  

Trois patients (4.8%) avaient une insuffisance hépato cellulaire dans la 

population étudiée. 

Deux patients (9.52%) dans le groupe IRA avaient une insuffisance  

hépatocellulaire.  

Dans notre étude l’insuffisance hépatocellulaire n’était pas un facteur de 

risque de l’IRA postopératoire (P=0.26) 

5. Les complications neurologiques  

*la confusion : 

-Deux patients  (3.2%) avaient une confusion dans la population générale. 

-Deux patients (9.52%) dans le groupe IRA avaient une  confusion. 
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Dans notre étude la confusion ressortait comme facteur de risque de l’IRA 

postopératoire (P=0.014) 

*Les troubles de conscience : 

-Trois patients  (4.8%) avaient  des troubles de conscience. 

-Deux patients (9.52%) dans le groupe IRA avaient des troubles de 

conscience.  

Dans notre étude les troubles de conscience ne ressortait pas comme facteur 

de risque de l’IRA postopératoire (P=0.26). 

6. Les complications infectieuses : 

-Cinq (8.1%) patients avaient une complication infectieuse  

-Un patient (4.76%) dans le groupe IRA avait une complication infectieuse. 

-Quatre patients (9.75%) dans le groupe sans IRA avaient une complication  

infectieuse.  

Dans notre étude les complications infectieuses ne ressortaient pas comme 

facteurs de risques de l’IRA postopératoire (P=0.44) 

7. Reprise chirurgicale : 

-Trois patients (4.8%) ont subi une reprise chirurgicale dans la population 

étudiée. 

-Un patient (4.76%) dans le groupe IRA a subi une reprise chirurgicale. 

-Deux patients (4.87%) dans le groupe sans IRA ont subi une reprise 

chirurgicale. 

Dans notre étude la reprise chirurgicale n’était pas un facteur de risque de 

l’IRA postopératoire (P=0.73) 
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8. Dialyse :  

-Deux (3.2%) patients ont été dialysé dans la population étudiée 

-Un (4.76%) patient a été dialysé dans le groupe des patients qui ont 

présenté une IRA. 

9.  décès : 

-Un patient  (1.6%)  est  décédé  dans la population  étudiée. 

-Un patient (2.44%) est décédé dans le groupe des patients sans IRA. 

 

D. RELATION IRA ET MORBIDITE POSTOPERATOIRE : 

-Dans le groupe IRA, six patients (28.57%) avaient d’autres complications 

associées. 

-Ces complications sont : la confusion, les troubles de conscience, 

l’insuffisance hépatocellulaire, l’OAP, le SDRA, les complications infectieuses, 

l’hémorragie postopératoire, la reprise chirurgicale et la dialyse.  

-Toutefois, nous n’avons pas trouvé dans notre étude une relation 

statistiquement significative  entre l’IRA postopératoire et l’association d’autres 

complications (P=0.075). 

En effet la survenue d’une insuffisance rénale aigue en postopératoire 

augmente la morbidité et la mortalité, avec une incidence allant de 10% à 30 % 

après une intervention chirurgicale majeure [132,133].  

Y. sasabuchi et al. dans une étude sur l’IRA après chirurgie de dissection 

aortique type A, rapportait que l’IRA augmente la morbidité et la mortalité. 

D’autre part le sexe masculin, la diminution de DFG et la mal perfusion rénale 

étaient des facteurs prédictifs de l’IRA après chirurgie de dissection 

aortique[134]. 
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Dans une étude rétrospective de 10.518 patients ayant une fonction rénale 

normale, Bihorac A et al. montrait que l’IRA après chirurgie cardiaque a été 

associée à une augmentation de la mortalité et de la morbidité même chez les 

patients qui ont récupéré leur fonction rénale au moment de la sortie de 

l’hôpital[132].  

L’IRA postopératoire est associée à une augmentation frappante de la 

morbidité et de la mortalité chez les patients hospitalisés [2]. Selon le degré 

d’atteinte rénale et le type de chirurgie, elle augmente la mortalité à l'hôpital (par 

exemple, dans les chirurgies à haut risque comme la chirurgie cardiaque, la 

mortalité peut être > 50 %) [135]. 
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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. Le contrôle de la circulation 

rénale repose sur l’hypothèse myogénique, indépendante par définition du 

système nerveux autonome, associée à l’équilibre subtil de médiateurs 

vasoconstricteurs et vasodilatateurs. 

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

thérapeutique qui a fait ses preuves chez l’homme pour prévenir l’insuffisance 

rénale aiguë (IRA) postopératoire.  

En situation péri opératoire, plusieurs facteurs peuvent modifier le débit 

sanguin rénal : 

L’anesthésie, qu’elle soit générale ou rachidienne, induit toujours un certain 

degré d’hypo volémie relative par vasodilatation du système capacitif. Les 

médicaments de l’anesthésie altèrent plus ou moins la contractilité du myocarde. 

Le jeûne préopératoire est également un facteur à prendre en compte 

Une hypotension artérielle per opératoire inférieure à 20 mm Hg en dessous 

des valeurs préopératoires pendant plus de 60 minutes induit dans 15 % des cas 

une dysfonction rénale [136]. 

 

1. OPTIMISATION HEMODYNAMIQUE  

L’optimisation hémodynamique passe par l’optimisation de la pression de 

perfusion et l’optimisation de la volémie. 

Le maintien d’une volémie adéquate évite probablement la vasoconstriction 

de l’artère rénale Cette stratégie est particulièrement à appliquer dans les 
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situations ou l’autorégulation rénale est modifiée par une prise médicamenteuses 

(AINS, IEC). 

L’autorégulation maintient des valeurs relativement constantes de débit 

sanguin rénal et de débit de filtration glomérulaire pour une pression artérielle 

moyenne (PAM) comprise entre 85 et 180 mm Hg. 

Les plus classiques des paramètres hémodynamiques sont obtenus par 

l’évaluation hémodynamique invasive [137]: 

 

PA sanglante :  

Elle est indispensable chez les sujets à risque d’IRA subissant une chirurgie 

à risque. Elle permet de distinguer la pression artérielle systolique (PAS), la 

pression artérielle diastolique (PAD), la PAM et la pression artérielle pulsée (PP 

= PAS – PAD).  

Une PAD basse témoigne d’une diminution du tonus vasculaire. Une PP 

basse traduit une diminution du volume d’éjection systolique soit par défaut 

d’inotropisme soit par hypo volémie. 

La PAM est la pression de perfusion des tissus et l’objectif tensionnel doit 

se fonder sur sa mesure. 

Les recommandations standards préconisent de garder la PAM à des 

valeurs d’au moins 60 mm Hg, mais chez les patients à risque (sujet âgé, HTA, 

diabète, athérome diffus) cette valeur est jugée trop basse et il vaut mieux viser 

des valeurs supérieures ou égales à 70 mm Hg [138]. 

La pression veineuse centrale (PVC) et la pression artérielle pulmonaire 

d’occlusion (PAPO) : 

La PVC et la PAPO n’ont d’intérêt que lorsqu’elles sont basses. De 

nombreux travaux et mises au point dans la littérature ont souligné le manque de 
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fiabilité de ces deux paramètres pour estimer correctement la précharge 

ventriculaire et prédire la réponse à l’expansion volémique [139,140]  

L’exploration hémodynamique non invasive s’est tournée vers 

l’échographie cardiaque transoesophagienne (ETO). Il a été proposé de mesurer 

la surface télédiastolique du ventricule gauche (STDVG) en incidence 

transgastrique. Plusieurs travaux récents ont montré que la valeur de la STDVG 

ne prédisait pas de façon fiable la réponse du débit cardiaque à l’expansion 

volémique [139] 

Depuis la controverse sur l’utilisation du cathéter de Swan-Ganz 

l’évaluation hémodynamique s’effectue de plus en plus de manière non invasive 

[141,142]. Le Doppler aortique transoesophagien (DATO) est actuellement la 

technique la plus usuelle. 

Les études les plus pertinentes dans ce domaine sont celles de Sinclair et al. 

[143] en 1997 et Gan et al. [144] en 2002 qui montrent une diminution de la 

mortalité et de la durée de séjour à l’hôpital quand le débit cardiaque est 

optimisé. 

Pour caractériser un état hémodynamique il faut une pression et un débit. 

L’utilisation des paramètres suivants  permettent d’optimiser la volémie et 

donc la perfusion rénale : 

*Une PAM ≥70 mm Hg ; 

*Si on dispose d’une PA sanglante la mesure de la variabilité respiratoire 

de la PAS et/ou de la PP ; 

Une insuffisance rénale préexistante augmente le risque d’insuffisance 

rénale aiguë postopératoire et invite à optimiser la volémie périopératoire. 
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2. HYPERHYDRATATION EXTRACELLULAIRE : 

Il s’agit d’administrer de grands volumes de solutés, essentiellement des 

cristalloïdes dont on sait qu’ils se distribuent rapidement dans l’ensemble du 

secteur extravasculaire, afin d’induire une diurèse importante. 

Ce concept d’hyperhydratation a été essentiellement appliqué à la 

transplantation rénale mais aussi lors de la prise en charge des rhabdomyolyses.  

Luciani et al. [145] en 1979 et Carlier et al. [146] en 1982 ont montré dans le 

cadre de la transplantation rénale lors d’études rétrospectives de niveau III, en 

prenant pour objectifs des paramètres hémodynamiques statiques comme la 

pression artérielle pulmonaire moyenne (respectivement ≥ 25 mm Hg et ≥ 20 

mm Hg), que l’administration de volumes importants de sérum physiologique et 

d’albumine (respectivement 2,5 à 3 litres et 500 ml) permettait d’obtenir une 

diurèse immédiate chez 95 % des patients.  Dawidson et al. [147,148] 

démontrent que c’est l’effet expansion volémique qui joue un rôle majeur. 

Pour d’autres auteurs, il n’existe pas d’avantage à une hyperhydratation, 

mais il ne s’agit plus d’études portant exclusivement sur la transplantation 

rénale.  

Dans une étude prospective randomisée conduite sur neuf mois chez 14 

receveurs de rein de donneur vivant, Hatch et al. [149]  concluent à la 48e heure 

postopératoire que les paramètres : débit de filtration glomérulaire, bilan entrées/ 

sorties, natrémie, natriurèse, osmolarités sanguines et urinaires, créatininémie ; 

étaient non significativement différents, que le patient ait bénéficié d’une 

hyperhydratation postopératoire très importante (15 998 ± 7510 ml sur les 48 

heures) versus une hyperhydratation moins généreuse (6 588 ± 196 ml sur les 48 

heures). 
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Priano et al. [150], dans une étude, concernant 24 patients ayant une 

fonction rénale normale, subissant une chirurgie cervicale, et randomisés pour 

recevoir en peropératoire une expansion volémique « réduite » (426 ± 23 ml/h)  

ou « généreuse » (1018 ± 58 ml/h), concluent que l’oligurie per opératoire 

liée à une restriction des apports n’était pas délétère pour le rein. 

Enfin pour d’autres auteurs, l’hyperhydratation induit une morbidité. Prien 

et al. [141] en 1990, dans une étude prospective randomisée dont le but était 

d’établir la relation entre l’excès d’expansion volémique, la pression oncotique et 

le développement d’un œdème intestinal, conclut au rôle délétère sur l’intestin de 

la baisse de la pression oncotique en rapport avec une hyperhydratation par les 

cristalloïdes. 

Polanczyk et al. [151] en 2001, dans une étude prospective de cohorte chez 

4059 patients devant bénéficier d’une chirurgie majeure non cardiaque, montre 

que les patients qui avaient bénéficié d’un cathétérisme droit per opératoire 

avaient reçu une expansion volémique significativement plus importante (3,2 

versus deux litres) et qu’ils avaient plus de complications cardiaques majeures. 

Lobo et al. [152]  en 2002, dans une étude prospective randomisée chez 20 

patients subissant une chirurgie rectale, conclut que l’hyperhydratation 

postopératoire (≥ 3000 ml/j) versus une hydratation restreinte (2000 ml/j) 

augmente la durée de l’iléus postopératoire (6,5 contre 4 jours) et elle est 

associée à un allongement de la durée d’hospitalisation. 
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3. TRAITEMENT PROPHYLACTIQUE PHARMACOLOGIQUE : 

Dans un but de protection rénale, un certain nombre de traitements 

prophylactiques pour leurs effets pharmacologiques ont été proposés. 

Les diurétiques tels que le furosémide, ont pour effet une inhibition du 

transport actif du sodium au niveau de la branche ascendante de l’anse de Henlé. 

Par ce biais, ils pourraient diminuer la demande médullaire métabolique rénale. 

La dopamine à dose dopaminerigique, dite rénale entraine une 

vasodilatation des artères rénales, une augmentation de la filtration glomérulaire, 

de la diurèse et de la natriurèse. 

Les inhibiteurs calciques ont également été étudiés .Par leurs effets rénaux 

de vasodilatation de l’artère afférente et augmentation de la pression 

intragolmérulaire, ils auraient un effet protecteur sur les conséquences des 

phénomènes d’ischémie reperfusion. 

Le mannitol aurait comme éffet rénale de favoriser le flux médullaire, de 

part l’hypérosmolarité induite pérmettant la diminution de l’œdème des cellules 

endothéliales. 

La collaboration Cochrane a réalisé une métaanalyse sur toutes les 

méthodes de protection rénale périopératoire [153]. 

Cette revue de la littérature a étudié les données de 53 études contrôlées et 

randomisées incluant plus de 2300 patients, dont la moitié  ont reçu un 

traitement protecteur rénal, tels que la dopamine, les IC, le mannitol, et les 

diurétiques et l’autre moitié le traitement contrôle. 

Cette étude conclut qu’il n’éxiste  aucune preuve tangible disponible dans la 

la littérature qui suggére que des mesures prophylactiques mises en place 

pendant la chirurgie peuvent protéger la fonction rénale ainsi, aucun traitement  
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pharmacologiques n’a montré la preuve de son efficacité dans la protection 

rénale péri opératoire.    

 

4. DEPISTAGE DE L’IRA : 

Il semble essentiel  de diagnostiquer précocement l’altération de l’agression 

rénale. Bien que la créatinine et la diurèse soient des critères robustes 

d’évaluation de la fonction rénale, leur variation apparait tardivement alors que 

le débit de filtration glomérulaire peut déjà diminuer de plus de 60 %.  

De nouveaux marqueurs biologiques  d’agression rénale  de cinétique 

courte tels que le Neutrophil gélatinase-associated lipocalin (NGAL) ont été 

étudiée et permettent un dépistage précoce des défaillances rénales. 

Le NGAL est un peptide sécrété par de nombreuses cellules dont les 

polynucléaires neutrophiles au cours de l’infection, mais aussi par les cellules 

tubulaires rénales au cours  d’une agression rénale.  

L’augmentation du NGAL au cours de l’insuffisance rénale est précoce  

(Inférieur à 2 heures) et survient d’au moins 48 heures avant toute 

modification de la diurèse ou de la concentration  de la créatinine plasmatique, 

donc avant que les critères RIFLE ou AKIN d’IRA  soient atteints. Le NGAL a 

été étudié dans différents situations cliniques comme en chirurgie cardiaque, en 

réanimation, lors de l’injection de produit de contraste ou à l’admission des 

patients aux urgences [154].  Il a été étudiée à la fois en pédiatrie et chez 

l’adulte. 

Une méta analyse récente à permis de montrer que le dosage du NGAL 

était un facteur prédictif précoce de l’insuffisance rénale et le dosage urinaire ou 

plasmatique était équivalent. La performance du dosage du NGAL est améliorée  

lorsque le seuil est supérieur à 150 ng /ml. 
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De plus, le niveau du NGAL est un facteur pronostique de mortalité et de 

recours à l’épuration extra rénal. 

Actuellement, le NGAL constitue une perspective d’avenir intéressante, 

surtout pour la période qui constitue un facteur important d’agression rénale. 
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LIMITES ET IMPACT  

DE L’ETUDE 
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1. LIMITES DE L’ETUDE : 

-Etude rétrospective sujette à de multiples sources de biais. 

-Manque de données dans certaines observations. 

-Nombre réduit de patients N=62 ; ce qui limite la puissance de l’analyse 

statistique.  

 

2. IMPACT DE L’ETUDE SUR NOTRE PRATIQUE :  

Les facteurs de risques qui ont été identifiés dans notre étude sont: 

 

*En préopératoire : 

-L’âge≥60ans 

-Hépatite virale B 

-La clairance de créatinine se Cockcroft 

-Taux de bilirubinémie≥ 100mg/l 

*En peropératoire : 

-La laparotomie 

-Acte≥ 3 segments 

-Durée d’acte opératoire 

-Diurèse peropératoire 

-Hypotension 

-Saignement peropératoire 

-Transfusion 

-Utilisation de drogues vasoactives 
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*En postopératoire : 

-Hémorragie 

-Confusion 

Dans notre pratique plusieurs mesures de prévention  peuvent être 

indispensables ; tout d’abord il faut rechercher les facteurs de risques de l’IRA 

liées au terrain et/ou au contexte lors de la consultation pré anesthésique (CPA). 

Ensuite, dans les situations à risques il faut surveiller la diurèse et la 

créatinine plasmatique pour objectiver la survenue de l’atteinte rénale aigue et 

prendre les mesures préventives appropriées. 

L’identification des patients exposés aux drogues vasoactives et aux agents 

néphrotoxiques ainsi que leur gestion est primordiale  pour adapter la 

surveillance et la prise en charge adéquate. 

L’optimisation en préopératoire du taux d’hémoglobine des patients tout en 

prenant des mésures lors de la chirurgie pour réduire le saignement 

peropératoire et par conséquences la transfusion. 

L’optimisation hémodynamique et le monitorage peropératoire sont des mesures 

necessaires pour faire face à l’hypotension.               
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En conclusion, l’IRA est une complication fréquente dans les suites 

postopératoires des patients en réanimation, et qui est associée à une 

morbimortalité importante. L’objectif de notre étude était de déterminer 

l’incidence et les facteurs prédictifs de l’IRA après chirurgie  hépatique à type 

d’hépatectomie. 

L’incidence de l’IRA post hépatectomie dans notre série était de 33.9% 

La bilirubinémie supérieure à 100mg/l (P=0,035), la laparotomie 

(P=0,046), l’hépatectomie ≥ à trois segments (P=0,018), diurèse peropératoire 

(P=0,022), l’hypotension peropératoire (P=0,05), et l’utilisation de drogues 

vasoactives (P=0,007), étaient des facteurs de risques de l’IRA postopératoire de 

chirurgie de résection hépatique en analyse univariée selon la classification 

RIFLE et AKIN tous stades confondus. 

L’incidence de l’IRA postopératoire était élevée dans notre contexte 

(~34%) ;il est indispensable de prendre des mesures préventives en tenant 

compte des facteurs de risques relevés par notre étude pour réduire le risque de 

survenue de cette complication qui augmente la morbidité périopératoire.  
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RESUME 

 

Titre  : Epidémiologie et facteurs de risques de l’insuffisance rénale aigue dans 

les suites post opératoires de la chirurgie hépatique ( à propos de 62 cas) 

Auteur : Badr EL KASSIMI 

Mots clés : Insuffisance rénale aigue,  hépatectomie, Morbimoralité 

périopératoire 

Durant la période étudiée, 62 patients ont été inclus. Parmi ces patients 

21(33.87%) ont présenté une IRA postopératoire selon les classifications de 

RIFLE et AKIN. 

Les patients qui ont présenté une IRA avaient un âge moyen de 

52.48±11.80; 12(57.14%) étaient de sexe féminin et 9(42.86%) de sexe 

masculin ; et avaient d’autres complications associées qui sont: la confusion, les 

troubles de conscience, l’insuffisance hépatocellulaire, l’œdème aigue du 

poumon, le Syndrome de détresse respiratoire aigue, les complications 

infectieuses, l’hémorragie postopératoire, la reprise chirurgicale et la dialyse.  

Les facteurs de risques dégagés dans notre étude étaient : La bilirubinémie 

supérieure à 100mg/l (P=0.035), la laparotomie (P=0.046), l’hépatectomie ≥ à 

trois segments (P=0.018), la diurèse peropératoire (P=0.022), l’hypotension 

peropératoire (P=0.05), et l’utilisation de drogues vasoactives (P=0.007). 

L’IRA postopératoire est une complication fréquente et grave en 

réanimation, qui est associée à une morbimortalité importante. La prévention en 

périopératoire est  nécessaire pour éviter le développement de l’IRA après 

chirurgie. 
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ABSTRACT 

 

Title:  Epidemiology and risk factors of acute renal failure in the postoperative 

liver surgery (about 62 cases) 

Author : Badr EL KASSIMI  

Key words: Acute  renale failure, hepatectomy, perioperative morbidity and 

mortality. 

During the study period, 62 patients were enrolled. Of these patients 21 

(33.87%) had postoperative IRA according to the RIFLE and AKIN 

classifications. 

Patients who presented ARF had an average age of 52.48 ± 11.80; 12 

(57.14%) were female and 9 (42.86%) male; and had associated complications 

which are: confusion, consciousness disorders, hepatocellular insufficiency, 

acute pulmonary edema, the Acute Respiratory Distress Syndrome, infectious 

complications, postoperative hemorrhage, revision surgery and dialysis. 

The risk factors identified in our study were: bilirubin greater than 100mg / 

l (P=0.035), laparotomy (P = 0.046), hepatectomy ≥ three segments (P = 0.018), 

intraoperative urine output (P = 0022), intraoperative blood pressure (P = 0.05), 

and the use of vasoactive drugs (P = 0.007). 

ARF is a frequent and serious complication in intensive care, which is 

associated with significant morbidity and mortality. Preventing perioperative is 

mandatory to prevent the development of the ARF after surgery. 
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  لرحيمبسم االله الرحمان ا

 أقسم باالله العظيم

  

  :في هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية

 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية؛  •

 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه؛ •

 وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول؛ •

 الأسرار المعهودة إلي؛ وأن لا أفشي •

 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب؛ •

 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي؛ •

وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو  •

 اجتماعي؛

 ذ نشأتها؛وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية من •

 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد؛ •

 .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسم بشرفي •
 

  .واالله على ما أقول شهيد  •
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