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RÉSUMÉ • OB J E C T I F S : Diagnostic, prise en charge ini-
tiale et pronostic immédiat des cardiopathies congéni-
tales ou acquises révélées par un choc cardiogénique (CC)
en pédiatrie sur un échantillon multicentrique libanais. 

MA T É R I E L E T M É T H O D E S : Durant une période de 
6 ans, allant du 1e r janvier 1999 au 31 décembre 2004, 
56 patients âgés de 0 à 7 ans ont été admis dans les ser-
vices d’urgences et de réanimation pédiatrique et néo-
natale, dans dix centres hospitaliers au Liban, pour sus-
picion de cardiopathie avec CC. Le diagnostic a été con-
firmé dans tous les cas par examen échographique.

RÉ S U L T A T S : Tous les enfants de l’étude ont été hospi-
talisés en situation critique avec des signes de choc. Les
cardiopathies congénitales, en particulier les patho-
logies obstructives du cœur gauche (la coarctation de
l’aorte, la sténose aortique valvulaire critique, l’hypo-
plasie du cœur gauche) étaient les causes les plus fré-
quemment retrouvées chez les nouveau-nés, suivies par
les cardiomyopathies dilatées chez les nourrissons et 
les enfants. La mortalité était plus élevée chez deux
groupes de patients : ceux intubés et ceux avec absence
de reprise de la diurèse dans l’heure qui a suivi l’admis-
sion malgré les thérapeutiques instituées (prostaglan-
dines chez les nouveau-nés, dopamine, dobutamine et
furosémide). En dehors des pathologies qui ont nécessité
un traitement étiologique, de l’hypoplasie du cœur gauche,
d’une coarctation critique de l’aorte et d’une insuffi-
sance mitrale congénitale, toutes les autres cardiopathies
congénitales ont pu bénéficier, dans de bonnes condi-
tions hémodynamiques, d’un cathétérisme cardiaque
interventionnel ou d’une chirurgie cardio-vasculaire.

CO N C L U S I O N : Le CC reste une situation notable
observée au Liban dans les services d’urgences et de
réanimation pédiatrique. Le pronostic immédiat dépend
surtout de la reconnaissance rapide du choc, de la
nature de la cardiopathie en cause et de la réponse ini-
tiale à la thérapeutique telle l’amélioration de l’état res-
piratoire et la reprise rapide de la diurèse. L’échogra-
phie cardiaque représente une méthode fiable, rapide et
non-invasive pour le diagnostic précoce.

ABSTRACT • OB J E C T I V E S : Diagnosis, initial workup
and immediate prognosis in congenital or acquired
heart diseases revealed by cardiogenic shock (CS) in a
Lebanese paediatric multicentric study. 

MA T E R I A L A N D M E T H O D S : During a six-year period
( 1s t January 1999 to 31 December 2004), 56 paediatric
patients aged between 0 and 7 years have been admit-
ted to the emergency departments or neonatal and
intensive care units in ten different Lebanese hospitals,
for high degree of CS suspicion with underlying car-
diac disease. All diagnoses were confirmed by echocar-
d i o g r a p h y .

RE S U L T S : All children were initially in a critical 
condition with signs of CS. Congenital heart diseases
(CHD), specially left obstructive diseases (coarctation of
the aorta, critical aortic stenosis, hypoplastic left heart
syndrome) were the main etiologies found in newborns,
followed by dilated cardiomyopathies in infants and
children. Mortality was higher in the following two
groups of patients : intubation, no diuresis after the first
hour of admission despite therapeutic measures (pros-
taglandines in newborns, dopamine, dobutamine and
furosemide). Beside those pathologies necessitating spe-
cific treatment, all the CHD (excluding hypoplastic left
heart syndrome, one case of critical aortic coarctation
and one case of congenital mitral regurgitation) were
transferred to the catheterization laboratory or to sur-
gery in a good hemodynamic condition. 

CO N C L U S I O N : CS remains a notable medical prob-
lem observed in the emergency and paediatric intensive
care units in Lebanon. Immediate prognosis is related
to : immediate recognition of the CS, nature of the car-
diopathy and initial response to therapeutic procedures
such as rapid improvement of respiratory status and
rapid diuresis. Echocardiography is a reliable, quick
and non-invasive procedure for initial diagnosis.

INTRODUCTION

Le choc cardiogénique (CC) en pédiatrie peut être
secondaire à de nombreuses pathologies cardiaques con-
génitales et acquises, ainsi qu’à des causes extracar-
diaques. Il s’agit d’un dysfonctionnement circulatoire
aigu avec bas débit cardiaque, diminution de la tension
artérielle, réduction de la perfusion et de l’oxygénation
tissulaire. Cette urgence médicale extrême implique une
prise en charge thérapeutique rapide qui nécessite en
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premier la reconnaissance du diagnostic étiologique
obtenu immédiatement grâce à l’échocardiographie. Au
Liban, un certain nombre de cardiopathies méconnues
arrivent dans les services des urgences en état de CC.
Ces situations peuvent être évitées si le diagnostic de la
pathologie cardiaque en cause est posé auparavant. 
Le but de notre étude est de rapporter une expérience
multicentrique portant sur les CC révélateurs d’une car-
diopathie chez les nouveau-nés, nourrissons et enfants,
tout en précisant  l’étiologie, les modalités de diagnostic,
la thérapeutique initiée en urgence ainsi que la réponse
initiale aux médicaments et le pronostic. 

MATÉRIEL ET MÉTHODES

Sur une période de 6 ans (1er janvier 1999 au 31 dé-
cembre 2004), 58 patients âgés de 0 à 10 ans, présentant
un tableau critique évocateur de cardiopathie sévère, ont
été examinés dans les unités d’urgences et de réanima-
tion de différents hôpitaux de Beyrouth, du Mont-Liban
et du Nord. Une échocardiographie-Doppler (ED) a été
réalisée dans tous les cas par un cardiopédiatre et a com-
porté la recherche d’une cardiopathie (congénitale ou
acquise). Parmi ces patients, deux ont été exclus en rai-
son d’une cardiopathie jugée « atypique » : il s’agit d’un
cas de rhumatisme articulaire aigu avec double atteinte
aortique et mitrale sévère et un cas de sténose aortique
en tunnel chez 2 filles âgés de 10 ans.

RÉSULTATS (Tableaux I & II)

1. Age
L’âge médian des patients au moment du CC est de 

10 jours (naissance-7 ans), ceux avec obstacle du cœur
gauche de 2 jours (0-2 mois), et ceux avec cardiomyo-
pathie dilatée de 6,9 mois (1 jour-7 ans).

2. Clinique
Tous les enfants ont été amenés en situation critique

avec des signes de choc : pâleur extrême, extrémités
froides parfois cyanosées, pouls périphériques très
faibles ou absents, tachycardie – sauf dans un cas de
CoA avec bradycardie – détresse respiratoire sévère, des
signes de surcharge vasculaire, hépatomégalie, et enfin
oligurie ou anurie.

3. Échocardiographie-Doppler (ED)
Le diagnostic de la cardiopathie, congénitale ou

acquise, a été obtenu dans tous les cas grâce à cet examen
non invasif. L’ED a été répétée après le début du traite-
ment dans tous les cas sauf dans certaines HCG en raison
de la sévérité de la malformation. C’est surtout après infu-
sion de PGE1 que cet examen devient plus explicite car il
permet une visualisation directe du flux sanguin à travers
le CA, le sang shuntant de l’artère pulmonaire vers l’aorte
dans les cardiopathies congénitales ducto-dépendantes
dans le sens droite-gauche ; c’est le cas de l’HCG, de la
SAo valvulaire critique et de la CoA. 

4. Examens de routine
En plus du bilan habituel (bilan sanguin, électrocar-

diogramme, radiographie du thorax), et selon la patholo-
gie retrouvée à l’examen échographique, les enzymes
cardiaques sont demandés en cas de suspicion d’une
ALCAPA ou d’une myocardite virale.

5. Pathologies cardio-vasculaires retrouvées
Les pathologies cardiaques ont été citées selon les

pathologies retrouvées : obstacles du cœur gauche
(Tableau I), CMD, tachycardie supra-ventriculaire et
autres pathologies (Tableau II). Les pathologies avec
obstacles du cœur gauche (HCG, SAo, CoA, atrésie 
aortique, IAA) sont retrouvées chez les nouveau-nés,
suivies par les myocardiopathies dilatées primaires ou
secondaires à une ALCAPA, une TSV chez les petits
nourrissons.

6. Traitment débuté en urgence
En dehors des TSV (traitées dans tous les cas grâce à

l’injection rapide d’adénosine), et deux cas de tampon-
nade (traités par péricardiocenthèse), tous les patients
ont bénéficié de : • 1. injection rapide de furosémide 
(1 mg/kg répété jusqu’à reprise éventuelle de la diurèse)
• 2. restriction hydrique veineuse • 3. perfusion de dobu-
tamine et dopamine et enfin • 4. PGE1 dans les cardio-
pathies ducto-dépendantes (sauf dans un cas de CoA
chez un nourrisson âgé de 2 mois). Quelle que soit la
pathologie, la digitalisation n’a jamais été une drogue de
première intention ; elle est administrée en seconde in-
tention chez les enfants avec TSV et les myocardio-
pathies après le traitement initial. Sur le plan respira-
toire, toutes les SAo critiques, la moitié des CoA et
myocardiopathies dilatées ont été intubées et ventilées.
Dans l’ensemble, 25 patients ont reçu une ventilation
mécanique (44%). 

ABRÉVIATIONS

ALCAPA ↔ Anomalie de naissance de la coronaire 
gauche à partir de l’artère pulmonaire

CA ↔ Canal artériel
CC ↔ Choc cardiogénique

CMD ↔ Cardiomyopathie dilatée
CMH ↔ Cardiomyopathie hypertrophique
CoA ↔ Coarctation de l’aorte

HCG ↔ Hypoplasie du cœur gauche
IAA ↔ Interruption de l’arc aortique
IM ↔ Insuffisance mitrale

PGE1 ↔ Prostaglandines E1
SAo ↔ Sténose aortique
SM ↔ Sténose mitrale

TGV ↔ Transposition des gros vaisseaux
TSV ↔ Tachycardie supra-ventriculaire

VA ↔ Ventilation artificielle
VD ↔ Ventricule droit
VG ↔ Ventricule gauche
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A noter dans un cas de CMD avec tachycardie à 
205 par minute, nous avons eu recours à l’adénosine dans
l’hypothèse d’une CMD secondaire à un trouble du
rythme. 

7. Résultats thérapeutiques immédiats et évolution
Tous les patients ont répondu au traitement initial :

amélioration de la fonction respiratoire et reprise de la
diurèse, sauf dans deux cas de myocardiopathies dilatées
et fatales dans la première heure d’admission. Un autre
décès est noté lors du transfert vers un centre spécialisé.
Deux autres décès (6 et 20 heures après l’admission)
sont en relation avec des complications liées à la venti-
lation artificielle (pneumothorax et atélectasie massive).
L’issue des HCG et de l’atrésie aortique, malgré la stabi-
lisation clinique dans un premier temps, et en l’absence
d’une prise en charge chirurgicale, a été toujours fatale
avant le cinquième jour de vie. En dehors des cardio-
pathies acquises et des troubles du rythme, 18 patients
sont amenés en bonne condition hémodynamique soit en
salle de cathétérisme cardiaque pour valvuloplastie per-
cutanée par ballonnet soit au bloc opératoire pour inter-
vention palliative ou curative. 

DISCUSSION

Le CC correspond à une insuffisance circulatoire
aiguë profonde et durable engageant le pronostic vital. Il
est responsable d’une diminution de la perfusion tissu-
laire avec anoxie cellulaire, responsable de lésions fonc-
tionnelles réversibles ou organiques irréversibles, avec
acidose métabolique suivie de mort cellulaire. Il s’agit
d’une grande urgence qui impose un diagnostic rapide,
positif, étiologique et physiopathologique, et le traite-

ment est urgent. Le CC survient suite à la perturbation
d’un des quatre facteurs responsables de la fonction ven-
triculaire : la fréquence cardiaque, la pré-charge, la post-
charge et la contractilité. 

Cliniquement, les signes de collapsus périphérique 
regroupent pâleur, refroidissement et cyanose des extré-
mités, avec temps de recoloration supérieur à trois se-
condes. Les signes de collapsus central sont une tachy-
cardie ou bradycardie, avec pouls filant ou non perçu et
une tension artérielle imprenable ou inférieure à – 2 DS
en dessous des valeurs moyennes. Parfois, le diagnostic
est moins évident si la tension artérielle est proche 
de la normale. Mais quel que soit le tableau clinique, les
signes d’encombrement du secteur veineux sont pré-
sents, avec hépatomégalie et turgescence veineuse ; l’oli-
gurie est constante. L’échocardiographie couplée au Dop-
pler suffit dans la presque totalité des cas au diagnostic
étiologique, qui documente aussi la pathophysiologie du
CC. Ceci est particulièrement vrai chez les nouveau-nés
et petits nourrissons. Il est ainsi possible d’instaurer la
thérapeutique et de suivre l’évolution [1].

Les causes des CC sont nombreuses et variables selon
l’âge du patient. Ainsi, chez les nouveau-nés, les patho-
logies du cœur gauche représentent Le groupe le plus
fréquent. Il s’agit surtout de :

– L’HCG : Dans ce cas, la fermeture du canal artériel
durant les premiers jours de vie conduit à la diminution
de la perfusion systémique, acidose métabolique, collap-
sus circulatoire et décès. Le diagnostic anténatal de cette
anomalie doit inciter à la perfusion de prostaglandines
E1 à la naissance (en cas de poursuite de la grossesse)
pour stabiliser le nouveau-né, et assurer un traitement de
support, dans l’attente d’une éventuelle intervention chi-
rurgicale. Au Liban, les HCG ne bénéficient pas d’une

TABLEAU I
OBSTACLES À L’ÉJECTION DU CŒUR GAUCHE [34 CAS] 

CLASSÉS SELON LE DIAGNOSTIC, LE NOMBRE, L’ÂGE D’APPARITION DU CHOC CARDIOGÉNIQUE, 
LE TRAITEMENT DÉBUTÉ EN URGENCE (MÉDICAMENTEUX, VENTILATION ARTIFICIELLE) 

ET LES RÉSULTATS IMMÉDIATS DANS L’ATTENTE DU TRAITEMENT ÉTIOLOGIQUE ÉVENTUEL

CARDIOPATHIE Age de Traitement initial VA Urines Evolution immédiate
(n = 34) diagnostic : n en urgence: n n

HCG (15) 1 et 2 jours : 15 PGE1 : 10 9 cas : + Décès dans tous
abstention : 5 5/15 6 cas : 0 les cas

CoA (8) 7-15 jours : 7 PGE1, furo : 5 4/8 8 cas : + Favorable, chirurgie 
2 mois : 1 PGE1, dobu, dopa, furo : 2 sauf 1 cas : 

dobu, dopa, furo : 1 atélectasie, décès

SAo V A L V U L A I R EC R I T I Q U E ( 7 ) à la naissance : 6 PGE1, dopa, dobu, furo : 6 6/7 7 cas : + Favorable, 
40 jours : 1 dopa, dopa, furo : 1 cathétérisme

interventionnel

IAA (2) 3 jours : 2 PGE1, dopa, furo : 2 1/2 2 cas : + Favorable, chirurgie

ATRÉSIE AORTIQUE (1) 3 jours : 1 PGE1, dobu, dopa, furo : 1 1/1 + Favorable, abstention
chirurgicale

CoA + TGV (1) 16 jours : 1 Dobu, dopa, furo : 1 1/1 + Favorable, chirurgie

VA : ventilation assistée   PGE1 : prostaglandines E1   Dobu : dobutamine,   Dopa : dopamine   Furo : furosémide   
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prise en charge chirurgicale systématique en raison de la
sévérité de la malformation expliquant le décès précoce
de nos patients. Les mêmes remarques s’appliquent pour
l’atrésie aortique avec hypoplasie sévère de l’aorte
ascendante. 

– La SAo valvulaire critique : Il s’agit de nouveau-
nés qui se présentent avec un tableau de CC ne répondant
que partiellement au traitement médical initial (PGE1,
inotropes positifs). La perméabilité du CA permet au VD
de contribuer au débit systémique. L’âge est un facteur
important du pronostic, et le décès est surtout observé au
cours des premiers jours de vie dans les formes critiques
[2]. Le pronostic reste sombre et la dilatation de ces valves
dans la période anténatale peut paraître comme une alter-
native [3-4]. Actuellement, nous optons pour la valvulo-
plastie percutanée par ballonnet qui est une bonne alterna-
tive à la chirurgie et donne des bons résultats [5].

– La CoA : Passées inaperçues, les coarctations cri-
tiques peuvent se présenter avec un tableau de défail-
lance cardiaque compliquée de CC, dès la fermeture 
du canal artériel [6]. La perfusion de PGE1, d’inotropes
positifs et de diurétiques permet l’amélioration de l’état
clinique et la reprise de la diurèse dans l’attente du traite-
ment étiologique. 

– L’IAA : La survie de ces patients dépend princi-
palement du traitement précoce, avant l’apparition des
signes de CC lors de la fermeture du canal artériel, ainsi
que du traitement chirurgical rapide après un diagnostic
précis de la malformation. 

L’apport du diagnostic prénatal est essentiel pour ces
pathologies avec obstacles au cœur gauche ; le dépistage
de l’HCG permet de planifier une intervention de Nor-
wood à la naissance ou une interruption médicale de
grossesse ; la SAo critique impose le transfert in utero

vers un centre spécialisé pour une dilatation postnatale
percutanée par ballonnet ou tentative de dilatation in
utero ; enfin, si doute ou certitude sur une coarctation 
de l’aorte devant un VD de taille supérieure au VG au 
2e trimestre de grossesse, un examen cardiologique
néonatal est obligatoire.

Par ailleurs, l’ischémie myocardique transitoire du
nouveau-né peut se révéler par un CC et souvent masqué
par la pathologie en cause ; le dosage du CPK-MB iso-
enzyme et l’ECG permettent de détecter des signes d’is-
chémie [7]. La persistance des anomalies à l’échocardio-
graphie au-delà de 48 heures est associée à une mortalité
plus élevée [8]. En cas d’hypotension systémique, l’utili-
sation de la dopamine, à la dose de 5 mcg/kg/min, peut
améliorer la diurèse [9].

Chez les nourrissons, les étiologies sont multiples,
congénitales et acquises. Dans notre série, c’est surtout :

– Avec les CMH révélant une maladie métabolique
telle la glycogénose type II (maladie de Pompe) et
spongieuses (VG hypertrophié, hypertrabéculé et non
compacté) [10], les CMD sont les plus fréquemment
retrouvées et représentent une cause de mortalité élevée
dans les services des urgences [11]. Quatre patients qui
ont nécessité une VA sont décédés, soit à cause d’une
défaillance cardiaque, soit suite à des complications de
la VA elle-même. Les étiologies sont nombreuses et sont
dominées par les myocardites aiguës. Le CC peut même
inaugurer une myocardite virale [12-13]. Il est parfois
important d’éliminer une CMD secondaire à un trouble
du rythme sévère [14] et il est nécessaire alors d’avoir
recours à une injection d’adénosine pour démasquer une
TSV ; le traitement entraîne alors la régression de la
cardiomyopathie. A l’inverse, une CMD primaire peut
être responsable d’une importante tachycardie sinusale et

TABLEAU II
CARDIOMYOPATHIES DILATÉES ET AUTRES PATHOLOGIES [22 CAS]

CLASSÉES SELON LE DIAGNOSTIC, LE NOMBRE, L’ÂGE D’APPARITION DU CHOC CARDIOGÉNIQUE, 
LE TRAITEMENT DÉBUTÉ EN URGENCE (MÉDICAMENTEUX, VENTILATION ARTIFICIELLE) 

ET LES RÉSULTATS IMMÉDIATS DANS L’ATTENTE DU TRAITEMENT ÉTIOLOGIQUE ÉVENTUEL

CARDIOPATHIE Age de Traitement initial VA Urines Evolution immédiate
(n = 22) diagnostic : n en urgence : n n

CMD (10) 5 à 12 mois : 6 Dobu, dopa, furo : 10 5/10 9 cas : + 4 décès :
1 à 7 ans : 4 2 cas : 0 2 à l’admission

1 lors du transfert
1 par complication VA

TSV (7) nouveau-nés : 3 Adénosine : 7 0/7 + Favorable, suivie de
1 à 8 mois : 4 lanoxin ± amiodarone

TAMPONNADE ( 2 ) 12 jours : 1 Evacuation en urgence : 2 0/2 + Favorable, 
9 mois : 1

ALCAPA (2) 2 mois : 1 Dobu, dopa, furo : 1 1/1 + Favorable, chirurgie

CMH (1) 3 mois : 1 Dobu, dopa, furo : 1 0/1 + Favorable

IM CONGÉNITALE (1) 4 mois : 1 Dobu, dopa, furo : 1 1/1 0 Décès 1 heure après
l’admission

VA : ventilation assistée   Dobu : dobutamine,   Dopa : dopamine   Furo : furosémide   
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l’analyse de l’électrocardiogramme ne permet pas tou-
jours de visualiser les ondes P. Dans un autre registre, un
cas de CoA a été observé chez un nourrisson âgé de 
2 mois, chez qui le tableau initial était une CMD sévère
avec CC. En l’absence de pouls palpables aux quatre
membres et de tension artérielle imprenable, la CoA 
de l’aorte est seulement suspectée sur l’image échogra-
phique de l’aorte, le Doppler ne pouvant retrouver un flux
de CoA ; celle-ci est mise en évidence après traitement
initial du choc avec réapparition des pouls et élévation de
la tension artérielle aux membres supérieurs. Le pronostic
des myocardites aiguës avec CC est mauvais malgré un
traitement médical conventionnel rapide [15-16]. Certains
patients peuvent nécessiter une assistance circulatoire
mécanique [17] ou une oxygénation extra-corporelle par
membrane (ECMO) [16, 18], dans l’attente d’une amélio-
ration de la fonction cardiaque, d’une transplantation car-
diaque ou d’un cœur artificiel [15, 19]. La stimulation du
VD par voie veineuse peut aider dans l’attente de l’instal-
lation de telles mesures [20]. Ces techniques ne sont pas
disponibles au Liban.

– L’ALCAPA : La présentation habituelle est celle
d’une cardiomyopathie dilatée, insuffisance cardiaque,
voire CC, survenant vers l’âge de 2 mois [21]. Il s’agit
d’une pathologie qui doit donc être suspectée de principe
à cet âge. Les signes d’ischémie myocardique à l’élec-
trocardiogramme (tracé d’infarctus avec onde Q en DI,
aVL et des ondes T négatives) doivent être recherchés de
principe à cet âge et le diagnostic établi grâce à l’ED. La
réimplantation rapide de l’artère coronaire sur l’aorte est
le traitement de choix pour ce type de malformation. [21].

– L’IM et la SM congénitales sévères et non diagnos-
tiquées rapidement peuvent aboutir à un CC (un cas
d’IM sévère dans notre série). L’ED permet de faire un
diagnostic précis de l’anomalie.

– Les T S V : Leur survenue durant les premiers mois de
vie est grave et peut être fatale en l’absence d’un diagnos-
tic précoce et d’un traitement rapide. Le CC est une des
manifestations possibles. Screeman rapporte 24% de
nourrissons présentant un CC à l’admission [22] et répon-
dant au traitement médicamenteux, adénosine ou digo-
xine, application d’eau glacée sur le visage ou choc élec-
trique externe réalisé sous sédation [22-23] ; l’utilisation
de la vérapamil est déconseillée chez les nouveau-nés et
petits nourrissons [24]. Dans notre série, tous les accès de
TSV ont été stoppés par injection d’une ou de plusieurs
doses d’adénosine. Quelques cas de support extracorporel
ont déjà été décrits chez des enfants avec TSV réfractaires
à toutes les thérapeutiques et conduisant à une situation
hémodynamique critique, pour permettre la réalisation
d’une ablation par radio-fréquence ou optimiser le traite-
ment médicamenteux [25].

Chez l’enfant, c’est le groupe des CMD qui prédo-
mine, mais d’autres pathologies congénitales ou acquises,
passées inaperçues jusque-là peuvent se révéler d’une
manière dramatique. Il s’agit du rhumatisme articulaire
aigu, avec cardite sévère par atteinte directe de la valve
mitrale et/ou aortique ou rupture de cordages de la valve

mitrale [26], la maladie de Kawasaki [27], l’endocardite
infectieuse [28], la rupture d’un anévrisme du sinus de
Valsalva dans le VG [29].

Enfin, à tout âge, l’épanchement péricardique respon-
sable d’une tamponnade peut être observé. Il s’agit d’un
obstacle au remplissage du cœur. En dehors des pé-
ricardites virales et celles compliquant ou révélant une
maladie générale, les causes sont nombreuses telles la
perforation du myocarde par un cathéter central chez le
prématuré, la tumeur péricardique chez le nouveau-né et
l’hémopéricarde compliquant une ALCAPA par rupture
d’un infarctus transmural [30].

Quelle que soit l’étiologie, il faut assurer une cor-
rection de la tension artérielle et une diurèse horaire 
≥ 2 ml/kg/heure par injection rapide de diurétiques
(furosémide : 1 mg/kg à répéter jusqu’à la reprise de la
diurèse), voire dialyse péritonéale en cas d’anurie pro-
longée. La correction de l’acidose nécessite l’injection
de bicarbonates. Seul les cas très critiques (intense dé-
tresse respiratoire) ont été intubés dans notre série et un
traitement étiologique est pratiqué quand c’est possible.

A côté, l’arsenal médicamenteux comporte les théra-
peutiques vaso-actives :

– La dopamine exerce une action différente en fonc-
tion de la dose administrée: à 5 γ/kg/minute, elle possède
une action dopaminergique avec augmentation du débit
sanguin rénal et mésentérique, augmentation de la con-
tractilité myocardique par stimulation directe des récep-
teurs ß1 cardiaques et α.

– La dobutamine (10-15 γ/kg/minute), en association
avec la dopamine, améliore la contraction cardiaque par
stimulation des récepteurs ß1 adrénergiques cardiaques.
L’isoprénaline est indiquée si le CC s’accompagne
d’une  fréquence cardiaque basse, l’épinéphrine en cas
de bradycardie ou d’arrêt cardiaque, amrinone et milri-
none (inhibiteurs de la phosphodiestérase) pour amélio-
rer la contraction et diminuer la postcharge (par effet
vasodilatateur périphérique).

CONCLUSION

Au Liban, de nombreuses cardiopathies congénitales
et acquises sont responsables de CC. Il est capital de
reconnaître ces cardiopathies avant cette phase. Un grand
nombre de malformations cardiaques sont accessibles à
un diagnostic prénatal telles l’HCG, la SAo valvulaire
critique, la CoA et la SM. Penser au CC, faire un diag-
nostic étiologique rapide et débuter instantanément le
traitement, doivent rester une préoccupation primordiale
des médecins dans les services d’urgences et de réani-
mation pédiatrique.
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