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• Le principe de l‘ECMO cardiaque

• L‘indication de l‘ECMO cardiaque – en général et chez le 
nouveau-né

• Les problèmes de l‘ECMO – en général et chez le 
nouveau-né

• Les problèmes hématologiques et d‘hémostase chez le 
nouveau-né sous ECMO

• Les transfusions chez le nouveau-né: indications, 
stratégies et problèmes

• Les transfusions chez le nouveau-né sous ECMO et leur 
problématique, stratégies de transfusion

• L‘expérience pratique: discussion des cas (s’il reste du 
temps)



L‘histoire de l‘ECMO chez l‘enfant et le 

nouveau-né (NN)

• 1ère utilisation d‘une circulation extracorporelle en 1954 
(Gibbon, Lillehei, 1954) 

• 1ère utilisation d‘une ECMO chez un patient de 22 ans 
en 1972

• 1ère ECMO chez un NN avec succès en 1975 (Bartlett)

• 1ère ECMO chez un NN en Europe à Mannheim 
(Kachel, 1986)

• 1988 Fondation de la « Extracorporeal Life Support 
Organization » à Ann-Arbor



Le principe de l‘ECMO

Le sang veineux coule

par gravité dans un

réservoir. Ensuite, le

sang sera oxygéné et

emmené dans le

système artériel par une

pompe. Le sang est

anticoagulé et rechauffé

dans le circuit. Il existe

différentes pompes pour

l‘ECMO du petit enfant

(pompe roulante et

centrifuge). Le centrifuge

semble avoir des effets

plus bénéfiques (moins

d‘hémolyse, moins de

réactions inflammatoires,

Morgan,1998).



L‘ECMO respiratoire du NN (AREC)

Les canules peuvent-être veino-

veineux ou veino-artériels (V.

jugulaire, A. carotide)

Le débit cardiaque est généré par

le cœur

L’AREC assure l’échange gazeux

pendant une période d’insuffisance

respiratoire (circulation fœtale

persistante, inhalation méconiale,

SDRA



L‘ECMO cardiaque du NN

L‘ECMO cardiaque du NN est

beaucoup plus invasive.

(sternotomie, thorax ouvert).

La canulation se fait au niveau de

l‘oreillette droite ou les deux

oreillettes s‘il faut décharger

aussi l‘oreillette gauche. Le sang

retourne alors dans l‘aorte.

Le sevrage de l‘ECMO se fait par

la diminution de du débit en

monitorant oxygénation, acidose,

SvO2, fonction cardiaque (par

échographie), pression artérielle,

diurèse.

Une fonction pulmonaire

suffisante doit être assuré pour

arrêter l‘ECMO.



Quel type de pompe pour l‘enfant?

• Il semble préférable d‘utiliser une 

centrifuge comme pompe

La pompe à centrifuge semble d‘être préférable avec moins de pertes sanguines. 

Donc avec moins de besoin de transfusions. 



L‘indication de l‘ECMO cardiaque – chez 

l‘adulte et le NN
• Assistance pré- (Bautista-Hernandez, 2009), intra- (Loforte, 2010) et 

postopératoire (Chaturvedi, 2004) chez le patient avec cardiopathie 

congénitale

• ECMO pour faire le pont à une greffe (Langham, 2002)

• Choc cardiogénique (CI < 2.2 l/min/m²) associé à des cardiomyopathies

• Myocardite

• Arrythmies non traitables

• Hypoxie sévère avec hypodébit

• Hypertension pulmonaire

Loforte et al. Interact CardioVasc Thorac Durg 

2010;10:753-758

Si ECMO  la poser rapidement! (au bloc, 

si possible. Chaturvedi, Heart 2004) 



Problèmes avec l‘ECMO – en général                             

et chez le NN

• Limitée à une utilisation à court terme

• Immobilisation du patient

• Manque de physiothérapie

• Séquelles neurologiques

• Réactions inflammatoires (SIRS, TRALI) dues au contact 
avec l‘ECMO (Seghaye, 1996) et des produits sanguins

• Saignement majeur (aussi: hémorrhagie crânienne – NN)

• Technique invasive et aggressive

• Dans l‘AREC chez le NN: la veine jugulaire et l‘artère 
carotide sont souvent sacrifiés

• Le flux n‘est pas pulsatile

• Réactions pro-coagulantes

• Instabilité de température possible (NN)

• Charge volémique surtout du NN (long circuit)



Recommandations ELSO, 1997

• Age gestationnel ≥ 34 SA

• Pas de coagulopathie signifiante ni complications 

hémorrhagiques

• Pas d‘hémorrhagie intra-crânienne majeure

• Ventilation artificielle ≤ 10 – 14 jours, pas de maladie 

pulmonaire irréversible

• Pas de lésions cardiaques non corrigibles

• Pas d‘anomalies létales congénitales

• Pas de lésion cérébrale irréversible



Les différences physiopathologiques entre 

l‘adulte et l‘enfant sous ECMO

Chez l‘enfant:

• Moins de volume sanguin

• Consommation d‘oxygène plus importante

• Vascularisation pulmonaire plus reactive

• Shunts intra- et extra-cardiaques

• Immaturité d‘organes

• Réglage insuffisant de la température

• Tolère beaucoup moins des micro-emboles

• Immaturité du système hématopoïétique



Le rôle du saignement dans le cours et 

pronostic de l‘enfant sous ECMO
• Pas de différence entre survivants et non-

survivants (Baslaim, 2006)

• Saignement est un facteur conditionnant le
succès de l‘ECMO. La cannulation extra-
thoracique entraîne moins de complications
hémorrhagiques (Balasubramanian, 2007)

• 50% des patients (NN – 17 ans) avaient
besoin d‘une exploration chirurgicale après
les premières 72 heures pour hémorrhagie
(Loforte, 2010)

• Transfusion importante (CG > 1000 ml/kg)
entraîne une mortalité élevée après sevrage
de l‘ECMO (Kumar, 2010)

Kumar et al. The Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery, 08/10

Balasubramanian et al. The Journal of 

Cardiothoracic Surgery, 01/07



Le rôle de la transfusion dans le cours et 

prognostic de l‘enfant sous ECMO
Suite à des saignements 

importants sous ECMO 

(hémostase difficile), les apports 

en produits sanguins sont aussi 

importants – et décident en un 

partie importante, du pronostic. 

Début précoce de l‘ECMO, courte durée, 

ainsi moins de pertes sanguines et moins de 

transfusions préconisent un meilleur 

pronostic  Chaturvedy, Heart 2004



Les particularités hématologiques du NN 

• Les facteurs maternels de la coagulation ne passent pas la barrière 
placentaire

• Concentrations fibrinogène, F VIII, Willebrand similaires à l‘adulte

• Facteur V au niveau adulte à J3 de vie

• Facteurs Vitamine K dépendants en fonction de la maturité du NN –
valeurs adultes dès l‘âge de 6 – 12 mois (II, VII, X 1er mois, XI plus 
lent)

• Manque de Vitamine K – hypocoagulabilité – aggravé par 
l‘allaitement maternel

• Hyporéactivité des plaquettes 

• Disposition à des                                                                              
saignements plus importants!

Pertes par drains plus importants chez 

les petits poids après chirurgie cardiaque 

à cœur ouvert.                                         

Willams, G. Anesth Analg 1999;89:57-64



Stratégies de dépistage d‘un problème de 

coagulation chez le NN sous ECMO

• TP (« Quick ») : voie extrinsèque  facteurs II, V, VII, X, 
fibrinogène)

• Examen direct des facteurs extrinsèques

• Temps céphaline activé (TCA), ratio patient/témoin > 1.5 
(Lasne, 2010)

• Plaquettes (hémostase primaire), cytométrie en flux

• Protéine C et S

• Héparinémie (> 0.3 UI/ml)

• Activated Clotting Time (ACT)



Activation du système de coagulation par 

l‘ECMO

Coagulation 

extrinsèque

Voie commune

Thrombus

ACT

Coagulation 

intrinsèque

ECMO cardiaque postopératoire

Thrombo-

lyse


Consommation 

facteurs de 

coagulation

150 – 180 –

200 – 220 s 

(selon 

littérature).

http://www.keller-medical.de/point-care-tests/hemochron-signature-830.htm


Préparation de l‘ECMO pédiatrique

De: Friedman et Montenegro. Handbook of Pediatric Transfusion Medicine, 2004. 

Loforte et al. Interact CardioVasc Thorac Durg 2010;10:753-758

ECMO: Quand et, 

si oui, comment? 

En fonction de 

son urgence



Stratégie de transfusion de sang chez le NN 

sous ECMO

• Ne transfuser qu‘en cas d‘une capacité de transport d‘oxygène fort 

réduite (Strauss, 2004)?

• Accepter une anémie normovolémique (Robinson, 2002)?

• Physiologie du NN: l‘hémoglobine baisse dès la naissance, minimum 

9 g/dl après 3 mois, plus rapide et plus aiguë chez le prématuré. Hb-

niveaux jusqu‘à 8 g/dl sont tolérés (selon littérature).

• Mais: chez le nouveau-né malade,                                                                             

les limites inférieures sont plus élevées

• Transfuser 15 ml/kg (10 – 20)                                                                                  

en 2 – 4 heures (concentré globulaire)

De: Strauss R. Red Blood Cell Transfusions in the Neonate, 

Infant, Child and Adolescent, 2004



Stratégie de transfusion de plaquettes chez 

le NN sous ECMO
• Seuils de transfusion:                                                                                                

- < 30000 si le NN est stable sans hémorrhagie (Murray, 2002)                                                                                 

- > 100000 si hémorrhagie (ou tendance) sévère (Sola-Visner, 2008), en post-

chirurgie et sous ECMO (50000-110000/µl, Minifee, 1990)

• Transfusion recommandée < 50000/µl, viser à un taux > 80000/µl (Raife, 

2004)

• Quantité de transfusion: 10 – 15 ml/kg (Josephson, 2009) = 1 UI chez le NN, 

ce qui monte l‘énumeration plaquettaire par 50000 – 100000/µl (Blanchette, 

1995; Poterjoy, 2009)

Poterjoy, Josephson, Seminars in Perinatology, 2009



Stratégie de transfusion de plasma frais congelé 

(PFC) chez le NN sous ECMO

Etudes sur l‘utilisation du PFC chez le NN. Le PFC (+ PPSB) corrige le TP.

En néonatalogie, pas d‘évidence d‘un effet bénéfique du PFC.

1 ml de PFC = 1UI de chaque facteur de coagulation  une dose de 10 – 20 ml/kg

devrait corriger un manque de facteur par 30 – 50 % chez un NN (Poterjoy, 2009;

Raife, 2004)



Effets indésirables possibles  des transfusions 

chez le NN sous ECMO
• Infections (bactériennes, sepsis) par transfusion plaquettaire et leucocytaire 

(CMV)

• Produits sanguins collectionnés chez plusieurs donneurs (Hépatite, VIH, 
Creutzfeld-Jacob)

• Sensibilisation aux antigènes (leucocytes, HLA), réactions inflammatoires

• « Graft versus host disease » chez patients avec faible immunocompétence 
(prématurés ou immunosupprimés)

• Altération de la température du NN en                                                                                    
fonction de la température de la transfusion

• Interaction citrate  calcium ionisé

• Hyperkaliémie

• Réduction de 2,3 Diphosphoclycérate –
dégradation de l‘oxygénation tissulaire

• Réaction fébrile transfusionnelle

• Transfusion Related Acute Lung Injury                                                                   
(TRALI)

• Inefficacité des produits sanguins                                                                          
(consommation, sepsis)

Pathomécanisme du TRALI: déformation et activation des

neutrophiles, activation de l‘endothélium, libération des

substances nocives (TNF – α, etc.). De Bux: The pathogenesis of

transfusion related acute injury (TRALI), 2007



Existent-ils des alternatives à la transfusion?

• Solutés cristalloides: dilution des facteurs de coagulation

• Albumine et dérivés d‘hydroxyéthylamidon: pas de 

recommandation en postopératoire immédiat

• PPSB

• Facteur VII

• Miniaturisation du circuit                                                             

(moins d‘hémodilution,                                                    

Karamlou 2005)

• Mais – et surtout – utilisation                                                                          

plus raisonnable des produits                                               

sanguins (Minifee, 1990) PFC et PPSB en discontinuation, doses 

fractionnées de CG afin de diminiuer 

l‘exposition des patients aux donneurs.
Minifee P. Decreasing blood donor exposure on ECMO, 

Journal of Pediatric Surgery, Vol 25 No 1, 1990: pp 38-42



Facteur VII – une nouvelle perspective?

Ann Thorac Surg 2007;84:161-9

rFVIIa à une dose de 30 –

50 µg/kg toutes les 2 à 4

heures peut diminuer les

saignements sous ECMO et

ainsi les transfusions d‘une

manière signifiante.

Dans cette étude, 2/24

enfants (NN) ont développé

des thromboses.

Donc il faut faire attention à

une coagulation correcte

pendant le traitement par

Facteur VII.



Stratégie de l‘ECMO - NN et des transfusions                 

dans notre réanimation pédiatrique cardiaque

• ECMO rarement branchée sur le nouveau-né (environ 3 – 4 par an) 
qu‘en cas de défaillance ventriculaire et/ou respiratoire 
postopératoire extrème

• Centrifuge (Biomédicus®) 

• Souvent décision tardive sur la pose d‘une ECMO

• ACT 120 – 150 s

• Hémoglobine ≥ 12g/l

• Plaquettes > 60000 – 80000/µl

• Produits sanguins utilisés: Culot globulaire fractionné ou non, 
plaquettes d‘aphérèse, PFC. Rarement PPSB (manque de facteurs 
TP). Exceptionnel: Facteur VII. Vitamine K

• Toilettes sternales avec hémostase chirurgicale si drains non 
productifs et/ou plaque bombe

• Atténuation de la réaction inflammatoire par corticoïdes

• Ventilation à faible niveau (éviter barotraumatisme/TRALI)

• Si oligurie/anurie  hémofiltration

• Correction précoce d‘une acidose métabolique/respiratoire



En espérant que je ne vous ai pas 

laissé sans conseil…

…je vous dis: « Merci et Joyeuses 

Fêtes! »



Discussion des patients



Diagnostic: Σ Coarctation (CoA + 

CIV)

Opération: Cure CoA + Cerclage AP

Complication: Compression A. 

coronaire gauche par cerclage 

défaillance VG +++  

ECMO à H30 

Duréé ECMO: 365,7 h = 15.2 j, 

Sevrage possible,  à J4 post 

ECMO par arrêt cardiaque

Diagnostic: RVPAT

Opération: Anastomose veines 

pulmonaires à l‘OG

Complication: Reprise au bloc pour 

saignement +++: refection de 

l‘anastomose  défaillance VG +++  

ECMO à H27

Duréé ECMO: 100,0 h = 4.2 j, 

Sevrage possible, survie et sortie à 

la maison

Enfant P Enfant J



Saignement (ml/kg/h) 7,6

TP 67,6

TCA (s) 109,8

ACT (s) 138,2

Fibrinogène 2,6

Héparinémie (UI/ml) 0,44

Hématocrite 36,3

Plaquettes (/µl) 79771,4

Gestes chirurgicaux 0,01

CG (ml/kg/h) 5,7

PFC (ml/kg/h) 4,9

Plaquettes (UI/kg/h) 0,028

Saignement (ml/kg/h) 4,8

TP 78,7

TCA (s) 73,9

ACT (s) 153,3

Fibrinogène 3,6

Héparinémie (UI/ml) 0,33

Hématocrite 35,2

Plaquettes (/µl) 83538,5

Gestes chirurgicaux 0,003

CG (ml/kg/h) 2,2

PFC (ml/kg/h) 4,6

Plaquettes (UI/kg/h) 0,022

Enfant P Enfant J

Saignement total: 9552 ml = 2617,0 

ml/kg, CG: 7610 ml + PFC: 5729 ml = 

Total: 13339 ml (3654.5 ml/kg), 

Plaquettes: 36 UI

Saignement total: 1755 ml = 476,3 

ml/kg, CG: 810 ml + PFC: 1707 ml = 

Total: 2517 ml (683.0 ml/kg), 

Plaquettes: 8 UI



Evolution d'énumération plaquettaire et 

transfusions plaquettes
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Patient J

Enumération plaquettaire et transfusions plaquettaires
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Enfant P

Enumération plaquettaire et saignement
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Patient J

Enumération plaquettaire et saignement
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Stabilité des éléments sanguins 

corpusculaires
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Enfant J

Stabilité des élements sanguins corpusculaires
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Corrélation TCA et ACT
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Enfant J

Corrélation TCA et ACT
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Corrélation ACT et Héparinémie
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Enfant J

Corrélation ACT et héparinémie
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Saignement et gestes chirurgicaux
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Enfant J

Saignement et gestes chirurgicaux
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Saignement et transfusions plaquettaires

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41 42

0

5

10

15

20

25

Plaquettes (UI) Saignement (ml/kg/h)

Enfant P



Patient J

Saignement et transfusions plaquettaires
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Enfant P

Stabilisation de l'hématocrite
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Enfant J

Stabilisation de l'hèmatocrite
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