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LCOS
• Savoir le reconnaitre
• Comprendre la cause
• Savoir l’anticiper et le prévenir  
• Savoir le gérer 



Intermacs



Elements 
diagnostiques 
LCOS



ETT

Permet d’apprécier :
la fonction de chaque ventricule

Diastolique: Profil transmitral
Systolique: FR, FE, IM dp/dt, TAPSE 

Ces indices n’ont été validé par aucune étude en pédiatrie
La tachycardie constitue la principale limite
La cinétique de ces indices peut être intéressante 
La cinétique globale et segmentaire
L’œdème myocardique
Les pressions pulmonaires
La volémie 
Les lésions résiduelles 



Traquer la lésion 
résiduelle 



Check list des 
causes à 
éliminer 

• Vérifier l’airway: position sonde, taille 
• Vérifier la ventilation: atélectasie, pneumothorax 
• Tamponnade 
• Crise d’HTAP 
• Troubles du rythme 
• Lésions résiduelles (CIV résiduelle, gradient sur les voies 

d’éjection...), montages vicieux. 
• Troubles électrolytes (Hypocalcémie) 



LCOS origines

Conditions pre-opératoires
• Défaillance connue : coronaire anormale 
• Anatomique : adaptation progressive à la réparation (petit VG) 
Conditions per-opératoires 
• Longue durée de clampage aortique 
• Défaut de protection myocardique 
• Sevrage trop précoce de la CEC sans phase d︎’assistance 
• Lésions coronariennes, ventriculaires 
• Réparation incomplète 



Physiopathologie 
LCOS 

• Incapacité du myocarde à maintenir un débit cardiaque 
suffisant pour assurer la demande en O2 de la 
circulation régionale. 

• Sans traitement : activation d︎’un cercle vicieux 
• Morbidité et Décès
• Insuffisance cardiaque chronique 

• Si le bas débit est d︎origine ischémique et/ ou stunning 
et/ou hibernation, réversible par un traitement ad hoc, 
initié rapidement. 



Stunning

Produit par :
• L'afflux de radicaux libres pendant la reperfusion (=> augmentation 

du Ca intracellulaire) 
• La perte de la sensibilité au calcium des filaments contractiles 
Survenue : situations dans lesquelles le cœur est exposé à un épisode 
ischémique 
• Angine instable, SCA avec reperfusion précoce, ischémie à l︎effort 
• Clampage aortique en chirurgie cardiaque et en transplantation 



Hibernation

• Dysfonction liée à une réduction importante et chronique du 
débit coronaire (ALCAPA) 

• Les cellules myocardiques sont normales 
• Après restauration du débit coronaire, à terme, la fonction peut 

être normale (ALCAPA opérée) 
• Hibernation et stunning peuvent associés 

• Ex : ALCAPA post CEC avec protection myocardique 
insuffisante



Stratégies 
Thérapeutiques 
1

Anticiper le LCOS:
• Protection myocardique: respect des délais de réinjection
• Ultrafiltration per CEC 
• Autres stratégies anti-inflammatoires 
• Phase d’assistance post déclampage  



Traiter le LCOS: 
• Optimiser la précharge (KtOG–PVC..) 
• Support inotrope 
• Optimiser la postcharge: 
• VD: NOi, IPDE5 
• VG: IPDE3
• Traitement des oedemes interstitiels: 

• Diuretiques à fortes doses
• Dialyse péritonéale 

Stratégies 
Thérapeutiques
2



Fluid overload



Stratégies 
Thérapeutiques
3

• Corticoïdes: bolus 10 à 50 mg/m2/j, si besoins de remplissage  
importants à cause des troubles de la microcirculation sur SIRS

• Création de CIA 
• Fermeture sternale retardée BEX
• Assistance mécanique 
• Optimiser le débit cardiaque et la perfusion tissulaire sans 

augmenter la consommation en oxygène du myocarde 



Inotropes

• Pas de consensus pour traiter le LCOS en chirurgie cardiaque 
et pédiatrique 

• Peu de publications sur les inotropes les + utilisés, encore 
moins en pédiatrie 

• Rares études avec niveau d︎évidence élevé 
• Niveau 1a : au moins 2 études randomisées avec une faible 

marge d︎erreur 
• Catécholamines IPDE Levosimendan



Inotropes



Milrinone



Mécanismes 
d︎’action des 
inotropes 



Pourquoi le 
Levosimendan



J Cardiothorac 
Vasc Anesth 
2018



Nonsurgical 
Strategies to 
Reduce Mortality 
in Patients 
Undergoing 
Cardiac Surgery: 
An Updated 
Consensus 
Process.

The web survey identified 10 interventions that decreased unadjusted 
landmark mortality: 
• aspirin
• glycemic control
• high-volume surgeon
• leuko-depleted red blood cell transfusion (RBC)
• levosimendan
• non-invasive ventilation (NIV)
• prophylactic intra-aortic balloon pump (IABP)
• vacuum-assisted closure (VAC)
• volatile agents
• tranexamic acid
Aprotinin49,50 was identified as the only intervention that increased mortality. 
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Effet de VS sur 
système CV / 
Repos 



Effet de VS sur 
système CV / 
Précharge 



Effet de VS sur 
système CV / 
Précharge 



Effet VM sur 
cœur droit 



Effet VM sur 
cœur droit / 
Précharge 



Effet VM sur 
cœur droit / 
Synthèse 



Interation coeur 
poumon



Effets de la 
Ventilation 
mécanique 
(pression 
positive) 

• Augmentation de la pression pleurale 
• Augmentation du volume pulmonaire 
• Correction de l’hypoxémie 
• Correction de l’hypercapnie 
• Réduction du travail des muscles respiratoires



Correction de 
l’hypercapnie 

                                

• L’hypercapnie potentialise la vasoconstriction hypoxique. 
• Sa correction baisse les RVP 

• Les effets hémodynamiques des modifications de la PaCO2 
sont d’autant plus marqués que ces modifications sont brutales. 

• NIRS



Traitement de 
l’hyperdébit 
pulmonaire 

Objectifs en urgence :
• Augmenter les RVP et diminuer les RVS  
• Ventilation mécanique 

(FiO2 21 % - Hypercapnie - Peep) 
• Correction d’une acidose métabolique 
• Augmenter la viscosité sanguine ---> CG 
• CO2 inhalé en dernière intention 
• Vasodilatateur : Régitine ± Corotrope 
• Eviter les inotropes 
• Tt l’hyperkalièmie : Lasilix 
• Si Tt inefficace : reprise chirurgicale : clip 



Lactates



Intérêt des lactates 

• Serum lactates correlate with mortality after operations for 
complex congenital heart disease. Ann Thorac Surg. 1997 Sep  

• Initial postoperative serum lactate levels predict survival in 
children after open heart surgery. Intensive Care Med. 1996 
Dec  

• Serial blood lactate leves as a predictor of mortality in children 
after cardiopulmonary bypass surgery. Pediatr Crit Care Med 
2008 May  

• Lactatémie > 2 mmol/L si > 48h = valeur prédictive dcd 60% 



Lactates et BE



Lactates et BE

• Elevated lactate levels after cardiac surgery may be caused by 
anaerobic glycolysis due to tissue hypoxia (known as 
hyperlactatemia “type A”) related to insufficient macro- or 
micro- hemodynamics, by pulmonary diseases or by decreased 
oxygen carrying capacity related to bleeding. 

• Likewise, increased lactate levels from non-hypoxic origins are 
known as “type b”-hyperlactatemia, may occur in cardiosurgical 
patients. 

• Furthermore, drug therapy, hypothermia and the usage of CPB 
may lead to elevated lactate levels post cardiac surgery. Similar 
like lactate levels, an elevated base deficiency (BD) has many 
causes post-cardiac surgery



SaO2 et DO2



SvO2 et DO2



Indication VM

• Apnea 
• Clinical Signs Of Increased Work Of Breathing 
• Cardiovascular Signs Of Respiratory Distress 
• Hypoxemic Respiratory Failure 
• Hypercapnic Respiratory Failure 
• Shock 
• Postoperative Respiratory Failure 
• Upper Airway Obstruction 
• Inability To Protect The Airway From Aspiration 
• Secretions 



Respirateur



Respirateur



Respirateur



VNI



Failure



VNI

• NIV exerts its main effects on the pulmonary and on the 
cardiovascular systems. 

• Through the application of a positive end-expiratory pressure 
(PEEP), with or without a pressure support during inspiration, 
NIV restores lung volumes by opening atelectatic areas (a 
common postoperative finding), 

• Increases alveolar ventilation and reduces the work of breathing 
• By reopening atelectasis, NIV can prevent postoperative 

pneumonia
• NIV is increasingly being used in the postoperative period of 

heart surgery with an 85% success rate and is associated with a 
lesser need for IMV



VNI



Lunettes Haut 
Débit

High-flow oxygen therapy, as compared with standard oxygen 
therapy or noninvasive ventilation, resulted in reduced 
mortality in the ICU and at 90 days.



Lunettes Haut 
Débit



Lunettes Haut 
Débit



In neonates and infants a flow rate of 2 L/kg/min has been proposed, whereas in 
children flow rates should get closer to 1 L/kg/min 
HFNC appears to provide an increased level of respiratory support with a 
reduced work of breathing than conventional oxygen supply with nasal cannula 
or face masks, whilst not being considered as invasive as nCPAP.
Furthermore, due to the humidified and heated gas-mixture, children tolerate 
HFNC better than conventional oxygen supply, because of not having the sense 
of dry nasal or oral mucosa. The humidified and heated air also improves the 
mucociliary clearance
An important mechanism of action consists of the continuous wash-out of the 
nasopharyngeal dead space. A consistent high flow rate leads to a reduced 
alveolar carbon dioxide concentration and thus reduced hypercapnia.
 
As respiratory support with nCPAP, the HFNC-system provides a positive 
airway pressure and thus builds up a positive end-expiratory pressure (PEEP), 
which can be similar, greater or less than those produced by the nCPAP-systems. 
But in comparison to nCPAP,  there is no monitoring available for the level of 
extending pressure in HFNC. Furthermore the pressure can vary dangerously 
because of a fluctuating leak through the mouth and nasal passages

Lunettes Haut 
Débit
1,5 L/kg/min
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Épargne 
transfusionnelle 
chez l’enfant: 
Pourquoi ? 

• Risques liés à la transfusion homologue  
– Problème de santé publique 
– Encore plus crucial chez l’enfant 
– 0,95% des enfants transfusés développent une 

complication 

• Majorité des techniques utilisées chez 
l’adulte  

– Applicables à l’enfant  
– ± contraintes spécifiques



European Society 
of Anaesthesiology. 



Risks of 
transfusion: 
outcome focus 
Bruce D. Spiess 

Transfusion 2004



Transfusion 2008



• Etude de cohorte de patients <18 ans de 2001 à 
2003  

• 35 hôpitaux pédiatriques académiques  
• 51 720 (4.8%) patients transfusés 
• CGR = 44 632 et plaquettes = 14 274 

• 492 patients = 0.95% avec complications 
• Taux de complications = 10.7/1000 unités transfusées

Transfusion 2008



Critical Care 
Medicine 2014



Critical Care 
Medicine 2014



TRALI
 in children
Journal of Critical Care 2014



TRALI
 in children
Journal of Critical Care 2014



To the best of our knowledge, this is the first study describing inci- 
dence and risk factors of TRALI in critically ill children. The present 
study demonstrated that TRALI is relatively common in critically ill chil- 
dren, affecting 6.9% of the transfused children in our population. Most 
of these patients (90%) had a preexistent risk factor for ALI prior to 
the onset of TRALI and were thus diagnosed as possible TRALI. High 
PRISM III score, sepsis, and mechanical ventilation were identified as 
independent risk factors for the development of TRALI. 
No association was found to suggest that the volume of transfused 
blood products (RBCs, FFPs, or platelets) has an effect on the develop- 
ment of TRALI. In accordance with this, patient-related risk factors were 
also more important than transfusion-related risk factors in the adult 
population 

TRALI
 in children
Journal of Critical Care 2014



TRALI

EJA Guidelines 2016

Recommendation 
We recommend a male-only donor policy for plasma-containing 
blood products to prevent the onset of TRALI. 1C 



Transfusion 
2015



Épargne 
transfusionnelle 
chez l’enfant:  
Comment ?

• Techniques d’épargne transfusionnelle
1. Préopératoire: augmenter la masse sanguine 
2. Per- et post-opératoire 

• Réduire le saignement 
• Optimiser les pratiques transfusionnelles 

• Stratégie d’épargne transfusionnelle
• Stratégie périopératoire: Pré, per- et post-opératoires
• Pharmacologiques ou non



Augmenter la 
masse sanguine

•Fer 
•Erythropoïétine (EPO)



 
Supplémentation 
en fer 

Carence martiale max. vers 10 mois => anémie

• Prise orale de fer : suffisante en préop. mais
– Délai d’effet vs. programmation de chirurgie
– Difficultés d’observance

• Administration IV : surtout postop. 
– Injection IVL (30-45 min) sous surveillance ECG
– Dose maximale < 7 mg/kg/j 



 Venofer® 5 mg/kg/j 
en 1 h
Surveillance 
hémodynamique 
Aucun incident



Annales Françaises 
d’Anesthésie et de 
Réanimation 2005

Poid
s  

(kg)

Hb 

(g/dL)

Ferritine  

(mg/l)

Réticulocyt
es 

(%)

J1 J5 J1 J5 J1 J5

Témoin 14,4 11,0 10,6 73,9 101,1 1,5 2,65

Venofe
r

14,1 10,5 10,3 61,0 215,0
*

1,5 3,25*



Erythropoïétine 
(EPO) 

• EPO pré et/ou post-opératoire seule ou associée  
– à la TAP
– à l’acide tranexamique …

• Posologies en pédiatrie 
– 180 UI/kg/j pendant 10 j préop. et 4 j postop.
– 100 UI/kg x 3 /semaine pdt 3 semaines SC + J0 en IV
– 300 UI/kg x 2 ou 600 UI/kg x1/semaine x 3 semaine

• Efficacité postop. limitée par l’inflammation 



Réduction du 
saignement 

• Limiter les prélèvements sanguins préopératoires
• Hémostase chirurgicale minutieuse —> chirurgien
• Réduire la Pr. hydrostatique intravasculaire
• Dépister/traiter les anomalies de l’hémostase
• Traitements pharmacologiques



Réduire la 
pression  
hydrostatique 
intravasculaire

• Réduire la pression veineuse : position du patient pour favoriser 
le retour veineux

• Hypotension contrôlée : discutée
– Seuil acceptable de PAM : inconnu
– Attention à l’autorégulation surtout cérébrale
– Danger de l’association hypotension + anémie



L’ autorégulation 
cérébrale



Réduire la 
pression  
hydrostatique 
intravasculaire

• Réduire la pression veineuse : position du patient pour favoriser 
le retour veineux

• Hypotension contrôlée : discutée
– Seuil acceptable de PAM : inconnu
– Attention à l’autorégulation surtout cérébrale
– Danger de l’association hypotension + anémie



Dépister/traiter 
les anomalies   
périopératoires 
de l’hémostase

• Dépister une anomalie de l’hémostase préop.
• Apport de Vit. K1 chez les nourrissons exclusivement allaités et 

non substitués 
• Substitution préopératoire des hémophiles …
• Prévention de l’hypothermie peropératoire
• Place du thromboélastogramme ?



Anomalie 
d’hemostase



Classification of 
von Willebrand 
disease

Quantitative deficiency 
 - Type 1: partial quantitative deficiency (~ 60-70 % of cases) 
 - Type 3: virtual absence (~ 1-2 % of cases)

Qualitative deficiency 
 - Type 2: dysfunctional VWF (~ 25-30 % of cases) 
       - A: loss of high molecular weight multimers 
       - B: increased affinity for platelet Gp Ib 
       - M: normal multimers with low activity 
       - N: reduced VWF-FVIII binding

VWD is a very heterogeneous bleeding disorder 
Bleeding severity increases from type 1 to 3 and treatment differs



Clinical 
spectrum of 
VWD: 
implications for 
management



Hémophilie

Carence Level  
FVIII/ IX Clinique

Sévère

Modérée

Léger

< 1 %

1- 5 %

 > 5 % < 40 %

Hémorragies spontanées de la petite 
enfance; hémarthros spontané 
fréquent; besoin fréquent de thérapie 
de remplacement

Hémorragies après traumatisme et 
chirurgie; rarement 
saignementspontanées

Hémorragies après traumatisme et 
chirurgie; rarement saignement 
après un traumatisme



Facteurs

Factor Hemostatic 
Level

Plasma t ½ 
(hours)

Treatment Dose

Fibrinogen >50 mg/dl 36-48 pd-Fibrin. 
FFP

20-40 mg/kg 
15-20 mL/kg

II 20-30% 24-36 Prothrombin 
complex  

concentrates

30 U/kg

V 15-20% 8-12 FFP 15-20 mL/kg
VII 15-20% 2-3 pd-FVII 

rFVIIa
40U/kg 

15-20 mcg/kg
X 15-20% 10-12 Prothrombin 

complex  
concentrates

30 U/kg

XI 15-20% 10-12 FFP 
pd-FXI 

DDAVP/FVIIa

15-20 mL/kg

XIII 2-5% 72-96 pd-FXIII 
r- FXIII

20 U/kg



Diagnosis of 
inherited platelet 
function 
disorders by LTA

ADP Collagen Arachidonate Ristocetin

Glanzmann 
Thrombasthenia

Bernard – Soulier 
Syndrome

Storage Pool 
Deficency

Defects of 
Thomboxane 
Pathway

Normal

Epinephrine



Traitements 
pharmacologiques 

• Antifibrinolytiques
– Aprotinine : AMM suspendue en 2009 
– Analogues de la lysine

• Facteur VII activé



Antifibrinolytiques

• Acide epsilon-aminocaproïque 
non commercialisé en France 

• Acide tranexamique (Exacyl®)
– Inhibe la formation de plasminogène-fibrine-tPA
– Chirurgie pédiatrique : cardiaque, hépatique, ortho.



Antifibrinolytic 
Action of 
Aminocaproic 
Acid and 
Tranexamic Acid



Antifibrinilytiques



rFVIIa

EJA Guidelines 2016

We recommend against the prophylactic use of rFVIIa due to 
increased risk of fatal thrombosis. 1B 
We suggest that off-label administration of rFVIIa can be considered 
for life-threatening bleeding which cannot be stopped by conventional, 
surgical or interventional radiological means and/or when 
comprehensive coagulation therapy fails. 2C 

Although rFVIIa is efficacious in reducing perioperative bleeding, a 
limited body of research suggests that rFVIIa might increase morbidity 
and mortality. 
A single-centre, retrospective review (n1⁄416) of paediatric patients 
who received rFVIIa intraoperatively or postoperatively found a 56% 
mortality rate, attributed to neurological, bleeding and septic events.231 



rFVIIa

EJA Guidelines 2016



General 
coagulation 
management

EJA Guidelines 2016

8.1. Indications, contraindications, complications and doses 
Fibrinogen concentration of less than 1.5 to 2 g l︎1 is considered as 
hypofibrinogenaemia in acquired coagulopathy and is associated with 
increased bleeding risk. C 
We recommend treatment of hypofibrinogenaemia in bleeding patients. 
1C 
We suggest an initial fibrinogen concentrate dose of 25 to 50 mg kg︎1. 2C 
In cases where fibrinogen concentrate is not available we suggest 
cryoprecipitate at an initial dose of 4 to 6 ml kg︎1. 2C 
Plasma transfusion alone is not sufficient to correct hypofibrinogenaemia. C 
In cases of bleeding and low factor XIII activity (e.g. <30%) we suggest 
administration of factor XIII concentrate (30 IU kg︎1). 2C 
In severe perioperative bleeding we recommend that patients on VKAs 
should be given PCC and intravenous vitamin K before any other 
coagulation management steps. 1B 



General 
coagulation 
management

EJA Guidelines 2016

8.1. Indications, contraindications, complications and doses 2 
Prolonged INR/PT or VHA clotting times alone are not an indication for PCC in 
bleeding patients not on oral anticoagulant therapy. C 
We recommend against the prophylactic use of rFVIIa due to increased risk of 
fatal thrombosis. 1B 
We suggest that off-label administration of rFVIIa can be considered for life-
threatening bleeding which cannot be stopped by conventional, surgical or 
interventional radiological means and/or when comprehensive coagulation 
therapy fails. 2C 
We recommend tranexamic acid to prevent bleeding during major surgery and/
or treat bleeding due to (or at least suspected) hyperfibrinolysis (e.g. a dose of 
20 to 25 mg kg︎1). 1B 
We suggest the use of DDAVP under specific conditions (acquired VWS). 2C 
Based on the current literature, there is no evidence to recommend 
antithrombin supplementation in elective surgical patients while they are bleeding. 
We recommend structured staff education and training. 1C 





Quand faut-il 
débuter la 
transfusion ?

• En théorie 
– Pour maintenir TaO2 au-dessus d’un seuil critique 

– TaO2 critique : inconnu chez l’enfant !
• En pratique ?



Pratiques 
transfusionnelles  
en réanimation 
pédiatrique

Enquête postale auprès des réanimateurs du GFRUP
Group Francophone de Rèanimation et Urgence Pédiatrique



Bronchiolite Choc septique
Trauma Cardiopathie cyanogène

Pratiques 
transfusionnelles  
en réanimation 
pédiatrique



Transfusion:
Restrictive ou 
Liberale?









TEG



TEG



TEG



ROTEM



Autotransfusion 
peropératoire 

• "Cell saver" classique : lavage/concentration séquentiel
– Bols pédiatriques : 70 et 55 ml (BT 55, Dideco)

• OrthoPAT® (Haemomatics) : nouveau séquentiel à disque
– Traite des volumes assez faibles de sang
– Intérêt probable en pédiatrie mais pas d’étude

• Systèmes en continu : CATS®  



CELL SALVAGE

EJA Guidelines 2016

Recommendation 
We recommend the use of red cell salvage, which is helpful for 
blood conservation in major cardiac and orthopaedic surgery. 1B 
We recommend against the routine use of intraoperative plate- 
let-rich plasmapheresis for blood conservation during cardiac 
operations using CPB. 1B 
We recommend that cell salvage is not contraindicated in bowel 
surgery, provided that the initial evacuation of soiled abdominal 
contents is undertaken, additional cell washing is performed and 
that broad-spectrum antibiotics are used. 1C 
We suggest that cell salvage is not contraindicated in cancer 
surgery, provided that blood aspiration close to the tumour site is 
avoided and leukodepletion filters are used. 2C 





Arificial Organs
2015



Transfusion et 
épargne  
transfusionnelle 
chez l'enfant 

1. Recourir à une approche multimodale 
• Préopératoire: augmenter la masse sanguine 
• Per- et post-opératoire 

• Réduire le saignement 
• Optimiser les pratiques transfusionnelles 

2. Utiliser des méthodes pharmacologiques ou non 
3. Définir une stratégie périopératoire pour chaque patient



Merci pour votre attention

Merci



Dr. Andrea Dolcino
CCA - Anesthésie-Réanimation Cardiaque Pediatrique

Centre de Référence des Cardiopathies Congénitales Complexes 
Service d’Anesthésie Réanimation

Hôpital Necker Enfants Malades

HTAP post-opératoire : 
Diagnostic et Traitement 



Classification 
HTAP/HTP 
Nice 2013 

Groupe 1: HTAP  
1-1 HTAP idiopathique 1-2 HTAP héritable 

1-2-1 BMPR2 
1-2-2 ALK1, ENG, SMAD-9, CAV1, KCNK3 1-2-3 Inconnue 

1-3 Induite par une drogue ou une toxine 1-4 Associée à autres conditions 

1-4-1 des maladies du tissu conjonctif 1-4-2 Infection HIV  
1-4-3 Hypertension portale 
1-4-4 Cardiopathie congénitale (±10%)  
1-4-5 Schistosomiase 

Groupe 1’: Maladie veino-occlusive / Hémangiomatose capillaire (HCP) 
Groupe 1’’: Hypertension pulmonaire persistante du nouveau-né 
Groupe 2: HTP liée aux cardiopathies gauches  
2-1 Dysfonction systolique VG  
2-2 Dysfonction diastolique VG 

2-3 Valvulopathies 

2-4 Obstructions congénitales ou acquises VG et cardiomyopathies congénitales 

Groupe 3: HTP liée aux maladies pulmonaires et/ou Hypoxie 

3-1 BPCO 
3-2 Maladie interstitielle (MPI) 3-3 Pathologie mixte 
3-4 Pathologie du sommeil 
3-5 Hypoventilation alvéolaire 3-6 Altitude 
3-7 Anomalie du développement 
Groupe 4: HTP thromboembolique chronique 

Groupe 5: HTP de mécanismes multifactoriels incertains 

5-1 Troubles hématologiques  
5-2 Troubles systémiques : sarcoïdose...  

5-3 Maladie métabolique (glycogène, Gaucher, dysthyroïdie) 

5-4 Divers : obstruction tumorale, fibrose médiastin, Insuffisance rénale chronique dialysée 



Classifing 
pulmonary 
hypertension



HTAP post 
opératoire



Hopkins RA. 
Eur J 
Cardiothorac 
Surg. 1991

Avant le NO 
Pulmonary hypertensive crises following surgery for congenital 
heart defects in young children.
22 patients à risques avec cathéter AP 
50% de décès si HTAP systémique
 
Traitement : 
Fentanyl, Tolazoline, O2, Isuprel et dérivés nitrés



Mécanisme de 
l’HTAP

• 1.  Augmentation des résistances vasculaires 
pulmonaires aiguë post-CEC  

• 2.  Augmentation du débit pulmonaire avec 
RVP basses Qp >> Qs sur shunt G-D (CIV 
résiduelle) Amplifiée par inotropes et VD 
pulmonaire  

• 3.  Augmentation des RVP sans HTAP 
Baisse du Qp avec baisse de SvO2, 
dysfonction du VD 



Responsabilité 
de la CEC

! Réaction inflammatoire  
• Circuit extracorporel
• Transfusion 

! Stress oxydatif 
! CEC ≥ 2h

• RVP > 30 à 50%
• Fonction VD < 30% 
• Dysfonction endothéliale plus importante si HTAP
• Diminution de l’activité de la NO syntase et de la 

production de NO
• Atteinte endothélial



Mesurer la PAP

Invasive : Cathéter AP
Chirurgical 
Transinfundibulaire 
Peu de complication 
Mesure continue 

Non invasive : Echo 
Fuite tricuspide 
Fuite pulmonaire 
Mesure discontinue



Diagnostic de la 
crise d’HTAP

• PAP augmente +/- fortement
• Ratio PAP/PA > 0,5 > 1 
• SaO2 et SvO2 diminuent
• Survenue de bradycardie ± troubles du rythme
• Augmentation de la PVD
• Dysfonction du VD
• Baisse du Qc
• Hyoperfusion coronaire Dt : ischémie – tr du rythme 
• Hypoxie, Acidose = aggrave HTAP 



Survenue

Rarement en fin de CEC (rechercher un shunt G-D)
Dès les premières heures jusqu’à plusieurs jours 
post-op 
Appréciation de la gravité initiale : 
• PAP/PA ≥ 50% et SvO2 > 60% stable
• PAP/PA ≥ 50% et SvO2 ≥ 60% instable
• PAP/PA ≥ 80% et SvO2 < 60% instable



Starter: 
Stimulation 
sympathique

• Aspiration trachéale
• Réveil
• Douleurs
• Troubles de ventilation
• Encombrement trachéo-bronchique
• Acidose ventilatoire



Traitement

• FiO2 1OO% 
• Ventilation efficace 
• Aspiration trachéale avec circuit clos 
• Sédation adaptée  
• Produits vasoactifs
• iNO inhalé 
• Prostacycline en aérosol ou en intraveineux
• Inhibiteur des phosphodiestérases type V : sildénafil
• Anti endothéline : bosentan



Ventilation

Bas volume courant 
• Atélectasies
• Hypercapnie

Augmente RVP 
Haut volume courant 
• Hyperinflation
• Pression intra-thoracique 
• Compression vasculaire 

Augmente RVP 
 
Intérêt du décubitus ventral 
Recrutement dorsal

Baisse RVP



O2

• Augmentation PaO2 et PAO2 entraîne une 
réduction modérée des RVP

• Surtout éviter l’hypoxie qui augmente fortement 
les RVP 

• En présence de shunt : la FiO2 élévée augmente 
peu la PaO2 mais diminue les RVP 

• Effet plus important chez le nouveau-né que 
l’adulte



Objectif de la 
ventilation 
artificielle

• Augmenter le pH 
• Normaliser la PCO2
• Augmenter le PaO2 et PAO2
• Diminuer les pressions intrathoraciques



Sedation

• Pour diminuer la réactivité vasculaire 
pulmonaire

• Par baisse le relarguage des 
cathécholamines endogènes 

• Morphine ‒ Sufentanyl ‒ Dexmétomidine 
Midazolam

• Curarisation ± nécessaire



Medicaments



iNO

• Efficacité entre 2 et 80 ppm 
• Cible thérapeutique : 20 à 40 ppm 
• Fixation sur l’hémoglobine en qq sec 
• Formation de méthémoglobine et nitrates
• NO + O2 = NO2 polluant atmosphérique
• Toxicité pulmonaire si NO2 > 2 ppm (NO > 100 ppm) 
• Arginine et Citrulline : précurseurs du NO Effet pulmonaire 

mais faible efficacité



Effet du iNO



Inibiteurs des 
phosphodiestérases

Inhibiteurs des PDE 3
Dipyridamole
Milrinone 

Inhibiteurs des PDE 5 
Sildénafil (Revatio)
Taladafil (Adcirca)



Sildenafil

• PermetlesevrageduNOi,évitel’effetrebond
• Dose per os de 0,5 à 2 mg/kg/6 h (pic à 1h, 1/2 vie 3 à 6h) 
• IV nondisponible
• Efficace, effets systémiques faibles 
• Sildénafil > NO 20 ppm : sur RVP et améliore Qc 
• Sommation des effets avec sildénafil après NO 
• Inconvénient: hypoxémie par effet shunt si troubles de 

ventilation



Prostacyclines

Flolan© IV : traitement essentiel avant le iNO
• Efficace mais effets systémiques importants
• Parfois vasoconstricteurs nécessaires
• Dose 5 à 20 ng/kg/min - 1/2 vie très courte 

Iloprost© en aérosol
• 1 à 2,5 n/kg: durée 20 à 25 min de 4 à 9/j 
• Effet spécifique sur PAP, pas de shunt
• Pas d’effet sur les plaquettes et le saignement
• Réactions ± fréquentes de broncho-constriction 

Treprostinil (Remodulin©) : sous-cutané ou aérosol
• Sous-cut : douleurs locales 1,25 ng/kg/min, max 40 
• Aérosol : 4 à 6 fois/j 

Sélexipag per os
• agoniste des récepteurs IP de la prostacycline endognène 



Agonistes de 
l’endotheline

Bosentan (Tracleer) 
• antagoniste des récepteurs E-1A 
• Per os : 2 mg/kg x 2/j (Etude FUTURE 1) 
• Action synergique du NO ou du Sildénafil 
• Baisse la PAP de 19±14,6% à 50% post CEC, sans variation 

systémique 
• Meilleure tolérance chez l’enfant 
Ambrisentan (Volibris) 
Macitentan (Opsumit)



Traitements 
combinés

iNO, puis sildénafil, prostanoïde, bosentan 
Evaluation mono, bi et trithérapie 
Evaluation de l’effet sur les Cellules Endothéliales Circulantes



Utilisation de 
Vasodilatateurs 
Pulmonaires

• Attention aux shunts résiduels : hyperdébit pulmonaire 
• Si dysfonction VD, il faut associer : 

- Inotrope : adrénaline, milrinone, levosimendan 
- Vasodilatateurs pulmonaires pour diminuer la postcharge du 
VD

• Si dysfonction VG (Attention !!!) 
- Vasodilatateurs pulmonaires augmentent la précharge 
gauche 
- Augmente la dysfonction VG
- Appréciation écho (retour VP) et POG 
- Inotropes 

Extrème prudence si obstacle valvulaire mitral (ex : RVPAt 
bloqué)



Conclusion

• Déterminisme génétique de l’HTAP-HTP 
• Aggravée par la CEC, l’inflammation, l’infection 
• Diagnostic : Echo, PAP, SvO2, NIRS
• Utiliser le ratio PAP/PA
• Eliminer les triggers

• Traitement 
- Action 1 : Sédation, O2, ventilation (pH, PCO2) 
- Action II : NO, Sildénafil, Prostacycline, Bosentan, 
Complication contrôlable, maintenant rarement fatale 



Dr. Andrea Dolcino
CCA - Anesthésie-Réanimation Cardiaque Pediatrique

Centre de Référence des Cardiopathies Congénitales Complexes 
Service d’Anesthésie Réanimation

Hôpital Necker Enfants Malades

Assistances Circulatoires et 
Cardiopathies de l’Enfant



Pourquoi parle-
t-on d’assistance 
aujourd’hui?

• Aux USA, 14-18 hospitalisations-IC 
pour 100 000 (année 2008). 

• Durée moyenne de séjour= 19,4 j. 
• Mortalité hospitalière de 6-7% 

globalement (Mortalité hospitalière 
en pédiatrie pour une population 
non IC = 0,4%) 

• Mortalité plus importante pour les 
enfants de moins de 1 an 
hospitalisés pour IC (11%). 

• Diminution de la mortalité. 
• Augmentation de la morbidité.



Le rapport 
médical et 
scientifique de 
l’Agence de 
Biomedicine 
2016

• Durée médiane d’attente d’un 
greffon = 3mois  

• (âge<18 ans -  2011-2012) 
• Incidence cumulée de greffe à 6 

mois = 64%. 
➢ 75% des nouveaux inscrits sont 

en Réanimation-USC. 
➢50% sont ventilés. 
➢25% sont sous ECMO. 
➢17% ont une assistance 

ventriculaire. 
➢71% Ont un soutient inotrope.

Incidence cumulée de décès en attente ou sortie pour 
aggravation avec prise en compte du risque concurrent 
de greffe cardiaque 



Historie

• 1970: 1ère ECMO Veino-Artérielle pour choc cardiogénique. 
• 1976: ECMO Veino-Artérielle avec pompe centrifuge. 
• 1980: Assistance Mono-Biventriculaire avec pompe centrifuge. 
• 1996: The « Red Book » 
• 2000: Assistance Ventriculaire pulsatile pédiatrique dédiée. 
• 1990-2010: Les début d’une évaluation « sérieuse ». 
• 2010: Nouvelles assistances ventriculaires: 

➢De courte durée. 
➢De longue durée. 

• ? Cœur artificiel 



« 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
!



1. Existe-t-il une correspondance entre la structure et la fonction 
myocardique? 

2. Quel est l’impact de l’étiologie dans la possibilité de récupération 
myocardique? 

3. Existe-t-il une durée d’insuffisance cardiaque au-delà de laquelle 
toute récupération est impossible? 

4. L’importance du « remodeling » avant implantation joue-t-il un 
rôle dans la capacité de récupération? 

5. Comment « bien » décharger le cœur? Pulsatile vs Continuous vs 
counterpulsion. 

6. Quels thérapeutiques adjuvantes? (IEC-β-bloquants…). 
7. Quel protocole de surveillance pendant l’assistance? 
8. Existe-t-il une durée optimale d’assistance (un loading?) 
9. Quels sont les indices de récupération myocardique pérenne? 



DU des 
Cardiopathies 
Congénitales

•L’ECMO veino-artérielle est la technique de référence de 
l’assistance cardiaque mécanique. 

•Nous ne parlerons pas de l’ECMO veino-veineuse 
➢Technique non conventionnelle. Echec de sevrage de la CEC.  
➢Centres particulièrement expérimentés.  
➢Situations très spécifiques. 

Nous n’envisagerons ici que les indications 
cardiogéniques…et donc l’ECMO V-A! 

• Arrêt cardiaque. 
• Choc cardiogénique. 
• Dégradation progressive de la fonction cardiaque avec 
défaillance viscérale. 

• Syndrome de bas débit cardiaque postopératoire ne répondant 
pas au traitement médical maximal.



Congenital 
Defect/ 
Myocarditis



Quels bénéfices 
attend-t-on 
d’une ECMO?

1. Rétablissement d’un transport d’oxygène normal chez un 
patient incapable de l’assurer par insuffisance cardiaque aigue. 

2. Assurer une oxygénation du sang adéquate et une 
décarboxylation efficace dans les situation d’insuffisance 
respiratoire aigue. 

3. Prévention des complications liés aux traitement: 
➢  Volo/barotraumatisme pulmonaire. 
➢  Interactions cardio-pulmonaires pathologiques. 
➢  Excès de demande énergétique cardiaque par surdosage en inotropes. 
➢  Aggravation des défaillances viscérales par surdosage en vasopresseurs. 

4.    Sécurisation de certaines procédures: 
➢  Chirurgie trachéale. 
➢  Cathétérisme cardiaque à risque. 
➢  Rétablissement de la normothermie. 
➢  Promouvoir l’épuration de substances. 
➢  Maintien de la perfusion d’organe chez le donneur d’organe.



La machine 
d’ECMO



Le drainage 
veineux

• Le débit est proportionnel au 
gradient de pression multiplié par la 
puissance 4 du rayon du conduit 
divisé par la longueur du conduit. 

•       Veine = résistance de Starling. 
• Importance du diamètre de la 

canule veineuse… 
• …de sa position (dans l’OD)… 
• …de la vitesse de la pompe 

centrifuge… 
• …ou de la position du sac de recueil 

si pompe à galet.  
• Site variable: 

➢ Jugulaire. 
➢ Fémorale. 
➢ Les 2! 
➢Oreillette droite. 

• Chirurgical ou percutané.



La pompe

• Centrifuge +++ 
• Energie nécessaire à  la 

mobilisation du sang moins 
importante. 

• On règle un nombre de trs/mn. 
• On mesure un débit… 
• …qui dépend aussi de la précharge 

et de la postcharge. 
• Attention au coudure de circuit et 

à tous les facteurs de résistance. 
• Hémolyse possiblement plus 

importante à bas débit (nouveau-
nés).

• Nouveau-né: 100 ml/kg/mn.
• Enfant 80 ml/kg/mn.
• Adulte 60 ml/kg/j.



L'oxygénateur

• Oxygénateurs à 
membranes +++. 

• Traitement de surface. 
• Moins d’activation de la 

coagulation. 
• Meilleurs échanges 

gazeux / unité de S². 
• Moindre résistance à 

l ’écoulement… 
• …donc moins d’hémolyse.

• L’oxygénation 
dépend: 
➢ de la FiO2 
➢du débit d’ECMO. 
➢S² oxygénateur. 
➢La fonction 

d’oxygénation d’un 
oxy. est non linéaire. 

• La décarboxylation 
dépend: 
➢S² oxygénateur. 
➢Débit de gaz.



Le site de 
canulation

• Périphériques: 
• Percutané vs Chirurgicale 
• Deux sites privilégiés 
1. Jugulo-carotidienne 

➢obstruction carotidienne. 
➢Complications neurologiques. 

2. Fémoro-fémoral. 
➢Taille des canules. 
➢Ischémie de membre inférieur. 

• Centrale: 
➢Sternotomie. 
➢Drainage veineux « idéal ». 
➢Canula Aortique de bon 

diamètre. 
➢Risque hémorragique. 
➢Risque infectieux.



ECMO et 
Norwood

• Si shunt de Blalock, 
privilégier l’augmentation 
du débit à 150-200 ml/kg/
mn pour compenser la le 
perfusion pulmonaire. 

• Surmortalité, si on reduit 
le calibre du shunt. 

• 31% de survie. 
• Surmortalité en inter-

stage.



ECMO et 
Univentricule



La décharge 
gauche

• L’un des objectifs de l’ECMO, peut être le principal, est 
de promouvoir la récupération myocardique.  

➢En maintenant une perfusion et une oxygénation 
coronarienne efficace… 

➢…et des pressions télédiatoliques ventriculaires basses. 

• En cas de dysfonction ventriculaire gauche très sévère, 
la décharge ventriculaire peutêtre insuffisnate. 

• Une tentation est d’augmenter le débit d’ECMO. 
➢Diminution du retour veineux pulmonaire… 
➢Mais augmentation de la postcharge ventriculaire et de la 

perfusion vasculaire bronchique et majoration de la 
surcharge ventriculaire. 

➢Ischémie myocardique; thrombose intraVG; Œdème 
pulmonaire hémorragique.



La décharge 
gauche

• FOP. 

• CIA. 

• Atrio-septostomie 

percutanée. 

• « Vent » dans l’OG. 

• « Vent » dans l’artère 

pulmonaire. 

• Basculer sur une 

canulation centrale



ECMO 
post-cardiotomie

• Indication anticipée. 

• Dysfonction ventriculaire post CEC avec 
sevrage de la CEC impossible ou déraisonnable. 

➢Réparation techniquement bonne – problème de 
protection myocardique. 

➢Geste chirurgical non adapté – lésions 
résiduelles – iatrogénie. 

• SDRA postopératoire avec hypoxémie 
réfractaire. 

• …et lorsque que la situation échape à 
l’analyse.



La CEC n’est 
pas “sevrable”

• S’assurer que la tentative de sevrage c’est 
faite dans de bonnes conditions. 
➢Volémie 
➢Soutien aminergique efficace et adapté. 
➢Hémoglobine – PH - Ca2+ - T°. 

• Essayer de trouver une explication à cette 
situation… 

• …avec une règle d’or: ne pas laisser de 
lésions résiduelles. 

• Echo épicardique – ETO. 
• Cathétérisme si vous avez la chance d’avoir une 

salle hybride.





Idéalement 
sevrer la CEC 
avant la mise en 
place de 
l’ECMO…

• Profiter de la CEC pour optimiser les conditions de charge. 
• L’obtention de l’hémostase est un sujet cruciale: 

➢Hémostase chirurgicale: prolène – colle biologique – pansement hémostatique. 
➢Hémostase biologique: Fondamentale pour créer les conditions du succès –  

o PH / T° / Hb / C2+ -  
o Etude de l’hémostase au laboratoire – Point Of Care – PVI /CUP/ Cplx Prothrombinique/Fibrinogène/fVIIa

British Journal of Anaesthesia. 2015



• Préparation du circuit d’ECMO. 

•  Installation des nouvelles canules 
éventuellement. 

• Une fois les condition de pose de la CEC réunies: 
➢Antagonisation complète de l’Héparine. 
➢Support hémodynamique maximal 
➢Hémostase chirurgicale. 
➢Hémostase médicale et compensation des pertes. 
➢PA limite inférieure de la normale. 

• Débuter l’ECMO le plus tardivement possible, 
sur indication hémodynamique, pour permettre 
l’hémostase. 

• Intérêt des circuits et des canules avec 
traitement de surface pour retarder ou diminuer 
la dose d’héparine initiale.

Idéalement 
sevrer la CEC 
avant la mise en 
place de 
l’ECMO…



Réunir les 
conditions de 
récupération 
myocardique 

Préservation de 
la perfusion 
viscérale.

• Pressions télédiastolique intraventriculaire 
normale-basse. 
➢Décharge gauche. 
➢FOP. 
➢Inotropes à doses raisonnables. 

• Promouvoir la perfusion coronaire et 
l’oxygénation coronaire 
➢Pression diastolique. 
➢FiO2 sur le ventilateur. 

• Essayer de maintenir / de rétablir une 
pulsatilité. 
➢Facteur de longévité de l’assistance. 
➢Meilleurs perfusion d’organe?



ECMO 





Javier J Lasa 2016



Héparine



Double imperatif

Anticoaguler

• TCK=2-2,5x Témoin 

• 0,25 <Anti Xa< 0,4 

• 180 < ACT< 250  

• Antithrombine > 80%

Prévenir les hémorragies 
graves

• Plqttes > 80-150 000 g/l 

• TP > 50% 

• Fibrinogène > 2g/l 

• Hb > 12 g/dl



Parler 
d’anticoagulation 
dans le contexte 
d’ECMO c’est…

• Poser le constat que nous ne sommes pas 
pleinement satisfaits de la conduite de 
l’anticoagulation au cours d’une ECMO. 

• Poser le constat que nous ne disposons pas de 
l’anticoagulant idéal. 

• Poser le constat que nous avons du mal à nous 
assurer de l’efficacité du traitement 
anticoagulant. 

• Poser le constat que le bilan d’hémostase 
classique ne nous permet pas d’appréhender 
vraiment le statut hémostatique de nos 
patients.



121 centres / 187 qui 
sont affiliés à l’ELSO.

67% sont des centres 
pédiatriques.

Tous les centres ont 
l’HNF comme 
anticoagulant en 
première intention.



Antithrombin

• « Cofacteur » de l’héparine. 
• Une fois liée à l’héparine, les pouvoirs antithrombinique sont 

multiplié par 2000-4000. 
• Antithrombine du nouveau né = 60% de l’activité observée chez 

un adulte. 

• La perfusion d’antithrombine permet de diminuer les doses 
d’héparine et augmente le niveau d’antiXa. 

• Absence d’effet adverse (notamment hémorragique).



2014



Méthode 
viscoélastométrique 
de formation du 
caillot.

Sur sang total.

En situation de « no 
flow » (donc la plus 
thrombogène).



•10 ECMO adultes ➔ 
110 jours ECMO.

•7 ECMO VA  / 3 ECMO 
VV.

•6 survivants.

•Objectifs 
d’anticoagulation:

• APTT 1,5 – 2 X 
Normal

•Etude observationnelle
• Thromboélastométrie
• Multiaggrégométrie



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

• 1ere étude prospective consacrée 
à l’ECMO. 

• Buts de l’étude: 
➢Incidence des évènements 

thrombotiques et hémorragiques. 
➢Identifier les facteurs associés à 

ces évènements. 
➢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



• Evènements 
hémorragique chez 
70,2% des patients…

• …dont 16% d’AVC 
hémorragique.

• …soit 27,5 evts 
hémorragiques %j 
ECMO.

• Rôle joué par les 
bilans…

• …qui sont la seul 
cause d’une 
transfusion dans 
42.2% des cas.

Nouveaux évènements hémorragiques pour 100 
jours d’assistance 

par âge et indication d’ECMO

• Forte association entre la durée de l’assistance et la survenue 
de complications hémorragiques. 

• Les facteurs prédictifs d’hémorragie sont: 
➢« Cardiac » ECMO. 
➢« ECPR » ECMO. 
➢ECMO en salle d’opération sur non seuvrabilité de la CEC. 

• Assez grandes variations d’incidence entre les centres! 
• Impératif d’homogénéisation des pratiques.



• Survie globale de la cohorte est de 54,9%, variable 
bien sur en fonction de l’indication, mais pas 
fonction de l’âge ni du site ECMO. 

• Les évènements hémorragiques et thrombotiques 
sont associés à une statut clinique altéré à la sortie 
de réanimation (Patient Overall Performance Category score; 
Pediatric Cerebral Performance Category score). 

• Rôle statistique important des mort cérébrales dans 
cette association. 

• La survenue d’une hémolyse ne semble pas avoir 
d’impact sur l’état clinique à la sortie de 
réanimation. 

• En analyse multivariée, les évènements 
hémorragiques sont associés à une sur-mortalité 
(Hazard Ratio = 1,75).



Conduite de 
l’assistance

 Volémie 
o Risque hémodilution → Priming sanguin (Hte >30%) 
o Volume de dilution augmenté → Adapter doses 
médicaments 
o Aggravation hémodynamique transitoire → Démarrage 
progressif +++ 
o Syndrome de fuite capillaire 

 Température 
o Déperdition thermique +++ → Réchauffeur sur le circuit 

    → Priming réchauffé 

 Anticoagulation 
o Spécificités néonatales: Déficit en AT3, moindre sensibilité 
à l’héparine, immaturité hépatique… 
o → Surveillance ACT, Héparinémie, AT3 +++



• Anticoagulation 
• Héparine 50-100 UI/kg à la cannulation puis selon bilan de 

coagulation (antiXa+++). 

• Sédation & Analgésie 
• La conduite de la sédation est toujours un problème. 
• Stop sédation → Évaluation neurologique. 

• Infection 
• Pas d’antibioprophylaxie 
• Désinfection du site de cannulation 
• Prélèvements  bact/fung multisites systématiques / 3 j 
• Rôle des marqueurs inflammatoires CRP vs procalcitonine.

Conduite de 
l’assistance



Sevrage de 
l’ECMO

Récupération pulmonaire 

- Amélioration clinique de 
la compliance 
pulmonaire 

- Meilleure aération 
pulmonaire sur la RT 

- Diminution de la 
dépendance à 
l’oxygénateur 

Récupération cardiaque 

- Retour d’une pulsatilité 
sur la courbe de pression 
artérielle 
- Meilleure fonction 

ventriculaire à l’ETT 
- Maintient d’une 
perfusion systémique 
adéquate avec des 
pressions de remplissage 
basses et un bas débit 
d’ECMO



Sevrage de 
l’ECMO



Initiate support 
urgently 
rather than 
emergently 

• Cardiopathie bien caractérisée. 
• Un projet medico-chirurgical cohérent (anticipation). 
• Implantation avant l’apparition de défaillance d’organe irréversible... 
• …et avant l’état de choc! 
• Information des parents +++ 
• Importance du bilan anatomique… 

➢Valves 
➢Parois ventriculaires 
➢Aspects des gros vaisseaux. 

• …et du bilan fonctionnel, en particulier du ventricule droit.



Un Dogme:
Privilégier 
l’Assistance 
Mono-
Ventriculaire…

• Morbi-mortalité inférieur pour mono-VAD vs bi-VAD. 
• Un certain degré de dysfonction VD reste compatible 

avec le bon fonctionnement d’un mono-VAD gauche.

Au bloc opératoire 

• Gestion préemptive de la 
défaillance ventriculaire droite. 

➢ Milrinone-adrénaline 
➢ Vasodilatateurs pulmonaires 

(iNO+++) 
➢ La « bonne » volémie 

• Importance du monitorage du 
ventricule droit 

• Echographie trans-oesophagienne …
avec un bon échographiste!



…mais ce n’est 
pas toujours 
possible

• Défaillance VD précoce:  
➢La plus fréquente. 
➢Normalisation du retour veineux suite au L-VAD sur VD 

limite. 
➢RVPulm "après une CEC. 
➢Evaluation de la fonction VD =exercice difficile. 

Surestimation fréquente. 
➢Transfusion. 

• Défaillance VD tardive: 
➢La plus grave. 
➢Relève d’une vrai dysfonction VD. 

• Assistance VD nécessaire dans 10-20% des cas. 
• Importance de l’optimisation préopératoire du VD. 
• Préférer une implantation éllective en BiVAD que la 

séquence L-VAD-dysfonction VD – BiVAD.



La Fonction HépatiqueDialyse



Impact de la PVC NT-proBNP



Rapport Ø RV/LV Systolic strain Right free ValF



• Assistance ventriculaire à débit continu 
• Assistance ventriculaire pulsatile



Excor
Berlin Heart

• Paroie en polyurethane transparent. 
• 2 chambres… 

➢Chambre sanguine.. 
➢Chambre gazeuse 

• …séparées par une membrane triple couche. 
• La chambre gazeuse est connectée à l’IKUS. 
• La chambre sanguine est connectée au patient. 

➢Orifice de drainage. 
➢Orifice d’éjection.
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Excor
Berlin Heart



• L’assistance gauche consiste 
habituellement en une canulation 
apicale VG et Aortique. 

• Pour le ventricule droite: 
canulation oreillette droite et 
artère pulmonaire. 

• Les réglage: 
➢La fréquence. 
➢La pression d’aspiration (- 40mm 

Hg) 
➢La pression d’éjection (220 mm Hg 

(80 bts/mn)) 
➢Le temps relatif systolique (40%). 

• Un impératif: obtenir un 
remplissage et une éjection 
complète à chaque cycle.

Excor
Berlin Heart



Remplissage insuffisant

• Corriger une hypovolémie. 
• Augmenter le temps de diastole. 
• Augmenter la pression de drainage. 
• Rechercher un problème technique sur la canule 

apicale. (Echocardio) 
• Rechercher une complication 

➢Epanchement péricardique. 
➢Dysfonction ventriculaire droite.

Excor
Berlin Heart



• Mauvais remplissage de la chambre

Excor
Berlin Heart



Ejection insuffisante

• Augmenter prudemment la pression 
d’éjection. 

• Augmenter le temps systolique. 
• Diminuer les résistance vasculaires 

systémiques. 
• Rechercher un problème technique sur la 

canule aortique.

Excor
Berlin Heart



Physiologie 
appliquée au 
VAD

• Adsorbtion du Kininogène de 
HPM sur le titanium du VAD ➔ 
activation de la voie 
intrinsèque. 

• Macrophages et monocytes 
expriment du facteur tissulaire 
➔ activation de la voie 
extrinsèque. 

• Activation plaquettaire avec 
libérattion de facteurV ➔ 
amplification des phénomènes 
thrombotiques. 

• Activation de la fibrinolyse par 
le système Kallikreine. 

• Les produits de dégradation de 
la fibrine ➔ fixation R G2b3a. 

• Déficit vWf



Pourquoi avons-
nous tant de 
difficulté à 
maitriser 
l’hémostase 
dans ce 
contexte?

• Atteinte retardée des 
objectifs 
d’anticoagulation. 

• Patient rarement en 
fenêtre thérapeutique 
ou, en tout cas 
insuffisamment. 

• Prélèvements 
contaminés par de 
l’héparine, ne reflétant 
pas le vrai status 
hémostatique.



Pourquoi avons-
nous tant de 
difficulté à 
maitriser 
l’hémostase 
dans ce 
contexte?



The journal of 
Heart and Lung 
transplantation 

2017



The journal of 
Heart and Lung 
transplantation 

2017



Edmonton 
Protocol
vs
Stanford
Protocol



Serious Adverse 
Event Rates

Edmonton Guideline 
n=16

Stanford Guideline 
N=11

Ischemic Stroke 6 (4.9 per 1000 pt days ) 1 (0.8 per 1000 pt days)

Hemorrhagic Stroke 0 0

Systemic Thrombus 1 (0.8 per 1000 pt days) 0

Bleeding 23 (18.8 per 1000 pt 
days)

11 (8.6 per 1000 pt days)

Pump exchanges 41 (33.6 per 1000 pt 
days)

21 (16.4 per 1000 pt 
days)

All serious AEs 71 ( 58.1 per 1000 pt 
days

34 (30.5 per 1000 pt 
days)



Scope of the 
problem

Center Time N Number of 
Cerebrovascular Events 

(CVE)

Types of CVE Timing of CVE

NA IDE trial (47 
centers in US/
Canada)

2007-
2010

204 73 events in 59 pts 
(29%)

89% ischemic 
9% hemorrhagic

50% within first 
14 days, 25% in 
next 14 days 
(75% early )

Newcastle/
Great Ormond 
Street

2004-
2011

102 26 pts 
(25%)

88% ischemic 
12% hemorrhagic

All early stokes 
(<6 wks) were 
fatal

Italy, Bambino 
Gesu

2002-
2012

25 9 pts  
(36%)

55% hemorrhagic 
44% ischemic 

Throughout 
support

Turkey 2002-
2012

9 2 pts 
(22%)

100% ischemic Late (>400 days of 
support)

Little Rock, 
Arkansa

2005-
2012

39 16 events in 12 pts 
(31%) 

75% ischemic 
13% hemorrhagic 
13% conversions

Highest risk early 
(prior to 
establishment of 
therapeutic AC

Dallas 2006-
2010

14 4 pts 
(28%)

n/a n/a



Admiral Grace Hopper

The most dangerous phrase in any 
language is  

“We’ve always done it this way.”  

          



Direct Thrombin 
Inhibitor 
Working Group

• Created a collaboration of 10 centers who 
had utilized DTI for anticoagulation in 
paracorporeal VAD support 

• Shared institutional protocols and practices 
• This group evolved into one of the aspects 

of the Advanced Cardiac Therapies 
Improving Outcomes Network (ACTION)



Evolving 
Strategies to 
Mitigate Bleeding 
and Stroke

• Use of Steroids 
• Dedicated Antithrombosis team 
• Stanford AT Guide 
• Use of DTI



Direct Thrombin 
Inhibitors

• Class of intravenous medications that directly 
inhibit thrombin (FIIa) 

• Most commonly used in clinical practice 
– Bivalirudin 
– Argatroban 

• Has extensive history of use for adult 
anticoagulation in the setting of heparin induced 
thrombocytopenia (HIT)



Mechanism of 
Action

• Directly inhibits thrombin by binding to the 
catalytic and anion binding exosite of circulating 
and clot bound thrombin 

• Thrombin cleaves fibrinogen to fibrin, activated 
FXIII to FXIIIa which covalently crosslinks fibrin 
and stabilizes the thrombus 

• Thrombin also activates platelets, stimulating 
aggregations and granule release



Key Differences 
between UFH 
and DTI

Heparin DTIs 
Thrombin inhibition Binds only circulating 

thrombin
Binds clot bound and 
circulating thrombin

Dosing (PK/PD) Non-linear ( logarithmic 
especially in neonates)

Linear dose response 
(aPTT may plateau at 
high concentrations)

AT III dependence Requires AT III to 
potentiate thrombin 
inhibition 1000X

No dependence upon 
AT III

Reversal Protamine reversal No reversal agent
Half life ~ 2 hours Bivalirudin ~ 19 min 

Argatroban ~50 min
Associated problems HIT, osteopenia ?



Bivalirudine

• Bival started in >90% of patients after 12 hours 
• Median starting dose of Bival was 0.3 mg/kg/hr 

(range of 0.1-1.4) 
• Dose escalation for bival over time to max 

median dose of 1mg/kg/hr (range 0.1-3.9) 
• All centers utilized aPTT for monitoring, with 

graduated target ranges 
– Starting aPTT 50-70 and later 80-100



Antiplatelet

• 88% of patients were on antiplatelet agent 
– Aspirin median dose of 8 mg/kg/day (range 

0.8-33 mg/kg/day) 
– Additional clopidogrel use in 16% at median 

dose of 1 mg/kg/day (range 0.6-1 mg/kg/day) 
– Additional dipyridamole in 35% at median dose 

of 13.5 mg/kg/day (range 0.5-40 mg/kg/day) 



Results

Edmonton 
Protocol

Stanford 
Protocol

Boston/DTI 
protocol

Stroke 4.9* 0.8 1.2
Major 
bleeding

18.8 8.6 1.7

Pump 
thrombosis
/exchange

33.6 16.4 3.7



Plaquettes



Surveillance de 
la chambre

Dépots inquiétants si: 
➢ Ø > 5mm 
➢ Multicolore 
➢ Mobile



HeartWare



PEDIMACS  Sept/12 
➔Juin/17 
• Age: 11 ans (13j – 18 

ans) 
• Etiologies: 

➢Cardiomyopathie 73% 
➢Myocardite 9% 
➢CHD 18% 

• Délai attente 
transplantation: 

➢Pulsatile flow ➔ 3,8±3,3 
mois 

➢Continuous flow 
➔ 3,4±3,8 mois 

• 81% de survie à 6 
mois. 

• 783 patient-mois.



Pedimacs

Blume E.D. J Heart Lung Transplant 
2017



28 décès
➢11 de défaillance multi-

organe. 
➢7 de défaillance 

circulatoire. 
➢1 de défaillance 

respiratoire. 
➢1 sevrage dans le cadre 

d’une L.A.T.A. 

• 53,4 
complications%patient/
jour 

• Au moins 1 complication 
chez: 

➢70% de patients-
pulsatile flow. 

➢55% des patients – 
continuous flow.

Ces quatre complications 
réunissent 66% de toutes 

les complications



Saignement

Major Bleeding et Pulsatile Flow VAD Major Bleeding et Continuous flow VAD



AVC

Evènements Neurologiques et  
Pulsatile-Flow VAD

Evènements Neurologiques et 
Continuous-Flow VAD



TCS vs ECMO

Survie supérieur avec les  
TCS vs ECMO…

…sans modification significative  
de la survie post-transplantation.



Dedicated to all those who trust us with their lives and loved ones 
while we continue to learn



Merci pour votre attention

Merci


