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Introduction 
 

 

Le canal artériel est un vaisseau indispensable au cours de la vie fœtale. Il relie l’artère 

pulmonaire gauche à l’isthme aortique, constituant une voie de dérivation détournant le flux 

sanguin du territoire pulmonaire non fonctionnel, à la vascularisation fragile. 

Sa fermeture a lieu dès les premières heures de vie extra utérine.  

A 72 heures, le canal artériel est fermé chez la quasi-totalité des nouveau-nés à terme contre la 

moitié chez les nouveau-nés prématurés. 

La persistance du canal artériel est définie comme l’échec de fermeture du canal artériel dans 

les 72 heures de vie post natale.  

C’est l’anomalie cardiaque la plus fréquente, comptant pour 10% des cardiopathies 

congénitales chez l’enfant à terme. Sa prévalence est supérieure dans la population 

prématurée et son incidence augmente avec l’augmentation de l’espérance de vie de cette 

population. 

Bien qu’aucune relation de cause à effet directe n’ait pu être démontrée, la persistance du 

canal artériel est associée à une augmentation de la morbidité et de la mortalité néonatales. 

Sa prise en charge chez le prématuré a fait l’objet de nombreux réajustements et reste encore 

aujourd’hui source de débats et controverses entre traitement conservateur, traitement 

pharmacologique et traitement invasif chirurgical voire endovasculaire. 

En dépit de récents questionnements concernant ses conséquences à court ou long terme, la 

fermeture chirurgicale du canal artériel demeure une option thérapeutique incontournable 

chez le prématuré présentant un canal artériel hémodynamiquement significatif (avec un 

retentissement clinique et/ou des critères échographiques de significativité) lorsque le 

traitement médical échoue à fermer définitivement le canal artériel ou est contre-indiqué. 

Depuis la première ligature en 1938 par Gross et Hubbard, la technique chirurgicale de 

fermeture du canal s’est enrichie de nombreuses variations visant à rendre la procédure plus 

sûre, moins agressive eu égard à la fragilité du nouveau-né prématuré,  et moins pourvoyeuse 

de complications à long terme. 

Nous interrogeons deux modalités de fermeture du canal artériel, la fermeture par clip et la 

fermeture par ligature. Ces deux techniques seront comparées en termes de complications péri 

opératoires et de morbidité post opératoire.  
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I. Le	Canal	Artériel	

1. Définition	et	anatomie	

Le canal artériel (CA) est un vaisseau réunissant l’artère pulmonaire gauche à l’isthme 

aortique.  

Il constitue au cours de la vie intra utérine une voie de dérivation entre le ventricule droit et la 

circulation systémique, court-circuitant la circulation pulmonaire. 

 

Le CA naît au sommet du tronc artériel pulmonaire pour rejoindre la face inférieure de 

l’isthme aortique, 5 à 10 millimètres en aval de l’origine de l’artère sous-clavière gauche.  

Il surplombe le tronc bronchique gauche en avant duquel chemine le nerf hypogastrique et 

entretient des rapport intimes avec le nerf récurrent laryngé gauche (NRLG) qui le contourne 

et remonte derrière la crosse aortique en direction du larynx.  

 

 

A    B  

Figure 1 Canal artériel. Vues antérieures (1,2).  
A Rapports avec les gros vaisseaux et l’axe trachéo œsophagien, Cœur réséqué 
1.Artère sous-clavière droite ; 2. artère carotide primitive droite ; 3. artère sous-clavière gauche ; 4. 
artère carotide primitive gauche ; 5. Canal artériel  
B Rapports avec les gros vaisseaux, Coupe passant par le cœur 
1.Aorte ascendante ; 2. ventricule droit ;3. crosse aortique ;4. aorte descendante ; 5. canal artériel ; 
6. Artère pulmonaire gauche ; 7. Ventricule gauche 
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Figure 2  Vue antérieure et vue latérale gauche du CA. Rapport du CA avec le NRLG. 
1.Repli péricardique ; 2. canal artériel ; 3. nerf hypogastrique ; 4. artère sous-clavière gauche ; 5. aorte 
descendante ; 6. NRLG 
	
	

La taille et la forme du CA varient en fonction du terme et des conditions hémodynamiques. 

A terme, il a une forme tubulaire et un diamètre d’environ 10mm, similaire à celui de l’aorte. 

Après la naissance, sa morphologie se modifie avec le processus de fermeture ductale. 

Son versant aortique est plus large que son versant pulmonaire, extrémité par laquelle s’initie 

la fermeture physiologique du CA.  

Son diamètre et sa longueur peuvent varier de 2 à 15 mm, déterminant des formes plus ou 

moins longues et plus ou moins tortueuses. 

 

 

	

	 	

Figure 3 Aortogrammes latéraux illustrant la variabilité de morphologie du CA après la naissance (3) 
L’astérisque * indique le canal artériel. 
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2. Embrylogie		

Le CA dérive du sixième arc aortique, à partir de la cinquième semaine de développement 

embryonnaire. 

 

Les arcs aortiques sont des structures paires, au nombre de six, qui se développent 

successivement dans les arcs pharyngiens dans un ordre cranio-caudal puis involuent plus ou 

moins complètement. 

Ils naissent du sac aortique, renflement situé à la jonction du conotronc et des aortes ventrales 

(premiers arcs aortiques) et encerclent l’axe trachéo œsophagien pour rejoindre les aortes 

dorsales.  

 

Le sixième arc aortique ou arc pulmonaire, apparaît vers le milieu de la quatrième semaine de 

développement. Il comprend deux bourgeons dorsaux issus des aortes dorsales et deux 

bourgeons ventraux issus du sac aortique qui s’anastomosent entre eux. 

 

 

A    B  

Figure 4. 1 Embryologie des arcs aortiques et du canal artériel (4) 
A. 34ème jour de développement :	Le cônotronc est réséqué. Les deux premiers arcs aortiques sont en cours 
d’involution (pointillés) alors que les troisième (violet) et quatrième (jaune) arcs apparaissent. Des 
bourgeons dorsaux, issus des aortes dorsales, et ventraux, issus du sac aortique se distinguent. 
B. 37ème jour de développement :	Il ne subsiste que la partie ventrale du deuxième arc, les cornes aortiques, 
qui participeront à la formation de l’artère carotide commune. Les bourgeons dorsaux s’anastomosent aux 
bourgeons ventraux pour former le sixième arc aortique ou arc pulmonaire (beige). Les bourgeons ventraux 
émettent de fins vaisseaux qui entourent les bourgeons pulmonaires et constitueront l’arbre vasculaire 
pulmonaire. De nombreuses artères segmentaires naissent des aortes dorsales. Ici sont représentées les 
sixièmes artères segmentaires (vert clair) qui formeront les artères sous-clavières. 
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Les bourgeons ventraux produisent de fins vaisseaux provenant du sac aortique. 

Ils entourent les bourgeons pulmonaires et formeront les 2 artères pulmonaires et l’arbre 

vasculaire pulmonaire.  

Le bourgeon dorsal gauche correspond au futur CA alors que le bourgeon dorsal droit 

régresse rapidement. 

 

 

C    D  

Figure2. 2 Embryologie des arcs aortiques et du canal artériel 
C. 39ème jour de développement : Les aortes dorsales s’oblitèrent entre les troisième et quatrième arcs. 
Le troisième arc participe à la formation des artères carotides internes. Les artères carotides externes se 
développent à partir des cornes du sac aortique.  
Le segment dorsal droit du sixième arc régresse. Le segment dorsal gauche forme le canal artériel.  
Les segments ventraux forment les artères pulmonaires 
Les sixièmes artères intersegmentaires se déplacent en direction céphalique. 
D. 44ème jour de développement : Le segment dorsal droit a totalement régressé. La sixième artère 
segmentaire atteint le quatrième arc aortique. L’aorte dorsale droite s’oblitère ne laissant qu’un 
vestige(rouge) qui participera à la formation de l’artère sous clavière droite. La voie efférente est 
totalement divisée par le septum aortico-pulmonaire en un tronc pulmonaire et une aorte. 

 

 

Ainsi le 6e arc aortique est une structure paire connectant les aortes dorsales aux futures 

artères pulmonaires provenant du sac aortique.  

Le segment droit involue.  

Le segment gauche persiste. Il relie la portion distale de l’artère pulmonaire principale à 

l’aorte, quelques millimètres après l’origine de l’artère sous clavière gauche. C’est le CA. 

(5,6). 
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Variante : Le CA est presque toujours une structure unilatérale, située à gauche, 

indépendamment de la latéralité de l’arc aortique. 

Quand l’arc aortique se développe à droite, le CA relie le tronc artériel brachio-céphalique 

gauche et la partie proximale de l’artère pulmonaire gauche ou la bifurcation du tronc 

pulmonaire. Il peut aussi relier la face ventro-latérale de la crosse aortique à quelques 

millimètres en distalité de l’origine de l’artère sous clavière droite et l’artère pulmonaire 

droite. (Figure 5) 

De façon beaucoup plus rare, les deux segments du sixième arc peuvent persister, résultant en 

deux CA bilatéraux. Cette situation est généralement associée à d’autres anomalies 

cardiaques. 

Enfin, l’absence de CA a été rapportée en association avec des malformations cardiaques à 

type d’obstruction sévère à l’écoulement du flux sanguin depuis le ventricule droit vers le 

tronc artériel pulmonaire. Cette association est bien décrite dans la tétralogie de Fallot avec 

agénésie des valves pulmonaires (AVP/ACA type Fallot) et le truncus arteriosus. (5,7) 

 

 

A ..    B   

Figure 5 Variantes de disposition du CA 
A. Crosse aortique à droite, ligament artériel gauche entre tronc artériel brachio-céphalique gauche et 
artère pulmonaire gauche. 1. Artère sous-clavière droite ; 2. artère carotide primitive droite ; 3. artère 
sous-clavière gauche ; 4. artère carotide primitive gauche ; 5. canal artériel gauche ; 6. artère pulmonaire 
gauche 
B. Crosse aortique à droite, TABC gauche, ligament artériel droit. 1. Artère sous-clavière droite ; 2. 
artère carotide primitive droite ; 3. canal artériel droit ; 4. artère pulmonaire droite ; 5. artère sous-
clavière gauche ; 6. artère carotide primitive gauche. (1) 
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3. Physiologie	

1) Période	anténatale	

 

Le CA relie le tronc artériel pulmonaire à l’aorte. 

Il constitue durant la période anténatale une voie de dérivation contournant le réseau 

vasculaire pulmonaire. 

En effet les fonctions d’échanges gazeux ne seront assurées par les poumons qu’après la 

naissance. 

Ce shunt détourne ainsi la perfusion d’un territoire non fonctionnel et évite au sang issu du 

ventricule droit de perfuser trop fortement les capillaires pulmonaires encore fragiles. 

50 à 60% du débit cardiaque passe par le CA dont le calibre atteint progressivement celui de 

l’aorte descendante à terme. 

Le maintien de sa perméabilité est assuré les prostaglandines (PG) dont la concentration 

plasmatique est importante en période anténatale.  

Produites majoritairement par le placenta et localement au niveau des cellules endothéliales 

ductales, elles ne sont dégradées qu’en très faible quantité par les poumons dont le débit 

sanguin est détourné par le CA en raison des hautes résistances vasculaires pulmonaires. 

Parmi les PG vasodilatatrices (PGE2, PGI2), la PGE2 joue un rôle majeur dans le maintien de 

la perméabilité du CA. 

Le monoxyde d’azote (NO) produit au niveau de la paroi ductale a lui aussi un rôle, 

principalement en début de grossesse. Sa production locale est d’autant plus importante que la 

pression en oxygène est faible. 

Le flux sanguin est déterminant dans le développement des cavités cardiaques et des 

structures vasculaires. En assurant le passage du volume sanguin du ventricule droit vers le 

tronc pulmonaire puis l’aorte descendante, le CA permet le développement de ces structures 

alors que le foramen ovale (FO) permet le développement des cavités gauche et de la crosse 

aortique. 

La pression sanguine élevée au niveau du CA, en raison d’un réseau vasculaire pulmonaire 

hautement résistif, joue un rôle important dans le maintien de la perméabilité du CA. (8) 
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2) Période	post	natale	

 

Après la naissance on observe au sein du CA une modification du shunt qui est bidirectionnel 

durant les premières heures pour ensuite s’inverser suivant l’inversion des gradients de 

pression déterminant un shunt Gauche-Droit (G-D). 

Des changements rapides en termes de taille et de forme ont lieu, en raison de processus de 

fermeture fonctionnelle et organique. 

 

4. Fermeture	du	CA	

1) Fermeture	fonctionnelle	

 

Elle a lieu au cours des premières heures et jours de vie. 

 

Quatre facteurs sont essentiels au processus de fermeture du CA : l’augmentation de la 

pression artérielle en oxygène (PaO2), la diminution des PG circulantes, la diminution de 

sensibilité du canal à l’effet vasodilatateur des PG, la diminution de la pression sanguine à 

l’intérieur du CA.  

 

Après la naissance, l’inversion des gradients de pression entraîne une inversion du flux 

sanguin au niveau du CA. Le CA est alors exposé à un sang artériel dont la pression en 

oxygène (PaO2) est plus importante, autorisant la contraction des fibres musculaires présentes 

au sein de sa paroi. L’oxygène induit aussi la libération d’endothéline 1 par les cellules 

ductales, puissant facteur vasoconstricteur. Son rôle en période post natal reste toutefois 

controversé (8,9) 

 

Par ailleurs, la concentration des PG vasodilatatrices va chuter après la naissance. En cause, le 

clampage du cordon ombilical à la naissance privant le nouveau-né de sa source principale de 

production de PG, le placenta, ainsi qu’une diminution de la production locale de PGE2 avec 

la maturation ductale.  
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Parallèlement, les poumons, site de dégradation de la PGE2 voient leur perfusion augmentée 

en période post natale, à l’origine d’un catabolisme plus important des PG.  

Ainsi la concentration de PGE2 décroît rapidement dans les 3 heures suivant la naissance. 

 

L’endothélium et les cellules musculaires lisses du CA sont sensibles à des facteurs neuro 

hormonaux locaux et circulants. La sensibilité du CA à ces stimuli varie avec l’âge 

gestationnel. 

La maturation ductale a lieu essentiellement au cours du troisième trimestre de gestation.  

Elle s’accompagne d’une diminution de la production locale de PGE2 et de NO ainsi que 

d’une diminution de sa sensibilité au stimuli vasodilatateurs. Par ailleurs sa sensibilité à la 

pression en oxygène est maximale à terme puis diminue dans les 24 heures suivant la 

naissance.  

 

2) Histologie	

 

La structure histologique du CA diffère de celle de l’aorte et de l’artère pulmonaire qui lui 

sont adjacents.  

Bien que d’épaisseur similaire à l’aorte, sa composition est différente. 

L’intima est relativement plus épaisse avec une quantité de substance mucoïde plus 

importante. 

La média est constituée d’une couche épaisse de cellule musculaires lisses. Elle est de type 

musculaire contrairement à celles de l’aorte et de l’artère pulmonaire qui sont de type 

élastique. 

Ces cellules sont disposées de façon spiroïde, hélicoïdale, dans un sens horaire et anti horaire 

autour du canal, alors qu’elles sont disposées circulairement au niveau de l’aorte et de l’artère 

pulmonaire.  

Cette disposition particulière prend son sens en période post natale, au moment de la 

fermeture ductale.  

La constriction de la couche musculaire disposée de manière spiroïde est le primum movens 

de la fermeture ductale.  
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Elle entraîne un raccourcissement et un épaississement du canal à l’origine d’un 

ralentissement du flux ductal et d’une diminution de la sensibilité du CA au stimuli 

vasodilatateur. 

La diminution de la sensibilité ductale au stimuli vasodilatateur résulte de l’état d’ischémie de 

la partie interne du canal lié à son épaississement et à la diminution du flux sanguin qu’il 

entraîne.(10) 

Par ailleurs l’ischémie de la partie interne du CA est à l’origine de modifications du mur 

ductal aboutissant à la fermeture anatomique du CA. 

Cette séquence débute généralement à l’extrémité pulmonaire du canal. 

 

 

 

 
Figure 6. Angiographie  montrant la constriction du CA à son extrémité pulmonaire (flèches) et une 
communication large à son extrémité aortique. 
 d.ao : aorte descendante ; mpa : tronc artériel pulmonaire (5) 
 
  

 

La fermeture fonctionnelle complète est acquise chez 42% des enfants sains nés au-delà de 36 

SA à 24 heures de vie, 78% à 40 heures de vie, 90% à 48 heures de vie et 100% à 96 heures 

de vie.(11) 

En moyenne, la fermeture fonctionnelle complète est obtenue en 72h chez l’enfant sain né à 

terme.  

Elle est souvent retardée chez l’enfant prématuré. (11–13) 
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3) Fermeture	anatomique	

  

La fermeture anatomique peut survenir plusieurs semaines après la fermeture fonctionnelle.  

Le raccourcissement et l’épaississement du canal ductal sont à l’origine de modifications 

histologiques du mur ductal tels qu’un épaississement de l’intima, des ruptures intimales et de 

la limitante élastique interne. 

L’épaississement de la paroi ductale avec la constriction du CA a pour conséquence une 

augmentation de la distance entre les vasa vasorum et la lumière ductale ainsi qu’une 

oblitération du flux des vasa vasorum. 

Ces phénomènes créent une zone virtuellement avasculaire au sein du mur ductal dont 

l’hypoperfusion est majorée par le ralentissement du flux sanguin. 

La perfusion de la partie interne jusqu’aux couches externes de la média du CA devient 

insuffisante. Les métabolites de l’oxygène générés dans les tissus ductaux en condition 

d’ischémie stimulent la synthèse locale de PGE2. Néanmoins son action vasodilatatrice est 

limitée par la diminution de l’expression de ses récepteurs et de ses voies de signalisation de 

la PGE2 au sein du CA mature (14,15). L’hypoxie résultante induit la production de facteurs 

de croissance (TGFB, VEGF) et l’apoptose des CML du mur ductal.  

 

Il s’en suit des remaniements de la paroi ductale avec une prolifération de cellules 

endothéliales, une migration des cellules musculaires lisses dans les couches sous intimales à 

l’origine d’un épaississement intimal avec protrusion de coussins intimaux dans la lumière 

ductale. Il s’y associe une fragmentation de la limitante élastique interne et la formation de 

lacs mucoïdes. (8,16). Les coussins intimaux fusionnent, du tissu conjonctif lâche comble les 

espaces encore perméables.  

D’autres facteurs récemment identifiés, tels que les plaquettes, semblent impliqués dans la 

fermeture ductale. Elles joueraient un rôle crucial en concourant à l’étanchéité ductale. 

Enfin le CA se rétracte jusqu’à laisser place à une structure fibreuse : le ligament artériel. 

 

A l’âge de 2 mois, il est observé sous la forme d’un ligament artériel dans 90% des nouveau-

nés à terme. 
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Les étapes histologiques de maturation du CA sont indépendantes de l’âge gestationnel et du 

poids de naissance. Cela explique la possibilité de fermeture spontanée d’un CA plus ou 

moins immédiate chez des nouveau-nés de petit âge gestationnel et la persistance d’un CA 

chez des nouveau-nés d’âge gestationnel plus avancé. (17) 

 

II. Le	Canal	Artériel	Persistant	
 

1. Définition	

Le CA persistant (CAP) est défini comme l’absence de fermeture du canal artériel après 

72h de vie.  

Cette définition n’implique aucune considération concernant son retentissement 

hémodynamique ou clinique.  

 

Son usage est toutefois souvent confondu, à tort, avec le terme de CA hémodynamiquement 

significatif (CAHS) impliquant une significativité hémodynamique selon des critères 

cliniques ou échographiques (Annexe 5).(13) 

 

Il peut être associé à d’autres anomalies cardiaques (communication inter ventriculaire, 

coarctation de l’aorte) 

 

2. Prévalence	

Le CAP représente 10% de l’ensemble des anomalies cardiaques congénitales et concerne 1 

naissance vivante sur 2000 chez l’enfant à terme. 

Son sex ratio est d’environ 2 filles pour 1 garçon. 

Sa prévalence est inversement corrélée à l’âge gestationnel et au poids de naissance. 

Il est retrouvé chez 20% des prématurés de plus de 32SA et jusqu’à 60% des prématurés de 

moins de moins de 28 SA. 
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Il concerne 80% des enfants dont le poids de naissance est inférieur à 1200 grammes et 45% 

des enfants dont le poids de naissance est inférieur à 1750 grammes. (15,18,19)  

 

Le CAHS est la cardiopathie la plus fréquente du nouveau-né prématuré. 

Environ 30% des prématurés de moins de 30 semaines d’aménorrhée (SA) développent un 

CAHS dans les jours suivant leur naissance.(20) 

 

L’augmentation de son incidence est principalement liée à l’augmentation de la survie des 

enfants prématurés. 

 

3. Causes	de	persistance	

Plusieurs facteurs fonctionnels et anatomiques peuvent expliquer l’absence de fermeture du 

CA dans les délais physiologiques. 

 

1) Facteurs	fonctionnels	

ú 	Persistance	de	sensibilité	aux	stimuli	vasodilatateurs	

 

Le CA du prématuré est immature.  

La persistance d’une sensibilité aux PG et au NO est la principale cause de persistance du CA. 

Elle explique la possibilité de réouverture du CA même après une constriction initiale.  

 

ú Production	de	substances	vasodilatatrices	
 

Le CA prématuré produit une quantité accrue de NO après la naissance, en lien avec la 

croissance de nouveaux vasa vasorum intra muraux qui le synthétisent. 

 

ú Diminution	de	sensibilité	aux	stimuli	vasoconstricteurs	
 

A contrario la sensibilité aux facteurs constricteurs tels que l’oxygène est diminuée.  
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Les modifications de concentration de facteurs vasodilatateurs et de sensibilité ductale aux 

stimuli neurohormonaux normalement observées avec l’âge gestationnel expliquent la 

prévalence plus importante de CAP chez le prématuré.  

 

2) Facteurs	anatomiques		

ú Composantes	histologiques	

 

La composante musculaire de la média ductale peut être diminuée au profit de la composante 

élastique perturbant les capacités de constriction ductale, primum movens de la fermeture 

ductale. 

 

Plus fréquemment l’unique anomalie retrouvée est une limitante élastique sous endothéliale 

étendue. 

ú Epaisseur	de	la	paroi	ductale	

 

Chez le prématuré, le mur ductal est plus fin, sa perfusion ne dépend pas des vasa vasorum 

intra murales. 

Ainsi même en cas de constriction ductale, le CA ne parvient pas à développer une hypoxie 

suffisamment importante au sein de sa paroi pour engendrer le remodelage nécessaire à sa 

fermeture. Il nécessite un degré de constriction plus important que l’enfant né à terme pour 

obtenir un degré d’hypoxie comparable. Ainsi, contrairement à l’enfant à terme, tant qu’il 

persiste un flux résiduel au sein du CA, la paroi ductale a suffisamment de nutriment et d’O2. 

Le CA du prématuré nécessite une interruption totale du flux ductal pour atteindre le niveau 

d’hypoxie requis pour son remodelage et garde en deçà, son apparence fœtale et la possibilité 

d’une réouverture.(8) 

Chez le prématuré de moins de 26 SA, la persistance d’un flux ductal même après constriction 

initiale est associée à sa réouverture.(10) 
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4. Caractéristiques	cliniques	associées	au	CAP		

L’âge gestationnel et la présence d’une détresse respiratoire néonatale sont les deux 

principaux facteurs de risques associés au CAP et plus précisément au CAHS. 

L’incidence du CAHS est de 65% chez les prématurés de moins de 30 SA présentant une 

détresse respiratoire sévère.(8) 

D’autres éléments ont été associés à la persistance du CA : 

§ L’expansion volumique excessive à la naissance, avec un faible niveau de preuve. 
Elle induirait une augmentation de la sécrétion rénale de PG. La présence d’un CAP 
est statistiquement plus importante si l’apport parentéral est supérieur à 169 ± 
20mL/kg. Cependant une restriction des apports parentéraux en deçà de ce cut off ou 
une diminution des apports entéraux n’ont pas fait la preuve d’un effet protecteur.(10) 

 

§  L’utilisation de furosémide dans les premiers jours de vie est associée à une 
incidence accrue de CAP. En cause, la stimulation de la sécrétion rénale de PG 
vasodilatatrices. Cet effet n’est pas retrouvé avec les diurétiques thiazidiques. Cette 
donnée est toutefois controversée.(15) 

 

§ La photothérapie chez les prématurés dont le poids de naissance est inférieur à 
1000g ou présentant une détresse respiratoire (21,22). Les mécanismes d’action 
restent incertains. Cette donnée est aussi controversée.(23) 

 

§ La thrombopénie est rapportée comme un facteur prédictif indépendant de CAHS. 
Les plaquettes joueraient un rôle dans la fermeture du CA en concourant à son 
étanchéité.(9) 

5. Facteurs	protecteurs	

L’administration anténatale de glucocorticoïdes entre 26 et 34 SA, au moins 24h avant la 

naissance, semble avoir un effet protecteur vis-à-vis du CAHS. Cette relation peut s’expliquer 

par l’effet de maturation pulmonaire diminuant la sévérité de la détresse respiratoire néonatale 

ainsi que par la diminution de la sensibilité du CA à l’effet dilatateur des PG.  

L’administration post natale de glucocorticoïdes est aussi associée à une diminution de 

l’incidence de CAP(8). 
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6. Histoire	naturelle	

L’histoire naturelle du CAP est sa fermeture spontanée, généralement obtenue dans les deux 

mois. 

Elle peut cependant se produire au-delà de la petite enfance, à raison de 0,6% par an, en 

fonction de la taille ductale.(24)  

Le délai de clôture est d’autant plus long que le terme et le poids de naissance sont petits ou 

que la période néonatale a été marquée par une détresse respiratoire. 

Les données dont nous disposons dans la littérature sont rapportées sur le tableau 1 et 

identifient un taux de fermeture à 1 an entre 75 % et 98 % selon le terme. 

Chez les prématurés les plus petits ou avec un antécédent de détresse respiratoire sévère 

néonatale, les taux de fermeture spontanée ne sont pas connus en raison de l'utilisation 

généralisée de traitements pour la fermeture du CAP dans cette population. (11–13,25,26) 

 
 

Tableau 1. Taux de fermeture spontanée du CA en fonction du terme et du poids de naissance aux 
quatrième et septième jours de vie et à la sortie d'hospitalisation 
 

Terme (SA) 
Fermeture à 

J4 (%) 

Fermeture à 

J7(%) 

Fermeture en 

fin d'hospitalisation(%) 

≥ 37 100 100 100 

≥ 30 90 98 98 

28-30 DI 66 94 

27-28 22 36 DI 

25-26 20 32 DI 

24 8 13 DI 

Poids de naissance 
(grammes)    

>1000 35 67 94 

<1000 21 34 DI 
J4 : 4ème jour de vie, J7 : 7ème jour de vie, DI donnée indisponible 
Sources : (11,12,27,28) 
 

 



Introduction	

	

p.	31	

	

III. Le	 Canal	 Artériel	 Hémodynamiquement	
Significatif	(CAHS)		

 

1. Physiopathologie	

Après la naissance, la persistance d’un CA perméable constitue un shunt vasculaire gauche-

droit (G-D) suivant l’inversion des gradients de pression. 

Le différentiel de résistance transductal et la taille du CA déterminent le volume du shunt qui 

s’y établit. 

On observe une redistribution du volume sanguin éjecté par le ventricule gauche vers l’artère 

pulmonaire à l’origine d’un hyper débit vasculaire pulmonaire et d’une hypo perfusion 

systémique, dont le retentissement est d’autant plus important que le shunt est volumineux. 

2. Complications		

La redistribution des volumes sanguins explique la morbidité néonatale associée au CAHS. 

La survenue et le délai d’apparition des complications du CAHS sont fonction de 

l’importance et de la durée d’exposition au shunt. 

 

1) Cardiovasculaires	

ú Hypotension	artérielle		

Elle traduit la baisse du débit systémique secondaire à la déviation du flux sanguin au travers 

du CA. Elle concerne majoritairement la composante diastolique par effet de vol vasculaire 

mais aussi la composante systolique . 

 

ú Insuffisance	cardiaque	congestive	

Le shunt G-D au niveau du CA a pour conséquence une augmentation du retour sanguin vers 

les cavités cardiaques gauches.  
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Le ventricule gauche peut supporter une augmentation de sa précharge allant jusqu’à 50% du 

flux éjecté. Au-delà, une insuffisance cardiaque gauche peut survenir (24). 

Par ailleurs, le phénomène de vol vasculaire s’applique aussi au flux coronaire résultant en 

une diminution de la perfusion myocardique. 

Les conséquences du shunt sont majorées chez les prématurés dont le myocarde est immature. 

(29) 

 

ú Endocardite	
Complication rare, son incidence augmente avec l’âge. 

Evaluée entre 0,45 et 1% par an, l’incidence de l’endocardite a drastiquement chuté dans les 

pays industrialisés avec les progrès de la prévention et des soins bucco-dentaires, l’accès 

généralisé aux traitements antibiotiques et la diminution de la prévalence des infections dans 

la population générale. Elle peut compliquer un CAP indépendamment de sa significativité. 

(19,24,30,31)  

	

2) Ventilatoires		

Les complications ventilatoires associées au CAHS sont : 

	

ú L’HyperTension	Artérielle	Pulmonaire	(HTAP)	

ú La	Dysplasie	BronchoPulmonaire	(DBP)	

ú L’Œdème	Aigu	Pulmonaire	(OAP)	

ú L’hémorragie	pulmonaire	
 

Le shunt ductal G-D est à l’origine d’une augmentation du débit pulmonaire pouvant atteindre 

2 à 3 fois le débit sanguin systémique, responsable d’une augmentation des pressions 
vasculaires pulmonaires. 

 

L’augmentation des pressions au sein du réseau vasculaire pulmonaire a pour conséquence 

une augmentation des pressions de filtration au niveau de la membrane alvéolo-capillaire, 

responsable d’une fuite plasmatique depuis la micro vascularisation pulmonaire vers 

l’interstitium pulmonaire. 
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Avec la persistance du CA, les mécanismes compensateurs de résorption lymphatique sont 

dépassés. 

L’accumulation de fluide et de protéines plasmatiques dans l’interstitium pulmonaire altère la 

compliance pulmonaire et les échanges gazeux. Elle aboutit à une augmentation du travail 

ventilatoire et une vasoconstriction hypoxique majorant à son tour l’hyperpression artérielle 

pulmonaire. 

L’exposition prolongée à l’hyperpression artérielle pulmonaire engendre, à long terme, des 

modifications vasculaires irréversibles à l’origine d’ une augmentation des résistances 

pulmonaires et d’une HTAP intrinsèque. L’HTAP induite par le shunt G-D prolongé 

constitue le syndrome d’Eisenmenger. Quand l’augmentation des résistances vasculaires 

pulmonaires excèdent les résistances vasculaires systémiques, on assiste à une inversion du 

shunt ductal qui devient Droit-Gauche (D-G). 

 

Par ailleurs, la présence d’un CAHS altère la croissance alvéolaire et conduit à une 

simplification alvéolaire aboutissant à une surface alvéolaire réduite. 

 

L’ensemble de ces phénomènes font le lit de l’oxygénodépendance et de la DBP du 

prématuré porteur de CAHS.(8,19,24) 

Le CAHS est associée à un risque accru de support ventilatoire prolongé, de besoin 
prolongé en oxygène, de DBP. (32,33) 

La DBP est une pathologie multifactorielle. Le CAHS constitue un facteur de risque 

indépendant de DBP.(34) 

 

L’œdème et l’hémorragie pulmonaires sont des complications aiguës du CA, secondaires 

elles aussi à l’augmentation du débit et des pressions vasculaires pulmonaires induite par le 

shunt G-D. L’hémorragie pulmonaire est une complication rare mettant en jeu le pronostic 

vital. (20) 
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3) Digestives	

Des altérations du flux sanguin au niveau de l’aorte descendante (flux rétrograde), des artères 

cœliaque et surtout mésentérique supérieure (diminution des vélocités) ont été démontrées en 

présence d’un CAHS. 

L’hypoperfusion du tractus digestif est à l’origine de troubles digestifs incluant une 

intolérance alimentaire qualifiés d’entéropathie. La complication majeure est l’entérocolite 
ulcéro nécrosante (ECUN), pathologie digestive des plus redoutées en néonatologie.  

D’origine multifactorielle, l’incidence de l’ECUN est estimée à 3,4 pour 10000 naissances 

vivantes Son taux de mortalité serait 3 fois supérieur chez les prématurés présentant un CAP, 

estimé à 35%.(35–37) 

 

4) Rénales	

La diminution de la perfusion rénale est à l’origine d’une insuffisance rénale fonctionnelle. 

 

5) Neuro	sensorielle	

La présence d’un CAP est associée à un risque augmenté d’Hémorragie Intra Ventriculaire 

(HIV) néonatale et de LeucoMalacie PériVentriculaire (LMPV). 

 

Plusieurs études ont objectivé le retentissement du CAHS sur la circulation cérébrale, tel 

qu’une augmentation des index de résistance vasculaire ou une diminution de vélocité du flux 

sanguin en fin de diastole au niveau de l’artère cérébrale antérieure ou moyenne. 

Le système vasculaire cérébral du prématuré est un système à faible résistance, dans lequel le 

flux sanguin diastolique est une composante importante. Par ailleurs, le tissu cérébral du 

prématuré est immature et ses mécanismes d’autorégulation de perfusion peu efficaces. 

Ces paramètres le rendent particulièrement sensible à l’instabilité hémodynamique et 

l’hypoperfusion systémique observées en présence d’un CAHS, pouvant ainsi expliquer la 

morbidité cérébrale associée.(38) 
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6) Le	décès	

La mortalité chez les nouveau-nés prématurés présentant un CAP est 8 fois plus importante 

que chez les prématurés dont le CA est fermé.(39) 

	

7) Autres	

Les autres complications du CAP sont plus rares : 

§ L’anévrysme et ses possibles conséquences (rupture ductale) est observé de façon 
occasionnelle en période néonatale et est associé à la maladie de Marfan. Rarement, il 
peut se rencontrer dans un contexte d’endocardite (anévrysme infecté) ; 
Le thrombus ductal est rapporté avec un risque de migration dans la circulation 
pulmonaire ou systémique selon le sens du shunt ; 

§ Le syndrome de masse est décrit en présence d’un canal large, long et tortueux. 
Cette présentation est exceptionnelle. Le CA peut être à l’origine d’une compression 
de la bronche souche gauche avec piégeage aérique pulmonaire gauche et détresse 
respiratoire ou d’une compression artérielle pulmonaire.(29)  

 

3. Prise	en	charge		

L’objectif du traitement du CAHS est de prévenir les complications à court et long termes 

observées en présence d’un CAP.  

Les différentes options thérapeutiques comprenant le traitement conservateur, le traitement 

pharmacologique et le traitement chirurgical ou endovasculaire ne cessent de faire l’objet de 

réajustements dans leurs modalités, leur timing et leurs indications dans le même temps que 

les techniques réanimatoires néonatales évoluent. (15,26,40)  

L’importance du nombre d’études témoignent de la difficulté de mettre en place une prise en 

charge consensuelle. 

La place du traitement conservateur est de plus en plus importante dans la prise en charge du 

CAHS en vertu de l’histoire naturelle du CAP (fermeture spontanée), du taux d’échec du 

traitement médical et des complications associées aux traitements pharmacologique, 

chirurgical ou endovasculaire, remettant en cause leur balance bénéfice-risque.  

Ces derniers n’en demeurent pas moins indispensables quand les soins de réanimation ne 

suffisent plus à compenser les effets du CAHS dans l’attente de sa fermeture spontanée.  
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Compte tenu d’une prise en charge qui se veut moins agressive, des progrès du cathétérisme 

interventionnel appliqué à la population prématurée et des préoccupations concernant les 

éventuels effets indésirables du traitement chirurgical au regard de ses bénéfices, le recours à 

la fermeture chirurgicale a relativement diminué ces dernières années.  

Elle reste toutefois une option thérapeutique clé dans le traitement du CAHS, au sein d’un 

programme thérapeutique personnalisé. (41–44)  

 

1) Traitement	conservateur	

Il consiste à adopter une attitude expectative vis à vis de la fermeture du CA dans la mesure 

où sa fermeture spontanée est la règle. 

Il se justifie par la volonté d’éviter la iatrogénie associée aux traitements pharmacologique et 

chirurgical du CAP, dont les risques sont estimés supérieurs aux potentiels bénéfices. 

Il comprend les soins de réanimation non spécifiques mis en œuvre pour compenser les effets 

morbides du CAHS et ainsi maintenir la stabilité hémodynamique et l’homéostasie 

métabolique du prématuré.  

 

2) Traitement	pharmacologique	spécifique	

 

 Inhibiteurs	des	Cyclo	Oxygénases	(COX)	

 

L’indométacine utilisée depuis 1976 et plus tard l’ibuprofène utilisé depuis 1996 (AMM 

européenne en 2004) sont les deux médicaments reconnus dans le traitement du CAHS. 

Ils inhibent la production des PG vasodilatatrices responsables du maintien de la perméabilité 

du CA chez le prématuré.  

Leur efficacité est comparable avec une fermeture du CA obtenue dans 75 à 93%.(45) 

Avec l’âge post natal, le taux de succès diminue en raison d’une perméabilité du CA 

progressivement moins dépendante des PG et plus dépendante de l’effet d'autres 

vasodilatateurs. A partir d’un âge gestationnel de 33 à 34 SA, la réponse au traitement 

pharmacologique est peu probable (échec de fermeture ou réouverture) (8,10,13). 



Introduction	

	

p.	37	

	

La survenue d’effets indésirables n’est pas rare. L’administration d’indométacine est 

associée à la survenue d’insuffisance rénale, d’ECUN, de perforation et hémorragie 

digestives, de dysfonction plaquettaire et d’altération du flux sanguin cérébral. L’ibuprofène 

semble avoir moins d’effets délétères avec un taux d’insuffisance rénale et un taux d’ECUN 

moins important mais serait associé à un taux augmenté de DBP et d’HTAP.(46,47)  

 

Les contre-indications des inhibiteurs de COX sont :  

-les troubles de la coagulation, la thrombopénie ;  

-les saignements (hémorragie pulmonaire, digestive, intraventriculaire) ;  

-l’ECUN, la perforation digestive ;  

-l’insuffisance rénale ; 

-les sepsis sévères ;  

- les cardiopathies congénitales ducto-dépendantes (atrésie pulmonaire, tétralogie de Fallot, 

coarctation de l’aorte).  

 

L’indométacine est administrée par voie intraveineuse à raison de 3 doses de 0,2 mg/kg, 0,1 

mg/kg et 0,1 mg/kg à 12heures d’intervalle.  

L’ibuprofène est administré par voie orale à raison de 3 doses de 10mg/kg, 5mg/kg, 5mg/kg à 

24 heures d’intervalle. Une seconde cure (3 doses) peut être administrée sans majoration des 

effets secondaires en cas d’échec de la première cure.  

 

On distingue 3 stratégies selon le calendrier d’instauration du traitement : 

-prophylactique, avec un traitement dans les premières 24 heures de vie. L’administration 

prophylactique d’indométacine diminuerait le recours à un traitement médical ou chirurgical 

ultérieur, la survenue d’hémorragie pulmonaire sévère et d’HIV sévère mais n’aurait pas 

d’effet sur la mortalité et le développement neurologique à long terme (46,48–51). 

L’administration prophylactique d’ibuprofène, moins étudiée, diminuerait le recours ultérieur 

au traitement médical ou chirurgical du CA mais n’aurait pas d’effet sur la survenue d’HIV. Il 

n’existe pas de données disponibles sur les résultats à long terme. 

La stratégie prophylactique expose un nombre important de prématurés, qui auraient 

potentiellement fermé leur CA spontanément, au traitement et à sa iatrogénie pour un bénéfice 

discutable.  
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Cette stratégie est largement abandonnée sauf encore dans certaines équipes pour une 

population jugée à haut risque (prématurés de poids de naissance inférieur à 800 ou 1000 

grammes). 

 

-présymptomatique, avec un traitement instauré généralement dans les 3 premiers jours de 

vie, en présence d’un diagnostic échographique de CAHS modéré à sévère, infraclinique.  

L’absence de bénéfice clinique rapporté mis en balance avec les effets indésirables du 

traitement (sur la perfusion rénale notamment), conduit à ne pas recommander cette stratégie. 

 

-symptomatique, le traitement est instauré en cas de retentissement clinique (notamment 

instabilité hémodynamique, dépendance à la ventilation mécanique et paramètres de soutien 

ventilatoire élevés, congestion pulmonaire).  

Cette stratégie expose moins de nouveau-nés au traitement pharmacologique mais ces derniers 

sont exposés au shunt plus longtemps.  

C’est l’approche la plus utilisée bien que reposant sur peu de preuves de bénéfices à court ou 

long terme. Elle augmente le taux de fermeture du CAHS, diminue le recours au 
traitement chirurgical ultérieur, mais aucun effet n’a été démontré sur la DBP, la survenue 

d’HIV, d’ECUN ou encore la mortalité. (13,25,26,34,47,52) 

 

 Paracétamol	

 

En 2011, Hammerman et al, rapportent la fermeture de CAHS suite à l’administration de 

paracétamol chez 5 prématurés pour lesquels l’ibuprofène ou l’indométacine avaient échoué 

ou étaient contre-indiqués.(53) 

L’utilisation du paracétamol intraveineux en tant que traitement du CAHS présente des taux 

de fermeture similaires à l’ibuprofène avec moins d’effets indésirables. Son utilisation 

présente un intérêt particulier dans les situations où les inhibiteurs de COX sont contre-

indiqués. 

Ses effets à long terme (notamment sur le développement neurologique) restent à évaluer 

avant d’en généraliser l’indication.  
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3) Traitement	chirurgical		

La fermeture chirurgicale du CA a un taux de réussite de 98 à 100%.  

Cette procédure est généralement bien tolérée et certains la considèrent comme un traitement 

de première ligne chez les prématurés de poids extrêmement faible avec un ratio OG/Ao 

(rapport du diamètre de l’oreillette gauche sur celui de l’aorte) élevé à l’échographie ou un 

canal large, chez qui le traitement médicamenteux serait a priori moins efficace.(18,42)  
Son taux de succès et sa morbi-mortalité acceptable en a fait une option thérapeutique clé 

dans la prise en charge du CAHS chez le prématuré. 

Le timing optimal du traitement chirurgical fait encore aujourd’hui l’objet de débats et de 

nombreuses controverses. Certaines études font état de morbidité augmentant à mesure que 

l’on diffère l’intervention alors que d’autres alertent sur les risques d’exposer une population 

prématurée, dont les capacités d’adaptation myocardique sont limitées, aux modifications 

hémodynamiques brutales induites par la fermeture chirurgicale du CA. (40,54)  
 

Néanmoins, en dépit de la variabilité des protocoles de prise en charge du CAHS, le 

traitement chirurgical est généralement réservé aux prématurés présentant un CAHS pour 

lesquels le traitement médical a échoué ou est contre-indiqué. 

 

Ses contre-indications sont essentiellement des contre-indications anesthésiques (précarité 

ventilatoire et hémodynamique) et la présence d’une HTAP supra systémique avec shunt (D-

G). 

 

La première ligature chirurgicale de CA fut réalisée par Gross et Hubbard le 26 août 1938 au 

Boston Children’s Hospital, chez une fille de 7ans.  

Depuis, la chirurgie du CA est devenue une procédure de routine dans de nombreux centres. 

Elle peut se réaliser au bloc opératoire comme au lit du patient au sein de l’unité de soin 

intensif.(55) 
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 Technique	chirurgicale	de	fermeture	du	CA	par	thoracotomie	

postéro	latérale	gauche	(Gold	Standard)		

 

ú Installation	:	
 

Après anesthésie générale et intubation endotrachéale non sélective, le nouveau-né est installé 

en décubitus latéral droit. Le bras gauche est laissé pendant vers le haut et l’avant et un billot 

est installé sous l’hémithorax droit à hauteur de la pointe de la scapula de manière à ouvrir les 

espaces intercostaux de l’hémithorax gauche. Le membre inférieur droit est en extension, le 

membre inférieur gauche est légèrement fléchi. 

L’opérateur est placé à l’arrière du patient, l’aide à l’avant. 

 

 

 
Figure 7 Installation et repérage de la zone d’incision (56) 
Trait plein : repérage de la pointe de la scapula ; Pointillés : tracé de l’incision 

 

 

ú Incision	

 

Les repères de l’incision sont la pointe de la scapula en haut, le bord inférieur du grand 

pectoral en avant, le bord externe du trapèze en arrière. 

L’incision s’étend depuis la ligne médioaxillaire en avant, passe à 1 ou 2 cm sous la pointe de 

la scapula et remonte vers le haut et l’arrière en suivant la courbure costale en direction du 

bord externe du trapèze. L'étendue de l'incision varie avec la taille et le poids du patient. 
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ú Thoracotomie	

 

La thoracotomie est réalisée dans le troisième ou plus généralement dans le quatrième espace 

intercostal gauche. 

Afin d’aborder l’espace intercostal, le plan musculaire de la paroi thoracique est franchi soit 

après incision du grand dorsal et désinsertion du bord inférieur du grand rhomboïde et du bord 

postérieur du dentelé antérieur pour accéder à l’espace interscapulo-thoracique soit après 

refoulement des différents plans musculaires sans incision (afin de minimiser le risque de 

trouble de la croissance thoracique). Les muscles intercostaux sont désinsérés du bord 

supérieur de la côte inférieure de l’espace intercostal choisi afin d’éviter une lésion du 

pédicule vasculonerveux intercostal. Le fascia endothoracique et la plèvre pariétale sont 

franchis en veillant à ne pas léser le parenchyme pulmonaire sous-jacent. La cavité pleurale 

est ainsi ouverte. Un écarteur de Struck ou Finocchietto permet d’ouvrir délicatement l’espace 

intercostal procurant un champs opératoire suffisant. Cette étape est à risque de lésions 

costales. 

 

 
Figure 8 Schémas anatomiques (57) 
A Muscles de la paroi thoracique. Vue dorsale.  
B Coupe axiale de l’hémithorax gauche. 1 Espace inter serrato-scapulaire 2 Espace inter serrato-thoracique 
C Espace intercostal et rapports anatomiques 
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A B  C  

D  

Figure 9  Thoracotomie postéro latérale - Technique d’épargne du plan musculaire (58) 
A. Incision du plan cutané et sous-cutané et exposition du grand dorsal 
B. Refoulement du bord antérieur du grand dorsal vers l’arrière exposant le dentelé antérieur 
C. Refoulement du bord inférieur du dentelé antérieur crânialement et antérieurement exposant les muscles 

intercostaux 
D. Abord de la cavité pleurale après désinsertion des muscles intercostaux et ouverture de la plèvre 

pariétale 	

	

	

ú Exposition	du	CA	
 

Une fois la cavité pleurale ouverte et l’espace intercostal écarté, le poumon gauche est récliné 

vers l’avant et vers le bas à l’aide d’une lame métallique malléable ou de deux tampons pois 

montés sur pinces type Halstead ou Leriche sans griffes. La crosse de l’aorte, l’artère sous-

clavière gauche, l’aorte thoracique descendante, le CA, la face supérieure du pédicule 

pulmonaire et le nerf vague sont ainsi exposés. 
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A. 	 	
	
	

B. 	

Figure 10 Identification des structures anatomiques du champ opératoire 
A. Vue générale du champ opératoire, par thoracotomie postéro latérale gauche (56)  
B. Dessin anatomique du médiastin supérieur, vue latérale gauche (57) 

 

La plèvre médiastinale est ouverte en regard de l’aorte thoracique descendante jusqu’à l’artère 

sous-clavière gauche. L’utilisation de la pince bipolaire au cours de la dissection est prudente 

et minimale. Elle implique d’avoir repérer au préalable le NRLG afin d’éviter toute lésion 

nerveuse par coagulation directe ou diffusion thermique.  
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Le NRLG est délicatement refoulé vers l’avant, indirectement par traction douce sur la berge 

pleurale créée ou après mise sur lac. Le nerf phrénique est lui plus à distance antérieurement 

et médialement. 

Le CA et les différents éléments vasculaires (aorte, artère pulmonaire gauche) sont identifiés. 

L’identification des différentes structures anatomiques et la dissection du CA, peuvent être 

facilitées par la suspension des berges pleurales par des fils de traction. (59) 

Les faces supérieure, inférieure et profonde du CA sont libérées des replis pleuro-

péricardiques à l’aide d’un dissecteur à extrémités mousses afin d’isoler délicatement le CA. 

Le calibre du CA est similaire à celui de l’aorte, pour autant ses parois sont beaucoup plus 

fragiles. Cette manœuvre est à haut risque de déchirure vasculaire résultant en une 

hémorragie rapidement fatale si non contrôlée immédiatement.  

Une attention particulière sera portée lors de la dissection de la zone de jonction du bord 

supérieur du CA avec l’aorte, zone de prédilection des ruptures vasculaires. 

La fermeture par clip peut dispenser de la libération de la face profonde du CA dont la 

dissection à l’aveugle est à haut risque de lésion vasculaire. 

 

ú Fermeture	du	CA	

 

Une fois isolé, le CA est contourné avec le dissecteur et on peut procéder à sa ligature simple 

ou double au fil tressé non résorbable. En cas de fermeture par clip, le ou les clips sont 

appliqués sur le versant aortique du CA sans nécessité de le contourner.  

 

L’anesthésiste sera averti de la fermeture après un test de clampage. Une attention accrue sera 

portée sur les paramètres du monitorage afin de détecter des anomalies suggérant une possible 

erreur vis-à-vis de la structure anatomique ligaturée ou un effet de pseudo coarctation 

aortique. 

Là encore, la mobilisation du CA avec le dissecteur pour la mise en place des fils de ligature 

ou l’application et le retrait de la pince à clip devront être prudents au risque de provoquer une 

déchirure vasculaire. Une taille de clip adaptée et la maîtrise de leur application sont 

indispensables pour obtenir une fermeture complète du CA et éviter d’attraper des éléments 

adjacents.  
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ú Fermeture	pariétale	

 

Les écarteurs sont retirés et la fermeture des différents plans réalisée. 

On veillera à ne pas générer un rapprochement excessif des côtes, au risque de provoquer une 

synostose et des troubles de la croissance thoracique. 

 

La mise en place d’un drain systématique en fin de procédure a été abandonnée. La tendance 

actuelle est à une fermeture sans drainage dont la présence augmente le risque d’atélectasie du 

poumon ipsilatéral, de lésion intercostale, d’infection ou de saignement. (60,61) 

 

 

 
Figure 11 Fermeture du CA par clip, par thoracotomie postéro latérale gauche (56) 
Vues per opératoires (de gauche à droite et de haut en bas) 
NB Le CA est ici isolé de façon circonférentielle et présenté sur dissecteur à la manière d’une fermeture 
par ligature. La fermeture par clip peut dispenser de cette manœuvre à risque. 
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 Techniques	chirurgicales	

 

Depuis sa première description en 1938 plusieurs techniques d’interruption du shunt ductal 

ont été proposées : ligature-section, ligature ou/et clip sans section. Mais aussi plusieurs voies 

d’abord avec le souci de limiter l’agressivité du traitement chirurgical dans cette population 

particulièrement fragile. 

 

ú Principales	voies	d’abord		

 

§ Thoracotomie postérolatérale gauche (TPLG) 
 
Cet abord correspond au gold standard. Il est décrit plus haut. 
 

§ Mini thoracotomie postérieure, voie extra pleurale 
 
En 1967, Honda propose un abord extra pleural du CA .(62) 

Les intérêts vantés de cet abord sont une durée d’intervention plus courte, une meilleure 

exposition du CA (en lien avec la proximité de la paroi thoracique postérieure avec le 

médiastin postérieur et la souplesse de la cage thoracique), une visualisation directe du NRLG 

et du canal thoracique dans leur trajet extra pleural (diminuant le risque de lésion de ces 

structures), le respect de l’espace pleural et une rétraction pulmonaire modérée.(63–65) 

 

Le patient est installé en décubitus ventral, l’hémithorax gauche surélevé à 30°et le bras 

gauche étendu au-dessus de la tête. L’incision cutanée sous scapulaire est limitée, s’étendant 

sur 2 centimètres depuis la pointe de la scapula vers les processus épineux, longeant le bord 

supérieur de la côte. Après franchissement du plan musculaire superficiel et des muscles 

intercostaux, la plèvre est prudemment détachée de la paroi thoracique sans effraction au 

moyen de tampons pois ou coton tiges jusqu’à exposer le CA. Cette dissection implique une 

rétraction pulmonaire gauche modérée. La dissection au tampon est associée à un stress 

chirurgical et un saignement minimaux et à l’absence de lacération de la plèvre viscérale. (63) 
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A B  C  

       D           E  

Figure 12 Fermeture du CA par mini thoracotomie postérieure, voie extra pleurale 
A.	Installation	et	tracé	de	l’incision	
B.	Refoulement	musculaire,	incision	des	muscles	intercostaux	et	écartement	des	côtes	
C.	Amorce	de	la	dissection	extra	pleural	au	coton-tige	
D.	Mise	en	place	de	l’écarteur	et	poursuite	de	la	dissection	extra	pleurale	au	coton-tige	
F.	Fermeture	du	CA	par	application	de	clip	

 

C’est une voie d’abord efficace et sûre notamment chez les prématurés présentant un état 

clinique particulièrement précaire. (66) 

Elle est associée à une durée d’intubation post opératoire réduite par rapport au gold standard 

et ne nécessite pas la mise en place de drain thoracique. (64,67). 

En plus de son intérêt esthétique, cette technique permet d’éviter certaines complications 

tardives, bien que peu fréquentes, rapportées après une thoracotomie trans pleurale 

conventionnelle telles que déformations scoliotiques, déformations de la paroi thoracique, 

fusion des côtes, scapula alata et déformation mammaire. (65) 

 

Il n’est pas retrouvé de différence significative en termes de complications post opératoires 

aigües (pneumothorax, chylothorax, syndrome cardiaque post ligature , ECUN, HIV), de DBP 

ou de mortalité comparé au gold standard. (64) 
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§ Cervicotomie, voie antérieure extra pleurale 
 

Cet abord mini invasif est sûr et efficace.  

Au-delà des considérations esthétiques, il a l’avantage de ne pas impliquer de manipulation 

pulmonaire.  

Le patient est installé en décubitus dorsal, les épaules surélevées. Une courte incision 

longitudinale de 2 à 3 cm est réalisée au-dessus de la fourchette sternale. L'insertion médiale 

du muscle sterno-cléido-mastoïdien gauche est réclinée latéralement ou désinsérée. Le fascia 

endothoracique est ouvert et les tissus rétro sternaux sont abordés après une courte 

sternotomie. L'arc aortique et les vaisseaux du cou sont identifiés. Il peut être nécessaire de 

réséquer le lobe thymique gauche afin d’améliorer l’exposition. Le péricarde est ouvert afin 

d’aborder le CA avec une excellente exposition du CA, de l’artère pulmonaire principale, du 

NRLG évitant les erreurs d’identification et les lésions de ces structures.  

La réalisation d’une bonne hémostase dispense de la pose de drain thoracique.  

En cas de nécessité la conversion en sternotomie totale est aisée. (68) 

 

 

A	 B C 	

Figure 13 Fermeture du CA par voie antérieure 
A	Tracé	de	l’incision.		
B.	Exposition	du	thymus	après	rétraction	du	muscle	sterno-cléido-mastoïdien	
C.	Exposition	de	la	crosse	aortique,	de	l’artère	pulmonaire	et	du	CA	

 

 

 

 

 

Sterno	cléido	
mastoïdien	
sectionné	
	

Veine	brachio	
céphalique	
gauche	
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§ Thoracoscopie 
 

La chirurgie vidéo assistée s’inscrit dans la lignée des techniques mini invasives alors que les 

techniques de radiologie interventionnelle se développent, sans que leur champ d’application 

ne puisse être totalement étendu à la population de faible poids que représentent les nouveau-

nés prématurés. 

En 1993, Laborde et al. décrivent à Paris, la technique de fermeture du CA par chirurgie vidéo 

assistée appliquée à 39 nourrissons et enfants.  

 

La chirurgie du CA par thoracoscopie chez le prématuré est rendue possible par la maîtrise de 

l’anesthésie dans cette population et du développement de l’instrumentation coelioscopique 

miniaturisée. 

L’intervention est réalisée sous anesthésie générale avec une intubation endotrachéale 

sélective de la bronche souche droite. Le patient est installé en décubitus latéral droit.  

Elle nécessite la mise en place de 3 trocarts, dont le premier de 5mm est placé sur la ligne 

axillaire antérieure au niveau du quatrième ou cinquième espace intercostal, les deux trocarts 

opérateurs de 3mm sont placés après capno-insufflation à 5-7mmHg de l’hémithorax gauche 

dans les troisième et sixième espaces intercostaux au niveau de la ligne axillaire 

postérieure.(39) Le positionnement des trocarts diffèrent selon les équipes, de même que les 

paramètres de capno insufflation ou d’intubation sélective qui ne sont pas obligatoires. 
 

 

 

 

Figure 14 Champs visuel en thoracoscopie.(69) 
D.A. : aorte descendante ; L.R.L.N : nerf récurrent laryngé gauche ; P.A. : artère pulmonaire ; P.D.A : canal 
artériel ; L.S.C.A : artère sous-clavière gauche 
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A	  

B	  

Figure 15 Fermeture de CA par ligature (A) et par clip (B) par thoracoscopie. 
Vues	per	opératoires	(de	gauche	à	droite	et	de	bas	en	haut).		

 

La fermeture du CA par thoracoscopie est une technique sûre et efficace.  

Il n’a pas été mis en évidence de différence significative avec la technique de référence en 

termes de mortalité, ce quel que soit le poids, l’âge ou les comorbidités du nouveau-né ; ce 

taux étant plus fortement associé aux comorbidités du prématuré telles que la détresse 

respiratoire, l’insuffisance rénale et la morbidité cérébrale. 

Aucune mort n’a été rapportée comme directement causée par la chirurgie thoracoscopique ou 

sa conversion. 

 

Les avantages de la thoracoscopie seraient un recours au drainage pleural diminué, une 

diminution de la durée de séjour en salle de surveillance post-interventionnelle et/ou en unité 

de soins intensifs et de  séjour hospitalier. Certaines données suggèrent que la consommation 

péri opératoire d’opioïde serait moins importante. Son avantage esthétique est incontestable. 
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Elle ne serait pas plus pourvoyeuse de parésie ou paralysie récurrentielle. 

Le taux de conversion est de 2 à 3%. La conversion est motivée par des difficultés 

d’exposition, des saignements par déchirure du canal, des fermetures incomplètes ou encore 

des difficultés anesthésiques (mauvaise tolérance hémodynamique ou ventilatoire). La 

conversion est sûre et rapide. Elle n’occasionne pas de complications supplémentaires. 

Bien que présentée comme un mode opératoire coûteux, la prise en charge globale serait 

moins dispendieuse en raison d’un taux de complication globale moins important et du 

raccourcissement du séjour hospitalier.(67) 

Toutefois, elle présente dans cette population des limites d’application en raison du faible 

poids et de la précarité clinique des prématurés (précarité hémodynamique, ventilatoire). Par 

ailleurs, elle présente des limites d’application en termes de compétences de l’équipe 

chirurgicale et anesthésique et d’équipement matériel du centre de prise en charge, faisant de 

la chirurgie ouverte une technique de choix dans le traitement du CA du prématuré. 

 

Les contre-indications à la réalisation de cette technique sont un diamètre ductal supérieur à 

9mm, un CA compliqué (anévrysme, endocardite ou calcification ductale), une symphyse 

pleurale ou un antécédent de thoracotomie gauche.  

	

ú Technique	d’interruption	du	CA	

 

Il existe plusieurs méthodes d’interruption du CA.  

Elles comprennent la section-ligature, la ligature seule, unique ou double, la mise en place de 

clip seul, unique ou double, l’association de ligature et clip selon les opérateurs. 

 

L’avantage de la section-ligature par rapport aux autres modalités de fermeture du CA est 

l’absence de récurrence du shunt ductal. 

Elle a été abandonnée par de nombreux centres en raison du risque hémorragique associé à 

cette technique. Elle trouve un autre intérêt dans l’éviction d’un rétrécissement aortique 

(pseudo coarctation) lors de la fermeture d’un canal large et court.(70–72) 

 

Il lui est préféré les techniques de fermeture par ligature ou clip métallique seul (i.e. sans 

section), unique ou double. 
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La fermeture par clip permet d’interrompre le flux ductal après une dissection moins 

extensive, réduisant théoriquement le risque de déchirure du tissu canalaire et de lésion 

récurrentielle. 

A contrario, la ligature implique une dissection complète autour du CA dont les parois sont 

fragiles et friables exposant à un risque de lésion vasculaire plus important, mettant en jeu le 

pronostic vital. La fermeture par clip reste utile en cas de saignement ductal au cours d’une 

procédure de ligature. (73) 

Les détracteurs du clip avancent la possibilité d’une fermeture incomplète du CA dont la 

structure tubulaire s’élargit lors de son écrasement par le clip, à l’origine d’une fermeture 

partielle et d’un shunt résiduel. Par ailleurs des lésions des structures adjacentes peuvent 

survenir au moment de la mise en place du clip, en raison d’une dissection insuffisante ou 

d’un mauvais contrôle de la pince à clip. Des mobilisations secondaires du clip sont aussi 

évoquées.(55,74) 

 

4) Complications	du	traitement	chirurgical		

Le traitement chirurgical présente des complications à court et long termes. 

 

Ces dernières années plusieurs préoccupations ont émergé vis-à-vis de la balance bénéfice-

risque du traitement chirurgical, notamment au sujet de sa morbidité à long terme.  

 

 Complications	à	court	terme	

	

ú Le	saignement	per	opératoire			

Le tissu immature du CA est particulièrement fragile et friable faisant de la chirurgie du CA 

une chirurgie à haut risque de lésion vasculaire mettant en jeu le pronostic vital. 

Les ruptures vasculaires ont plus fréquemment lieu à la jonction du CA avec l’Aorte. 

Le contrôle du saignement peut être difficile en raison d’un champ opératoire réduit, faisant 

de la déchirure canalaire une complication redoutable.  

C’est une cause de décès per opératoire, par choc hémorragique. 
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ú Syndrome	cardiaque	post	ligature	(SCPL)	

Observé chez plus de 50% des prématurés, ce syndrome correspond à une diminution du débit 

cardiaque gauche en lien avec une dysfonction systolique et diastolique myocardique dans les 

suites d’une fermeture chirurgicale de CA. Il se traduit par une instabilité hémodynamique 

post opératoire survenant généralement dans les 6 à 12 heures après la fermeture chirurgicale 

du CA. Ce phénomène répond à une diminution de la précharge du ventricule gauche (VG) 

induite par une diminution du retour veineux pulmonaire et à une augmentation de la post 

charge du VG. Le risque de SCPL est accru chez le prématuré de moins de 1000 grammes, 

dont les capacités d’adaptation myocardique aux modifications hémodynamiques brutales 

sont insuffisantes.(75–79) 

 

 

 
Figure 16 Déterminants du syndrome cardiaque post ligature (SCPL) (77) 
Ao : aorte OG : oreillette gauche VG : ventricule gauche  

 

 

ú Les	infections	
Rares, elles font partie des risques inhérents à toute chirurgie. 

 

ú Le	pneumothorax		
Complication classique, il est secondaire à une brèche pleurale viscérale accidentelle ou à une 

mauvaise réexpansion pulmonaire en fin d’intervention menée par voie intra pleurale. Il ne 

nécessite pas systématiquement un drainage thoracique. L’abord extra pleural permet de 

conserver l’intégrité de l’espace pleural et d’éviter cette complication. 
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ú Le	chylothorax		

Rarement lié à une lésion du canal thoracique lui-même, il résulte plutôt d’une lésion des 

petits canalicules lymphatiques péri aortiques au cours de la dissection du CA. C’est une 

complication rapportée chez moins de 5% des nouveau-nés prématurés opérés. 

Si les canalicules sont vus en cours d’intervention ils doivent être liés ou clippés plutôt que 

coagulés afin d’en assurer la lymphostase. 

	

ú La	paralysie	ou	parésie	récurrentielle		

C’est une complication fréquente allant de 1% à 67% selon les séries, liée à la proximité du 

NRLG avec le CA. Cette complication, souvent sous-estimée en absence d’examen 

laryngoscopique systématique, est d’autant plus fréquente que l’âge gestationnel est petit et 

que les poids de naissance et à la chirurgie sont faibles. La récupération de mobilité de la 

corde vocale gauche est controversée allant d’une récupération complète en quelques mois 

pour certains auteurs à une paralysie définitive pour d’autres. Elle est associée à des 

difficultés d’alimentation, au recours à l’alimentation par gastrostomie, à la présence de reflux 

gastro œsophagien, aux difficultés de sevrage de la ventilation invasive, à la DBP et à un 

risque accru de décès. Ces difficultés doivent faire rechercher cette complication.(80–88) 

	

ú La	paralysie	diaphragmatique	gauche		

Secondaire à une atteinte du nerf phrénique gauche, elle est beaucoup plus rare, survenant 

dans moins de 1% des cas. 

 

ú Les	erreurs	de	fermeture	chirurgicale		
Elles sont rares mais ont des conséquences graves.(89) 

 

§ Interruption de l’artère pulmonaire gauche ou de sa branche supérieure.(90) 
 

Cette complication arrive surtout dans un contexte de CA large avec des rapports modifiés 

avec le NRLG. 

Une diminution de l’oxymétrie de pouls est un bon indicateur. Malheureusement les 

fluctuations fréquentes de la saturation pulsée en oxygène au cours de la procédure de 

fermeture du CA en fait un système d’alerte peu inquiétant. 
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Témoignant de la crainte d’ erreurs d’identification des structures vasculaires, certains ont 

décrit un monitoring per opératoire de la fermeture ductale à l’aide d’un stéthoscope 

œsophagien voire d’une échographie trans œsophagienne.  

Des marqueurs cliniques ont aussi été suggérés afin d’alerter précocement le chirurgien d’une 

éventuelle erreur de ligature. En présence d’un CA avec shunt G-D, une augmentation de 10% 

de la pression artérielle moyenne par millimètre de CA devrait être observée lors du test de 

clampage et de la fermeture du CA en per opératoire, quel que soit l’âge ou le poids du 

patient. Son absence serait un indicateur d’erreur de ligature ou de ligature incomplète. (89) 

 

§ Interruption de l‘arc aortique 
 

De la même manière un CA large peut être confondu avec l’arc aortique. Le NRLG passe 

généralement sous le CA mais dans certains cas il peut passer directement sous l’arc aortique 

avec une origine haute, à l’origine d’une méprise concernant l’identification des structures 

vasculaires. Dans d’autres cas, la source d’erreur peut venir d’un CA ayant un contact intime 

avec l’arc aortique sans plan de dissection nettement discernable. 

Le monitoring révèle rapidement cette erreur avec la chute de l’oxymétrie de pouls et de la 

pression artérielle aux membres inférieurs. 

 

§ Interruption de l’aorte descendante 
 

Cette complication, rare, peut survenir au cours d’une voie d’abord par sternotomie médiane. 

 

§ Pseudo coarctation aortique 
 

La fermeture du CA peut déformer l’aorte, reproduisant une coarctation aortique. Le 

monitoring per opératoire permet de détecter cette anomalie en objectivant une diminution de 

pression artérielle aux membres inférieurs par rapport aux membres supérieurs.(91) 

 

 

ú Le	décès	
 

Rare (<1%), il est rarement directement lié à la chirurgie mais associé aux nombreuses 

comorbidités présentées par le nouveau-né opéré.  



Introduction	

	

p.	56	

	

Le décès per opératoire par choc hémorragique secondaire à une déchirure du CA au cours de 

sa dissection reste exceptionnel. 

 

ú Autres	complications	
 

Exceptionnelles, elles relèvent du case report : 

§ L’infarctus veineux du lobe supérieur gauche, lié possiblement à une rétraction 
pulmonaire prolongée. (92) 

§ L’interruption de la bronche souche gauche a été décrite.(93) 
 

 Complication	à	long	terme	

 

ú Complications	pariétales	de	la	thoracotomie	postéro	latérale		
 

Déformations scoliotiques, déformations de la paroi thoracique, fusions costales à l’origine 

d’altérations de la mécanique ventilatoire, scapula alata, déformation mammaire sont autant 

de complications à long terme attribuées à la thoracotomie postéro latérale. 

La section musculaire du grand dorsal et/ou du dentelé antérieur, l’ouverture de l’espace 

intercostal avec d’éventuelles lésions costales et la fermeture de cet espace sont autant 

d’étapes incriminées pour expliquer les troubles de croissance observés. 

Les techniques mini invasives permettent de réduire le taux de ces complications. 

(58,64,65,67,68,94)  

 

ú Complications	neuro	développementales	

	

De récentes études concernant le devenir à long terme des prématurés traités par fermeture 

chirurgicale du CA ont mis en évidence une association entre fermeture chirurgicale du CA et 

déficit neuro développemental incluant retard du développement psychomoteur, retard du 

langage, troubles relationnels (autisme, trouble hyperactivité déficit de l’attention), 

diminution majeure de l’acuité visuelle, surdité sensorielle, infirmité motrice cérébrale. 

Plusieurs composantes du traitement chirurgical ont été incriminées pour expliquer cette 

association : les effets de l’anesthésie avec l’utilisation de gaz halogénés (Halothane), les 
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effets de la chirurgie elle-même ou encore l’instabilité hémodynamique per et post opératoire 

responsable d’une hypoperfusion cérébrale. 

Aussi, la fermeture chirurgicale du CA a été associée à la présence de lésions de la substance 

blanche et à une diminution du volume cérébral au dépens de la matière grise. (95–97) 

L’interprétation de ces résultats reste cependant limitée par l’existence de facteurs de 

confusion multiples et ces associations ne sont pas retrouvées de façon constante.(49,98,99) 

La fermeture chirurgicale ne pourrait être qu’un marqueur de sévérité chez des patients à 

risque de lésion cérébrale et de trouble du développement, sans aucune relation causale. 

(9,34,48,75,88,100)  

 

ú Dysplasie	broncho	pulmonaire	(DBP)	
 

De façon comparable, plusieurs études rapportent l’absence de bénéfice du traitement 

chirurgical vis-à-vis de la survenue de DBP voire une association entre fermeture chirurgicale 

du CA et DBP. Elles remettent en cause le timing et l’indication même du traitement 

chirurgical dans la prise en charge du CAHS.(43,88) 

Les pistes avancées pour expliquer ces résultats sont l’augmentation de la dépendance 

ventilatoire post opératoire secondaire à l’ouverture de l’espace intercostal, l’hémorragie 

pulmonaire ou l’atélectasie pulmonaire prolongée secondaire à la rétraction pulmonaire per 

opératoire et la diminution des efforts ventilatoires induite par la douleur. Par ailleurs la 

fermeture chirurgicale du CA pourrait augmenter l’expression de gènes impliqués dans 

l’inflammation pulmonaire.(101) 

Pour autant, de nombreux biais (biais de sélection, facteurs de confusion, biais de survie) sont 

opposables et la présence d’études apportant des résultats contradictoires limitent là encore 

l’interprétation de ces données et leur pertinence clinique.(75,76,99,102)  

 

 

 

ú Rétinopathie	sévère	du	prématuré	

 

Elle pose la même problématique que les complications neuro développementales et la DBP. 

Aucun lien de causalité entre fermeture chirurgicale et rétinopathie sévère du prématuré n’a 

pu être démontré.(75,88,99) 
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 	Echec	et	reperméabilisation	

 

L’échec et la reperméabilisation du CA sont des complications auxquelles peut être confronté 

le chirurgien en cas de fermeture chirurgicale du CA.  

 

ú L’échec	

 

 Rare, il est lié à des difficultés anesthésiques (instabilité hémodynamique, mauvaises 

tolérance ventilatoire) faisant surseoir à l’intervention.  

 

ú La	reperméabilisation	du	CA		
 

Elle est observée entre 0,4 et 20% des cas selon les séries. Elle peut être la conséquence d’une 

fermeture partielle lors de l’intervention (mauvais placement d’un clip, ligature insuffisante) 

ou d’une mobilisation secondaire d’un clip. La fermeture partielle peut être dépistée par 

l’anesthésiste en per opératoire à l’aide d’un stéthoscope (voire d’une échographie) trans 

œsophagien. Son usage n’est pas communément réalisé. Le shunt résultant peut être 

significatif ou non. 

 

Selon les circonstances (délai de réapparition et significativité du shunt, état clinique du 

nouveau-né) une nouvelle intervention chirurgicale ou une fermeture par cathétérisme 

interventionnel sera envisagée ou on pourra s’abstenir de toute thérapeutique spécifique. 

 

5) Traitement	endovasculaire	

En 1967, Portsmann décrit une technique percutanée de fermeture du CA par voie 

endovasculaire. (103) Depuis, des progrès techniques constants ont amélioré cette procédure, 

au point d’en faire une technique incontournable quand une prise en charge invasive du CA 

s’impose.  
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Le coil et la prothèse d’Amplatz sont les dispositifs les plus utilisés. Ce sont des dispositifs 

sûrs et efficaces. La miniaturisation du matériel avec des introducteurs allant jusqu’à 3 French 

ont permis d’améliorer la sécurité du geste et d’élargir la population cible. 

Toutefois elle pose encore des contraintes matérielles (plateau technique) et cliniques qui 

l’empêchent de supplanter la prise en charge chirurgicale. Le développement de cette 

technique chez les prématurés et nouveau-nés de faibles poids reste un challenge.(104–107) 

 

Il est contre-indiqué chez le nouveau-né de moins de 4 kilogrammes (risque de lésions 

artérielles périphériques et de saillie du dispositif dans l’artère pulmonaire, difficultés 

techniques de récupération du dispositif si nécessaire), en cas de CA compliqué (endocardite, 

anévrysme, calcification), de CA long et tortueux, de CA de diamètre supérieur à 9 

millimètres et de façon non spécifique à cette technique, en cas d’HTAP avec shunt D-G. 
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Objectifs de l’étude 
 

 

Le traitement chirurgical est une option thérapeutique établie dans la prise en charge du 

CAHS. 

Dans le champ d’incertitudes qui entoure la prise en charge du CA, nous nous proposons 

d’apporter des réponses quant aux deux modalités de fermeture chirurgicale du CA que sont 

la ligature et le clip. 

En 2006 Mandhan et al. ont comparé ces deux techniques chez 67 patients opérés entre 2000 

et 2005 dans deux centres de Nouvelle Zélande. Des données étudiées (durée d’intervention, 

morbidité péri opératoire : saignement, pneumothorax, parésie récurrentielle, chylothorax, 

éventration diaphragmatique gauche, besoins transfusionnels), seule la durée d’intervention 

différait de manière significative, en faveur de la fermeture par clip. La taille de leur effectif 

était possiblement en cause dans l’impossibilité de mettre en évidence d’autres différences 

significatives entre ces deux techniques. 

 

L’objectif de cette étude est de comparer la fermeture chirurgicale du canal artériel chez 

le prématuré selon que celle-ci s’effectue par ligature ou par clip en termes de 

complications péri opératoires et de morbidité à court terme.  
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Matériels et méthodes 

I. Caractéristiques	de	l’étude	
 

 

Nous avons mené une étude rétrospective, observationnelle analytique, bicentrique, incluant 

les nouveau-nés prématurés opérés d’un CAHS dans les Centres Hospitalo-Universitaires de 

Nice et de Bordeaux entre 2006 et 2016. 

 

II. Population	étudiée	
	

1. Critères	d’inclusion		

Les enfants prématurés (âge gestationnel strictement inférieur à 37SA) opérés d’une fermeture 

de CA par les équipes de chirurgie pédiatrique des CHU de Nice et de Bordeaux entre 2006 et 

2016 étaient inclus dans l’étude. 

	

2. Critères	d’exclusion	

Les nouveau-nés présentant une cardiomyopathie congénitale associée, un syndrome 

malformatif congénital, une anomalie génétique ou chromosomique ou une maladie 

métabolique congénitale étaient exclus. 

De même, les patients opérés hors site ou par un opérateur appartenant à un autre service que 

le service de chirurgie pédiatrique étaient exclus. 
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III. Design	de	l’étude	
 

 

L’ensemble des dossiers étaient sélectionnés grâce au codage du Programme de 

Médicalisation des Systèmes d'Information DAP072 ou DAP073, et le codage selon la 

Classification Commune des Actes Médicaux DAPA001. 

 

Les dossiers ainsi sélectionnés étaient séparés en deux groupes. 

Les groupes comparés étaient le groupe « Clip » et le groupe « Ligature ». 

Le groupe « Clip » correspondait aux patients opérés à Nice d’une fermeture de CA par clip. 

Le groupe « Ligature » correspondait aux patients opérés à Bordeaux d’une fermeture de CA 

par ligature. 

 

Les CHU de Nice et de Bordeaux sont deux centres dotés d’une maternité de niveau 3 et d’un 

service de chirurgie pédiatrique réalisant la fermeture chirurgicale du CA du prématuré. 

 

A Nice, les indications de traitement chirurgical reposaient sur des critères cliniques (œdème 

ou hémorragie pulmonaire, dépendance au soutien ventilatoire, instabilité hémodynamique, 

intolérance digestive, insuffisance rénale) et échographiques (CA de diamètre supérieur à 

1,5mm, rapport OG/Ao supérieur à 1,5, flux diastolique rétrograde au niveau de l’aorte 

descendante) rendant compte du caractère significatif du CA. 

 

Un traitement médical par ibuprofène était instauré en première intention en absence de 

contre-indication digestive (perforation intestinale, entérocolite ulcéro nécrosante avérée, 

saignement digestif), rénale (insuffisance rénale avec créatininémie >100 µmol/L et/ou 

diurèse inférieure à 0,5ml/kg/h), neurologique (HIV de grade supérieur ou égal à 2), 

pulmonaire (hémorragie pulmonaire), hématologique (thrombopénie inférieure à 100G/L).  

 

Les posologies administrées pour une cure médicamenteuse complète consistaient en 3 doses 

d’ibuprofène espacées de 24 heures, de 10 mg/kg le premier jour, 5 mg/kg le deuxième jour et 

5 mg/kg le troisième jour. Le traitement était interrompu en cas de survenue de complication 

ou contre-indication.  

Il n’y avait pas de période de jeûne associée.  
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L’efficacité du traitement médical était systématiquement contrôlée cliniquement et 

échographiquement.  

En cas de persistance d’un CAHS, une deuxième cure était administrée selon les mêmes 

posologies ou une intensification de posologie était réalisée, consistant en un doublement des 

doses administrées. 

 

Un traitement par paracétamol intraveineux pouvait être instauré à la posologie de 15mg/kg 

toutes les 6 heures pendant trois jours en cas de contre-indication au traitement par ibuprofène 

ou d’échec de 2 voire 3 cures d’ibuprofène.  

 

Aucune restriction des apports hydriques n’était appliquée à cette population.  

 

Le traitement chirurgical était décidé en présence d’un CAHS en cas de contre-indication au 

traitement pharmacologique ou après échec d’un minimum de 2 cures d’ibuprofène et un 

maximum de 3 cures d’ibuprofène. 

 

Deux opérateurs procédaient à la fermeture chirurgicale du CA au bloc opératoire, par 

l’application d’1 ou 2 clips métalliques, par TPLG, sous anesthésie générale avec intubation 

non sélective. L’application des clips était réalisée après libération des faces antérieure, 

supérieure et inférieure du CA sans dissection de sa face postérieure.  

Le drainage thoracique n’était pas réalisé de principe. 

 

A Bordeaux, les critères retenus pour établir une indication chirurgicale reposaient, de façon 

similaire, sur des critères de significativité hémodynamique échographique (taille de CA 

supérieur à 1,5 mm, rapport OG/Ao supérieur à 1,4, en enrichissement du flux pulmonaire 

dans l’artère pulmonaire gauche supérieur à 20 cm/s ou vélocité télédiastolique supérieure à 

40 cm/s, index de résistance des artères cérébrales supérieur à 0,8) en présence d’un 

retentissement clinique du CA. 

 

Le traitement médical était instauré en première intention en absence de contre-indication 

selon les mêmes posologies et le même rythme.  
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En cas de sepsis (y compris les sepsis non sévères), le traitement médical n’était généralement 

pas administré, l’augmentation des PG circulantes en contexte septique étant considérée 

comme un facteur de risque d’échec. 

 

En cas d’administration d’une seconde cure les posologies n’étaient jamais intensifiées.  

 

Le paracétamol n’était pas utilisé comme thérapeutique du CAHS. 

 

Les apports hydriques étaient théoriquement limités à 150ml/kg/jour, en réalité certaines 

comorbidités telles que les tubulopathies contraignaient son application. 

 

Le traitement chirurgical était envisagé en cas de contre-indication au traitement médical ou 

échec de 2 cures complètes d’ibuprofène. 

 

Quatre opérateurs réalisaient cette intervention au bloc opératoire, deux chefs de clinique et 

deux praticiens hospitaliers. La fermeture du CA se faisait par TPLG, sous anesthésie 

générale avec intubation non sélective, au moyen d’une ligature simple ou double au fil tressé 

non résorbable sans section du CA. Afin d’éviter toute lésion du NRLG, celui-ci était identifié 

et mis sur lac dès l’exposition du médiastin postérieur. 

Au début de la période étudiée, le drainage thoracique pouvait être réalisé en fin 

d’intervention, en absence de toute constatation de brèche pleurale viscérale.  

 

Dans les suites de l’intervention, une échographie trans thoracique était systématiquement 

réalisée dans le centre niçois.  

A Bordeaux, il n’y avait pas de contrôle post opératoire de la fermeture du CA. Une 

échographie était réalisée en cas de signe clinique évoquant une reperméabilisation du CA ou 

dans le cadre d’une suspicion ou de suivi d’HTAP ou d’insuffisance cardiaque.  

 

Les interventions durant lesquelles l’opérateur avait renoncé à la fermeture du CA selon la 

technique habituelle (en raison de difficultés techniques ou par choix personnel) n’étaient pas 

prises en compte dans l’analyse des données post opératoires du groupe concerné, ni de 

l’autre groupe. 
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Ainsi, si une fermeture par ligature était initialement prévue selon les habitudes de l’opérateur 

et qu’elle était réalisée par clip pour un quelconque évènement per opératoire, ce patient était 

exclu de l’analyse des données post opératoires du groupe « Ligature ».  

Les résultats post opératoires obtenus n’étaient pas ajoutés aux valeurs du groupe « Clip ». 

Le même traitement était appliqué aux données du groupe Clip. 

Les données pré opératoires étaient conservées. 

 

Par ailleurs, les interventions durant lesquelles un drain thoracique avait été posé en per 

opératoire de façon arbitraire n’étaient pas prises en compte dans l’étude de la survenue d’un 

pneumothorax avec nécessité de drainage. Les drains posés en per opératoire suite à une 

brèche pleurale viscérale constatée au cours de l’intervention étaient comptabilisés. 

 

 

IV. Paramètres	étudiés	
 

 

Les caractéristiques démographiques ainsi que certains paramètres identifiés dans la littérature 

comme potentiels facteurs de confusion étaient recueillis. 

 

- Caractéristiques démographiques : 
Âge maternel, corticothérapie prénatale, âge gestationnel, sexe, poids de naissance, 
petit poids de naissance pour l’âge. 
 

- Comorbidités pré opératoires :  
Score APGAR à la cinquième minute (APGAR M5) adapté, administration d’inotrope, 
administration de surfactant, type de ventilation et durée, HIV sévère, ECUN avérée, 
sepsis, pneumopathie, transfusion de concentrés globulaires rouges. 
 

- Caractéristiques échographiques du CA :  
Diamètre, sens du shunt, classification échographique selon McNamara (Annexe 5). 
 

- Caractéristique à l’intervention :  
Âge à l’intervention, poids à l’intervention, traitement pharmacologique du CA pré 
opératoire (âge à l’initiation du traitement, type de traitement, nombre de doses, dose 
cumulée), fraction inspirée d’oxygène (FiO2) préopératoire. 
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- Caractéristiques per opératoires :  
Voie d’abord, technique de fermeture 
 

Les paramètres étudiés étaient les suivants : 

 

- Données per opératoires : durée de l’intervention, pertes sanguines per opératoires, 
FiO2 en fin d’intervention, décès. 
 

- Résultat de la chirurgie : échec, shunt résiduel (ou reperméabilisation), 
caractéristiques échographiques du shunt résiduel, modalité de prise en charge en cas 
de shunt résiduel. 
 

- Complications post opératoires : parésie ou paralysie récurrentielle, chylothorax, 
pneumothorax nécessitant la mise en place d’un drain thoracique, paralysie 
diaphragmatique gauche. 
 

- Morbidité post opératoire : durée d’intubation post opératoire, DBP, corticothérapie 
post opératoire, utilisation d’inotrope, durée de soutien nutritionnel parentéral, ECUN 
avérée, LMPV, sepsis, pneumopathie, durée d’hospitalisation, décès. 

 

Les critères diagnostiques des données recueillies étaient les suivants : 

Petit poids de naissance pour l’âge : poids de naissance strictement inférieur au troisième 

percentile selon les courbes Audipog (Annexe 1). 

Score APGAR M5 adapté : score supérieur ou égale 7 (Annexe 2). 

ECUN avérée : ECUN de grade supérieur ou égal à 2 selon la classification de Bell modifiée 

(Annexe 3). 

HIV sévère : HIV de grade 3 ou 4 selon la classification de Papile (Annexe 4). 

Sepsis : altération de l’état clinique (dégradation de l’état général, augmentation des besoins 

ventilatoires, altération de l’hémodynamique, intolérance alimentaire) associée à une 

bactériémie et/ou une CRP supérieure à 10. 

Pneumopathie : sepsis associé à la présence de germes à l’Aspiration Endo Trachéale (AET) 

et/ou à la présence d’images radiologiques compatibles. 

Dysplasie Broncho Pulmonaire : oxygéno dépendance au-delà de 36 SA ou oxygéno 

dépendance au-delà de 28 jours si l’âge gestationnel est supérieur à 32 SA. 
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V. Analyse	statistique	
 

 

Les données recueillies étaient analysées à l’aide des logiciels BiostaTGV et Prism7. 

Les variables quantitatives sont décrites par la moyenne ± écart-type de la moyenne ainsi que 

par la médiane et l’espace interquartile (premier quartile-troisième quartile).  

Les variables qualitatives étaient décrites par l’effectif et la proportion.  

Le test de Student était utilisé pour la comparaison des variables quantitatives. 

Le test du Chi2 ou le test exact de Fisher étaient utilisés pour comparer les variables 

qualitatives. 

Tous les tests réalisés étaient bilatéraux.  

La significativité des résultats était retenue pour une valeur de p strictement inférieure à 0,05. 
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Résultats 
	

	

	

Au total, 223 nouveau-nés prématurés ont été opérés d’une fermeture chirurgicale de CA dans 

les centres niçois et bordelais entre 2006 et 2016 

 

A Nice, 52 patients étaient sélectionnés selon les critères d’inclusion.  

2 patients étaient exclus pour un CA associé à un syndrome de VATER et un CA dans un 

contexte de Trisomie 18. 

2 dossiers étaient inexploitables car non retrouvés par le service des archives. 

A Bordeaux, 171 dossiers étaient sélectionnés.  

21 patients étaient exclus : 8 présentaient une cardiomyopathie associée (sténose pulmonaire, 

communication inter auriculaire ou interventriculaire avec retentissement hémodynamique), 1 

patient présentait un hernie diaphragmatique congénitale, 1 autre présentait un syndrome poly 

malformatif non étiqueté, 11 avaient été opérés par un intervenant non chirurgien pédiatre 

(chirurgien cardiaque). 

1 dossier était non retrouvé. 
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Figure 17 Population analysée 
HDC : Hernie Diaphragmatique Congénitale 

  

n=223	

n=149	

polymalformatif	
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Figure 18. Répartition des interventions de fermeture du CA pour chaque groupe sur la période 2006-2016 
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I. Caractéristiques	des	populations	
 

 

ú Caractéristiques	démographiques	

 

Dans les deux centres, les patients opérés avaient un âge gestationnel moyen de 27 SA. Les 

trois quarts présentaient une très grande prématurité (âge gestationnel inférieur à 28 SA) et 

presqu’autant un poids de naissance extrêmement faible (poids de naissance inférieur à 1000 

grammes).  Les données démographiques des deux groupes étaient comparables. La seule 

différence significative était l’administration maternelle prénatale de corticoïdes avec une 

proportion plus élevée de nouveau-nés ayant bénéficié d’une cure complète parmi les patients 

Bordelais. Les variables concernant leur statut cardio respiratoire étaient cependant plus 

péjoratives.  

 

Les caractéristiques démographiques des deux groupes sont présentées dans le Tableau 2  

  



Résultats	

	

p.	75	

	

 

 

 

Tableau 2: Caractéristiques démographiques 
 

  Total Clip Ligature p 

Age maternel (années)         

Moyenne ± e.t 29,7 ± 5,6 31 ± 6,5 29,4 ± 5,3 0,16 

Médiane (Q1-Q3) 30 (25,3-33) 31 (27,3-36) 29 (25-33) 
 

Corticothérapie prénatale          

≥1injection n (%) 157 (82,6) 32 (76,2) 125 (84,4) 0,21 

Complète    n (%) 113 (60,1) 19 (45,2) 94 (63,9) 0,049* 

Age gestationnel (SA)         

Moyenne ± e.t 27,1 ± 1,6 27,1 ± 1,8 27,1 ± 1,6 0,82 

Médiane (Q1-Q3) 27 (26-28) 27 (26-28) 27 (26-28) 
 

Sexe Masculin          

     n (%) 105 (53,3) 27 (56,3) 78 (52,3) 0,63 

Poids de naissance (grammes)         

Moyenne ± e.t 925,4 ± 285,1 988,8 ± 252 905,1 ± 292 0,057 

Médiane  

(Q1-Q3) 

860  

(747,5-1040) 

960  

(821,3-1180) 

850  

(720-1000)  

Petit poids de naissance pour l'âge         

     n (%) 16 (8,2) 1 (2,08) 15 (10,3) 0,13 

e.t : écart type, Q1: premier quartile, Q3: troisième quartile, SA: Semaines d'aménorrhée 
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ú Caractéristiques	pré	opératoires	

 

Les caractéristiques pré opératoires des deux groupes sont présentées dans le Tableau 3. 

 

Dans le groupe « Ligature », le score APGAR à la cinquième minute de vie n’était adapté que 

dans 32,2% des cas. 

 

99,3% des nouveau-nés avaient nécessité l’administration de surfactant, l’autonomie 

ventilatoire préopératoire était significativement plus faible avec une moyenne inférieure à 1 

journée contre 2 jours dans le groupe Clip (p=0,025) et la durée d’intubation pré opératoire 

était significativement plus importante dans ce groupe (17 jours en moyenne contre 11 dans le 

groupe Clip, p=4,0E-4) pour un âge à l‘intervention comparable. 

 

Aussi le recours aux inotropes (adrénaline, dopamine) était plus important, 51 % contre 6,3 % 

dans le groupe Clip, p=5,0E-8.  

 

La survenue d’HIV et de sepsis étaient significativement plus importante dans le groupe 

Ligature avec respectivement 9,5% et 49,7% contre 0% et 27,1% dans le groupe Clip (p=0,02 

et p=0,007 respectivement). 

 

Les autres variables étudiées ne montraient pas de différences significatives. 

  



Résultats	

	

p.	77	

	

 

Tableau 3: Caractéristiques pré opératoires 
  Total Clip Ligature p 

APGAR M5 ≥7         

     n (%) 74 (39,4) 27 (64,3) 47 (32,2) 0,0003* 

Inotrope         

     n (%) 79 (40,1) 3 (6,3) 76 (51) 5,0E-8* 

Surfactant         

     n (%) 183 (93,8) 36 (76,6) 147 (99,3) 9,0E-5* 

Type de ventilation (jours)         

VS         

Moyenne ± e.t 0,6 ± 2,7 2,2 ± 5,2 0,2 ± 1,1 0,025* 

Médiane (Q1-Q3) 0 (0-0) 0 (0-0) 0 (0-0)   

PPC         

Moyenne ± e.t 3,4 ± 6,6 4,6 ± 7,1 3,1 ± 6,4 0,23 

Médiane (Q1-Q3) 0 (0-3) 1 (0-5,8) 0 (0-3)   

Intubation Trachéale         

Moyenne ± e.t 15,4 ± 10,2 10,8 ± 6,9 16,7 ± 10,7 4,0E-4* 

Médiane (Q1-Q3) 14 (9-19) 12 (6-15) 14 (9-22)   

HIV sévère          

     n (%) 14 (7,1) 0 (0) 14 (9,5) 0,02* 

ECUN avérée         

     n (%) 11 (5,6) 0 (0) 11 (7,4) 0,07 

Sepsis         

     n (%) 87 (44,2) 13 (27,1) 74 (49,7) 0,007* 

Pneumopathie         

     n (%) 26 (13,8) 6 (13) 21 (14,1) 0,99 

Transfusion de CGR         

     n (%) 143 (72,6) 33 (68,8) 110 (73, 8) 0,58 

CGR: Concentré de Globules Rouge e.t : écart type, HIV: Hémorragie Intra Ventriculaire, ECUN: 
EntéroColite UlcéroNécrosante, PPC: Pression Positive Continue, Q1: premier quartile, Q3: 
troisième quartile, VS: Ventilation Spontanée 
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ú Caractéristiques	échographiques	

 

Les caractéristiques échographiques des CA des populations étudiées sont présentées dans le 

Tableau 4. 

Elles correspondent aux dernières données échographiques obtenues au cours de la période 

pré opératoire.  

Les caractéristiques des CA étaient comparables dans les deux groupes avec un diamètre 

moyen de 2,4 millimètres.  

Les différents paramètres mesurés lors de l’évaluation échographique permettaient de classer 

le CA selon la classification proposée par McNamara.(Annexe 5) (108)  

Dans le groupe Clip, 92,7% des nouveau-nés présentaient un CAHS sur des critères 

échographiques (E3 ou E4). Près de 20% présentaient un canal large (E4). Les données 

échographiques étaient comparables dans le groupe Ligature avec 91,8% de CAHS et 22,4% 

de canaux larges. 

 

Tableau 4: Caractéristiques échographiques du canal artériel 
  Total Clip Ligature p 

Diamètre (mm) n=160 n=38 n=122   

Moyenne ± e.t 2,4 ± 0,7 2,4 ± 0,9 2,4 ± 0,6 0,73 

    Médiane (Q1-Q3) 2,2 (2-3) 2,1 (1,7-3) 2,2 (2-2,8)   

Sens du shunt, n (%) n=157 n=32 n=125   

GD 145 (92,4) 29 (90,6) 116 (92,8) 0,71 

G>D 6 (3,8) 1 (3,1) 5 (4) >0,99 

BD 6 (3,8) 2 (6,3) 4 (3,2) 0,6 

    0,96 

Classification échographique, n (%) n=175 n=41 n=134   

E2 5 (2,9) 3 (7,3) 2 (1,5) 0,08 

E3 114 (65,1) 26 (63,4) 87 (66,4) 0,85 

E4 38 (21,7) 8 (19,5) 30 (22,4) 0,83 

    0,14 

≥E3• 161 (92)• 38 (92,7)• 123 (91,8)• >0,99 

G-D: Gauche vers Droite, G>D: shunt Gauche prédominant, BD: Bidirectionnel, E2 E3 E4: scores de 
sévérité selon les critères échographiques de la classification de McNamara (Annexe 5); •  effectif 
correspondant à nE3+nE4+nE3 ou E4  avec nE3 ou E4 correspondant aux patients dont les données 
manquantes n’ont pas permis une attribution entre le groupe E3 ou E4. 
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ú Caractéristiques	à	l’intervention	

 

Les caractéristiques à l’intervention figurent dans le Tableau 5. 

 

L’âge et le poids moyen à l’intervention ne différaient pas entre les deux groupes, 

respectivement 30 SA (ou 19 jours) et 1154 grammes dans le groupe Clip et 30 SA (ou 20 

jours) et 1140 grammes dans le groupe Ligature. 

Les patients du groupe Clip avaient plus souvent bénéficié d’un traitement pharmacologique 

par rapport au groupe Ligature. 95,8% avait été traité préalablement à la chirurgie contre 

61,1% dans le groupe Ligature (p= 5E-6) avec un nombre de doses et une dose cumulée 

d’ibuprofène plus importante. Ces résultats sont peu surprenants étant donné la présence 

d’HIV et de sepsis plus importante dans le groupe Ligature, limitant par conséquent 

l’administration d’ibuprofène dans ce groupe.  

Dans les deux groupes, le traitement médical consistait en l’administration d’ibuprofène. 

Dans le groupe Clip, l’administration de paracétamol en tant que traitement du CA était 

occasionnelle. Le paracétamol n’était jamais utilisé comme traitement exclusif. Les patients 

ayant reçu du paracétamol avaient tous reçu au moins deux cures d’ibuprofène complètes (soit 

6 doses) et la seconde cure (voire troisième cure) avait été à chaque fois intensifiée. 

L’âge d’initiation du traitement médical était comparable dans les deux groupes en jours de 

vie (entre 4 et 5 jours en moyenne) comme en âge gestationnel (28 SA). 

 

La FiO2 pré opératoire était la FiO2 relevée dans les diagrammes de surveillance avant le 

départ pour le bloc opératoire. Elle était comparable dans les deux groupes. 
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Tableau 5. Caractéristiques à l'intervention 

  Total Clip Ligature p 

Age à l'intervention (jours)       
 

Moyenne ± e.t 19,5 ± 13,4 18,7 ± 11,3 19,8 ± 14 0,57 
Médiane (Q1-Q3) 16 (11,75-24) 16 (12,8-20,3) 16(10-25)  
Age à l'intervention (SA) 

    
Moyenne ± e.t 29,9 ± 2,4 29,7 ± 2,8 29,9 ± 2,3 0,66 
Médiane (Q1-Q3) 29 (28-31) 29 (28-31) 30 (28-31)  
Poids à l'intervention (grammes) 

    
Moyenne ± e.t 1144,3 ± 364,7 1153,7 ± 453,4 1140,2 ± 329,2 0,87 
Médiane  
(Q1-Q3) 

1080 
(912,5-1300) 

1050 
(910-1205) 

1092 
(920-1302)  

Traitement médical du CA 
    

     n (%) 137 (69,5) 46 (95,8) 91 (61,1) 5E-6* 

Age à l'initiation du traitement médical (j) 
    

Moyenne ± e.t 4,8 ± 5 4,3 ± 4,7 5,1 ± 5,1 0,39 

Médiane (Q1-Q3) 3 (2-6) 3 (2-4,5) 4 (2-6)  
Age à l'initiation du traitement médical 

(SA)     

Moyenne ± e.t 27,7 ± 1,9 27,7 ± 2,2 27,7 ± 1,7 0,88 
Médiane (Q1-Q3) 27,5(26-29) 27 (26-29) 28 (26-29)  
Ibuprofène 

    
     n (%) 137 (69,7) 46 (95,8) 91 (61,1) 5E-6* 

Nombre de doses d'ibuprofène  
    

Moyenne ± e.t 4,9 ± 2 6 ± 1,6 4,4 ± 1,9 1E-5* 
Médiane (Q1-Q3) 6 (1,(-6) 6 (6-6) 6 (3-6)  
Intensification de posologie de l'ibuprofène 

    
     n (%) 13 (7,1) 13 (38,2) 0(0) 1E-9* 

Dose cumulée (mg/kg) 
    

Moyenne ± e.t 35,3 ± 15,5 47,7 ± 18,2 30,4 ± 11,9 7E-6* 
Médiane (Q1-Q3) 40 (20-40) 40 (20-40) 40 (20-40)  
Paracétamol 

    
     n (%) 4 (3,2) 4 (11,8) 0(0) 0,005* 

FiO2 préopératoire 
    

Moyenne ± e.t 33,4 ± 14,1 34,8 ± 13,4 33,1 ± 14,3 0,57 
Médiane (Q1-Q3) 30 (23-40) 34 (22-43) 29,5 (23-39,3)  
e.t : écart type, Q1: premier quartile, Q3: troisième quartile; FiO2: Fraction inspirée d'Oxygène, j: jours  
SA: Semaines d'aménorrhée 
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II. Caractéristiques	 per	 opératoires,	
Complications	et	Suivi	post	opératoire	

 

 

Les Tableaux 6, 7 et 8 rapportent les données per opératoires, les complications post 

opératoires et les données de suivi jusqu’au retour à domicile. 

 

Dans les deux centres, l’intervention était réalisée par TPLG dans le quatrième espace 

intercostal (EIC) par voie intra pleurale. Deux patients (2, 3%) avaient été opérés par TPLG 

dans le 5e EIC dans le groupe Clip et un patient (0,7%) dans le 3e EIC dans le groupe 

Ligature. 

Dans le groupe Clip, la fermeture du CA était réalisée chez tous les patients par application de 

clips conformément à la procédure prévue. Dans la moitié des cas un seul clip avait été mis en 

place. Le nombre de clips appliqués différait selon la période d’intervention. Ces six dernières 

années (2011 à 2016), la fermeture était préférentiellement réalisée à l’aide de 2 clips (Figure 

19 et Tableau 7). 

La durée moyenne de l’intervention était de 39 minutes dans le groupe Clip, significativement 

plus importante que dans le groupe Ligature où elle était de 31 minutes (p=0,0002). 

 

Dans le groupe ligature, l’opérateur avait renoncé à une fermeture par ligature dans 6 cas et 

avait procédé à une fermeture par clips. Dans trois cas, le changement de procédure était lié à 

un saignement par plaie du CA au cours de sa dissection. Dans les autres cas, aucun motif 

n’était retrouvé lors de l’étude des dossiers. 

Seules ces trois interventions rapportent un saignement per opératoire sur la période et la 

population totale étudiée. Ces trois incidents ont eu lieu dans le groupe Ligature sans que l’on 

puisse établir une différence significative dans la survenue de cette complication entre les 2 

groupes.  

Les saignements per opératoires n’étaient pas quantifiés.  

 

Aucun décès n’était à déplorer dans aucun des deux groupes. 
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Parmi les autres complications post opératoires, présentées dans le Tableau 8, seule la parésie 

récurrentielle était significativement plus importante dans le groupe Ligature. Elle était 

confirmée par un examen laryngoscopique réalisé par un ORL, en cas de suspicion clinique 

devant une dyspnée laryngée un stridor ou une dysphonie. Aucun cas n’était confirmé dans le 

groupe Clip contre 12 cas (8,4%) dans le groupe Ligature. Toutefois, dans le groupe Clip, 1 

patient présentait un examen laryngoscopique douteux et 1 autre devait subir un contrôle 

laryngoscopique pour une suspicion clinique d’atteinte récurrentielle. Ils ont tous deux été 

perdus de vue et les doutes n’ont pu être confirmés ou infirmés. 

 

Dans le groupe Ligature, 2 cas de chylothorax étaient rapportés en post opératoire et 1 brèche 

du canal thoracique avait été constatée et réparée en cours d’intervention sans complication 

post opératoire. 

 

Aucun patient n’avait présenté de lésion du nerf phrénique gauche dans les deux groupes 

étudiés. 

 

Le taux de complication globale était plus important dans le groupe Ligature (p=0,006). 

 

Au contraire, le taux de reperméabilisation du CA était plus important dans le groupe Clip. 

On ne notait aucune reperméabilisation ou shunt résiduel dans le groupe Ligature contre 5 cas 

(10,4%) dans le groupe Clip (p=0,0009). Sur les 5 cas, 2 avaient un retentissement clinique 

avec des critères échographiques de significativité hémodynamique. Ces 2 cas avaient 

nécessité une seconde intervention chirurgicale. Dans un cas, la technique associait une 

fermeture par clip et ligature, dans le deuxième cas il s’agissait d’une ligature-section. 

Initialement, la fermeture du CA dans les cinq cas avait été réalisée par la mise en place de 2 

clips. 

Dans le groupe Ligature, on notait 1 échec de fermeture en raison de difficultés ventilatoires 

faisant surseoir à l’intervention. La fermeture était réalisée 8 jours plus tard par technique 

endovasculaire en radiologie interventionnelle. 

Ces données sont résumées dans le Tableau 9. 

 

Les caractéristiques des patients ayant présenté un shunt résiduel et une paralysie 

récurrentielle sont présentées à titre descriptif dans les Annexes 6 et Annexe 7. 
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Tableau 6. Données per opératoires 

 

 

 

 

 

 

  Total Clip Ligature p 

Voie d'abord, n (%)         

4ème EIC 185 (98,9) 43 (97,7) 142 (99,3) 
0,42 

Autre 2 (1,1) 1 (2,3) 1 (0,7) 

CLIP, n (%) 54 (27,4) 48 (100) 6 (4)   

1 21(38,9) 21 (43,8) 0 (0)   

≥2 27(50) 21 (43,8) 6 (100)   

données manquantes 6 (11,1) 6 (12,5) 0 (0)   

LIGATURE, n (%) 143 (72,6) 0 (0) 143 (96)   

1 1 (0,7) 0 1 (0,7)   

≥2 118 (83,2) 0 119 (83,2)   

données manquantes 23 (16,1) 0 23 (16,1)   

Saignement per opératoire         

     n (%) 2(1,1) 0 3 (2) >0,99 

Durée opératoire (minutes)         

Moyenne ± e.t 33,1 ± 17,7 39 ± 12,5 30,9 ± 11,2 0,0002* 

Médiane (Q1-Q3) 30 (25-40) 37 (30-45) 29,5 (25-35)   

Fi02 en fin d'intervention (%)         

Moyenne ± e.t 59,7 ± 23,6 55,8 ± 25,9 60,8 ± 23 0,35 

Médiane (Q1-Q3) 54 (40,8-80) 50 (40-64,8) 56,5 (44-80)   

Décès per opératoire         

     n (%) 0 0 0 >0,99 

e.t : écart type, Q1 : premier quartile, Q3 : troisième quartile ; EIC : Espace Inter Costal, FiO2 : Fraction 
inspirée d'Oxygène 
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Nombre	de	clips	appliqués	pour	la	fermeture	du	CA	

 

 

 
 

 

Période 
Total 

n 

1 Clip 

n (%) 

2 Clips 

n (%) 
p 

2006-2016 42 21(50) 21 (50)  

2006-2010 29 20 (95,2) 9 (42,9)  

2011-2016 13 1 (4,8) 12 (57,1) 0,0002* 

 

Figure 19 et Tableau 7. Nombre de clips utilisés pour la fermeture du CA selon la période 2006-2010 et 
2011-2016 
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Tableau 8. Complications per et post opératoires 
  Total Clip Ligature p 
  n=197 n=48 n=149   
Complications post opératoires          

     n (%) 28 (14,2) 1 (2,1) 27 (18, 1) 0,004* 

Saignement per opératoire         

     n (%) 2 (1) 0(0) 3 (2) >0,99 

Décès per opératoire         

     n (%) 0(0) 0(0) 0(0) >0,99 

Paralysie ou parésie récurrentielle n=191 n=48 n=143   

douteuse 5 (2,6) 2 (4,2) 3 (2,1) 0,6 

avérée 12 (6,3) 0(0) 12 (8,4) 0,04* 

douteuse ou avérée 18 (9,4) 2 (4,2) 15 (10,5) 0,25 

    0,09 

Paralysie diaphragmatique gauche n=191 n=48 n=143   

     n (%) 0 (0) 0(0) 0(0) >0,99 

Chylothorax n=191 n=48 n=143   

     n (%) 2 (1) 0(0) 2 (1,4) >0.99 

Pneumothorax nécessitant 
un drainage 

n=188 n=48 n=140   

     n (%) 11 (5,9) 1 (2,1) 10 (7,1)  0,3 

e.t : écart type, Q1 : premier quartile, Q3 : troisième quartile ;  
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Complications	per	et	post	opératoires	
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Figure 20. Complications per et post opératoires 
 

 

Tableau 9. Echec, Shunt résiduel et Réintervention 

 
Total 
n=191 

Clip 
n=48 

Ligature 
n=143 p 

Contrôle échographique 
    

n (%) 93 (66,4) 44 (93,6) 49 (34,5) 2E-11* 

Shunt résiduel (ou 

reperméabilisation)     

n (%)   5(2,6) 5 (10,4) 0 (0) 0,0009* 

Délai d'apparition (j) 
    

Moyenne±e.t 18,3 ± 23,9 18,3 ± 23,9 _  
Médiane (Q1-Q3) 9,5 (3,3-24,5) 9,5 (3,3-24,5) _ 

 
Shunt résiduel symptomatique 

    
n (%) 2 (1,47) 2 (4,2) 0 (0) 0,06 

Classification échographique E≥3 
    

n (%) 2 (1,47) 2(4,2) 0 (0) 0,06 

Réintervention 
    

n (%) 3 (1,6) 2 (4,2) 1 (0,7) 0,15 

Technique endovasculaire 
    

n (% des réinterventions) 1(33,3) 0 (0) 1 (100) 
 

Technique chirurgicale 
    

n (%des réinterventions) 2 (66,7) 2 (100) 0(0) 
 

e.t : écart type, Q1: premier quartile, Q3: troisième quartile; E3: score  de sévérité sur 
critères échographiques selon la classification de McNamara (cf Annexe 5) 
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Shunt	résiduel	ou	reperméabilisation	
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Figure 21. Shunt résiduel ou Reperméabilisation post opératoire 
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Réinterventions	

 

                    
Figure 22. Réinterventions 
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Les données de suivi sont présentées dans le Tableau 10.  

 

Dans le groupe Ligature, le recours aux inotropes dans la période post opératoire était plus 

important, avec une utilisation dans 29,1% des cas contre 4,2% dans le groupe Clip. 

Sur le plan ventilatoire, la durée d’intubation post opératoire excédait celle du groupe Clip de 

7 jours. On ne notait pas de différence significative en terme d’oxygéno dépendance ou de 

recours à la corticothérapie (p=0,06). 

Sur le plan digestif, il n’y avait pas plus de de complications à type d’ECUN dans un groupe 

par rapport à l’autre mais le délai de sevrage du support nutritionnel était plus long dans le 

groupe Ligature. La nutrition entérale exclusive n’était obtenue qu’au bout de 38 jours post 

opératoires contre 15 jours post opératoires dans le groupe Clip. 

Sur le plan neurologique, le taux de LMPV ne différait pas entre les deux groupes. 

Les taux de mortalité post opératoires étaient comparables.  

 

La durée de séjour hospitalier était plus courte dans le groupe Clip, 80 jours en moyenne 

contre 102 dans le groupe Ligature (p=0,001) ; 
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Tableau 10. Suivi post opératoire 
  Total Clip Ligature p 

Utilisation d’inotrope          

     n (%) 43 (22,9) 2 (4,2) 41 (29,1) 5E-4* 

Durée d'intubation post op (j)         

Moyenne±e.t 16,1±11 10,7±11,4 17,7±10,3 9E-4* 

Médiane (Q1-Q3) 15 (7-22) 7 (5-13) 17 (9-25) 
 

DBP (J28 - 36SA), n (%)         

J28 168 (94,4) 36 (87,8) 132 (96,4) 0,05 

S36 121 (72) 26 (66,7) 95 (73,1) 0,43 

Corticothérapie         

     n (%) 92 (50,8) 17 (37,8) 75 (55,2) 0,06 

Pneumopathie         

     n (%) 41 (21,7) 13 ( 27,1) 28 (19,9) 0,31 

Sepsis          

     n (%) 97 (50,8) 17 (35,4) 80 (55,9) 0,02* 

ECUN avérée         

     n (%) 7 (3,7) 1 (2,2) 6 (4,2) 1 

Délai post opératoire de NEE (j)         

Moyenne±e.t 32,3±19,5 14,8 ±16,1 37,9 ±17 5E-11* 

Médiane (Q1-Q3) 30 (16-45,5) 12 (8,8-15,3) 38 (25,5-46,5)   

LMPV         

     n (%) 4 (2,3) 2 (4,4) 2 (1,5) 0,27 

Décès          

     n (%) 11 (5,8) 3 (6,2) 8 (5,6) 1 

Durée d’hospitalisation (j)         

Moyenne±e.t 96,1 ±36,1 79,8±24,4 101,8±37,9 0,001* 

Médiane (Q1-Q3) 93(76,5-112) 84 (69,5-96) 97 (83-115) 
 

e.t : écart type, Q1: premier quartile, Q3: troisième quartile; EIC: Espace Inter Costal, FiO2: 
Fraction inspirée d'Oxygène, NEE : Nutrition Entérale Exclusive 
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Figure 23 Durée d’hospitalisation 
La moyenne est représentée par le signe + 
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Synthèse	des	principaux	résultats		
	

 	

Figure 24: Principaux résultats de l'étude comparative de la fermeture du CA par clip ou ligature 
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Discussion 
 

 

Le traitement chirurgical du CA reste une modalité thérapeutique clé dans la prise en charge 

du CA du prématuré.  

Les progrès de la réanimation néonatale s’associent à l’exigence d’une iatrogénie diminuée. 

L’agressivité apparente du traitement chirurgical du CA vis-à-vis de la fragilité du prématuré 

a suscité de nombreuses interrogations concernant ses potentiels effets délétères et les moyens 

de les atténuer jusqu’à remettre en cause l’indication même de cette modalité thérapeutique. 

 

Dans cette dynamique, plusieurs études ont été menées afin de définir la population cible pour 

laquelle la chirurgie apporterait un bénéfice supérieur aux risques encourus ou supposés, le 

timing optimal du traitement chirurgical mais aussi les modalités même de ce traitement, 

depuis le lieu de l’intervention à la technique chirurgicale (voie d’abord, modalité de 

fermeture). (55,109) 

 

Vers la fin des années 1970, l’utilisation du clip pour la fermeture du CA du prématuré 

commence à se répandre, se prévalant d’une simplicité technique, d’une durée opératoire 

diminuée, et donc une durée de rétraction pulmonaire et des difficultés ventilatoires réduites, 

d’une nécessité de dissection du CA diminuée et donc d’un risque hémorragique amoindrie. 

(73,110) 

En 2006 Mandhan suggère que la fermeture par clip serait possiblement moins pourvoyeuse 

de morbidité en vertu d’un temps opératoire plus court. Il note des complications péri 

opératoires plus importantes en cas de ligature mais ses effectifs peinent à mettre en évidence 

une différence statistiquement significative. 

 

Nous nous sommes donné l’objectif de comparer ces deux techniques avec des effectifs plus 

importants mais aussi en considérant d’autres paramètres tels que la reperméabilisation du CA 

ou encore des données de suivi à moyen terme telles que la durée d’intubation, le délai de 

nutrition entérale exclusive et la survenue d’une LMPV. 
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Saignement	per	opératoire	et	Décès	

 

Il n’est pas retrouvé de différence significative dans la survenue de saignement per opératoire 

entre les deux groupes. 

Toutefois, les trois cas d’hémorragie per opératoire concernent tous des fermetures par 

ligature.  

Ces saignements ont pour origine une lésion de la paroi postérieure du CA au cours de sa 

dissection. La diminution de visibilité, la fragilité du canal et la nécessité d’obtenir une 

hémostase rapide rendent la poursuite de la dissection hasardeuse mettant en jeu le pronostic 

vital. Dans les trois cas, la fermeture par ligature a été abandonnée au profit de la mise en 

place rapide de deux clips.  

La fermeture du CA par clip constitue alors une procédure de sauvetage indispensable afin de 

contrôler le risque hémorragique. 

Ainsi le matériel nécessaire à une fermeture par clip et la maîtrise technique de la fermeture 

du CA par l’application de clip est nécessaire même en cas de fermeture prévue par ligature.  

La dissection minimale permise par la fermeture du CA par clip -et donc la diminution 

théorique du risque de lésion vasculaire-, sa simplicité et sa rapidité d’exécution sont des 

arguments majeurs pour le choix de cette technique par de nombreux opérateurs.(73,111). 

 

On ne déplore aucun décès dans aucun des groupes étudiés. 

	

 

Chylothorax,	pneumothorax	et	paralysie	des	cordes	vocales	

 

Nous rapportons dans cette étude un taux de complication globale significativement plus 

important dans le groupe Ligature que dans le groupe Clip. 

Nous rapportons des taux de chylothorax et de pneumothorax nécessitant un drainage 

thoracique plus importants dans le groupe Ligature (respectivement 1,4 % et 7,1%) que dans 

le groupe Clip (0% et 2,1%), toutefois cette différence n’est pas significative.  

Un taux de chylothorax plus important pourrait s’expliquer dans le groupe Ligature par la 

nécessité de réaliser une dissection plus poussée en cas de fermeture par ligature. Le 

chylothorax reste une complication rare avec des taux rapportés dans la littérature variant 
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entre 0% et 2,6% indépendamment du mode de fermeture (43,63,64,112). Ce défaut de 

significativité pourrait être lié un effectif insuffisant. 

La même réflexion peut s’appliquer au pneumothorax, bien que cette complication soit plus 

fréquente. Cette complication est rapportée jusqu’à 5% des nouveau-nés opérés  

exclusivement par clip (63,64,112) et jusqu’à 6,6% chez ceux opérés exclusivement par 

ligature chirurgicale. 

 

Le taux de lésion récurrentielle est significativement plus important dans le groupe Ligature. 

Il atteint 8,4% dans le groupe Ligature, contre 0% dans le groupe Clip.  

 

Dans la littérature, les taux de paralysie récurrentielle varient de 0,7% à 67% dans les études 

les plus récentes, selon les techniques chirurgicales et la population étudiée (les taux les plus 

hauts étant retrouvés chez les prématurés de poids de naissances inférieur à 1000 grammes). 

Pour certains les lésions du NRLG seraient plus fréquentes en cas de fermeture par clip.  

Toutefois d’autres dénoncent un biais de sélection dans l’interprétation de tels résultats. Ceux-

ci seraient la conjoncture d’une augmentation de la survie des grands prématurés, avec une 

fermeture chirurgicale du CA par clip plus répandue et préférentiellement utilisée chez les 

grands prématurés de faible poids, plus à risque. En effet, le risque de survenue d’une lésion 

du NRLG après fermeture chirurgicale du CA serait d’autant plus important que le poids de 

naissance et les âges gestationnels à la naissance et à l’intervention sont petits.(48,81,84,86). 

Dans notre étude, le poids à la naissance et les âges gestationnels à la naissance et à la 

chirurgie sont comparables dans les deux groupes avec plus de la moitié des nouveau-nés 

présentant un poids de naissance extrêmement faible (inférieur à 1000 grammes).  

La fermeture par ligature est significativement associée à une lésion de NRLG. 

 

Il est possible que la prévalence des lésions du NRLG ait été sous-évaluée dans les deux 

groupes en absence d’examen laryngoscopique systématique. Par ailleurs, nous avons perdu 

de vue deux nouveau-nés appartenant au groupe Clip, pour lesquels il y avait une suspicion 

clinique et un doute laryngoscopique sur une atteinte du NRLG (non confirmée en raison de 

conditions d’examen difficiles).  

L’analyse comparative incluant les doutes diagnostiques est, elle, non significative. 
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Des études antérieures ont montré une association entre paralysie récurrentielle et difficultés 

ventilatoires (sevrage de ventilation mécanique, DBP), difficultés alimentaires (RGO, recours 

à la gastrostomie), sepsis et décès. Notre étude ne montre pas de différence significative 

concernant la durée d’intubation post opératoire, la survenue de DBP, le délai de nutrition 

entérale exclusive, la survenue de sepsis ou de décès chez les patients ayant présenté une 

paralysie récurrentielle post opératoire. 

 

Notons dans le groupe Ligature, la survenue d’une paralysie récurrentielle chez une patiente 

dont les données ont été exclues de l’analyse post opératoire. En effet, un saignement per 

opératoire au cours de la dissection du CA, avait finalement conduit l’opérateur à fermer le 

CA à l’aide de clips. Cette complication ne pouvant être attribuée à l’une des deux techniques 

(dissection en vue d’une ligature mais application de clips), cette donnée n’a pas été prise en 

compte dans l’analyse comparative. Parmi les six patients exclus de l’analyse post opératoire 

pour modification de technique, aucune autre complication n’était à déplorer.  

 

 

Taux	de	réintervention	et	Taux	de	reperméabilisation	ou	de	shunt	résiduel	

 

Nous rapportons un taux de réintervention comparable dans les deux groupes.  

Dans le groupe Clip, les réinterventions étaient motivées par la reperméabilisation du CA ou 

la présence d’un shunt résiduel post opératoire. Les modalités de réintervention consistaient 

en une ligature–section dont le taux de reperméabilisation est nul et en une ligature associée à 

la mise en place d’un clip. 

On ne note aucune reperméabilisation dans le groupe Ligature. La seule réintervention était 

liée à une mauvaise tolérance ventilatoire du geste chirurgical. La fermeture a pu être réalisée 

par cathétérisme interventionnel avec mise en place d’une prothèse type Amplatzer Duct 

Occluder II Additional Size 5-4. 

 

On note un taux de reperméabilisation ou de shunt résiduel de 10,4% dans le groupe Clip. 

Ce taux, plus élevé dans le groupe Clip que dans le groupe Ligature peut s’expliquer par un 

contrôle post opératoire précoce systématique ou un authentique échec de fermeture complète 

lié à la procédure.  
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A Bordeaux une échographie de contrôle n’était réalisée qu’en cas de suspicion clinique de 

reperméabilisation ou dans un contexte de diagnostic ou de suivi d’HTAP. Seuls 34,5% des 

nouveau-nés ont ainsi eu une échographie cardiaque dans la période post opératoire contre 

93,6% dans le groupe Clip (p=2E-11). 

 

Sørensen rapporte ainsi un taux de canaux résiduels de 23% en présence de canaux tous 

cliniquement silencieux, pointant du doigt la faible sensibilité de la clinique pour le diagnostic 

de canaux résiduels et dénonçant la sous-estimation de cet événement dont les taux rapportés 

dans la littérature varient entre 0,4% et 20%.(72,87,113). 

Par ailleurs Sørensen ne retrouve aucune association entre shunt résiduel (ou 

reperméabilisation) et âge à la chirurgie, taille du CA ou technique de fermeture (clip ou 

ligature) avec toutefois un effectif de 31 patients (24 Ligatures, 7 Clips).  

De façon similaire, nous ne trouvons pas dans notre étude, de différence significative 

concernant l’âge à l’intervention et la taille du CA chez les patients ayant présenté un shunt 

résiduel. Par contre le taux de shunt résiduel est plus élevé dans le groupe Clip. 

Il est possible que des reperméabilisation ou shunt résiduel non symptomatiques n’aient pas 

été diagnostiqués dans le groupe Ligature, soit par l’absence de bilan échographique devant 

un shunt résiduel non symptomatique soit par la réalisation d’une échographie, à distance de 

l’intervention, autorisant dans l’intervalle une fermeture spontanée d’un canal résiduel.  

 

Dans l’étude de Sørensen, parmi les 7 cas présentant un shunt résiduel, seul 1 cas (3%) 

présentait un pic de vélocité transductal inférieur à 2m/s (équivalent E3). Les autres avaient 

des pics de vélocité supérieurs à 3,5m/s (équivalent E2).(114).  

Nous rapportons 5 cas de canaux résiduels dans le groupe Clip. Parmi eux, 2 cas soit 4,2% de 

l’effectif du groupe Clip (1% de notre effectif total) étaient symptomatiques et présentaient 

des critères de significativité à l’échographie. Nos données sont similaires à celles de 

Sørensen. 

 

La différence observée entre les deux groupes pourrait donc être la conséquence d’une sous-

estimation de recanalisations silencieuses dans le groupe Ligature.  

La question de la pertinence clinique de la détection de flux non symptomatique se pose. 

Dans la littérature, des études sur la DBP montrent que seule la durée d’exposition à un shunt 

hémodynamiquement significatif (E>2) est corrélée à un taux de DPB augmentée. (32) 
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Dans notre série les shunts asymptomatiques étaient tous non hémodynamiquement 

significatifs et montraient tous une fermeture spontanée au cours du suivi. Ils n’impliquaient 

aucune modification thérapeutique. Par contre, les shunts résiduels de critères échographiques 

supérieurs à E2 (CAHS) correspondaient aux shunts symptomatiques. Ils ont tous impliqué 

une réintervention. 

 

Par ailleurs, malgré un taux de shunt résiduel supérieur dans le groupe Clip, aucun paramètre 

de morbidité post opératoire n’avait un taux significativement supérieur dans ce groupe (sous 

réserve d’une analyse univariée). 

 

A la lumière de ces éléments, la différence de survenue d’un shunt résiduel entre les 
deux groupes n’aurait de pertinence clinique que si on considère les reperméabilisations 

avec retentissement clinique ou dont le stade échographique est strictement supérieur à 

2 (CAHS).  
Si on considère les shunts résiduels hémodynamiquement significatifs, la différence de 

survenue de cette complication entre les deux groupes n’est plus significative (p=0,06).  
 

 

Comorbidités	et	suivi	post	opératoires	

 

Nous ne rapportons pas de différence significative en termes de survenue de décès dans la 

période post opératoire. 

Cependant la morbidité post opératoire diffère significativement entre les deux groupes.  

C’est le cas pour le recours aux drogues inotropes qui est 7 fois plus important dans le groupe 

Ligature, la durée d’intubation post opératoire qui excède de 7 jours celle du groupe Clip, la 

durée de support nutritionnel qui est près de 3 fois supérieure ou encore la survenue de sepsis 

en post opératoire qui est plus importante dans le groupe Ligature. 

 

Il a été reproché à la fermeture par Ligature un stress chirurgical plus important en lien avec 

une dissection et une durée d’intervention plus longue à l’origine d’une rétraction pulmonaire 

prolongée. Ainsi, Mandhan rapporte une durée d’intervention inférieure en cas de fermeture 

par clip avec comme corollaire une diminution des difficultés ventilatoires péri opératoires et 

une morbidité post opératoire diminuée. Ce lien n’a toutefois pas été démontré. 
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De façon contradictoires aux données précédentes, nous rapportons une durée d’intervention 

plus courte avec la fermeture par Ligature. Pour autant, les paramètres de FiO2 sont 

comparables dans les deux groupes en fin d’intervention et les données post opératoires sont 

plus péjoratives dans le groupe Ligature (avec notamment une durée d’intubation plus longue 

et un recours aux inotropes plus fréquent).  

L’association entre la durée opératoire (parallèlement la durée de rétraction pulmonaire) et 

la morbidité péri opérative reste donc à prouver. 

 

La surmorbidité post opératoire observée dans le groupe Ligature est à considérer avec 

prudence. Plusieurs facteurs de confusion pourraient être impliqués. En effet elle pourrait 

s’expliquer par une surmorbidité pré opératoire dans ce groupe et pourrait être le simple reflet 

d’une population au préalable plus fragile. En effet, dans ce groupe, la proportion de patients 

présentant un score APGAR inadapté à 5 minutes, le recours au surfactant, la durée 

d’intubation, le recours aux inotropes et la survenue de sepsis étaient déjà plus importants. 

 

En ce qui concerne la survenue de DBP, le recours à la corticothérapie, la survenue d’ECUN 

ou de LMPV, on ne retrouve pas de différence entre les deux groupes. La différence observée 

dans le délai de nutrition entérale exclusive (plus important dans le groupe Ligature) pourrait 

s’expliquer par un effet centre liée aux différences de pratiques entre les unités de réanimation 

ou, comme nous l’avons évoqué précédemment, par une population initialement plus précaire. 

 

 

Les	limites	de	l’étude	

 

Le	type	d’étude	

 

Parmi les limites de l’étude figurent les limites inhérentes à toute étude rétrospective. 

Nous avons été confrontés à des données manquantes voire à la perte de dossier liée à des 

défauts d’archivage. Aussi le recueil de certaines variables a été annulé en raison de données 

difficilement accessibles telles que le score  CRIB « Clinical Risk Index for Babies »(115), 

reflet de la précarité clinique du nouveau-né. 
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Certaines données ne pouvaient pas être vérifiées ou mesurées selon un protocole. C’est le cas 

par exemple des mesures échographiques du CA. Les paramètres d’intérêt n’étaient pas les 

mêmes entre les deux centres, et au sein d’un même centre, ils différaient d’un opérateur à 

l’autre ou étaient relevés de manière aléatoire ou imprécise par l’absence de données 

quantitatives (ex : diamètre du CA, rapport LA/Ao). C’est aussi le cas du contrôle 

échographique post opératoire de la fermeture du CA et du contrôle fibroscopique post 

opératoire de la mobilité de la corde vocale gauche. Le premier n’était pas réalisé à Bordeaux 

contrairement à Nice ; le second n’était pratiqué dans aucun des deux centres. 

 

L’étude rétrospective a toutefois le mérite de permettre l’étude de données relatives à cette 

pathologie certes fréquente mais dont l’indication opératoire reste limitée, restreignant la taille 

des effectifs.  

 

	

Hétérogénéité	des	centres	

 

Le choix de deux centres, Niçois et Bordelais, était motivé par la réalisation exclusive d’une 

technique de fermeture (clip ou ligature) par centre assurant la maîtrise du geste opératoire 

étudiée. 

Entre 2006 et 2016, l’intervention était réalisée par deux praticiens hospitaliers à Nice et deux 

praticiens hospitaliers et deux chefs de clinique à Bordeaux. 

La multiplicité des opérateurs au sein d’un même centre, d’expérience non équivalente, 

pourrait être à l’origine de fluctuations concernant les résultats observés. 

Aussi, le nombre de patients opérés à Bordeaux était trois fois plus important qu’à Nice. 

L’expérience des équipes anesthésique et chirurgicale pourrait influencer les données péri 

opératoires étudiées, telles que la durée d’intervention, indépendamment de la technique de 

fermeture.  

Ces potentiels biais sont difficilement évitables eu égard du choix motivé d’étudier deux 

centres spécialisés dans une modalité opératoire.  

La multiplicité des opérateurs était tolérée afin de préserver la taille des échantillons. 

Le biais théorique, intra centre et inter centre, concernant l’expérience des opérateurs, reste 

difficilement mesurable. Il n’existe pas à notre connaissance de nombre seuil de patients ou de 
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fréquence seuil de réalisation de fermeture de CA, décrits dans la littérature, permettant 

d‘établir une équivalence d’expérience. 

 

Par ailleurs on peut s’interroger sur un possible effet centre influençant les résultats observés, 

lié à la prise en charge péri opératoire.  

Ainsi les pratiques différentes, propres à chaque unité de réanimation néonatale au sein 

desquelles ont été hospitalisées les populations étudiées (gestion de la ventilation : soutien 

ventilatoire, corticothérapie ; utilisation des inotropes ; gestion de l’alimentation et de la mise 

à jeun ; gestion du CA même : traitement médicamenteux, nombre de doses, intensification, 

suivi échographique post opératoire…) sont autant de potentiels facteurs de confusion. 

Néanmoins, ces pratiques restent encadrées par des guidelines émises par les sociétés 

savantes, tendant à diminuer leur hétérogénéité entre les différents centres de réanimation 

néonatale. 

 

D’après les données recueillies, les nouveau-nés bordelais présentaient des paramètres 

ventilatoires et hémodynamiques plus péjoratifs (APGAR M5, recours au surfactant, durée 

d’intubation, recours aux inotropes en période pré opératoire) ainsi qu’un taux d’HIV et de 

sepsis plus important. Cela pourrait traduire un recours au traitement chirurgical pour des 

nouveau-nés cliniquement plus sévères sur le site bordelais. Ce phénomène pourrait expliquer 

les suites opératoires moins favorables observées (en terme de sepsis, durée d’intubation, 

recours aux inotropes, délai de nutrition entérale exclusive, durée d’hospitalisation) 

indépendamment de la technique opératoire, constituant ainsi un biais de sélection. 

 

 

La	durée	d’étude	

 

La période étudiée s’étend sur 11 ans, de 2006 à 2016 inclus. 

Elle s’impose par la nécessité de recueillir un nombre de cas suffisant pour avoir une 

puissance acceptable, tout en veillant à la pertinence clinique d’une telle durée d’étude au vu 

de l’évolution des pratiques réanimatoires, particulièrement importante ces dix dernières 

années, pouvant influencer les données pré et post opératoires étudiées. 

L’évolution des pratiques de réanimation néonatale, qui s’applique aux deux centres, devrait 

toutefois avoir un effet limité dans l’analyse des données.  
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En effet, si on étudie la distribution des interventions dans chaque groupe sur la période 

étudiée ( 

Figure 18), on observe une répartition dans le temps comparable entre les deux groupes, 

excepté pour les années 2006 (où une plus grande proportion du groupe Ligature a été opérée 

comparativement au groupe Clip) et les années 2008 et 2009 (inversement).  

 

Ainsi de façon générale, l’évolution des pratiques s’applique symétriquement aux deux 

groupes et son influence sur l’analyse des données paraît limitée. 

 

 

L’analyse	statistique		

 

Nous avons réalisé une analyse univariée afin de comparer les différentes caractéristiques 

préopératoires et post opératoires des nouveau-nés selon que leur CA ait été fermé par clip ou 

par ligature.  

 

Il aurait été intéressant de procéder à une analyse statistique des données post opératoires 

(complications chirurgicales et morbidité post opératoire) après ajustement sur les 

caractéristiques pré opératoires pour lesquelles une différence significative était mise en 

évidence (corticothérapie prénatale complète, APGAR M5, recours au surfactant, durée 

d’intubation pré opératoire, recours aux inotropes, sepsis pré opératoire, HIV, traitement 

médical préopératoire, dose et intensification du traitement par ibuprofène), potentiels 

facteurs de confusion. 

 

La taille des effectifs, au regard du nombre de variables à ajuster, limite toutefois la 

réalisation d’une analyse multivariée. 

 

 

Les	effectifs	

 

Bien que supérieurs à ceux de l’étude préalablement menée par Mandhan (111) (33 et 34 

nouveau-nés répartis dans les groupes ligature et clip), la taille des effectifs reste à considérer 

devant la présence de tests statistiques non significatifs. C’est le cas par exemple de la 
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survenue de saignement per opératoire, de chylothorax et de pneumothorax dont les 

proportions sont plus importantes dans le groupe ligature, et inversement pour le taux de 

réinterventions, sans que l’on puisse démontrer une différence statistiquement significative. 
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Conclusion 
 

 

Bien que les indications du traitement chirurgical dans la prise en charge du CAHS chez le 

prématuré aient diminué ces dernières années, la fermeture chirurgicale du CA reste une 

option thérapeutique incontournable quand le traitement médical est inefficace ou contre-

indiqué et que sa fermeture ne peut être différée pour être éligible à un traitement 

endovasculaire. 

Nous avons comparé deux modalités de fermeture chirurgicale, l’application de clip et la 

ligature chirurgicale en termes de complications et morbidité péri opératoires. 

 

Nous rapportons un taux de complications globales supérieur avec la fermeture par ligature. 

Prise indépendamment, nous n’observons aucune différence significative dans la survenue de 

chacune des complications étudiées (décès, saignement, pneumothorax, chylothorax, paralysie 

diaphragmatique gauche) excepté pour la paralysie récurrentielle gauche dont le taux de 

survenue est supérieur dans le groupe Ligature. 

Le taux global de shunt résiduel était plus important en cas de fermeture par clip.  

Toutefois le taux de shunt résiduel significatif (symptomatique ou avec des critères 

échographiques de significativité) n’était pas significativement différent. 

Aucun paramètre de morbidité n’était augmenté dans le groupe Clip comparativement au 

groupe Ligature. 

Les taux de réintervention étaient comparables dans les deux groupes. 

 

Concernant la morbidité post opératoire, la durée d’intubation, le recours aux inotropes, la 

durée de soutien nutritionnel et la survenue de sepsis étaient plus importants dans le groupe 

Ligature. Ces données sont à interpréter avec prudence en absence d’analyse multivariée. 

 

La durée d’hospitalisation était plus courte en cas de fermeture par Clip. 

 

Le contrôle échographique post opératoire de l’absence de shunt résiduel ou de 

reperméabilisation pourrait être seul orienté par la clinique. Cette hypothèse mériterait d’être 

vérifiée par une étude ultérieure. 
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A la lumière de nos résultats et avec les réserves que nous pouvons émettre, la 

fermeture par clip semble être une technique de fermeture aussi efficace et moins à 

risque que la technique de fermeture par ligature. 
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Annexe 1. Courbes morphométriques néonatales – AUDIPOG 
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Annexe 2. Score APGAR(116,117)  
 
 

 
 
bpm : beats per minute 
 
 
 
 
Adaptation française : 
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Annexe 3. Classification de Bell modifiée par Kliegman (118) 
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Annexe 4. Classification des Hémorragies Intra Ventriculaires selon Papile (119) 
 
HIV grade I       Hémorragie sous épendymaire 
HIV grade II     HIV sans dilatation ventriculaire 
HIV grade III    HIV avec dilatation ventriculaire 
HIV grade IV    HIV avec lésion parenchymateuse hémorragique adjacente 
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Annexe 5. Classification clinique et échographique de sévérité du Canal Artériel proposée par Mc Namara 
(78) 
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Serment d’Hippocrate 
 
 
 
 
Au moment d’être admise à exercer la médecine, je promets et je jure d’être fidèle aux lois de 
l’honneur et de la probité. 
 
Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans tous ses éléments, 
physiques et mentaux, individuels et sociaux. 
 
Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune discrimination selon 
leur état ou leurs convictions. J’interviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou 
menacées dans leur intégrité ou leur dignité. Même sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes 
connaissances contre les lois de l’humanité. 
 
J’informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs conséquences. 
Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir hérité des circonstances pour 
forcer les consciences. 
 
Je donnerai mes soins à l’indigent et à quiconque me les demandera. Je ne me laisserai pas influencer 
par la soif du gain ou la recherche de la gloire. 
 
Admise dans l’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiés. Reçue à l’intérieur 
des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira pas à corrompre les 
mœurs.  
 
Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les agonies. Je ne 
provoquerai jamais la mort délibérément. 
 
Je préserverai l’indépendance nécessaire à l’accomplissement de ma mission. Je n’entreprendrai rien 
qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les perfectionnerai pour assurer au mieux les 
services qui me seront demandés. 
 
J’apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu’à leurs familles dans l’adversité. 
 
Que les hommes et mes confrères m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses ; que je 
sois déshonorée et méprisée si j’y manque. 
 
 
 
 

 


