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PREMIÈRE PARTIE : INTRODUCTION 
 

L’insuffisance rénale aiguë (acute kidney injury, AKI) est une complication fréquente 
en postopératoire des chirurgies cardiaques pédiatriques, surtout chez les nouveaux 
nés et les cardiopathies précharge dépendantes telle que la tétralogie de Fallot 
(TOF). Elle est responsable d’une morbi-mortalité à court terme importante (durée 
d’hospitalisation plus longue, soutien inotrope allongé, mortalité hospitalière plus 
importante). 

Selon les études, sa prévalence est de 5 à 48%. Cette grande variabilité est liée aux 
différences de définition de l’insuffisance rénale aigüe dans les études. Dans notre 
étude nous avons défini l’insuffisance rénale aiguë en fonction du score du pediatric-
modified RIFLE (pRIFLE): un patient ayant un score « I », « F », « L », ou « E » est 
considéré comme insuffisant rénal aigu. Nous avons retenu ce score qui a fait preuve 
de son applicabilité en réanimation pédiatrique pour la définition de l’AKI en post-
opératoire de chirurgie cardiaque, mais aussi dans le cas d’autres pathologies. Il est 
le test le plus sensible pour définir de manière précoce l’AKI dans les suites d’une 
chirurgie cardiaque. Nous avons calculé ce risque chez tous les patients en fonction 
des données préopératoires, à H0, H4 et H10 post-opératoire. 

La plupart des études sur l’AKI en postopératoire des chirurgies cardiaques infantiles 
ont une population hétérogène sur l’âge et le type de pathologie. Il nous a semblé 
intéressant d’étudier l’AKI et son influence sur la durée de ventilation dans une 
population homogène telle que les patients atteints d’une tétralogie de Fallot (TOF).  

De part la physiopathologie qui leur est propre, les patients atteints de TOF sont 
fréquemment précharge dépendants et oliguriques en postopératoire avec une 
fonction rénale altérée et un bilan entrée/sortie positif. L’oligurie et la surcharge 
hydrosodée postopératoire sont des facteurs de morbidité. 

La précocité de la prise en charge est un facteur déterminant pour diminuer la 
mortalité postopératoire.7 La mise en place précoce d’une épuration extra-rénale 
(EER) en post-opératoire d’une chirurgie cardiaque chez l’enfant est associée avec 
une diminution de la mortalité.7 

La recherche de facteurs de risque d’AKI chez ces patients est un défi pour les 
réanimateurs afin d’améliorer leur prise en charge postopératoire précoce et diminuer 
la morbimortalité de cette pathologie en travaillant sur l’anticipation. 
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OBJECTIF 

Notre étude a pour objectif principal d’étudier l’influence de l’insuffisance rénale 
aiguë en postopératoire d’une TOF, chez les enfants de moins d’un an, sur la durée 
de ventilation.  

L’objectif secondaire vise à identifier des facteurs de risque d’insuffisance rénale 
aiguë, permettant la mise en place précoce d’un traitement par épuration extra-
rénale.  
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DEUXIEME PARTIE : RAPPELS 
L’incidence des cardiopathies congénitales est de 9 pour 1000 naissances vivantes 
dans le monde. Ce sont les malformations congénitales les plus fréquentes. Les 
cardiopathies congénitales sévères (nécessitant une chirurgie ou un cathétérisme 
cardiaque dans la première année de vie, telles que l’hypoplasie du ventricule 
gauche, l’atrésie pulmonaire, l’interruption de l’arc aortique ou la coarctation aortique, 
la sténose valvulaire aortique ou pulmonaire, la tétralogie de Fallot, le retour veineux 
pulmonaire anormal total, et la transposition des gros vaisseaux) représentent un 
peu moins d’un quart de ces cardiopathies (1,2-1,7 pour 1000 naissances 
vivantes).14 

Les cardiopathies congénitales sont nombreuses et différentes les unes des autres 
par leur anatomie, et leur physiologie. De ce fait, les cures chirurgicales sont plus ou 
moins complexes en fonction de la cardiopathie initiale. Les chirurgiens cardiaques 
infantiles ont établis un score de risque (risk adjustment for congenital heart surgery, 
RACHS-1 score –annexe 1) permettant de stratifier les cardiopathies congénitales en 
fonction de l’âge, du type de chirurgie et du taux de mortalité connu de la chirurgie. 

Nous nous intéresserons plus particulièrement ici à la tétralogie de Fallot et sa 
chirurgie. 
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1. Tétralogie de Fallot (TOF) 

 

A. ANATOMIE 

La tétralogie de Fallot est composée de quatre anomalies anatomiques : un obstacle 
sur la voie pulmonaire, une communication inter-ventriculaire, une malposition 
aortique, et une hypertrophie du ventricule droit. 

 

 

 

Figure 1. 
Illustration du 
coeur d’un patient 
atteint de 
Tétralogie de Fallot 

 

 

 

 

Obstacle sur la voie pulmonaire 

La sténose de l’infundibulum pulmonaire est un élément constant de la pathologie. 
Elle est essentiellement musculaire, mais peut parfois être complétée par un anneau 
fibreux. 

Trois types anatomiques sont décrits : 

-une sténose infundibulaire basse, avec une chambre infundibulaire large en aval. La 
valve pulmonaire est dans ce cas souvent normale 

-une sténose infundibulaire distale, avec une valve souvent sténosée 

-un infundibulum long et hypoplasique se terminant par un anneau valvulaire 
pulmonaire hypoplasique. 



22	  
	  

La sténose valvulaire pulmonaire s’observe chez deux tiers des patients. 

La valve est souvent bicuspide et l’artère pulmonaire principale est souvent 
hypoplasique ou présente une sténose (on parle dans ce dernier cas de «triple 
sténose» : sous-valvulaire, valvulaire et supravalvulaire). 

Communication inter-ventriculaire (CIV) 

La tétralogie de Fallot comporte toujours une large CIV du fait de l’absence de fusion 
du septum conal et du septum inter-membraneux. La CIV est large, haut située, et le 
plus souvent unique. En général, elle est de type péri-membraneux et sous-aortique. 
La CIV est bordée par le septum trabéculé, le corps central fibreux, et le septum 
infundibulaire déplacé (mal-alignement). Elle est coiffée par l’aorte. Parfois, une 
deuxième communication inter-ventriculaire, musculaire, est observée. 

Malposition aortique 

Le chevauchement de l’aorte résulte d’un «mal-alignement» entre le septum 
infundibulaire et le septum trabéculé. Il s’accompagne d’une rotation de la racine de 
l’aorte qui amène le sinus de Valsalva non coronarien plus en avant et le sinus de 
Valsalva coronarien droit vers la gauche. 

Ce chevauchement est d’importance variable : il peut être minime ou atteindre 50 %, 
et même plus. Il s’agit alors de formes de passage vers un ventricule droit à double 
issue. Cependant, la continuité mitro-aortique est conservée dans la Tétralogie de 
Fallot. 

Hypertrophie du ventricule droit 

Cette quatrième anomalie est la résultante logique de la surcharge en pression du 
ventricule droit. 

Anomalies anatomiques associées 

Certaines anomalies anatomiques peuvent être associées à la Tétralogie de Fallot. 
Ainsi, les patients atteints ont un arc aortique droit dans 25 % des cas. 

Plus rarement (3-5%), une communication inter-auriculaire (CIA) peut être présente 
et certains parlent alors de «pentalogie de Fallot». 5 Une simple perméabilité du 
foramen ovale est bien plus fréquente. 

Enfin, les collatérales aorto-pulmonaires sont bien moins fréquentes que dans 
l’atrésie pulmonaire. 
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B. CHIRURGIE DES TETRALOGIES DE FALLOT 

La prise en charge chirurgicale varie selon le contexte. Il s’agit soit d’une chirurgie 
curatrice en un temps, soit d’une chirurgie palliative réalisée en période néonatale 
suivie d’une chirurgie correctrice plusieurs mois plus tard. Le type de prise en charge 
dépend de la sévérité de l’obstacle pulmonaire en période néonatale. Ainsi, une 
ductodépendance indique un traitement palliatif (anastomose de Blalock ou dilatation 
valvulaire pulmonaire percutanée).13 Un traitement palliatif retarde de quelques mois 
la cure complète (généralement vers 3-4 mois). 

Chirurgie réparatrice 

La réparation complète s’effectue sous circulation extracorporelle et normothermie ou 
hypothermie modérée. Le geste chirurgical lui-même comprend la fermeture de la 
communication inter-ventriculaire et la levée de la sténose pulmonaire. L’abord 
classique est une ventriculotomie droite au niveau de l’infundibulum. Toutefois, de 
plus en plus de chirurgiens préconisent un abord par l’oreillette droite et par l’artère 
pulmonaire (technique atrio-pulmonaire) afin de ménager le ventricule droit et de 
limiter ainsi les complications tardives. Il s’agit aussi de la voie d’abord préférentielle 
en cas d’anomalie coronaire. 10 

Le premier temps opératoire consiste en la correction de la CIV : une pièce de 
Dacron® est suturée sur la communication inter-ventriculaire. En cas de 
chevauchement important de l’aorte, cette pièce doit bomber en direction du 
ventricule droit. 

Le deuxième temps opératoire est celui de l’élargissement de la voie pulmonaire, 
avec ou sans patch. En cas de sténose valvulaire est effectuée une 
commissurotomie. Il faut alors jauger le calibre de l’anneau valvulaire et du tronc de 
l’artère pulmonaire. Des valeurs de calibre minimal, par rapport à la surface 
corporelle du patient, ont été établies. Si le diamètre de l’anneau mesuré est inférieur 
à cette valeur limite, il faut mettre en place un patch trans-annulaire. L’élargissement 
de la chambre de chasse du VD n’est pas sans risque. En effet, s’il est trop 
généreux, cela engendrera une insuffisance pulmonaire ; s’il est trop restrictif, il 
persistera une sténose résiduelle. La correction est donc un compromis entre 
l’existence d’une régurgitation minime et d’un gradient résiduel le plus petit possible.  

 

C. POST-OPERATOIRE 

L’arrêt de la CEC nécessite toujours, et ce quelle que soit la cardiopathie, un état 
hémodynamique parfait, conditionné notamment par une température centrale 
normale, un rythme sinusal, une pression artérielle moyenne suffisante, une pression 
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veineuse centrale optimale, un ionogramme sanguin équilibré et une hémostase 
parfaite.  

Dans le cas spécifique de la chirurgie réparatrice de Fallot, il est essentiel de 
contrôler la pression du ventricule droit. En effet, la complication la plus redoutée en 
période postopératoire précoce est la dysfonction du ventricule droit. 

Celle ci peut être favorisée par de multiples facteurs liés à la chirurgie : la 
ventriculotomie, l’existence d’une CIV résiduelle, un défaut de protection 
myocardique, une régurgitation de la valve pulmonaire, la persistance d’un obstacle 
infundibulaire, une grande taille du patch trans-annulaire, ou encore une résection 
infundibulaire trop importante. Des résistances vasculaires pulmonaires élevées ou 
une taille limite des artères pulmonaires peuvent également la favoriser. 

En présence d’un ou de plusieurs de ces facteurs, le ventricule droit déjà 
hypertrophié peut devenir plus restrictif. L’adaptation post-opératoire du ventricule 
droit peut être prolongée (10 à 15 jours), entrainant une sur-morbidité en période 
postopératoire précoce, avec une augmentation de la durée de séjour en réanimation 
et de la durée de ventilation mécanique. Cependant, le plus souvent, l’évolution 
postopératoire est favorable et ne nécessite pas de recours aux inotropes. Dans ce 
cas, la durée de ventilation mécanique est brève et la durée de séjour en réanimation 
raccourcie. 22 

 

2. Insuffisance rénale aiguë (AKI) 

 

A. DEFINITION 

L’insuffisance rénale aiguë (acute kidney injury, AKI) est une complication fréquente 
des chirurgies cardiaques infantiles. Selon les études, sa prévalence est de 5 à 48%. 
Cette grande variabilité est liée aux différences de définition de l’insuffisance rénale 
aigüe dans les études.19 

Il existe en effet de nombreuses possibilités de définir l’AKI : 

- de manière « scolaire », par un arrêt brutal des fonctions rénales (sans rapport au 
volume de diurèse) 9 

-par un taux de créatininémie doublé 19 

-par la nécessité d’une mise en dialyse 24 
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-Selon le Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO), mais il semble peu 
adapté au jeune enfant. En effet, il est basé sur une extrapolation de données de 
l’adulte, et sur des données du pRIFLE chez les enfants de plus de 1an et de l’Acute 
Kidney Injury Network (AKIN).17 

-Selon l’Acute Kidney Injury Network (AKIN).22 Il est basé sur l’élévation de la 
créatininémie et la diurèse. Il s’agit d’un test récemment validé chez l’enfant. Il 
s’avère être le test le plus spécifique et le plus adapté pour les patients à haut-risque 
d’AKI. 17 – (Annexe 3) 

-Selon le score du pRIFLE (pediatric risk, injury, failure, loss, end stage renal 
disease). Les critères RIFLE ont été définis en 2004 et sont de plus en plus utilisés 
dans les études. Le « modified pediatric-RIFLE criteria » (pRIFLE) a été proposé par 
Akcan-Arikan et al. en 2007 et s’avère être plus adapté à la population pédiatrique 
(entre 1 mois et 21 ans). Le pRIFLE se base sur la diminution de la clairance de la 
créatininémie et/ou sur une diminution de diurèse (annexe 2). Plusieurs études, 
depuis sa mise en place, ont démontrées son applicabilité en réanimation pédiatrique 
pour la définition de l’AKI en post-opératoire de chirurgie cardiaque, mais aussi dans 
le cas d’autres pathologies. Il est le test le plus sensible pour définir de manière 
précoce l’AKI dans les suites d’une chirurgie cardiaque.17 

Les facteurs de risque d’AKI en post-opératoire d’une chirurgie cardiaque infantile 
ont été étudiés à de multiples reprises. Une élévation de la créatininémie, un jeune 
âge (inférieur à un an), un RACHS-1 score élevé, une cardiopathie cyanogène, une 
durée de CEC prolongée (risque relatif (RR) x 2,5 entre 91 et 120min, RR x 7,5 
>180min), et un bas débit post-opératoire sont des facteurs reconnus dans la 
littérature.12, 19, 24 Plus particulièrement, chez les nouveau-nés, ont été identifié 
comme facteurs le jeune âge, l’hypothermie per opératoire, la ventilation 
préopératoire, un taux de créatininémie plus faible en préopératoire, un âge 
gestationnel plus faible.23 

Pour mieux comprendre certains de ces facteurs de risque il semble intéressant de 
revoir la physiopathologie de l’AKI en postopératoire. 

	  

B. PHYSIOPATHOLOGIE 

Un rein normal assure l’épuration des déchets grâce à trois fonctions de base. Cela 
commence par l’ultrafiltration glomérulaire, puis la réabsorption sélective, et enfin la 
sécrétion tubulaire. L’insuffisance rénale aiguë peut atteindre ces différentes 
fonctions et rend impossible l’homéostasie normale. Habituellement, en cas de 
modification du débit cardiaque et de pression de perfusion, le rein peut autoréguler 
son flux sanguin et sa filtration glomérulaire, grâce à une médiation neuronale et 
humorale, qui joue sur les résistances et le flux vasculaire rénal.9 
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Un dépassement de ces capacités entraine des lésions ischémiques, soit par défaut 
d’apport d’oxygène (lié à l’hypoperfusion, l’hypoxémie, l’oèdeme des cellules 
endothéliales, une thrombose, ou l’organisation en boucle du flux médullaire), soit 
par augmentation de la demande d’oxygène (liée à un besoin de réabsorption 
tubulaire active ou de filtration glomérulaire importante). 9 

La physiopathologie de l’AKI est principalement liée à la baisse du débit de filtration 
glomérulaire, à des lésions ischémiques et à un système d’autorégulation diminué.25 

Au cours d’une chirurgie cardiaque, le rein est soumis à des variations 
hémodynamiques. Cela impacte sur la sécrétion des hormones de régulation rénale 
(Rénine, hormone antidiurétique, catécholamines) et ces modifications retentissent  
sur la fonction rénale. 9 

Il est maintenant bien établi que la CEC retentit sur la fonction rénale. Elle induit un 
syndrome de réponse inflammatoire systémique (SIRS) et une hémolyse importante 
(par contact du sang avec un circuit non endothélial et des lésions de cisaillement et 
de contrainte sur les globules rouges).21 Elle entraine également un relargage de 
produits oxydants (par un taux important d’hémoglobine libre dans la circulation, lié à 
l’hémolyse) et donc une inflammation importante. S’y surajoute une activation des 
voies de l’inflammation par les produits de dégradation de l’hémoglobine. Des 
thérapeutiques permettant de piéger et d’enlever cette hémoglobine libre seraient 
intéressantes pour diminuer le risque oxydatif et les effets toxiques de l’hémolyse 
aiguë causés par la CEC.21 

De plus, elle entraine des lésions tubulaires et glomérulaires (par défaut de perfusion 
rénal, formation endogène et exogène de néphrotoxines et de micro emboles).36 

D’autres facteurs peropératoires tels qu’une pression de perfusion faible et non 
pulsatile, et des lésions de reperfusion au sevrage de la CEC, peuvent contribuer à 
l’AKI. 

Les lésions tubulaires seraient dues à un déséquilibre de la demande et de l’apport 
d’oxygène dans la région médullaire. Dans les états d’hypovolémie, on observe une 
forte demande d’oxygène secondaire à l’augmentation de la réabsorption active de 
soluté. L’organisation de la vasa recta en boucle et la création d’un contre-courant en 
cas d’hypovolémie peuvent entrainer des valeurs de pO2 très faible dans la 
médullaire interne. L’hypoxie et l’inflammation systémique (créant un œdème 
cellulaire endothélial) majorent les lésions tubulaires de ces cellules vulnérables et 
métaboliquement actives.9 
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Figure 2. Anatomie du rein 

 

En post-opératoire de chirurgie cardiaque, les enfants sont à haut risque 
d’insuffisance rénale aiguë du fait de l’exposition à la CEC, de l’administration de 
médicaments néphrotoxiques (furosémide, Inhibiteur de l’enzyme de conversion, 
antibiotiques) et de l’éventuelle survenue d’un syndrome de bas débit cardiaque 
(Low Cardiac Output Syndrome, LCOS) (majoré par des complications telles qu’un 
trouble du rythme et une dysfonction ventriculaire). 9, 34 L’utilisation de drogues 
néphrotoxiques est en cause dans les lésions de nécrose tubulaire. 

En post-opératoire de chirurgie cardiaque, la surcharge hydrique est associée de 
manière indépendante à la survenue d’AKI. 16 La surcharge hydrique comme signe 
précurseur de dysfonction rénale est en émergence dans la littérature. En effet, elle 
semble être à la fois une conséquence (dans les atteintes rénales sévères) et une 
cause d’AKI. Il a été démontré qu’elle initie ou aggrave les lésions rénales dans 
différentes causes d’AKI telles que le syndrome néphrotique, le SIRS ou encore le 
syndrome d’hyperpression abdominale (SHA).16 

Les patients en postopératoire de chirurgie cardiaque sont à risque de syndrome 
d’hyperpression abdominale (SHA) de par l’iléus, les remplissages massifs, la 
ventilation mécanique et l’utilisation d’une pression expiratoire positive (PEP). Le 
SHA (pression abdominale >12mmHg sans dysfonction d’organe) est connu pour 
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retentir sur la perfusion rénale. Il peut aboutir au syndrome du compartiment 
abdominal (pression intra-abdominale >20mmHg avec une nouvelle dysfonction 
d’organe). La détérioration de la fonction rénale est probablement multifactorielle 
(hémodynamique, hormonale et inflammatoire) et peut être divisée en facteurs 
rénaux et prérénaux. La réduction du débit cardiaque diminue la perfusion rénale, 
mais la correction du débit cardiaque ne corrige pas complètement l’insuffisance 
rénale. Une pression abdominale élevée comprime la veine rénale, augmente les 
résistances vasculaires rénales et diminue la perfusion rénale. Une compression 
directe du parenchyme rénal contribue également à l’augmentation des résistances 
vasculaires. Ces facteurs concourent à diminuer la filtration glomérulaire et 
augmenter la libération de rénine, d’aldostérone et d’hormone antidiurétique. En 
conséquence, la réduction de la perfusion rénale se perpétue et la réabsorption 
d’eau et de sel est stimulée. Wauters et al. montrent que la compression de la veine 
rénale à elle seule suffisait à réduire la perfusion sanguine rénale de façon 
significative, à rendre la filtration glomérulaire défectueuse et à induire une 
protéinurie. 35 La compression de la veine rénale a probablement plus d’importance 
que la compression du parenchyme rénal. L’expansion du volume extracellulaire, la 
dopamine et les diurétiques apportent très peu de bénéfice et une décompression 
abdominale précoce est essentielle pour rétablir rapidement la fonction rénale. 

L’hypoperfusion rénale est le plus souvent d’origine per et postopératoire, mais peut 
dans certaines cardiopathies survenir en préopératoire (coarctation aortique, canal 
artériel persistant…) 

Certaines caractéristiques propres au patient peuvent également intervenir dans le 
mécanisme de l’AKI. Ainsi, chez les nouveau-nés, on sait que les reins sont plus 
vulnérables. En effet, du fait d’une filtration glomérulaire diminuée au cours des 
premières semaines de vie et de résistances vasculaires intra-rénales élevées, ceux-
ci ont une susceptibilité augmentée à l’hypoperfusion rénale. 26 

 

C. PARTICULARITES DE L’AKI DANS LA TETRALOGIE DE FALLOT 
	  

Les patients présentant une tétralogie de Fallot sont une population particulièrement 
à risque d’AKI du fait de certains facteurs anatomiques et physiopathologiques.  

 

Tanaka and al. montraient en 1980 la corrélation entre la présence d’un large 
ventricule droit (le plus souvent hypertrophié) et la survenue d’une AKI en post-
opératoire d’une cure complète de tétralogie de Fallot chez l’adulte. 33 

En effet, le ventricule droit hypertrophié chez les TOF nécessite un objectif de 
pression veineuse centrale élevée pour avoir un remplissage diastolique suffisant, et 
ainsi un débit cardiaque conservé. Or, on sait qu’un remplissage trop important peut 
également entrainer des conséquences néfastes telles que des difficultés 
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ventilatoires ou l’apparition d’un troisième secteur, d’épanchement pleuraux ou 
d’ascite. 28 

La technique chirurgicale induit la survenue de facteurs retentissant sur la fonction 
du ventricule droit hypertrophié, tels qu’un bloc de branche droit, fréquent après une 
cure complète, la ventriculotomie droite, la résection du muscle infundibulaire 
hypertrophié, une sténose pulmonaire résiduelle, la fuite pulmonaire liée à un patch 
trans-annulaire et une durée de CEC prolongée. 33 

Tous ces facteurs semblent entrainer une baisse du débit cardiaque, et donc une 
baisse de la perfusion rénale, induisant ainsi une diminution de la pression 
d’ultrafiltration au travers de la membrane glomérulaire. 33 

 

Un autre élément, propre aux TOF, est décrit dans la littérature et est impliqué dans 
la survenue de l’AKI en postopératoire : il s’agit du VD restrictif (d’une prévalence de 
28 à 67%). 

Il a été démontré que le VD, après réparation d’un obstacle à l’éjection, présentait 
une anomalie de sa fonction diastolique. En effet, l’étude échographique, en doppler 
pulsé, de ces VD, montre un flux d’éjection diastolique au travers de la valve 
pulmonaire coïncidant avec une ouverture prématurée de la valve pulmonaire au 
cours de la systole auriculaire. Ceci survient quand la pression télédiastolique 
ventriculaire droite égale ou dépasse celle de l’artère pulmonaire. Cela signe donc un 
défaut de compliance du VD, qui se comporte comme un conduit passif entre 
l’oreillette droite et l’artère pulmonaire pendant la systole auriculaire. 28 La présence 
de ce flux télédiastolique dans l’artère pulmonaire coïncidant avec la systole 
auriculaire a été définie comme marqueur d’une physiologie de VD restrictif. 

La physiologie restrictive du VD peut être également mise en évidence par une 
diminution du pic de vélocité de l’onde E, une baisse du ratio E/A, un taux de 
décélération de l’onde E supérieur, un indice de performance myocardique faible, 
une réduction du temps de relaxation isovolumétrique et un flux doppler antérograde 
dans les veines hépatiques coïncidant avec la systole auriculaire (marqueur d’une 
pression veineuse centrale élevée). 28 

Le principal facteur de risque de VD restrictif retrouvé est l’utilisation d’un patch 
trans-annulaire pour la réparation. 28 

Cette physiologie de VD restrictif induit un débit cardiaque diminué (et donc une 
diminution de la perfusion rénale), et semble également être associée à une plus 
longue durée de traitement par inotrope, une ventilation et une durée 
d’hospitalisation en réanimation plus longue, une pression veineuse centrale plus 
élevée, des doses de diurétiques majorées et un temps de drainage thoracique plus 
long. 28 
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Une autre particularité supposée des TOF en postopératoire est une réponse 
lusitrope aux agonistes beta-adrénergique (ADRENALINE) modifiée (effet lusitrope 
négatif au lieu de l’effet lusitrope positif connu), quelque soit la physiologie du VD 
(restrictive ou non).4 Cet effet n’est pas décrit pour tous les inotropes (le 
COROTROPE reste un très bon médicament quant à lui). 

 

Le fait que la TOF soit une cardiopathie cyanogène est un autre facteur d’AKI. En 
effet la cyanose est connue pour entrainer des lésions glomérulaires à long terme.12 
Cependant, ce type de lésion survient essentiellement après une certaine durée 
d’évolution. Cela ne concerne pas les patients pris en charge de manière précoce. 

 

Enfin, Aperia et al., ont souligné le possible rôle d’une hypocapnie, liée à 
l’hyperventilation chez les patients atteints de tétralogie de Fallot, comme une cause 
du défaut de réabsorption de bicarbonate au niveau des tubules rénaux.3 

 

D. MORBIMORTALITE DE L’AKI 

 

La morbi-mortalité de l’insuffisance rénale aiguë en postopératoire d’une chirurgie 
cardiaque n’est plus à démontrer. 

Sur des populations globales, toutes pathologies et âges mêlés, elle entraine une 
durée d’hospitalisation plus longue 6, 18, 19, 24, 29, une durée de ventilation mécanique 
majorée (RR x3,2 d’avoir une ventilation de plus de 2 jours quand AKI+) 6, 19, un 
soutien inotrope prolongé 6 et une mortalité hospitalière plus importante. 6, 7, 12, 24, 29 

L’insuffisance rénale postopératoire est également associée à la survenue de 
maladie rénale chronique.1 

L’AKI entraine une surcharge hydrique reconnue comme facteur de risque de 
syndrome de bas débit, de besoin d’EER et de ventilation mécanique prolongée.15 La 
surcharge hydrique est également un facteur prédictif indépendant de mortalité 
lorsqu’elle est présente à la mise en place d’une EER.16, 32 

De plus, il a été montré qu’en postopératoire d’une chirurgie cardiaque, chez des 
nouveau-nés ou enfants, avec insuffisance rénale aiguë, la mise en place précoce (le 
jour de la chirurgie ou le lendemain) d’une épuration extra-rénale diminuait la 
mortalité à 30 jours de 46,7% et de 43,5% à 90 jours comparativement, à une mise 
en place retardée (à partir du 2eme jour postopératoire) 7.  

Il semble donc intéressant d’intervenir de manière précoce dans la prise en charge 
de l’AKI. 
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3. Epuration extra-rénale (EER) en réanimation 

 

A. MECANISMES 

L’épuration extra-rénale (EER) remplace les fonctions normalement assurées par le 
rein : balance hydrique, équilibre électrolytique et épuration des toxines. 

Ceci est permis par le biais de différents mécanismes :  

-ultrafiltration : elle permet le passage actif d’eau et de solutés à travers une 
membrane, généré par un gradient de pression hydrostatique. Cela permet 
d’effectuer une perte de poids (par soustraction d’eau et de sodium) et d’épurer des 
solutés entrainés avec l’eau. 

 

 

Figure 3. Mécanisme 
d’ultrafiltration 

 

 

 

 

 

-diffusion : elle permet le passage passif de solutés, sans eau, à travers une 
membrane, généré par un gradient de concentration. Cela  nécessite un dialysat 
circulant à contre courant. Ce mécanisme ne permet pas la perte de poids. 

 

 

Figure 4. Mécanisme 
de diffusion 

 

 

 

 

-l’osmose et l’adsorption (non détaillé) 
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B. TECHNIQUES 

Il existe différentes méthodes d’épuration extra-rénale en réanimation : 

 

-la dialyse péritonéale : mécanisme de diffusion entre le dialysat introduit en intra 
péritonéal et les capillaires mésentérique. Il s’effectue une soustraction d’eau 
plasmatique grâce au gradient osmotique généré par le dialysat. La perte de poids 
est aléatoire. 

Elle est possible à tout âge et  à tout poids. 

C’est un système simple, peu couteux, n’entrainant pas de retentissement 
hémodynamique et respectant la diurèse résiduelle. Il n’est par contre par assez 
rapide en cas de risque vital, impossible en cas de problème abdominal, il entraine 
des hyperglycémies chez le nouveau-né (dialysat hyperosmotique par apport de 
glucosé important) et les dysfonctions du cathéter de dialyse sont fréquentes.15 

D’après Griksaitis et al. 2015, la dialyse péritonéale est un moyen efficace et sans 
trop d’effets indésirables, permettant de réguler les bilans entrée/sortie et la fonction 
rénale en post-opératoire des TOF. 15 

 

  

 

-L’hémofiltration continue : mécanisme d’ultrafiltration exclusif, permettant une 
épuration grâce à un liquide de substitution stérile. Elle permet également une perte 
de poids (par différence entre le volume d’ultrafiltration et celui de substitution) 

Elle est possible à partir d’un poids de 2,5kg. 

Figure 5. Schéma de dialyse 
péritonéale 
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C’est un système simple, permettant une correction rapide des troubles ioniques, une 
bonne épuration des molécules de poids moléculaire intermédiaire, adaptée aux 
patients instables, et qui préserve la diurèse résiduelle. Elle nécessite la mise en 
place d’un cathéter central, d’une anticoagulation systémique, et est une méthode 
« lente » et continue. 

 

 
  

-l’hémodialyse intermittente : mécanisme de diffusion des petites molécules entre le 
dialysat et le sang circulant et d’ultrafiltration avec soustraction d’eau plasmatique par 
gradient de pression. 

Elle est possible à partir d’un poids de 5kg. 

C’est un système qui permet une épuration plus optimale. Cependant, il nécessite la 
mise en place d’un cathéter central double voie et entraine des troubles 
hémodynamiques (donc peu adaptée aux patients de réanimation). 

 

 
 

Figure 7. Schéma 
d’hémodialyse	  

Figure 6. 
Schéma 
d’hémofiltration	  
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C. INDICATIONS 

Les indications d’épuration extra-rénale en réanimation sont les suivantes: 
l’insuffisance rénale aiguë (hyperkaliémie >7mmol/L, surcharge hydrosodée), la 
surcharge hydrosodée sans insuffisance rénale aiguë et les intoxications endogènes 
et exogènes.  

Plus particulièrement après chirurgie cardiaque pédiatrique, les indications d’EER 
sont l’oligurie (diurèse <2ml/kg/h persistante >4h malgré une optimisation de la 
précharge et des constantes hémodynamiques), la surcharge hydrique, le syndrome 
de bas débit et les complications métaboliques (Bojan 2010). 

 

Il a été démontré qu’une surcharge hydrique >10% dans le cadre de l’AKI est 
associée à une mortalité plus importante, lorsqu’elle est présente avant et à la mise 
en place de l’EER. 32 Cela conduit donc à penser que le délai de mise en place de 
l’EER doit être court, dans le cadre de l’AKI, afin de la débuter avant la survenue 
d’une surcharge hydrique. 

 

L’EER prophylactique en postopératoire des chirurgies cardiaques chez l’enfant a été 
étudiée, et permet une diminution de la surcharge hydrique, du besoin de traitement 
inotrope et du taux sérique de protéines de l’inflammation dans la période 
postopératoire précoce. 2, 30 Il n’a cependant pas été mis en évidence d’amélioration 
du taux de mortalité par l’EER prophylactique en postopératoire, malgré son effet 
bénéfique sur le bilan entrée/sortie. 
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222	  patients	  codés	  «	  tétralogie	  de	  Fallot	  »	  dans	  ORBIS	  
entre	  janvier	  2009	  et	  juin	  2015	  en	  réanimation	  

56	  patients	  inclus	  

166	  patients	  exclus	  :	  

-‐ Cure	  complète	  	  à	  >1an	  
-‐ Autre	  pathologie	  que	  TOF	  
-‐ TOF	  hospitalisées	  en	  réanimation	  pour	  une	  

autre	  cause	  que	  la	  cure	  complète	  
-‐ Chirurgie	  dans	  le	  cadre	  d’une	  chaîne	  

humanitaire	  

DEUXIÈME PARTIE : MATÉRIELS ET 
MÉTHODES 
 

Nous avons réalisé une étude rétrospective, unicentrique, à l’hôpital des enfants du 
CHU de Toulouse, France.  

1. Population étudiée 

Tous les patients hospitalisés dans le service de réanimation pédiatrique de l'hôpital 
des enfants de Toulouse, en postopératoire d’une cure complète de tétralogie de 
Fallot, réalisée à moins de 12 mois de vie, entre le 1er janvier 2009 et le 1er juin 
2015, ont été inclus. 

Ont été exclus les patients atteints d’une tétralogie de Fallot opérés dans le cadre de 
chaines humanitaires (chaine de l’Espoir et Mécénat), ceux opérés à plus d’un an de 
vie et les patients atteints d’une autre pathologie qu’une TOF (agénésie des valves 
pulmonaires, atrésie pulmonaire à septum ouvert, sténose valvulaire pulmonaire …) 

2. Comité d'éthique 

Cette étude a reçu l’approbation du comité d’éthique de la recherche des hôpitaux de 
Toulouse. 

3. Recueil des données 

Nous avons recherché tous les patients codés « tétralogie de Fallot » dans ORBIS 
(logiciel informatique de base de données de l’hôpital de Toulouse) depuis 2009 (222 
patients). 56 patients ont été inclus. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8. Diagramme de population 
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Les données pour chacun des 56 patients inclus ont été recueillies dans leur dossier 
médical (données préopératoires, compte rendu opératoire, compte rendu 
d’anesthésie et de CEC, dossier de réanimation)  

 

Pour définir et comparer notre population, nous avons recueilli : le terme de 
naissance (en semaine d’aménorrhée- SA), le sexe, le poids (en grammes), la taille 
(en centimètres), la présence de comorbidités associées (délétion 22q11, syndrome 
de VACTERL...), le score RACHS-1 (défini par le type de procédure chirurgicale – 
annexes 1), la SpO2 préopératoire (en %), la créatininémie (en µmol/L) et la 
clairance de créatininémie (eCCl, en ml/min/1.73m2) préopératoires, le traitement 
préopératoire (bêtabloquant, diurétiques,...), la nécessité d’un geste palliatif précoce 
(anastomose systémico-pulmonaire de Blalock, dilatation percutanée de la valve 
pulmonaire), la survenue d’un bas débit préopératoire et les mesures 
échographiques préopératoires de l’anneau pulmonaire, du tronc pulmonaire et des 
branches pulmonaires (en mm). 

 

Les critères chirurgicaux étudiés ont été : l’année de chirurgie, l’âge au moment de la 
chirurgie (en mois), la cardioplégie (nombre et type), la circulation extracorporelle 
(CEC) (durée en minute, quantité de priming en ml, quantité d’ultrafiltration en ml), la 
durée d’assistance circulatoire (en minutes), la durée de clampage aortique (en 
minutes), la survenue d’une hémorragie peropératoire (définie par la transfusion de 
plus d’1/2 masse sanguine en peropératoire ou la nécessité de retourner au bloc 
opératoire dans les vingt-quatre premières heures postopératoire pour une 
hémorragie non contrôlable), la dévalvulation pulmonaire et la diurèse peropératoire 
(en ml). 

 

Les critères post-opératoires étudiés ont été :  

-Critères hémodynamiques : la lactatémie (mmol/l) à H0, H4 et H10, la diurèse 
(ml/kg/h) à H24 et H48, le bilan entrée/sortie (en ml et en pourcentage de surcharge 
hydrique – (entrée-sortie)/poids initial* 100) à H12, H24, H48 et pré-EER quand il y 
en a eu besoin, la survenue d’un bas débit post-opératoire (défini par un taux de 
lactates >2,8mmol/L, une dysfonction ventriculaire échographique au retour du bloc, 
un besoin >0,05 microgrammes/kg/min de NORADRENALINE), la quantité et durée 
de support inotrope (COROTROPE, ADRÉNALINE, NORADRENALINE), la quantité 
de remplissage sur les 24 premières heures (ml), le type de remplissage (produit 
sanguin labile, gélofusine, albumine) 

-Critères respiratoires : la ventilation (type, FiO2 et pression d’insufflation à 
H0, H24, H48), la nécessité de mise en décubitus ventral, le traitement par NO,  la 
présence d’un épanchement pleural significatif (défini par un épanchement visible à 
la radiographie thoracique ou >250ml/24h si drain pleural déjà en place ou nécessité 
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de ponction ou drainage pleural par le réanimateur), la durée de ventilation (en 
heures). 

-Critères néphrologiques : la créatininémie (µmol/l), l’eCCl (ml/min/1.73m2), 
l’urémie (mmol/l) et la kaliémie (mmol/l) à H0, H4 et H10 postopératoire, la couleur 
des urines à l’admission en réanimation, le score de pRIFLE pédiatrique (annexe 1), 
la mise en place d’une dialyse, et si oui le délai de mise en place (en heures), la 
durée de dialyse (en heures), le type de dialyse, les complications de dialyse.  

-La durée d’hospitalisation en réanimation pédiatrique (en jours) et la durée 
d’hospitalisation totale post-opératoire (en jours). 

 

PREOPERATOIRE PEROPERATOIRE POSTOPERATOIRE 

Sexe Année de chirurgie Lactatémie (mmol/l) H0 H4 H10 

Poids (g) Age à la chirurgie (mois) Créatininémie (µmol/l) H0 H4 H10 

Taille (cm) Cardioplégie (nombre/ type) eCCl (ml/min/1.73m2) H0 H4 H10 

comorbidités associées CEC -durée (min)  

        -quantité de priming (ml) 

        -quantité d’ultrafiltration 
(ml) 

Urémie (mmol/l)  H0 H4 H10 

Score de RACHS-1 durée assistance circulatoire 
(min) 

Kaliémie (mmol/l) H0 H4 H10 

SpO2 (%) durée de clampage aortique 
(min) 

Diurèse (ml/kg/h) H24 H48 

Créatininémie (µmol/L) Survenue d’une hémorragie 
peropératoire  

Bilan entrée/sortie (ml et en 
pourcentage du poids) H12 H24 H48 
pré-EER 

eCCl (en ml/min/1.73m2) Dévalvulation pulmonaire Score de pRIFLE 

Traitement préopératoire Diurèse peropératoire (ml) Bas débit post-opératoire 

Geste palliatif préopératoire  Quantité et durée de support 
inotrope (COROTROPE, 
ADRÉNALINE, NORADRENALINE) 

Mesures échographiques 
préopératoire (en mm) 

-anneau pulmonaire 

-tronc pulmonaire 

-branches pulmonaires  

 Quantité et type de remplissage sur 
les 24 premières heures (ml) 

  Ventilation  -type 

                   -FiO2 (H0 H24 H48) 

                   -Pression d’insufflation 
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(H0 H24 H48) 

  Décubitus ventral 

  Traitement par NO  

  Epanchement pleural significatif 

  Dialyse 

-délai de mise en place (heures) 

-durée de dialyse (heures) 

-type de dialyse 

-complications 

  Durée de ventilation (heures) 

  Durée d’hospitalisation en 
réanimation pédiatrique (jours) 

  Durée d’hospitalisation totale post-
opératoire  (jours) 

Tableau 1. Critères recueillis 

 

4. Variables étudiées 

Nous avons étudiés de manière comparative entre le groupe AKI+ et le groupe AKI-, 
le critère de jugement principal – la durée de ventilation – et les critères de jugement 
secondaires que nous avons sélectionnés parmi tous les facteurs recueillis,  résumés 
dans le Tableau 2. 

 

VARIABLES QUALITATIVES 
(STUDENT) 

VARIABLES QUANTITATIVES 
(CONTINGENCE) 

Durée de ventilation Cathétérisme préopératoire 

Créatininémie H0, H4, H10 Dévalvulation 

Bilan entrée/sortie  H12, H24, H48  

Lactates H0, H4, H10  

Tableau 2. Variables étudiées 
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5. Analyse statistique  

L’analyse statistique a été réalisée à l’aide de EXCEL 2008 (version 12.3.2 pour le 
recueil) et GraphPad Prism version 5.0 pour l'analyse. 

Les statistiques descriptives ont été réalisées à l’aide des méthodes classiques 
habituelles et rendues, pour les variables quantitatives, sous la forme d’un indicateur 
central de position (moyenne ou médiane) et d’un indice de dispersion (écart-type ou 
quartiles), et pour les variables qualitative, sous la forme d’un pourcentage et de 
l’intervalle de confiance à 95% (IC95) associé.  

Les tests statistiques ont été effectués avec une approche bilatérale et un risque 
d’erreur de première espèce alpha fixé à 5%.  

L’évaluation de la comparabilité des deux groupes AKI+ et AKI- a été réalisée par le 
t-test type Mann Withney.  

La comparaison des variables qualitatives et quantitatives a été réalisée par le test t 
de Student si leur répartition est Gaussienne, ou le test non paramétrique de Mann-
Withney (indépendants) Wilcoxon (apparié) si elle ne l’est pas. La comparaison de 
deux variables qualitatives a été réalisée selon les effectifs par le test du Chi-deux 
(effectifs théoriques >= 5) ou le test exact de Fischer (effectifs théoriques < 5).  

On a réalisé une régression linéaire (Pearson) pour comparer entre elles les 
variables quantitatives. Une analyse multivariée en composantes fondamentales 
(ACF) a été réalisée sur toutes les données quantitatives pour déterminer leur 
interdépendance statistique. Une régression logistique uni et multivariée a été 
pratiquée pour déterminer la valeur prédictive positive d'une variable quantitative sur 
l'insuffisance rénale post opératoire.  

On a réalisé pour certains facteurs prédictifs une courbe ROC pour analyser la 
sensibilité/spécificité de certaines variables dans la prédiction de l’insuffisance 
rénale. Chaque variable susceptible d'influencer dans l'ACF la durée de ventilation, la 
durée d’hospitalisation, ainsi que la durée de prise en charge de l'insuffisance rénale  
sera analysée par courbe de survie (Kaplan-Meyer) et comparées les unes aux 
autres. 

Un test est considéré comme significatif lorsque son degré de signification p est 
inférieur au seuil de significativité alpha (p<alpha soit p<0,05).  
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TROISIEME PARTIE : RESULTATS 
 

1. Analyse descriptive 

56 patients de moins d’un an ont bénéficié d’une chirurgie correctrice de Fallot entre 
janvier 2009 et juillet 2015. 

Notre population est composée de 24 filles (42,9%) et 32 garçons (57,1%), soit un 
sexe ratio de 1,3. 

Les caractéristiques des patients sont décrites dans le Tableau 3. 

L’âge médian au moment de la chirurgie était de 5,8 mois (IC95% [4,8-6,5]) 

 

 Moyenne Médiane (IC95%) 

Terme (SA) 38,5 39 (37-40) 

Taille (cm) 62,6 63 (59-66) 

Poids (g) 6504 6400 (5825-7075) 

SatO2 préopératoire (%) 91,9 92,5 (86-98) 

Age à la chirurgie (mois) 5,8 5,75 (4,6-6,5) 

Créatininémie préopératoire  24,4 22 (20-26) 

eCCl préopératoire 104,8 105,8 (90,3-120,4) 

Tableau 3. Caractéristiques démographiques de la population 

 

A. CARACTERISTIQUES PREOPERATOIRES :  

9 patients (16%) avaient une pathologie associée (2 avec CIV musculaires, 3 
syndromes de délétion 22q11, 2 anomalies des arcs aortiques – aorte à droite et 
artère sous-clavière gauche retro-oesophagienne, double arc aortique-, 1 sténose 
étagée de la voie droite et des collatérales aorto-pulmonaires, 1 syndrome de 
VACTERL). 

 

25 patients (44,6%) avaient un traitement en préopératoire : 19 étaient sous 
Bétabloquant (33,9%), 3 sous Aspégic (5,4%), 1 sous IPP (1,8%), 1 sous 
Bétabloquant et Aspégic (1,8%), 1 sous Lasilix et Lopril (1,8%). 
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16 ont eu besoin d’un traitement palliatif: 7 (12,5%) ont eu un Blalock, et 9 (16,1%) 
une dilatation de la valve pulmonaire par cathétérisme cardiaque. 

 

Les tailles médianes mesurées en préopératoire des artères pulmonaires droite et 
gauche, du tronc de l’artère pulmonaire et de l’anneau sont respectivement : 5,2mm 
(IC95% [4,9-6,6]); 5 mm (IC95% [4,5-6,6]); 7 mm (IC95 [5,6-9]); 7,5 mm (IC95 [6-9]). 

 

La répartition du nombre de chirurgie en fonction des années est représentée dans la 
Figure 9. 

 

 
Figure 9. Répartition de la population en fonction de l’année de chirurgie. 

 

B. CARACTERISTIQUES OPERATOIRES 

Tous les patients ont un score RACHS-1 de 2.   

Le type de cardioplégie utilisée est à 92,9% (52) cristalloïde froide antérograde, et à 
7,1% (4) sanguine froide antérograde. Il y a eu une médiane de 3 cardioplégies par 
chirurgie (IC95% [2-4]). 

 

La durée médiane de CEC est de 102 minutes (IC95% [90-115,5]), celle de 
clampage aortique est de 68 minutes (IC95% [57,5-79]) et celle d’assistance de 22 
minutes (IC95% [19-25]). 

 

8 patients (14,3%) ont présenté une hémorragie peropératoire (dont deux 
caractérisées par une reprise chirurgicale dans les 24h postopératoires). Dans notre 
population, 24 patients ont été dévalvés (42,9%). 
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La quantité de priming médiane est de 340 ml (IC95% [300-447]) et celle d’UF de 
355 ml (IC95% [200-448]).  

La diurèse peropératoire médiane est de 31,5 ml (IC95% [17-61]). 

 

C. CARACTERISTIQUES POST-OPERATOIRES 

Les médianes des données biologiques postopératoires à H0, H4 et H10 concernant 
les lactates, la créatininémie, la clairance de créatininémie, l’urée et la kaliémie sont 
rapportées dans la Figure 10. 

 

 

 
Figure 10. Médiane des données biologiques préopératoires et postopératoires 
à H0, H4 et H10 

La médiane de quantité de remplissage sur les 24 premières heures est de 307 ml 
(IC95% [129-585]). Trois types de remplissage ont été rapportés : des produits 
sanguins labiles (chez 82,1% des patients), de la Gélofusine (chez 33,9% des 
patients) et de l’albumine (chez 62,5% des patients). (Figure 11) 
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Figure 11. Type de remplissage des 24 premières heures 
 

On retrouve un hypodébit postopératoire chez 41 des enfants (73,2%) – rappelons 
qu’il est défini par un défaut de contractilité myocardique à l’échographie, une 
quantité de Noradrénaline supérieure à 0,05 microgrammes/kg/min et un taux de 
lactates supérieur à 2,8 mmol/l.  

Concernant les drogues inotropes, le COROTROPE est gardé en médiane 114 
heures (IC95% [88,5-144,5]), l’ADRENALINE 65 heures (IC95% [35-74,5]) et la 
NORADRENALINE 50,5 heures (IC95% [24,5-71,8]). 

Et les médianes de quantités de Corotrope, d’Adrénaline et de Noradrénaline sont  
respectivement de 0,5 microgrammes/kg/min (IC95% [0,4-0,65]), de 0,05 
microgrammes/kg/min (IC95% [0,05-0,08]), de 0,1 microgrammes/kg/min (IC95% 
[0,08-0,2]). 
 

L’insuffisance rénale aiguë définie d’après le score de pRIFLE à une prévalence de 
26,79 % (IC95% [14,81 - 38,75]) dans notre population.  
 

 

 
Figure 12. Incidence de insuffisance rénale aiguë selon le score du pRIFLE. 
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Les médianes des bilans entrée-sortie à H12, H24 et H48 sont représentés dans la 
Figure 13. 

 

  
Figure 13. Médiane du bilan entrée/sortie en ml et en % du poids à H12, H24 et 
H48. 

 

5 des 56 enfants (8,9%) ont nécessité la mise en place d’une EER (3 dialyses 
péritonéales et 2 hémofiltrations). Le délai de mise en place de l’EER est de 15 
heures (IC95% [7-29]). On a noté une seule complication de l’EER (fuite du cathéter). 
La durée d’épuration extra-rénale est de 35 heures (IC95% [27-112]). 

 

En ce qui concerne la ventilation, elle est en « pression contrôlée » dans 37,5% des 
cas et en « volume contrôlé » dans 62,5% des cas. Il y a eu recours à un traitement 
par NO chez 19 patients (33,9%) et au décubitus ventral chez 11 patients (19,6%).  
20 patients (35,7%) ont eu un épanchement pleural significatif.  

Les médianes de FiO2 et de pression d’insufflation à l’admission, H24 et H48 sont 
représentées dans la Figure 14. 
 

  
Figure 14. FiO2 et pression d’insufflation moyenne à H0, H24, H48 
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La durée médiane de ventilation est de 93 heures (IC95% [51,8-140,5]).  

On peut voir dans la Figure 15 la répartition de la population en fonction de la durée 
de ventilation. 

 

 
Figure 15. Durée de ventilation (médiane en ROUGE) 

 

La durée d’hospitalisation en réanimation est de 6 jours (IC95% [4-9]) et la durée 
d’hospitalisation totale (réanimation, service médical continu de cardiologie et soins 
standard de cardiologie) est de 9 jours (IC95% [8-14]). 
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2. Analyse statistique entre les groupes AKI+/AKI- 

	  

A. COMPARABILITE DES GROUPES AKI+/ AKI- 

Comme le montre le Tableau 3, les groupes AKI+ et AKI- ne sont comparables sur 
les principales caractéristiques démographiques. 

 

 AKI- AKI+  

 Moyenne Médiane (IC95%) Moyenne Médiane (IC95%) Pvalue 

Nombre Patient 41 15  

Terme (SA) 38,7 39 (37-40) 37,5 39 (36-40) P = 0,26 

Taille (cm) 62,8 63 (60-65) 62,2 64 (58-66) P = 0,82 

Poids (g) 6446 6,4 (5,8-7,0) 6667 6,4 (6,0-7,8) P = 0,57 

SatO2 préopératoire (%) 92,1 93 (87-99) 91,4 91 (86-97) P = 0,78 

Age à la chirurgie (mois) 5,6 5 (4-6,5) 6 6 (5-7) P = 0,30 

Créatininémie 
préopératoire 25,4	   23	  (20-‐27)	   21,7	   20	  (19-‐23)	   P	  =	  0,07	  

eCCl préopératoire 102,3	   104,8	  (90,8-‐116)	   110,9	   111,6	  (90-‐139)	   P	  =	  0,34	  

Tableau 4. Caractéristiques démographiques des groupes AKI- et AKI+ 

 

On note que la population AKI+ comprend des patients, en moyenne, de terme plus 
jeune, de taille plus petite, de poids plus gros, avec une saturation préopératoire plus 
basse, un âge plus grand, une créatininémie préopératoire plus basse et une 
clairance de créatininémie plus élevée. 
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Figure 16. Etude de la comparabilité des groupes AKI- et AKI+ sur les critères 
démographiques  
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B. DUREE DE VENTILATION SELON LE STATUT AKI+ /AKI- 

 

Dans le groupe AKI- la durée médiane de ventilation est de 78 heures (IC95% [50-
125,5]) alors que dans le groupe AKI+ elle est de 120 heures (IC95% [79-189]). 

L’analyse statistique ne permet pas de mettre en évidence une différence 
significative entre les 2 groupes sur la durée de ventilation (p = 0,20) (Tableau 4) 

 

 
Figure 17. Durée de ventilation selon le statut d’AKI ou non 
 

L’analyse par test de student a permis de mettre en évidence d’autres variables 
corrélées de manière significative avec la durée de ventilation (Figure 18): La 
clairance de créatininémie (eCCL) à H0 (p<0,0001), la créatininémie à H0 
(p<0,0001), et le bilan entrée/sortie à H12 (p =0,0375).  

La diurèse à H24, quant à elle, ne ressort pas comme facteur lié significativement à 
la durée de ventilation. 
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Figure 18. Résultats du test de student pour la durée de ventilation 

 

L’analyse multivariée retrouve également d’autres variables significativement liées à 
la durée de ventilation : 

La durée CEC (p = 0,0042, r2 0,14), la durée de clampage aortique (p = 0,016, r20,1), 
le taux de lactates à H10 (p = 0,016, r20,1), la diurèse à H24 (p = 0,024, r20,09), la 
durée de COROTROPE (p < 0,0001, r20,5), la durée d’ADRENALINE (p = 0,027, 
r20,1), la quantité et durée de NAD (p = 0,011, r20,15 et p< 0,0001, r20,39), la FiO2 à 
H24 (p <0,0001, r20,29), la FiO2 à H48 (p <0,0001, r20,39), la pression à H48 (p = 
0,007, r20,15), le bilan E/S à H12 (en ml, p = 0,014, r20,11 et en % de poids, 
p=0,0068,  r20,12), le bilan E/S à H24 (en ml, p = 0,0085, r20,12 et en % de poids, 
p=0,0063,  r20,13), la durée d’hospitalisation en réanimation (p < 0,0001,  r20,66) et 
d’hospitalisation totale (p <0,0001, r20,66). 

La durée de ventilation n’est pas significativement liée à la quantité de remplissage 
des 24 premières heures. 

(p < 0,0001)	   (p < 0,0001) 

	  

(p = 0,0375) (p = 0,09) 
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Figure 19. Régression linéaire associant la durée de ventilation et la durée de 
clampage aortique (A) et la durée de CEC (B) 

D’après les modèles de régression linéaire (Figure 19), 10 minutes de clampage 
aortique en plus correspondent à 14,3 heures de ventilation en plus. 

Et 10 minutes de CEC en plus correspondent à 14,4 heures de ventilation en plus.	   	  

CLAMPAGE AORTIQUE 

CIRCULATION EXTRA-CORPORELLE 

Durée de Clampage aortique (en mn) 

B 

A 

Durée de ventilation = duree de clampage x 1.427 + 6.8888	  

Durée de ventilation = duree de CEC x 1.425 – 41,55	  
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C. FACTEURS DE RISQUE D’AKI 

Les tests statistiques mettent en évidence différents facteurs liés de manière 
significative avec la survenue d’une AKI (Tableau 4) : le taux de lactates à H4, la 
créatininémie à H0, H4 et H10.  

 AKI- AKI+  

 Médiane (IC95%) Médiane (IC95%) p value 

Durée de ventilation 78 (50-125) 120 (79-189) P = 0,20 

Blalock préopératoire 5 (12%) 2 (13%) NC 

KT préopératoire 6 (14,6%) 3 (20%) P = 0,688 

Durée de CEC 100 (88,5-114,5) 107 (92-118) P = 0,33 

Durée clampage aortique 67 (57,5-79) 71 (55-80) P = 0,35 

Dévalvulation 15 (36,6%) 9 (60%) P = 0,138 

Diurèse peropératoire 45 (25-70) 17 (15-25) P = 0,57 

Remplissage 24h 260 (120-563) 498 (190-640) P = 0,15 

Lactates H0 1,9 (1,3-2,3) 2,2 (1,8-2,6) P = 0,0708 

Lactates H4 1,9 (1,4-2,4) 2,6 (1,7-3,2) P = 0,0482 

Lactates H10 1,5 (1,35-1,9) 1,7 (1,5-2,1) P= 0,10 

Créatininémie H0 30 (27-36) 39 (29-48) P = 0,01 

Créatininémie H4 33 (30-37) 42 (34,5-49) P = 0,0013 

Créatininémie H10 30 (26-37) 44 (39-59) P < 0,0001 

Bilan E/S H12 (ml) 71 (-31 – 212) 173 (70-363) P = 0,073 

Bilan E/S H12 (% Poids) 4 (-1,5 – 13) 11,4 (4,3-23,2) P = 0,056 

Bilan E/S H24 (ml) 181 (41-278) 203 (-5 – 377) P = 0,98 

Bilan E/S H24 (% Poids) 10,5(1,6- 17,9) 12 (-0,4–12,9) P = 0,85 

Bilan E/S H48 (% Poids) -12,4(-23,2- -1,7) -12,8 (-25 – 8,5) P = 0,697 

Durée hospit en réa (jours) 6 (4-9) 7 (4-10) P = 0,81 

Tableau 4.  Paramètres étudiés dans les groupes AKI- et AKI+ (NC : non connu) 
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Les autres facteurs étudiés ne sont pas significativement liés à la survenue d’une 
AKI : réalisation d’un cathétérisme palliatif, la dévalvulation, la durée de CEC, la 
durée de clampage aortique, la diurèse peropératoire, le remplissage des 24 
premières heures, le taux de lactates à H0, le bilan entrée/sortie à H12, H24 et H48 
et la durée d’hospitalisation en réanimation. 

 

 
Figure 20. Evolution eCCL médiane en préopératoire, à H0, H4 et H10 dans les 
groupes AKI+ et AKI- 

 

3. Analyse multivariée 

A. SUR LE POIDS 
Le poids est lié de manière significative et logique à la taille (p < 0 ,0001), à l’âge de 
la chirurgie (p = 0,0002) et au volume du priming (p < 0,0001) et de manière plus 
inattendue à la durée du traitement par Adrénaline (p= 0,042). 

 

B. SUR LE TERME 
Le terme est lié de manière significative avec la taille de l’anneau (p =0,002), la 
durée de COROTROPE et NORADRENALINE (p = 0,0012 pour les deux variables).  

 

C. SUR LA DUREE DE CEC 
La durée de CEC est liée de manière significative à la taille de l’APD (p= 0,021) et de 
l’AP (p =0,024), le nombre de cardioplégie (p< 0,0001), la durée d’assistance (p 
=0,0004) et de clampage aortique (p< 0,0001), la créatininémie à H4 et H10 (p = 
0,035 et p = 0,046), la durée de COROTROPE (p= 0,0003), d’ADRENALINE (p = 
0,0019) et de NORADRENALINE (p = 0,0004), la FiO2 à H0, H24 et H48 (p = 0,019 ; 
p <0,0001 ; p < 0,0001), la durée d’EER (p = 0,033), la durée de ventilation (p = 
0,0042) et d’hospitalisation en réanimation et totale (p = 0,0005 et p = 0,0072). 	    
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QUATRIEME PARTIE : DISCUSSION 
 

Dans notre étude la durée de ventilation n’est pas significativement plus longue dans 
le groupe AKI+. On peut cependant noter une certaine tendance (120h vs 78h). Il est 
probable que nos résultats ne soient pas significatifs du fait d’un manque de 
puissance. 

Lorsque l’on regarde de plus près nos patients, on se rend compte que le patient 
avec la durée de ventilation la plus longue (382heures) est dans le groupe « AKI- » 
et qu’elle est liée à un lâchage de suture du patch de CIV et à la nécessité d’une 
reprise au bloc opératoire à J9 après la première cure complète. Cela retentit 
certainement sur nos résultats du fait de notre petite population. 

Le taux de lactates à H4 et la créatininémie à H0, H4 et H10 sont des facteurs 
significativement liés à la survenue d’une AKI en postopératoire d’une cure complète 
de TOF chez les enfants de moins d’un an. La dévalvulation, la réalisation d’un 
cathétérisme pour dilatation de la valve pulmonaire en préopératoire et le bilan 
entrée/sortie, quant à eux, ne le sont pas. 

 

La limite principale de cette étude est son caractère rétrospectif qui peut rendre 
difficile l’interprétation des données recueillies et engendrer des biais dans l’analyse 
statistique.  

Les pratiques du service ont évoluées dans le temps, de même que la technique 
chirurgicale. De ce fait, le caractère unicentrique de l’étude induit probablement un 
biais de temps. 

Nos deux groupes ne sont pas comparables sur les critères démographiques tels 
que le terme, la taille, le poids, l’âge, la saturation, la créatininémie et la clairance de 
créatinine préopératoires. Il y a donc probablement un biais de causalité dans nos 
résultats et cela rend l’interprétation de nos résultats difficile. Mais on peut cependant 
définir une population plus à risque. 

Une étude avec une population plus importante serait nécessaire pour une analyse 
multivariée plus performante. Ici la puissance de l’étude est insuffisante pour 
permettre la mise en évidence de différences significatives entre les deux groupes 
étudiés. 

	  

Notre étude a pour intérêt d’étudier une population très homogène sur le type de 
pathologie (RACHS-1 score = 2 pour tous nos patients) et l’âge (tous nos patients 
ont moins de 1an). Dans la littérature la plupart des études comportent une 
population large comprenant nouveau-né et enfant, ce qui crée un biais de confusion 
sur le risque d’AKI. En effet Li et al. (2011) ont montré que le jeune âge était un 
facteur indépendant d’AKI.19 
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La durée de ventilation médiane de notre étude est de 93 minutes (soit environ 4 
jours). Cela est corrélé à la plupart des études sur le sujet. 7, 18, 19, 23, 34 

Notre étude n’a pas permis de montrer un lien significatif entre la survenue d’une AKI 
et la durée de ventilation. On note cependant une tendance très nette avec une 
durée de ventilation de 120h chez les AKI+ contre 78h chez les AKI-. Cela est 
concordant avec de nombreuses études démontrant le lien entre ces deux 
paramètres.6, 7, 12, 19, 24, 29  

On retrouve d’autres facteurs influençant la durée de ventilation. Ainsi les durées de 
CEC et de clampage aortique sont significativement liées à la durée de ventilation 
comme dans d’autres études. 17, 25, 33, 34 En chirurgie cardiaque, il est bien connu que 
la durée de CEC influence l’évolution post-opératoire. En effet la CEC, en elle même 
(sans clampage aortique) entraine une inflammation importante sur le myocarde. Il 
parait logique de retrouver le clampage aortique comme autre facteur de risque étant 
donné que ces deux paramètres sont étroitement liés. Le clampage est, quant à lui, 
responsable d’une ischémie myocardique (tandis que le déclampage est associé à 
des lésions de reperfusion). Les durées de CEC et de clampage aortique de notre 
étude sont respectivement de 102 minutes et 68 minutes ce qui est corrélé aux 
données de la littérature. 7, 18, 19, 23, 34 

Le bilan entrée/sortie a certainement une influence sur la durée de ventilation par 
différents mécanismes tels que la rétention d’eau dans les poumons et une atteinte 
restrictive liée à l’oedème interstitiel. On peut donc être étonné que la quantité de 
remplissage des 24 premières heures n’ait pas d’influence sur la ventilation. En effet 
on aurait pu penser qu’un remplissage important aurait le même effet qu’un bilan 
entrée/sortie positif puisque les deux sont étroitement lié. Mais il est probable que la 
fonction rénale, lorsqu’elle est normale, permet de réguler de manière efficace cet 
équilibre entre les apports et les pertes. 

Enfin, il semble logique que la durée de ventilation et la durée d’hospitalisation en 
réanimation soient liées. 

 

La prévalence d’AKI en postopératoire de chirurgie cardiaque de notre étude 
(29,74%) est concordante  avec celles de la littérature (entre 5-47%) 7, 16, 19 

Dans notre étude, le taux de lactates est un facteur pronostique d’insuffisance rénale 
aiguë, comme l’a montré Maarslet et al. 20 (Une augmentation du taux de lactates  
≥4,5 mmol/L aboutit à un Odd Ratio de 16,9 pour le besoin d’une épuration 
extrarénale). 

On peut noter que la survenue d’AKI est liée avec la créatininémie et logiquement 
l’eCCL mais pas avec le bilan entrée/sortie. Cela pourrait s’expliquer par une atteinte 
portant plus sur la fonction rénale de concentration que sur la fonction d’équilibre 
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hydro-sodé du rein. Ce résultat est contradictoire avec l’étude d’Hassinger et al 
(2014) qui met en avant l’implication de la surcharge hydrique dans la survenue 
d’AKI .16 On retrouve quand même une tendance au vu du bilan E/S à H12 (4% du 
poids dans le groupe AKI- contre 11,4% du poids dans le groupe AKI+). 

On peut être étonné que la dévalvulation ne soit pas un facteur de risque de 
survenue d’AKI. On note cependant, dans notre population, une tendance avec 60% 
de dévalvulé dans le groupe AKI+ contre 36% dans le groupe AKI-. Il faudrait une 
étude sur une population plus importante afin de revoir ces résultats. 

 

Griksaitis et al., montre que la nécessité de mise en place d’une EER est plus élevée 
chez les enfants nécessitant un plus grand remplissage dans les 12 premières 
heures post-opératoires. Cet important remplissage peut donc avoir un effet 
iatrogène, mais semble nécessaire en postopératoire des TOF où le ventricule droit 
très hypertrophié a besoin d’une pression veineuse centrale élevée pour un 
remplissage diastolique suffisant. 15 

Un de nos patients dialysés n’était qu’au stade R du pRIFLE. Cela était du à une 
surcharge hydrique importante (Bilan entrée-sortie à H12 à +542ml ou 8% de son 
poids). C’est une prise en charge en accord avec les nouvelles idées sur le 
traitement précoce par EER des surcharges hydriques en postopératoire d’une 
chirurgie cardiaque. 16 

Nous pouvons noter que dans notre étude le délai médian de mise en place de l’EER 
est de 15 heures. Cela est concordant avec les données de la littérature. La création 
d'un protocole de dialyse précoce en postopératoire de chirurgie cardiaque présente 
un intérêt majeur lorsque l'on voit les résultats de Bojan et al. (2012). En effet ils 
mettent en avant une diminution de la mortalité à 30 jours (46,7%) et 90 jours 
(43,5%) post-opératoire lorsque la dialyse est débutée de manière précoce (le jour 
de la chirurgie ou le lendemain) comparé à une mise en place retardée (à partir du 
2eme jour).  

De plus dans la littérature il n'existe pas de critères indiquant la nécessité de débuter 
l'EER. Les critères connus mais très subjectifs existant pour indiquer l'EER chez 
l'enfant sont la surcharge hydrique, un syndrome de bas débit cardiaque (Low 
Cardiac Output Syndrome, LCOS), une diminution de diurèse. Sachant que les seuils 
pour ces critères ne sont pas définis clairement, on retrouve des seuils allant de 0,5 à 
2 ml/kg/h de diurèse pour indiquer la mise en place de l'EER. 

L’épuration extrarénale peut avoir de nombreuses complications : infection sur 
cathéter, perforation de vessie, thrombose du cathéter, fuite du cathéter, … Mais on 
peut voir sur notre population qu’elles sont en réalité faibles. On note seulement une 
complication non grave (fuite du cathéter) sur les 5 patients épurés (soit 20%). Dans 
la littérature il est rapporté un taux inférieur de complications (5 – 7%). 7 
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Le pRIFLE est un score validé de manière international, et facilement utilisable. 
Cependant on peut lui reprocher d’être trop tardif par ses critères sur la diurèse ou 
trop sensible par ceux sur la clairance de créatininémie (d’autant plus lorsque la 
clairance de base n’est pas connue). En effet le stade « failure », par exemple, est 
défini par une diurèse <0,5ml/kg/h pendant plus de 24h ou une anurie pendant plus 
de 12h. Or de nombreux auteurs s’entendent sur l’indication d’une EER bien avant 
d’en arriver à ce stade (diurèse < 1-2ml/kg/h pendant plus de 4h dans la période 
postopératoire précoce) 6  

Nous avons choisi de définir l’AKI par un stade I-F-L-E du score pRIFLE car comme 
a pu le montrer Ricci, le pRIFLE a une haute sensibilité pour les atteintes rénales peu 
sévères (stade R)  avec une faible spécificité et donc a tendance à surestimer les 
« vraies » AKI. En effet en postopératoire précoce il y a fréquemment une baisse de 
l’eCCl de plus de 25%, suivie d’une récupération de la fonction rénale le plus souvent 
rapide. 

De plus il ne permet pas d’orienter sur le timing de mise en place d’une dialyse en 
cas d’AKI. 

Le score AKIN (Acute Kidney Injury Network criteria) est de plus en plus utilisé, car 
contrairement au pRIFLE où il faut calculer la clairance de la créatininémie, il ne se 
base que sur l’augmentation de la créatininémie, exprimée en rapport à des valeurs 
de référence.34 Or, en post-CEC il a été démontré que l’enfant est « dilué » et que 
donc son taux de créatininémie n’était pas interprétable. 

L’AKI est souvent associée à une surcharge hydrique, entrainant probablement une 
dilution du taux de créatininémie et la nécessité d’un traitement par diurétique 
(induisant une faible tendance à l’oligurie comme définie dans le score pRIFLE). 

Les paramètres permettant de définir l’AKI (pRIFLE, AKIN) se basent sur des 
éléments souvent tardivement modifiés. La recherche de facteurs de risque pré- et 
peropératoire a un intérêt puisque l’on a vu que la prise en charge précoce de l’AKI 
permettait une diminution de sa morbi-mortalité.7 Ainsi, Ruf et al (2015) ont étudié 
l’intérêt du NIRS rénal en peropératoire. Ils montrent que le NIRS rénal mesuré en 
peropératoire est significativement lié à la survenue postopératoire d’AKI. Ils 
soulignent cependant l’absence d’un seuil de SVO2 rénal bien défini pour prédire le 
risque de survenue d’AKI postopératoire.  Nous n’avons malheureusement pas eu la 
possibilité d’intégrer les mesures de NIRS réalisées chez nos patients, mais leur 
étude permettrait peut être de compléter cette étude récente. 

Ces remarques poussent à rechercher également de nouveaux biomarqueurs d’AKI 
plus précoce et plus sensible (NGAL, IL-18, KIM-1, Cystatine C) pour aider les 
cliniciens dans leur prise de décision concernant la prise en charge postopératoire. 
Le biomarqueur NGAL dosé au niveau urinaire et déjà fréquemment mis en avant 
dans les études à ce sujet.9, 21, 23, 24, 27 D’autres études pour valider leur utilisation 
dans la pratique courante sont nécessaires. 
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CINQUIEME PARTIE : CONCLUSION 
	  

Notre étude n’a pas permis de mettre en évidence de manière significative l’influence 
d’une insuffisance rénale aiguë en postopératoire d’une TOF sur la durée de 
ventilation, dans notre étude. On note cependant une tendance en faveur d’une 
durée de ventilation plus longue chez les patients avec une  insuffisance rénale. Une 
étude sur une population plus importante est nécessaire. 

Le taux de lactates à H4 et la créatininémie à H0, H4 et H10 sont les facteurs de 
risque significatif d’AKI retrouvés dans notre étude. L’étude d’autres facteurs plus 
précoces serait intéressante pour aider à une anticipation dans la prise en charge 
postopératoire des cardiopathies congénitales telles que la tétralogie de Fallot. 
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ANNEXES 
ANNEXE 1. RACHS-1 Score categories (Jenkins et 
al. JTCVS 2002;123:110-8)  
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ANNEXE 2. RIFLE pédiatrique : pRIFLE  

 
 

Calcul de l’eCCl selon la formule :  

Où k= 0.29 si prématuré (<37 SA) et 0.40 si à terme. 

  

eCCl (ml/min/1.73m2) =     k     x    taille  (cm)            
Créatininémie (µmol/L) 
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ANNEXE 3. Classification/staging system for acute 
Kidney Injury (AKIN) 
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ANNEXE 4. Proposition de protocole d’indication 
d’EER en post-opératoire des tétralogies de Fallot 

  

(2) Malgré optimisation hémodynamique 
(inotropisme/ pré et post-charge/ HTAP/ 
sédation/ majoration rapide des 
diurétiques) 

Age < 1an 

OUI 

Facteurs de risques de défaillance 
rénale postopératoire (1) 

(1) 
- Bas débit préopératoire 
- Faible diurèse peropératoire 
- CEC prolongée (>120min) /Clampage 

aortique prolongé 
- VD très hypertrophié  
- Dévalvulation/ utilisation d’un patch 

transannulaire 

Discuter pose KT dialyse au 
bloc à mettre en déclive 

OUI 

NON 

Surveillance de la diurèse 

(3) eCCl: estimated Clearance of Creatinine 
Formule de Schwartz simplifiée:  
eCCl= k x taille en cm/créatininémie en micromol/l 
k = 36.5 

 

Oligurie <0,5ml/kg/h sur les 4h 
précedentes ou si <2ml/kg/h sur les 8h (2) 

Surveillance : Score de pRIFLE (3) 
  Créatininémie postopératoire 

Lactates postopératoires 
Bilan entrée/sortie (4) 

Si score ≥INJURY (I) 
                 ET 
Oligurie <0,5ml/kg/h sur les 4h précedentes ou 
si <2ml/kg/h sur les 8h (2) 
     OU 
Elévation du taux de lactates > 4,5 mmol/l 

Escalade plus agressive d’emblée sur les diurétiques 
Avec un objectif de bilan E/S faiblement positif à H24 

En absence de relance de la diurèse et persistance 
d’un score ≥INJURY (I) et/ou bilan entrée/sorties très 
positif (4)  

(4) Indication à discuter si >10%, 
certaine si >20% poids 

Pose KT de dialyse et débuter EER 

Autres indications EER: 
- Troubles hydro-électrolytiques 
- Surcharge hydro-sodée majeure avec difficultés ventilatoires ou syndrome du 

compartiment abdominal, remplissage massif sur 24h 
- Contexte de bas débit persistant, Syndrome de bas débit cardiaque 

Dialyse active 
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Titre: Does Acute Kidney Injury increase respiratory morbidity in 
post-operative course in Tetralogy of Fallot? 

	  

Objective   

Acute Kidney Injury (AKI) is a frequent complication after a pediatric cardiac surgery, 
especially in neonate and in preload-dependant patients, as Tetralogy of Fallot 
(TOF). It has been suggested that early extra-renal replacement could provide a 
benefit to neonate. In Pediatric Cardiac Intensive Care Units, an aggressive protocol 
of fluid management has to be to define, Our goal in patients operated of TOF was to 
study if AKI was related to surgical parameters and influenced respiratory morbidity.   

Methods   

56 patients, under 12 months, who underwent elective surgery for TOF, were studied 
retrospectively. Based on validated pRIFLE criteria they were separated in 2 groups: 
the first with a presentation AKI (AKI+) and the second no (AKI -). The median 
duration of mechanical ventilation, the median length of by-pass and aortic clamping, 
the pulmonary valve preservation were studied and compared in the two groups.    

Results  

On the 56 patients, 15 were in the AKI+ group (whose 5 required dialysis), 41 in the 
AKI - group. The duration of mechanical ventilation was longer (120 hours versus 78 
hours) in the AKI+ group, but not significantly (p=0,20).  The only significant 
parameters were the lactates value at H4 (p =0,0482) and the serum creatinine at 
H0, H4 and H10 ((p=0,01 ; p=0,0013 ; p<0,0001). 

Conclusion  

AKI increases the duration of mechanical ventilation in post-operative course of TOF 
but not significantly in our study and is related to the lactates value and the serum 
creatinine. Using an acute protocol, Pediatric cardiac intensivist needs to be 
aggressive in fluid management and anticipate the indication of renal replacement 
therapy.   
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L’INSUFFISANCE RENALE AIGUË EN POST-OPERATOIRE D’UNE CURE 
COMPLETE DE TETRALOGIE DE FALLOT CHEZ LES ENFANTS DE MOINS DE 
UN AN INFLUE-T-ELLE SUR LA DUREE DE VENTILATION ?	  

	  

INTRODUCTION : L’insuffisance rénale aiguë (AKI) est une complication fréquente 
en postopératoire de chirurgie cardiaque, d’autant plus chez les nouveau-nés et les 
patients remplissage-dépendants tels que les tétralogies de Fallot (TOF). Il a été 
suggéré qu’une épuration extra-rénale (EER) précoce pouvait avoir un intérêt chez 
ces enfants. Un protocole d’EER reste à définir en réanimation pédiatrique.  Notre 
objectif était de montrer que l’AKI est liée à certains paramètres pré- et peropératoire 
et qu’elle influe sur la durée de ventilation. MATERIELS ET METHODES : 56 
patients de moins de un an opérés d’une cure complète de TOF ont été inclus de 
manière rétrospective. Nous avons étudié deux groupes distincts basés sur la 
présence ou non d’une AKI selon le score de pRIFLE. Nous avons étudié  chez ces 
deux groupes la durée de ventilation, le bilan entrée-sortie à H12, la dévalvulation, la 
durée de CEC et de clampage aortique et le taux de lactates. RESULTATS : Sur les 
56 patients, il y a 41 AKI- et 15 AKI+ (dont 5 ont nécessité une EER). La différence 
de durée de ventilation entre les deux groupes n’est pas significative (p=0,20) mais 
tend à être plus longue dans le groupe AKI+ (120h vs 78h). Les seuls facteurs 
significativement liés à la survenue d’une AKI sont le taux de lactates à H4 
(P=0,0482) et la créatininémie à H0, H4 et H10 (p=0,01 ; p=0,0013 ; p<0,0001). 
CONCLUSION: La survenue d’une AKI n’influence pas de manière significative la 
durée de ventilation dans notre étude. Des facteurs tels que le taux de lactates à H4 
et la créatininémie à H0, H4 et H10 sont les facteurs significativement liés à l’AKI en 
postopératoire. 
	  

Does Acute Kidney Injury increase respiratory morbidity in post-operative 
course in Tetralogy of Fallot? 
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