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INTRODUCTION

L’insuffisance rénale est une atteinte d’organe fréquente touchant entre 1 % et 
5 % des patients hospitalisés. La réanimation et la période péri-opératoire sont des 
environnements  particulièrement à risque de développement d’une insuffisance 
rénale aigue (IRA). En période péri-opératoire, l’incidence de l’insuffisance rénale 
aiguë varie de 1 % en chirurgie majeure non cardiaque à jusque 50 % en chirurgie 
cardiaque [1, 2, 3]. 

L’IRA est associée à une durée d’hospitalisation prolongée, un surcoût, une sur-
mortalité, et une cicatrice rénale d’importance variable formant un continuum entre 
atteinte rénale aiguë et insuffisance rénale chronique [4, 5]. L’IRA péri-opératoire ou 
en réanimation résulte le plus souvent de la conjonction d’un facteur d’agression 
rénale (sepsis, chirurgie majeure, CEC…) sur un terrain à risque et parfois de 
facteurs d’agression rénale surajoutés (variations de pression artérielle et de débit 
cardiaque, agents néphrotoxiques…).  Il n’existe à ce jour pas de thérapeutiques 
spécifiques disponibles pour aider à la récupération rénale lorsqu’une insuffisance 
rénale aiguë s’est constituée mais des actions et stratégies peuvent être misent 
en œuvre pour protéger le rein de ces facteurs d’agression, qui doivent donc être 
préalablement identifiés. Ces stratégies auront pour objectif à la fois de prévenir 
des épisodes d’IRA, d’en limiter les conséquences et de favoriser la récupération 
en limitant le risque de séquelles rénales. 

1.	 IDENTIFICATION DES POPULATIONS À RISQUE D’INSUFFISANCE 
RÉNALE AIGUË

La connaissance par l’anesthésiste-réanimateur des situations à risque d’insuf-
fisance rénale aiguë est primordiale pour détecter au plus tôt les patients à haut 
risque, et ainsi mettre en œuvre précocement des stratégies adaptées au contexte 
pour protéger le rein. Les facteurs de risque d’IRA retrouvés dans la littérature sont 
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listés dans le tableau I. Certains scores sont proposés afin d e stratifier le risque 
rénal (Figure 1). 

Tableau I
Facteurs de risque d’IRA liés au terrain et au contexte ou procédures

Facteurs liés au terrain Facteurs liés au contexte/procédures
Hypovolémie/Déshydratation
Age > 65 ans
Insuffisance rénale chronique
Insuffisance cardiaque
Insuffisance hépatocellulaire
Insuffisance respiratoire sévère
HTA
Diabète
Cancer
Anémie
Sexe féminin
Race noire

Sepsis
Etat de choc/hypotension
Brûlures étendues
Traumatismes graves
Chirurgie cardiaque avec CEC
Chirurgie majeure non cardiaque*
Chirurgie urgente
Reprise chirurgicale
Utilisation d’agents néphrotoxiques
Utilisation de produits de contraste

* chirurgie intrathoracique, intrapéritonéale, vasculaire ou associée à d’importantes 
pertes sanguines ou variations volémiques

2.	 STRATÉGIES DE PROTECTION RÉNALE

Sur la base de l’identification des procédures et situations et terrains à risque, 
certaines actions permettent de diminuer l’incidence de l’insuffisance rénale ou 
d’en accélérer la récupération en en limitant les conséquences. 
2.1.	OPTIMISATION HÉMODYNAMIQUE BASÉE SUR DES OBJECTIFS HÉMO-

DYNAMIQUES
L’optimisation hémodynamique et le maintient d’une pression artérielle moyenne 

(PAM) et de perfusion rénale suffisantes sont des éléments clefs de la protection 
rénale. Des durées d’hypotension mêmes courtes, de quelques minutes seulement, 
ont été associées à une insuffisance rénale aiguë péri-opératoire  [6]. De façon 
générale, le risque de survenue d’une insuffisance rénale aigue péri-opératoire 
augmente avec la durée et la profondeur d’épisodes hypotensifs en peropératoire 
de chirurgie majeure [6], notamment chez les populations avec des facteurs de 
risques cardiovasculaires, l’hypertension artérielle en premier lieu [1]. 

En chirurgie non cardiaque, le nombre d’épisodes d’hypotension avec PAS 
< 80 mmHg, PAM < 60 mmHg ou diminuée de plus de 40 % a été associée à la 
survenue d’une insuffisance rénale chez les patients à haut risque [1]. Dans une 
étude rétrospective sur l’ensemble des patients à risque rénal ou non, un niveau 
de PAM < 60 mmHg semblait être le seuil associé à la survenue d’une insuffisance 
rénale aigue [6]. Le risque augmentait nettement pour des épisodes d’hypotension 
artérielle avec des PAM < 55 mmHg [7]. 

L’objectif de PAM doit tenir compte du terrain sous-jacent et notamment du 
risque d’élévation du seuil ou d’altération de l’ autorégulation rénale du débit de 
filtration glomérulaire, notamment en cas d’hypertension artérielle chronique, où 
un objectif de PAM plus élevé semble associée à un meilleur pronostic rénal [8, 7]. 
Redfors et al. retrouvent chez des patients en état de choc vasoplégique en posto-
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pératoire de chirurgie cardiaque un DFG et une diurèse plus élevés avec un objectif 
de PAM de 75 mmHg comparativement à 60 mmHg (25,3 versus 32,3 ml.min-1, p 
< 0,01 et 1,88 versus 4,04 ml.min-1, p < 0,001 respectivement), avec également 
une meilleure délivrance rénale en oxygène. Il n’y avait cependant pas de bénéfice 
à élever la PAM jusqu’à 90 mmHg. Par ailleurs, dans l’étude SEPSISPAM, qui 
comparait un objectif de pression haute à un objectif de pression standard chez 
des patients en choc septique, ceux-ci avaient au terme de l’étude dans le premier 
groupe une PAM de 80-85 mmHg et dans le second une PAM de 65-70 mmHg. Il 
n’y avait pas sur l’ensemble de la population de différence entre les deux groupes 
sur l’incidence de l’insuffisance rénale aiguë (définie par un doublement de la 
créatininémie). Cependant, dans le sous groupe de patients hypertendus, il existait 
avec un objectif de pression haute une diminution significative de l’incidence de 
l’insuffisance rénale aigue et du recours à l’épuration extra-rénale (EER) (31,7 % 
versus 42,2 %, p = 0,046 et 38,9 % versus 52 %, p = 0,02 respectivement).

La gestion des fluides, inotropes et vasopresseurs en péri-opératoire selon 
des objectifs hémodynamiques définis pourrait contribuer à la prévention de 
l’insuffisance rénale aigue en postopératoire. Une méta-analyse évaluant le bénéfice 
sur la fonction rénale d’une optimisation hémodynamique selon une stratégie de 
« goal-directed therapy », en chirurgie cardiaque et non cardiaque [9], retrouvait que 
cette stratégie était associée à un meilleur pronostic rénal, basé sur l’augmentation 
de la créatininémie et/ou le recours à l’EER (OR 0.66 ; 95 % CI [0.50 – 0.88] , p = 
0,004). Cet effet était en particulier retrouvé chez les patients à haut risque (OR 0.64 ; 
95 % CI [0.50 – 0.83], p = 0,0007). Une méta-analyse récente incluant les résultats 
d’un large essai randomisé multicentrique indiquait également une diminution des 
complications postopératoires en chirurgie lourde quand un protocole d’optimisation 
hémodynamique basé sur des objectifs était appliqué [10].

Le choix des outils pour le monitorage hémodynamique doit être adapté au 
risque périopératoire, d’une part lié au terrain et d’autre part lié à la procédure. 
Les recommandations d’experts de la SFAR [11] recommandent de monitorer le 
volume d’éjection systolique (VES) chez les patients à « haut risque » pour détecter 
une baisse de celui-ci mais également pour juger de l’efficacité des épreuves de 
remplissage et permettre de titrer celui-ci en se guidant par les variations de VES 
induites par le remplissage vasculaire. Le caractère à « haut risque » correspond 
à l’appréciation des risques de complications postopératoires par l’anesthésiste-
réanimateur en charge du patient. 

Une balance hydrosodée positive a été associée dans de nombreuses études 
à une augmentation de la mortalité en réanimation, y compris chez les patients 
présentant une insuffisance rénale aiguë [12]. Une balance hydrosodée positive 
est également corrélée à une incidence plus importante d’insuffisance rénale aiguë 
en réanimation et en péri-opératoire , bien que le lien de causalité ne puisse être 
établi  [13, 14]. Des stratégies restrictives pour les apports peropératoires ou en 
réanimation avec une moindre positivation de la balance hydrosodée ne s’accom-
pagnent pas d’une altération de la fonction rénale [1, 2, 15]. Des stratégies basées 
sur des apports en fluides adaptés aux besoins des patients selon un algorithme 
d’optimisation basé sur des objectifs hémodynamiques précis et non des apports 
larges systématiques permettent en peropératoire et postopératoire immédiat 
à la fois une réduction des apports excessifs, mais aussi d’éviter des épisodes 
d’hypovolémie, toutes deux sources d’altération de la fonction rénale. Au delà 
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des premières 24 h postopératoires,  un contrôle de la balance hydrosodée est 
probablement un objectif important à atteindre.

Le rôle délétère de la congestion veineuse, de l’œdème qu’elle entraîne 
notamment au niveau rénal et ses conséquences sur la fonction rénale a été sug-
géré par des études expérimentales et cliniques [13]. Chez l’animal, un clampage 
de la veine rénale entraînait une altération plus importante de la fonction rénale 
qu’un clampage artériel ou artério-veineux, et le débit sanguin rénal restait après 
reperfusion plus abaissé après clampage de veine que de l’artère rénale [16] . Par 
ailleurs dans une étude rétrospective une relation quasi linéaire entre la PVC et le 
risque d’insuffisance rénale aigue chez des patients septiques était retrouvée [17], 
et ce même après ajustement sur la balance hydrosodée, ce qui souligne le rôle 
propre de la congestion veineuse dans l’altération de la fonction rénale. 

Pour résumer, les protocoles d’optimisation de l’hémodynamique peropératoire 
guidant l’administration des solutés de remplissage, les agents inotropes et vaso-
presseurs améliorent le pronostic rénal des patients à risque subissant une chirurgie 
majeure. L’utilisation de ces protocoles guidés par des objectifs physiologiques 
permet d’adapter le remplissage et l’administration d’inotropes à chaque patient 
évitant ainsi les situations avec une hypovolémie ou une baisse du débit cardiaque, 
sources d’agression rénale mais aussi les apports trop libéraux de solutés pouvant 
mener à une positivation non souhaitée trop importante de la balance hydrosodée 
et à des signes congestifs (Figure 1).  
2.2.	CHOIX DES SOLUTÉS DE REMPLISSAGE ET DE COMPENSATION PERO-

PÉRATOIRE
La littérature a aujourd’hui apportée suffisamment de preuves attestant de la 

néphrotoxicité liée à l’usage de certains solutés. Parmi ceux-ci, les hydroxyéthy-
lamidons (HEA) ont été dans plusieurs études et dans une méta-analyse récente 
associés notamment à une augmentation de la survenue d’insuffisance rénale, 
de recours à l’EER, et de la mortalité chez les patients hospitalisés pour sepsis 
en réanimation [19, 20]. Ceux-ci ne doivent plus être utilisés en première intention 
selon l’Agence Nationale de Sécurité du Médicament et des Produits de la Santé 
(ANSM) chez les patients en réanimation, chez les patients septiques,  brûlés et en 
cas d’insuffisance rénale ou hépatique. Le débat persiste quant à leur innocuité au 
bloc opératoire en chirurgie lourde. Une méta-analyse ne mettait pas en évidence 
d’augmentation du risque rénal en chirurgie [21]. Il est cependant à noter que l’effectif 
était faible et que les groupes contrôles recevaient souvent un autre colloïde. Dans 
une étude observationnelle  récente, les auteurs observaient une augmentation du 
risque rénal en chirurgie orthopédique avec l’utilisation des HEA  [22, 23].

Une attention toute particulière est actuellement portée sur la toxicité des solutés 
cristalloïdes riches en chlore, avec en tête de file le NaCL 0,9 % [24]. L’hyperchloré-
mie est fréquente en réanimation [25] et des conséquences délétères, notamment 
sur la fonction rénale sont suspectées. Le chlore à forte concentration entraîne une 
vasoconstriction de l’artériole afférente glomérulaire, une diminution du DFG et de 
la diurèse [24, 26, 27]. Les études cliniques observationnelles suggèrent qu’une 
stratégie de restriction chlorée en réanimation est associée à une moindre incidence 
d’insuffisance rénale et un moindre recours à l’épuration extra-rénale [28, 29]. Des 
études randomisées de puissance suffisante manquent cependant.

Devant le potentiel néphroprotecteur de l’alcalinisation par bicarbonate de 
sodium dans le cas de la néphropathie aux produits de contraste, certains auteurs se 
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sont intéressés à extrapoler cet effet à d’autres contextes à haut risque d’insuffisance 
rénale. Une étude pilote réalisée en chirurgie cardiaque retrouvait une diminution 
significative et importante de l’incidence de l’insuffisance rénale post opératoire 
après alcalinisation par bicarbonate de sodium [30]. L’alcalinisation était supposée 
avoir un effet protecteur tubulaire, diminu er le stress oxydant, et in fine prévenir la 
dégradation de la fonction rénale. Cependant, un essai multicentrique randomisé 
contrôlé en double aveugle plus récent en chirurgie cardiaque n’a pas confirmé ces 
résultats, et ne retrouve pas de diminution de l’incidence de l’insuffisance rénale ni 

Evaluation du risque rénal préopératoire

Patient à haut risque rénal *
Eviter les néphrotoxiques

Eviction des hydroxyethylamidons

Objectifs associés : 
• Taux d'Hb > 7-8 g.dl-1
• T = 37° C
• SpO2 > 94 %

Monitorage DC Monitorage PA invasive

Epreuve de remplissage : 250 à 500 ml

Augmentation du VES ≥10 % Augmentation du VES < 10 %

Si baisse VES > 10 %
par rapport VES

 maximal • Et/ou IC > 2,5 l.min-1.m-2

• Et/ou ScvO2 < 70 %
• Et/ou augmentation Lactate 
   plasmatique
• Et/ou Diurèse < 0,5 ml.kg-1.h-1

PAM > 65 mmHg
(sauf si HTA, IRC, IEC/ARAII) 

> 75 mmHg

Transfusion CGR
si Hb < 8 g.dl-1 ou
saignement massif

Dobutamine 5 puis 10 γ.kg-1.min-1  Vasopresseurs 
(noradrénaline+++)  

Echocardiographie

Surveillance en SSPI ou unité de surveillance continue
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Figure 1 : proposition d’un algorithme d’optimisation hémodynamique en péri-opératoire chez des 
patients à haut risque rénal en chirurgie majeure non cardiaque basée sur une revue de la littérature.  
* Patient considéré à haut risque rénal si présence de 3 ou plus des facteurs de risque d’IRA suivants 
issus de l’Acute Kidney Injury Risk Index [18] : âge ≥ 56 ans, sexe masculin, insuffisance cardiaque 
congestive, ascite, hypertension artérielle, procédure chirurgicale en urgence, chirurgie intrapéritonéale, 
insuffisance rénale chronique (créatinine plasmatique pré-opératoire ≥  1,2 mg.dl-1 = 106 µmol.l-1), 
diabète (traitement oral ou insuline).
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d’effet protecteur au niveau tubulaire, voire à une surmortalité [31]. L’alcalinisation 
ne peut donc actuellement pas être recommandée dans le contexte péri-opératoire. 
2.3.	ANÉMIE, TRANSFUSION ET INSUFFISANCE RÉNALE

L’anémie pré ou peropératoire a été dans plusieurs études observationnelles 
en chirurgie cardiaque associée à une plus grande incidence d’insuffisance 
rénale  [23,  32]. Une relation linéaire entre la baisse taux d’hémoglobine et la 
dégradation de la fonction rénale a été retrouvée en dessous de 13 g.dl-1 [2, 23] 
et particulièrement en dessous de 10 g.dl-1 [3].

Par ailleurs le recours à la transfusion sanguine est également associé à un 
mauvais pronostic rénal dans plusieurs études, notamment en chirurgie cardiaque, 
et ce avec une augmentation du risque d’insuffisance rénale avec le nombre de 
culots transfusés en peropératoire [33], mais aussi un risque rénal plus élevé en cas 
d’anémie préopératoire [32]. Le lien de causalité entre transfusion et IRA n’a pas 
été établi par un essai randomisé contrôlé, mais des éléments physiopathologiques 
tels que la libération de fer dans la circulation, pourvoyeuse de stress oxydant, ou 
les modifications vasomotrices et la toxicité tubulaire lié à l’hémolyse présente dans 
les culots globulaires pourraient expliquer l’altération de la fonction rénale après 
transfusion. Les données récentes en réanimation ou en chirurgie cardiaque ne 
montrent pas de différences entre une stratégie de transfusion libérale avec un seuil 
transfusionnel à 9-10 g.dl-1 et une stratégie restrictive avec un seuil à 7-9 g.dl-1 
en termes d’incidence d’insuffisance rénale aiguë ou de recours à l’EER [34-36].
2.4.	LES MÉDICAMENTS ALTÉRANT L›HÉMODYNAMIQUE INTRA-RÉNALE

Les antagonistes du système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) sont des 
médicaments fréquemment prescrits, à visée cardioprotectrice, néphroprotectrice, 
ou encore anti-hypertensive. Ces médicaments altèrent l’hémodynamique intra 
rénale via leur action vasodilatatrice sur l’artériole glomérulaire efférente. Les anti-
inflammatoires non stéroïdiens (AINS) ont quant à eux une action vasoconstrictrice 
sur l’artériole glomérulaire  afférente. Par ailleurs le retentissement sur l’hémodyna-
mique systémique de l’action vasodilatatrice des bloqueurs du SRAA est souvent 
redouté. Leur potentiel néphroprotecteur n’est pas retrouvé en péri-opératoire 
[37] et dans les rares études disponibles concernant l’utilisation de cette classe 
thérapeutique en période péri-opératoire, ils pourraient même constituer un fac-
teur de risque indépendant d’insuffisance rénale aiguë péri-opératoire (OR 2,17 ; 
95 % CI [1,11 - 4,24], p = 0,02 ) [38]. En effet, s’ils peuvent augmenter le débit 
sanguin rénal ils altèrent l’autorégulation du débit de filtration glomérulaire en cas 
de variations de la pression artérielle moyenne. Leur maintient chez un patient en 
chirurgie programmé doit tenir compte de la balance bénéfice cardioprotectrice 
s’ils sont prescrits chez l’insuffisant cardiaque et risque notamment d’hypotension 
peropératoire et d’altération d’autorégulation rénale en réponse à l’hypotension. Ils 
sont habituellement suspendus en préopératoires en cas de prescription à visée anti 
hypertensive sans dysfonction cardiaque associée. Concernant les AINS, ils sont 
parfois prescrits aux long cours lors de maladies inflammatoires, leur interruption 
est préférable à chaque fois que la situation le permet. 
2.5.	LES MÉDICAMENTS ET AGENTS NÉPHROTOXIQUES

Le sepsis est un facteur majeur d’agression rénale et le traitement efficace 
du sepsis (prévention du sepsis, traitement de la porte d’entrée et anti-infectieux, 
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optimisation hémodynamique) demeure probablement la meilleure stratégie de 
prévention de l’insuffisance rénale d’origine septique. Si certains antibiotiques ont 
une néphrotoxicicté avérée (aminoglycosides, vancomycine), le risque rénal ne doit 
bien sûr pas priver le patient d’un traitement efficace si celui-ci est jugé nécessaire. 
Il conviendra cependant d’optimiser leur administration et enfin d’en limiter la 
toxicité. Ainsi, pour les aminosides, une dose unique journalière et un traitement de 
courte durée (< 72 heures) sont probablement à conseiller, sauf contexte particulier. 
De même pour la vancomycine, une surveillance et adaptation des posologies 
aux concentrations plasmatiques et une diminution de la durée d’administration 
(désescalade) sont à intégrer dans la démarche de néphroprotection. 

Par ailleurs, les produits de contraste notamment iodés, et particulièrement 
s’ils sont très hyperosmotiques et injectés par voie artérielle, exercent une toxicité 
directe sur le rein au niveau tubulaire et vasculaire (vasoconstriction rénale). Il 
est donc également important de discuter le meilleur moment pour réaliser un 
examen complémentaire avec injection de produit de contraste dans la période 
péri-opératoire et de préparer le patient par la perfusion avant l’examen de NaCl 
0,9 % ou de Bicarbonate de Sodium 14/1000 si celui-ci s’avère nécessaire [39]. On 
peut proposer comme schéma une administration de ces cristalloïdes à un débit 
de 1 à 1,5 ml.kg-1.h,  débutée 3 à 12 h avant l’injection du produit de contraste et 
maintenue 6 à 12 h après celle-ci, avec une cible de diurèse d’au moins 150 ml.h-1. 
2.6.	LES AGONISTES DOPAMINERGIQUES

Le Fenoldopam est un agoniste dopaminergique partiel des récepteurs D1 dont 
l’effet vasodilatateur augmente le débit sanguin rénal au niveau du cortex et de la 
médullaire externe. Plusieurs études et méta-analyses ont montré un bénéfice du 
Fenoldopam sur le rein en péri-opératoire et en réanimation avec une diminution 
de survenue de l’insuffisance rénale et/ou une réduction du recours à l›EER et/
ou diminution de la mortalité  [40-43]. Son utilisation a cependant été associé à 
une hypotension qui peut, elle même, compromettre la fonction rénale. Dans une 
étude récente, Bove et al. ne retrouvaient pas de bénéfice du Fenoldopam pour le 
recours à l’EER chez des patients déjà atteint d’une altération de la fonction rénale 
en postopératoire d’une chirurgie cardiovasculaire. Il faut noter que dans cette 
étude le Fenoldopam était administré tardivement, alors que la fonction rénale était 
déjà altérée de manière substantielle. D’autres études méthodologiquement fiables 
sont nécessaires pour évaluer le potentiel néphroprotecteur du Fenoldopam. Dans 
l’attente celui-ci ne peut être recommandé en stratégie de prévention. La Dopamine, 
si elle augmente le débit sanguin rénal chez le sujet sain, a quand à elle été associée 
une altération de l’hémodynamique rénale au cours de l’insuffisance rénale. Dans 
l’état actuel, son utilisation ne peut être recommandée pour la prévention ou le 
traitement de l’insuffisance rénale péri-opératoire ou en réanimation. 
2.7.	LE LEVOSIMENDAN

Les propriétés inodilatatrices du Levosimendan pourraient se révéler être un 
outil dans la prévention de l’insuffisance rénale aigue, notamment chez les sujets à 
haut risque. Dans une étude en post opératoire de chirurgie cardiaque, Bragadottir 
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et al. ont retrouvé versus placebo des augmentations significatives  du débit sanguin 
rénal de 12 % et du DFG de 21 %, sans altération de l’oxygénation rénale [44]. 
D’autres études sont nécessaires pour confirmer ces effets et l’intérêt potentiel du 
Levosimendan dans la prévention et/ou le traitement de l’insuffisance rénale aiguë 
en chirurgie ou réanimation.

CONCLUSION

La prévention de l’insuffisance rénale aiguë péri-opératoire passe par l’identi-
fication des patients à haut risque d’insuffisance rénale péri-opératoire et l’éviction 
des facteurs d’agression rénale. La prise en charge hémodynamique peropératoire 
optimisée permettra par exemple d’éviter les épisodes d’hypovolémie ainsi que les 
apports excessifs tous deux facteurs d’agression rénale. 
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