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Résumé Le débit de filtration glomérulaire (DFG) et le débit
sanguin rénal (DSR) correspondent respectivement au
volume de liquide filtré par les reins et au volume de sang
délivré aux reins par unité de temps. La relation entre ces
deux entités, DFG et DSR, est complexe. Une étude de la
physiologie rénale permet de préciser comment les modifi-
cations d’hémodynamique rénale influent, ou non, sur le
DFG. Au niveau glomérulaire, les déterminants de l’ultrafil-
tration sont la différence de pression hydrostatique entre le
capillaire glomérulaire et la capsule de Bowman, le coeffi-
cient d’ultrafiltration Kf et la pression oncotique dans l’arté-
riole afférente. La relation entre DSR et DFG est par ailleurs
liée au phénomène d’autorégulation rénale. Chez l’animal, à
la phase précoce du sepsis, le DSR est corrélé au débit car-
diaque. En revanche, à une phase plus évoluée, on observe,
chez l’animal et chez l’homme, une baisse du DSR possible-
ment liée au développement de lésions vasculaires rénales.
Dans ces situations d’agressions rénales installées, la chute
du DFG est alors beaucoup plus marquée que celle du DSR.
Chez l’animal sain comme chez l’animal septique, la plupart
des études montrent que les vasopresseurs ont un effet vaso-
constricteur rénal, contrebalancé par l’augmentation de la
pression de perfusion, ce qui peut aboutir à une augmenta-
tion du DSR, sans augmentation du DFG. La complexité des
mécanismes de la relation entre DSR et DGF explique pro-
bablement les échecs répétés des interventions à visée hémo-
dynamique pour améliorer la fonction rénale au cours des
agressions aiguës.

Mots clés Physiologie · Rein · Insuffisance rénale aiguë ·
Hémodynamique

Abstract The glomerular filtration rate (GFR) and the renal
blood flow (RBF) correspond to the filtered volume by the
kidneys and the blood volume delivered by the renal arteries
per unit of time, respectively. The relationship between GFR
and RBF is complex. A better understanding of renal phy-
siology is needed to delineate the impact of modifications in
renal hemodynamics on GFR. In each glomerulus, ultrafil-
tration is determined by the difference between the hydro-
static pressures in the glomerular capillary and the Bow-
man’s space, the coefficient of ultrafiltration (Kf) and the
oncotic pressure in the afferent arteriole. The relationship
between GFR and RBF depends on the renal autoregulation,
allowing the maintenance of a constant GFR over a large
range of perfusion pressures. In animals, at the early stages
of sepsis, GFR is correlated with cardiac output. In contrast,
at later stages, a decline in GFR is observed in animals and
humans along with the development of renal vascular
damage. After renal vascular damage has occurred, the
reduction in GFR is much greater in comparison to the
reduction in RBF. The complexity of the mechanisms invol-
ved in the relationship between GFR and RBF and the pro-
gression in this relationship over time likely explains the
repeated failures of hemodynamic interventions in rescuing
renal function after end-organ insult.

Keywords Physiology · Kidney · Acute kidney injury ·
Hemodynamics

Introduction

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) est le volume de
liquide filtré par les reins par unité de temps. Il dépend du
nombre de néphrons fonctionnels et de la valeur du DFG
par néphron (single nephron glomerular filtration rate
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[SNGFR]). Le débit sanguin rénal (DSR) est le volume de
sang délivré aux reins par unité de temps. Chez l’homme, il
est d’environ 1 l/min (soit un cinquième du débit cardiaque).
La relation entre ces deux entités, DFG et DSR, classique-
ment exprimée sous la notion de fraction filtrée (FF), c’est-
à-dire le pourcentage du DSR « converti » en DFG, est
complexe et, dans la plupart des situations, absolument
pas linéaire.

De multiples interventions hémodynamiques dans le choc
ont cherché à « optimiser » l’hémodynamique systémique
dans le but d’améliorer les défaillances d’organe (dont
rénale) sans obtenir les résultats espérés [1,2]. Afin de mieux
comprendre ces échecs, il semble pertinent de retourner à la
physiologie afin de préciser comment les modifications
d’hémodynamiques rénales influent ou pas sur le DFG.

Déterminants du débit de filtration
glomérulaire au niveau d’un néphron unique

La première étape de cet article correspond à la description
du fonctionnement d’un glomérule isolé, tel que cela a pu
être réalisé dans les expériences de microponction/microper-
fusion [3].

Le SNGFR est déterminé par l’équation : SNGFR =
Kf × PUF Moy

où PUF Moy est la pression nette d’ultrafiltration moyennée
sur la longueur du capillaire glomérulaire et Kf, le coefficient
d’ultrafiltration.

Comme dans tous les capillaires, la pression nette d’ultra-
filtration (PUF) en tout point du capillaire glomérulaire est
déterminée par l’équation (Fig. 1) :

PUF = ΔP – Δπ = (PCG – PU) – (πCG – πU)

où ΔP est le gradient de pression hydrostatique transca-
pillaire ; Δπ, le gradient de pression oncotique transcapil-
laire ; PCG et PU sont les pressions hydrostatiques au niveau
du capillaire glomérulaire et de l’espace de Bowman, respec-
tivement, et πCG et πU, les pressions oncotiques au niveau du
capillaire glomérulaire et de l’espace de Bowman, respecti-
vement.

Comme πU peut être considérée comme négligeable,
PUF = PCG – PU – πCG.

Le SNGFR est donc déterminé directement par Kf, PCG,
PU et πCG.

→ Une première observation est que le débit sanguin au
niveau de l’artériole afférente (Qa) n’entre pas dans les déter-
minants directs du SNGFR. En revanche, les modifications
de Qa et les substances vasoactives vont modifier PCG et πCG.
Ces interactions sont présentées ci-dessous.

Pression hydrostatique capillaire glomérulaire

ΔP (égal à PCG – PU) peut être considéré comme constant
tout au long du capillaire glomérulaire. PCG résulte de l’équi-
libre des résistances des artérioles afférentes et efférentes du
glomérule. La circulation rénale a en effet la particularité
d’être régulée par les deux « sphincters vasculaires » que
sont l’artériole afférente et l’artériole efférente. Le système
rénine–angiotensine–aldostérone joue un rôle essentiel sur
ce tonus vasculaire. La rénine sécrétée au niveau de l’appa-
reil juxtaglomérulaire, en réponse notamment à une diminu-
tion de la volémie, permet la protéolyse de l’angiotensino-
gène en angiotensine I, dégradée ensuite grâce à l’enzyme de
conversion en angiotensine II, qui entraîne une vasoconstric-
tion de l’artériole efférente. Mais ces résistances vasculaires
rénales sont également sous la dépendance d’autres facteurs
neurohumoraux vasodilatateurs (monoxyde d’azote et pros-
taglandines, en particulier) et vasoconstricteurs (essentielle-
ment endothéline et système sympathique) [4].

La vasoconstriction d’une de ces deux artérioles entraîne
une diminution de Qa. En revanche, une vasoconstriction de
l’artériole afférente entraîne une diminution de PCG et donc
du SNGFR alors qu’une vasoconstriction de l’artériole effé-
rente entraîne une augmentation de PCG et donc du SNGFR.
Les vasoconstrictions de ces deux artérioles ont donc des
effets identiques sur Qa mais opposés sur le SNGFR.

Fig. 1 Déterminants de la filtration glomérulaire dans un glomé-

rule isolé. PAM : pression artérielle moyenne ; RAF : résistance

de l’artériole afférente ; REF : résistance de l’artériole efférente ;

PU : pression hydrostatique dans l’espace de Bowman ; DFG : débit

de filtration glomérulaire ; PCG : pressions hydrostatiques

au niveau du capillaire glomérulaire ; Kf : le coefficient d’ultrafil-

tration
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→ Ainsi, une intervention modifiant le Qa peut aboutir à
une augmentation, une diminution, ou à un effet neutre sur le
SNFGR en fonction de l’impact respectif de l’intervention
sur la constriction pré- et postglomérulaire.

Pression oncotique capillaire glomérulaire

En raison de la filtration de liquide du capillaire glomérulaire
vers l’espace de Bowman, la pression oncotique (directe-
ment liée à la concentration en protéines) dans le capillaire
glomérulaire augmente de l’artériole afférente vers l’arté-
riole efférente et peut ainsi atteindre avant l’artériole effé-
rente une valeur égale à ΔP [3]. Cette égalité entre ΔP et
Δπ au niveau du capillaire glomérulaire définit l’équilibre
de filtration. Dans la portion du capillaire au-delà de ce point
d’équilibre, il n’y a donc plus de filtration, réalisant une zone
« inutile » de glomérule [3]. Le néphron est dit en « équilibre
de filtration » (Fig. 2).

L’augmentation de Qa entraîne une moindre augmenta-
tion de Δπ le long du capillaire. En effet, la soustraction
liquidienne liée à la formation du DFG va entraîner propor-
tionnellement une moindre diminution du volume plasma-
tique et donc une moindre augmentation de la concentration
en protéine dans le sang du capillaire glomérulaire. L’aug-
mentation de Qa va donc « reculer » le point d’équilibre de
filtration, qui peut même disparaître, c’est-à-dire que tout le
long du capillaire glomérulaire on observe alors : ΔP supé-
rieur à Δπ et donc la filtration est réalisée sur toute la lon-
gueur du glomérule [5]. On parle alors de néphron en désé-
quilibre de filtration.

→ Ainsi, à ΔP identique, lorsque Qa est bas, le DFG varie
avec la variation de Qa (décalage du point d’équilibre de
filtration), à l’inverse au-delà d’une certaine valeur de Qa le
néphron est en déséquilibre de filtration, et l’augmentation
de Qa n’a plus d’impact sur le DFG [6].

Dans les modèles animaux (ces observations n’ont jamais
pu être réalisées chez l’homme), l’équilibre de filtration est
obtenu par déplétion volémique [5]. Les animaux normovo-
lémiques sont en déséquilibre de filtration. En condition nor-
movolémique, l’augmentation de Qa n’augmente donc pas le
SNGFR [6].

→ En résumé au niveau glomérulaire isolé, les détermi-
nants de l’ultrafiltration sont la différence de pression hydro-
statique entre le capillaire glomérulaire et la capsule de Bow-
man (ΔP), Kf , la pression oncotique dans l’artériole
afférente (πa) et, uniquement en situation où l’équilibre des
pressions de filtration est atteint (ce qui dépend des condi-
tions de remplissage vasculaire), Qa.

ΔPmoy et Qa sont tous deux déterminés par l’équilibre des
tonus vasculaires entre l’artériole afférente et l’artériole
efférente.

Relation entre hémodynamique rénale
et le débit de filtration glomérulaire à l’échelle
du rein entier : rôle de l’autorégulation rénale

Les éléments décrits plus haut concernent un néphron isolé.
Nous pouvons maintenant reculer notre vision à celle d’un
rein entier, comme cela peut être fait dans les modèles de
rein isolé perfusé et néphron isolé. Différentes interactions
et boucles de régulation viennent modifier ce que nous
avions appréhendé sur un glomérule isolé.

L’autorégulation rénale est définie par la capacité du rein
à maintenir un DSR, une pression intraglomérulaire et donc
un DFG constant malgré des variations de pression de per-
fusion [7,8]. Dans la zone d’autorégulation, une diminution
de la pression de perfusion rénale est donc associée à une
diminution des résistances vasculaires intrarénales et, inver-
sement, une augmentation de la pression de perfusion rénale
à une augmentation de ces résistances rénales (portées dans
les deux cas par une modification du tonus de l’artériole
afférente) (Fig. 3). Au-dessous et au-dessus de cette zone
d’autorégulation, le DSR, le ΔP et le DFG varient directe-
ment avec la pression de perfusion rénale. Il est important de
noter que les seuils de cette zone d’autorégulation sont très
probablement variables selon les patients, en particulier
selon la présence ou non d’une hypertension artérielle
(HTA) chronique préalable. Il est ainsi impossible de donner
des valeurs seuils de pression artérielle, même indicatives,
du plateau d’autorégulation. Par exemple chez le chien sain,
il a été observé une limite inférieure d’autorégulation variant
de 50 à 90 mmHg entre les animaux [9]. Le système

Fig. 2 En équilibre de filtration, la pression oncotique qui

s’oppose à filtration glomérulaire, s’équilibre avec la pression

hydrostatique au cours du cheminement du capillaire glomérulaire.

Au-delà de ce point d’équilibre, il n’y a plus de filtration. L’aug-

mentation du débit sanguin capillaire limite l’augmentation

de la pression oncotique, il n’y a plus d’équilibre de filtration.

ΔP : gradient de pression hydrostatique transcapillaire ; Δπ : gra-

dient de pression oncotique transcapillaire ; PUF : pression nette

d’ultrafiltration
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d’autorégulation semble beaucoup plus performant pour
maintenir le DSR et le DFG constants dans les valeurs hautes
de pression artérielle que dans les valeurs basses [10]. Mal-
gré l’intérêt que porte le réanimateur à la préservation du
DFG en cas de chute de pression artérielle, l’autorégulation
est surtout utile pour protéger le rein des effets délétères de
l’HTA. Le phénomène d’autorégulation met en jeu plusieurs
mécanismes : le réflexe myogénique, le rétrocontrôle tubulo-
glomérulaire et une régulation neuroendocrine [10].

Le réflexe myogénique est une propriété de tous les vais-
seaux de l’organisme. Contrairement au rétrocontrôle tubu-
loglomérulaire, il est indépendant des tubules. Ce réflexe est
défini par une vasoconstriction de l’artériole afférente en
réponse à un étirement de la paroi vasculaire de l’artériole
secondaire à une augmentation de la pression de perfusion
rénale. L’augmentation de la pression transmurale dans les
artérioles afférentes entraîne en effet une dépolarisation de la
membrane des cellules musculaires lisses, conduisant à une
activation de canaux calciques, provocant la contraction de
ces cellules musculaires lisses [10,11]. Ce réflexe est extrê-
mement rapide : une augmentation de la pression de perfu-
sion rénale entraîne une vasoconstriction afférente dans les
300 millisecondes [10].

Le rétrocontrôle tubuloglomérulaire est plus lent que le
réflexe myogénique, de l’ordre de quelques secondes. Ce
mécanisme est responsable d’une relation directe entre la
quantité de chlore, de sodium et de potassium filtré par le
glomérule avec le tonus vasculaire de l’artériole afférente
[12,13]. Une augmentation du DFG est responsable d’une
augmentation de la concentration de NaCl au niveau de la
branche ascendante de l’anse de Henlé, ce qui entraîne une

libération d’adénosine au niveau de la macula densa qui en
association avec l’angiotensine II conduit à une vasocons-
triction de l’artériole afférente (entraînant donc une diminu-
tion de la pression glomérulaire et du DSR) [13,14].

→ Les deux systèmes d’autorégulation, au premier plan
desquels le réflexe myogénique en termes d’efficacité, pro-
tègent le rein des variations de pression de perfusion dans
une zone de pression artérielle difficile à préciser. Dans cette
zone, les modifications de débit cardiaque/pression artérielle
ne se transmettent ainsi pas à la circulation rénale au-delà de
l’artériole afférente (le système est dit non permissif).

Il est à noter que nous ne savons absolument pas si la zone
dans laquelle nous maintenons nos patients dans les états de
choc (pression artérielle moyenne ≈ 70 mmHg, c’est-à-dire
la valeur d’une pression artérielle diastolique normale) se
situe en zone d’autorégulation ou pas.

Effets des vasopresseurs sur la relation DSR/
DFG chez l’animal sain

Maintenant que les éléments de régulation de la relation
DSR/DFG ont été décrits, on peut envisager l’impact que
peuvent avoir nos interventions hémodynamiques de réani-
mation sur cette relation. L’utilisation des amines vasopres-
sives ou de la vasopressine ajoute effectivement un niveau
de complexité supplémentaire dans la compréhension de la
relation entre le DSR et le DFG.

Les amines ont deux effets distincts sur l’hémodyna-
mique et la filtration rénale : l’un direct par une action sur
les artérioles afférentes et efférentes et l’autre indirecte par
une action sur la pression de perfusion rénale (action sur la
pression artérielle moyenne et la pression veineuse rénale).
Ces deux effets sont extrêmement difficiles à isoler, même
dans les modèles animaux.

La noradrénaline entraîne une vasoconstriction autant sur
l’artériole efférente que sur l’artériole afférente [15]. Il est
débattu entre les auteurs si l’effet vasoconstricteur afférent
est direct [15] ou est secondaire à l’augmentation de la pres-
sion systémique via le réflexe myogénique [16]. En effet,
dans un modèle animal réalisé par Myers et al. avec micro-
ponction glomérulaire, il a été observé que le maintien de la
pression de perfusion rénale constante, par l’inflation d’un
ballon aortique, prévenait la vasoconstriction afférente [16].
Dans ce modèle, en l’absence de ballon aortique, l’effet glo-
bal résultant de l’augmentation de la pression de perfusion
rénale et des vasoconstrictions artériolaires était une diminu-
tion de Qa, une augmentation de ΔP et au total un maintien
du SNFGR. Il est important d’appréhender que ces relations
entre pression artérielle, DSR, ΔP et DFG sous perfusion de
noradrénaline varient d’un modèle à un autre et dépendent
probablement du modèle animal, du degré d’hydratation, de
l’existence d’une anesthésie, de la température [3]… Ainsi,

Fig. 3 Représentation schématique de l’autorégulation rénale

du débit sanguin (DSR) en fonction des variations de pression arté-

rielle moyenne (PAM). Dans la zone d’autorégulation (très variable

d’un patient à un autre), le DSR n’est pas modifié lors des variations

de PAM, grâce à une modification des résistances rénales, symbo-

lisée ici par une représentation schématique des vaisseaux résistifs
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si la plupart des études chez l’animal sain confirment la
vasoconstriction rénale entraînée par la noradrénaline,
compte tenu de l’augmentation de pression de perfusion
rénale, une augmentation du DSR est souvent observée, mais
sans néanmoins de modification de DFG [17–19].

Dans un modèle normotensif animal, il a été montré que
l’hormone antidiurétique (ADH) entraîne une vasoconstric-
tion préférentielle de l’artère efférente augmentant le ΔP sans
diminution de Qa, mais une diminution du Kf était observée
du fait d’une contraction des cellules mésangiales, et au total
le SNGFR n’était pas modifié [20]. D’autres expérimenta-
tions sur néphron isolé ont mis en évidence un effet vaso-
constricteur autant afférent qu’efférent [21].

→ Les modèles sur animaux sains montrent que les vaso-
presseurs comme la noradrénaline ont bien un effet vaso-
constricteur rénal, contrebalancé par l’augmentation de la
pression de perfusion, ce qui peut aboutir à une augmenta-
tion du DSR, mais il n’est pas observé d’augmentation du
DFG. Cette conservation du DFG évoque que les mécanis-
mes d’autorégulation rénale, même perturbés par les vaso-
presseurs entraînant une modification du DSR, permettent
encore le maintien du DFG stable.

Effet du sepsis sévère/choc septique
sur la relation DSR/DFG

Évolution du DSR et du DFG dans le sepsis sévère/choc
septique

L’effet d’un sepsis sévère/choc septique sur le DSR est très
difficile à appréhender tant les modèles animaux varient, et
les données humaines sont pauvres [22–24]. La relation
entre DSR et DFG est donc incertaine dans cette situation.
Dans une méta-analyse regroupant 159 études animales éva-
luant le DSR au cours du sepsis, Langenberg et al. ont mon-
tré que le principal déterminant du DSR était le débit
cardiaque [25]. Dans le sepsis animal, le remplissage vascu-
laire permet ainsi de maintenir le DSR, voire même d’obtenir
dans certains cas un « hyperdébit » [25]. Ces observations
montrent l’importance du remplissage vasculaire dans la
compréhension de ces modèles [25]. La plupart des données
correspondent à des observations très précoces, et des modè-
les prolongés au-delà de quelques heures montrent une chute
secondaire du DSR malgré le maintien du débit cardiaque et
de la pression de perfusion [26]. Les lésions rénales et la
chute du DFG dans ces modèles précèdent la chute du
DSR. L’équipe de Bellomo a apporté la preuve du concept
dans un modèle de choc septique hyperdynamique chez le
mouton qu’une insuffisance rénale aiguë pouvait survenir
alors que le DSR était augmenté à la phase aiguë [27]. Il
est donc possible que la chute secondaire du DSR soit liée
à des lésions vasculaires rénales, lésions maintenant claire-

ment démontrées comme apparaissant à la phase très précoce
des agressions rénales [28,29], et que la chute du DSR soit, à
ce stade, la conséquence et non pas la cause des lésions réna-
les. Ces observations animales sont en accord avec les obser-
vations humaines montrant, à la phase installée des insuffi-
sances rénales aiguës aussi bien ischémiques que septiques,
une chute du DSR malgré une hémodynamique systémique
conservée [24,30]. Dans ces observations humaines comme
chez l’animal, la chute du DFG est associée à un effondre-
ment de la fraction de filtration, montrant que la baisse du
DSR n’est pas le déterminant majeur de la baisse du DFG.
Les mécanismes de la chute de la fraction de filtration dans
le sepsis sont actuellement non élucidés, et plusieurs théories
s’affrontent : chute de ΔP liée aux lésions vasculaires ou à
l’activation du rétrocontrôle tubuloglomérulaire, augmenta-
tion de PU, rétrofiltration de l’urine vers le plasma…

→ À la phase précoce du choc septique chez l’animal, le
DSR est corrélé au débit cardiaque, et en cas de réanimation
liquidienne adéquate, il n’est pas observé de chute du DSR.
En revanche, à une phase plus évoluée chez l’animal et chez
l’homme une baisse du DSR est observée possiblement liée
au développement de lésions vasculaires rénales. Dans ces
situations d’agression rénale installée, la fraction de filtration
est très basse : la chute du DFG est beaucoup plus marquée
que celle du DSR. L’effondrement de la fraction de filtration
implique qu’une augmentation du DSR ne permettra pas de
corriger le DFG.

Le fait que la chute du DSR ne semble pas être dans le
sepsis animal une condition nécessaire à l’apparition d’une
insuffisance rénale ne doit pas faire oublier qu’en l’absence
de réanimation adéquate, la chute du débit cardiaque et de la
pression artérielle contribue à l’atteinte rénale par un méca-
nisme ischémique. Il a d’ailleurs été montré chez l’homme
que les chutes de pression artérielle étaient associées à une
augmentation de l’atteinte rénale [31,32]. Au plan physio-
pathologique, il semble dans les modèles animaux que les
altérations microcirculatoires aient une importance majeure
dans l’insuffisance rénale aiguë [18,28,29]. L’impact de nos
interventions « macrohémodynamiques » sur la microcircu-
lation rénale est encore à découvrir [18].

Effet des vasopresseurs dans le sepsis

La plupart des études animales montrent avec l’augmenta-
tion de la pression artérielle, une augmentation des résistan-
ces rénales et finalement une augmentation du DSR, comme
chez l’animal sain [17,18,33–35]. Un article suggère une
possible augmentation du DSR indépendante de l’augmen-
tation de la pression artérielle chez le chien septique [17].
Dans toutes ces études, le DFG n’est pas étudié de manière
précise, et encore moins les autres déterminants de la filtra-
tion glomérulaire (ΔP…). Ces articles ne permettent donc

356 Réanimation (2014) 23:352-358



qu’une vision parcellaire de l’effet rénal de la noradrénaline
qui reste donc mal comprise dans le sepsis.

Études interventionnelles humaines et hémodynamique
rénale

La complexité des mécanismes de régulation de l’hémody-
namique rénale aboutissant à la filtration glomérulaire, les
multiples voies de régulation et l’évolution complexe de
l’hémodynamique rénale au cours du temps permettent pro-
bablement de comprendre les échecs répétés des interven-
tions à visée hémodynamique pour améliorer la fonction
rénale au cours des agressions aiguës : objectifs hyperdyna-
miques supranormaux, ANF, dopamine à « dose rénale »,
vasopressine [2,36–38]. Seule l’étude récente SEPSISPAM
montrerait que l’objectif d’une pression artérielle moyenne
haute (85 mmHg) pourrait avoir un effet favorable sur la
fonction rénale et uniquement chez les patients précédem-
ment hypertendus [1].

Rôle émergent de la pression veineuse et de la pression
abdominale dans l’hémodynamique rénale

Il convient de noter que la pression de perfusion rénale pres-
sion d’entrée rénale intègre la pression artérielle mais égale-
ment la pression de sortie (pression veineuse). Certes l’aug-
mentation de la pression veineuse peut augmenter le débit
cardiaque chez certains patients, mais cette pression
s’oppose au débit rénal. Le rôle délétère d’une augmentation
de la pression veineuse sur le DSR et le DFG est connu
depuis longtemps en physiologie [39] et est particulièrement
bien démontré dans l’insuffisance cardiaque [40]. Dans le
sepsis, ce n’est que récemment qu’il a été montré que l’aug-
mentation de la PVC était associée à la survenue de l’insuf-
fisance rénale [41]. Cette observation s’intègre dans les
multiples observations récentes des effets délétères de la sur-
charge hydrosodée en réanimation [42].

La relation entre augmentation de la pression veineuse et
baisse du DFG semble être liée au moins en partie à l’aug-
mentation de la pression interstitielle. Cet effet délétère de
l’augmentation de la pression du parenchyme rénal est à rap-
procher des effets également délétères de l’hyperpression
intra-abdominale [43].

Conclusion

L’étude de la physiologie rénale permet de comprendre la
complexité de la relation entre DSR et DGF et le fait que
les tentatives de manipulation du DSR ne se transforment
pas en modification du DFG ou des lésions rénales. Avec
nos moyens actuels, noradrénaline ou vasopressine et rem-
plissage, il semble qu’un objectif de pression artérielle, cor-

respondant à la pression d’entrée rénale, soit plus valide
qu’un objectif de DSR d’ailleurs impossible à mesurer chez
l’homme.

Conflit d’intérêt : F. Beloncle, P. Asfar, P. Radermacher
et N. Lerolle déclaent ne pas avoir de conflit d’intérêt.
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