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Epidemiology of congenital heart diseases
Comparison with other common diseases
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Prevalence, pre- and post-natal diagnosis, and infant mortality of newborns with congenital heart defects:
A population-based study using the International Paediatric and Congenital Cardiac Code (IPCCC)

The EPICARD Study Group

Distribution of categories of CHD and associated anomalies

Total number of birth Total Live births
=317 538 ~ % of % of extra % of % of extra
4 ACC-CHD categories chromosomal cardiac chromosomal cardiac
birth Total anomalies anomalies anomalies anomalies
Live births 2867 cases
=314 022 - / Heterotaxy 0 24.3 0
- ~N ~N ~ Anomalies of venous connections 19.4 16.1 1.7 154
2349
Live birth 4?2 ;(’/) P 5:_3' ISl{;D Anomalies of atria 9.9 19.8 7.5
\_ 82.0% )L e 70 ) U 170 ) Anomalies of AV junction
and AV valves
Complex anomalies of AV
junction 0 7.7 0 0
— Functionally univentricular heart 15.8 19.6 8.3 20.8
N = 2867
| Ventricular septal defects 0.3 11.1 3.9
Anomalies of
393 ( 13.7° /) 409 ( 14.30 /) ventriculo-arterial connections
-f /0 . /0
1753 (61.1%) Chromosomal Extracardiac Anomalies of 3.9
Isolated CHD " anomalies extra pericardial trunks - - -
dnomaliies

Congenital anomalies 0 0 0 0

of coronary arteries

Khoshnood B et al. Heart 2012:98:1667-73



Prevalence, pre- and post-natal diagnosis, and infant mortality of newborns with congenital heart defects
A population-based study using the International Paediatric and Congenital Cardiac Code (IPCCC)
The EPICARD Study Group

Proportion of prenatal diagnosis

All CHDs In categories of CHDs Specific CHDs

% of prenatal
diagnosis

ACC-CHD categories

ACC-CHD categories % of prenatal diagnosis (n)

% of prenatal

L il diagnosis

All cases excluding
chromosomal anomalies

All cases excluding
chromosomal
and other extra cardiac
anomalies

All cases excluding
chromosomal,
other anomalies
and simple VSD

Heterotaxy 89.2 (37)

Anomalies of venous connections 16.0 (25)

: : Congenitally corrected
ANOMBANES OF aiia 4.3 (164) transgositionyof the great

Anomalies of AV junction
and AV valves

67.0 (91)

Functionally univentricular heart

Complex anomalies of AV junction 100.0 (13)

: : : TGA
Functionally univentricular heart

Ventricular septal defects ‘ 9.6 (1353)

DORV

: Anoma_lles of : 39.2 (503)
ventriculo-arterial connections
Anomalies of
extra pericardial trunks 44.7 (1 43)
Congenital anomalies 0 (9)

of coronary arteries

Khoshnood B et al. Heart 2012:98:1667-73



Prevalence, pre- and post-natal diagnosis, and infant mortality of newborns with congenital heart defects:
A population-based study using the International Paediatric and Congenital Cardiac Code (IPCCC)
The EPICARD Study Group

Proportion of Termination of pregnhancy

All CHDs : total 16% In categories of CHDs

ACC-CHD categories % TOP
Heterotaxy 75.7

Anomalies of venous
connections

ACC-CHD categories
16.1

All cases excluding Anomalies of atria 4.4
chromosomal anomalies " Anomalies of AV junction 42 7
and AV valves
All cases excluding Complex anomalies of AV 16.9
chromosomal junction '
and other extra cardiac ] Functionally univentricular heart 62.7
anomalies Ventricular septal defects 5.7
: _ Anoma_lies of _ 185
All cases excluding ventriculo-arterial connections
chromosomal, Anomalies of
other anomalies - extra pericardial trunks 23.9
and simple VSD Congenital anomalies 0

of coronary arteries

Khosnood B et al. Heart 2012;98:1667-73



Infant mortality in newborns with congenital heart defects
The EPICARD Study Group

Prenatal : : Infant
: ) Postnatal diagnosis :
diagnosis mortality

8-28 29 days-
days 1 year % 95%CI
% %

<7days

ACC-CHD categories N o

Heterotaxy 8 25.0 0.0 12.5

8.5-75.5

Anomalies of venous 26 3.9 11.5 11.5 26.9 11.6-47.8
Anomalies of atria 174 0.6 0.6 2.3 3.5 1.3-7.3
Anomalies of AV junction 109 83 7.3 128 28.4  20.2-37.0
and AV valves
Complex anomalies of AV 7 0.0 0.0 14.3 14.3 0.4-57.9
Functionally univentricular 48 41.7 12.5 4.1 - 43.2-72.4
Ventricular septal defects 1396 0.2 0.5 0.9 1.6 1.0-2.4
. Anomalies of = 447 23 20 4.0 8.3  59-11.2
ventriculo-arterial connections
Anomalies of 124 32 65 24 121 6.9-19.2
extra pericardial trunks
Congenital anomalies 9 0 0 11.1 111 0.3-48.2

of coronary arteries

All 2348 2.1 1.8 2.5 5.5-7.5
All except chromosomal
anomalies and /or anomalies of 784 29 29 3.6 6.8-10.9

other systems and IVSD



Proportion of preterm births for newborns with CHD (excluding isolated ASD)

Congenital Heart Defect GESTATIONAL AGE (weeks)
<32 3237 <37
N % Bua** p* \ $BRo** p* » RO p*

' 89 24 1811 0008 111 98125 «0.00] 135 11150 <]

vithout ¢hromosomal anomalies 2055 23 1730 002 102 89116 <0001 125 11.1-140 <«0.00]
Vihout< 4l and/or 170 i) 1529 Q04 94 511048 Q) 115 10.1-131 <«0.00)

hes of other systems**®

vithout chromosomal and/or

hes of other systems, excluding ! ° 56 Q00 ° 1S QW W06 00
|VSD

National Perimatal Survey 2003 1815 13 59 12

| | |

Laas E et al. Pediatrics 2013



Impact of preterm birth on infant mortality for newborns with congenital heart defects
The EPICARD Study Group
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T |
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075

ePreterm birth is associated with an
approximately four-fold higher risk of infant
mortality for newborns with CHD.

Logrank fest ; p<0.001 *This excess risk appears to be mostly limited

survival probability
050

25

to newborns < 35 weeks of gestation and is

disproportionately due to early deaths.
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0 100 200 300
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2831 weers 3234 woehs 3538 weeis 3741 wooks

Laas E et al. in press



Adjusted Odds Ratio of Mortality

=S

3.0 ;

2.0 |
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0.0 " . . . . v :
34 35 36 37 38 39 40 41

Gestational Age, Weeks

Gestational Age, wk No. of Patients

34 132

39 177

36 357

37 524

38 949

395 2321

41 156

Observed Mortality, %

{95% CI")

15.2(9.5-22.4)
15.3(10.3-21.4)
16.2(12.6-20.5)
13.2(10.4-16.4)
9.0(7.2-11.0)
7.306.3-8.4)
7.7(4.0-139)

Unadassted OR
(95% C1)

2.81(2.11-3.73)
2.50 (1.92-3.25)
215(0.70-2.7)
1.79 (1.44-222
1.43(1.16-1.76)
Reference level
0.99(0.73-1.36)

In hospital mortality
according to term in CHDs

PNae

<0.00
<0.001
<0.00
<0.001
<0.001

0.96

Adjusted OR (95% CI)

1.83(1.26-2.66)
1.70(1,22-2.37)
1.53(1.15-2.08)
1.34(1.05-1.1)
1.16 (0.93-1.45)

1.18 (0.86-1,62)

PValue

0.002
0.002
0.003
0.02
0.19

0.32

Costello JM et al. Circulation. 2014:12:2511-2517.



Mortality rates in low birth weight infants

Cardiac surgery for CHD
Mortality rate, Monrtality rate,
1-25 kg 25-4 kg Risk ratio P
(n = 517) (n = 2505) (95% CI) value
RACHS-1
2 5.0 (139) 2.4 (709) 2.1 (0.89-4.97) 03
3 14.2 (183) 5.6 (840) 2.5(1.62-3.99) <.01
4 21.9 (105) 9.7 (462) 2.3 (1.43-3.55) <.01
6 30.0 (90) 21.1 (494) 1.4 (1.00-2.04) 03
Aristotle
] 80.0 (5) 26.7 (15) 3.0 (1.16-7.73) 32
2 11.7 (222) 5.5 (876) 2.1(1.36-3.37) <.01
3 13.6 (88) 5.2 (544) 2.7 (1.40-5.01) <.01
4 20.78 (178) 13.6 (965) 1.5(1.10-2.13) <.01
Risk level 16.7 (24) 1.9 (105)  8.75 (1.7-45.04) 08

missing

Curzon CL et al. JTCS 2008
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Duration of hospital stay

Adjusted Ratio of Postoperative Length of Stay
o -d
o O

06 - according to term in CHDs

04

0.2

00 + - . . ' . 3 .

34 35 36 37 38 39 40 41
Gestational Age, Weeks
Observed Unadpsted Exira Unadusted Rato Adjusted Exvra Days Adusted rato
Gestatonal Age. wk Postoperative LOS, ¢* Days (95% CIit {25% Co PValue (5% Ot (95% Q) FValve
A0 190(10.0-425 7.76.7-98) 148 (1.36-161) <0.00 6.1¢64-30) 1.38 (1. 27-1.50) <0.001
B0 2400020-4400 6.2 (4.6-8.0) 1.39(0.29-1.50 <0.001 4834-64) 1.30 (1.21-1.40) <0.001
35.0 180(10.0-37.00 5037-6.49) 1.311.23-1.40) <0.001 372549 1.231.16-1.31) <0.001
37.0 185(10.0-350) 392851 124018130 <0.001 26(1.7-16) 1.16 1.10-1.23) <0.001
30 1809.0-35.0) 2700737 170111128 <0000 1.640.7-25 1100105118 <000
395 1503.0-29.0) Reference level
410 13530253 V923005 0940.386-103) 020 “D2-159-12) 0.59910.91-1.08) 0.80
Unadpastied values were estimated by models that included a center variable but did not inciude other padent Tevel risk Raciors. U ndicates confidence interval, and

LOS, length of stay.

“‘Uata were reporied 3s medan (imerguartile range).
TUnadpsied exira days were calcuiated by multplying the poputation median posioperatve length of stay {16 days) by the rato of medans - 1,

Costello JM et al. Circulation. 2014;12:2511-2517.
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Socioeconomic disparities in healthcare are not inevitable
The EPICARD Study Group

Differences In prenatal diagnosis by maternal occupation, geographic origin and place of residence

All CHD

n % -
- Adj-OR 95%CI

The proportion of PND of CHD 2867 20,1 AUOR%CI P
were similar across categories RESERE SHOR

The health system organization North African

allowed high availability of African

reimbursed specialized services other

: C Occupation
that can provide similar access to Professional
PND for all socioeconomic groups None

. 0.39
Department of
residence

€EEEE Paris 972 28.8 Ref Ref
€€E SV e s ey=1alsl 702 295 11 0.8-1.4
€€ Val de Marne 509 26.3 0.7 0.5-1.0

Seine-Saint
Denis

684 256 09 0.7-1.2

Khosnood B et al. 2017



Socioeconomic disparities in healthcare are not inevitable
The EPICARD Study Group

The association between TOP and maternal characteristics in fetuses with prenatal diagnosis of
CHD are related to maternal geographic origin

All CHD

n %
835 414

Geographic origin <0.0004

Adj-OR 95%CI P

France
North African
African
Other
Occupation
Professional

None

Department of residence

Paris

Seine-Saint Denis

Khosnood B et al. 2017



How socioeconomic differences in prenatal decision for TOP may influence outcomes ?

- The probability of TOPFA may represent women'’s preferences that should of
course be respected.

- These differences in TOPFA can result in disparities in the spectrum of severity
of CHD at birth and thereby, all else equal, in the risk of mortality, morbidity and
long-term adverse developmental outcomes for newborns with CHD.

In addition, families with fewer resources may become disproportionately
responsible for the care of newborns with more severe types of CHD.

+ The extent to which post-natal management can modify any such disparities
needs to be examined.



Prevalence of neurodevelopmental anomalies in CHD (0-12 years)

. LL

Conmlydcmoonldﬂnnbbnu

1 Wid or Combined
Disabites

U No Dsabiktes

Wernovsky, 2006; Marino et al., 2012



K-ABC || at 3 years

Neurodevelopmental outcomes in CHDs
The EPICARD study group

415 patients with isolated CHD

50%
45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

45%

Normal

37%
%
%
12%
Normal 1Q Mild-
Specific moderate

cognitive deficit (|q 70-85)

*
6%

Severe
(1Q <70)

Risk factors:

>Complex CHD and/or
>Surgery before 1 year
>GA <39 weeks
>Socioeconomic factors

* 0<0.05

Calderon et al., EPICARD Study Group 2017 Arch Dis Child



Risk factors associated with cognitive outcomes (K-ABC mean global score) in children with CHD

Maternal education

Duration of first ICU stay (d)

Intermediate
High
sGA v
Yes
<37
>37
Complexity of the CHD  EflufdE
Moderate/

B

ref
2.5
-12.9
-5.9
ref

ref
-10.4

-11.3
ref

ref
-0.5

0.0

Unadjusted

IC 95%
[—&él83]
[-20.6--5.2]
[-12.0- 0.2]
[-1&4:-25]
[-20.7 —-1.8]
[—Iél66]
[-0.5-0.4]

B

ref
1.8

-14.3
-6.6
ref

ref
-14.2

-4.3
ref

ref
0.3

Adjusted

IC 95%
[-331-15]
[-22.1--6.4]
[-12.7- -0.5]
[-22.3--6.2]
[-14.0- 5.5]
[-691-14]

Calderon et al. Arch Dis Child 2017



Improving Surgical Results

Patient Survival : In 2017, we

IS Now need to
Expected " redefine
outcomes

% mortality
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M3C Increased survival and increased complexity
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Simple CHD
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What are the complications faced by GUCHD patients “?

Late Complications

CVAorTIA

Aortic complications

) Endocarditis
: Pulmonary
hypertension
Systemic hypertension
Ayt as Y '
0 500 1000 1500 2000 2500

Number of patients
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Epidémiologie des cardiopathies congénitales

1 naissance / 100

6 a 8000 nouveau-nés par an
Plus de 90% de survie a I'age adulte

Plus de 300.000 personnes ayant une cardiopathie congenitale
vivantes en France

Emergences du XXleme siecle
* Nouvelle population de cardiopathies complexes
* Nouvelles morbidités
* Croissance de la consommation de soins
* Questions sociales et sociéetales



Physiologie cardiaque appliquéee aux cardiopafhies
congeénitales
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* Les shunts et la circulation en parallele

— Le placenta et le ductus venosus ou
canal d’Arantius

— Le court-circuit de la circulation
pulmonaire par le Canal Artériel

— Le Foramen Ovale (CIA) qui permet
d ’alimenter le Cceur Gauche




*  Pour ’'oxygénation la circulation est presque en série
— PI->VO->PFO->0G->VG->A0A->VCS->0D->VD->AP->AoD->A0->PI

* Le sang oxygené va en priorité au coeur gauche : coeur et cerveau




Héemodynamique et anatomie du coeur foetal

La notion de Debit Sanguin
Foetal Combine
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Conséquences développementales de la répartition du

débit sanguin foetal combiné

Coronary
Artery

Coronary
sinus



Conséquences développementales de la répartition du débit
sanguin foetal combiné
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Circulation Feetale

Force et Fragilité

* Force pour la perfusion du foetus
— Possible court-circuit d’un ventricule
— Les discordances A-V ou V-A sont bien tolerées

* Fragilité pour la circulation post natale
— [’harmonie du coeur est menaceée par des Iésions mineures
— Les cercles vicieux s’installent rapidement



Conséquences développementales de la répartition du
débit sanguin foetal combiné
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Conséquences développementales de la répartition du
débit sanguin foetal combiné







Conséquences développementales de la répartition du
débit sanguin foetal combiné
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Conséquences développementales de la répartition du
débit sanguin foetal combiné
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Conséquences développementales de la répartition du débit sanguin foetal combiné

Normal

Sun L et al. Circulation. 2015;131:1313-1323.



Conséquences développementales de la répartition du
débit sanguin foetal combiné
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Conséquences développementales de la répartition du
débit sanguin foetal combiné

Normal
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50 65
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Placenta
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45
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Rudolph A. Ped Res 2007;61:375-80
Prsa M et al. Circ Cardiovas Imaging 2014;7:663-70
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Pratiques dangereuses avant le diagnostic
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La maladie du médecin de garde la plus grave

* Le syndrome de réféerence

— “L’écho foetale a dit qu’il s’agissait d’une tetralogie de Fallot donc c’est une
tétralogie de Fallot et il ne peut pas étre en train de mourir d’insuffisance
circulatoire car un Fallot ne meurt pas a la naissance” sauf s’il s’agit d’une

TGV-CIV-Sténose pulmonaire...

— “Juste avant de venir en AREGC, il a eu une écho a Necker par Bonnet qui a
bien vu les veines pulmonaires a I’OG; s’il reste bleu, c’est qu’il y a autre
chose car ¢ca ne peut pas étre une cardiopathie congeénitale” sauf si Bonnet

s’est trompe...



1- La suspicion de
cardiopathie congénitale



Le diagnhostic

La cyanose réefractaire

L’insuffisance cardiague : congestion/insuffisance circulatoire
Les pouls fémoraux

Le souffle

La saturation différentielle MS/MI



Le diagnostic des cardiopathies congénitales

 Est oriente par I’examen clinique
» Est fait par I’échocardiographie

Aucun examen complémentaire n’est justifié avant
’échocardiographie

Perte de temps et inutilité totale pour la prise en charge



2- La demande de consaell



| a demande de consell

* Informations simples car vos interlocuteurs sont des
cardiopédiatres

— Cyanose refractaire
— |Insuffisance cardiaque : congestion/bas debit

— Souffle

— Pouls femoraux
— Saturation differentielle

 Pas besoin d’'ECG ou de radio de thorax
* Le contexte si pertinent



L =

-, \.1 3- Le transport : vers ou ?
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Le mauvals adressage

* | es nouveau-nés sans cardiopathie vers les services de
cardiopédiatrie: pas grave

* Les nouveau-nées avec cardiopathie dans des services sans
cardiopediatres : grave

* Les nouveau-nés avec cardiopathie cyanogene en insuffisance
cardiaque dans un service avec un cardiopédiatre sans moyens
de cathéterisme ou chirurgical: gravissime
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L e transport

 Le plus court n’est pas forcement le plus adapte
* En pratique:

— Les suspicions de transposition des gros vaisseaux vers le site le plus
proche ayant la possibilité de faire une manoeuvre de Rashkind : toute
cyanose réfractaire

— Les suspicions de RVPAT bloqués vers le site le plus proche pouvant
OpErer un nouveau-né en urgence : toute cyanose réfractaire avec
iInsuffisance cardiaque

— Que reste-t-il ?
* |Insuffisance cardiagque isolée

* Les souffles sans cyanose
» |’asymétrie des pouls huméraux et fémoraux
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Intubation “pour transport”

CONCLUSIONS

Despite high rates of PGE, adverse elfects, elective intu-
bation of infants for transport significantly increased the
odds of a major transport complication. The risks of
prophylactic intubation before the transport of other-
wise stable infants on PGE, must be weighed carefully
against possible benefits.



Quand intuber ?

* Quand il y a une détresse respiratoire ou des signes
d’insuffisance circulatoire

* La cyanose sans détresse respiratoire ni insuffisance
circulatoire NE DOIT PAS étre intubée pour le transport



Ventilation

| ’oxygene “ennemi”

* MVO2=Débit x Difféerence A-V
Qp/Qs= [SaAo-SaVC]/[SaVP-SaAP]

Shunt droite-gauche
A sang mélangé




Tetralogie de Fallot

Shunt droite-gauche

« SaAo =
— SaVC= 55%; SaAP=55%, SaVP=100%

'V
%)
W,

 SaAo =
— SaVC= 40%; SaAP= 40%:; SaVP=100%



Oxygene dans une tétralogie de Fallot

SaAo initiale=70%  Qp/Qs=1/2
SaAo sous O,=85% Qp/Qs=2/3

Soit un bénéfice en augmentation du debit pulmonaire de 16%
Sans aucun interét



Oxygene dans une Atrésie pulmonaire

« SaAo =
— SaVC= 55%; SaAP=85%, SaVP=100%

\\V

\\ - _/ \_\.‘\\?_
N

» SaAo =
— SaVC= 400/0; SaAP= 700/0; SaVP=100%



Historiette d’APSO

» Cyanose refractaire eupnéique tetant le sein de sa mere avec
SaAo0=85% (Qp/Qs=2/1)
* Appel du SAMU

» Oxygene a fort débit prouvant la cyanose refractaire

* Maintien de I’oxygene pour avoir une SaAo autour de 90%
— Soit un Qp/Qs = 3/1

* La situation se détériore rapidement avec une dyspnée, on decide de le mettre sous PGET1, il fait

une apnee, on I'intube, c’est difficile, on aspire un liquide spumeux dans la trachée, on augmente

a PEP il devient difficile de le transporter vers le centre de cardiopédiatrie, il faut le stabiliser, malgré
'oxygene FiO2=1, on atteint a peine 90% de Saturation, on I'oscille...




| es catheters

“On tourne en rond, merde, on tourne en rond,

merde, on tourne en rond!”
Bernard Blier, Le grand blond avec une chaussure noire

» S’ils sont déja en place, les laisser

» S’ils n’ont pas été mis, s’abstenir
(sauf urgence vitale a administrer des drogues)



| es catheters

il ransposition




Arantius




TGV CIA restrictive
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La manecuvre de
Rashkind: un
ballonnet est gonflé
dans l'oreillette gauche

Par une traction breve, le
ballon traverse le foramen

ovdale et élargi la
communication entre les 2
oreillettes

i S



Sténose aortique
critique en
iInsuffisance cardiague

congestive SANS

signes de bas deébit



Pression

Elastance=contractilité
Qs

Compliance

Volume




Les Inotropes

Coarctation de I'aorte - a —

en Insuffisance

cardiague AVeC des

sighes d’insuffisance
circulatoire débutante :

DEOY 9 o
S Bl




Les Inotropes

vasoconstricteurs

 Vasoconstriction d’organes deéja sous-
perfuses du fait de 'obstacle gauche

— Insuffisance réenale
— Entérocolite vasculaire



Insuffisance cardiaque liée
aux obstacles gauches

| ever I'obstacle

e ...en attendant,

— contourner I'obstacle en ouvrant le canal artériel
par la PGE"

— Diminuer la précharge par les diuretiques IV
— Diminuer la VO2 en ventilant le nouveau-né
— Assurer une oxygenation optimale
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Algorithme diagnostique des cardiopathies congénitales
menacant la vie du nouveau-né

Damien Bonnet

Unité médico-chirurgicale de Cardiologie Congénitale et Pédiatrique

Hopital Universitaire Necker Enfants malades — APHP, Université Paris Descartes, Sorbonne Paris Cité
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Performance des pédiatres de maternitée
pour le diagnostic des cardiopathies congenitales

dJusqgu’a 50 % malformations cardiaques ne sont pas
diagnostiquées par examen cliniqgue en maternité

* 1/3 des CCC sortent sans diagnostic
* 5% des enfants avec CCC meurent avant le diagnostic

 Sortie précoces reduisent la fenétre d’apparition des symptomes

Wren, Arch Dis in Child Fetal Ed, 2008
Granelli, BMJ 2009
Acharya, Acta Obstet Gynaecol Scand 2004



Protocole de dépistage

Eire 20 o8 95% man d ou ped, ou

< 90% man d ou peed DeMterence » I srme o 2 of pand
S Ofereace > 4 arre man 2ot pac

Eatre 50 of 5% man d oy ped oy
Difteronce » I% erire main @ of pad

Kemper, Pediatrics 2011



Pulse oximetry screening for critical congenital heart defects

(Review)

Plana MN, Zamora J, Suresh G, Fernandez-Pineda L, Thangaratinam S, Ewer AK

Cochrane Database of Systematic Reviews 2018, Issue 3. Art. No.: CD011912.

21 études N =457 202
sensibilité globale: 76,3% (95% CIl 69,5-82 %)
specificité globale: 99,9% (95% CI 99,7-99,9 %)

Sur 10 000 nouveau-nés a terme asymptomatiques: 6 cardiopathies
5 vrais positifs / 1 faux negatif
14 faux positifs

Conclusions

Oxymeétrie de pouls: test de dépistage tres spéecifiqgue et modérément sensible pour
diagnostic CCC avec un tres faible nombre de faux positif.

Données actuelles en faveurs d’un dépistage systematique des CCC chez les
nnés asymptomatiques avant leur sortie de maternite.




= Modalités pratiques
~Par le péediatre

. Sur un nouveau-ne age d’'au moins 24 heures

Mesure de la Sa02 a la main droite et un pied
simultanéement avec les 2 oxymetres

~Sans mentionner le terme « dépista?e d'une
cardiopathie », presente comme verification du
taux d'oxygene du bebe « de la téte au pied »

~De préference dans le berceau ou les bras de la

maman avant I'examen clinique

= En cas d'agitation, calmer le nouveau-né en le prenant aux bras et
én maintenant la main droite et le pied ou sont posés les capteurs

s Patienter si le nouveau-né est agité




L es 5 elements

La cyanose réefractaire

| 'insuffisance cardiaque : congestion/
iInsuffisance circulatoire

Les pouls fémoraux
e souffle
| a saturation differentielle MS/M|



Cyanose isolée
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Fréq.: 10,0 MHz/10.0 MHz

e
Fréq.: 10.0 MHz/10.0 MHz







Les atrésies pulmonaires



Pulmonary Atresia with Intact
Ventricular Septum
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Pulmonary Atresia
with VSD
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Cyanose et insuffisance cardiaque




TAPVD blocked
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Cyanose + souffle
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Complex cyanotic heart defects
with pulmonary stenosis
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Ebstein Anomaly

Normal Ebstein Anomaly

© 1996 University of Kansas
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Cyanose
_|_

Diminution de tous les pouls
+

Insuffisance circulatoire
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Cyanose des membres inferieurs
+
Diminution des pouls femoraux
+

Saturation normale MS droit
.

Insuffisance circulatoire



“IMerruption”
Yucius

scending
Aorta

)

AsC -
- AD_ pa
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Inturrupted Aortic Arch, Type A, Parasternal Short Axis Yiews
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Insuffisance cardiaque
+
Pas de cyanose réfractaire
+
Diminution des pouls femoraux
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Cardiac failure
+
NO Cyanosis
+
diminished femoral
and humeral pulses
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Insuffisance cardiaque
+

Sa02 Membres sup 65%
+

Sa02 Membres inferieurs 88%
+

Pouls femoraux amortis
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La prostaglandine E1
QCM

A-Peut etre prescrite meme quand elle est inutile

B-Doit systématiguement étre prescrite dans les
atrésies pulmonaires

C-Doit etre prescrite devant toute cyanose
refractaire

D-Justifie une intubation prophylactique

E-Doit étre prescrite devant toute insuffisance
circulatoire néonatale (jusgu’au diagnostic de CC)



A.Peut étre prescrite meme quand elle est inutile

* \Vral

* Ce n’est pas grave d’arreter la PGE1 si elle
est inutilement prescrite

* ...SOUS réserve que cette prescription n’ait
pas conduit a une iatrogénie illegitime



B.Doit systématiquement étre prescrite
dans les atrésies pulmonaires

e Faux

~€
/(\ )
)




C. Doit étre prescrite devant toute cyanose réfractaire

e Faux




D. Justifie une intubation prophylactique

e Faux

* Doses a administrer
— Doses initiales tres faibles 1/16éme de 0,05 mcg/kg/min
— Antalgiques systématiquement associés
— Voie séparée; pas de bolus

— Sauf dans la coarctation constituee dose maximale
0,05 mcg/kg/min



E. Doit étre prescrite devant toute insuffisance
circulatoire néonatale (jusqu’au diagnostic de CC)

* \Vrai
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Urgences cardiaques de I’enfant

Damien Bonnet

Unité médico-chirurgicale de Cardiologie Congénitale et Pédiatrique
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Un enfant de 3 mois est admis en réanimation apres un malaise
grave avec arréet respiratoire. Ses parents décrivent un stridor
depuls la naissance avec un bruit respiratoire aux deux temps.

| a déja eu deux bronchiolites.

A l'arrivée, Il est intubé mais Il reste difficile a ventiler.
| a radio de thorax montre une hyperclarté du poumon droit.
Une fibroscopie est prescrite en reanimation *?



Interpretez cet examen




Quel est votre diagnostic et quel traitement proposez vous ?

y &
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Quel est votre diagnostic ? Quel traitement proposez-vous ?
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Optimize strategy: Double aortic arch with tracheal compression™ """

o 3D -




. Double aortic arch

TRACHEAL COMPRESSION

Left Vagus Nerve

Left
Recurrent i o
gl AOrtic arch anomalies
Trachea
< - Circumflex aorta
T
igh 2> | ‘\ :
w2 T B\ W . Treatment:

-Section of the ring

-Aortopexy

Esophagus




Right aortic arch, ductal ligt, RSCARO

Kommerel

§ Ligamentum
'/ Arteriosum




Right aortic arch, ductal ligt, RSCARO




Right aortic arch, ductal ligt, RSCARO
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Cas n°2

* Un jeune fille de de 12 ans consulte pour une fatigabilité a I'effort depuis
guelgues mois. Elle n’a pas d’antécédent particulier. Elle a un hippocratisme
digital aux 4 membres. Tous les pouls sont palpés. Elle a un discret souffle

systoligue au foyer pulmonaire.
* |La saturation est a 82% aux membre superieur droit.

* Quels examens voulez-vous 7

M3C
141
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Cas clinique n°3

14 ans, en 4eme, aucun antécédent connul.
Pas d’antécedent familial
Syncope en jouant au foot avec traumatisme facial peu grave

Etait sans connaissance, pale, « comme mort ». Le prof de sport a donné

un coup de poing sur le sternum et il s’est revelllé.
A 'arrivée en réanimation, va tres bien.
— Examen cardiovasculaire normal
— ECG aux urgences est normal
Quels examens voulez-vous 7

146



Quel(s) diagnostic(s) éliminez-vous sur I'échographie ci-dessous ?

147



Cas clinique n°3

Le tracé tfait a I'arrivée des pompiers est le suivant : interprétez le.

9
M3C

WPITAL D/ENFANTS G800 HOPITAL DVENFANTS CARDIO

e I\F”}“NP"T\“W“ B3 SN SN SN B A
':/’"\/x—J. E Al ) ""‘IM/\“‘WM\
I Ies

e e e e S i o s e



133



15062008 154837

Normal

LCA from RC sinus
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Meécanisme de l'ischémie




Anatomical repair

$
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Anatomical repair




Cas n°4

- Nourrisson de 6 semaines

- |Insuffisance cardiague congestive

- Pouls fémoraux et humeéraux absents
- Pas de souffle

- Hepatomegalie modérée

- Cardiomeégalie et sub-OAP
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Cas n°4

Que faites-vous?

+ Insuffisance cardiague sans dysfonctionnement
systoligue des ventricules:

— Béri-béri
— Anémie chronique
— Fistules artério-veineuses
- Palper les carotides, et tous les trajets artériels

- Ausculter le crane et le foie
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Cas n°5

e 7/ ans, en CE1, aucun antecedent connu.
e Pas d’antécédent familial

* Varicelle en cours. Hypodermigue de la main droite sous antibiotiques.
Arthrite de hanche gauche avec bactériologie négative.

* Arrive en réanimation pour dyspnée avec orthopnée et décubitus impossible.
Pression artérielle 80/50 mmHg.

* Pouls rapide un peu filant. Tachycardie a 138/mn. Hepatomégalie 3 cm.
* Quels examens voulez-vous 7

160
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12 ans. Drépanocytaire SS. Un syndrome thoracique aigu récent. Transfusé
Iy a12 jours.

Arrive en choc fébrile en réanimation. Mis sous inotropes et rempli. Début
d’une antibiothérapie probabiliste a large spectre.

Ameélioration rapide de la situation hemodynamique et diurese normale.
Syndrome inflammatoire biologique avec CRP a 221.

Hémoptysie de faible abondance deux heures apres I’admission.

Quels examens voulez-vous ?









168



17052004 14550

10+

: | L

169



WO 200M 0 N s

10

170



-

’ . v Fe e wwb -»v i & .:n» : 4 "R %r ‘2 SRR B LS L Yy v -
) 44 %~ ’ » SR badid@aba > R R Y -ty - - L
‘2 EE ‘T » e 'TrRIiizEC RN TR LN char Branr et R R 1ha ity -y rart R \uﬁo fﬁ“ L A ad 2t A B
s B red o> - etd dnshdonre LS B R LR et spideore 1848 ced LR &:” - . 0“ »
T IEER 'SR L EEREi IR, ) EIE L “ - =1 1 radias . B .- 1.¢” e el R R . | “ 28 & “
T AR L2 E: E B TR dl RS A EFESIT LY “n T L22 b cwsPdrda P are Sl R ARSI ER AL R —hPas
-
) 4 Y - o -a b & e H .-.n e LEEEEER “ S TE " ENCE 5 .w » .- LR S B ,
» 44 . 4de 0 re "BRN . ” : " ’ e b L L e Sl L an Sl | + e L > & ae *". - m - o ‘
- o'l. LN | -k 0«‘. vy -0 -y T L B - e ew LB A B ““‘. & Fe N .’.0 ‘5 ) » - > ‘
» | » ’ y - . re e be bae - ovA. et e 1‘1& et > 2455 - LR X vl b L - - ' X232 AE Ao
A ) §n wa - R R R V“qﬁ
' ’ b =% I: EEE . A R ' reey ’
j+er ' ‘. ;s» TR b sl redtBaasidnenn -4 PN FY—- s e w -y seprfven ¢Q4ﬂ 24t 0L 203
T IR ‘s TEEN EE S brvaBbin-Beorligrniagnan YN L ST ““.. W.a seoe OWM. e —td Bl &30
3 LA . ol R c R I e A IR EER A B “«re R 22 ISR L, -t - - Rl 2 B et GBS St
1K B | ‘R R 'R ER S » L -
' ' L ‘AL LE RS boe ?v=, e K - cqrrfeaiigrey -9 s B : vy iaad B E
y e Ril 2 hdd AR RS LA2 . hoq .vH vhoe - ey X2 u“o At gien re «a. TR R TR .o* (TEE: EE e
tarsddonn Al EE AR R LA R L 4 h N *-h Qtou ’ Qﬁ R ’ L 228 B | R e, ERE . t8ay . " s’ ‘B E.
’ ¢ b DS > A
. L H.q- . TR WMAV et - shbh q - — v e o—eb -— b s » -
’ : ‘e~ “”“v ~ reny req@e s '
s B! ' .- ERY R L 2 LR 22 -0 ) et Ll 2k e B A Bl B ..ﬂ -l LR R _0H4 - PRI R L
4 : - " PR o R A A ana J{AVzALY - PN I 2 b d AR E P dad v 4 S P hAa A .« by R B
A e  — — -y 1
2 K ’ ol 8 | R RS LEES ad LA, b 'L L L2 R iv@is it e fanrn o ¥ “..q * & t 13 %Y 58 B RAI L
- -y - QOA# e X ‘et 'R S B ) {
’ " - - - P -y e E RN N - v - tYes n. L B R, .-.n IR . ) : fan Sa el LB AR |
. £ A am -e 4 ‘- TR 2 MQ" 4 - -» - . o 49 fal - a O I ' . I L -4 b . e 'R E T “srn A 1
'R LR ﬂ.no E: ER . R 4 Ly brad 06:5 abio» 4 IR E “. UQM AubbhBrdan X LA s s reo*y ’
) > & - & ! b & wo ' P R ddse » - . ¢ .9 » ' Phra L ’ L AR . o~
L 4 4 . L B, R ¢ AR L Al
> PP Y S— F. R an by F..o - N *4 ’.-b -y - R re g ‘'R R ) r Y 2R PR T "y ra R "3 B -
r 4 - -
) s ! | ’ 'R red PR | bo-P—v4+84— chn Do bow - -~ e 3 A0 Lan A LR R R 'y 1) ' . 4 |
‘ L Rl A - v - e rw v - ﬁ-ll Av".‘ b B A4 ”e ' .- res erap 3 hd Fa b B AR ~ - ' e
i " ] . ad dwih ) e B k3 i *
v E L I . e » ‘s ) ERE - et I TTE ' ..op rEE A LI R .- .9
& P Pa— —— —— e e R B R S A A &
1 ERE R, 'Y N RN I hvqdbuanw ‘22 A2 228 AR RS 'SR L AR B T FY } 4 ‘e d ArraBeidns ) o » otm. v bR bbeaPryogwn
EI EE T e O‘H ]j"“ EEA i ‘MQOA \ﬂll g 4 ‘B 'y 49 'SEEE EERES T ER >’ - ’ Fer ]
T EREEE L ENE TN & | tohet 'TEE S TIIIITI L TR R R IR AR RN : 2
. P saw Fen - e ' B
" "“‘ e e ’ - _— Ty - P LV’Q‘ LA - - A w o
H 1 ER ARl Ead b B BT 2 R A A S 4 D M ' EEE . 4 R R AR R . - * r 144 TR S 2 B - .“..~ b ' » i
1 ER Rl Rl -5 . *hh il nid | P *!.. Pl e L Otv“.' e TS P TR I TR ' oo
] . ’ b e eh | . “bl- . ) ™ - ’ P 1 - & - i » ' » ) *ide ok b TEIRE LIS R . O ' -
W‘ - L N N R ‘S FTEREE =
P— —— .~ A —— ﬁ
a e PR PO *-4) e ed . *rl e N _—1_. Ty T & v .a -l . 2R Ty f = bha - e .tw '.,M. 'R R R B R
u reth » 48 rae ERTE RS d+$osas P nbaad b snmnrey & ' » . ..“_ 2 h k. o AL - » 4 ’ - A L “4 e
.oHo *rey Y EEEE T LR L B “ mn.s ng 2 SRR . - 4 ﬁ. N TN .“41‘0490 ol s nenPrien
g Y LRI R B el & : - b Boai s 4 LR EE R ) . "2 2 B R AR e B L. . . -
.“ A . -Pe R L N EE X > v Qe+ eQo -~ PR . w -~ - ' { B TYT ey 't AR 4 AL o
tlm- R B R R taw ““.‘ - R  ER R v, 9 pra- ehe B | ﬂ - , ) » P (R "R " B -da o b
’ ’ re .ﬁdov L o | teve . ' v *he ﬁq.ov.... » ' 4 W e ' ' vv b R R B .- SRR ‘TR
48 s abedread By 2L ket il 0 o d “-o& sSavadeoeihads R s D T S N FTT LTI I Y R ' T EE TR R B R
- ‘Aﬁ
.~ 23 A vrafoves ' av.M ~0e ] - ._h - ‘ LR LEE S : el el L
) YL B | v e * [ S B o e | aph SrdPeri e » e ve Do » "k b TEEEEERS T COH' " ER T . se sy B A
e “”‘ PSS Ao bbb ve ﬁ‘. A.OH sty v - S IR R R B 4 rdn Ady e ) daeh T . a - .-H. R B - - -~ ' et
) _— T A:\M . rar B8 ben M) » . “.'- ’ - - ™ . T T ‘'EE - 4 - " P P - -y ' 3 ' '
b —— - - - -
(LA 2 AREEN F RN R | doe ' 2E R EERRE R
14 B P -h > F o asdPoy ng TR e Rl > -"a Te " e ' 4 v B . ’ ' ' 49 ' ey s B L aEE ERE R R Al an
O EX Rk ad Rt Al EEES R REE L ERE ..kA Y T I T TY Y R 44 o Ty TET PR — . oy e T a2 R =
(= - I PN FEE .- - s+ 9 4 P I .-h ' - LR . e ' A a4 R . - . » 2 0 4 i . ' ! 1Y B
[ B - - — -~ - - -
) boemagtsd oo . 'u d.r ‘e ‘ TR :
t ) T2 EnE i ianil “ - “ .. - .- ) S ! . »._. U TEYT ™ > 22 EEEE ™
1B .h—g R ' ' teta L B | H ..L—-. fedh S hew R pew e o -.h- EE R ‘TR B "y ok B B | [ ‘TS E. 4%
a 14 S*EXTIIERT s B+ 49844904 474» o4 biasnadrduns caradeitdrforeiProcagroni o ...'; .0“ - - ‘
T EEEIIITEE petsdreun .M?- .o» $reddis AP inq s 15 s BssdrBrrnratraetBrorrdretade -
> ra sadibnan 4 Y .S ' . ¥ R . Bt
> PP - T IR s Lol AMQ. ..Hw 'SR ’ o " 5 4 prelBliara -- 44 w .o.M sttt Dot i g4 .4 ' » ' ¥
) T Y \..ﬂ Y TERE o...u 4 TR TR ‘EREREEE RS R re el race . . 2 L BE » 4 .,m. 'l . TR EEEE IR
—e ——r-
’ 2 San 4 v T LA ER R *hw .14A X BN ] = ¢ vie - Y a-mA . ’ B R R 4 ~P e r 4y aewrrw mren’
’ "N H..¢ ' . N ' . 2 : . R A | s
: 4 . e .._ ": nuJ. 4 4 . - e - .-’ . B ) R R ! > > 4 9
» st b e e 4 'SR B | R *.\ s | 4h § - i.ln‘.o. P » ) sp—. 4 5 -4 L ead . rn b R - b PR —
. 4‘ ————— P rmregreocsy -—d e )4 + - e
. - . [N S - s TP 'FEE v -4 »040 bb.nW"l R e S N S s o T T BB ~a bt .ﬁ - » »
» -.y. = R . =R LR EAAS mr _vMH T RE P aed 'Ly - ~ .4 o v gePyrregeehy ' AR ek & | . '
’ L RS » B | ’ pe L . R _—r
’ se 4 % & SRR EERE R YR o WSSy PR P EETE srw@rée. 'TIEE TR 2 TR 19 >+ R | .Yy i w re e
-— e - - —— -—y . 0‘“
P e ceowy ’ .y L . - . ERE | .- 'TE B » » e - . * - - L & AR *h N vd & | fhen R R N
, - 0M4 & b - ﬁIMOﬁm “we !.w-v » rwe M-!Q. LR B ) » rhéw LR | ‘4 4 -b.. '40 0'6? OLﬂN Nt'.v e oa
e ‘ s « s B u - td 'y PR TY AT basadirs » + 24 n._M e e ls oA
— v L B L ) » BN 4 . L N LA A ' .
- R o B s A W\O-A P 3 | ' BN -ré Cere ST RY™ L ‘ LR ’ . . -.ﬂ “s ae .“ . Bl B R 2
) .ﬁ. v ,h ¥ 'Y R » shdsBemrs B R PR X dra v.w. 2. b SR 2R ‘2 ARE AR A 3 SRR B
' TR D e 2 R o A LN ERE TS LR *ELTEEE: A TR R R I R s R T e el R et oL 3 L i Sl
feba P . . . - L&A s b PR R & *d»
E L - — - - -
.;ﬂ. (R T .. -— R e et 2 Al & B B S B “n 5 P v 'y 2 hal A2 EREE B ’ RAR L B
H el Rl o 1 T RS TEIE WI. 0.M4 'FREY .-,.ﬂ -7 v-e rt Yy R 4 TR ...m sdey 2 B P |.ﬁ0 . ﬁ 'Y »a
) s2 b larar ’ 2= L 4 _— 2 tatpl s Ae e . -, - ’ *h 2 i B R AR T i A EREES EEN
) A EE2 2L . » e sotrBusns g e . - ] ..”. *2: ) ;.-* ‘T Y Ty
! POt P, CRE B
.I " “a b P » ' . ,w - 3 B b . 'R e d B e >'Dh“o. > hah B TR S - L 8a wiH Ao
pr et prfennyd ’ TES T EITE 490 basadan oo rw R B NN T T I T Y whoe .4. bee ) 4
[ ) .- sand ' R » - 'K . » ) ' " ‘. i » ) . . N . d i ' 4 ha ’ ' ITE ' 4
'R ‘R 2 L . -4 = Amre .- TR J ) e ' 4 . y 4 ’ ).4..‘.“ "L AR . L4 s er . A
[ B ') > | ) . e B PR ‘e - ' R "R B ' " rers R B
'y ’ . .4 EER | . d xS TR rt s | te fF ) » 4y LR BR
e ‘ H..Q seaandriean e da L Y "Oo L H - r 4" 'R R R P .. rery 2R
u. ‘ . L | B ' . LB Bl Fr Yt - ) TEE ‘TR R . R AR rd -
(L .. .- - B
t , " Lare g ' R ' y 4 "
b - . L - ' ' £ 4 N | B R T, - . ) .r. ’ ' ' . B r 4 B
o ’ 4 ﬂ-q ’ ™~ r » 'R ' '] " ) | ) . .- - - e .- .anw .
EE X R >~ . ’!-»’#v!ii’.‘ i U - b SOIEL BN A 2 >
' 1
p R ' \ ﬂ H -4 4 Yeaw - - "% ' ' Iy r 9 ) . a
. 2 & | . —. > . ’ : ’ ' R ' ) - B i 2 - »
4 B A ‘ - ' ’ ? ) - ® N . . L . . g "
-
8 NPT L e .:.o..ﬁ e > 4 'e b+ PhabPidosePery LR LR e B - - el PR
» . . A b » - .n ' “ . ' " adh v re e Bl “co F." '-?
seBesn el bevs e I T ’ “ sbed Baide rfebiafrancyinan e o0 p—_— ”ooo b9
R EX S Mt.- EEE EX Wo vritBestrBonsadrssiBeabnrBrpitgrata it g ing (AR xr FET L ERE D
n e - -~-— , - - - - - sefevvadesran
»A he Do o > od . sl e n H-. “nb) .- N B ._. AR TR N FREE. -.h:...a A AR EARERL A AR “ (Bl R AR <,Q\
B P . - - -w o - I b ‘X _ R R .\._ B ’ 'l.  E 2 R LA -OQvOM ree . AR A
'Y IT Seve M : ‘e sl i BrarabdundBerie vt cme s RO rRe bt retngrrrdpt ". "1 11T AR,
'"Y? EL" | s ) B B » TR LIE ERERR LR AN A b By YIregedes W*H. .¢«. ..v‘ 'R R R FREEIZTAEE .ﬂ e 2 I
ettt
, » 4 o — -— - P » e va ‘AR R -.~4 rre 'EE ‘giwﬂ - e ’ 'R A & A B E & | R B R v.ﬂr TAE -
-h ' . ' ’ : ) . .; - ’ phaw TR L s rer - - w; - s d » > g TE R 1 'TEE. o *e
peadiraa » 2 L2 RE A ) H- e A ! SR IEE _ » B 3 32 m BEE R L PR ’ AR b » 5 e
M T 4 ' ™ R . M s 5 ' | & . rroed sbholbhins 4 ' r e by ‘ =12 ET AL .OQ TR RS BR RN
.. - e e SRR B R EE E A A 2 R & — ,
'SR R L L REE EY:IZEE b IS IR i R sradraga - t.Hc “r e -ve ttvw“ r e 2ae 2L
T Y vtd die _ sl ! b4 ' 9 TEZ 1T } s et sevbhonns .wo 'l i EERLE Al ET Y YRR ) ~4-.. R
u 28 E ‘e TR IREE. ) 4 TR I1E RERE Rl AR, AR 2aall 3REE 2 A 2 LR 5. w.,.. SRR
'TE ITEE > 3 é TREE:2 L2 «ohy ...»w. sd Brra el IS IS SRR AR R EEETET AT e " 2eevdbses
L 4|#> -—-by vosodsonaa - PR XY -—— .- - Rt A -
' 0 : » 4 » . N. ' ’ 'S 2 k. | e . -y 'R B b.ﬂo .ooq R EE R LR dhaw e d ' e 29 bow e
'y " 4 . T s 4 e » ‘4 sﬁﬁ P e o s haeh - e . » 'y s h R » " .-H v-“Q . AR rhew
' 3 ’ s . > v & . PP ﬂv. ,:bﬂ nl.l*.u.. “aesh " ¢.ﬁ. 22 1 'R L ree 49 . A ’ 24 oo b e
-I ’P l:’i’r - \.’*M e . » . }. Av..A ’,.'}. - ’ « ' - » - - - - B A T
.- - — - L B o
' 4 2ERE T ERELR’ ' TEE 2 LERE H.. 2L L EERY B ' AR N . 3 B ¢ 11 .u_ ' at ' Ehad R il Ik, .l" DR EEE R
, ' 0 > &5 M. «d e . ' " SR b — 'EEE 2 | [ R -9 =1 PR ’ . ' R REE B g s bt il e . ‘YTETI IR R
ts i ndtgtowd ' ' I EREE } & .u. .._a.. I IER L LRt A IR TR A R R RS aael A2 Ed Ead A, . S22 IR E
) 4 .,.ﬂ ' 'l . - T2 1 223 Rl R, X FEA LI EREEE AR RS r4 4 “..» P
' 4 « v > 4 » - . ) ’ » ’ rr e - \ ' 4 a9 ' 14 'R A L a4 b -1 Peep baw
n . 'SR 2 L " ' » Mv ' ’ 21X - -“ - Adhn R ERE. R R . whhoe ' . .e N
v 4 2 + h e 4 " T 5 - Ty * - sewgraws 50,4- s by P TR T .MH- 21T y. r A P
s 41 i : s A » 44 .« . ‘“h - 4N - "I ITRER EREAR AR TIRY ! ST LR
- pe———y R s & e ~—o-o - ~—e —.—y -
' LR n. ' " fa ' _1 ‘ .-— . . q» Al & .\ s e 044' l‘o'¢ b % s -sh 4 f Y ‘)
. " ' ' ' ' - R ' » RN i 4 e ' | i» N | . ' » 4 s A h ',
- ' ) TR - ! ..-“. | .&lrl*-“".. r'. ' | Ve | : .ﬁ ) B EE 4
" ’ ' 4 ' - > P H.o . » ' ..vh( ‘ L | - 2 ER" L ) f 4 s ) r a1 'TTIE E- s annd T
— o -—— R R IR I -- - R R e > - — -y - r—
..# . ' 8 - . v ’ ’ _“ﬁ O [ ' 4 3 .ﬂ.o f..ro...s. o) an R ‘. ok TFY
. 4 . " | - . ’ N N N N s 1 - ] -—d -hes T AR LER" A hAan ‘A w 2w r 4 = R ’ -
_— : -H m 4 -z $ 4 ' ‘ 'y ' ! ' 3 4 " \ ' 4
. ‘4 " e 4 ’ . ﬁ {» ‘1R ' i s AN . ¥ ’ ] . .S e TR L.
—aird o . e "0 %.‘yh.“. "'.Av-“-‘:l’.‘ el A A A .;"i“‘ b o~
> @ ' ‘ ' ) ' ' ’ | ’
ﬁ_ f “ ' b s TR BN 4 .y , ' Ll B -._ . ' 4
| ' W {redefrrrppravagraris L2l Bt B B PRl | P TTTET. s e de >
-_ s 4 .1 ' b ' ’ ...M .- . ’ ' ‘) ' ' 'R T ’ ) ' .
a "I{Ji - > - < YL -~ AvI'Lt.PO Seae * -— avwerfewsw
. ’ N ) .. ’ . . . .o ' o 1 ' ‘' )
. 4 - » | ' ' ) ’ ) 5 ! » | - ’ "
. .* ) M ' ﬁ Ay » | ' * ' | ‘ - » peheran P
t - “o A " . ' LB B ._ ﬁ ’ - s ‘e . - 4 “-d e [ SN N - . Aha
L‘( A - D i X s .. T e TR -y o —— - -
) 4 ) H ' ' ‘BB ) ' . .« 4 ’ - , . ' » ' »
. : o ) ™ ‘ -t P ba b T T B N "
, ——. 4 . m - - .- ] ’ » I ’ . -
. . A_ ' ’ | ’ . ' 4 . » '
- - - . - - L Bt = 2 v -
e J_ ﬁ : ﬂ a,‘... ' ' 4 a i 8 ’ "
L . 4 - ’ ’ I J
— : i . Y u 4§ -y, | 2k 55 B3 1 bt .
) -~ T'&‘i.!lv‘!..‘ —— oo e o B r- ey Al - - .y - - —
A . 1 ‘ - PTYPT BB Rt " 1L } IR I I I T I .
' . ~v. “ ' 4 » ‘ ’ ! . L I » . " ’ . » »
. ' ‘ ' ' ' J . . ' ¥ N 5
M- 'W_ ! ’ " .P ...wu. L & A& | v e ’ TR -.k. P ’ . . rs .
N e wand be O R B -4 : .’"’AVQQ“AV“Q‘. - R —_—
' f) ' o LA ' ‘1 - ‘e ' ! ' ' ' .y
" 4) -8 . m | : ' ' ' ) ) " . ' ' . £ 2 ' » ) . .4 »
A. . g s 1 ' . ”- ’ ' » %14
| L | - - . 4
, P 4# po ~ewd - ool rnrefdganas N T I YT “cqpra
’ g b s ! 4 | | ' ‘ _ u ' ’ ’ !
> @ 4. ' ! ' ’ .
e A LK % W LB ! BN ' ' |
’ : . | ' ’ . .oﬁ
.I - - L B . - * B wwwme e~ l¢v4100tv.o‘.Avcu v o oe—e ] - “.“
' 'K ' | ‘ s ) , . ’ - . 5 b o - " ) 4 Do
N . R 38141 e REE . 3
i A ! A .
. - ) . | ' ) \ | " "
——e R et s I .- - v.‘OJ - —— it
B 1 ¢ o | ' 1]
! !4 R ' ) . U
D | HE = | B BHEE
- ”. » .
- ?’LYI:_YII‘AYO “'#0'v0;04'- kB
s " ’ s ) ' $ ! .t B ’
H . : SR
i g r- wdoo. 'l e .’ ) ) v ’ o ' ' »
n ) ) - ’ ) . ' A | el - - »
. 1 E 1201 tr2r3 A3 rkd 21K LAk S TIE R3S,
> 4 . . b .
| ! ' . BB
S — v .-
s ) B . ) - . . .
- - . - Ay ——p—— ] -y - >
r ' .4
A . . 4
“ -~ e e *-e AY’I‘LC.OOA
' .-q > 4P ! - . TETEILE -
¢ T E ’ - - “-bah Q-
. 4 bn .o " . . ‘2 B ‘
’ ' | L ’ ' ’ ' -4 8 -t
v - vlll!lA-\vI 0‘0“!:00 Wt-'i nO.“ O\WQQOQ - a
' ! " | ! ‘ ' ' . ’ 'BEER )
N — ﬁ bideirsh o t4421 P04
' 4 | O | . L I
’ _.# 2 = » - - yFaY re
~—rw -~ - 4l.>
| ' | . " e ‘e F 4 'R
| M P« ' . P An ) ] -
- - - "y L R IR B R Tt S St
HiEd wd! | 111 113531 B
W .A.. - 4 h P e SRR RN RS -~ B
- Ll | — — - ﬁ.'.l
—_. 4 : ..‘.‘ ;.ﬂ i . _”A - S .- . -




”M.-(‘A\” 1 \r'{ V- —"“.-/11 v-ﬂl*v»/‘ll*w‘ﬁ,-?} ‘w"l"% R {«' "“r(’“ v

- P .- - - .. ————— -

* e - — - -

=

—— . - »

i 1331 L0 L H B S b lr
Ll;;;-;zw"\.f;{;-f ‘\\,_,JJ{-. pit

- - —-——-— - ——
» :

O . —— el
’




EaT AT T A 5 B Tadis J‘J "Lu-LL l'-f"./-ﬂlvd‘ JwﬂvJ "N l/‘“'

PO H'!

! 1 VI ! 7Y
t » . ‘i - . ’ . ’ ¥ 4
v ’ » |
! : - 3 ’ 3 . ’ . ) » 4 - - - .. - .- . - ’

r"‘r/

e bbb e i A
Has: 1 Pk EERSAREANE SnuE

--v

!
!

- oG twerdy .o P - ~as 5
3 A - :
» ’ o - 5
: :

> SRS 4 3 : SRR SN § WS
|

-------







Mu ,dk"- o N _f

HHH e HH’

I ' 3-\.'[..

i i SEERE \J,..\ o ] :,,__;__;":'
%F: ‘# + H”[L[._

VLY | BT RS e TS N (TR B T A (B SRR o v
. | 4] H IR Bt Fa R R i S 38 |
i

5 r B A 881y e A |




Cas clinique n°8

-+ Garcon de 2 mois

- Fievre a 38,5-39°C depuis 6 jours traitee par
antibiotigues (amoxicilline)

- Altération de I’état général avec refus alimentaire

- Adénopathies axillaires sensibles

- Quel(s) diagnostic(s) devez-vous évoquer ?




Clinical criteria for the diagnosis of Kawasaki disease

Classic KD is diagnosed in the presence of fever for at least 5 days (the day of

fever onset Is taken to be
following principal c

1.
mu
2.
3.
4.

Sila:
Ras

1.

-yt

e

maculopapular, diffuse e

ma and edema of the ha

subacute phase

5. Cervical

'yvthroderma, or erythema muls

he first day of fever) together with at least 4 of the 5
inical features;

—rythema and cracking of lips, strawberry tongue, and/or erythema of oral and pharyngeal
cosa
eral bulbar conjunctival injection without exudate

forme-like

nds and feet in acute phase a

nd/or periungual desguamation in

ymphadenopathy (=1.5 cm diameter), usually unilateral



Clinical features of classic Kawasaki disease.




Clinical features of classic Kawasaki disease.




Clinical features of classic Kawasaki disease.




Clinical features of classic Kawasaki disease.




Evaluation of suspected incomplete Kawasaki disease

Children with fever >5 days and 2 or 3 compatible clinical criteria’? OR

Infants with fever for > 7 days without other explanation®

Assess Laboratory Tests

v \
CRP<3.0 mg/dL and ESR<40 mm/hr CRP>3.0 mg/dL and/or ESR>40 mm/hr

Serial clinical and
laboratory re-evaluation if

3 or more Laboratory Findings:
Anemia for age
Platelet count of >450,000 after the
7" day of fever
Albumin <3.0 g/dL

fevers persist
Echocardiogram if typical
peeling® develops

Elevated ALT level

WBC count of >15,000/mm*

YES ,
/ Urine >10 WBC/hpf
OR
Positive echocardiogram?®

Brian W. McCrindle et al. Circulation. 2017;135:€927-e999
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Recommendations for Cardiovascular Assessment
for Diagnosis and Monitoring During the Acute lliness

1. Echocardiography should be performed when the diagnosis of KD is considered, but unavailability or
technical limitations should not delay treatment.

2. Coronary arteries should be imaged, and quantitative assessment of luminal dimensions,
normalized as Z scores adjusted for body surface, should be performed.

3. For uncomplicated patients, echocardiography should be repeated both within 1 to 2 weeks and 4 to
6 weeks after treatment.

4. For patients with important and evolving coronary artery abnormalities (Z score > 2.5) detected
during the acute iliness, more frequent echocardiography (at least twice per week) should be performed
until luminal dimensions have stopped progressing to determine the risk for and presence of thrombosis.

5. To detect coronary artery thrombosis, it may be reasonable to perform echocardiography for patients
with expanding large or giant aneurysms twice per week while dimensions are expanding rapidly
and at least once weekly in the first 45 days of illness, and then monthly until the third month after
illness onset, because the failure to escalate thromboprophylaxis in time with the rapid expansion of
aneurysms is a primary cause of morbidity and mortality.



Recommendations for Initial Treatment
With IVIG and ASA

1. Patients with complete KD criteria and those who meet the algorithm criteria for incomplete KD
should be treated with high-dose IVIG (2 g/kg given as a single intravenous infusion) within 10
days of illness onset but as soon as possible after diagnosis.

2. It is reasonable to administer IVIG to children presenting after the 10th day of illness (ie, in whom
the diagnosis was missed earlier) if they have either persistent fever without other explanation or

coronary artery abnormalities together with ongoing systemic inflammation, as manifested by
elevation of ESR or CRP (CRP > 3.0 mg/dL).

3. Administration of moderate- (30-50 mg/kg/d) to high-dose (80-100 mg/kg/d ) ASA is reasonable
until the patient is afebrile, although there is no evidence that it reduces coronary artery aneurysms.

4. IVIG generally should not be administered to patients beyond the tenth day of iliness in the
absence of fever, significant elevation of inflammatory markers, or coronary artery
abnormalities.

5. The ESR is accelerated by IVIG therapy and therefore should not be used to assess response to
IVIG therapy. A persistently high ESR alone should not be interpreted as a sign of IVIG resistance.



