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1 – INTRODUCTION 
 
L'incidence de l'insuffisance rénale aiguë (IRA) postopératoire varie selon le type de chirurgie, la 
population étudiée, et la définition de l'insuffisance rénale aiguë 1,2. Si toutes les chirurgies peuvent 
potentiellement se compliquer d'une IRA postopératoire, la fréquence observée est maximale pour la 
chirurgie cardiaque, vasculaire, digestive, et chez les polytraumatisés.1,3 
Malgré les progrès réalisés dans la compréhension des mécanismes lésionnels (ischémie des cellules 
tubulaires), et dans la réanimation péri-opératoire, la mortalité de l'IRA postopératoire reste élevée (17 à 84 
%). Ceci peut être expliqué, en partie, par l'âge élevé des patients, la gravité des pathologies, et la 
fréquence du sepsis ou des défaillances multiviscérales associés.2-4 En conséquence, la reconnaissance 
précoce des facteurs de risques et la prévention de l'ischémie médullaire sont les deux éléments 
fondamentaux de la prise en charge des IRA post-opératoire. 
 

2 - FACTEURS DE RISQUES 1,3-5 
 
Les patients à risque élevé d'IRA post-opératoire sont dépistés par la recherche des éléments cliniques 
suivants: 
Insuffisance rénale pré-existante, diabète, hypertension artérielle et/ou pathologies vasculaires, âge, 
insuffisance cardiaque congestive, cirrhose hépatique, hyperbiliruminémie, myélome. 
Par ailleurs, il est nécessaire de connaître les situations a risque élevé d'IRA post-opératoire qui sont: 
Choc septique et défaillance multiviscérale, hypovolémie et/ou hypotension, chirurgie majeure et/ou 
urgente, aminosides, produits de contraste iodés, traitement par les AINS, brûlés, crush syndrome. 
 

3 - PHYSIOPATHOLOGIE DE L'INSUFFISANCE RENALE 
AIGUE 
 
La concentration des urines par le rein se fait au prix d'un équilibre fragile entre les besoins et les apports 
en O2 dans la zone médullaire profonde. La faible pression partielle en O2 dans cette zone rend les 
cellules tubulaires rénales particulièrement sensibles aux circonstances induisant une baisse de l'apport en 
O2. L'ischémie de la médullaire rénale entraîne donc en premier lieu une nécrose tubulaire aiguë.5-8 
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4 - PREVENTION ET TRAITEMENT DE L'IRA POST-
OPERATOIRE 
 
La prévention de l'IRA post-opératoire repose en premier lieu sur la reconnaissance des situations à 
risques. Il faut éviter et lutter contre toutes les situations qui compromettent l'apport en O2. L'hypovolémie 
et la déshydratation hydrosodée doivent être évitées par un monitorage et un remplissage vasculaire 
adapté. 
Le traitement des complications métaboliques de l'IRA (acidose, hyperkaliémie, surcharge hydrique, 
hyperazotémie…) est réalisé au mieux par l'épuration extrarénale (hémodialyse, hémofiltration continue) 
qui permet en outre d'optimiser la nutrition.7,9,10 
Le furosémide diminue la consommation d'O2 des cellules tubulaires rénales et améliore l'hémodynamique 
rénale sous couvert d'une normovolémie. Il pourrait permettre de transformer une IRA oligurique en IRA à 
diurèse conservée. Il n'existe actuellement aucune preuve formelle que l'administration de diurétiques de 
l'anse améliore le pronostic de l'IRA.7,9 
Aucune étude clinique n'a pu démontré le bénéfice de la dopamine à faibles doses dans la prophylaxie ou 
le traitement de l'IRA.7 
Le mannitol et les inhibiteurs calciques peuvent être intéressants dans quelques circonstances 
particulières (crush syndrome, néphrotoxicité du cisplatine, greffe rénale).7 
Les thérapeutiques en cours d'évaluation sont le facteur atrial natriurétique et certains facteurs de 
croissances qui pourraient améliorer la récupération et le pronostic de l'IRA.10 
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