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1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
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1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ET PHARMACIENS

PROFESSEURS :

Mai et Octobre 1981

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vascuia
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 InterneGlinique 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

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOQUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatuig)
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Médecine Intern®eyen de la FMPR
Cardiologie
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimati®@oyen de la FMPO

Néphrologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Géalé

Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Pédiatrie

Pharmacologie Bir. du Centre National PV

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHAHED OUAZZANI Laaziza

CHRAIBI Chafiqg
DAOUDI Rajae
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad

FELLAT Rokaya
GHAFIR Driss*
JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed
ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha

CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmijid

EL AMRANI Sabah

EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad

HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima

BRAHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Al

BERRADA Mohamed Saleh

CHAMI Ilham
CHERKAOUI Lalla Ouafae
EL ABBADI Najia

HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladi®détaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie

Radiologie

Chirurgie Générdlerecteur CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne

Dermatologie

Chirurgie Générale

Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie
Chirurgie Pédiatrique
Neurologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie
Gynécologie Obstétrgu
Traumatologie — Ortluipé
Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie
Chirurgie Générale



Pr.
Pr.

LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADI Mohamed
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
CHAOUIR Souad*
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
OUAHABI Hamid*
TAOUFIQ Jallal

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Reéanitiwen
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngoliey
CardiologieBir. HMIMV
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Gérsde

Pédiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neurologie

Psychiatrie



Pr.

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJAA
BENOMAR ALI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
LAZRAK Khalid *
BENKIRANE Majid*
KHATOURI ALI*
LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB El Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AlIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOQUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat

MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi*

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie

Neurologie -Boyen Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie

Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Géaé
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie
Anesthésie-Réanimatiamspecteur SS
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réartiom

Pédiatrie

Urologie
Rhumatologie

Endocrinologie etddees Métaboliques

Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgiexla-Faciale
Neurologie



Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*
EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid
SEFIANI Yasser

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AL BOUZIDI Abderrahmane*
. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*

. BAMOU Youssef *

. BELMEJDOUB Ghizlene*

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie
Pédiatrie
Rhumatologie
Anatomie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périplugie
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Pérndnge
Pédiatrie

Anatomie Pathologegu
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Malkesl Métaboliques



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina

MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira

Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Chirurgie Pedrique
Dermatologie
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Urologie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétug
Cardiologie
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisigi®
Néphrologie
Anesthésie Réanimation
Pédiatrie
Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngatog
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation

Stomatologie et ChirurgieaMillo-faciale

Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie
Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

KHARMAZ Mohamed
LEZREK Mohammed*
MOUGHIL Said
OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*
TIJAMI Fouad
ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALAOUI Ahmed Essaid
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZI1Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENHALIMA Hanane
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOQOUI Sakina*
HAJJI Leila
HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr.

CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*

AKJOUJ Said*

BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika

BIYI Abdelhamid*

BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice eaflique

Chirurgie Générale
Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgieklllo Faciale

Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie (mise en disponibilite)
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vascudair
Parasitologie
Rhumatologie
Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédige
Chirurgie Cardio — Vasttaire

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ESSAMRI Wafaa
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun

GHADOUANE Mohammed*

HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid

ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJJI Larbi*
AMMAR Haddou*
AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GANA Rachid

GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*

ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb

Gastro-entérologie
Cardiologie
Anesthésie Réanimation
Urologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie
Urologie
Pédiatrie
Psychiatrie
Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie
Pneumo — Phtisiologie
Biochimie
Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie

Chirurgie générale
Chirurgie cardio vascukair
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie

Anesthésie réanimatilirecteur ERSSM
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale

Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique etadgirice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie



Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAJ Redouane *
Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My EI Hassan*

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU EIl hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham*
Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Anesthésie réanimation
Microbiologie

Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Parasitologie

Médecine préventive santé publique et hygiéne

Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire gghérique

Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculair
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale



Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L'KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *
Pr. ZOUHAIR Said*

PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. BOUAITY Brahim*

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. LEZREK Mounir

Pr. MALIH Mohamed*

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. NAZIH Mouna*

Traumatologie orthopadiq
Hématologie biologique
Chirurgie vasculairérgphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie
Pédiatrie
Microbiologie
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie
Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie
Cardiologie
Pneumo-phtisgio
Microbiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie
ORL

Microbiologie

Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et régiaice

Urologie

Gastro entérologie
Anatomie pathologique
Ophtalmologie

Pédiatrie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie générale
Hématologie



Pr.

ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMRANI Abdelouahed
ABOUELALAA Khalil*
BELAIZI Mohamed*
BENCHEBBA Driss*
DRISSI Mohamed*

EL ALAOUI MHAMDI Mouna
EL KHATTABI Abdessadek*
EL OUAZZANI Hanane*
ER-RAJI Mounir

JAHID Ahmed

MEHSSANI Jamal*
RAISSOUNI Maha*

Février 2013

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHID Samir

AIT EL CADI Mina

AMRANI HANCHI Laila
AMOUR Mourad

AWAB Almahdi

BELAYACHI Jihane
BELKHADIR Zakaria Houssain
BENCHEKROUN Laila
BENKIRANE Souad
BENNANA Ahmed*
BENSEFFAJ Nadia
BENSGHIR Mustapha*
BENYAHIA Mohammed*
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*
BOUTARBOUCH Mahjouba
CHAIB Ali*

DENDANE Tarek

DINI Nouzha*

ECH-CHERIFEL KETTANI MohamedAli
ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
ELFATEMI Nizare

EL GUERROUJ Hasnhae

EL HARTI Jaouad

EL JOUDI Rachid*

EL KABABRI Maria

EL KHANNOUSSI Basma

EL KHLOUFI Samir

EL KORAICHI Alae

Anatomie pathologique

Chirurgie Pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Psychiatrie
Traumatologie Orthopédique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie pathologique
Psychiatrie
Cardiologie

Pharmacologie — Chimie
Toxicologie
Gastro-Entérologie

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation

Réanimation Médicale

Anesthésie Réaniorat

Biochimie-Chimie

Hématologie biologique
Informatique Pharmaceutique

Immunologie
Anesthésie Réanimation

Néphrologie

Chimie Analytique

Traumatologie Orthopédie

Anatomie
Cardiologie

Réanimation Médicale
Pédiatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-Chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique

Toxicologie

Pédiatrie
Anatomie Pathologie

Anatomie

Anesthésie Réanimation



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EN-NOUALI Hassane*
ERRGUIG Laila
FIKRI Meryim
GHANIMI Zineb
GHFIR Imade
IMANE Zineb
IRAQI Hind
KABBAJ Hakima
KADIRI Mohamed*
LATIB Rachida
MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAQUI Adyl
MRABTI Hind
NEJJARI Rachid
OUBEJJA Houda
OUKABLI Mohamed*
RAHALI Younes
RATBI llham
RAHMANI Mounia
REDA Karim*
REGRAGUI Wafa
RKAIN Hanan
ROSTOM Samira
ROUAS Lamiaa
ROUIBAA Fedoua*
SALIHOUN Mouna
SAYAH Rochde
SEDDIK Hassan*
ZERHOUNI Hicham
ZINE Ali*

Avril 2013

Pr.
Pr.
Pr.

EL KHATIB Mohamed Karim*
GHOUNDALE Omar*
ZYANI Mohammad*

Radiologie
Physiologie
Radiologie
Pédiatrie
Médecine Nucléaire
Pédiatrie
Endocrinologie et maladies métiadues
Microbiologie
Psychiatrie
Radiologie
Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique
Génétique
Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie
Physiologie
Rhumatologie
Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chiigie Maxillo-faciale
Urologie
Médecine Interne



*Enseignants Militaires

2- ENSEIGNANTS — CHERCHEURS SCIENTIFIQUES

PROFESSEURS / PRs. HABILITES
Pr. ABOUDRAR Saadia

Pr. ALAMI OUHABI Naima

Pr. ALAOUI KATIM

Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naima
Pr. ANSAR M’hammed

Pr. BOUHOUCHE Ahmed

Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz

Pr. BOURJOUANE Mohamed

Pr. BARKYOU Malika

Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia
Pr. DAKKA Taoufiq

Pr. DRAOUI Mustapha

Pr. EL GUESSABI Lahcen

Pr. ETTAIB Abdelkader

Pr. FAOUZI Moulay El Abbes

Pr. HAMZAOQUI Laila

Pr. HMAMOUCHI Mohamed

Pr. IBRAHIMI Azeddine

Pr. KHANFRI Jamal Eddine

Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med
Pr. REDHA Ahlam

Pr. TOUATI Driss

Pr. ZAHIDI Ahmed

Pr. ZELLOU Amina

Physiologie
Biochimie — chimie
Pharmacologie
Histologie-Embryoblie
Chimie Organique et Pharmack@mique
Génétiqgue Humaine
Applications Pharmadques
Microbiologie
Histologie-Embryologie
Biochimie — chimni
Physiologie
Chimie Analytique
Pharmacognosie
Zootechnie
Pharmacologie
Biophysique
Chimie Organique
Biologie moléculaire
Biologie
Chimie Organique
Chimie
Pharmacognosie
Pharmacologie
Chimie Organique

Mise a jour le 09/01/2015 par le
Service des Ressources Humaines




JE DEDIE CETTE
THESE ...

&%@



A U BON DIEU

Tout Puisant
Qui m'a inspiré
Qui m’a guide dans le bon chemin
Je vous dois ce gue je suis devenu
Louanges et remerciements
Pour votre clémence et miséricorde.

A daall



l@i I'ame sceur de mon grand pere Abdesselam

Bouzziane

Tu m’étais et me reste un modele de 'lhomme audgran
coeur.

J'aurais tant souhaité t'avoir a mes cotés, poantager
ce moment de réussite,

Je te dédie aujourd’hui ma these
Que ce travail soit une priere pour le repos deiton.

Et Que Dieu t'accueille en son vaste paradis, et
t'accorde sa sainte miseéricorde.

Tu me mangues eénormement



& ma chére grande mere Zahra Tahouni

Tu t'es occupé de moi du mieux que tu pouvais et tu
n'as pas cesse de m’encourager et de prier pour moi

Ta priere et ta bénédiction m’ont été d’'un granmbses
pour mener a bien mes études.

Je te dédie ce travail en témoignage de mon profond
amour.

Puisse Dieu, le tout puissambus protéger et vous préter
longue vie, santé éonheur.

Je t‘aime ...



A& mon cher pere Mohammed El Kassimi

De tous les peres, tu as été le meilleur, tu as’satourer
d’attention, m’inculquer les valeurs nobles deilg v
m’apprendre le sens du travail, de 'honnétetéedad

responsabilité.

Merci d’avoir été toujours la pour moi, un grandiisen tout
au long de mes études.

Tu as éte et tu seras toujours un exemple a spouetes
gualités humaines, ta persévérance et ton penfeisime.

Des mots ne pourront jamais exprimer la profondieumon
respect, ma considération, ma reconnaissance eamoar
éternel.

Que Dieu te préserve des malheurs de la vie aBrigu
demeures le flambeau illuminant mon chemin...

Ce travalil est ton ceuvre, toi qui m’a donné tantlieses et tu
continues a le faire...

Je t'aime...



& ma cheére mere Bouchra Tahouni

A la plus douce et la plus merveilleuse de towgsgiamans.
A une personne qui m’a tout donné sans compter.

Aucun hommage ne saurait transmettre a sa justeval
I'amour, le dévouement et le respect que je parte foi.

J'implore Dieu qu’il te procure santé et gu’il ndai a te
compenser tous les malheurs passés. Pour queapiassjle
chagrin ne pénetre ton cceur, car jaurais encaeibele ton

amour.

Je te dédie ce travail qui grace a toi a pu vooue.

Tu n’a pas cessé de me soutenir et de m’encourtager,
amour, ta génerosité exemplaire et ta présencdaraasont
fait de moi ce que je suis aujourd’hui.

Tes prieres ont été pour moi un grand soutiengaubng de
mes études.

J'espere que tu trouveras dans ce modeste travail u
témoignage de ma gratitude, ma profonde affectionom
profond respect.

Puisse Dieu tout puissant te protéger du mal,deyser
longue vie, santé et bonheur afin que je puissertgre un
minimum de ce gue je te dois.

Je t‘aime maman...



& mon frére abdenasser El Kassimi

En souvenir d’'une enfance dont nous avons partagé |
meilleur et le pire.

Que ce travail soit le témoin de mon affectioneetth
reconnaissance la plus sincere.

Je te souhaite tout le bonheur que vous meritez.



A& ma soeur Imane El Kassimi

Ton soutien, ton amour et tes encouragements ént ét
pour moi d’'un grand réconfort.

Les mots ne sauraient exprimer I'entendu de I'aifb@c
gue j'ai pour toi et ma gratitude.

Je te dédie ce travail avec tous mes voeux de bondie
de réussite.

Je vous souhaite une vie pleine de bonheur, dé sant
de prospérité.

Je t'aime amouna ...



A ma petite sceur Hind El Kassimi
Les mots ne sauraient exprimer I'entendu de I'dikbec
gue j'ai pour toi.

Tu es la cadette de la maison et tu resteras taijou

Ce travail est un témoignage de mon attachemeld et
mon amour.

Je te souhaite une vie pleine de santé, de réessie
bonheur.

Je t'aime Hanouda......



& Monsieur Kacem Tahouni et Madame Naima lahlali

Veuillez-trouver dans ce travail I'expression de ma
reconnaissance, de ma gratitude et mon respelttde p
profond, en reponse de votre sympathie, gentillesdee aide
et I'amabilité avec laquelle vous m’avez entourés.

Puisse Dieu vous protéeger et vous préter longuesaisé et
bonheur.

& mon grand pere maternel, ALLAL Tahouni,
& ma grande mere maternelle, Fatna Tahouni

En témoignage de mon affection la plus sincere.

Puisse Dieu te protéger et te préter longue vidgsat
bonheur.



A Monsieur Hicham Hassina,

Tous les mots ne sauraient exprimer la gratitudmdur, le
respect, et la reconnaissance

Ton soutien, et tes encouragements ont été pour moi
d’'un grand réconfort.

Que ce travail soit le témoin de mon affectioneenth
reconnaissance la plus sincere.

Je vous souhaite tout le bonheur que vous méritez.

Grand merci si hicham

A& mes tantes :

Karima Tahouni, Latifa Tahouni, Rabia Tahouni, Mina
Tahouni, et Laila Tahouni

En témoignage de mon affection la plus sincere.



A& mes oncleg\zZlZ, SAID ET RACHID

En témoignage de mon affection la plus sincere.

A toute ma famille ...

X mes chéres amis

Monsieur Nacer Ibourk, Ayoub Tahouni, Hicham Tahiollyass
Issam, Kamal boutiba, Mohamed chraibi, Monsieussaim,
Mohammed Sbai,.

Veuillez trouver dans ce travail I'expression denmo

Respect le plus profond et mon affection la plusesie.

A& mes ancienprofesseurs,

& toute la promotion 2008 de la faculté de médecine

et de pharmacie de Rabat



&«%@



A
NOTRE MAITRE ET PRESIDENT DE THESE
MONSIEUR LE PROFESSEUR A.BELKOUCHI

Professeur de chirurgie générale
Au CHU Ibn Sina RABAT

Nous vous remercions de ’'honneur que vous nous faeen
acceptant de présider notre jury. Nous vous remesaie
votre enseignement et nous vous sommes tres raseants

de bien vouloir porter intérét a ce travail.
Veuillez trouvez ici, cher Professeur, I'expressi@nos

sinceres remerciements.



A
notre Maitre et Rapporteur de these,
Monsieur le professeur ALMAHDI AWAB

Professeur d’anesthésie réanimation
Au CHU Ibn SINA RABAT

Nous sommes tres touchés par ’honneur que vous nou
avez fait en acceptant de nous confier ce travas. qualités
humaines et scientifiques ainsi que votre modesties ont

profondément marqué et nous servent d’exemple.
Vous nous avez a chaque fois réservé un accuasllde et
bienveillant.
Veuillez accepter, cher maitre, dans ce travasisiaance de

notre estime et notre respect.



A
NOTRE MAITRE ET JUGE DE THESE,
MONSIEUR ALILOU MUSTAPHA

Professeur d’anésthésie réanimation
Au CHU Ibn Sina Rabat

Vous nous faites un immense plaisir en acceptajighs
notre these.
Qu'il nous soit permis de téemoigner
a travers ces quelques lignes notre admiratiortré vo
devouement au travail.
Veuillez trouver dans cette these, tres cher maitre
occasion de vous exprimer, notre gratitude et mespect les

plus sinceres.



A
NOTRE MAITRE ET JUGE DE THESE
MADAME LE PROFESSEUR RHOU HAKIMA

Professeur de néphrologie
Au Chu Ibn Sina RABAT

Nous sommes sensibles a ’honneur que vous ndes &
acceptant de participer au jury de notre thesestbuchés
par la gentillesse avec laquelle vous nous avgauoal
accueillis.

Puisse ce travail étre pour nous, I'occasion des\exqprimer

notre profond respect et notre gratitude la plosegie.



A
NOTRE MAITRE ET JUGE DE THESE,
MONSIEUR ELMOUSSAQOUI RACHID

Professeur d’anesthésie réanimation
Au CHU Ibn Sina Rabat

Vous nous faites un immense plaisir en acceptantgbs
notre these.
Qu'il nous soit permis de téemoigner
a travers ces quelques lignes notre admiratiortré vo
devouement au travail.
Veuillez trouver dans cette these, tres cher maitre
occasion de vous exprimer, notre gratitude et mespect les

plus sinceres.






INTRODUCGTION ......coooiiiiiiiiiiiniiiniiiniiiiiieiiiniitesinessssisssnesssnessssessssessssssssssessssssssssssssnesssnessssessssassssssssssssses 1

GENERABLITES ........ooiitiiiiiiiiniintinnteetssstsestsstssssesssssssssssesssssssssssesssasssesssasssesssesssasssssssssssssssssssssssasssasssasssssssans 5
1-DEFINITION DE L ' INSUFFISANCE RENALE AIGUE POST OPERATOIRE : .ecvevieuirieeeierienieresiereenesteseesesseseenesseneas 6
2-ASPECT PHYSIOPATHOLOGIQUE :...ectiiuiiruierttenteesteenteetesutesutesueanbeeutesusessaesaeesseesseensesasesasesaeesseanbeanbesnsesnsassaans 6
3-GENERALITES SUR LES HEPATECTOMIES ...utiueuieuirteneetisteneesesteeesessensesessessesessensesessensesessensenessessensesesseneesessens 8

A. Anatomie descriptive et fonctionnelle du fQi€.:..........cooeoieieieeiee e 8
B. Anatomie ChirurgiCale AU fOIE ... ...ccveieiecreeceeee ettt et ettt e e sss e s 9
C. Les clampages vasculaires en chirurgie hepatiQUe.............coeoerirereeieieeeeee e 11
1. CLAMPAGE DU PEDICULE HEPATIQUE: .....etitirtenietesteietesteseetesteeesesteneesessenessesseneesessenessesseneesesseneesenes 11
2. EXCLUSION VASCULAIRE DU FOIE: .. .uttuttetterttenteenteenteetesutesueesseenteetesssesssesseessesasesasesusesueessesssesnseseens 12
3. CLAMPAGE DE L' AORTE SUSCELIAQUE ASSOCIE A LEVF .ottt 13
D. Indications de la chirurgie hEPAtIQUE...........ccveueevieieecietieieee ettt 14
E. Classification des résections NEPALIQUES...........ccveerieieirieieisieieistee sttt s e esesenes 14
F. Chirurgie hepatige etinsuffiSanCa@enale:...............covevevieieieieieesesee ettt 15

MATERIEL ET METHODES ..........cooiiiitiiiiiiiininiinitietsentiesesssesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssasssasssasssssssasssasns 16
1. OBJIECTIF DE L ETUDE : .itettrteteuesteeetestentetestestesesseseesestenessesseneesesseneesessensesessensasessensesessensesesseneesesseneesensens 17
2. PRESENTATION DE L ETUDE :..iiitietteitteittesteenteetesutesueasteeteeutesutasseesbeessessesasesueesueanseabesnbesssesasesueessesnsesnses 17
3. POPULATION CIBLE  .utiieuiitirteuietistentetestentetestensesessessesestensesessensesessensesessansenessensesessensenessensenessensenessenseneesenes 17
4. CRITERES D' INCLUSION ...tiittiitteiteeteeteattesttesteesteenseetesutesteasseeateausesasesssesseesseessesasesusesaeesseenseensesnsesssesseens 17
5. CRITERES D’ EXCLUSION :.etietittirteuistertentstestenestesteseesesseneesessesessessesessessessesessensesessensesessensesessensesessensesessenes 17
6. RECUEIL DE DONNEES: ....coittittittetteatiesttesteesteetesutesueesteeabeeabeshtesbeesbeeabeebeeabesaeeeue e bt anbeenbeesbesbaesbeenbeenseeaees 17
7. ANALYSE STATISTIQUE ettrterieuistereeuertentesestestesestessesestessesessassesessessesestessesessessesessessesessesseneesensesessensesesseneas 19

RESULTATS ....cctiiiiiiiiiiitientientiestsestsessesssstsssssssssssssessssssssssssssssssssssssnsssnssssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssasssans 20
A. ETUDE DESCRIPTIVE : .oootiteieiiteiettsteieestet ettt te et sa et sesessassesessessensesessesessassensssensons 21

YN (o ] o (=T (ST 0 F= LA [T €TSS 25
B. AQE et traNCRES 'AQC. o ... .ottt ettt ettt ettt 25
O ST (I TSSOSO PPTUPT PRSPPI 26
[ \V o 1) 0 T g} (=T AVZ=T ) [0 o SRR UT 27
R LY o T UL (I = 1= TS 29

CTY = T oT= N0 =TT ] o] g = Vo =1 o oIS 33
[ TR AN o | (= 2SR 34
TR o (= £SO 35
YR =1 o111 TSRS 36
K. Traitement du diaDLe. ... ...ttt 36
L. HYPErtenSION ArteriElIE.........cveuiieeieeiieeietieieetes ettt ettt ettt se s e ss e ssaseasenen 37



M. TraItEMENTS A HTA Lttt ettt ettt ettt et et et et e s seetesaeeneeane s ense e 37
N. INSUFfISANCE CArTIAQUE.......c.eecvieeieeieeieieeste ettt ettt et e et tesseeta e st essessesensees 38
O. INSUFISANCE COMON@IIE. ...ttt sttt ettt et e st ettt et e e s e se s 38
P. INSUFfISANCE FESPITALOINE. o ..vivieieeieeeeeste ettt ettt e et e ettt et et e e s st e st e st essessesensens 39
L N I o8] o] (ST [N V71 10 0 L= USSR 39
L N 1Y/ o =T I Tox =] T S 40
S. SEGMENTS NEPALIGUE . ...cviieeieeieeeetitee ettt ettt te et e e se st esaasessesnssensens 40
B 5 = T 41 0= Uo = USSR 41
LES COMPLICATIONS POSTOPERATOIRES :..icvettitirieristertesestessesestessesessessesessessesessessesessessessssessessssessessesessessssens 42
1. INSUfISANCE FENAIE @IGUE.........eceieeieeieeese ettt ettt ettt e te s st s st et essessessense e 42
a. Selon la classification de RIFLE . ..........oo ettt s 42

b. Selon 1a classification AKIN. ..ottt st seese e 46

(o3 B = 1)< ISR SRS PSPPSR 50

2. Autres complications POSIOPEIAtOIrES.........cvevvevvirieeiietieieieiestes e stte st e et te et e st e s taesse e sessense e 51
a.Les coMPliCatioNS FESPITALOINES. .o .c..euieeieeeiesee ettt sttt ettt st s a ettt se e beseesaeenes 51

0 Syndrome de détresse respiratoire aigue (SDRA)....cccvcieierereiieeseeeereeee e 51

0 Edeme aigue du POUMON (OAR). i ittt st eee st se s e e e s tessesestesaesassessesensens 52

O ALBIECTASIE iuvoviiveieeieieieietertete ettt ettt et e st ettt e st e seete st ese et e ssesestesaese et e sseseebeseseeteseseetensesentans 53

0 Pneumopathi@ INfECHEUSE. . .......ccieeeeeieese ettt r e e e 54

D. L'INfArctus de MYOCAIAE. ........ccuiiiieieeieieees ettt sttt e st st e beereesee s e e sesbeseennens 55

C. INSUffiSANCE NEPALOCEIUIAIIE. . ....c.eeviieeietiteeeee ettt r e b sesbens 56

(o I =T 0 T = Vo 1= RSP R 57

€. COMPIlICAtIONS INFECHEUSES. ..ottt b e s bt ettt se et sne e eaes 58

. REPIISE CNITUIGICAIE. o ittt sttt e teebe et esbe s e b e besresseeneases 59
0. ComMPliCatioNS NEUIOIOGIGUES. . ....iiueieieeieieie sttt ettt sttt e ettt e bbb bt et et e e e beseeseeeaes 60

O L@ CONTUSION ittt ettt et se st e st st e e esesbeseesestenaenentens 60

O TroUDIES A€ CONSCIBNCE. L. vttt sttt sttt st be st ae et st 61
PLUDECES Lttt ettt st s et b et et e b e Rt et e b e st et et e Rt Re et e st et e bensereebentenetan 62

B. ETUDE ANALYTIQUE DES FACTEURS DE RISQUES DE L'IRA :...cocveiieeeeeeeee 63
a. Selon la classification RIFLE. ..ottt sttt enas 63

b. Selon 1a classification AKIN. ..ottt st s b e 76
DISCUSSION.........ccoriiriiniiiniiisieistessteastesstesssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssasssans 89
A. FACTEURS DE RISQUESPREOPERATOIRES DEL'IRA & ..ooiieieeeeeeeeeeeeee e 90
R I OO 90
A ST (TSRS PUSPRRP 91
T I 01/ o= 0 (=T Ey T T A I= U (T 1 L= oS 92
B I B - Lo 1= (=SSR 94
5. LES HEPATITES VIRALES ' .iuietiitiieuietertettstesteueetesteseetesseseesessesessesseneesessestesessensesessensesessensesessensesessensenessenes 95
LT = W ol 1 0 01T 96
A Xl 1= TSSO 98
S I o (=] (TSRS 98
9. Un taux de bilirubinémie supérieure @ 100 MQ/L......cocoveieiereeeieicieeeiee et 99



12.insuffisance rénale PréOPEIAtOIN:.......cccvcveieieieieiese sttt s et e et te st s e e teeteesesesesseanes 101
13.Bilan rénal PrEOPETALOITE i......ccerveeieierieeieieeieeietesteteteste e teste s e teste s etessessetessessetsssessesessessesessessetessenens 101

B. FACTEURS DE RISQUESPEROPERATOIRES DE L'IRA & .ottt 105

I Y/ o T I Tor ][ o OSSR 105

2 Lo aq] o] (=R o [ T=To [0 a =T o) £ S 106

3. DUIEE de I'aCtE OPEIALOINE. .. ..veuveeieviieeietieieeieteetee sttt ettt ettt et e et sss s et asese e asesesessssessasensenes 106

L O =g ] o -V [ S 106

R DU =TI o (o o o] T Vo =TT 108

6. DIUIESE PEIOPEIALOINE. i . cvveureeieeiestieteetiettettete e st e e st et e tteste e sesteaseeteastessessessesasseasaassassessesssssessenses 109

A =T Vo =70 =T oL OSSR SR 109

8. TTANSTUSION oottt ettt sttt 110

LS I 1Y oTo] =] o < o] o (OSSR 112

10 .DIrOQUES VASOACHIVES. .-...c.vevivitieeiesiestee et ettete e e testestestaetaeste s e st e taassesaestessessesseasasseasanssessessenseses 113

11. MédicamentS NEPNIOtOXIQUES.  ......cooveuirierieeietiieietisieietestetetesie s stes et e e stesetessessetessessesessessesessenens 115
C.COMPLICATIONS ET FACTEURS DE RISQUESPOSTOPERATOIRES DEL'IRA : .............. 118

1. Les complications reSPIratOIN@S. i ... .o iiierieeeeeeeee ettt ettt ettt sttt e e aeasees 118

2. Les complications CartiaQUES.........cccvcuverieuieieiestieiecttetietiete et ste et e it te et e e st estaessessesseseasesseses 120

3. Les complications NEMOITAGIQUES o ...ceuerveeieiiieeietisieietteteieiestete s te et ssste e ssese e ssssesessesessssssenes 120

4. Les complications h€patObiliAire............ccveveveiesierieicieieeees ettt 120

5. Les complications NEUIOIOGIQUES. .....c.eeueeueeieieieieeie ettt ettt sttt eeaesaees 120

6. Les compliCatioNS INfECHBUSES. o .ottt 121

7. REPIISE CRITUIGICAIE oottt ettt et esbe et e taessessesseasenseses 121

B DIAIYSE etttk ettt et e at et et e teeteete et et et e neaseas 122

0. UGBS ettt ettt 122

D. RELATION IRA ET MORBIDITE POSTOPERATOIRE : ....ccooiiieireeceeee e 122
PREVENTION........cocuiuiuiiieesietetststststtseeseseseesesssssssssss s ssssassss st st sa st s ssassssssssesessassssssssssssssssssssssssssssssssaes 124
1. OPTIMISATION HEMODYNAMIQUE ....c.oouitiiiiitiirieieinietet ettt ettt 125

2. HYPERHYDRATATION EXTRACELLULAIRE :....ccoseiireireetneeereeeseeese et snenenens 128
3. TRAITEMENT PROPHYLACTIQUEPHARMACOLOGIQUE :......ccctniiiiiirieininieenieieeseeiee e 130
4. DEPISTAGEDE L'TRA .ottt ettt skt n e e 131
LIMITES ET IMPACT ........ccoviiiiiiiiiniitincneitiiceesestsssessesststssssssessessssssessessesssssssssssssssssssessessssssessessasnes 133
13 D00 TR I L 133
1. LIMITES DEL'ETUDE :....ooiiiiteieieiteteesete ettt ettt sttt ettt 134

2. IMPACT DEL’ETUDE SURNOTREPRATIQUE ..c.ooieiiirieiiieietnrecereceeneeeneereee e snenenens 134
CONCLUSION .....ccoeevuiininiiuinrisestitesseststssseesessessssssessesstsssessessessssssessessessssssessessesssessessessssssessessessssssessessesss 136
RESUMES .......cootitiitiiiititincseitieesassstst st sss s s s st s b s sae s s e s b s b e s b e s e s b e s b e s bt st e besbesRe s b e besbesntssnesnasnesns 138






L'insuffisance rénale aigue est une complicaticdgérente et grave dans
I'évolution des patients en réanimation. L'IRA tégme d'une chute du débit de
filtration glomérulaire avec lincapacité pour lesns d’éliminer les produits du
métabolisme azoté et d'assurer le maintien de [dmstasie.

Elle est communément associée a une surmortaliién Bjue de
nombreuses avancées aient été faites dans la doemgien de sa
physiopathologie et dans la connaissance des tpad®lide suppléance rénale
certains aspects restent soumis a controverse

La définition méme de I'IRA n'est pas consensueiedonne lieu a une
littérature abondante et souvent discordante. Amgiroportion de patients de
réanimation admis avec ou développant une IRA aurscalu séjour en
réanimation varie de 5% a 60% dans la littératiamedis qu'environ 5% a 10%
des patients de réanimation nécessitent le reeoi@puration extrarénalé.,?].

La mortalité de cette population varie quant a @e20% a 80% selon les
études|2,3].L’existence de plus de 35 définitions de I'RA dgple la grande
disparité et le manque d’homogénéité des donnégzomibles. Différentes
classifications de I'lRA en réanimation ont doné ééveloppées afin de mieux
caractériser cette pathologie et d’harmonisettt@réture.

Ces définitions sont le RIFLE (Risk of renal dysftion, Injury to the
kidney, Failure of kidney function, Loss of kidn&ynction ET End stage renal
diseasd}l| et la classification de l'acute kidney injury NetikdAKIN) [5].

Ces deux classifications ont été développées afinnieux qualifier
l'altération de la fonction rénale, par une défont et une gradation da sa

Séveérité unigues et consensuelles.



L'IRA post opératoire est la deuxieme cause assliffisance rénale aigue
acquise a I'hopital, aprés le choc séptique ettaearhoc cardiogéniqlizl.

Son incidence est difficile a éstimer en raisorladlgrande variabilité des
critéeres diagnostiques dans la littérature. Tohieuagie confondue l'incidence
est éstimée entre 0.8 et 2% et entre 0.1 et 408f salchirurgie. En effet, il
éxiste des chirurgies grandes pourvoyeuses de [IB#mme la chirurgie
cardiaque, la chirurgie vasculaire, et la chiruggaérale.

La survenue d'une IRA en postopératoire est assarigne augmentation
de la morbidité, de la mortalité des patients etdit du séjour hospitalier. La
mortalité de I'lRA dans un cotexte chirurgical vaentre 40%et 90% selon la
littérature. Cette mortalité est relativement stabhlgré les efforts fournis et les
progres sur la compréhension des mécanismes phyisapgiques.

L'objectif de notre étude est de déterminer lirmmde de ['IRA
postopératoire au décours de la chirurgie hépatigtype d’hépatectomie ainsi

gue d'identifier les facteurs de risques de soraappn.



Score RIFLE

Risk

Injury

Failure

Loss

ESKD

DFG Diurése

Créatiningmia = 1,5

au D<03mlkg -h
reduction de DFG 25 %
Créatininémie = 2
reatinheme = D <05 mikg - h
réduction de DFG = 50 % en12h
Créatininémie = 3 O < 0.3 mlkg - h
ou an 24 h

reduction de DFG = 75 % ou anurie = 12 h

IRA persistante = absence de fonction rénala
pendant plus de 4 semainas

« End Stage Kidney Disease »

(= 3 mois)

Classification RIFLE (Risk of renal dysfunctionjury to the kidney, Failure of

kidney function, loss of kidney function ET Endgarenal disease)

Stades classification Critéres selon créatinine ou GFR basal Critéres selon dlurésa horaire

RIFLE

Risk 1 aéatinine 1.5xou | GFR > 25% Diurése <05 mlfkg/hx 6 heures

Injury 1 eréatinine 2xou | GFR > 50% Diurése < 0.5 mlkg/hx | 2 heures

Failure 1 aéatinine 3xou | GFR > 75% Diurése < 0,3 mi/kgh x24 heures
Ou | créatinine > 44 pmol/l si créatinine = 354 pmol/l Ou anuriex |2 heures

Loss Perte compléte de la fonction rénale >4 sem

End stage renal failure

Dépendance de dialyse pendant 3 mois

AKIN

1
2
3

1 aréatinine = 26.4 pmolll ou | aréatinine = 1,5-2x

1 aréatinine > 2-3x

| aréatinine >3 x

Ou | aréatinine > 44 pmol/l si créatinine = 354 pmol/l
Ou nécessité de dialyse

d. critéres RIFLE

Classification AKIN (Acute kidney injury network)







L'insuffisance rénale aigue post opératoire estdaséquence d’'une baisse
significative et prolongée du débit de filtratiotommpérulaire, aboutissant a un
défaut d’élimination des produits de catabolismetézet un désordre hydro
électrolytigue. Constatée dans les heures ou l@s jsuivant une intervention
chirurgicale. Ce délai dépend de la cinétique efiniportance de la baisse de la
filtration glomérulaire qui toutes deux varient m’patient a l'autre dans la période

postopératoirés, 7].

Le rein est un organe sensible a 'hypoxie et lavemue de phénomeénes
d’ischémie-reperfusion est impliquée dans la plugas insuffisances rénales
aigues en réanimation.

La perfusion rénale est hétérogene, le débit sangnédullaire ne
représentant qu'un quart du débit sanguin rénaladexalement, les cellules
tubulaires ont des besoins énergétiques importamiscipalement liés a la
pompe Na-KATPase. Cet équilibre précaire est dondor risque de
déstabilisation en cas d’hypoperfusion rénale auginentation des échanges de
solutés.

Le rein sain a la faculté de s’adapter aux vametidu débit sanguin rénal
par plusieurs mécanismes protecte@is Tout d'abord, une autorégulation par
vasodilatation de [lartériole glomérulaire affémnet vasoconstriction de
l'artériole efférente est mise en jeu lorsque kespion artérielle systolique reste
comprise entre 80 et 170 mm Hg

Il existe aussi un rétrocontrdle tubulo-glomérdair lorsque la

concentration de NaCl tubulaire a la fin de la blEnascendante de I'anse de

6



Henlé augmente, il se produit une vasoconstrictien l'artériole afférente
entrainant une baisse du DFG. Enfin, la stimulatiea systemes sympathique et
rénine angiotensine-aldostérone entraine une augtiende la réabsorption du
liquide filtré.

Une insuffisance rénale dite pré-rénale ou foncisdle survient en cas
d’hypoperfusion rénale quand les mécanismes peiessont dépassés.

Cette hypoperfusion rénale peut survenir dans ategte de perturbations
hémodynamiques systémiques (déshydratation, sejgéasllance

Cardiaque) ou localisées (syndrome hépatorénaljohetion tubulaire est
épargnée a ce stade et le rein conserve son pale/ooncentration des urines.

L'amélioration de la perfusion rénale entraine laversibilité des
perturbations observées. Une ischémie apparaijuomse telle situation se
prolonge ou en présence de substances - les wodaitcontraste iodés
notamment - entrainant une vasoconstriction praende l'artériole afférente.
Les |ésions observées en cas de nécrose tubulgure sont liées non seulement
a lischémie mais aussi a la reperfusion, par #hbén d'especes réactives
oxygéneées et nitrogen&y. Il s'agit de lésions tubulaires avec perte duvodau
de concentration des urines et rétrodiffusion trafiglomérulaire par perte des
jonctions serrées intercellulaires, mais aussi é&ohs endothéliales. Ces
dernieres rendent compte du phénoméne de no reflaw formation de
microthrombi et vasoconstriction, liés a la libéat de médiateurs de
linflammation.

La réduction du débit de filtration glomérulairet eslors liee a la
vasoconstriction intra-rénale, a une baisse duficaft d'ultrafiltration sous
leffet de médiateurs hormonaux et a une augmematle la pression

hydrostatique intra-tubulaire par obstruction ddsites.
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A. Anatomie descriptive et fonctionnelle du foie :

Le foie est composé de deux lobes anatomiques elrgauche de tailles
inégales, séparés par la grande scissure hépdtigi€haque lobe est constitué
de segments qui sont des unités indépendantesneastele vascularisation et de
drainage biliaire. Le lobe droit est formé des segi® IV a VI, le lobe gauche
des segments | a Il (classification de Couinatiyre 1).

Le foie recoit une vascularisation artérielle eheese. L'artere hépatique,
née du tronc cceliaque, assure 30 % du débit sarfygpatique, le reste
provenant de la veine porte, formée de la réunies weines mésentérique
supérieure, spléniqgue et mésentérique infériedreexiste de nombreuses
anastomoses entre ces veines qui drainent égaléastomac, le pancréas et la
rate, et les territoires caves inférieurs (veinelwipnnes) et supérieurs (veines
azygos). Ces anastomoses portosystémiques explitudaible variation des
résistances veineuses splanchniques et du retoweuwrelors du clampage porte
et 'adaptation au clampage cave inférieili.]

Avec le canal biliaire principal, les vaisseaumphatiques et les nerfs du
systéme nerveux autonome (SNA), l'artére hépatejua veine porte forment le
pédicule hépatique. Avant I'entrée dans le paremehyartere et la veine porte
se séparent en deux branches, une droite vaseamflésfoie droit (segments V,
VI, VII et VIII), et une gauche destinée au foieughe (segments I, 11, I, V).
Le segment | (lobe de Spiegel ou caudé) recoitasaularisation des branches
droites et gauches. Cette répartition de la vageal#éon est la disposition
anatomique la plus fréquente (75 % des cas), raidste de trés nombreuses
variations anatomiques, notamment pour la vascalton artérielle. Les plus

importantes a connaitre pour leur implication sucéntréle du saignement en

8



peropératoire sont la vascularisation du lobe gaywdr une artére hépatique
gauche née de la coronaire stomachique et uneladsation du foie droit par

l'artére hépatique droite née de la mésentérigpérseure.

EMC

Figure 1 Segmentation du foie. Tronc porte (1) et ses bresmdnoite (2) et
gauche(3) ; Veines sus-hépatiques droite (4), média) et gauche (6) ;

Drainage croisé des Veines sus-hépatiques (7).

B.Anatomie chirurgicale du foie :

Volumineux et richement vascularisé, le foie recaisa face inférieure, au
niveau du hile, une vascularisation mixte. Le dé&anguin hépatique est
d’environ 1-1,5 L/min, soit 20-25 % du débit caqlia. Il est assuré par le tronc
porte drainant le tube digestif et la rate (envi2é® du débit sanguin hépatique),
et par l'artére hépatique. Le sang quitte le fosadartie postéro-supérieure par

les veines sus-hépatiques qui se jettent dans ite \@ave inférieure (VCI).



Celle-ci, rétrohépatique, est enchassée dans laemaépatique. Les veines
hépatiques principales sont habituellement au nerdbrtrois et leur trajet extra
parenchymateux est court. Il existe de nombreusegantes anatomiques,
notamment concernant la disposition de la vasaatan artérielle. Le foie
contient environ 10 % du volume sanguin total, g@i0-500 ml. Ce volume
dépend étroitement de la pression veineuse susiipdépa

Plus pertinente que la notion anatomique classttpudeux lobes séparés
par la scissure ombilicale et le ligament rondhd@mie chirurgicale identifie
une segmentation en fonction de la distribution plédicules vasculaires. Le
foie est alors divisé en deux hémi-foies, diffésedés lobes anatomiques, qui
recoivent chacun une branche principale du tromtepet de l'artere hépatique.
Ces deux foies sont séparés par une scissure goartagpale quasivirtuelle. La
distribution intrahépatique des pédicules portaexet la division du foie en
huit segments, a vascularisation distincte. La nitajales résections hépatiques
suivent la segmentation et sont dites anatomigtss peuvent consister en
des ségmentectomies isolées ou multiples. La iésettepatique est dite
majeure quand elle concerne au moins trois segméms interventions
classiques sont la lobectomie gauche (ségmenteetibrat 111), 'hépatectomie
gauche (Il, I, IV, = 1), I'hépatectomie droite (VVI, VII, VIII) et
'hépatectomie droite élargie au segment IV.

Quelgues résections atypiques peuvent ne concguhere zone limitée de

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

Les clampages vasculaires ont pour but essent@indi@uer le saignement
pendant la section du parenchyme hépatique. lls ded conséquences
circulatoires en aval : en normothermie, il est mdmuun parenchyme
hépatique sain peut tolérer une peériode d’isch@niee heure, voire d'avantage
[12]. De plus, les clampages des axes veineux majeors(porte et VCI) ont
des répercussions circulatoires systémiques. Lemspzges peuvent étre
sélectifs ou non. Les clampages sélectifs ne caeoérque les pédicules
vascularisant la zone reséquée et n'ont pas deéguences circulatoires
systémiques.

1. Clampage du pédicule hépatigue :

Le clampage du pédicule hépatiqgue (CPH) est le pd@® en masse de
l'artére hépatique, du tronc porte et de la voi@ipe principale Eigure 2).
Chez 'homme, le CPH entraine une baisse d’envi@® du débit cardiaque,
associée a une élévation de 20 % a 30 % de laiqgmesdeérielle systémique
[13,14]. Laugmentation des résistances vasculaires sygt@mi a,
vraisemblablement, une origine reflexe qui prerndsa source dans les

barorécepteurs de la bifurcation portéalé|.
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Figure 2 : Clampages vasculaires au cours de la chirurgietioiea

a : clampage Pédiculaire ; b : exclusion vasculdiréoie, associant un clampage pédiculaire
et le Clampage sus- et sous-hépatique de la vaireeinférieure (VCI) ; AH : artére

hépatique; TP : tronc porte

2. Exclusion vasculaire du foie :

L'exclusion vasculaire du foie (EVF) associe au CitHclampage de la
VCI sous et sus-hépatique. Elle est utilisée poévenir le risque dhémorragie
massive et dembolie gazeuse par plaie de la VQI'ane veine sus-hépatique.
Elle sadresse plus volontiers a I'exérese des tusproches du confluent cavo-
cavo-hépatique et des tumeurs de plus de 10 cm,geste associé sur la VCI
ou le tronc porte (désobstruction, résection),aetr pnterrompre le saignement
apres une plaie vasculaire chirurgicale. En pdige a la séquestration dans le

territoire splanchnique et cave inférieur, la baisdu retour veineux est
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importante et variable. La diminution du débit ¢agdie, voisine de 50 % en
moyenne, s'accompagne d'une augmentation de laudrezp cardiaque. La
Pression artérielle moyenne est habituellementesthbfait d'une augmentation
tres importante des résistances vasculaires sygiésjiL5].

En fait, le retentissement circulatoire est vaealslelon les patients.
Différents facteurs concourent a la tolérance inldiglle a 'EVF comme le
volume sanguin circulant et la fonction cardiaque.

L'intensité de la réponse vasoconstrictrice intemvi: pour une méme
baisse du débit cardiaque, la pression artérielyemne peut s'élever, se
maintenir ou au contraire diminuer. Ces variatiom$ividuelles imposent la
réalisation d'un test dEVF avant de débuter laecéien Hépatique. Fait
important, cet état circulatoire doit étre stablecaurs du temps si I'éxclusion
est bien compléete. En effet, en cas d’EVF inconeplkt foie se remplit de sang

apres l'application des clamps.

3. Clampage de l'aorte sus-cceliaque associé a I'EVF :

Le clampage de l'aorte sus-coeliaque prévient uestration sanguine
dans le territoire tributaire du tronc porte etldeVCIl. Ses indications sont
exceptionnelles ; elles se limitent aux exclusimt®mplétes du foie en cas de
tumeurs recevant une vascularisation artériellevdisinage. La tolérance
cardiaque a ce clampage aortigue haut est parfasiotre, méme si
lassociation de 'EVF diminue la redistribution dang du territoire inférieur

vers le territoire central.

13



D. Indications de la chirurgie hépatique :

Les principales indications de la résection hépatigont la chirurgie de
ladénocarcinome et I'exérése de métastases. Les autres indications sont
lexérese de tumeurs bénignes telles que les amgioou les adénomes,
certaines tumeurs peu fréquentes comme les tumearsinoides ou le
phéochromocytome, I'exérese de kyste hydatiqueinEnértains traumatismes
hépatiques nécessitent un geste d’hémostase, wogerésection en urgence,
lorsqu’'un syndrome hémorragique persiste ou endeagontre indication a

'embolisation.

E. Classification des résections hépatiques :

Selon la nomenclature internationale, on défimsacomme hépatectomie
majeure toute résection d'au moins trois segmenis. L’hépatectomie droite
consiste en la résection des segments V, VI, VII#t L’hépatectomie gauche
consiste en la résection des segments I, II, tilVe La lobectomie droite est
une hépatectomie droite associée a la résectiosafyment IV. La lobectomie
gauche Consiste en la résection des segment®t|lIl,

Une hépatectomie centrale consiste en l'ablatioa deatre segments
centraux du foie, c'est-a-dire ceux jouxtant laneeicave inférieure (VCI) :
segments |, IV, V, VIII.

En termes de quantité de résection de parenchypeifée, on peut donc
classer de facon décroissante, la lobectomie dréhépatectomie droite,

'hépatectomie gauche, 'hépatectomie centrala &bbectomie gauche.
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F. Chirurgie hepatigue et insuffisance renale :

De par la durée de [lintervention ; les modificasohémodynamiques
peropératoires ; les pertes sanguines ; les clagspaagsculaires ; l'utilisation de
produits de contraste dans I'exploration préopéeatoet le retentissement de la
cirrhose sur la fonction rénale, la chirurgie h&pst majeure semble disposer
de toutes les conditions pour entrainer une IRAtquEgatoire laquelle peut
avoir des conséquences sur la morbi-mortalité péraioire de ce type de
chirurgie.

Par ailleurs 'RA postopératoire semble étre ldennue au décours de la
chirurgie cardiaque et autres types de chirurgias mparadoxalement quand il
s’agit de la chirurgie hépatique elle reste treséhadiée dans la littérature et ses

conséquences inconnues.
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1. Obijectif de I'étude :
L'objectif de notre étude est de déterminer liraide de linsuffisance

rénale aigue(IRA) postopératoire au décours dehiaurgie hépatique a type
d’hépatectomie ainsi que d'identifier les factedesrisques de son apparition.

2. Présentation de I'étude :

Il sagit d'une étude rétrospective réalisée auvise de réanimation
chirurgicale de I'Hopital Ibn Sina de Rabat, sumepériode de 45 mois (De
janvier 2012 au mois de septembre 2015). Elle @épsur I'ensemble des
patients ayant bénéficié d’une chirurgie hépat@iygpe d’hépatectomie.

3. Population cible :

Tous les patients hospitalisés au service de rédimm chirurgicale de
I'Hopital Ibn Sina de Rabat ayant bénéficiés d'tepatectomie.

4. Criteres d’inclusion :

Les patients qui ont bénéficié dune chirurgie higpe a type
d’hépatectomie.

5. Critéres d’exclusion :

On été éxclus de notre étude les patients qui énéficié d'une chirurgie
pour kyste hydatique, ainsi qu'une chirurgie héapsdi pour transplantation
hépatique.

6. Recueil de données:

Les parametres recueillis comportaient

-L’age et le sexe

-Les habitudes toxiques

-Les comorbidités associees :
*hépatite virale B/ C
*Cirrhose,

17



*encéphalopathie,

*varices cesophagiennes,

*diabete,

*Insuffisance respiratoire,

*Insuffisance rénale

*Hypertension artérielle

*trouble de rythme

*Insuffisance cardiaque,

*Insuffisance coronaire
-Le bilan préopératoire en particulier le taux durée, de créatinine,

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

- L'acte opératoire

-Le déroulement de I'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
Diurése peropératoire

Recours aux drogues vasoactives

vV V V V V V V ¥V V V

Associations de médicaments potentiellement népkiapies
» Tension artérielle systolique et diastolique perajmére

-Les complications postopératoiresrénale (Insuffisance rénale aigue),

cardiaque (infarctus de myocarde), complicationspiratoires (syndrome de
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détresse respiratoire aigue SDRA, atélectasie, @daigue du poumon,
pneumopathie infectieuse), hémodynamiques, neupleg (confusion, trouble de
conscience), Heémorragique, Infectieuse, repriserudlicale, insuffisance
hépatocellulaire.

- Evolution du bilan hépatique post opératoire (ASA ALAT
/TP /BILIRUBINE TOTALE)

-Tous ces éléments ont été analysés et comparés lest patients ayant
présenté une insuffisance rénale aigue et les npatie’ayant pas présenté
d'insuffisance rénale aigue.

7. Analyse statistiqgue :

-L’ analyse statistique a été réalisée a laidelalyiciel SPSS 18.0, les
variables quantitatives sont exprimées en moyetngdviations standards, et les
variables qualitatives en effectifs et en pourages.

-Les variables quantitatives ont été comparéedeptest de STUDENT et

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

Tableau 1 : Caractéristiqgues épidémiologiques etigigues de la population

étudiée N=62 :

Résultats

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

Age (ans) : 55.08.£12.059

Traitement HTA :

ARAI 4(30.77%)

B Bloquants 2(15.38%)
IC 6(46.15%)
Diurétique 1(7.69%)

Traitement diabéte:

Insuline 6(60%)
Ado 2(20%)
régime 2(20%)

HVC 13(21.0%)

CHILD STADE A 14(82.36%)
CHILD STADE B 3(17.64%)
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7 6(35.3%)

S .o A
9 1(5.9%)

e e
Ascite : 2(3.3%)

L s w@s)
V.O STADE | 6(9.7%)
V.OSTADE llI 1(1.6%)

Insuffisance coronaire 2(3.2%)

Insuffisance rénale 1(1.6%)

Créatinine (mg/l) 7,737+2,017

Clairance de Cockcroft 102.53+27.71

2. Peropératoire:

acte<3ségments 26(42%)

Durée d’acte(H) 5.12+1.88
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Type de clampage :

Sélectif 11(17.7 %)

Diurése (cc) 550.0 [387.50;825.0]

Transfusion 23(37.1%)

drogues vasoactives 16(25.8%)

3. postopératoire:

SDRA : 2(3.2%)

atélectasie 1(1.6%)

Troubles de conscience : 3(4.8%)

Hémorragie : 2(3.2%)

Complication infectieuse 5(8.1%)
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Insuffisance rénale aigue

RIFLE :

*RISK 6(12.8%)
*INJURY 8(16.3%)
*FAILURE 7(14.6%)

*R+I+F 21(33.9%)

AKIN :

* AKIN1 7(14.6%)

*AKIN2 8(16.3%)

*AKIN3 6(12.8%)

*AKIN(1+2+3) 21(33.9%)

Dialyse 2(3.2%)

Déces 1(1.6%)
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A. Nombre de patien:

Soixante deux patients ayant subi une chirurgie hépatique o8

hospitalisés dans le service de réanimation djicale de [I'Hbpita
AVICENNE de Rabat sur une période s’étendant efdarevier 2012 e
septembre 2015.

B. Age et tranches d'a :

L’age de nos patrigs variait entre 28 ans et 8ds avec un age moy

de 55ans et un écartype de 12.(Figure 1)

90

80

70

60

50

40

30

20

10

123 456 7 8 91011121314151617 1819202122 2324252627 282930313233

Figure 1: Répartition des patients selon 'age
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C. Sexe

Trente deux (52%xtait des femmes et 30 (48 @@s homme (Figure 2)

mF BEM

Figure 2 : Répartition des patients sel@dex
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D. Motif d'intervention :

-Nos 62 patients avaient 11 motifs de chirurgieartp 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
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1(2%)

1(1%)

_\ 2(3%) 1(2%)

23%) _ 23%)

3(5%)

M Carcinome hépatocéllulaire

B Hémangiome hépatique

M Tumeur hépatique bénigne

W Métastase hépatique d'une tumeur
colique

M Cancer de la vésicule biliaire

M Métastase hépatique d'une tumeur
réctale

= Tumeur Klastskin

W Fistule du canal hépatique

Métastase hépatique d'un
corticosurénalome

= Métastase hépatique d'un cancer du
sein

Cholangite

Figure 3: Répartition des patients selol motif d'interventior
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E. Hépatite virale

1. Hépatite virale C :

Treize (21%)atientsétait HVC positifs. (Figure 4)

m HVC-
m HVC+

Figure 4: Répartition des patients selon 'hépavirale C
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2. Hépatite virale B :

Cinq (8%) patient«tait HVB positifs.(Figure 5)

m HVB-
W HVB+

Figure 5: Répatrtition des patients selon 'hépatite vii
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F. Cirrhose :

Dix sept (2%6) patientsétaient cirrhotiquesFigure 6)

M cirrhose+

M cirrhose-

Figure 6: Répartitiordes patients selon la cirrh
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a. Score CHILEL :
Quatorzeg(82%) Patients cirrhotiqis étaient erstade A de CHILD etrois
(18%) patients au stade(Bigure?7)

Hstade A

Hstade B

Figure 7 : Répartition des patients selon Score de Ct
b. Score MELL :
Le score de MELDEtait a six pour un patient (6%3ept pour si patients

(35%), huit pour sipatients(35%, neuf pour un patient(6%&i a dix pour trois

patients(6%)(Figure 8)

1(6%)

(o)
1(6%) B MELD6

m MELD7
= MELD8
m MELDS
® MELD10

Figure 8: Répartition des patients selon Score de M
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G. Varice cesophagien :

Cinquante cing (89% patients n‘avaient pagle varices cesophagient
alors que seftl1%) patients avaienes varice®esophagienn.

Six patients (10%)avaient le stade | et un patierit%q) le stade lIl.
(Eigur9)

1(1%)

msansV O
M stade |

m stade 1l

Figure 9: Répartition depatients avec ou sans varices cesophagi
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H. Ascite :

Deux (3%) patientsavaient de l'ascitgFigure 10)

2(3%)

M sans ascite

I avec ascite

Figure 10: Répartition desatients avec ou sans as.
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. Ictére

Seize patients (2528) étaient ictériquesFigurell)

M Patients ictériques

M Patients non ictériques

Figurell: Répartition des patients selon [ict
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J. Diabete
Dix (16.1%) patientétaient diabétiquestiqurel?)

60 -
50 -
40 -
30 -
20 -

Diabétique Non diabétique

Figurel2: Reépartition de patients selle diabett
K. Traitement dudiabétt

Parmi les dix patients diabétiques : patints étaient sous

insulinothérapie;deupatiens sous antidiabétiques oraux et ¢ autres patients

sous régimékigure 13)

mADO
M Insuline

1 Régime

Figure 13: Répartition des patients selon le traitementidbede
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L. Hypertension artériel :

Treize(21%) patientétaient hypertendus. igure 14)

W non HTA
W HTA

Figure 14: Répartition des patients selon 'hyperten
M. Traitements d’'HT/:

Parmi les 13 patients hypertendus patients (13 %) étaient sous IC,
quatre patients (31 9%jpu: ARAII, deux patients (15 %) sofisbloquants et un
patient (8 %) soudiurétique.(Figure 15)

B BBLOQUANT mARAII ®m mDIURETIQUE mIC

Figure 15: Répartition des patients selon le traitement &
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N. Insuffisance cardiagt

Deux (3%) patientavaient undnsuffisance cardiaqué.igure 16)

2(3%)

M avec insuffisane cardiaque

m sans insuffisance cardiaque

Figure 16: patients ave ousans insuffisance cardiac

O. Insuffisance coronai :

Deux (3%)patients aaient une insuffisance coronaif€igure 17)

2(3%)

M avec insuffisance coronaire

M sans insuffisance coronaire

Figure 17: Patients avec ou sans insuffisance coro
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P. Insuffisance respiratoi :

Un (2%)patient présentait urinsuffisance respiratoirécigure 18)

1(2%)

M avec insuffisance réspiratoire

m sans insuffisance réspiratoire

Figure 18: patients avec ou sans insuffisance respire
Q. Troublesde rythmc:
Quatre (6%)patientsprésentaientdes troubles de rythr. (Figure 19

4(6%)

B Sans troubles de rythme

B Avec troubles de rythme

Figure 19 patients avec ou sans trots de rythmu
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R. Type d'incision:;

Cinquante cind37%) patientsetaient opéres sous laparotomie et
patients (11%) souscelioscopi¢Figure 20)

coelioscopie
7(11%)

~

Figure 20: Répartition des patients selon le type d'inci
S. Segment$iépatiqu :

Trente six patienté58%) ont eu une hépatectomgupérieue a 3 segments
alors que 26(42%) ont awne hépatectomie inférieude3 segment(Figure21)

Figure21 : Répartition des patients selle nombre desegment réséqueés.
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T. Clampage :
Trente trois patients (53.%) ont eu un acte chirurgical avec clampiet

29 patients (46.77Ysans clamage.(Figure2?)

Figure 22 Répartition des patients avec ou sans clan

B Avec clampage

B Sans clampage

Vingt deux (35%) patientsont eu un clmpage pédiculai et 11(18%) un
clampage sélectifFigure 23)

M Pédiculaire

W Séléctif

Figure 23: Répartition de patients selon le type de mpage
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Les complications postopératoire :

1. Insuffisance rénale aiqg :

a. Selon la lassification de RIFLE :
Parmi 62 patients étudisix (9.7%) patients présentaidatstade R (RISK)
, huit (12.9%)le stade | (Injury) eisept (11.3%)e stade F (Failure) de
classification RIFLE.
Le total (R+I+F)était de 21(33.9%) patien{&igure 24)

Soitune incidence de 'RA postopératoire selon RIFde33.9%

25 1/ 

20 | 21(33.9%)

15 A

10 ~

7%
50! 7(11.3%))

Failure

R+I+F

Figure 24: Répartition des patients qui ont présentéinsuffisance rénal

aigue selon la classification de RIF
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Tableau 2 : comparaison entre le groupe des patipntont présenté une

insuffisance rénale aique selon chaque stade cadaification de RIFLE et les

patients qui n'ont pas présenté une insuffisancaleéaigue

Normal Stade R Stade | Stade F R+I+F
N=41 N=6 N=8 N=7 N=21

Sexe N (%) : F 20(48.78%) / 3(50.0%) / 5(62.5%) / 4(57.14%) /| 12(57.14%)/
M 21(51.22%) 3(50.0%) 3(37.5%) 3(42.86%) 9(42.86%)

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

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

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

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

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

régime 2(25%) 0% 0% 0%

HVC 11(26.83%) 1(16.66%) 0% 1(14.28%) 2(9.52%)
CHILD STADE A 10(76.92%) 2(100%) 1(100.0%) 1(100%) 4(100.0%)
CHILD STADE B 3(23.08%) 0% 0% 0% 0%

*7 5(38.46%) 1(100.0%) 1(25.0%)

*Q 1(7.69%) 0%




*10

Ascite

Ictére

V.0 STADE: |
V.OSTADE:II
Insuffisance
cardiaque
Insuffisance
coronaire

Trouble de rythme
Insuffisance
respiratoire
Insuffisance rénale
Créatinine (mg/l)
Urée (g/l)
Clairance Cockcroft
Bilirubine
totale=100mg/I

2. Peropératoire :
Laparotomie
Ceelioscopie
Acte<3ségments
Acte>3ségments
Durée d'acte(H)
Type de clampage :

* Pédiculaire
* Sélectif
Durée de clampage

Saignement en ml

Diurese (cc)

Transfusion

Hypotension

2(15.38%)

2(5.0%)
12(29.26%)
4(9.75%)
1(2.44%)
2(4.87%)

2(4.87%)

2(4.87%)
1(2.44%)

1(2.50%)
7.79+2.24
0.267+0.135
103.46+30.40

0%

34(82.92%)
7(17.08%)
21(51.22%)
20(48.78%)
5.17+1.88

15(36.58%)
10(24.39%)
30.0 [21.0,45.0]
500.0
[225.0 ; 1200.0]
500.0
[300.0 ; 650.0]
12(29.26%)
5(12.19%)

0%
1(16.67%)
1(16.66%)

0%
0%

0%

0%
0%

0%
8.46+2.34
0.293+0.152
80.29+30.70

1(16.66%)

6(100.0%)
0%
1(16.66%)
1(16.66%)
3.48+095

2(33.33%)
0%
60
350.0

[187.50 ; 500.0]

750.0

0%
2(25%)
0%
0%
0%

0%

2(25.0%)
0%

0%
7.40+1.16
0.248+0.067
109.04+17.75
2(25%)

8(100.0%)
0%
2(25.0%)
6(75.0%)
6.77+1.50

3(37.5%)
0%
29.0£14.52
1000.0
[350.0 ; 1275.0]

850.0

[387.50 ;1650.0] [500.0 ;1500.0]

2(33.33%)
3(50.0%)

6(75.0%)
4(50.0%)

1(100%)

0%

1(14.28%)

1(14.28%)
0%
0%

0%

0%
0%

0%
7.18+0.65
0.251+0.055
108.75+14.42

0%

7(100.0%)
0%
3(42.86%)
4(57.14%)
5.58+1.56

2(28.75%)
1(14.28%)
21.67+14.43
200.0

[100.0 ; 1000.0]

700.0

[350.0 ; 1000.0]

3(42.86%)
0%%

1(25.0%)

0%
4(19.04%)
2(33.3%)
0%
0%

0%

2(9.52%)
0%

0%
7.63%1.50
0.262+0.093
100.73+22.10

3(14.28%)

21(100.0%)
0%
5(23.81%)

16(76.19%)

5.55+1.88

7(33.33%)
1(4.76%)
30.0G8.0]
400.0
[175.0 ; 1000.0]
700.0
[450.01 ; 400.0]
11(52.38%)
7(33.33%)
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Médicaments 3(7.32%) 0% 0% 0% 0%
Néphrotoxiques

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

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

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

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

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

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

Décés 1(2.44%) 0% 0% 0% 0%
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b. Selon la lassification AKIN:
Sept (11.3%)patientsprésentaient le stade AKINbDuit (12.9%)le stade
AKIN2 et six (9.7%)le stade AKINZ
Le total AKIN (1+2+%) était de 21(33.9%) patientsigure 25)
Soitune incidence de 'RA postopératoire selon AKINIB9Y

AKIN Total

Figure 25: Répartition des patients qui ont présentéinsuffisance rénal

aigue selon la classification AK
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Tableau 3 : comparaison entre le groupe des patipntont présenté une

insuffisance rénale aique selon chaque stade d&asification AKIN et les

patients qui n'ont pas présenté une insuffisancaleéaigue

Normal Stadel Stade? Stade3 AKIN 1+2+3
N=41 N=7 N=8 N=6 N=21

Sexe N(%) : F 20(48.78%)/ 5(71.43%)/ 3(37.5%)/ 4(66.67%)/ 12(8%)/

Age (ans) 56.41+12.114 55.14+13.32 54.75+£10.25 46.33+11.55 A%211.80

Traitement HTA :
ARAII 3(30%) 1(50%)

1(33.33%)

IC 4(40%) 1(50%) 1(100%) 2(66.67%)

Diabéte 8(19.51%) 1(12.5%) 1(16.66%) 2(9.52%)

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

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

MELD : 6 1(7.69%)

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

10 2(15.38%) 1(25.0%) 1(25.0%)
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12(29.26%) 1(14.28%) 2(25%) 1 (16.66%) 4(19.04%)

Insuffisance 2(5%)

cardiaque

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

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

respiratoire

Urée (g/l) 0.267+0.135 0.222+0.068 0.318+0.119 0.233+0.031 0.262+0.093

Bilirubine 0% 1(14.28%) 2(25%) 0% 3(14.28%)
totale=100mg/|

Laparotomie 34(82.92%) 7(100.0%) 8(100.0%) 6(100.0%) 21(100.0%)
Ccelioscopie 7(17.08%) 0% 0% 0% 0%

Acte>3ségments 21(51.22%) 5(71.42%) 7(87.5%) 3(50.0%) 16(76.19%)

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

Durée de clampage 30.0[21.0,45.0] 44.0+22.62 29.67+£14.50 17.50 30500, 44.0]

Saignement (ml) 500.0 300.0 900.0 300.0 400.0

[2250.0 ; 1200.0] [200.0 ; 500.0]  [237.50;1275.0] [100.0;1050.0]  [175.0 ; 1000.0]

Transfusion 12(29.27%) 3(42.86%) 5(62.5%) 3(50.0%) 11(52.38%)




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

vasoactives

3. postopératoire :

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

atélectasie 1(2.44)% 0% 0% 0%

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

conscience

Hémorragie 2(33.33%) 2(9.52%)

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

Infectieuses

1(4.76%)

Dialyse 1(2.43%) 1(16.66%)
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c. Dialyse :

Deux (3%)patientsétaient au stade de dialyseigure 26)

2(3%)

H non dialysé

dialysé

Figure 26 : Nombre de patients dialys en postopératoi
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2. Autres complications postopératoi :

a. Les complications respiratoil :

o Syndrome de détresse respiratoire ¢ (SDRA):

Deux patients (3%) avaient un SDRAFigure 27)

2(3%)

W Avec SDRA
M Sans SDRA

Figure 77 : Patients avec ou sans SDRA
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o (Edéme aigue dpoumon (OAP) :

Deux patients (3.2¥avaient un OAF(Figure 28)

2(3%)

M Avec OAP
M Sans OAP

Figure 8 : Patients avec ou sans OAP
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o Atélectasie

Un patient (1.6% avait une atélectas nécessitant le recours a
fibroscopieen postopératoir(Figure29)

1(2%)

M Avec atéléctasie

11 Sans atéléctasie

Figure 29 : Patients avec ou sans atélectasie
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o Pneumopathie infectieu :

Un patient (1.6% avait une pneumopathie infectieuse en postopézatc

(Figure30)

1(1.6%)

W Avec PNP inféctieuse

W Sans PNP inféctieuse

Figure30: Patients avec ou sans PNP infectie
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b. L'infarctus de myocarc :

Un patient (1.6%avait un infarctus de myocardé&igure 1)

1(1.6%)

m Avec IDM
m Sans IDM

Figure 31 :Patients avec ou sans IDM
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c. Insuffisance hépatocellula :

Trois patients (4.8%avaient unensuffisance hépatocellula.

(Figure32)

3(4.8%)

H Avec insuffisance hépatocelullaire

M Sans insuffisance hépatocelullaire

Figure 32 Patients avec ou sans insuffisahépatocellulair
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d. Hémorraaqi :

Deux patient (3.2%avaent une hémorragie en postopérato(Figure33)

2(3.2%)

B Avec hémorragie

m Sans hémorragie

Figure 3:: Patients avec ou sans hémorragie.
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e. Complications infectieus :

Cinq patients (8.1%avaient unccomplication infectieuséFigure34)

5(8.1%)

M avec complication inféctieuse

M Sans complication inféctieuse

Figure 34: Patients avec ou sans complication infecti
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f. Reprise chirurgica :

Trois patients (4%) ont euune reprise chirurgicale en postopératc

(Eigure35)

3(4.8%)

B Avec reprise chirurgicale

B Sans reprise chirurgicale

Figure 35: Patients avec ou sans reprise chirurg
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g. Complicationsneurologiques :
0 La confusior:
Deux patients (3.2¥avaient une confusio(Figure36)

2(3.2%)

M avec confusion

M Sans confusion

Figure 6 : Patients avec ou sans confusion
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o Troubles de conscien:

Trois patients (4.8%@avaient des troubles de conscier(Figurei7)

3(4.8%)

W Avec troubles de conscience

W Sans troubles de conscience

Figure 37: Patientsavec ousans troubles de conscie
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h. Déces:
Un patient (1.6%#tait décédé parmi les 62 patientgnt fait: I'objet de
notre étude(Figure38)

80
60
40

\

Figure 38: Patients survivants et patients déc
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B.ETUDE ANALYTIQUE DES FACTEURS DE RISQUES DE L'IRA :
Dans notre étude 21 patients ont développé undfisence rénale aigue,

a. Selon la classification RIFLE

-Six (12.8%)patients étaient en stade R

-Huit (16.3%)patients étaient en stade |

-Sept(14.6%)patients étaient en stade F

-21 patients33.9%), tous stades confondus (R+I+F)

» En analyse univariée, les facteurs de risques $elsiade étaient :

R+I+F . la bilirubinémie supérieure a 100mg/l (P=0.03% laparotomie
(P=0.046) 'népatectomie> a trois segments (P=0.018&) diurése peropératoire
(P=0.022) r'hypotension peropératoire (P=0.0%®}t [l'utilisation de drogues
vasoactives (P=0.007)/oir tableau numero 4
R : la durée d’acte opératoire (P=0.01'Rypotension peropératoire (P=0.05)
et la clairance de Cockcroft (P=0.0E)ir tableau numero 5
| : la bilirubinémie supérieure a 100mg/l (P=0.Q02epatectomie> a trois
segments _(P=0.048)la durée dacte opératoire (P=0.018n diurése
peropératoire_(P=0.05)a transfusion_(P=0.021Yhypotension peropératoire
(P=0.028) et [lutilisation de drogues vasoactives (P=0.009joir tableau
numero 6
F : 'hémorragie (P=0.019)a confusion (P=0.019joir tableau numero 7
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Tableau 4 : Analyse uni variée des facteurs de ris@s de l'insuffisance

rénale aique des patients au stade R+I+F tous staadleonfondus :

NORMAL (N=41) R+I+F (N=21) P
Sexe : N (%) F 20(48.78%) / 12(57.14%)/ P=0.36
M 21(51.22%) 9(42.86%) P=0.36

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

Diabéte 8(19.51%) 2(9.52%) P=0.26

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

Régime

2(25%) 0% P=0.41

HVC 11(26.83%) 2(9.52%) P=0.10
CHILD STADE A 10(76.92%) 4(100.0%) P=0.38
CHILD STADE B 3(23.08%) 0% P=0.26

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

9 1(7.69%)

Ascite 2(5.0%) 0% P=0.42

V.O STADE: | 4(9.75%) 2(33.3%) P=0.66




V.OSTADE:III 1(2.44%) 0% P=0.66

Insuffisance 2(4.87%) 0% P=0.43

coronaire

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

Créatinine (mg/l) 7.79+2.24 7.63+1.50 P=0.73
Urée (g/l) 0.267+0.135 0.262+0.093 P=0.76
Clairance Cockcroft 103.46+30.40 100.73+£22.10 P=0.76

2. Peropératoire:

Acte<3ségments 21(51.22%) 4(19.05%)

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

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

Saignement en mi 500.0 400.0 P=0.47
[225.0;1200.0] [175.0;1000.0]

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

Médicaments 3(7.32%) 0% P=0.28

Néphrotoxiques



IDM 1(2.44%) 0% P=0.66

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

PNP infectieuse 0% 0% P=0.67

confusion 0% 2(9.52%) P=0.11

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

Insuffisance 1(2.44%) 2(9.52%) P=0.26

hépatocellulaire
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Tableau 5: Analyse uni variée des facteurs de risas de I'insuffisance

rénale aigue des patients au stade R (selon RIFLE)

Normal (N=41) Stade R (N=6) P
Sexe : N (%) F 20(48.78%) / 3(50.0%) / P=0.64
M 21(51.22%) 3(50.0%) P=0.64

10(24.39%) 2(33.3%)

Diabete 8(19.51%) 0% P=0.30
Tftementdigbéte:
Insuline 4(50%) _ P=0.53
oA s
régime 2(25%) _ P=0.72
VB Eme o Laese o P034
HVC 11(26.83%) 1(16.66%) P=0.51
(Cimhose - 1s@LTWe) o 2@83%6 P60
CHILD STADE A 10(76.92%) 2(100%) P=0.52
CHILD STADE B 3(23.08%) 0% P=0.68

7 5(38.46%) P=0.85 (metd)

9 1(7.69%)

Ascite 2(5.0%) 0% P=0.75



V.0 STADE: | 4(9.75%) 1(16.66%) P=0.52
V.OSTADE:III 1(2.44%) 0% P=0.88

Insuffisance 2(4.87%) 0% P=0.75

coronaire

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

Créatinine (mg/l) 7.79+2.24 8.46+2.34 P=0.38
Urée (g/l) 0.267+0.135 0.293+0.152 P=0.88
Clairance Cockcroft ~ 103.46+30.40 80.29+30.70 P=0.050

2. Peropératoire:

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

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

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

Saignement en mi 500.0 350.0 P=0.26
[225.0;1200.0] [187.50 ; 500.0]

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

Médicaments 3(7.32%) 0% P=0.65

Néphrotoxiques
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IDM 1(2.44%) 0% P=0.87

OAP 1(2.44%) 0% P=0.87

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

confusion 0% 0% cte

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

Insuffisance 1(2.44%) 0% P=0.87
hépatocellulaire
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Tableau 6: Analyse uni variée des facteurs de risas de I'insuffisance

rénale aigue des patients au stade | (selon RIFLE)

NORMAL (N=41) Stade | (N=8) P
Sexe : N (%) F 20(48.78%) / 5(62.5%) / P=0.37
M 21(51.22%) 3(37.5%) P=0.37

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

Diabéte 8(19.51%) 1(12.5%) P=0.54

*Insuline 4(50%) 1(100%) P=0.64
Ao s 0% P06

*régime 2(25%) 0% P=0.69
VB Eme s Paz

HVC 11(26.83%) 0% P=0.10
(Cimhose - ds@LTwse) s P29

CHILD STADE A 10(76.92%) 1(100.0%) P=0.37

CHILD STADE B 3(23.08%) 0% P=0.53

5(38.46%) 1(100%) P=0.92 (meif)

9 1(7.69%)

Ascite 2(5.0%) 0% P=0.69

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

Insuffisance 2(4.87%) 0% P=0.69

coronaire

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

Créatinine (mg/l) 7.79+2.24 7.40+1.16 P=0.97
Urée (g/l) 0.267+0.135 0.248+0.067 P=0.88
Clairance Cockcroft 103.46+30.40 109.04+17.75 P=0.57

2. Peropératoire:

Acte<3ségments 21(51.22%) 2(25.0%)

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

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

Saignement en mi 500.0 1000.0 P=0.35
[225.0;1200.0] [350.0 ; 1275.0]

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

Médicaments 3(7.32%) 0% P=0.57

Néphrotoxiques




IDM 1(2.44%) 0% P=0.83

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

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

confusion 0% 0% cte

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

Insuffisance 1(2.44%) 2(25.0%) P=0.06
hépatocellulaire
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Tableau 7: Analyse uni variée des facteurs de ris@s de I'insuffisance

rénale aigue des patients au stade F (selon RIFLE)

Normal (N=41) FAILURE (N=7) P
Sexe : N (%) F 20(48.78%) 4(57.14%) /| P=0.50
M 21(51.22%) 3(42.86%) P=0.50

HTA 10(24.39%) 0% P=0.17

Diabéte 8(19.51%) 1(14.28%) P=0.60

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

régime 2(25%) 0% P=0.72

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

CHILD STADE A 10(76.92%) 1(100%)

CHILD STADE B 3(23.08%) 0% P=0.57

7 5(38.46%) P=0.92 (Mek¥)

9 1(7.69%)

Ascite 2(5.0%) 0% P=0.72

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

Insuffisance 2(4.87%) 0% P=0.72

coronaire

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

Créatinine (mg/l) 7.79+2.24 7.18+0.65 P=0.86
Urée (g/l) 0.267+0.135 0.251+0.055 P=0.77
Clairance Cockcroft 103.46+30.40 108.75+14.42 P=0.56

2. Peropératoire:

Acte<3ségments 21(51.22%) 3(42.86%)

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

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

Saignement en mi 500.0 200.0 P=0.16
[225.0;1200.0] [100.0 ;1000.0]

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

Médicaments 3(7.32%) 0% P=0.61

Néphrotoxiques
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IDM 1(2.44%) 0% P=0.85

OAP 1(2.44%) 0% P=0.85

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

confusion 0% 2(28.57%) P=0.019

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

Insuffisance 1(2.44%) 0% P=0.85

hépatocellulaire
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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 $elstade étaient:

AKIN1+2+3 : La hlirubinémie supérieure a 100mg/l P=0.08blaparotomie

P=0.046 'hépatectomie> a trois segments P=0.Q1durese peropératoire
P=0.022 I'hypotension peropératoire P=0,@ l'utilisation de drogues
vasoactives P=0.00%oir tableau numéro 8

AKIN1 : la diurése peropératoire P=0.085ire tableau numeéro 9

AKINZ : la bilirubinémie supérieure a 100mg/l P=0.0ZAépatite virale B
(HVB) P=0,026 I'hépatectomie> a trois segments P=0.048nhypotension

peropératoire_P=0.028l'utilisation de drogues vasoactives P=0.044oir
tableau numéro 10
AKIN3 :L'age>60ans P=0.044hémorragie P=0.014a confusion P=0.014

Voir tableau numéro 11

76



Tableau 8 : Analyse uni variée des facteurs de ris@s de l'insuffisance

rénale aique des patients au stade AKIN1+2+3 toutasles confondus :

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

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

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

Traitement HTA :

ARAII 3(30%) 1(33.33%) P=0.54
B Bloquants 1(20%) _ P=0.41
IC 4(40%) 1(33.33%) P=0.62
Diurétique 1(10%) _ P=0.64

Traitement diabéte :

*Ado 2(25.0%) P=0.41

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

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

MELD : 6 1(7.69%)

4(30.76%) 2(50.0%)

10  2(15.38%) 1(25.0%)

Ictére 12(29.26%) 4(19.04%) P=0.29
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Insuffisance 2(5%) 0% P=0.42

cardiaque

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

Insuffisance 1(2.44%) 0% P=0.66
respiratoire

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

Bilirubine 0% 3(14.28%) P=0.035
totale>10mg/!l

Laparotomie 34(82.92%) 21(100.0%) P=0.046
Ccelioscopie 7(17.08%) 0% cte

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

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

Durée d'acte (heure) 5.17+1.88 5.45+1.87 P=0.48

Transfusion 12(29.27%) 11(52.38%) P=0.067
Drogues 6(14.63%) 10(47.62%) P=0.007
vasoactives
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3. postopératoire:

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

atélectasie 1(2.43%) 0% P=0.66

Trouble conscience  1(2.43%)

2(9.52%)

P=0.26

Hémorragie 0% 2(9.52%) P=0.11
Complications 4(9.76%) 1(4.76%) P=0.44
infectieuses
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Tableau 9: Analyse uni variée des facteurs de ris@s de I'insuffisance
rénale aique des patients au stade AKIN1 (selon AKI) :

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

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

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

Traitement HTA

ARAII 3(30%) 1(50%) P=0.49
B Bloquants 1(20%) _ P=0.75
IC 4(40%) 1(50%) P=0.56
Diurétique 1(10%) _ P=0.86

Traitement diabéte :

*Ado 2(25.0%) _ P=0.69
N

Tabacs 2(2.43%) 0% P=0.48
WEL s o m ke

HVC 11(26.83%) 1(14.28%) P=0.43
(s Sy dEeey PR

CHILD STADE A 10(76.92%) 2(100%) P=0.61

CHILD STADE B 3(23.08%) 0% P=0.63

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

9 1(7.69%)

Ascite 2(5%) 0% P=0.72

V.0 STADE | 4(9.75%) 1(14.28%) P=0.57




V.OSTADE IlI 1(2.44%) 0% P=0.86

Insuffisance 2(4.87%) 0% P=0.72

coronaire

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

Créatinine (mg/l) 7.79%£2.25 7.41+1.21 P=0.98

Clairance Cockcroft 103.46+30.40 92.09+27.09 P=0.34

2. Peropératoire:

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

Diureses (ml) 500.0 900.0 P=0.035
[300.0 ; 650.0] [500.0;2100.0]

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

Saignement en mi 500.0 300.0 P=0.23
[2250.0 ; 1200.0] [200.0 ; 500.0]

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

Médicaments 3(7.32%) 0% P=0.61

néphrotoxiques




IDM 1(2.43%) 0% P=0.85

OAP 1(2.43%) 0% P=0.85

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

Confusion 0% 0% cte

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

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

82



Tableau 10: Analyse uni variée des facteurs de risg@s de I'insuffisance

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

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

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

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

Traitement HTA :

ARAII 3(30%) _ P=0.56
B Bloquants 1(20%) _ P=0.67
IC 4(40%) 1(100%) P=0.66
Diurétique 1(10%) 3 P=0.82

Traitement diabéte :

*Ado 2(25.0%) P=0.69

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

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

MELD : 6 1(7.69%)

8 4(30.76%)

P=0.86 (metd)

2(15.38%) 1(25.0%)

Ictére 12(29.26%) 2(25%) P=0.58




Insuffisance 2(5%) 0% P=0.69

cardiaque

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

Insuffisance 1(2.44%) 0% P=0.83
respiratoire

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

Bilirubine 0% 2(25%) P=0.024
totale=100mg/I

Laparotomie 34(82.92%) 8(100.0%) P=0.26
Ccelioscopie 7(17.08%) 0%

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

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

Durée d'acte (heure) 5.17+1.88 5.86+1.96 P=0.19

Transfusion 12(29.27%) 5(62.5%) P=0.083
Drogues 6(14.63%) 4(50.0%) P=0.044
vasoactives




3. postopératoire:

SDRA 1(2.43%) 0% P=0.83

atélectasie 1(2.43%) 0% P=0.83

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

Hémorragie 0% 0% cte

complications 4(9.76%) 0% P=0.47
infectieuses
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Tableau 11 : Analyse uni variée des facteurs de gges de I'insuffisance

rénale aique des patients au stade AKIN3 (selon AKI) :

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

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

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

Traitement HTA :

ARAII 3(30%) _ P=0.60
B Bloquants 1(20%) _ P=0.71
IC 4(40%) 3 P=0.51
Diurétique 1(10%) 3 P=0.84

Traitement diabéte :

*Ado 2(25.0%) P=0.76

HVB 2(4.87%) 0% P=0.75

Cirrhose 13(31.71%) 0% P=0.14

MELD : 6 1(7.69%)

8 4(30.76%)

2(15.38%)

Ictére 12(29.26%) 1(16.66%) P=0.46




Insuffisance 2(5%) 0% P=0.75

cardiaque

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

Insuffisance 1(2.44%) 0% P=0.87
respiratoire

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

Bilirubine 0% 0% cte
totale=100mg/I

Laparotomie 34(82.92%) 6(100.0%) P=0.35
Ccelioscopie 7(17.08%) 0%

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

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

Durée d'acte (heure) 5.17+1.88 5.58+1.56 P=0.43

Transfusion 12(29.27%) 3(50.0%) P=0.28
Drogues 6(14.63%) 3(50.0%) P=0.075
vasoactives




3. postopératoire :

SDRA 1(2.43%) 1(16.66%)

atélectasie 1(2.43%) 0% P=0.87

Trouble conscience 1(16.66%) P=0.24

1(2.43%)

Hémorragie 0% 2(33.33%) P=0.014
Complications 4(9.76%) 1(16.66%) P=0.51
inféctieuses
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A.FACTEURS DE RISQUES PREOPERATOIRES DE L'IRA :

1. L’AGE:

-L’age moyen de notre population étudiée étaitsSle B ans.

-L’age moyen des patients qui ont présenté uneffisance rénale aigue
(IRA) était de 52.48+11.80 ans.

-L’age moyen des patients qui n'ont pas présen&lRA (N=41) était de
56.41+ 12.11 ans.

Selon Bruce K Novis et al. qui ont étudié les facte de risques
préopératoires de linsuffisance rénale aigue awcoués de la chirurgie
cardiaque, vasculaire, et digestive dans une amalystématique de 28 études ,
l'age avancé était un facteur de risque d'IRA ppétatoire 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 Chirurgie abdominale 71.1+13.2
al.[21]

Eunjung Cho et al.[22] Chirurgie hépatobiliaire 59.06 + 10.39
Sinning et al.[23] Chirurgie cardiaque 79.9146.8
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  64.5£11.9
de 'estomac)
Notre série Chirurgie hépatique 52.48+11.80
(type d’hépatectomie)
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Eunjung Cho et al. dans une étude sur les incidertdes facteurs de
risques de linsuffisance rénale aigue apres ahiethépatobiliaire 'age avancé
a été identifié en analyse multi variée commeefacindépendant de 'RA
postopératoiré??].

Les individus agés sont plus sensibles aux factagghrotoxiques, en
raison de 'accumulation de comorbidités et de moindre réserve rénale. La
perte de la réserve rénale (environ 0,75 ml/1,73arZzannée a partir de 30 ans)
peut étre partiellement masquée par la diminutedadmasse musculaire chez
les sujets agés.

En général, la filtration glomérulaire est approatimement de 125 ml/min
chez un jeune adulte, 80 ml/min a 60 ans et 60 imlZn80 ans. Les individus
ageés sont plus susceptibles a une déplétion deneodun raison d’'une réduction
de la sensation de soif, couplée a une capacit@gé®m de préserver du sel et de
concentrer les urines au maximumaT|.

Ces caractéristiqgues peuvent individuellement gpadier les personnes
agées a 'RA hypovolémique dans un contexte p@stipire.

Selon Lameire N et al. L'age supérieur a 60 ansuestfacteur de risque
important de linsuffisance rénale aigue en chirigardiaque?8,29]

Dans notre étude en analyse univariée, ¥&Jeapparait comme facteur
prédictif de l'insuffisance rénale aigue avec uf® P44

2.Le sexe :

-Trente deux patients (51,6%) étaient des femened0(48,4%) étaient
des hommes.

-Dans le groupe des patients qui ont présentéinméfisance rénale

aigue 12 (57.14%) étaient des femmes et neuf (42).&Baient des hommes.
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-Dans le groupe des patients qui n'ont pas présergdnsuffisance rénale
aigue 20 (48.78%) étaient des femmes et 21(51.228nt des hommes.

Kheterpal et al. , en évaluant 152.244 acte opicate, le sexe masculin a
été identifie comme facteur de risque indépendamtpréoparatoires de
linsuffisance rénale aigue apres chirurgie gémefal|.

Svensson et al. Et Bhat et al. dans leurs tragaunxes facteurs prédictifs
préopératoire de I'IRA apres chirurgie, montraignie le sexe masculin est un
facteur de risque de linsuffisance rénale aigup@stopératoiré31,32]

Kim Cs et al. dans un article sur I'lRA apres chijig gastrique a type de
gastrectomie partielle ou totale pour cancer dedimac que le sexe masculin et
I'age sont des facteurs prédictifs forts de I'|RA\ mostopératoir&26].

Dans notre étude, le sexe ne ressortait pas coragteuf de risque de
l'insuffisance rénale aigue.

3. L’hypertension artérielle:

-Treize patients (21.3%) étaient hypertendus dowatrg (30.77%) étaient
sous ARAII, deux (15.38%) sous bloquants, six (46.15%) sous Inhibiteurs
calciques et un (7.69%) sous diurétique.

-Trois patients (14.28%) étaient hypertendus pdewsipatients qui ont
présenté une insuffisance rénale aigue et dont déaxent sous ARAII et un
sous Inhibiteurs calciques.

L'HTA est la plus fréequemment décrite dans la tdtére en tant que
facteur de risque de I'IRA postopératoire. L'inssdince des traitements et leur
inobservance frequente favorisent l'apparitionédns de néphroangiosclérose
responsable d'une insuffisance rénale.

Avisa tomozawa et al. , dans une étude de coh@tarigue de patients qui

avaient subi une chirurgie de résection hépatiqus anesthésie au sévoflurane,
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montraient que 'HTA entraine une susceptibilitErae a l'insuffisance rénale
aigue apres chirurgie de réséction hépatjgae, lorsque les patients recoivent
des antihypertenseurs de la classe des antagoniss récepteurs de
langiotensine Il (ARAII) ou des inhibiteurs de feyme de conversion et/ou
des diurétiques.

Dans notre étude en analyse univariée 'HTA n'éait un facteur de

l'insuffisance rénale aigue postopératoire.

Les IEC et les ARAII sont souvent presclis!.35]. En dépit de leurs
efficacités et leurs avantages en milieu ambulatdeur utilisation en continu
en péri opératoire reste controversee, car lelisatton en préopératoire peut
conduire a I'hypotension péri opératoire et au tiy@ement de I'IRA post
opératoirg 36.37.38].

Mitesch shah et al. dans une étude de cohortesp&tetive qui a pour but
de tester 'hypothése que l'utilisation des IEC ARest associée a un risque de
linsuffisance rénale aigue postopératoire apress ahmrurgie majeure, a conclu
gue l'utilisation des ces antihypertenseurs a egd@ée a un risque moindre a
I'lRA postopératoire.

D'autres études d'observation par Rady €tlal, Ouzounian et al40], et
Yoo et al.[41] ont étudié 11 330, 1647, et 472 patients de dajigurardiaque,
respectivement, et n'ont démontré aucune associasignificative entre
l'utilisation préopératoire des IEC/ARAII et NRACependant, les trois études
ont observé une tendance non significative a umtaga préopératoire de
lutilisation des IEC et des ARAIl soulevant la pdslité de Puissance

statistique insuffisante pour détecter I'assoaiatio
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Dans notre études ces antihypertenseurs ne sentblpsés étres des
facteurs de risques de 'IRA postopératoire quekpitle traitement recu.

4. Le Diabete :

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

insulinothérapie, deux (20%) sous antidiabétiqueioret deux (20%) sous régime
sans sucre.

-Dans le groupe des patients qui ont présentésufiisance rénale aigue
deux patients (9.52%) étaient diabétiques sousimthérapie.

-Pour les patients qui n'ont pas présenté undfisance rénale aigue, huit
patients (19.51%) eétaient diabétiques; quatre {[50%taient sous
insulinothérapie, deux (25%) étaient sous artigligues oraux et deux (25%)
sous régime.

Dans une revue de littérature, Kheterpal S et amontraient que les
antécédents de diabéte non insulinodépendant efinasdépendant sont
reconnus comme facteurs de risque dinsuffisanémale aigué en
postopératoire d’'une chirurgie non cardiadéé&].

Dans une autre étude sur I'lRA apres chirurgie ieguk, Gonzalez B et
al[43] montrait que l'utilisation de linsuline en pré&aatoire était un facteur de
risque associée a l'apparition de l'insuffisanagaté aigue en postopératoire.

D'aprés Eunjung et al. dans une étude prospectivées incidences et les
facteurs de risques de I'IRA aprés chirurgie hépitire, le diabete n’était pas
associé au développement de I'lRA en postopératiite.

Les diabétiques sont un groupe a haut risque amecincidence d'IRA
allant jusqu’'a 7% dans des interventions de chieuggnérale. Cette incidence
monte jusqu'a 22 % a 30 %quand il y a une infectioncomitante, une maladie
vasculaire périphérique ou une neuropathig.Pour les patients qui présentent
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une défaillance rénale préalable, le risque d'IRAIRversement proportionnel a
la clairance de créatininés, 46].

La relative discrétion du diabéete pendant de noodwm® années le fait
passer inapercu et sous-estime la gravité desEsgymptomatiques qu'il peut
entrainer. Ainsi, de nombreux patients agés dengOea plus sont porteurs de
|ésions vasculaires rénales et de gloméruloscléese une micro albuminurie
puis une protéinurie associée a une insuffisantaeé

Dans notre étude, le diabete et ses traitementziand pas des facteurs
prédictifs d'IRA en postopératoire.

5. Les hépatites virales :

Hépatite viral B :

-Cing (8.1%) patients avaient [I'hépatite virale Blans la population
générale

-Trois (14.28%) patients étaient hépatite viralgdsitifs dans le groupe
des patients qui ont présenté une insuffisancdaangue.

Le VHB est a l'origine d'infections chroniques dte¥ conséquences sont
redoutées : hépatite chronique active, cirrhosaminome hépatocellulaire.

Il n'est pas cytopathogeéne et c'est le conflit imitaire entre la réponse
cytotoxigue contre les hépatocytes infectés eelaigtance de l'infection virale
qui est a l'origine des lésions hépatiques chrasgue VHB est le plus gros
pourvoyeur de carcinome hépatocellulaire (CHC).

Dans la littérature, il n'y a pas de corrélatiorefiatteinte préexistente par
les hépatites virales et l'installation d’'une irf@#nce rénale aigue compliquant
une chirurgie hépatique.

Dans notre étude, le VHB était un facteur de risged'insuffisance rénale
aigue (P=0.026).
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Hépatite virale C :

-Treize patients (21.0%) avaient une hépatitelevi@ dans la population
générale.

-Deux (9.52%) patients avaient une hépatite vialdans le groupe des
patients qui ont présenté une insuffisance réngieea

En analyse univariée le HVC n'était pas un factderrisque de I'lRA
postopératoire.

6. La cirrhose :

-Dix sept patients (27.42%) étaient cirrhotiqdest Quatorze (82.36%)
patients classés stade A de CHILD et trois clastale B (17.64%).

Le score de MELD était a six pour un patient (6%&pt pour six patients

(35%), huit pour six patients(35%), neuf pour utigrd(6%) et a dix pour trois
patients(6%).

-Quatre (19.05%) patients étaient cirrhotiquess#a CHILD stade A
parmi les patients qui ont présenté une IRA posaipie. Pour ces patients le
MELD était a sept pour un patient (25.0%), huit pdeux patients (50.0%) et a
dix pour un patient (25.0%)

-Treize (31.71%) patients étaient cirrhotiquestpde groupe sans IRA
dont dix (76.92%) étaient classés CHILD A et tr(#8.08%) CHILD B. Le
Meld était a six pour un patient (7.69%), sept paag patients (38.46%), huit
pour quatre patients (30.76%), neuf pour un pa(ié®9 %) et a dix pour deux
patients (15.38%).

La chirurgie majeure du patient cirrhotique esbag® a une majoration de
la morbimortalité postopératoire. D’'autant plus artpnte que la cirrhose est

évoluée.
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La cirrhose évoluée induit des anomalies de lhéases du systeme
cardiocirculatoire et de la fonction rénale qui dasent la survenue de
complications postopératoires telle que linsufiica rénale aigue et la
décompensation hépatocellulaire.

L’atteinte rénale souvent d'origine multifactorgelest fréequente en cas de
cirrhose [47].Elle constitue un facteur de pronostic péjoratifieuna de cette
maladie. Compte tenu de la diminution de la massigna chez ces patients, le
taux de créatinine peut réster apparemment normadépit d'une altération
significative de la fraction de filtration gloméairde.

La fonction rénale peut étre dégradée pour desmaiprérénales, rénales
ou postpénales. En effet a la valeur des anomatieslatoires de la cirrhose, on
observe une diminution progressive du débit sangémal qui évolue vers la
constitution du syndrome hépatorénal.

Elle est observée chez 10 %8| des patients, le plus souvent en
association avec une ascite. Selda Cheyron D et al. Linsuffisance rénale
aigue est un facteur de risque indépendant deatitérties patients cirrhotiques
admis en réanimatior 9].

A. O'Riordan. et al[19] ont noté que le score de MELD a des valeurs
élevées est fortement associé au développemeiiRde Apres transplantation
hépatique en stade | et F de la classification EIFL

Dans notre étude la cirrhose ne ressortait pas eofaoteur de risques de

linsuffisance rénale aigue postopératoire.
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7. _Ascite :

-Deux (3.3%) patients étaient ascitiques dans dpulation générale
étudiée.

-Aucun patient ne présentait l'ascite dans le peodes patients qui ont
présenté une insuffisance rénale aigue en postopéra

L’ascite est un signe de décompensation de lacsehil est la résultante
d'une hypertension portale (HTP) et dune rétentlyydrosodée. Cest une
complication fréquente des hépatectomies cheandwtiques.

Dans notre étude, il 'y avait pas de relatiorreefiaiscite et l'installation

de linsuffisance rénale postopératoire.

8. Llictére :

-Seize patients (25.8%) étaient ictériques dapspaulation générale.

-Dans le groupe de patients qui ont présenté usndfisance rénale aigue
Quatre patients (19.04%) étaient ictériques.

Historiquement, une association entre lictere usif et une dysfonction
rénale a été notée par Kheterpal et al. danstigleasur les facteurs prédictifs
de linsuffisance rénale postopératoire aprés umeiigie non cardiaque chez
des patients ayant une fonction rénale préopéeatarmale30].

Dans notre série lictere ne ressortait pas comawtelir de risque de

linsuffisance rénale aigue en postopératoire.
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9. Un taux de bilirubinémie supérieure a 100 mag/l :

-Le taux de bilirubinémie était supérieur a 100 Inwfez trois patients
(4.8%)

-Dans le groupe des patients qui ont présenténsudgfisance rénale aigue
trois patients (14.28%) avaient un taux de bilinélonie supérieure a 100 mg/I

Dans une étude sur le développement et la validatfon score de
prédiction de [linsuffisance rénale aigue en poStafpire apres résection
hépatique Slankamenac et al. a étudié de mapréspective la survenue de
linsuffisance rénale aigue chez des patients aurigé ayant subi une résection
hépatique sur la base de parametres préopératolidgge, maladie
cardiovasculaire préexistante, sexe, dysfonctionaleé chronique, diabete,
bilirubine et ALAT élevés. Ainsi en analyse multanée quatre prédicteurs
puissants de I'IRA ont été identifiés : le diabé&tasuffisance rénale chronique,
la cardiopathie préexistante et TALAT préopéragaitevéeso].
Dans notre série la bilirubinémie a un taux supeérié@ 100 mg/l ressortait

comme facteur prédictif de 'NRA apres chirurgierdsection hépatique.

10Les varices cesophagiennes :

-Six patients (9.7%) avaient des varices cesophags stade | et un
(1.6%) patient (1.6%) stade 11l dans la populatiénérale.

-Deux patients (9.52%) parmi le groupe IRA, avaialds varices
cesophagiennes stade |

La présence de varices cesophagiennes en tant querkidités ne

ressortait pas comme facteur de I'RA postopératdans notre étude.
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11. Présence de cardiopathie :

Insuffisance cardiaque :

-Deux patients (3.3%) avaient une insuffisancdiegue dans la
population générale.
-Dans le groupe IRA aucun patient n‘avait une iiisafce cardiaque

Insuffisance coronaire :

-Deux patients (3.2%) avaient une insuffisancewcaire dans la
population générale.
-Dans le groupe IRA aucun patient n‘avait une ifisafce coronaire

Troubles de rythme :

-Quatre patients (6.5%) dans notre populationiétudprésentaient des
troubles de rythme.

-Deux patients (9.52%) parmi le groupe IRA avaiees troubles de
rythme

Les cardiopathies représentent dans la littérafiire selonMiyagjwa S et
al. Un groupe particulierement a risque, en raidena diminution du débit
sanguin hépatique qui peut étre associée.

Plus récemment, Slankamenac et al. Ont développélieé un score de
prédiction de linsuffisance rénale aigue chez pedients subissant une
chirurgie de résection hépatique. Dans cette étilglent noté que I'IRA en
postopératoire s'est développée dans 15,1% de&tcgse la présence d'une
maladie cardiovasculaire préexistante, d’'une imsarfice rénale chronique, et de
diabete étaient les plus forts prédicteurs deudfiisance rénale aigue définie
par les criteres de RIFLE2].

Dans notre étude la présence d'une cardiopathi@in’pas un facteur
prédictif de I'IRA post opératoire
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12. insuffisance rénale préopératoire:

-Un patient (1.6%) avait une insuffisance rénadgiaien préopératoire.

Une revue systématique de 28 études, comprenanB6ED patients
programmeés pour une intervention chirurgicale, m@nhtu’'une atteinte rénale
préexistante était le facteur prédictif de 'NRAgkis fiable[53].

Selon NAKANO S et al et CHRISTIANSEN CL et al.qur les patients
ayant une défaillance rénale préalable, le risqUBRAd est inversement
proportionnel a la clairance de créatinifé, 55].

Dans notre étude linsuffisance rénale préopémtoiétait pas un facteur

de risque de I'IRA postopératoire.

13. Bilan rénal préopératoire :

Créatininémie préopératoire :

-La moyenne de la Créatininémie était de 7,737210dg /I

-Dans le groupe des patients qui présentaientRiAda moyenne était de
7.63+1.50 mg/l.

-Dans le groupe sans IRA la moyenne de créatingregue était de
7.79+2.24 mg/l.

Selon Mora Mangano et al. dans une étude sur t#euia de risques de
dysfonction rénale aprés chirurgie de pontage @renuUn niveau de créatinine
sérique préopératoire de 124 a 177 umol/L étantiié comme facteur
prédictifs de linsuffisance rénale aigue en ppétatoire/56].

Par ailleurs, une étude réalisée par Wang F et aur. plus de 6000
observations de chirurgie cardiaque a montré quegjle la Créatininémie est «

normale », la formule de Cockcroft permettait dédme la survenue d'une
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dysfonction rénale postopératoire ce que ne pepaetia simple mesure de la
Créatininémie57|.

Il a été montré récemment sur une série de pluB0@@ patients que la
baisse du DFG mesurée par la formule de Cockctaift #&sociée a la nécessité
de dialyse postopératoire, de déces et d’hospatadis de longue duréés].

Dans notre étude la Créatininémie préopératoirain’gas un facteur de
risque de I'lRA apres chirurgie hépatique.

L'urée préopératoire :

-La valeur moyenne de l'urée préopératoire étaitOcR40 g/l [0.190 ;
0.292] dans la population étudiée.

-Dans le groupe des patients qui présentaientRAe_La moyenne était de
0.262+0.093 gl/l.

-Dans le groupe sans IRA la moyenne de l'urée é&a1.267+0.135 g/I.

Toute diminution de la filtration glomérulaire eaitre une augmentation de
l'urémie avec diminution de l'urée urinaire .L'urérest considérée comme un
mauvais marqueur de la fonction rénale car elleseatmises a d'importantes
variations qui ne dépendent pas du DFG.

Dans notre étude l'urée préopératoire ne ressqrtatcomme facteur de
risque de 'RA postopératoire.

La clairance de créatinine selon Cockcroft etlGau

Calculée selon la formule :

- Chez homme = 1.23 xPoids (kg)x (1404ge / créatinine (umol/l)
- Chez lafemme= 1.04 xPoids (kg)x (1404age / créatinine (umol/l)
La moyenne de la clairance de Cockcroft était @2.33+27.71 ml/min

chez la population étudiée.
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Chez les patients qui présentaient une IRA la mogeate la clairance était
de 100.73+22.10 ml/min.

Chez les patients sans IRA la moyenne était d&46& 30.40 ml/min

Dans une analyse réalisée par KERTAI MD et al. akahaisse de la
clairance de créatinine de 10 ml/min est associgeeaaugmentation du risque
de mortalité péri-opératoire de 40%59]. Les interventions qui étaient
particulierement associées a une IRA incluent leudlfie cardiaque (coronaire
ou valvulaire), la réparation des anévrismes tlwemominaux et la
transplantation hépatique.

Dans une étude de validation d'un algorithme peianétde prévoir la
survenue d'une insuffisance rénale anurique agresrgie coronaire chez 9500
patients, un DFG inférieur a 60 ml/minute par lanfole de Cockcroft était
fortement corrélé a la nécessité de dialyse posttuee[60].

Dans notre étude la clairance de la créatinineorss comme facteur
prédictif de I'IRA postopératoire (P=0.05).

Une revue systématique de 28 études qui includ@®65 patients qui ont
subi une chirurgie cardiaque, vasculaire, gén@ibdliaire, a étudié les facteurs
de risques préopératoire de la survenue de ffisance rénale aigue en
postopératoire. L'’ensemble de ces facteurs sapoupés dans le tableau

suivant :
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Auteurs Age Sexe Dysfonction Insuffisance Hypertension Diabéte Insuffisance
masculin rénale cardiaque respiratoire

Koning et al. + - + + - -
62

Johnston[63

||

van +
Heeckeren[65]

Abel et al.[67 + +

Bhat et al.[32 - + + +

Yeboah et al. - +
70

Cohen et al.[72

||

Bergqvistetal. + +

Hilberman et + -
al.‘76‘

Porter et al.[78 - +

Ostri et al.[80 - - - R

Sturm et al.[82] -

Notre série - - - - - - -
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B. FACTEURS DE RISQUES PEROPERATOIRES DE L'IRA :

1. Type d'incision :

-Cinquante cing patients (88.7%) parmi la populatiudiée ont eu une
résection chirurgicale laparotomique et sept epédi (11.3%) étaient opérés
sous ccelioscopie.

-Vingt et un patients (100.0%) qui ont présenté UWRA ont eu une
intervention laparotomique.

-Dans le groupe sans IRA, 34 patients (82.92%)eitai opérés sous
laparotomie et sept (17.08%) sous ccelioscopie.

La laparoscopie exige la création d'un pneumagadtpar insufflation de
CO2. Selon la littérature, il semble y avoir sudfrtiment de preuves pour
conclure que la fonction rénale et a la fois lexfianguin rénal sont diminués
pendant le pneumopéritoine principalement en raidenla pression intra-
abdominale augmentée et les modifications hormesressociées4|.

Sugrue M et al. dans une étude prospective supdlignsion abdominale
et la fonction rénale aprés laparotomie, montrag usqu'a 20% des patients
subissant une laparotomie ont une insuffisanceleésecondaire a I'élevation
de la préssion intraabdominats|.

Néanmoins, une étude a affirmé que lincidencellRA est similaire
entre les patients subissant la ccelioscopie etpdgents soumis a une
laparotomie.

Dans notre étude la laparotomie ressortait comuteda prédictif de 'NRA

postopératoire (£0.05).
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2. Nombre de segments:

L’hépatectomie était supérieure a trois segmentz &6(58%) patients et
inférieure a trois segments chez 26(42%) danspalpton étudiée.

Pour les patients qui ont présenté une IRA, 16@P6)1patients ont eu un
acte chirurgicale supérieur a trois segments ef (28.81%) un acte inférieur a
trois segments.

L'extension de la résection hépatique, est incoabbsment un des
principaux facteurs de risque de morbidité et detafite péri opératoire. Ceci
est le cas dans de nombreuses ét{le87,88] Une hépatectomie supérieur a
trois segments est décrite comme facteur de ristpiesurvenue de I'IRA
postopératoire.

Dans notre étude une hépatectomie supérieure & degments était un
facteur de risque de I'RA postopératoire (P=0.018)

3. Durée de l'acte opératoire :

-La moyenne de la durée d’'acte opératoire exprierébeure (H) pour la
population générale était 5.12+1.88 heures.

-Dans le groupe des patients qui ont eu une IRA mbyenne de lacte
opératoire était 5.55+1.88 heures.

-Dans notre étude la durée de l'acte opératoirsortasit en analyse uni
variee comme facteur prédictif de 'RA postopéna¢P=0.018).

4. Clampage :

-Trente trois (53.23%) patients dans la populagtudiée ont eu un acte
chirurgical avec clampage et 29 (46.77%) patieats €lampage.

-Dans le groupe des patients qui ont présenté &#e huit patients

(38.09%) ont eu un acte chirurgical avec clampage.

106



-Dans le groupe des patients qui n'ont pas préesam€lRA, 25 patients

(60.97%) ont eu un acte chirurgical avec clampage.
Le clampage vasculaire du foie est a lorigine dsidns dites dischémie-

reperfusion. On décrit deux phases succes§isas

Premierement, apres reperfusion (1 a 3 heures)radiésaux libres sont
synthétisés et libérés. lls déclenchent la produoctie cytokines par les
cellules de Kuppfer et les cellules endothélialgss cytokines activent la
sécrétion par les cellules parenchymateuses epamnchymateuses de
substances chimiques attirant les polynucléairagoghiles.
Secondairement (de 6 a 24 heures), les polynuekaneutrophiles
affluent dans le foie et s’y accumulent le long desinules post
sinusoidales. lls adherent a lendothélium vasoela@n présence de
molécules d'adhésion. Cette adhésion faite, letroyghiles sont activés et
secretent des anions de super oxyde. Ces anionmematent les cellules
endothéliales par peroxydation des lipides et @doimation de radicaux
hydroxyles intracellulaires. D'autre part, par leadhésion étroite et
viscosité, les neutrophiles peuvent obstruer lpdlaaes et géner I'apport
de l'oxygene au tissu.
Dans notre étude le clampage ne ressortait pas edauteur de risque de

I'RA (P=0.075).

107



5. Durée de clampage :

-La médiane de la durée de clampage chez la populgénérale était de
30 min [20.5; 45.0].

-Chez les patients qui ont présenté une IRA laiam&édétait de 30 min
[15 ; 44] alors que chez les patients qui n'ont paEsenté une IRA la médiane
était 30 min [21; 45]

Le clampage du pédicule hépatique entraine uneéngsiehdu foie, et le
déclampage, un relargage de meédiateurs impliqués des phénomeénes
d’ischémie-reperfusion. Les clampages intermitt¢hf min suivies de 15 min
de revascularisation) sont mieux tolérés qu'un sépisode de clampage
prolongé, pour des pertes sanguines compargblés

Sur foie sain, Huguet et & 1] ont montré gu’'un sujet non hypovolémique
supporte parfaitement un clampage d'une durée dendf sans différence
d’évolution clinique et biologique post opératoipar rapport a un groupe
témoin.

Pour Hannoun et ab2] cette durée atteint 60 minutes. En cas de clampage
intermittent (en général, 20 minutes de clampagetetvalle libre de 5 minutes)
la durée de clampage tolérée s’allonge.

Elias et al ont montré labsence de complicatioqses clampage
pédiculaires cumulés de 120 minutes].

Sur foie de cirrhose, la durée de clampage tolé&sieplus courte. Le
clampage pédiculaire continu doit étre évité. langage intermittent comporte
en général 10 minutes de clampage pour 5 minutdgdampage.

Nasagu et al. ont constaté que le foie cirrhotiqoiere 30 minutes
d’ischémie normothermique et quau-dela le taux acmmplications post
opératoires augmente avec la durée du clampgage
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L'efficacité du clampage pédiculaire, en termesré@uction des pertes
sanguines, est acquisé5|. Il permet également de réduire le temps de
transsection parenchymateuse.

Dans notre étude la durée de clampage n'était pdaateur de risque de
I'lRA postopératoire.

6. Diurese peropératoire :

-La médiane de la diurése peropératoire de la ptipnl générale était de
550 [387.50;825] ml.

-Pour les patients qui ont présenté une IRA la amlide la diurese
peropératoire était de 700 ml [450 ; 1400], Tampis la médiane pour ceux qui
n'ont pas présenté une IRA était de 500 ml [30Q] 64l.

La période péri opératoire est particulieremenisque pour le rein pour
des raisons inévitables mais qu’il faut toutefaasdgr a 'esprit pour prévenir la
survenue d'une IRA.

Selon V.Chhor et al. , sur un travail publié swagtéssion rénale péri
opératoire le seul monitorage de la diurése njesibablement pas suffisant
pour dépister une agression rénale aigue pendagtilade opératoir¢96|

Dans notre étude la diurese peropératoire ressadaime facteur de
risque d'IRA postopératoire en analyse uni varige0(022).
7. Le saignement :

-La médiane de saignement exprimée en ml chezgalaiion étudiée était
de 500 ml [200 ; 1050].

-Dans le groupe des patients qui ont présenté Baeldh médiane de
saignement était de 400 ml [175; 1000].

-Alors que pour le groupe sans IRA la médiane ailgnement était de

500 ml [225 ; 1200].
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La morbidité et la mortalité liée au saignement queératoire était signalée
dans la littératuré&7, 98,99].

Selon A. O'Riordan et al. dans une étude surdffisance rénale aigue
définie par les critéres de RIFLE apres transptammténépatique, le saignement
peropératoire a été significativement associe RAl'en stade | et stade F de
RIFLE [19].

En chirurgie cardiaque le saignement constituait facteur de risque
d’agression rénale per opératoire.

Dans notre série le saignement peropératoire n'ps un facteur de
risque de I'lRA postopératoire.

8. Transfusion :

-Vingt trois (37.1%) patients étaient transfusasperopératoire parmi la
population étudiée.

-Dans le groupe des patients qui ont présenté RAe11(52.38%) étaient
transfuses.

-Dans le groupe sans IRA 12(29.26%) patients étaimnsfusés en
peropératoire.

Les transfusions érythrocytaires per opératoirétiun facteur de risque
pour 'RA postopératoire de chirurgie cardiagueédpendamment du niveau
d'hémoglobine préopératoired0].

Bien que l'effet thérapeutique recherché de lasftemion de globules
rouges pour améeliorer la fonction des organes gmantant I'apport d'oxygene
des tissus, il ya plus de preuves que transfusegrighrocytes peut contribuer a
la lésion d'organe chez les patients sensiblegagticulier chez les patients

subissant une chirurgie cardiague dans lesquetanafusion périopératoire est
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un facteur de risque pour la dysfonction rénalesttassocié a de moins bons
résultatg 101,102,103,104].

Les érythrocytes stockés transfusés peuvent ndaeiaraison d'oxygene
aux tissus, de promouvoir un état pro-inflammatoéexacerber le stress
oxydatif des tissus, et activer les leucocytea etlscade de coagulatigns]

Dans la littérature Le nombre moyen de concentl@sugpires transfusés
se situe entre 1.9 et 5 poches [60], et la nééedsitransfuser les patients en per
opératoire se situe entre 23 et 94%6, 107, 108, 109, 110Le risque de
devoir transfuser parait augmenter avec l'extensienla résection [36]. La
morbidité liee aux transfusions semble apparaiwededa de 600 ml de
concentrés globulaires transfusés, soit environches. A cet effet, lintérét des
autotransfusions a été souligrié10]. L'administration de 2 concentrés
globulaires issus de l'autotransfusion, permet,rpms auteurs, de diminuer le
taux de transfusions homologues de 44%.

Il est donc conseillé d'optimiser en préopérat@raux d'hémoglobine des
patients comme suggéré par le récent protocole eiog du sang des
patients,L11] tout en utilisant des mesures pendant la chirysgi& réduire la
perte de sang et éviter l'inutile transfusion de. CG

Bang JY end al. montrait que la transfusion éryiftaires en
peropératoire et linsuffisance rénale chronique pFgopératoire, sont des
facteurs prédictifs de I'RA aprés chirurgie vasird pour anévrisme de l'aorte
abdominale sous réndgles].

Ksenija slankamenac et al. dans une série de S4énfsaont noté que la
transfusion sanguine, et l'oligurie étaient lessplarts prédicteurs de 'lRA en

peropératoire aprés chirurgie de résection hepaltidry|.

111



Dans notre étude la transfusion était un facteadiptif de I'lRA aprés
chirurgie de résection hépatiq(fe=0.021).

9. Hypotension :

Dans notre étude une hypotension peropératoirgédisie par une tension
artérielle systoliquec 80 mm hg et une tension artérielle diastoligu40 mm
hg.

-Douze (19.4%) patients ont présenté une hypotensssopératoire dans
la population étudiée.

-Dans le groupe des patients qui ont présentdRie7(33.33%) patients
ont présenté une hypotension peropératoire.

-Cing patients (12.19%) avaient une hypotensiorognatoire, dans le
groupe des patients qui n'ont pas eu d'IRA.

Cest un facteur de risque connu de complicatiossh@miques
postopératoiresl.13].

Les épisodes hypotensifs résultent d'une chuterélgstances vasculaires
systémiques et de la baisse du volume éjecté auetastole. L'effondrement
du volume déjection n'est pas secondaire a unéralon de la fonction
systolique du ventricule gauche. Il est provoqué pa effondrement du
remplissage ventriculaire gauche. La diminutiontalous du systéme capacitif
sous l'effet de anesthésie générale, éventuelenmmajorée par l'effet direct de
certains médicaments antihypertenseurs, limitetafduplus le volume télé
diastolique ventriculaire gauche que la complianeatriculaire gauche est
réduite.

Les épisodes dhypotension artérielle, particutiegat fréquents sous
anesthésie chez les opérés hypertendus, sont $s@ssatiés a une diminution
de la fréequence cardiaque, réalisant un syndrormetbgsion-bradycardie.
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L’'Hypotension peropératoire a le potentiel de cause blessure ischémie-
reperfusion qui peut se manifester par le dysfoncgement d'un organe vital.
Parmi les organes les plus sensibles pour étretéffade cette facon sont les
reins et le cceur.

Les lésions d'ischémie-reperfusion en raison d'igpotension peut
sensiblement contribuer a 'NRA postopératoirgptimisation hémodynamique
peropératoire peut atténuer ou prévenir les comphics. Cette théorie est
soutenue par un examen systématique des interasntisant a prévenir 'NRA
périopératoire pour empécher I'hypotension et rédlincidence des IRAL14]
En outre, les données de lischémie périopératome démontré que
'hypotension a été le facteur le plus responsdbldécés postopératoirel5].

Bien que I'hypotension soit reconnue comme un @adtaportant dans le
développement de complications postopératoiressigte une incertitude sur la
facon de définir de maniére optimale I'hypotensmeropératoire. Une revue
systématique sur 'hypotension peropératoire atifieri40 définitions utilisées
dans 130 études 16] La plupart de ces définitions ne sont pas obtemges
facon empirique, et l'association de chaque démites résultats cliniques a
été exploré dans relativement peu et / ou de padtiedes.

Dans notre étude I'hypotension était un facteur ribgue de [RA
postopératoiréP=0.028).

10 .Drogues vasoactives :

-Le recours aux drogues vasoactives était nécessdiez 16(25.8%)
patients dans la population générale.

-Chez les patients qui ont présenté une IRA, dilepts (47.62%) ont recu

des drogues vasoactives.
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-Chez le groupe sans IRA, six patients (14.63%) regu des drogues
vasoactives.

L'utilisation de vasopresseurs dans le cadre dumtireas de la pression de
perfusion rénale dans les limites de l'autorégafatst logique, néanmoins, les
préoccupations au sujet de la vasoconstriction wase rénale poussent les
cliniciens a s'abstenir de leur utilisation. La Edrénaline permet la constriction
des artérioles rénales et réduit le flux sangumalké117] Neanmoins, elle est

couramment utilisée et est considérée comme si@féeetive [118,119]

La dobutamine agit principalement au niveau du caaurelle stimule les
récepteur$l, et au niveau des vaisseaux, ou elle entraine@asuilatation via
les récepteurf2. Il n'y a pas d'effet spécifiquement rénal, etskul bénéfice
possible a l'utilisation de cette molécule est {emaux situations ou le débit
cardiaque est diminué. Une seule étude a comparéffiets de faibles doses de
dobutamine ou de dopamine chez des sujets a rsmuteride développer une
IRA [120].

Les effets hémodynamiques obtenus étaient idergtigiens les deux
groupes. On ne peut donc, sur cette seule étuclmnmeander l'utilisation de la
dobutamine dans le traitement préventif ou cudifIRA.

La vasopressine augmente les résistances vaseula@m@phériques par
activation des récepteurs Vl1a présents au nivescalkiles musculaires lisses.
Deux études ont montré un effet bénéfique de $mmassine sur la pression
artérielle, la fonction rénale et la diurese cheg datients en choc septique ne
répondant pas aux catécholamifesl,122].

L'épinéphrine est un adrénorécepteursmédiée a un effet clinique

important dans le rein. L'épinéphrine est plusmemt utilisée, principalement
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en raison de son potentiel a provoquer une tactigarme lactatémie élevée, et
une hyperglycémie.

La dopamine a faible dose peut améliorer la prodoat'urine a travers
son effet diurétique, mais n'est plus considérémrne néphroprotectrice ; Les
études les plus récentes ne mettent pas en éviderménéfices a l'utilisation de
la dopamine a faibles doses (2—ud/kg par minute), que ce soit dans la
prévention ou dans le traitement de I'lRA. L'étusi®spective randomisée en
double insu contre placebo, réalisée par les sc réanimation australienne
et néo-zélandaise montre que les deux groupestrail non par dopamine, se
comportaient de facon identique en termes de datcadde la fonction rénale,
la nécessité de dialyse, la durée de séjour eobttafité[123].

Dans notre étude lutilisation de drogues vasoastigtait un facteur de
risque de 'RA postopératoire £0.001).
11. Médicaments Néphrotoxiques :

-Trois patients (4.8%) ont recu des medicamentshnoépxiques en
périopératoire dans la population générale.

-Dans le groupe des patients qui ont présentéRiAettois patients (4.8%)
ont recu des médicaments néphrotoxiques.

L'utilisation périopératoire de médicaments népbxajues est un facteur
important de risque rénal. Le mécanisme de la mépkicité est variable:
vasoconstriction et ischémie rénale, toxicité deedose-dépendante sur les
cellules tubulaires rénales ou effet de nature inotagique.

Bien que le rdle des substances néphrotoxiques ldahésveloppement de
I'lRA soit notoire, celles-ci restent une causeyfrénte d'IRA ; selon sural S et
al. dans un travail sur les étiologies et le prtinade 'RA postopératoire, ces
médicaments étaient des facteurs de risques daB¥@%les casl.24].
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Le patient chirurgical est exposé a une série déngents potentiellement
néphrotoxiques : maladie sous-jacente, produitsthésiques, analgésiques et
antibiotiques. Les agents potentiellement néphiqtms incluent la
myoglobine, 'hémoglobine, les anti-inflammatoinesn stéroidiens (AINS) et
les produits de contraste.

Les lésions tubulaires initiées par des toxinest smuvent dues a la
combinaison d’'une vasoconstriction rénale et d'tmacité cellulaire directe
induite par [laccumulation intracellulaire de togs (par exemple les
aminoglycosides). Une autre possibilité est unehritgp interstitielle par un
mécanisme d’hypersensibilité.

Les antibiotigues du groupe des aminosides induisee insuffisance
rénale liée a une cytotoxicité tubulaire proximdieecte. Celle-ci augmente
avec les concentrations sériques résiduellesceirize du traitement.

Plusieurs méta-analyses regroupant des études dffiectuées dans un
environnement postopératoire) ont montré que ibailon d'une monodose
quotidienne chez les sujets n‘ayant pas d'insuffisarénale préexistante permet
de réduire la toxicité rénale tout en conservamt efficacité bactériologique et
clinique équivalentg125,126] .

La prescription périopératoire d'aminosides doiteéguidée par la
surveillance des concentrations sériqgues résiduellee respect des
recommandations posologiques ne met pas toujoliabra d'une insuffisance
rénale dans les traitements prolongés.

L'existence de facteurs de risque liés au terraid ¢a pathologie impose la
surveillance étroite de la fonction rénale en eatitria filtration glomérulaire

par la mesure de la clairance de la créatinine.
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L'exemple le plus typique dune IRA médicamenteusst celui de
l'utilisation ’AINS chez des patients dont la pesion rénale est dépendante des
prostaglandines vasodilatatrices, telles que la P@Ela PGI2. L'action des
anti-inflammatoires s’explique essentiellement [fianibition non spécifique de
l'activité cyclo-oxygénase de deux iso-enzymes cylelo-oxygénase | (COX-I)
et la cyclo-oxygénase Il (COX-Il). Dans ces cirdanses, l'inhibition de la
cyclo-oxygénase aboutit & une vasoconstrictiorairgnale et a une diminution
de la perfusion rénale. Certains sous-groupes dgengga sont tout
particuliéerement susceptibles de développer uneffisance rénale aigué
oligurigue aprés un traitement par AINS. Il sagiés patients ayant une
insuffisance cardiague congestive, une insuffisan@eale chronique, une
cirrhose hépatique avec ascite et d'une facon géndout patient agé en
déplétion volémique, notamment sous traitemenetigue préalablel27,128].

Dans notre étude l'utilisation des médicaments rapkiques n'était pas

un facteur de risque de I'lRA aprés chirurgie deeotion hépatique.
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C.COMPLICATIONS ET FACTEURS DE RISQUES POST
OPERATOIRES DE L’IRA:

Plusieurs événements au cours de la période poatopé peuvent
influencer la fonction rénale. La littérature & égard est plus difficile &
interpréter du fait de I'absence de temporalitgéeckntre les événements non
rénaux et I''RA postopératoire.

Slogoff et al. [129] rapportait que I'hémorragie postopératoire, la
transfusion postopératoire excessive, l'infarctusmyocarde postopératoire, et
la nécessité de reprise chirurgicale, émergent aordes facteurs de risque
indépendants de I'RA aprés chirurgie cardiaque.

Pacini et al. dans sont travail sur lincidenceltRA apres chirurgie de
laorte thoracique, montrait que les complicationgurologiques et la
réintérvention chirurgicale pour hémorragie postafmre étaient des facteurs
de risques de 'RA130].

En transplantation hépatique, Cabezuelo et |[ARl] a noté que la
réintervention chirurgicale, et linfection bactmne postopératoire, ont été
significativement associées a I'RA postopératoire.

Dans cette étude, la reprise chirurgicale étaibhgpalement nécessaire

pour 'lhémorragie intra-abdominale, les fistuleilmes, et les abces.

1. Les complications respiratoires :

*Syndrome de détresse respiratoire aigue(SDRA) :

-Dans notre étude deux patients (3.2%) ont présent&DRA dans la
population générale

-Un patient (4.76%) dans le groupe IRA, avaitSDRA.

-Un patient (2.44%) dans le groupe sans IRA avaibDRA.
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Dans notre étude le SDRA n'était pas un facteurridgue de IRA
postopératoire (P=0.56)

*Edéeme aique du poumon :

-Deux (3.2%) patients avaient un OAP dans la pdipmattudiée

-Un (4.76%) patient dans le groupe IRA avait un OAP

-Un patient (2.44%) dans le groupe sans IRA avaiDAP.

Dans notre étude I'OAP n'était pas un facteur deque de [I'IRA
postopératoire (P=0.56)

*Atélectasie :

Un patient (1.6%) présentait une atélectasiessitemt le recours a la
fibroscopie dans la population générale

Un patient (2.44%) dans le groupe sans IRA, avstatélectasie.

Dans notre étude latélectasie n'était pas un tacte risque de IRA
postopératoire (P=0.66)

*Pneumopathie infectieuse :

Un patient (1.6%) avait une pneumopathie infecBeuwtans la population
générale.

Un patient (2.44%) dans le groupe sans IRA awaé& pneumopathie
infectieuse.

Dans notre étude la PNP infectieuse n'était pasasteur de risque de
I'IRA postopératoire (P=0.67)
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2. Les complications cardiaques

Un patient (1.6%) présentait un infarctus de mydealans la population
étudiée.

Un patient (2.44%) dans le groupe sans IRA, avaitinfarctus de
myocarde.

Dans notre étude I'IDM n'était pas un facteur deque de [I'IRA
postopératoire (P=0.66)

3. Les complications hémorragiques :

Deux patients (3.2%) avaient une hémorragie posibpée dans la
population étudiée.

Deux patients (9.52%) dans le groupe IRA avaieng Umemorragie
postopératoire.

Dans notre étude 'hémorragie postopératoire reamsaomme facteur de
risque de I'lRA postopératoire (P=0.014)

4. Les complications hépatobiliaire

Trois patients (4.8%) avaient une insuffisance t@émallulaire dans la
population étudiée.

Deux patients (9.52%) dans le groupe IRA avaien¢ umsuffisance
hépatocellulaire.

Dans notre étude linsuffisance hépatocellulairétait pas un facteur de
risque de 'lRA postopératoire (P=0.26)

5. Les complications neurologiques

*la confusion :

-Deux patients (3.2%) avaient une confusion danqmpulation générale.

-Deux patients (9.52%) dans le groupe IRA avai@et gonfusion.
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Dans notre étude la confusion ressortait commetaale risque de 'RA
postopératoire (P=0.014)

*|_es troubles de conscience :

-Trois patients (4.8%) avaient des troubles descience.

-Deux patients (9.52%) dans le groupe IRA avaiee$s droubles de
conscience.

Dans notre étude les troubles de conscience nertaispas comme facteur
de risque de I'RA postopératoire (P=0.26).

6. Les complications infectieuses :

-Cinq (8.1%) patients avaient une complicationchifaise

-Un patient (4.76%) dans le groupe IRA avait un@glkcation infectieuse.

-Quatre patients (9.75%) dans le groupe sans IR#eatrune complication
infectieuse.

Dans notre étude les complications infectieusemesgortaient pas comme
facteurs de risques de 'RA postopératoire (P=0.44

7. Reprise chirurgicale :

-Trois patients (4.8%) ont subi une reprise chicalg dans la population
étudiee.

-Un patient (4.76%) dans le groupe IRA a subi w@pise chirurgicale.

-Deux patients (4.87%) dans le groupe sans IRA swmiiti une reprise
chirurgicale.

Dans notre étude la reprise chirurgicale n’étag pa facteur de risque de
I'lRA postopératoire (P=0.73)
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8. Dialyse :

-Deux (3.2%) patients ont été dialyse dans la @imn étudiee

-Un (4.76%) patient a été dialysé dans le groupe mktients qui ont
présenté une IRA.

9. déces:

-Un patient (1.6%) est décédé dans la populaétudiée.

-Un patient (2.44%) est décédé dans le groupe atesnps sans IRA.

D. RELATION IRA ET MORBIDITE POSTOPERATOIRE :

-Dans le groupe IRA, six patients (28.57%) avackaiitres complications
associées.

-Ces complications sont: la confusion, les trosiblde conscience,
l'insuffisance hépatocellulaire, TOAP, le SDRAsleomplications infectieuses,
'lhémorragie postopératoire, la reprise chirurgeoet la dialyse.

-Toutefois, nous navons pas trouvé dans notre eétude relation
statistiguement significative entre I'|RA postogiire et l'association d'autres
complications (P=0.075).

En effet la survenue d'une insuffisance rénale aigm postopératoire
augmente la morbidité et la mortalité, avec unéerce allant de 10% a 30 %
apres une intervention chirurgicale majeire2,133].

Y. sasabuchi et al. dans une étude sur I'lRA aphésurgie de dissection
aortique type A, rapportait que I''RA augmente larmdité et la mortalité.
Dautre part le sexe masculin, la diminution de D&QGa mal perfusion rénale
étaient des facteurs prédictifs de [IIRA aprés wigie de dissection
aortique134].
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Dans une étude rétrospective de 10.518 patients ayee fonction rénale
normale, Bihorac A et al. montrait que I'RA aprélsirurgie cardiaque a été
associée a une augmentation de la mortalité ea aeolrbidité méme chez les
patients qui ont récupéré leur fonction rénale aoment de la sortie de
I'hépital[132].

L'IRA postopératoire est associée a une augmentdiiappante de la
morbidité et de la mortalité chez les patients labges|2]. Selon le degré
d’atteinte rénale et le type de chirurgie, elleraagte la mortalité a I'h6pital (par
exemple, dans les chirurgies a haut risque comnmehilairgie cardiaque, la
mortalité peut étre > 50 %) 35].
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Le rein est souvent décrit comme un spectateurcemolésé au cours
d’événements systémiques. En situation physiolagiguposseéde des moyens
de régulation intrinséque de son flux sanguin. betle de la circulation
rénale repose sur lhypothése myogénique, indépgadpar définition du
systeme nerveux autonome, associée a [léquilibretilsde médiateurs
vasoconstricteurs et vasodilatateurs.

L'optimisation de la pression de perfusion rénagt k& seul objectif
thérapeutique qui a fait ses preuves chez 'lhomme prévenir linsuffisance
rénale aigué (IRA) postopératoire.

En situation péri opératoire, plusieurs facteuravpat modifier le débit
sanguin rénal :

L'anesthésie, quelle soit générale ou rachidiemmaiyit toujours un certain
degré d’hypo volémie relative par vasodilatation siisteme capacitif. Les

médicaments de l'anesthésie altérent plus ou ntaiosntractilité du myocarde.

Le jelne préopératoire est également un facteveradpe en compte
Une hypotension artérielle per opératoire inféee?20 mm Hg en dessous
des valeurs préopératoires pendant plus de 60 esinmitluit dans 15 % des cas

une dysfonction rénalé 36].

1. OPTIMISATION HEMODYNAMIQUE

L'optimisation hémodynamique passe par l'optimizatde la pression de
perfusion et l'optimisation de la volémie.

Le maintien d'une volémie adéquate évite probabigr@evasoconstriction

de lartere rénale Cette stratégie est particulier® a appliguer dans les

125



situations ou l'autorégulation rénale est modifi@e une prise médicamenteuses
(AINS, IEC).

L’autorégulation maintient des valeurs relativemeonstantes de deébit
sanguin rénal et de débit de filtration glomér@gmour une pression artérielle
moyenne (PAM) comprise entre 85 et 180 mm Hg.

Les plus classiques des parametres hémodynamiguesobtenus par

I'évaluation hémodynamique invasive37|:

PA sanglante

Elle est indispensable chez les sujets a risqiAddubissant une chirurgie
a risque. Elle permet de distinguer la pressiogriatte systoliqgue (PAS), la
pression artérielle diastolique (PAD), la PAM eplassion artérielle pulsée (PP
= PAS — PAD).

Une PAD basse témoigne d’'une diminution du tonuscwiire. Une PP
basse traduit une diminution du volume d'éjectigstalique soit par défaut
d’inotropisme soit par hypo volémie.

La PAM est la pression de perfusion des tissu®lagektif tensionnel doit
se fonder sur sa mesure.

Les recommandations standards préconisent de géad&AM a des
valeurs d'au moins 60 mm Hg, mais chez les patianisque (sujet agé, HTA,
diabéte, athérome diffus) cette valeur est jugée Irasse et il vaut mieux viser
des valeurs supérieures ou égales a 70 mii &g
La pression veineuse centrale (PVC) et la pressidgarielle pulmonaire
d’'occlusion (PAPO)

La PVC et la PAPO nont dintérét que lorsquellesnt basses. De

nombreux travaux et mises au point dans la littéeabnt souligné le manque de
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fiabilité de ces deux parametres pour estimer ctangent la précharge
ventriculaire et prédire la réponse a 'expansiolémique/139,140]

L'exploration hémodynamique non invasive Sest ©b&& vers
I'échographie cardiaque transoesophagienne (ET@)été proposé de mesurer
la surface télédiastolique du ventricule gauche D®&) en incidence
transgastrique. Plusieurs travaux récents ont maqe la valeur de la STDVG
ne prédisait pas de facon fiable la réponse dut divdiaque a lI'expansion
volémique[139]

Depuis la controverse sur [lutilisation du cathétde Swan-Ganz
I'évaluation hemodynamique s’effectue de plus ars gle maniere non invasive
[141,142] Le Doppler aortique transoesophagien (DATO) esuedlement la
technique la plus usuelle.

Les études les plus pertinentes dans ce domaineaites de Sinclair et al.
[143] en 1997 et Gan et dll44] en 2002 qui montrent une diminution de la
mortalité et de la durée de séjour a I'hopital qude débit cardiaque est
optimisé.

Pour caractériser un état hémodynamique il fautpuassion et un débit.

L'utilisation des parametres suivants permettépptaniser la volémie et
donc la perfusion rénale :

*Une PAM>70 mm Hg ;

*Si on dispose d'une PA sanglante la mesure deatabilité respiratoire
de la PAS et/ou de la PP ;

Une insuffisance rénale préexistante augmente dguei d’insuffisance

rénale aigué postopératoire et invite a optimiaerolémie périopératoire.
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2. HYPERHYDRATATION EXTRACELLULAIRE :

Il sS'agit d’'administrer de grands volumes de sdutéssentiellement des
cristalloides dont on sait quils se distribuenpidement dans I'ensemble du
secteur extravasculaire, afin d'induire une diuiéggortante.

Ce concept dhyperhydratation a été essentiellemampliqué a la
transplantation rénale mais aussi lors de la mseharge des rhabdomyolyses.
Luciani et al.[145] en 1979 et Carlier et alLl46] en 1982 ont montré dans le
cadre de la transplantation rénale lors d'étudesggectives de niveau lll, en
prenant pour objectifs des parameétres hémodynamigtetiques comme la
pression artérielle pulmonaire moyenne (respectrdgm 25 mm Hg et 20
mm Hg), que 'administration de volumes importatéssérum physiologique et
d’albumine (respectivement 2,5 a 3 litres et 500 parmettait d’obtenir une
diurese immeédiate chez 95 % des patients. Dawidsoral. [147,148]
démontrent que c'est I'effet expansion volémiquejoue un réle majeur.

Pour dautres auteurs, il n'existe pas davantagen@ hyperhydratation,
mais il ne sagit plus détudes portant exclusivameur la transplantation
rénale.

Dans une étude prospective randomisée conduiteewfr mois chez 14
receveurs de rein de donneur vivant, Hatch eéfiab] concluent a la 48e heure
postopératoire que les parametres : débit detfdtraglomérulaire, bilan entrées/
sorties, natrémie, natriurése, osmolarités sangugbairinaires, créatininémie ;
étaient non significativement différents, que letigpd ait bénéficié d’une
hyperhydratation postopératoire trés importante 438 + 7510 ml sur les 48
heures) versus une hyperhydratation moins généféus#8 + 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 chirurgmwicale, et randomisés pour
recevoir en peropératoire une expansion volémigueldite » (426 £ 23 ml/h)

ou « généreuse » (1018 + 58 ml/h), concluent quliglirie per opératoire
liée a une restriction des apports n'était pastéeédgour le rein.

Enfin pour d'autres auteurs, I'hyperhydratationuitdine morbidité. Prien
et al.[141] en 1990, dans une étude prospective randomiséela@ldmut était
d’établir la relation entre 'exces d’expansioné&mique, la pression oncotique et
le développement d'un cedeéme intestinal, conclubbudélétere sur lintestin de
la baisse de la pression oncotique en rapport anedcyperhydratation par les
cristalloides.

Polanczyk et al.151] en 2001, dans une étude prospective de cohore che
4059 patients devant bénéficier d'une chirurgieemeg non cardiaque, montre
que les patients qui avaient bénéficié d’'un catisdtee droit per opératoire
avaient recu une expansion volémique significateeiplus importante (3,2
versus deux litres) et qu’ils avaient plus de cocapions cardiagues majeures.
Lobo et al.[152] en 2002, dans une étude prospective randomisée 21
patients subissant une chirurgie rectale, conclue dhyperhydratation
postopératoire X 3000 ml/j) versus une hydratation restreinte (2001)
augmente la durée de liléus postopératoire (6,Btreo4 jours) et elle est

associée a un allongement de la durée d’hosptialsa
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3. TRAITEMENT PROPHYLACTIQUE PHARMACOLOGIQUE :

Dans un but de protection rénale, un certain nondeetraitements
prophylactiques pour leurs effets pharmacologique®té proposes.

Les diurétiques tels que le furosémide, ont potetaine inhibition du
transport actif du sodium au niveau de la brandeeradante de 'anse de Henlé.
Par ce biais, ils pourraient diminuer la demanddutigire métabolique rénale.

La dopamine a dose dopaminerigique, dite rénaleraiest une
vasodilatation des artéres rénales, une augmemtida filtration glomérulaire,
de la diurese et de la natriurése.

Les inhibiteurs calciques ont également été etudas leurs effets rénaux
de vasodilatation de [lartere afféerente et augnmEmade la pression
intragolmérulaire, ils auraient un effet protecteur les conséquences des
phénomenes d’ischémie reperfusion.

Le mannitol aurait comme éffet rénale de favoriseflux médullaire, de
part 'hypérosmolarité induite pérmettant la dintion de 'cedeme des cellules
endothéliales.

La collaboration Cochrane a réalisé une métaanabge toutes les
méthodes de protection rénale périopérataise|.

Cette revue de la littérature a étudié les dondées3 études contrblées et
randomisées incluant plus de 2300 patients, donimdati€ ont recu un
traitement protecteur rénal, tels que la dopamieg,IC, le mannitol, et les
diurétiques et l'autre moitié le traitement congrol

Cette étude conclut qu’il n’éxiste aucune prewargyible disponible dans la
la littérature qui suggére que des mesures proptiylees mises en place

pendant la chirurgie peuvent protéger la fonctiémate ainsi, aucun traitement
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pharmacologiques n'a montré la preuve de son effieadans la protection

rénale péri opératoire.

4. DEPISTAGE DE L'IRA :

Il semble essentiel de diagnostiquer précocentadtéirhtion de 'agression
rénale. Bien que la créatinine et la diurése soes criteres robustes
d’évaluation de la fonction rénale, leur variat@pparait tardivement alors que
le débit de filtration glomérulaire peut déja dinném de plus de 60 %.

De nouveaux marqueurs biologiques dagressionlegénde cinétique
courte tels que le Neutrophil gélatinase-associéifgmtalin (NGAL) ont été
étudiée et permettent un dépistage précoce dedlalafas rénales.

Le NGAL est un peptide sécrété par de nombreuskslese dont les
polynucléaires neutrophiles au cours de linfectiorais aussi par les cellules
tubulaires rénales au cours d’une agression rénale

L’augmentation du NGAL au cours de linsuffisanéaale est précoce

(Inférieur & 2 heures) et survient dau moins 4&rbe avant toute
modification de la diurése ou de la concentratia la créatinine plasmatique,
donc avant que les critéeres RIFLE ou AKIN d'IRAiest atteints. Le NGAL a
été étudié dans différents situations cliniquesroenen chirurgie cardiague, en
réanimation, lors de linjection de produit de gaste ou a l'admission des
patients aux urgencgsé54]. 1l a été étudiée a la fois en pédiatrie et chez
l'adulte.

Une méta analyse récente a permis de montrer qdesage du NGAL
était un facteur prédictif précoce de linsuffisanénale et le dosage urinaire ou
plasmatique était équivalent. La performance dageslu NGAL est améliorée

lorsque le seuil est supérieur a 150 ng /ml.
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De plus, le niveau du NGAL est un facteur pronastigle mortalité et de
recours a I'épuration extra rénal.
Actuellement, le NGAL constitue une perspectiveveir intéressante,

surtout pour la période qui constitue un facteysanant 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 a de multiples soutedsiais.
-Manque de données dans certaines observations.
-Nombre réduit de patients N=62 ; ce qui limiteplaissance de l'analyse

statistique.

2. IMPACT DE L'ETUDE SUR NOTRE PRATIQUE :

Les facteurs de risques qui ont été identifiés datie étude sont:

*En préopératoire :

-L’age>60ans

-Hépatite virale B

-La clairance de créatinine se Cockcroft
-Taux de bilirubinémie 100mg/I

*En peropératoire :

-La laparotomie

-Acte> 3 segments

-Durée d'acte opératoire
-Diurése peropératoire
-Hypotension

-Saignement peropératoire
-Transfusion

-Utilisation de drogues vasoactives
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*En postopératoire :

-Hémorragie

-Confusion

Dans notre pratigue plusieurs mesures de préventippuvent étre
indispensables ; tout d'abord il faut rechercherflcteurs de risques de 'IRA
liées au terrain et/ou au contexte lors de la dtatgan pré anesthésique (CPA).

Ensuite, dans les situations a risques il faut eliev la diurese et la
créatinine plasmatique pour objectiver la survededatteinte rénale aigue et
prendre les mesures préventives appropriées.

L'identification des patients exposés aux drogusEsoactives et aux agents
néphrotoxiques ainsi que leur gestion est primégdiapour adapter la
surveillance et la prise en charge adéquate.

L’'optimisation en préopératoire du taux dhémogiabdes patients tout en
prenant des mésures lors de la chirurgie pour médlgé saignement
peropératoire et par conséquences la transfusion.

L’optimisation hémodynamique et le monitorage pérafoire sont des mesures

necessaires pour faire face a 'hypotension.
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En conclusion, 'NRA est une complication fréquerdans les suites
postopératoires des patients en réanimation, et agii associée a une
morbimortalité importante. L'objectif de notre étudétait de déterminer
lincidence et les facteurs prédictifs de I'IRA aprchirurgie hépatique a type
d’hépatectomie.

L'incidence de I'lRA post hépatectomie dans notrBesétait de 33.9%

La bilirubinémie supérieure a 100mg/l (P=0,039% Ilaparotomie
(P=0,046), I'hépatectomie a trois segments (P=0,018), diurése peropératoire
(P=0,022), I'hypotension peropératoire (P=0,05), 'dtilisation de drogues
vasoactives (P=0,007), étaient des facteurs daessde I'lRA postopératoire de
chirurgie de résection hépatiqgue en analyse umigaselon la classification
RIFLE et AKIN tous stades confondus.

L'incidence de [I'IRA postopératoire était élevéenslanotre contexte
(~34%) ;il est indispensable de prendre des mesprégentives en tenant
compte des facteurs de risques relevés par natde @our réduire le risque de

survenue de cette complication qui augmente la igidétpériopératoire.
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RESUME

Titre : Epidémiologie et facteurs de risques de l'insaffice rénale aigue dans
les suites post opératoires de la chirurgie hépat{cp propos de 62 cas)

Auteur : Badr EL KASSIMI

Mots clés: Insuffisance rénale aigue, hépateapmMorbimoralité

péeriopératoire

Durant la période étudiée, 62 patients ont étéugicParmi ces patients
21(33.87%) ont présenté une IRA postopératoirenstds classifications de
RIFLE et AKIN.

Les patients qui ont présenté une IRA avaient ue agpyen de
52.48+11.80; 12(57.14%) étaient de sexe féminin9@t2.86%) de sexe
masculin ; et avaient d’'autres complications agssscgui sont: la confusion, les
troubles de conscience, linsuffisance hépatoata) I'cedeme aigue du
poumon, le Syndrome de détresse respiratoire aide®, complications
infectieuses, 'lhémorragie postopératoire, la spahirurgicale et la dialyse.
Les facteurs de risques dégagés dans notre étadmtétLa hlirubinémie
supérieure a 100mg/l (P=0.03%, laparotomie (P=0.046), 'hépatectomiea
trois segments (P=0.018), la diurése peropérat@re).022), I'hypotension
peropératoire (P=0.05), et l'utilisation de droguasoactives (P=0.007).

L'IRA postopératoire est une complication fréquengé¢ grave en
réanimation, qui est associée a une morbimortafiportante. La prévention en
périopératoire est nécessaire pour éviter le dgpelment de I'RA apres

chirurgie.
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ABSTRACT

Title: Epidemiology and risk factors of acute renal falin the postoperative
liver surgery (about 62 cases)
Author: Badr EL KASSIMI
Key words: Acute renale failure, hepatectomy, perioperatnebidity and
mortality.

During the study period, 62 patients were enroll@fl.these patients 21
(33.87%) had postoperative IRA according to the UEIFand AKIN
classifications.

Patients who presented ARF had an average age .48 5211.80; 12
(57.14%) were female and 9 (42.86%) male; and Issdaated complications
which are: confusion, consciousness disorders, thegléular insufficiency,
acute pulmonary edema, the Acute Respiratory Bist®yndrome, infectious
complications, postoperative hemorrhage, reviswogeyy and dialysis.

The risk factors identified in our study were: hibin greater than 100mg /
| (P=0.035), laparotomy (P = 0.046), hepatectentliree segments (P = 0.018),
intraoperative urine output (P = 0022), intraopgeablood pressure (P = 0.05),
and the use of vasoactive drugs (P = 0.007).

ARF is a frequent and serious complication in iste@ care, which is
associated with significant morbidity and mortaliBreventing perioperative is

mandatory to prevent the development of the AREraftirgery.
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Serment d"Hippocrate

Au moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
) \ * ° ) N 7
m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de ["humanité.

U Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont

du.

Ll Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité, la santé de mes

malades sera mon premier but.
Ll Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

U Je maintiendrai, par tous les moyens en mon pouvoir, honneur et les

mobiles traditions de la profession médicale.
[ Les médecins seront mes freres.

U Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune

considération politique et sociale ne s’imposera entre mon devoir et mon patient.
[ Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

[ Méme sous la menace, je n’userai pas de mes connaissances, médicales

d’une facon contraire aux lois de [ humanité.

L] Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration de Genevre,

1948
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