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Une insuffisance rénale aigué (IRA) est retrouvée chez 6 a 25 % des patients
admis en réanimation.

Dans trois quarts des cas, cette IRA s’intégre dans un tableau de syndrome de
défaillance multiviscérale.

Le contexte chirurgical est un facteur de risque d’insuffisance rénale aigué
(IRA) dont P’incidence a été estimée entre 0,8 et 40 % en fonction du type de
chirurgie.

La mortalité de I'IRA en réanimation reste proche de 50 %. La nécessité de
recourir a I’épuration extra rénale majore cette mortalité notamment dans le
contexte chirurgical.

Entre 10 et 20 % des survivants d’une IRA vont présenter une altération de la
fonction rénale persistante.

Parmi I’ensemble des définitions de 'insuffisance rénale aigué, la classification
« RIFLE » a été établie de facon consensuelle et sa valeur pronostique a été
validée.

Des phénomeénes d’ischémie-reperfusion sont le plus souvent retrouvés a I’ori-
gine de I’agression rénale. Les altérations de la microcirculation rénale et les
phénomeénes inflammatoires locaux sont les principaux déterminants des
[ésions rénales.

Les facteurs de risque authentifiées dans le contexte péri-opératoire sont I’exis-
tence d’une dysfonction rénale antérieure, I’dge > 60 ans, le contexte d’artério-
pathie occlusive et de bronchopathie chronique obstructive, un indice de
masse corporelle > 32, ’ladministration de vasopresseurs ou de furosémides,
la chirurgie en urgence et les actes de chirurgie lourde.

Les biomarqueurs rénaux tels que le Neurophil Gelatinase-Associated Lipoca-
lin (NGAL) présentent I'intérét de dépister trés précocement I’agression rénale
et le risque d’évolution vers I'IRA.

Les seules mesures de protection rénale efficaces demeurent le maintien d’une
volémie optimale et de paramétres hémodynamiques systémiques susceptibles
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de garantir une perfusion rénale efficace. Aucune intervention pharmacologi-
que n’a pu démontrer un effet sur I'incidence et la gravité de I'IRA.

Introduction

L’insuffisance rénale aigué (IRA) est une défaillance d’organe relativement fréquente
chez les patients hospitalisés en réanimation.

Malgré les progrés des traitements de substitution, la mortalité reste remarquablement
élevée et la survenue d’une IRA posséde une valeur prédictive indépendante de morta-
lité. Sur le plan du pronostic fonctionnel, il est important de retenir que si la récupéra-
tion de la fonction rénale est le cas le plus fréquent, I’évolution vers une insuffisance
rénale chronique est observé dans une proportion notable de cas ce qui souligne
I'importance des mesures de protection de la fonction rénale dans le contexte des mala-
des de réanimation.

Quelque soit I’étiologie de 'IRA le dénominateur commun de cette dysfonction rénale
est la baisse du débit sanguin rénal et I'ischémie rénale responsables d’altération du
débit de filtration glomérulaire et de Iésions tubulaires caractérisées par I'intensité des
phénomenes inflammatoires locaux. L’ensemble de ces facteurs contribue a la physio-
pathologie de la «1ésion rénale aigue » que les anglo-saxons nomment I’Acute Kidney
Injury (AKI) qui se substitue au terme de nécrose tubulaire aigue.

Si le dosage de la créatinine plasmatique et la mesure du débit urinaire restent les élé-
ments de base du diagnostic, de nouveaux marqueurs de I'agression du rein apparais-
sent et permettent I'identification extrémement précoce des situations a risque. Ceci
permet d’envisager a terme, de véritables stratégies de prévention et de protection du
rein en situation d’agression.

Physiopathologie

Les modifications de la fonction rénale peuvent revétir différents aspects.

En effet, il a été constaté depuis de nombreuses années que les modifications hémody-
namiques systémiques et hormonales induites par 'anesthésie, le stress chirurgical et la
ventilation mécanique provoquaient une baisse d’intensité variable du débit sanguin
rénal (DSR) du débit de filtration glomérulaire (DFG), de la diurese et de la natriurése
sans atteinte organique de la fonction rénale. De méme, quelqu’en ce soit la cause, la
baisse des parametres de perfusion rénale va induire des mécanismes d’adaptation de la
physiologie rénale conduisant a un profil d’insuffisance rénale fonctionnelle particu-
lierement fréquente dans ce contexte. La restauration de la perfusion rénale permet de
rétablir la fonction rénale sans altération des néphrons.

Dans certaines situations, le stress est plus important et les modifications de la fonc-
tion rénale sont liée essentiellement a des phénomenes ischémiques d’origine hémody-
namique entrainant une dérégulation micro-circulatoire rénale et une atteinte tubu-
laire. Ces phénomenes ont été décrits dans le sepsis, au cours de la chirurgie cardiaque
ou avec clampage aortique.

L’atteinte microcirculatoire est non seulement expliquée par I'ischémie rénale, mais
aussi par les phénomenes inflammatoires liés a la reperfusion. Ces phénomenes entrai-
nent d’abord une perte de lauto-régulation micro-circulatoire rénale perpétuant
lischémie. Il existe un déséquilibre de production des médiateurs rénaux vaso-constric-
teurs (Adénosine, Endothéline 1, Thromboxane...) et vaso-dilatateurs (monoxyde
d’azote, prostaglandine E2), mais aussi des lésions endothéliales avec une hyper-per-
méabilité capillaire entrainant rapidement une congestion vasculaire médullaire. [1]
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L’atteinte tubulaire est elle aussi expliquée par les phénomenes d’ischémie-reperfusion.
Il existe une dysfonction tubulaire du fait de la perte des capacités énergétiques cellu-
laires, mais aussi par destruction du cyto-squellette, par stimulation apoptotique liée a
la libération de cytokines pro-inflammatoires, ou tout simplement par cytotoxicité
directe liée a la libération de radicaux libres, ott d’enzyme de péroxydation ou de type
protéase. La mort cellulaire aboutit & une destruction de I’épithélium tubulaire qui a
pour conséquence finale une obstruction des tubules et une infiltration interstitielle
par Purine primitive. [2]

Ces différents mécanismes concourent tous a une baisse durable du débit de filtration
glomérulaire.

Epidémiologie
Chirurgie et fonction rénale

Le contexte opératoire est un puissant facteur d’agression rénale puisque la chirurgie
majeure occupe le deuxiéme rang des événements déclenchant une insuffisance rénale
hospitalisée en réanimation, juste derriére 'état de choc septique et devant le choc car-
diogénique et I’hypovolémie. [3] La chirurgie majeure est une chirurgie intra-thoraci-
que, intra-péritonéale, vasculaire supra-inguinale, ou encore une chirurgie s’accompa-
gnant d’une transfusion ou d’un remplissage important.

Incidence

L’incidence est extrémement variable en fonction du type de chirurgie et des critéres
diagnostiques de I'IRA retenus. L’'incidence de I'IRA post-opératoire en chirurgie car-
diaque varie selon les définitions de 5 a 39 % selon d’anciennes séries. Dans une étude
plus récente, une incidence de 3.4 % est retrouvée et le recours a I'’épuration extra-rénale
est nécessaire dans 1,8 % des cas. [4]

Les données épidémiologiques concernant la chirurgie non cardiaque sont plus res-
treintes. Une étude de 2007 authentifie sur une série de 15000 malades opérés de chi-
rurgie non cardiaque une incidence de 0.8 %, alors que le recours a I’épuration
extra-rénale est estimé a 0.1 % des cas. [5]

Pronostic

La mortalité liée a 'insuffisance rénale aigué en réanimation est évalué en 2005 a 60 %.
[3] La mortalité liée a 'IRA apres chirurgie cardiaque est évaluée a plus de 60 %, alors
qu’elle n’est que de 2,2 % pour les malades de chirurgie cardiaque sans IRA. [6] Cette
différence est expliquée autant par la mortalité propre de linsuffisance rénale aigué
que par 'ensemble des événements et comorbidités qui induisent 'IRA.

Chez les malades ne relevant pas de la réanimation, la mortalité associée a 'IRA en
dehors de la chirurgie cardiaque et du polytraumatisé a récemment été évaluée a 17 % a
6 moiset 30 % a1 an. [5]

Diagnostic

L’insuffisance rénale aigué (IRA) correspond a une dégradation brutale, récente et per-
sistante de la fonction rénale, caractérisée par une diminution de la filtration gloméru-
laire.
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L’évaluation de la filtration glomérulaire dans I'insuffisance rénale aigué se fait sur la
concentration plasmatique de créatinine puisque ’évaluation de la clairance de la créa-
tinine nécessite un recueil précis des urines qui n’est pas toujours réalisable. Il faut
cependant savoir qu’une élévation sensible de la créatinine plasmatique ne se produit
qu'au-dela d’une perte de 50 % du débit de filtration glomérulaire ou du nombre de
néphrons filtrants.

La reconnaissance de ces altérations de la fonction rénale de base chez des patients a
risque (Diabete, HTA, Néphropathies ascendantes...) repose sur le taux de créatinine
plasmatique. Celui-ci ne refléte que de facon approximative le DFG réel du patient. Il
est influencé par de multiples facteurs comme la masse musculaire, le sexe ou la race,
ou l'ingestion de protides, et pourrait méconnaitre une réelle baisse du DFG. C’est la
raison pour laquelle les sociétés savantes de Néphrologie et d’Anesthésie-Réanimation
recommandent le recours a lutilisation de la formule de Cockroft et Gault. Celle-ci,
bien qu'imprécise pour les valeurs de clairance en dehors de I'intervalle 50-90 ml/min,
est le moyen le plus utilisé pour évaluer la fonction rénale 4 I’état stable. On peut utili-
ser la formule de I'’étude MDRD (modification of diet in renal disease), qui est plus précise,
et prendre le seuil de 75 ml/min de clairance pour une surface corporelle de 1,73 m* 1l
faut savoir également que PADQI (Acute Dialysis Quality Initiative) recommande pour
I’évaluation de la fonction rénale de prendre comme référence la créatininémie selon
’age, le sexe et la race. [7]

La diurése est un moyen d’évaluer le degré d’insuffisance rénale aigué seulement si elle
est diminuée ou absente : On parle d’oligurie si la diurése est inférieure a 5 ml/kg/j.
Au final, une définition consensuelle a été proposée, qui regroupe différents stades
d’atteinte rénale se basant sur la diurese et la créatinémie. Cette classification « RIFLE »
(Risk of renal dysfonction, Injury to the kidney, Failure of kidney fonction, Loss of
kidney fonction, End-stage kidney desease) est corrélée a la mortalité hospitaliere ou de
cardio-chirurgie (figure 1). [8] Cette classification ne fait cependant pas la part des IRA
fonctionnelles simplement résolutive aprés expansion volémique ou restauration du
débit cardiaque. C’est la raison pour laquelle I’échec d’une épreuve de remplissage vas-
culaire est reccommandé pour faire le diagnostic d’'une IRA organique.

Situations a risque
Terrain : dépistage des situations a risque

Dans le contexte chirurgical, 'ensemble des facteurs de risque probables ont été repris
dans une méta-analyse rassemblant 26 études de 1965 a 1989. [9] Le facteur prédictif
préopératoire le plus fréquemment retrouvé est l'existence d’une dysfonction rénale
antérieure ou 'augmentation préalable de la créatinine plasmatique (association signi-
ficative 16 fois sur 20 études). Viennent ensuite I'dge (association significative 9 fois sur
16 études), puis I'insuffisance cardiaque, le sexe masculin, ’hypertension artérielle, la
présence d’'un anévrysme aortique, et les autres pathologies vasculaires. Le diabete,
I’hypotension peropératoire, la chirurgie en urgence, la broncho-pneumopathie chro-
nique obstructive, et Padministration de diurétique ne sont retrouvés qu’une seule fois.
Plus récemment, Kheterpal et coll. ont mis en évidence sur un collectif de plus de
15 000 malades un certain nombre de situations a risque pour la constitution d’une
IRA périopératoire. [5] Sept facteurs de risque préopératoires indépendants ont été
identifiés. Parmi ceux-ci un age supérieur a 59 ans et 'existence d’une artériopathie
oblitérante sont les deux situations préopératoires avec le risque relatif le plus impor-
tant. Viennent ensuite la bronchopathie chronique obstructive et les chirurgies en
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Figure 1. Classification RIFLE. « Acute Dialysis Quality Initiative, the second international consensus
conference ».

GFR Criteria®  Urine Output Criteria

urgence, puis les hépatopathies, les chirurgies majeures, et 'obésité (indice de masse
corporelle > 32). Cette analyse a permis d’élaborer un score prédictif en fonction du
nombre de facteurs de risque préopératoires. Le stade I correspond a 'absence de fac-
teurs de risque, ce qui correspond a une incidence d’IRA postopératoire de 0,3 %. Le
stade IT (un facteur) correspond a une incidence d’IRA postopératoire de 0,5 %. Le
stade III (2 facteurs) correspond a une incidence d’IRA de 1,3%, et le stadeIV
(3 facteurs et plus) correspond a une incidence de 4,3 %.

Dans les situations per et postopératoires ou le rein est exposé a des conditions hémo-
dynamiques d’hypoperfusion, des mécanismes d’autorégulation du DSR et du DFG
sont mis en jeu. La protection du DSR fait appel 4 la libération de médiateurs vasodila-
tateurs produits localement sous I'effet de la cyclooxygénase (COX). Les anti-inflam-
matoires non stéroidiens, spécifiques de la COX-2 ou non, sont, dans ce contexte, sus-
ceptibles de priver le rein de ce mécanisme protecteur et d’aggraver I'intensité des
altérations de la fonction rénale.

L’auto régulation du DFG et également compromise par les inhibiteurs de 'enzyme de
conversion (IEC) et les antagonistes du récepteur de I'angiotensine II. Cet effet est illus-
tré par une étude de chirurgie vasculaire authentifiant une incidence plus élevée d’IRA
postopératoire dans le groupe traité par les IEC, méme apreés arrét de ceux-ci dans un
délai de 48 heures précédant 'intervention. [10]

Les diurétiques doivent étre employés avec la plus grande précaution. Alors que ces der-
niers n’ont démontré aucun bénéfice dans I'insuffisance rénale aigué en réanimation,
[11] une étude de chirurgie cardiaque a clairement montré une plus grande incidence
d’IRA postopératoire lors de 'administration continue de furosémide. [12] Aussi, le
travail de Kheterpal authentifie comme facteurs de risque d’IRA postopératoire 'admi-
nistration de Furosémide, ainsi que de Mannitol. [5] Ces molécules risquent en effet de
majorer des conditions hémodynamiques systémiques défavorables pour la perfusion
rénale.
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Chirurgies a risque

Le travail de Kheterpal et coll. [S] authentifie en analyse multivariée 2 facteurs prédic-
tifs d’IRA postopératoire liés au type de chirurgie : la chirurgie en urgence ou la chirur-
gie majeure.

La chirurgie cardiaque est une chirurgie a risque rénal particulierement élevé. Il existe
certains facteurs de risque propres a cette chirurgie : la durée de circulation extracorpo-
relle, le sexe féminin et la chirurgie de la valve mitrale. [4]

L’incidence de I'IRA lors de la chirurgie vasculaire aortique va de 9,6 % a 11 % avec un
recours a la dialyse de 'ordre de 6 %. Dans cette étude, I’extension anévrysmale semble
étre un facteur prédictif spécifique. [13]

L’incidence de 'IRA lors d’une transplantation hépatique est de 'ordre de 48 %. On
retrouve comme facteur de risque spécifique en analyse multivariée : la dysfonction du
greffon, I'albuminémie < 32 g/l et 'administration prolongée de dopamine. La chirur-
gie des voies biliaires chez le patient ictérique a longtemps été considérée comme une
chirurgie a risque dans la survenue d’une IRA. Il semblerait pourtant que ce risque soit
largement limité par 'optimisation de la volémie.

La chirurgie sous ccelioscopie, par augmentation des pressions intra-abdominales,
diminue le DSR, le DFG et le débit urinaire. [14] En fait, ces modifications sont rapide-
ment réversibles avec la normalisation de la pression péri-rénale. Le risque est d’autant
plus minimisé que la pression d’insufflation est maintenue en-dessous de 15 mm Hg.

Evénements anesthésiques porteurs de risque

Lorsque l'on se référe aux grandes études menées en réanimation, ’hypovolémie fait
partie des facteurs de risque de développer une IRA. Ainsi, de 2000 4 2001, une cohorte
de plus de 29 000 patients de réanimation répartis sur 23 pays a été analysée. [3] Sur les
1738 patients atteints d’IRA, les facteurs contribuant a la survenue d’IRA étaient : I'état
de choc septique (47 %), la chirurgie majeure (34 %), 'état de choc cardiogénique (27 %),
I’hypovolémie (26 %), puis la néphrotoxicité médicamenteuse (19 %).

Cependant, le role de ’hypovolémie et des hypotensions artérielles dans 'IRA n’a pu
étre strictement identifié dans le contexte péri-opératoire, qu’a travers quelques études.
[9,15,16]

Marqueurs de P’agression rénale

De nombreuses études récentes permettent d’évaluer la pertinence des biomarqueurs
de la dysfonction rénale. Leur élévation est le reflet d’une agression directe sur le néph-
ron, et est donc beaucoup plus précoce que I’élévation de la créatinine plasmatique qui
est retardée de plusieurs heures dans les atteintes rénales organiques.

Un certain nombre d’entre eux, parmi lesquels on peut citer le N-amino-glucosidase
(NAG), le neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL), le Kidney Injury
molecule 1 (KIM-1), le TNFa. et IL-18 ont été étudiés dans le contexte de la chirurgie
cardiaque de la réanimation et de la transplantation rénale. [17]

NGAL est le chef de file de ces nouveaux marqueurs, et le plus étudié. C’est une protéine
de 25 kDa dont la fonction biologique est de capturer a la surface de la cellule du maté-
riel extra-cellulaire (ions métaux/sidérophores) et de le transporter vers le milieu intra-
cellulaire. On retrouve la synthése de NGAL dans plusieurs types de cellules : polynu-
cléaires neutrophiles, cellules du derme et de nombreux épithéliums (tractus
bronchique, intestin, rein) et méme certaines cellules cancéreuses. Les études impli-
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quant un dosage plasmatique et/ou urinaire ont permis d’établir une corrélation entre
I’élévation du taux de ce marqueur et la survenue d’une IRA. En chirurgie cardiaque
pédiatrique, I’élévation du NGAL urinaire et plasmatique a montré une corrélation
significative avec le développement d’une IRA post-opératoire. Le seuil urinaire de
50 pg/l ayant une sensibilité de 1,00, et une spécificité 0,98. [18]

Chez l’adulte, toujours en chirurgie cardiaque, une premiere étude sur 81 patients a
confirmé le role de NGAL urinaire comme prédictif d’IRA, avec une sensibilité de 0,73,
une spécificité 0,78, pour un seuil a 213 ug/l. [19] Plus récemment et sur une large
cohorte de patients (n = 426), la précision diagnostique s’est révélée moindre. [20]
IL-18 est une interleukine pro-inflammatoire exprimée dans le tubule proximal lors
d’une agression rénale. Son dosage urinaire a également été réalisé dans la situation de
chirurgie cardiaque pédiatrique chez 71 enfants [21] Sa valeur pronostique sur la gra-
vité de l'atteinte rénale semble en faire un candidat intéressant dans le sepsis et la trans-
plantation rénale. [22]

KIM-1 est une protéine transmembranaire surexprimée dans les cellules tubulaires
proximales dédifférenciées apres IRA ischémique ou néphrotoxique. Des études préli-
minaires impliquant son dosage urinaire en chirurgie cardiaque adulte et pédiatrique
en font un candidat a la fois comme prédicteur d’IRA, mais également comme indica-
teur de la nature de I'IRA. Ainsi, KIM-1 n’a pas été retrouvé élevé dans I'IRA post-injec-
tion de produit de contraste. [22]

Le role enzymatique propre de ces marqueurs, comme acteurs des mécanismes d’isché-
mie-reperfusion reste a préciser. KIM-1 a montré une co-localisation sur des études his-
tologique rénales avec des marqueurs tissulaires classiques d’inflammation et de
fibrose.

Les marqueurs de la filtration glomérulaire étant trop tardifs, la recherche d’une
« troponine rénale » se trouve ainsi ouverte avec 'étude de marqueurs de souffrance
tubulaire, afin de pouvoir mettre en ceuvre une stratégie de protection rénale précoce,
améliorer le pronostique global et fonctionnel des malades.

Traitement : la protection rénale

La majorité des IRA péri-opératoires sont le fait d’une agression ischémique ou toxique
du néphron. En dehors de I'obstacle des voies urinaires, I'essentiel du traitement est
donc préventif. La Iésion constituée, le traitement ne peut plus étre que symptomati-
que.

Perfusion rénale

La Volémie : Le role favorisant de 'hypovolémie a été largement démontré dans de
nombreuses situations a risque d’IRA. L’induction d’une hyperhydratation a dans cer-
taines de ces situations montré un effet protecteur de la fonction rénale. C’est le cas des
atteintes rénales observées au cours de I'utilisation de certains traitements anticancé-
reux néphrotoxiques. Le role protecteur d’une perfusion de cristalloides entourant une
exposition aux produits de contraste iodés est aussi établi. [23] La prévention de la
tubulopathie compliquant les rhabdomyolyses dans un contexte traumatique par une
tres large expansion volémique est aussi démontrée. Enfin dans le contexte de la trans-
plantation rénale les procédures habituelles d’expansion volémique ont été progressi-
vement réduites sans que cela n’induise de majoration notable de la fréquence des
reprise de fonction tardive du greffon. [24] Par contre 'hyperhydratation chez le poly-
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traumatisé s’accompagne d’une élévation de la pression intra-abdominale, ainsi que
d’une mortalité plus élevée. [25]

Dans le contexte chirurgical, il existe trés peu d’études pertinentes évaluant le role de
différents protocoles d’hydratation per opératoire. Au contraire, les études récentes
suggerent un bénéfice, en termes de réhabilitation post opératoire, aux protocoles de
limitation des apports hydro-électrolytiques péri-opératoires. [26] Il faut néanmoins
souligner que toutes les situations de retard de compensation des pertes péri-opératoi-
res majorent le risque d’hypovolémie, d’hypoperfusion rénale et d’IRA chez les patients
a risque du fait d’'une fonction rénale de base altérée ou du fait de I’association de plu-
sieurs facteurs de risque d’IRA, notamment toxiques.

En d’autre terme, ’hyperhydratation n’exerce un effet protecteur rénal que dans des
situations d’exposition a un agent toxique exogene ou endogéne. L’objectif des réani-
mateurs reste de prévenir toute hypovolémie. Le choix des techniques de monitorage et
le maintien des parameétres hémodynamiques systémiques doit permettre de réaliser
ces objectifs. [26]

La pression de perfusion rénale : On ne dispose que d’arguments indirects pour justi-
fier des objectifs de pression artérielle et de pression de perfusion rénale.

En effet, dans le choc septique il a été montré que de corriger le niveau de pression arté-
rielle moyenne a 65 mm Hg par 'administration de Nor-Adrénaline permettait une res-
tauration de la diurese et une amélioration partielle de la clairance de la créatinine. Une
correction supplémentaire de la pression artérielle a 85 mm Hg n’entrainait pas de
bénéfice complémentaire en termes de parametres de fonction rénale. [27] Ceci est en
parfaite concordance avec les recommandations de la « Sepsis surviving campaign ». Ces
objectifs tensionnels correspondent également a une amélioration des indices de résis-
tances vasculaires rénales mesurés par Echo-Doppler. [28]

Choix des solutés de remplissage

La réanimation cardio-circulatoire s’accompagne toujours d’un débat dans le choix des
solutés de remplissage vasculaire. Le sérum physiologique et le Ringer Lactate ont pour
avantage certain leur colit peu élevé et une certaine innocuité (pas de risque d’allergie,
impact minime sur ’hémostase). Le sérum physiologique peut provoquer apres une
perfusion de plus de 30 ml/kg/h une acidose hyperchlorémique, au contraire du Ringer
Lactate. Ce dernier a longtemps été accusé de provoquer ou de majorer les hyperkalié-
mies chez I'insuffisant rénal mais une étude prospective a démontré lors des transplan-
tations rénales que c’était le sérum physiologique et non le Ringer Lactate qui engen-
drait des hyperkaliémies de plus de 6 mmol/l, en association avec une acidose
hyperchlorémique. [29]

Dans le groupe des macromolécules, les hydroxy-éthyl-amidons ont beaucoup été com-
parés aux gélatines depuis qu’ils ont été associés a une moins bonne reprise de la fonc-
tion rénale apres transplantation rénale. Depuis, grice a lavénement
d’hydroxy-éthyl-amidons de plus bas poids moléculaires, il semblerait que cet effet
indésirable soit au moins limité, que ce soit dans le cadre de la transplantation rénale,
[30] ou bien au cours de la chirurgie vasculaire aortique, [31] ou encore dans la chirur-
gie cardiaque chez le patient 4gé. [32] L’emploi des hydroxy-éthyl-amidons dans la réa-
nimation cardio-vasculaire du patient septique est mise en question a la suite des tra-
vaux de Schortgen et coll. qui ont mis en évidence que leur administration est un
facteur de risque indépendant de survenue d’insuffisance rénale aigué. [33]
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Toxiques

Sila liste des médicaments néphrotoxiques est particulierement importante, les agents
utilisés durant la période péri-opératoires est beaucoup plus restreinte et se résume aux
agents anesthésiques hallogénés et aux aminosides.

La production d’ions fluor au cours du métabolisme des halogénés a été responsable
autrefois de dysfonction rénale authentique pour des taux plasmatiques de fluor excep-
tionnellement élevés. Avec les nouveaux agents anesthésiques par inhalation la ques-
tion s’est posée avec le Sévoflurane dont le métabolisme induisait des taux pouvant
atteindre et dépasser 50 umol/l. Malgré ces taux observés, les indices d’altération des
parametres de fonction rénale n’étaient pas retrouvés en dehors de taux élevés de NAG
urinaire. Ceci s’explique par le fait que la toxicité des agents halogénés et due au méta-
bolisme et a la production local de fluor au niveau du rein et non aux taux plasmati-
ques de cet ion. [34,35]

Pour ce qui concerne les aminosides, les recommandations usuelles de prescription
limitant la durée de traitement et privilégiant les administrations en dose unique quo-
tidienne doivent permettre (avec le monitorage des taux plasmatiques) de limiter
I'impact rénal de ces antibiotiques.

Conclusion

Malgré des progrés important dans la détection des situations a risque et dans la prise
en charge en réanimation, 'IRA demeure une dysfonction d’organe remarquablement
grave tant du fait des implications en terme de pronostic vital que du risque d’altéra-
tion persistante de la fonction rénale risquant de conduire a I'insuffisance rénale chro-
nique terminale.

Cette gravité résulte de la pauvreté des stratégies de prévention et de protection du rein
en situation d’agression. La mise au point de nouveaux marqueurs de la souffrance
rénale devrait permettre de détecter précocement les situations au cours desquelles le
rétablissement de la perfusion rénale limitera les conséquences tissulaires de ces agres-
sions ischémiques.
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