
Réanimation des cardiopathies 
congénitales / acquises de 

l’enfant

Ou l’éloge du partage des savoirs …



Introduction
• Précocité diagnostique

• Précision diagnostique 
(échocardiographie)

• Monitorage plus performant

• Amélioration techniques opératoires

• Amélioration techniques de CEC

• Optimisation des stratégies de soin

• Protection myocardique

• Réanimation dédiée

• « Management »

Cardiopathies + complexes

Chirugie néonatale

Prématurité

Assistances longue durée

Nobuaki. J Cardiotho Vasc Anesth. 2004





SCORE Procedure exemple Model based Mortality

STAT-1 ASD repair 0,3% (0,1 – 0,5%)

STAT-2 TOF repair (ventriculotomy transannular patch) 4,2% (2,4 – 6,4%)

STAT-3 Arterial Switch Operation 4,8% (3,9 – 5,7%)

STAT-4 Ross Kono procedure 9,4% (5,8 – 13,9%)

STAT-5 Norwood operation 23,6% (21,9 – 25,3%)





Introduction
• DES d’anesthésie-réanimation
• DES de pédiatrie
• DES de cardiologie
• DES réanimation médical
• DESC néonatologie
• DIU de réanimation pédiatrique
• DIU de cardiologie pédiatrique
• DIU d’échocardiographie
• DIU thrombose/hémostase
• DIU de circulation extracorporelle
• DIU de réanimation des cardiopathies congénitales
• DIU de chirurgie des cardiopathies congénitales
• TOEFL
• Maîtrise de soi. (non compris dans ce diplôme)





• Philadephie

• 190 nouveaux nés.

• 77% vont être opérés.

• 46% ont un diagnostic postnatal.

– Maternité 38%

– Après retour à domicile 8%

• cohorte è 7,5% de ✝

– Age à la prise en charge

– Nbre de CEC

– Postop CPR

Dorfman. PCCM 2008



With a little help from my friends

•La période préopératoire est une mise à l’épreuve d’une 
réanimation.
•Période particulièrement difficile pour l’enfant et la famille.

•Mise à l’épreuve de toute l’équipe médico-chirugicale
–Cardio-pédiatre
–Chirurgien cardiaque pédiatrique
–Anesthésiste
–Réanimateurs
–Radiologues.

•Importance d’un diagnostique juste et précis

•Importance d’un diagnostique rapide

•Importance d’une prise en charge bonne et rapide

•Rôle du management (Staff ; chir réglée vs Urgences)



• Une seule issue pour que 

tout marche bien.

• Collaboration.

• Echanges entre spécialités.

• Congrès transversaux.

• Travail (eh oui!)



Oscar J20 de vie J10 post TGV simple



• 3419 cas d’ arrêts cardiaques intra-hospitaliers.

• 19 % de survie sans séquelle neurologique.

• 1 mn < CPR < 15 mn è survie de 41%

• CPR > 35mn è survie de 12%



Accueil en Réanimation
• Réanimation prévenue de l’arrivée
• Pas d’interruption du monitorage (ou alors la plus courte possible):

– Fc ;PA ; PAP ; PVC ; POG
– SpO2 ; SvO2 ; NIRScérébral et viscéral
– Picco; Qc ; VSIT ; EPEV

• Préréglage du respirateur – thérapeutiques inhalées (NOi)

• Drains en aspiration +++ 

• Sonde gastrique ; sonde urinaire ; Dialyse péritonéale

• T° rectale / cutané 

• Thérapeutiques
– Sédation
– Antibioprophylaxie
– Inotropes / Vasopresseurs
– Diurétiques

• Pace Maker +++



Les Transmissions

• Un temps essentiel de l’accueil du patient.

• Pour les médecins ET / PUIS le personnel paramédical.

• De mauvaises transmissions peuvent être source de 

morbidité.

• Concernent les informations médicales et chirurgicales.

• C’est aussi un bon moyen d’enseignement.



Segall. Anesth Analg 2012







Evaluation postopératoire

• Hémodynamique
– Congestion
– Macrocirculation
– Microcirculation

• Ventilation
– Intubation.
– Parenchyme

• Neurologique
– Sédation.
– Accident neurologique.

• Diurèse
– Diurétiques.
– BES.

• Drains
– Hémostase

• ECG
– Ischémie
– Troubles du rythme
– Troubles de la conduction

• Thorax
• GDS
• NFS/Coag/IonoS
• Lactates artériels
• Troponine ; BNP

• ECHOCARDIOGRAPHIE

Clinique Paraclinique



Hémodynamique
Valeur de l’examen clinique

• TRC > 6s meilleure valeur prédictive d’une diminution 

significative du Volume d’Ejection Systolique Indéxé

Shane. Arch Dis Child. 1999



Hémodynamique
Valeur de l’examen clinique

• Examen clinique vs PICCO (IC ; GEDVi )

Egan and coll. Intensive Care Medicine. 2005



Echocardiographie postopératoire

• Contractilité VD / VG

• Gradient résiduel

• Shunt résiduel

• Mesure non invasive des PAP

• Évaluation objective des effets des thérapeutiques

• Echographie pleuro-pulmonaire



Forrester et al. Am J Cardiol 1977;39:137

Normal

Cardiogenic shockHypovolemic 
shock

Fluid administration •Normal blood pressure: vasodilatators
•Reduce blood pressure: inotropics or 
vasopressors

•Diuretics
•Vasodilatators: NTG, nitroprussiate

Pulmonary Edema

Hypovolemia Pulmonary congestion
severemild

Tissue
Low perfusion

Normal perfusion

Severe 
hypoperfusion

DEFINITION



VO2

EO2Lactates

Shock results from inadequate blood flow and oxygen delivery to meet 
tissue oxygen demand

Somewhere in this area



Intérêts des lactates artériels

• Corrélation avec la mortalité dans les suites 
d’une réparation chirurgicale d’une 
cardiopathie congénitale

Siegler. Intensive Care Med 1996

DCD Vivants MOF No MOF

Lactates 6,86±0,79 2,38 ±0,13 4,87 ±0,7 2,35 ±0,19





Predicting major adverse events after cardiac 

surgery in children
M. Seear and Coll Ped Crit Care Med 2008

• Quels sont les indices prédictifs d’évènements 
postopératoire majeur (ECMO)?

• 52 enfants bénéficiant de procédures chirurgicales à « haut 
risque » (CAV;Fallot; VDDI; TGV…)

• Etude de paramètre cliniques et biologiques à 3, 6, 9, 12 et 
24h après la chirurgie.
– Fréquence cardiaque / PAM / Débit cardiaque
– Gradient de T°
– diurèse
– Lactates
– SVcO2



Predicting major adverse events after cardiac surgery in children
M. Seear and Coll Ped Crit Care Med 2008

Absence de corrélation entre le débit cardiaque et la 
PAM, la diurèse, le gradient de T°, et la fréquence 
cardiaque, PVC, POG, SVI....

Seuls les lactates et la ScvO2 sont prédictifs 
d’évènements majeurs postopératoires mais avec 
une mauvaise valeur prédictive positive.

ScvO2/lactates<5 aurait une VPP de 93,8% ( Se 79% ; Sp 
99,5% ) dans la survenue d’évènements majeurs 
postopératoires



Naïma, 2 ans…aux Urgences Pédiatrique 

de l’Hôpital de Nîmes.

u Sur une histoire de dyspnée fébrile non résolutive, avec un tableau 
digestif (douleurs abdominales; vomissements) qui précipite la 
venu à l’hôpital.

u Trois signes cardinaux à l’examen clinique:
§ Hépatomégalie sous ombilicale, dure et douloureuse.
§ Une cardiomégalie .
§ Une asthénie profonde suggérant un bas débit cérébral.

u Transfert en Réanimation.
§ Après 1mg/kg de furosémide IV.
§ Sans soutient inotrope.
§ En ventilation spontanée avec O2 au masque.
§ Avec une voie intra-osseuse tibiale gauche comme seul abord 

vasculaire.



Prise en charge initiale
• Instauration d’un support inotrope:

– Dobutamine 10 μg/kg/mn
– Adrénaline 0,1 μg/kg/mn
– Milrinone 0,75 μg/kg/mn

• Intubation et mise sous ventilation 
mécanique.
– En présence de l’équipe ECMO
– Circuit ECMO monté, non « primé ».

• « Equipement » sous echo:
– VVC fémorale gauche.
– Artère fémorale droite.
– Thrombus mural de la veine fémorale 

droite sur plusieurs tentatives de 
ponction à Nîmes .  Pas d’ECMO!!

En tout cas pas tout de suite…

Rénal

Cérébral



Un petit cas clinique rapide
• Jade
• 12 jours de vie
• Diagnostic postnatal d’Atrésie pulmonaire +CIV
• Canal artériel malformatif
• Anastomose de Blalock droit



Cérébral

Rénal

La situation au début



NIRS cérébral (bleu) et rénal (rouge)
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1) Hyper Q pulmonaire

2) Traction sur le canal artériel

3) Déclampage du shunt
Qp/Qs proche 1





Congenital: Critical Care

•Une hypothèse: 
§ La physiologie juste avant la dégradation, est 

anormale.
§ La physiologie a distance de la détérioration, 

est par contre normale.

•Elaboration d’un « Risk Index », dérivé de 
paramètres physiologiques facilement 
disponibles:
1. Fréquence cardiaque.
2. SpO2.
3. Variabilité de la fréquence respiratoire.
4. Variabilité de la fréquence cardiaque « beat to 

beat ».
5. Segment  S-T en V1.
6. Variabilité du vecteur-segment S-T 3D

•Continuous high résolution recording.

Comment se douter qu’il va se passer 
quelque chose de grave…

…aux vues de ces tendances?



◦ 13 patients / 25 ont présenté un ou 
plusieurs évènements cardio-
respiratoires  pendant la période 
« interstage ».

◦ 20 évènements au total:
◦ Qui surviennent à J 48 ± 40 après la chirurgie initiale.
◦ Dont 73% sont de nature respiratoire…
◦ …et 27% de nature cardiogénique.

◦ 4 décès sont à déplorer dans la cohorte.

Congenital: Critical Care



Congenital: Critical Care

QUELLE EST LA CAPACITÉ DE CET 
INDEX A DÉTECTER EN AMONT UN 

ÉVÈNEMENT GRAVE?

L’algorithme à une performance 
maximale entre 1 a 2h avant la 
détérioration clinique (S²ROC 0,91)

A partir de 4-5 heures avant 
l’évenement les S²ROC sont 
proches de 0,5 (absence totale de 
pouvoir discriminant).

Congenital: Critical Care



Évaluation initiale
• Qualité du montage chirurgical

– Schéma opératoire
– ETO peropératoire +++
– Échocardiographie postopératoire

• Qualité de la fonction myocardique

– Hémodynamique objective (PA…)
– ECG – échocardiographie
– Lactates artériels

ê
Probabilité d’évolution

favorable

compliquée

Sevrage VM

Optimisation

Évaluation



Et tous les jours nous nous poserons les 
mêmes questions…

• Objectifs hémodynamiques ?
– Quel niveau de PAM / PAS ?
– Quel niveau de POD / POG ?
– Le transport d’oxygène est il adapté? (SvO2).
– ∃ischémie myocardique? (ECG; tropo).

• Echocardio (pluri) quotidienne:
– Fonctions ventriculaires
– Shunt auriculaire / résiduels / ∃ ? Canal artériel
– PAP / gradients valvulaires
– Anatomie / Montage chirurgical.
– Epanchements pleuraux +++



Dysfonction Ventriculaire Gauche

• Tachycardie-HypoTA

• ì POG

• î SvO2

• Acidose

• ì lactates

• Échocardiographie
– FEVG î
– ITVssAo î
– Cinétique segmentaire
– Dilatation VG

• ì Fc

• 8<POG <12

• ì Contractilité
– Dobutamine
– Dopamine
– Adrénaline
– Milrinone

• î post charge
– Nitroprussiate
– Milrinone
– Urapidil

• Assistance circulatoire





• Un nourrisson de 5 mois est amené par sa mère aux urgences de votre institution 
pour une détresse respiratoire s’aggravant et un refus de toute alimentation. 
L’anamnèse retrouve des difficultés alimentaires depuis 3 mois accompagnées 
d’une irritabilité. Il ya 1 mois il a présenté un épisode de détresse respiratoire 
aboutissant à la prescription de B2mimétiques inhalés aggravant la 
symptomatologie. L’examen clinique retrouve un rythme cardiaque à 133/mn, une 
fréquence respiratoire à 50/mn, une pression artérielle à 79/34, un bruit de galop au 
niveau du précordium et des sibilants bilatéraux. On sent une hépatomégalie à 2 cm. 
La biologie standard est sans anomalie. 
Le mécanisme expliquant le tableau de cet enfant est plus probablement:

1) Diminution de la perfusion de la coronaire G
2) Epanchement péricardique
3) Myocardite
4) Insuffisance cardiaque par hyperdébit pulmonaire par shunt gauche droit



Inotropes



Inotropes

• Diminution de l’IC max à la 12ème h, 
de 30% dans les suites d’un 
« Switch ».

• 25% de ces 122 NN ont IC < 2l/m2

Milrinone 75mcg/kg en 30 mn puis 
0,75mcg/kg/mn diminue l’incidence 
des bas débits postopératoires  (RRR 
64% ; p=0,007)

Wernovsky G and coll. Circulation 1995

Hoffman and coll. Circulation. 2003



W. Vogt. Intensive Care Med 2011



Levosimendan





• Nine children with severe 

heart failure.

• 89% discharged from ICU.

• 78% survival at hospital 

discharge.



Mortality after neonatal cardiac surgery:Prediction from mean 
arterial pressure after rewarming in the operating room. 

Joffe. J Thorac Cardiovasc Surg 2007

• Etude prospective

• Recueil rétrospectif de la 
PAM après déclampage

• Normothermie (T > 34°)

• 70 enfants

• Cardiopathies complexes

• Age < 6 semaines

Sont Prédictifs de décès

• Durée PAM < 30 mm Hg
or 1.094 IC 95% [1.033-1.158]

• Réa. Cardo-Pulmonaire 

or 13.8 IC95% [3.063-62.194]



Dysfonction ventriculaire droite
• ì fréquence cardiaque
• Précharge POD >15 mm Hg
• Hypotension

– î précharge VG
– Interactions VD/VG

• ì contractilités
– Dobutamine
– Adrénaline (pression de perfusion coronaire)

• î postcharge
– NO
– Milrinone
– Sildénafil
– FOP /canal artériel

• Assistance circulatoire



Un nourrisson de 6 mois porteur d’une T21 est opéré d’un CAV complet. A J1
postop cette petite fille est sédatée, ventilée et bénéficie d’un soutien inotrope par
dopamine (5 mcg/kg/mn), milrinone (0.5 mcg/kg/mn), et adrénaline (0.05
mcg/kg/mn). Elle présente brutalement un trouble du rythme avec asystolie.
(Figure). Les nurses commencent les manœuvres de ressuscitation (CPR) selon les
principes des Pediatric Advanced Life Support guidelines.
Parmi les suivantes, quelle est la meilleure proposition pour ce patient?

1. Atropine 0,02 mg/kg

2. Augmentation 
adrénaline à 0,1 
mcg/kg/mn

3. Activer le Pace Maker 
en mode DDD

4. Défibrillation en mode 
synchronisé 1 J/kg

5. Stimulation auriculaire 
à haute fréquence



Spécificités de l’HTAP postopératoire

HTAP

Cardiopathie 
congénitale

•CIV  ; age > 6 mois
•TGV+CIV; age > 6 mois
•CAVC; age > 6 mois
•VDDI; age > 6 mois
•RVPAT; age < 8 semaine
•RVPAT bloqué
•Sd. Schone
•Truncus arteriosus
•Fenetre aorto-pulmonaire
•Transplantation Cardiaque
•T 21

Circulation 
Extarcorporelle

•Syndrôme inflamatoire

•Œdème pulmonaire

•î Compliance pulmonaire

•Acidose métabolique

Anesthésie

•Atélectasies

•FiO2

•Pression positive 
intrathoracique

•Hypoxie, hypercapnie



Inhaled nitric oxide as a therapy for pulmonary 
hypertension after operations for congenital heart 

defects.

¡ 17 enfants HTAPpostop sévère
¡ iNO 20 ppm « rescue therapy »
¡ Respect de l’hémodynamique systémique

Journois  and Coll. 1994



¡ HTAPpostop= 70% PAsyst.
¡ 6.5% de mortalité.
¡ Moins de poussées aigüe d’

HTAPpostop dans le groupe 
iNO.

¡ Res. Vasc. Pulm. Indexées 
étaient plus basses dans le 
groupe iNO

¡ Sevrage de la ventialtion 
mécanique plus rapide dans 
le groupe iNO

¡ Absence de toxicité

Lancet 2000



Anesthesiology 1999

• Petite fille de 6 semaines- 3,1 kg.

• Cœur triatrial avec membrane 
restrictive. 

• HTAPpostop traité par NO.

• Effet rebond traité par 1 mg de 
sildénafil.



NAMASHIMAYAN AND COLL. AM J RESPIR CRIT CARE MED 2006

• Travail  prospectif ,randomisé, en double aveugle, sildenafil vs placebo
• 30 patients (dont 20 en phase postopératoire de chirurgie cardiaque pédiatrique)
• 0,4 mg/kg de traitement donné 1h avant le sevrage de l’iNO.
• Critère de jugement principal: effet rebond ( Δ PAP≥  +20%)

Effet sur les PAP Durées de ventilation et de séjour en Réa



Comment manipuler QS et QP?
• Facteurs augmentant les R artérielles Pulm

– Peep
– Pression de plateau élevée
– Atélectasies
– Hypoxie ; hypercapnie
– Acidose
– Hématocrite élevé
– Vasopresseurs

• Facteurs diminuant les R artérielles Pulm
– No peep
– Pression d’insufflation basse
– FiO2 haute
– Alcalose ; hypocapnie
– Hématocrite bas
– Anesthésie 
– Vasodilatateurs

Facteurs augmentant les R artérielles 
systémiques

èVasoconstricteurs
èStimulation

Facteurs diminuant les R artérielles 
systémiques

èAnesthésie
èVasodilatateurs



• Ce petit schéma vous montre que l’application d’une 
pression positive diminue, dans ce model animal, le 
débit pulmonaire.

• Il vous montre aussi que cet effet est renforcé, 
potentialisé par la diminution de la FiO2.
Ø FiO2=100% è vasodilatation pulmonaire è ↗Qp.
Ø FiO2=21% è ↘ Qp par augmentation du tonus vasculaire 

pulmonaire.
Ø AU USA, certains mélange hypoxique sont autorisés pour 

ventiler ces enfants presentant un hyper-débit 
pulmonaire important (HypoVG, Norwood; Truncus etc…)

• 6 piglets 3-6kg.
• Le chirurgien transforme le cœur 

en un model de cœur 
univentriculaire.
Ø Creation d’une CIA (rashkind)
Ø Occlusion de l’AP.
Ø Valve tricuspide incompétente.
Ø Flux pulmonaire è shunt Blalock

like tendu entre le TABC et le tronc 
de l’AP.

• Mesure des pressions un peu 
partout.

• Mesure du débit Aortique et du 
débit dans le shunt.



• FiO2=100% è Le Qp monte
• En Hypoxie (FiO2 10%) è le Qp baisse 

avec amélioration du du QP/Qs qui se 
rapproche de 1.

• Le mélange commercial CO2 5% 
(disponible uniquement aux USA) 
permet d’obtenir un Qp/Qsproche de 1.

• Observez les effets de la CEC…

• 14 fetal sheeps opérés 
dans la vie fœtales avec 
création d’une 
physiologie « VU like ».

• Sternotomie + CEC+ arrêt 
circulatoire en 
hypothermie profonde.

• Evaluation de diverses 
manipulations 
respiratoires sur la 
circulation pulmonaire de 
l’agneau nouveau né.





Et tous les jours nous nous poserons les 
mêmes questions…

• Apports hydriques ?
– Apports oraux + Intraveineux précis /h et /j
– Objectifs: ❑ positif  de x ml ❑ stable ❑ négatif de x ml
– Objectifs de diurèse en ml/kg/h
– Bilan entrée sortie / h et /j
– Diurétiques ? Doses?
– Dialyse?

• Examen:
– Oedèmes (déclives).
– Épaisseurs des parties moles sur la radiographie du thorax.
– Echographie cardiaque.
– Echographie pleuropulmonaire (Lignes B; Comet Tail; épanchement) +++.
– BNP
– Niveaux des POD et POG

FLUID ISPOISONFLUID 
IS 

POISON



• Etude prospective

• Composite poor outcome:
• Décès < 30 j
• Dialyse
• Durée de ventilation / séjour quartile le plus 

élevé

• Comparaison des bilans 

hydriques  groupe « poor » 

outcome vs groupe « standart 

outcome »

Ped Crit Care Med 2013







Et tous les jours nous nous poserons les 
mêmes questions…

• Objectifs de ventilation ?
– Objectifs de SpO2? Quels objectifs de PH, de PaO2?
– Arrêt des curares? de la sédation?
– Débuter le sevrage de la ventilation mécanique?
– Extubation ce jour?
– Corticothérapie? Relais LHD ? CPAP ? VNI ?
– Kinésithérapie respiratoire?

• Paraclinique:
– Radiographie du thorax
– Bilan entrée/sortie
– Gazométrie
– Données du ventilateurs (réglages ; spirométrie ; compliance…)





• Vous rédigez la feuille de perfusion d’un nourrisson de 4 mois, dans les 
suites d’une chirurgie correctrice d’un CAVC. La CEC a durée 94 mn avec 
un temps de clampage aortique de 58 mn. La radiographie du thorax montre 
un œdème pulmonaire diffus et l’échocardiographie montre une altération de 
la fonction systolique biventriculaire, sans shunt résiduel, avec une fuite 
valvulaire minime. 

• Parmi les proposition suivantes, le réglage du respirateur le plus approprié 
est:

1. Une augmentation de la PEEP pour diminuer la postcharge VG.
2. Une fréquence respiratoire élevée pour compenser une acidose 

métabolique et ainsi diminuer les résistances vasculaires pulmonaires.
3. Une peep basse pour améliorer le retour veineux et ainsi optimiser la prés 

charge VD
4. Diminuer la fréquence respiratoire à la recherche d’une hypercapnie 

permissive 
5. Un volume courrant de 9-12 ml/kg pour ouvrir un poumon oedémateux.



• Vous vous occupez d’un nourrisson de 13 mois, 24h après correction 
complète d’une tétralogie de Fallot. L’enfant est sédaté, sous ventilation 
artificielle et bénéficie d’un soutien inotrope par milrinone 0,5 
mcg/kg/mn et adrénaline 0,05 mcg/kg/mn. Il présente une tachycardie 
sinusale. Les réglages du respirateur sont: Vt 6ml/kg, pression inspiratoire 
maximale 25 cm H2O, la PEEP à 8 cm H2O, 30 cycle par mn. La 
gazométrie artérielle montre un PH à 7,30, PaCO2 à 43 mmHg, PaO2 118 
mmHg, HCO3- à 22 meq/l, BE à -6. La PVC est mesurée à 15 mHg et 
l’échocardiographie retrouve une altération de la fonction ventriculaire 
droite.

• Parmi les propositions suivantes qu’elle celle qui est le plus suceptible 
d’améliorer la fonction ventriculaire droite?

1. Diminution de la peep de 8 à 5 cmH2O
2. Diminution de la fréquence respiratoire à 25 cm H2O
3. Augmentation du temps inspiratoire de 0,5 à 0,8 secondes.
4. Augmentation de la Pression inspiratoire max à 30 cmH2O
5. Augmentation du volume courrant à 8 ml/kg



Interaction cardio-pulmonaire



• 120 nouveaux nés mis sous HFO 
comparés à 120 patients en 
ventilation conventionnelle 
pendant la même période.

• Durée de ventilation plus courte. 
Dans le groupe HFO.

• Durée de séjour plus courte dans 
le groupe HFO.

• Pas d’étude prospective pour le 
moment.





Assistances Circulatoires 
et 

Cardiopathies de l’Enfant



« Assister » pour quel
projet thérapeutique?

ECMO:
◦ Bridge to recovery
◦ Bridge to bridge
◦ Bridge do transplantation
◦ Bridge to nowhere

VAD:
◦ Bridge to recovery
◦ Bridge do transplantation

Les nouvelles assistances:
◦ Bridge to recovery
◦ Bridge do transplantation
◦ Bridge to destination ???

BRIDGE
TO

SUCCESS!





Ce que l’on m’a enseignés et 
que j’ai,hélas, vérifié

A Faire A ne pas Faire
• Travailler en équipe (Cardio-Réa-Chir). Eviter les décisions solitaires.
• Utiliser une monitorage fiable de l’oxygénation 

tissulaire (SvO2; SvcO2; NIRS).
Etre trompé par une stabilité relative uniquement lié 
aux mécanismes d’adaptation physiologique.

• Suivre le principe de simplicité est souvent 
préférable à une solution complexe et 
hasardeuse.

Soumettre le cœur et les autres organes à des choix 
thérapeutiques délétères.

• Soigner le patient, pas l’echocardiographie. Epuiser pharmacologiquement le cœur.
• Ne pas penser qu’au cœur. Penser aux autres 

organes. Pousser le patient jusqu’à ses limites.

• Promouvoir l’anabolisme (c’est pas  facile) Accepter des objectifs et des résultats 
intermédiaires.

• Etre pro-actif: Poser l’indication de l’ECMO sur 
les tendances et non sur les évènements. Accepter les défaillances d’organes.

• Information et soutien des familles. Accepter l’hypothèse d’un arrêt cardiaque.
• Penser aux soins de réhabilitation dés le début



Risque de décès de 1-3% par jour d’ECMO

1ere étude prospective consacrée à l’ECMO.

Buts de l’étude:
Ø Incidence des évènements thrombotiques et 

hémorragiques.
Ø Identifier les facteurs associés à ces évènements.
Ø Evaluer leur impact sur le pronostic du patient.

514 patients < 19 ans (centres US majeurs)
◦ Survie globale à 54,9%.
◦ 27,5 évènements hémorragiques % jours ECMO.
◦ 11 évènements thrombotiques % jours ECMO.

64% 36% des patients



ECMO et arrêt cardiaque

• Etude retrospective

• 66 arrêts cardiaques “réfractaires”

• Cannulation pendant le MCE

• 33% survie hospitalière
– 44%  si cardiopathie isolée
– 9,5% si pathologie médicale

• 50% enfants avec MCE > 60 min ont 
un examen neurologique normal

Morris Pediatr Crit Care Med 2004
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• Un nouveau né de 2 jours né à 42 SA est soigné en réanimation pour une 
inhalation méconiale avec HTAP. Son état clinique s’aggrave malgré une 
alcalinisation, une ventilation en oxygène pur par HFO, assosciés à du NO 20 
ppm. La radiographie du thorax montre un syndrome alvéolaire bilatéral. 
L’échocardiographie retrouve un petit canal artériel qui shunte en 
bidirectionnel, une insuffisance tricuspide modérée et un shunt droit-gauche 
au nivau du FOP. Malgré cette prise en charge, l’enfant développe une 
hypoxémie menaçante avec acidose lactique. Une ECMO est installée par 
voie veino-artérielle, mais il présente un arrêt circulatoire juste avant le 
démarrage de l’assistance. Immédiatement après le démarrage de l’ECMO 
(débit=120 ml/kg/mn), l’ECG redevient sinusal, la SaO2 est mesurée à 100%. 
La  PA, qui est non pulsée, est mesurée au niveau de l’artère radiale droite à 
70 mm Hg . On n’entends pas les bruits de cœur et les pouls sont 
imperceptibles. La saturation en sang veineux mélé est mesurée à 70%. Des 
échocardiographies répétées montre un ventricule gauche dilaté et très 
hypocontractile.

• Parmi les propositions suivantes quelle est la première intervention 
thérapeutique la plus appropriée?

1. Augmenter le NO à 40 ppm
2. Augmenter le débit d’assistance à 150 ml/kg/mn
3. Débuter un massage cardiaque externe
4. Vasodilatateur systémique
5. Pratiquer une septostomie pour décharger l’oreillette gauche



204 patients pédiatriques réunissant l’effectif d’une étude prospective et une cohorte ayant bénéficiée d’une 
implantation compassionnelle.

Mortalité corrélée au petit âge, à l’hyperbillirubinémie et au recours à un BiVAD de façon indépendante.

La 1ère cause de décès = stroke.

33% d’AVC: 2/3 ischémiques – 1/3 hémorragiques,  dont 13% sont fatals.



28 décès
Ø11 de défaillance multi-organe.
Ø7 de défaillance circulatoire.
Ø1 de défaillance respiratoire.
Ø1 sevrage dans le cadre d’une L.A.T.A.

53,4 complications%patient/jour
Au moins 1 complication chez:
Ø70% de patients-pulsatile flow.
Ø55% des patients – continuous flow.

Ces quatre complications 
réunissent 66% de toutes 

les complications



Un Risque thrombotique plus important



Prévention de la thrombose: Un objectif central

Hypercoagulabilité

Trauma 
Vasculaire

Anomalie du 
Flux Sanguin

• 1542 chirugies / 1361 patients.
• 171 procédures/151 patients(11%) associé(e)s à 444 

épisodes thrombotiques.
• Extrathoracic venous (7,9%) > Intrathoracic venous

(4,2%) > Extrathoracic arterial (2,7%).
• 3,4% associent ces différentes thromboses/sites.



• Faible corrélation entre antiXa et TCA

• « Time to target » équivalent (» 9h)
• Augmentation des prélèvements sanguins.
• Incidence thromboses cliniquement apparentes 

constante.

• Significativement moins d’accidents 
hémorragiques.

12%
4%



Burnstein World J Ped Cong Heart Sug 2010

• Questionnaire. USA.

• ≈ 300 médecins / 94 centres médicaux.

• PCICU dédiées:
Ø ≈ 45% des cas.
Ø Hôpitaux d’Enfants.
Ø Affiliation Universitaire.

• Equipes médicales pluridisciplinaires.

• Compétences transversales peu 
développées.



• 47 centres / 85 aux USA
Ø 25 PCICU è 14037 patients.
Ø 22 PICU è 6885 patients

Mortalité par cardiopathie et par type de réanimation
PCICU PICU

TGV 0,3 % 5,6 % P<0;001
CAVC 1,2 % 3,4 % P=0;05



Pasquali. ATS 2012

• Les variations de mortalité entre les différents centres de chirurgie 
cardiaque sont liées en partie à la différence de qualité dans la 
prise en charge des complications postopératoires.



Brown KL and al. J Thorac Cardiovasc Surg. 2019

• 1,3% de mortalité à 30 jours
• 3,1% de mortalité à  6 mois.
• 22% de la cohorte présente au moins 1 

morbidité.
• 6,4% de la cohorte présente des 

morbidités multiples.

• Facteurs de risque:
– Nouveau-né
– Complexité cardiopathie
– Sévérité de la maladie (Choc – Ventilation pré-

opératoire)
– CEC > 90’ (ECMO – Morbidités multiples)



Brown KL and al. J Thorac Cardiovasc Surg. 2019
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