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L’indidence de l’IRA postopératoire modérée/sévère est ≈ 6 par 1000 

J Hoffman, Cardiovasc J Afr 2013 



264 nouveau-nés avec chirurgie cardiaque 

Incidence IRA = 64% 

  

Risk factor Adjusted OR [95% 

CI] 

Age at surgery (days) 0.97 [0.95 – 0.99] 

Gestational age (weeks) 0.83 [0.69 – 0.99] 

Morgan, J Pediatr 2013 



IRA grave nécessitant le recours à la dialyse  

Necker : 2000-2008, 3014 interventions concernant 2651 nouveau-
nés et nourrissons de moins d'un an, 2176 CEC,115 ARF dialysés 
(5,2%). 

Pedersen, Acta Anaesth Scand 2007 



Blinder, J Cardiovasc Surg 2012 

L’IRA, est un facteur de risque indépendant de DC postopératoire 



Mammen, Am J Kidney Dis 2012 
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Glomérule Tubule rénal 

DFG ≈  filtration d’un volume 

équivalent à la volémie / 30min  

réabsorption tubulaire = 99% du 

DFG 

Processus passif (VO2 ↓↓) représente 90% de la VO2 rénale 

                  Débit sanguin cortical / médullaire ≈ 10 : 1 

Ht ≈ Ht systémique Ht ≈ 50% Ht systémique 

paO2 = 20-60 mmHg paO2 =  15-30 mmHg (<15 dans 

la médullaire profonde) 

Métabolisme aérobie Métabolisme anaérobie de la 

médullaire profonde 

 

Métabolisme aérobie de la 

médullaire superficielle -> 

susceptibilité à l’hypoxie ++++ 



Adaptation postnatale de la fonction rénale 

• Débit sanguin rénal = 10% du débit cardiaque (et de la DO2) 

 

• Fraction d’extraction de l’O2 = 10-15% 

 

• DFG croît de 5 à 40 ml/min/1.73m2 durant la première semaine 

 

• Niveau élevé de l’ Angiotensine II et de résistance vasculaire rénale 



ngLong[ngLong$cluster == "A", ]$timeCorr

n
g
L
o
n
g
[n

g
L
o
n
g
$
c
lu

s
te

r 
=
=
 "

A
",

 ]
$
n
g
a
lC

re
a
t

                      

n=173

b
e
fo

re
 C

P
B

a
ft
e
r 

C
P

B

1
-3

h

3
-6

h

6
-9

h

9
-1

2
h

1
2
-1

5
h

1
5
-1

8
h

1
8
-2

4
h

2
4
-4

8
h

0

200

400

600

800

1000

1200

1400

1600

ngLong[ngLong$cluster == "B", ]$timeCorr

n
g
L
o
n
g
[n

g
L
o
n
g
$
c
lu

s
te

r 
=
=
 "

B
",

 ]
$
n
g
a
lC

re
a
t

                      

n=23

b
e
fo

re
 C

P
B

a
ft
e
r 

C
P

B

1
-3

h

3
-6

h

6
-9

h

9
-1

2
h

1
2
-1

5
h

1
5
-1

8
h

1
8
-2

4
h

2
4
-4

8
h

ngLong[ngLong$cluster == "C", ]$timeCorr

n
g
L
o
n
g
[n

g
L
o
n
g
$
c
lu

s
te

r 
=
=
 "

C
",

 ]
$
n
g
a
lC

re
a
t

                      

n=4

a

b

c

d

b
e
fo

re
 C

P
B

a
ft
e
r 

C
P

B

1
-3

h

3
-6

h

6
-9

h

9
-1

2
h

1
2
-1

5
h

1
5
-1

8
h

1
8
-2

4
h

2
4
-4

8
h

CLUSTERS
Normal                                  Severe                            Very severe

N
G

A
L

 u
g

/m
m

o
l 
c
re

a
ti
n

in
e

, 
m

e
a

n
, 
s
d

Bojan, Clin J Am Soc Nephrol 2014 
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Bojan, Clin J Am Soc Nephrol 2014 



Rosner, Clin J Am Soc Nephrol 2006 

Facteurs de risque de l’IRA suivant la chirurgie cardiaque 

La lésion initiale est tubulaire 



Adjusted OR of AKI for CPB time : 1.16, 95CI :[1.05-1.29] 

Guzzetta, Anesth Analg 2009 



Haase, JACC 2010 



Haase, JACC 2010 



Réponse myogénique Feedback tubulo-

glomérulaire 

3ème 

mécanis

me 

Vasoconstriction de l’artériole afférente 

en réponse à l’élévation de la pression 

intraluminale 

Vasoconstriction de 

l’artériole afférente en 

réponse à l’augmentation 

de la concentration 

intraluminale de NaCl au 

niveau de la macula densa 

?…… 

 

vasodilata

tion lors 

de chutes 

du  DSR 

<10 sec < 1 min < 1 min 

 -> régulent la balance hydro-électrolytique 

 -> protègent l’intégrité du glomérule 

 -> régulent la VO2 rénale 

 



Ono, Crit Care Med 2013 



Bojan, Eur J Anesthesiol 2018 
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DO2 = 354.31 ± 129.84 ml min-1 m-2 



Ruf, Crit Care 2015 



Ruf, Crit Care 2015 



Rhee, J Appl Physiol 2012 



Haase, JACC 2010 



Haase, JACC 2010 





Pr Fritz Haber, 1868 – 1934 

Prix Nobel de chimie de 1918 pour la synthèse de 

l’NH3 

 

2O2- + 2H+ -> H2O2 + O2 

Réaction de Haber-Weiss:    H2O2 + O2-  -> OH- + OH- +O2 

 

Les deux reactions sont catalysées par le Fe ionise et en milieu acide:  

 

Réactions de Fenton : Fe3+ + O2- -> Fe2+ + O2 

   Fe2+ + H2O2 -> Fe3+ + OH- + OH- 

 

 
 



Pr Fritz Haber, 1868 – 1934 

Prix Nobel de chimie de 1918 pour la synthèse de 

l’NH3 

 

-> découverte des réactions de péroxydation 

 

2O2- + 2H+ -> H2O2 + O2 

Réaction de Haber-Weiss:    H2O2 + O2-  -> OH- + OH- +O2 

 

Les deux reactions sont catalysées par le Fe ionise :  

 

Réactions de Fenton : Fe3+ + O2- -> Fe2+ + O2 

   Fe2+ + H2O2 -> Fe3+ + OH- + OH- 

 

 
 





Bailey, Anesthesiology 2015 



OR = 1.22 [1.19–1.26], p < 0.001 pour chaque CGR additionnel 

 
Furnary, Circulation 2007 

Le risque lié aux transfusions 

chez l’adulte  



Ranucci, Critical Care 2009 



Carlo, Congenital Heart Disease 2017 



Rosner, Clin J Am Soc Nephrol 2006 

Facteurs de risque de l’IRA suivant la chirurgie cardiaque 

Surcharge hydrique 

Stase VCI 



Sutherland, Am J Kidney Dis 2010 



Kwiatowski, Pediatric Nephrol 2017 



Carlo, Congenital Heart Disease 2017 



Principales anomalies dans l’IRA post-chirurgie cardiaque 

1. Anomalies vasculaires rénales  

• Augmentation du Ca2+ cytosolique -> vasoconstriction 

• Congestion médullaire -> aggrave l’hypoxémie médullaire 

 

2. Anomalies tubulaires : destruction de la bordure en brosse du 

tubule proximal  

• Débris éliminés dans le tubule 

• Dysfonction de la Na/K ATP-ase tubulaire -> augmentation de 

la concentration du Na+ intraluminale -> précipite avec la 

protéine de Tham et Horsfal  

 

→ obstruction tubulaire → augmentation de la pression 

intraluminale → diminution du DFG 

 

3. Inflammation : Activité accrue de la NOs 

-> rôle protecteur par vasodilatation de l’artériole afférente 

-> production de peroxynitrite -> destruction tubulaire 

 



Sutton, Kidney Int 2002 

Evolution de l’IRA par ischémie-reperfusion 

La lésion initiale se situe au niveau tubulaire 



2-4 h 12 – 24 h 1 – 3 jours 

Kwiatowski, Pediatric Nephrol 2017 
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Définition IRA 

Metha RL, Crit  Care 2007,      Akcan-Arikan, Kidney Int 2007 



Problèmes posés par la 

créatinine plasmatique pour le 

diagnostic 

de l’IRA chez l’adulte 

Lassnigg, J Am Soc Nephrol, 2004 



Necker-Enfants Malades 

La créatinine plasmatique  

pour le diagnostic  

de l’IRA chez le nourrisson 



Bezerra, Nephrol Dial Transplant 2013,    Ricci , Nephrol Dial Transplant 2013  

Définition IRA néonatale 



Briggs JP. Kidney Int. 2008 



Biomarqueurs rénaux 

1. Marqueurs de l’atteinte tubulaire = 

marqueurs lésionnels (NGAL, KIM-1, LFAB, 

IL-18) 

 

 

2. Marqueurs de la filtration glomérulaire = 

marqueurs fonctionnels (inuline, créatinine, 

cystatine C, albuminurie)  

 



Krawczeski JACC 2011 
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population [TIMP-2 * IGFBP-7]  

threshold 

Gist 

Pediatr Nephrol 

2016 

94, average 154 days 

old 

> 0.78 

ROC area = 0.71 

Meersch 

Plos ONE 2014 

51 patients 1.5 – 3 

years old 

> 0.70 

ROC area = 0.85 

Kellum, Nephrol Dial Transplant 2016 

Tissue inhibitor of metalloproteinases-2 (TIMP-2)  

Insulin-like growth factor-binding protein 7 (IGFBP-7)  
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Maintien DSR et DO2 

Maintien pressions de perfusion 

Vasodilatateurs rénaux 

CEC pulsatile ? 

Monitorage NIRS ? 



Réduire les transfusions 

Ultrafiltration  

Corticosteroids 



Moins de 

transfusions 

CGR frais 

NaHCO3 

N-acetyl 

cysteine 

Haptoglobine 

Deferoxamine 



Patel, 

Heart Fail Rev 

2011 

Effet estimé / risque d’IRA lors d’une utilisation 

à titre préventif 

  



Effet estimé / recours à la dialyse lors d’une utilisation 

à titre préventif 

  

Patel, 

Heart Fail Rev 

2011 



Effet estimé / mortalité lors d’une utilisation 

à titre préventif 

Patel, 

Heart Fail Rev 

2011 



Ricci, Crit Care 2011 
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ANP 

Effet estimé sur le recours à la dialyse lors d’une utilisation 

à titre curatif après une chirurgie lourde 

  
Nigwekar, 

Clin J Am Soc Nephrol 

2009 



Les moyens de l’épuration extra-rénale (EER) 

• DP (peritoneal dialysis) : gradient osmotique et de concentration 

 

• Méthodes d’épuration continues CRRT :  

– CVVH (continuous veno-venous hemofiltration) : gradient de 
pression hydrostatique 

– CVVHD (continuous veno-venous hemodialysis) : gradient de 
concentration 

– CVVHDF (continuous veno-venous hemodiafiltration) : les deux 

 

• HDI (intermittent hemodialysis) : gradient de pression hydrostatique 
et de concentration 

 

Liquide de dialysat en pédiatrie : iso-osmotique, tampon bicarbonate 



Choix d’un mode d’EER en pédiatrie 

 

Mode d’EER DP CRRT HDI 

Avantages, indications Correction rapide 
d’une hyperkaliémie 
Surcharge hydrique 
modérée 
Facilité de la voie 
d’accès 

Correction rapide 
d’une hyperkaliémie 
Surcharge hydrique 
majeure (OAP, 
sepsis) : hémofiltration 
Clearance des 
grosses molécules : 
dialyse 
 

Correction rapide 
d’une hyperkaliémie 
Surcharge hydrique 
majeure (OAP, sepsis) 
Clearance des 
grosses molécules 
 

Contre-indications Défaut de paroi, hernie 
diaphragmatique 
Infection, tumeur, 
chirurgie abdominale 
récente 
ECUN 
Dérivation ventriculo-
péritonéale 
Mauvaise tolérance 
dans les cardiopathies 
précharge-
dépendantes 

Coagulopathie Coagulopathie 
Instabilité 
hémodynamique 

 

 

 



La dialyse péritonéale chez le nourrisson < 1an 

• Assure une ultrafiltration d'environ 4ml/kg/h chez le nouveau-né et 
2,5-3,5 ml/kg/h chez le nourrisson 

• Assure une clearance de la créatinine de 2 à 20ml/min/1,73m2 chez 
le nouveau-né 

• Necker Enfants –Malades, 2000-2008 : une complication grave de 
la DP à été enregistrée pour 25.4jours de DP 

 

 

 

 

 

 

 

 



Indications de L’EER à Necker 

 L'oligurie : diurèse < 2ml/kg/h (1ml/kg/h) qui persiste au-
delà de 4heures malgré l'optimisation de la précharge, des 
constantes hémodynamiques 

 La surcharge hydrique  

 Le contexte de bas débit 

 Les complications métaboliques  

 

 



Time to initiation of peritoneal dialysis and short-term 
outcome in neonates and infants with acute kidney injury 

following congenital cardiac surgery 

Days of follow-up
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Logrank P = 0.02

delayed PD

early PD

delayed PD

early PD

No. at risk:

HR ajusté sur l’année: 0.52 [0.29 – 0.85] 

3550 patients <1 an opérés entre 

2000-2009, parmi lesquels 146 ont 

été dialysés 

 

Délai avant début de la dialyse:  0 – 

21 jours, médiane 1 jour 

 

Mortalité à 30 jours: 28.1% 

Mortalité globale: 36.6% 
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L’atteinte rénale chronique dans les cardiopathies congénitales 



Critères KDIGO 2012 

1. L’estimation du DFG doit se faire par une équation utilisant la 

créatinine, et si le DFG estimé est pathologique, il est conseillé 

de le vériofier en utilisant une équation utilisant la cystatine 

2. L’estimation de la fonction rénale comprend, au même titre 

que la mesure/estimation du DFG, la mesure de l’albuminurie 





Facteurs de risque IRC dans les cardiopathies congénitales 

1. La cyanose / viscosité 

• hyperfiltration glomérulaire -> glomérulomégalie -> 

protéinurie 

• augmentation des résistances vasculaires postcapillaires -

> protéinurie tubulaire 

 

2. La défaillance VG (syndrome cardio-rénal) 

• Bas débit chronique -> stimulation du système rénine – 

angiotensine-aldostérone -> rétention hydro-sodé 

 

3. Défaillance du VD 
• Clearance créatinine corrélée avec la résistance 

vasculaire pulmonaire et la PVC (Anne, Int J Cardiol 2009) 
 



Schrier, CJASN 2008 



Conclusions 

L’IRA est une complication sévère après chirurgie cardiaque pédiatrique  

 

La découverte des nouveaux biomarqueurs de l’IRA représente un progrès 

majeur, permettant un diagnostic précoce 

 

Il n’existe, à présent, aucune thérapie spécifique pour prévenir, atténuer ou 

accélérer la récupération de la fonction rénale en pédiatrie; la miniaturisation 

des circuits de CEC diminue son incidence 

 

Le traitement de l’IRA reste conservateur; l’instauration précoce de la dialyse 

dans l’IRA grave améliore la survie 

 

Le dépistage de l’IRC devrait faire partie du bilan de routine des patients 

porteurs de cardiopathie congénitale 


