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La communication interventriculaire (CIV) isolée, l’une des malformations cardiaques 

congénitales les plus fréquentes, correspond à la présence d’un défect plus ou moins large 

dans le septum interventriculaire, entraînant un shunt gauche-droite, d’où le risque 

d’hypertension artérielle pulmonaire. Elle est aussi la malformation la plus souvent associée 

aux autres anomalies cardiovasculaires congénitales. La présence de défect interventriculaire 

est le résultat d'un développement embryologique insuffisant du septum. L’anatomie du 

septum interventriculaire et ses rapports avec les orifices auriculo-ventriculaires et artériels 

impliquent la possibilité de complications évolutives ou chirurgicales dans cette pathologie. 

Les CIV se caractérisent par leur diversité anatomique qui rend compte des grandes variations 

de leur expression clinique et de leur évolution. L’évolution des CIV variable selon leur 

dimension et leur siège, peut être prédite dès les premiers mois de vie par l’analyse de leur 

anatomie au cours de la surveillance échocardiographique. Les conséquences de cette 

malformation dépendent essentiellement de la taille et de la localisation de cette 

communication, donnant lieu à deux principales classifications des CIV : selon une 

classification anatomique, elles peuvent être musculaires, périmembraneuses ou juxta-

artérielles ; selon une classification échocardiographique, elles sont groupées selon leurs 

effets hémodynamiques. Les manifestations fonctionnelles et les signes physiques des CIV 

dépendent de l’importance du shunt et de l’état des résistances vasculaires pulmonaires ; elles 

peuvent aller d’un état asymptomatique avec un souffle systolique précordial, à un état 

d’hypotrophie et de détresse respiratoire.  

Les explorations nécessaires incluent l’ECG, la radiographie thoracique et surtout 

l’échocardiographie doppler qui permet de confirmer le diagnostic, de localiser et mesurer la 

CIV, d’évaluer l’état hémodynamique du patient, et de rechercher des anomalies associées ou 

d’éventuelles complications, à tel point que le cathétérisme cardiaque préopératoire est 

devenu inutile dans la majorité des cas. Ainsi, la connaissance de cette malformation et de ses 

divers types anatomiques a été révolutionnée par les progrès de l’échocardiographie, qui 

s’impose aujourd’hui comme un élément diagnostique majeur concernant la CIV. Toutefois, 

de nombreuses questions demeurent ouvertes concernant cette pathologie. 

Faut-il traiter toutes les CIV diagnostiquées ? Si oui, quel serait le moment idéal pour 

intervenir ?  

Et quelle méthode privilégier ? Un traitement médical d’appoint accompagné d’une attitude 

expectative, ou une correction chirurgicale ou instrumentale de la communication ?  

Toutes ces options ont leur lot d’avantages et d’inconvénients et ainsi aucun consensus clair 

n’est à ce jour établi concernant la conduite à tenir face à cette pathologie.  

Ainsi notre travail consiste-t-il en une étude prospective  non randomisée comparant  02 

groupes d’enfants ayant une cardiopathie congénitale type CIV isolée nécissitant une prise en 

charge thérapeutique avec 111 enfants opérés pour CIV et  178 enfants ayant bénéficie de 

fermeture percutané de CIV, suivis aux services de chirurgie cardiaque et de cardiologie 

pédiatrique nationaux et étrangers. Il portera sur une analyse épidémiologique, 

étiopathogénique, clinique, thérapeutique, et des résultats post-opératoires a court moyen et a 

06 mois de ces de 02 groupes  de patients.  

Le but de notre étude est d’évaluer l’éfficacité de la ferméture percutanée en terme de 

survenu, à court terme et a 06 mois, de bloc auriculo-ventriculaire complet et/ou de shunt 
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résiduel comparativement avec la ferméture chirurgicale conventionnelle chez l’enfant  atteint 

de CIV isolée. 

Afin de faciliter la compréhension de notre étude, celle-ci sera débutée par un chapitre 

théorique qui comprendra : 

*Rappels anatomique et embryologique du SIV, 

*Formes anatomopathologiques de CIV, 

*Physiopathologie de CIV, 

*Diagnostique clinique et paraclinique, 

*Ferméture chirurgicale, 

*Ferméture percutanée, 

*Ferméture hybride. 

L’étude pratique portera sur  deux groupes l’un opéré sous CEC et l’autre bénéficé de 

ferméture percutané, chez des enfants atteints de  CIV isolée, pris en charge et suivis au 

niveau des services de chirurgie cardiaque et de cardiologie pédiatrique nationaux et 

étrangers. 

Enfin,  nous essayerons de discuter les résultats des deux groupes d’enfants  et de les 

comparer avec ceux de la littérature internationale. 
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1. Historique : 

• En 1879 : Caractérisation de la présentation clinique des CIV par  Roger. 

 
 
 

• En 1897 : Description du syndrome d’élévation progressive de la résistance vasculaire 

pulmonaire avec inversion du shunt  par Eisenmenger lors d’une autopsie chez un 

patient de 32 ans avec un grande CIV et une cyanose.  

 

• En 1951 : Cerclage de l'artère pulmonaire sur un nourrisson de 5 mois avec un 

diagnostic présumé d'une grande CIV par Muller. 

 

• En 1955 : Première fermeture de CIV réussie sous vision directe en utilisant la 

circulation croisée d'un autre humain, à l'Université du Minnesota par Lillehei et ses 

collaborateurs. [132] 

 

• En 1956 : Première fermeture réussie de CIV en utilisant la CEC par Dushane et 

Kirklin et ses collaborateurs.  

 

• En 1988 : Description pour la première fois de la fermeture percutanée des CIV 

musculaires par Lock et ses collaborateurs. 

 

2. Rappels embryologiques : 

Les CIV naissent d’anomalies qui interviennent au cours de la formation du cœur.  

2.1. Embryologie cardiaque :  

La formation du cœur est extrêmement précoce, débutant à la 3
ème

 semaine de vie intra-

utérine, stade auquel apparaissent les premiers battements cardiaques. Dès ce stade, le tube 

cardiaque rectiligne possède deux segments prédéterminés, auriculaire et ventriculaire. [1] 

Avant la fin de la 3
ème

 semaine va se former la boucle cardiaque dont le bon déroulement, en 

particulier la convergence des voies d'éjection et d'admission, est absolument nécessaire pour 

que l'alignement des différents segments du cœur se forme de façon correcte. Pendant la 4
ème

 

semaine, les ventricules se développent et la septation cardiaque débute, ainsi que la 

circulation sanguine, encore en série ; les arcs aortiques et les grandes veines systémiques 

commencent également leur formation. Pendant la 5
ème

 semaine se poursuit la septation 

cardiaque, la septation ventriculaire étant intimement liée à la formation des valves 

auriculoventriculaires et à la formation de la chambre de chasse du VG. Le développement du 

système de conduction est lui aussi intimement lié à la septation cardiaque (figure 1). Ces 

modifications se poursuivent pendant la 6
ème

 et la 7
ème

 semaine. Le développement cardiaque 

est en règle achevé à la 8
ème

 semaine de vie intra-utérine, la maturation des systèmes artériel et 

veineux et à l'intérieur du coeur des valves auriculoventriculaires et semi-lunaires se 

poursuivant ensuite pendant les 4 premiers mois de la grossesse.  

Après le 2
ème

 mois, le coeur ne fait que croître et ceci jusqu'à la naissance. [2,3] 
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Figure 1 : Schéma résumant l’embryologie cardiaque. 

Le développement cardiaque se caractérise par une organisation séquentielle et le 

cloisonnement des cavités et des orifices. [1,7]  

2.2. Formation du septum interventriculaire :  

La cloison interventriculaire est composée d'une portion musculaire et d'une portion 

membraneuse formée par un bourrelet endocardique auriculoventriculaire inférieur, un 

bourrelet aorticopulmonaire droit et un bourrelet aorticopulmonaire gauche. L'absence de 

soudure de ces éléments entraîne la persistance d'une CIV. [2] Le cloisonnement  ventriculaire 

est un processus essentiellement passif, dans la mesure où le septum musculaire 

interventriculaire ne croît pas proportionnellement avec la dilatation des ventricules, mais 

forme au contraire un rétrécissement, le SIV, entre ces derniers (figure 2).  

Le  SIV est une structure complexe dont la constitution fait intervenir plusieurs composantes 

[5] :  
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- Le septum musculaire trabéculé se développe grâce à la progression caudocrâniale de la 

crête musculaire limitant en bas le foramen bulboventriculaire, orifice de communication 

entre le ventricule primitif  et le bulbus cordis .   

- Le septum musculaire postér d’admission se constitue par la fusion du septum intermedium  

et des émanations venant du septum inferius et du septum conal.  

- Le septum infundibulaire sépare les voies de sortie, pulmonaire en avant et aortique en 

arrière, lors de la division du conotruncus.  

-Le septum membraneux est une prolifération fibreuse en provenance des bourgeons 

endocardiques ; il ferme le foramen interventriculaire limité en haut par le septum 

infundibulaire, en bas par le septum trabéculé et en arrière par le septum d’admission. La 

valve septale de la tricuspide sépare le septum membraneux en deux parties : caudale 

interventriculaire et céphalique entre l’OD et le VG. [6]  

Vue latérale : 

 

 

  

  

 

J39. Les rapports circulatoires sont tels 

qu’un flux sanguin en partie parallèle va 

s’installer avant même que le 

cloisonnement cardiaque ne soit 

totalement achevé.  

Le bras postérieur du SIV a déjà fusionné 

avec la partie droite du septum av 

postérieur. Consécutivement à sa position 

oblique, le bord antérieur libre du SIV 

s’évanouit dans le myocarde mural au 

niveau du sillon bulbo-ventriculaire. 
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J44. Les deux voies circulatoires 

assurant un flux circulatoire parallèle 

sont déjà séparées avant que le 

cloisonnement ne soit achevé. 

Cette partie du SIV correspond à sa 

partie musculaire. Les septa des cônes  

droit et gauche sont responsables de 

l’occlusion définitive du foramen 

interventriculaire. Il s’étend en aval du 

courant sanguin, à savoir vers le bas et 

ferment la partie supérieure du foramen 

interventriculaire en formant ainsi la 

partie membraneuse du SIV. 

 

 

 

J46. Bien que la séparation complète 

des ventricules se fasse relativement 

tard au cours du développement 

cardiaque, le foramen interventriculaire 

n’est probablement pas traversé par le 

courant sanguin, la formation des septa 

se faisant dans le sens du courant. Le 

SIV membraneux sera obturé par les 

deux septa du cône qui poussent depuis 

le haut sur le bord libre de la partie 

musculaire du SIV.  

 

 

 

 

J46. Bien que la séparation complète 

des ventricules se fasse relativement 

tard au cours du développement 

cardiaque, le foramen interventriculaire 

n’est probablement pas traversé par le 

courant sanguin, la formation des septa 

se faisant dans le sens du courant. Le 

SIV membraneux sera obturé par les 

deux septa du cône qui poussent depuis 

le haut sur le bord libre de la partie 

musculaire du SIV. 

 

 

1. Oreillette commune  

2. Septum primum  

3. Bourrelet av dorsal  

4. Voie efférente  

5. Oreillette gauche  

    9. Sillon interventriculaire  

  10. Ventricule droit  

  11. Ventricule gauche  

  12. Septum secundum  

  13. Foramen primum  
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6. Bourrelet av ventral  

7. Foramen interventriculaire  

8. SIV (Partie musculaire)  

 

  14. Foramen secundum  

  15. Foramen ovale  

  16. SIV (Partie membraneuse)  

 

Vue frontale : 

Dans cette coupe frontale du cœur, la partie antérieure a été enlevée et on aperçoit la partie 

postérieure des chambres cardiaques.  

 

J30 : A ce stade, une constriction s’est 

développée entre le ventricule et les 

oreillettes : le sillon auriculo-ventriculaire. 

A l’avant et à l’arrière de ce canal se 

forment les bourrelets 

auriculoventriculaires ventral et dorsal. 

 

 

 

J32 : Les bourrelets ventral et dorsal 

s’agrandissent et le canal 

auriculoventriculaire est ainsi dévié au 

milieu de telle sorte que les oreillettes sont 

reliées à leurs ventricules respectifs. C’est 

le moment du passage d’un flux sanguin 

sériel à un flux sanguin parallèle.  

 

 

 

J36 : Les deux bourrelets fusionnent et il 

s’établit un canal auriculoventriculaire 

droit et gauche. Le foramen primum est 

encore ouvert, le foramen secundum s’est 

constitué à son tour.  
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J39 : Le foramen ventriculaire est encore 

ouvert. Dans le canal auriculoventriculaire 

se développent deux valves à droite et 

trois valves à gauche .  

 

 

 

J44 : Le foramen interventriculaire a été 

fermé par du matériel en provenance du 

septum du tronc et du septum 

auriculoventriculaire. Les parois des 

chambres vont être de plus en plus 

creusées par le flux sanguin et le matériel 

subsistant servira en partie à la formation 

des muscles papillaires.  

 

 

 

> J56 : L’appareil valvulaire est achevé. 

Les cordages tendineux sont constitués.  

 

 

1. Septum spurium  

2. Valvules veineuses  

3. Bourrelet av postérieur  

4. Sillon auriculo-ventriculaire  

5. Oreillette droite  

6. Foramen interventriculaire  

7. SIV  

8. Ventricule gauche  

9. Ventricule droit  

 

10. Oreillette gauche  

11. Septum primum  

12. Foramen secundum  

13. Septum secundum  

14. Valves tricuspides  

15. Partie membraneuse SIV  

16. Cordages tendineux  

17. Muscles papillaires des valves 

auriculoventriculaires 

 

Figure 2 : Résumé des processus conduisant au cloisonnement cardiaque. [7]  

3. Rappels anatomiques :  

En raison de sa forme, on distingue au coeur 03 faces, 03 bords, une base et un sommet. Le 

coeur est formé de 04 parties : les oreillettes  droite et gauche et les ventricules droit et 

gauche.  
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3.1. Configuration interne du coeur : Les cavités cardiaques se distinguent en cavités 

droites et gauches. Les cavités droites sont séparées des cavités gauches par les cloisons 

interauriculaire et interventriculaire, de telle manière que le coeur semble constitué par deux 

moitiés indépendantes, l’une, droite, l’autre, gauche.  

3.1.1. La cloison interventriculaire :  

3.1.1.1. Situation et description : La cloison interventriculaire s’étend de la paroi antérieure 

à la paroi inférieure du coeur et s’unit à ces parois en regard des sillons interventriculaires 

antérieur et postérieur. Elle est triangulaire. Sa base confine aux oreillettes .  

Sa face droite, qui appartient au VD, est convexe.  

Sa face gauche est concave : elle regarde en arrière, à gauche et en bas (figure 3). Cependant 

la cloison interventriculaire devient tourmentée, plus irrégulière au voisinage immédiat de la 

base des ventricules (figure 4), car elle finit en arrière selon une ligne très sinueuse .  

La base de la cloison descend ensuite entre les deux orifices auriculo-ventriculaires.  

 

 

Figure 3 : Coupe frontale du coeur montrant la situation du septum. [2] 

 

 

Figure 4 : Les orifices auriculo-ventriculaires et artériels du cœur. [3]  

Cette figure montre la base du ventricule vue  d’arrière en avant après résection des oreillettes 

; la base de la cloison interventriculaire décrit successivement de haut en bas :  
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- Une première courbe concave à droite qui embrasse l’orifice de l’artère pulmonaire,  

- Une deuxième courbe concave à gauche qui contourne l’orifice aortique.  

La cloison interventriculaire présente, au double point de vue de sa structure et de son 

épaisseur, deux parties : une partie épaisse, musculaire, et une partie mince, membraneuse 

(figure 5). La partie musculaire comprend presque toute la cloison et s’étend depuis le 

sommet jusqu’au voisinage de la base. La partie membraneuse est à la base de la cloison 

interventriculaire, au voisinage immédiat de la cloison interauriculaire, en regard de la partie 

postéro-latérale, droite de l’orifice aortique. Ce segment membraneux de la cloison n’est pas 

tout entier interventriculaire (figure 5). En effet, si sa face gauche répond dans toute son 

étendue au VG et finit en haut en regard de la valvule sigmoïde postérieure de l’aorte et de la 

valve mitrale droite, sa face droite comprend deux segments : l’un, antérieur, ventriculaire, 

très étroit ; l’autre, postérieur, interauriculo-ventriculaire, un peu plus étendu que le précédent.   

 

 

Figure 5 : Coupe  du coeur montrant la constitution des cloisons interauriculaire et 

interventriculaire, ainsi que la disposition générale des valvules auriculo-ventriculaires. [3] 

2.1.1.2. Face ventriculaire droite du septum interventriculaire : D’un point de vue 

chirurgical, l’anatomie de la face ventriculaire droite du septum est particulièrement 

importante. On peut y distinguer 04 parties (figure 6) :  

- Le septum d'entrée (inlet) est la partie située sous la valve septale de la tricuspide ;  

- Le septum trabéculé lui fait suite sans transition franche : elle s'étend jusqu'à la pointe du 

coeur ;  

- En montant de la pointe du coeur vers l'artère pulmonaire, on passe au septum infundibulaire 

qui, à la différence du précédent, est plutôt lisse et se termine à l'anneau pulmonaire. Les trois 

parties, septum d'entrée, septum trabéculé et septum infundibulaire composent le septum 

musculaire. La 04
ème

 composante du SIV est le septum membraneux, structure très petite, 

séparée en deux parties, l'une atriale et l'autre ventriculaire, par l'insertion de la tricuspide 

dans la zone de la commissure entre la valve septale et la valve antérieure.  

Ainsi composé, le SIV est marqué sur sa face droite par deux reliefs essentiels (figure 7) :  

- Crête supraventriculaire : Saillie très marquée qui sépare l'anneau tricuspidien de l'anneau  

pulmonaire. Elle est formée essentiellement par le repli ventriculo-infundibulaire. [10] 
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- Trabécule septomarginale : Relief qui s'étend de la base à la pointe du VD. Vers la base, 

elle s'élargit, s'aplatit et se divise en deux branches, formant un Y. Ces deux branches 

encadrent sur le coeur normal le septum membraneux. La branche postérieure porte 

normalement l'insertion du pilier médial de la tricuspide, assez bon repère du passage de la 

branche droite du faisceau de His. La branche antérieure se fond avec le repli ventriculo-

infundibulaire pour contribuer à former la paroi antérieure de la crête supraventriculaire. [11]  

 

Figure 6 : La face droite du septum interventriculaire. [4]  

Cette figure détaille les éléments qui composent le septum membraneux.  

1. Aorte.  

2. Septum membraneux.  

3. Septum d’admission. 

4. Artere pulmonaire.  

5. Septum infundibulaire.  

6. Septum trabéculé 

 

 

Figure 7 : Les reliefs de la face droite du septum interventriculaire. [4] 

1. Bande septale 

2. Septum membraneux 

 

3. Trabéule septomarginale 

4. Bande modératrice 

 

 

3.1.2. Caractères généraux des ventricules : Les ventricules sont placées en avant des 

oreillettes. La base de chacun d’eux, dirigée en arrière, est entièrement occupée par deux 

orifices circulaires : l’un, auriculo-ventriculaire, met en communication l’oreillette avec le 
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ventricule ; l’autre artériel, plus petit que le précédent, fait communiquer le VD avec l’artère 

pulmonaire, le VG  avec l’aorte (figure 8). 

 

Figure 8 : Coupe des orifices cardiaques. [6] 

3.1.3. Orifices auriculo-ventriculaires : Chacun des orifices auriculo-ventriculaires est muni 

d’un appareil valvulaire  auriculo-ventriculaire qui a la forme d’un entonnoir membraneux 

fixé par sa base au bord de l’orifice auriculo-ventriculaire (figure 5).  

 

3.1.4. Orifices artériels : Chacun des orifices artériels est pourvu de trois valvules. Les 

valvules sigmoïdes sont de minces replis membraneux qui limitent des poches en nid de 

pigeon avec la paroi artérielle sur laquelle ces valvules sont insérées (figures 4, 9 et 10).  

 

 

Figure 09 : Configuration interne du ventricule droit et de l’oreillette droite. [3]  

Le  VD a été ouvert par une incision  menée depuis l’orifice de l’artère pulmonaire jusqu’à la 

partie moyenne du ventricule et passant entre les valves sigmoïdes antérieure et droite. 
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Figure 10 : Configuration interne du ventricule gauche. [3] 

3.2. Artère pulmonaire : Elle conduit aux poumons le sang veineux du VD. Son origine est à 

l’orifice pulmonaire de ce ventricule. De là, l’artère se dirige obliquement en haut, à gauche et 

en arrière, en décrivant un demi-tour de spire sur les faces antérieure et gauche de la partie 

ascendante de la crosse aortique. Après un trajet de 5 centimètres environ, l’artère pulmonaire 

se bifurque en deux branches terminales : l’artère pulmonaire droite et l’artère pulmonaire 

gauche, qui gagnent le hile du poumon correspondant (figure 11).  

 

Figure 11 : Coupe du coeur exposant ses quatre cavités. [6] 

3.3. Système cardionecteur : L’innervation intrinsèque du coeur, représentée par le système 

cardionecteur, est chargée de coordonner les contractions des différentes cavités cardiaques. 

Elle est constituée de formations en amas (noeud sinoatrial et noeud atrioventriculaire), de 

fibres unies en faisceaux plus ou moins épais (faisceau atrioventriculaire) et leurs branches 

(fibres sino-auriculaires et auriculoventriculaires). [11] 
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Figure 12 : Le système cardionecteur. [8]   

1. Nœud sinusal 

2. Nœud atrio-ventriculaire 

3. Faisceau de His 

4. Branche gauche 

5. Faisceau postérieur gauche 

 

6. Faisceau antérieur gauche 

7. Ventricule gauche 

8. Septum interventriculaire 

9. Ventricule droit 

10. Branche droite 

 
 

 

3.3.1. Noeud sinoatrial : Il est situé sur l’OD près de l’abouchement de la VCS, à la partie 

supérieure de la jonction sinoatriale marquée à la surface du coeur par un sillon appelé sillon 

terminal.  

3.3.2.Noeud atrioventriculaire : Il est situé dans l’épaisseur du septum  interatrial à 

proximité de la cuspide septale de la valve atrioventriculaire droite et de l’orifice du sinus 

coronaire ; il occupe un espace triangulaire (Triangle de Koch). 

3.3.3. Faisceaux internodaux : Ils réunissent les deux formations nodales. On distingue :  

• Faisceau antérieur qui naît du pôle antérieur du noeud sinoatrial. 

• Faisceau moyen qui naît du pôle postérieur du noeud sinoatrial.  

• Faisceau postérieur qui suit la crête terminale (crista terminalis) jusqu’au bord postérieur 

du septum interatrial et du noeud atrioventriculaire.  

3.3.4. Faisceau atrioventriculaire (His) : Constitué de fibres issues du pôle antérieur et 

inférieur du noeud atrioventriculaire, le tronc du faisceau atrioventriculaire se dirige en avant 

et un peu en bas vers le milieu du corps, fibreux central, le long du bord postérieur puis 

inférieur du septum interventriculaire membranacé vers le sommet du septum musculaire. Il 

se divise en deux branches :  

• Branche droite continue d’abord la direction du faisceau atrioventriculaire puis elle 

s’incline vers le bas, s’engage dans la trabécule septomarginale pour se terminer près du 

muscle papillaire antérieur de la valve atrioventriculaire droite dans la paroi antérieure du VD.   

• Branche gauche ressemble au début à un ruban très large mais très mince. Ses fibres se 

dispersent sous l’endocarde septal gauche, les fibres les plus antérieures rejoignent le muscle 

papillaire antérieur et les fibres les plus postérieures aboutissent dans le muscle papillaire 

postérieur de la mitrale.  

https://fr.wikipedia.org/wiki/n%C5%93ud_sinusal
https://fr.wikipedia.org/wiki/n%C5%93ud_atrio-ventriculaire
https://fr.wikipedia.org/wiki/faisceau_de_His
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ventricule_cardiaque
https://fr.wikipedia.org/wiki/Septum_interventriculaire
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ventricule_cardiaque


47 
 

3.3.5. Voies atrioventriculaires accessoires : Inconstantes, elles comprennent : les faisceaux 

de Kent ; les fibres atrio-hissiennes et les fibres de Manheim.  

3.4. Vascularisation du septum interventriculaire : La vascularisation du SIV est double 

(figure 13), issue du système coronaire gauche et du système coronaire droit. Le tiers apical 

du septum est entièrement vascularisé par la coronaire gauche. Dans les deux tiers basaux, 

l’artère coronaire gauche irrigue les deux tiers craniaux (artères septales antérieures) ; l’artère 

coronaire droite irrigue le tiers basal (artères septales inférieures). 

 

Figure 13 : Vascularisation du septum interventriculaire. [11] 

CD : Artère coronaire droite  

CX : Artère circonflexe  

BS : Branches septales  

 

IVA : Artère interventriculaire antérieure  

IVP : Artère interventriculaire postérieure  

 

4. Anatomie pathologie : L'anatomie des CIV comprend tous les intermédiaires depuis 

l'orifice minuscule, jusqu'au septum multiperforé. [12] La connaissance de la taille, du 

nombre et du siège de la CIV est essentielle pour prédire l’évolution et, le cas échéant, pour 

porter l’indication opératoire. Actuellement la classification anatomique proposée en 1980 par 

Anderson [13] est universellement adoptée . L’échocardiographie joue un rôle essentiel pour 

reconnaître les différentes variétés anatomiques des CIV. [12] Dans cette classification, les 

CIV sont décrites en observant le septum interventriculaire à partir du VD (figure 14) ; trois 

composantes musculaires, correspondant aux trois parties du VD, sont définies :  

- Le septum « d’entrée » adjacent aux orifices auriculoventriculaires,  

- Le septum « trabéculé » correspondant aux deux tiers inférieurs du septum,  

- Le septum « infundibulaire »  situé en position sous-pulmonaire.  

En fonction de leurs bords, les CIV appartiennent à l’un des trois groupes suivants :  

-CIV musculaires, complètement entourées de tissu musculaire;  

-CIV périmembraneuses, bordées en partie par du tissu fibreux situé à la jonction des orifices 

valvulaires et du corps central fibreux [15] ;  

-CIV juxta-artérielles, dont le bord supérieur est constitué par les anneaux aortique et 

pulmonaire. 
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Figure 14 : Septum interventriculaire vu à partir du ventricule droit avec le siège des 

différentes variétés de CIV. [5]  

- CIV juxta-artérielle en rouge,  

- CIV périmembraneuse en bleu,  

- CIV musculaire d’admission en marron,  

En orange : apicales (a), infundibulaires (i) et  trabéculées centrales (c)  

En vert : Noeud auriculoventriculaire et faisceau de His  

Ao A : Aorte ascendante,  

AP : Artère pulmonaire,  

BSM : Bandelette septomarginale,  

 

OD : Oreillette droite,  

VT : Valve tricuspide,  

 

4.1. CIV musculaires : Elles peuvent siéger à n’importe quel endroit du septum ; elles sont 

parfois multiples, en particulier en cas de localisation apicale .  

4.1.1. Communications interventriculaires d’admission : Elles sont situées plus bas que les 

CIV périmembraneuses avec extension postérieure type « canal atrioventriculaire » et s’en 

distinguent par la présence d’une bande musculaire, parfois très mince, entre le défaut et la 

jonction des valves auriculoventriculaires (figures 15-16).  

Fait essentiel pour le chirurgien, les voies de conduction électrique passent au niveau de leur 

bord antérosupérieur. En cas de coexistence avec une CIV périmembraneuse, les voies 

électriques passent dans la bandelette musculaire qui sépare les deux défauts (figure 15 en 

jaune).  

 
 

Figure 15 : CIV septum d’entree. [4]  

Le faixeau de his passe dans une bande musculaire au dessus et en avant du defaut septal. 
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Figure 16 : CIV musculaire d'entrée (ou postérieure). [4]  

1. La CIV est séparée de la tricuspide par une fine bande musculaire.  

2. Le faisceau de His passe au-dessus de la CIV. 

 

4.1.2. Communications interventriculaires trabéculées : Elles siègent principalement dans 

la partie centrale et au tiers inférieur, au niveau apical de part et d’autre de la bandelette 

septomarginale, mais elles peuvent intéresser la partie marginale antérieure du septum 

trabéculé et la partie postérieure à proximité de la valve tricuspide (figures 17-18). Elles 

peuvent être réparties en CIV centrales, apicales, antérieures et postérieures (figure 17). Elles 

sont volontiers petites et multiples : aspect  en « fromage de gruyère ». 

 

Figure 17 : CIV du septum musculaire trabéculé. [4]  

1. CIV musculaires trabéculées centrales.  

2. CIV musculaires trabéculées marginales antérieures.  

3. CIV musculaires trabéculées marginales postérieures. 

 

4.1.3. Communications interventriculaires infundibulaires : Elles sont en général de petite 

taille et uniques, avec l’infundibulum comme bord supérieur et le bras postérieur de la 
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bandelette septomarginale comme bord inférieur (figures 18-19). Ce type de défaut se ferme 

spontanément par croissance musculaire [16] dans une proportion plus élevée que dans les 

CIV d’autres localisations. [17,18]  

 

Figure 18 : CIV du septum infundibulaire. [4] 

 

Figure 19 : CIV du septum infundibulaire avec topographie du tissu conductif en jaune. [4] 

4.2. CIV périmembraneuses : Elles sont de taille variable, allant de quelques millimètres à 1 

cm. Elles ne correspondent pas uniquement à une déficience du septum membraneux  mais 

s’étendent, dès que leur dimension le leur permet, vers une ou plusieurs composantes du 

septum musculaire adjacent : septum d’admission, septum trabéculé, septum infundibulaire 

(figure 20). 

 

Figure 20 : CIV périmembraneuses. [4]  
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CIV à extension vers : 1. Septum d'entrée.  

                                  2. Septum trabéculé.   

                                  3. Septum infundibulaire. 

                                  4. Reliquat du septum membraneux. 

4.2.1. CIV à extension vers le septum d’admission : En cas d’extension vers le septum 

d’admission, le bord postéro-inférieur de la CIV est formé par la zone fibreuse séparant les 

orifices auriculoventriculaires, tandis que la valve aortique et le corps fibreux central 

constituent son bord supérieur. Si la CIV est très large, la portion du septum membraneux 

séparant le VG et l’OD  manque, et le décalage normal entre les insertions fibreuses des 

valves tricuspide et mitrale disparaît, ce qui donne l’aspect de continuité directe entre ces 

deux orifices. Dans les CIV d’admission, le muscle papillaire médian est antérieur ; le feuillet 

septal de la valve tricuspide est souvent déficient ou fendu, permettant un shunt entre le VG et 

l’OD à travers le feuillet tricuspide. Dans ce type de CIV, un chevauchement de la valve 

tricuspide sur le SIV   est possible lorsque le septum musculaire ne s’étend pas jusqu’à la 

croix du coeur ; il existe alors un mal-alignement entre le septum atrial et le septum 

ventriculaire et une position anormale du noeud auriculoventriculaire qui fait courir le risque 

de BAV lors de la chirurgie (figure 21). [19]  

 

 

Figure 21 : CIV à extension vers le septum d’admission  avec en jaune la position du faisseau 

de His. [4] 

4.2.2. CIV à extension vers le septum trabéculé : L’extension vers le septum trabéculé est 

la variante la plus courante des CIV périmembraneuses. De forme souvent ovale, ces CIV ont 

un grand axe dirigé vers le muscle papillaire médian situé au sommet du défaut (figure 22). 

 

Figure 22 : CIV à extension vers le septum trabéculé  avec en jaune la position du faisseau de 

His. [4] 

4.2.3. CIV à extension vers le septum infundibulaire : Dans cette variété anatomique, la 

déficience septale est due à un mal-alignement entre le septum infundibulaire et le septum 
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trabéculé, de telle sorte que l’orifice aortique surplombe le septum musculaire. Quelles que 

soient les variétés de CIV périmembraneuses, le tissu de conduction est situé au bord postéro-

inférieur du défaut (figures 21-22-23). [20] Cette disposition est donc différente de celle 

observée dans les CIV musculaires d’admission. En raison de leur proximité avec le feuillet 

septal de la valve tricuspide, les petites CIV périmembraneuses d’admission ou trabéculées 

peuvent être complètement occluses par l’adhésion directe du feuillet ou par la prolifération 

fibreuse de tissu à partir de la valve tricuspide. La formation ainsi créée est appelée 

improprement anévrisme du septum membraneux ; sa présence indique que la CIV a plus de 

chances de se fermer spontanément ou d’évoluer vers la diminution du shunt, rendant peu 

probable le besoin de chirurgie. La proximité avec la valve aortique explique la possibilité de 

survenue d’un prolapsus de la sigmoïde antérodroite dans la CIV  par effet mécanique avec un 

risque d’apparition d’une fuite aortique.  

 

Figure 23 : CIV à extension vers le septum infundibulaire  avec en jaune la position du 

faisseau de His. [4] 

4.3. Communications interventriculaires juxta-artérielles : Elles siègent au niveau du 

septum infundibulaire et se caractérisent par un défaut dont le toit est constitué de la 

continuité fibreuse entre les feuillets valvulaires pulmonaire et aortique (figure 24). Les voies 

de conduction sont loin du bord musculaire inférieur du défaut, sauf en cas d’extension de la 

CIV vers le septum membraneux. Elles sont  particulièrement fréquent en Extrême-Orient. [5] 

  

Figure 24 : Vues anatomopathologiques montrant une CIV juxta-artérielle. [9] 
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5. Les modifications foetales cardio-circulatoires :  

La connaissance de la circulation foetale et périnatale fait partie intégrale de la compréhension 

de la physiopathologie et de l’histoire naturelle des CIV. La circulation du coeur foetal se fait 

« en parallèle » grâce au foramen ovale et au canal artériel . 

La circulation pulmonaire est faible en raison de résistances vasculaires élevées. Le coeur 

droit assure un débit prépondérant  avec des pressions analogues à celles du coeur gauche [2] 

(figure 25). À la naissance, l'exclusion de la circulation placentaire fait diminuer le retour 

veineux au coeur droit et la pression auriculaire droite, les premiers mouvements respiratoires 

s'accompagnent d'une augmentation du débit pulmonaire par chute des résistances 

pulmonaires. L'augmentation du retour veineux dans l'OG et l'augmentation de la pression qui 

en découle entraînent la fermeture fonctionnelle du foramen ovale. Le canal artériel se 

contracte sous l'effet de l'oxygène et de la chute du taux des prostaglandines E circulantes 

dont la production est essentiellement placentaire et l'élimination pulmonaire. Il y a une 

vasoconstriction du canal artériel dont le débit disparaîtra complètement en 1 à 8 jours. [21]  

Par la suite, en 1 à 4 mois, il y a habituellement une fermeture anatomique par du tissu 

fibreux.  

La baisse des résistances pulmonaires et la fermeture des shunts expliquent l'installation du 

régime circulatoire postnatal avec les deux circulations « en série » et le régime de pression 

plus faible dans la circulation pulmonaire que dans la circulation systémique. La sensibilité du 

canal artériel aux prostaglandines E1 est à la base de sa manipulation pharmacologique : 

maintien de sa perméabilité par les prostaglandines E1 dans les cardiopathies 

ductodépendantes et l'utilisation des antiprostaglandines (Indométacine, Ibuprofène) pour 

faciliter sa fermeture chez les prématurés. [21]  

Les particularités hémodynamiques à la naissance permettent d'expliquer la bonne tolérance 

foetale de nombreuses cardiopathies congénitales létales . [22]  

 

Figure 25 : Schéma montrant l’organisation de la circulation fœtale. [5]   

 

6. Physiopathologie : Les conséquences physiologiques des CIV sont de 02 types :  
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-Altération progressive du lit artériolaire pulmonaire due à l’augmentation du débit 

pulmonaire. 

-Atteinte de la fonction cardiaque liée à la surcharge diastolique du VG.  

Elles sont principalement déterminées par la magnitude du shunt gauche-droite, qui est lui-

même fonction de la dimension du défaut septal et de l’état des résistances vasculaires 

pulmonaires.  

 

Figure 26 : Coupes schématiques du coeur normal. [22] 

 

Figure 27 : Coupes schématiques  du coeur porteur d’une CIV montrant le shunt gauche-

droite. [22] 

6.1. Dimensions de la communication interventriculaire : La dimension de la CIV est 

l’élément principal du pronostic, mais le diamètre critique au-dessous duquel les 

conséquences physiologiques sont négligeables n’est pas clairement défini. Différents critères 

ont été utilisés pour repérer les CIV d’évolution favorable : diamètre de la CIV inférieur à 

celui de l’orifice aortique,[24, 25] diamètre inférieur à 1 cm/m
2
,[26] aire de la CIV inférieure 
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à 0,5 cm
2
/m

2
 calculé par cathétérisme, [27] diamètre  échocardiographique ne dépassant pas 3 

mm chez le nouveau-né,[15 , 28] aire de la CIV mesurée par échocardiographie rapportée à la 

surface corporelle.[29] Le problème se complique du fait de l’accroissement du diamètre avec 

l’âge et de la diminution spontanée parfois rapide de la dimension des CIV, pa. En pratique, 

les CIV sont considérées comme larges dès lors qu’elles sont responsables, après l’âge de 1 

mois, de signes de défaillance cardiaque et d’hypertension pulmonaire avec égalisation des 

pressions entre les 02 ventricules : il s’agit de CIV non restrictives, correspondant au type IIb 

de la classification hémodynamique classique (Tableau 1). A contrario, les CIV qui 

n’entraînent pas d’élévation de la pression pulmonaire sont restrictives (type Ia, Ib ou IIa de la 

classification hémodynamique) . Toutefois, les CIV restrictives peuvent avoir des 

conséquences hémodynamiques sérieuses sur la fonction cardiaque si elles sont suffisamment 

larges pour donner un débit pulmonaire élevé. 

Tableau 1 : Classification hémodynamique des communications interventriculaires. [5]  

 

 

AP : Artère pulmonaire  

PAP : Pression artérielle pulmonaire  

PAS : Pression artérielle systémique  

QP : Débit pulmonaire  

QS : Débit systémique  

RP : Résistance pulmonaire  

RS : Résistance systémique 

VD : Ventricule droit  
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Tableau 2 : Signes cliniques et paracliniques en fonction de la classification hémodynamique 

des CIV. [9] 

6.2. État des résistances pulmonaires : L’état des résistances vasculaires pulmonaires (RVP) 

conditionne l’importance du flux traversant la CIV [30,31] ;  
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*Si les RVP sont proches des résistances systémiques, le shunt est faible et n’a pas de 

conséquences hémodynamiques, quelle que soit la dimension de la CIV ;  

*Si les RVP sont basses, le shunt gauche-droite apparaît et son degré dépend de la taille du 

défaut septal : plus la CIV est petite, plus le shunt est faible.  

6.2.1. Modifications des RVP : Les RVP sont augmentées dans 03 situations : la période 

néonatale, les CIV larges évoluées et la coexistence d’une autre cause d’hypertension 

artérielle pulmonaire. Chez le nouveau-né normal, les petites artères pulmonaires ont une 

structure de type foetal caractérisée par une média épaisse et une lumière étroite (résistance 

élevée). Des modifications de la structure des petits vaisseaux pulmonaires surviennent après 

la naissance : amincissement des couches musculaires, augmentation de la lumière [32,33] ; 

ainsi les RVP, très élevées chez le foetus et à la naissance, atteignent le niveau adulte au cours 

des deux premières semaines de vie. [34] En cas de CIV large, cette baisse des RVP peut être 

incomplète et retardée de plusieurs semaines. [35] Ce phénomène est dû à une réduction de la 

prolifération des vaisseaux pulmonaires et à une hypertrophie des couches musculaires des 

artères intra-acinaires, [36] probablement sous l’effet de l’augmentation du débit pulmonaire. 

L’augmentation de la pression veineuse pulmonaire semble aussi favoriser la vasoconstriction 

pulmonaire. [31]  

En définitive, chez les enfants avec CIV non restrictive, les RVP diminuent progressivement 

au cours des premiers mois, tandis que  parallèlement, le flux traversant la CIV augmente. 

Lorsque le débit pulmonaire devient très élevé, les signes fonctionnels deviennent manifestes, 

souvent vers l’âge de 2 à 3 mois ; mais les RVP peuvent se maintenir à un niveau élevé très 

longtemps, expliquant la découverte tardive de CIV larges chez des enfants asymptomatiques. 

Après avoir baissé, les RVP sont susceptibles d’augmenter à nouveau sous l’effet de 

l’hyperdébit pulmonaire provoqué par une CIV non restrictive. Chez les enfants de moins de 2 

ans, l’hypertension pulmonaire est due à l’hyperdébit pulmonaire car les RVP sont encore 

basses, [27] alors qu’après 4 ans, l’hypertension pulmonaire est presque toujours liée à des 

RVP élevées. Dans ces cas, les lésions histologiques des artérioles pulmonaires sont 

irréversibles ; elles comportent une prolifération intimale, puis une fibrose et des lésions 

plexiformes obstructives. [36,37] Les RVP peuvent dépasser le niveau des résistances 

systémiques, ce qui entraîne une inversion du shunt ventriculaire et l’apparition d’une 

désaturation artérielle. L’association d’une CIV avec hypertension pulmonaire et d’une 

cyanose constitue le syndrome d’Eisenmenger. La coexistence d’une autre pathologie et d’une 

CIV peut expliquer l’élévation des RVP chez certains enfants. L’hypoxie chronique est une 

cause connue d’hypertension artérielle pulmonaire par augmentation des RVP. L’hypoxie 

peut être secondaire à la vie en altitude, [38] à une obstruction respiratoire haute ou à une 

insuffisance respiratoire d’autre origine. Les enfants atteints de trisomie 21 ont souvent des 

RVP élevées ; une prédisposition génétique et l’hypoxie par obstruction respiratoire haute ont 

été incriminées comme facteurs favorisants. [39] En cas d’hypertension pulmonaire majeure 

précoce non expliquée par la CIV elle-même, il importe de rechercher aussi une malformation 

associée des veines pulmonaires.   

6.2.2. Facteurs d’élévation des RVP : Certains sont communs à tous les shunts gauche-

droite, d'autres dépendent du siège de la CIV et de sa taille. [40]  

6.2.2.1. Facteurs communs : L'importance du shunt et le niveau des pressions pulmonaires 

sont les deux éléments les plus importants.  
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-Age et maturité du patient : Le prématuré, en raison de sa musculature artériolaire 

pulmonaire relativement sous-développée, aura un shunt gauche-droite plus important qu'un 

enfant à terme. Ainsi, une CIV relativement petite  peut provoquer un oedème pulmonaire 

sévère chez le prématuré ; à l'opposé, une CIV large ou peut être asymptomatique en période 

néonatale en raison de la persistance de résistances vasculaires pulmonaires de type foetal 

pendant les premiers jours de la vie.  

-Hypoxie artérielle systémique : L'hypoxie provoquée par des infections respiratoires à 

répétition est un facteur d'aggravation des lésions artériolaires pulmonaires. C'est sans doute 

une des causes de la plus grande évolutivité de l'hypertension artérielle pulmonaire chez les 

enfants trisomiques. D'autre part, un petit nombre d'enfants qui survivent à des affections 

pulmonaires néonatales sévères  conservent des résistances vasculaires pulmonaires élevées ; 

on parle alors d'absence de maturation du lit vasculaire pulmonaire.  

-Hyperoxie artérielle pulmonaire : Elle a été invoquée pour expliquer l'évolutivité de 

l'hypertension artérielle pulmonaire en cas de retour veineux pulmonaire anormal total où 

l'artère pulmonaire reçoit la totalité du débit veineux pulmonaire.  

-Facteur individuel : Il est également en cause, car pour un shunt identique, la survenue 

d'une élévation des résistances vasculaires pulmonaires est variable dans sa fréquence et dans 

sa précocité.  

6.2.2.2. Facteurs particuliers : Le retentissement des shunts gauche-droite dépend en grande 

partie de la taille et du siège des CIV. Lorsqu'elles sont larges, avec égalité de pressions entre 

les deux ventricules et sans sténose sur la voie pulmonaire, le shunt est très important et peut 

provoquer en moins d'un an des lésions irréversibles du lit vasculaire pulmonaire.  

6.3. Effets cardiaques et systémiques des CIV : Pendant la contraction isovolumique et la 

systole, la pression du VG  instantanée est supérieure à celle du VD, ce qui entraîne le shunt 

gauche-droite. [41] À la fin de l’éjection et lors de la phase de relaxation isovolumique, la 

pression du VD dépasse celle du VG, d’où la présence d’un shunt droite-gauche transitoire. 

En diastole, le gradient en faveur du VG permet un shunt gauche-droite à basse vitesse. Les 

modifications de l’hémodynamique cardiaque dépendent du volume du shunt. L’augmentation 

du retour veineux pulmonaire d’un shunt important est responsable d’une dilatation de l’OG 

et du VG par surcharge volumétrique. La pression auriculaire gauche s’élève, de même que la 

pression télédiastolique du VG. Le volume télédiastolique et le volume télésystolique du VG 

sont augmentés, ce qui se caractérise par une augmentation marquée de la surface délimitée 

par la courbe pression/volume.[42] Chez les enfants ayant une insuffisance cardiaque, une 

diminution de la fonction inotrope du cœur a été mise en évidence par des mesures 

hémodynamiques intracardiaques.[43] Le travail du VG imposé par un large défaut septal est 

nettement accru.[44] Il existe plusieurs mécanismes d’adaptation à la surcharge volumétrique 

du VG:  

- Utilisation du mécanisme de Frank-Starling qui permet d’accroître le volume d’éjection.  

-Augmentation de la masse musculaire du VG [45,46] par un mécanisme d’hypertrophie 

myocardique .  

- Stimulation du système nerveux autonome sympathique et augmentation des catécholamines 

circulantes responsables de l’élévation des résistances systémiques et de la fréquence 

cardiaque permettant le maintien d’une perfusion systémique suffisante. [47]  
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6.4. Effets pulmonaires des CIV : La pression capillaire pulmonaire est augmentée sous 

l’effet conjugué de l’hyperdébit pulmonaire et de l’hyperpression veineuse pulmonaire. Il en 

résulte un oedème interstitiel responsable d’une diminution de la compliance pulmonaire 

[48,49] et plus rarement un oedème alvéolaire responsable d’une réduction des échanges 

gazeux. La dilatation des artères pulmonaires peut entraîner chez le nourrisson une 

compression des bronches, à l’origine de dyspnée et de troubles de ventilation [50].  

7. Associations : Elles peuvent s’associent  a de nombreuses malformations cardiaques t: [51]  

. La tétralogie de Fallot, [52,53], l’atrésie pulmonaire à septum ouvert, [54-58] l’interruption 

de l’arche aortique, le tronc artériel commun, [59] le canal atrioventriculaire, [60], l’atrésie 

tricuspide et d’autres cardiopathies complexes. [61,62], canal artériel, communication 

interauriculaire, coarctation aortique [63-67], transposition des gros vaisseaux. [68], sténose 

sousvalvulaire aortique, [69] malformations mitrales, VCS gauche, crosse aortique à droite. 

[70]  

 

8. Diagnostique :  

8.1. Etude clinique : Les manifestations fonctionnelles et les signes physiques des CIV 

dépendent de l’importance du shunt gauche-droite et de l’état des résistances vasculaires 

pulmonaires. L’examen clinique est fondamental car il permet de connaître, sans examens 

complémentaires, l’état hémodynamique dans lequel se trouve l’enfant. [5] 

 

Figure 28 : Aires d’auscultation. [11]  

Projections stéthacoustiques des orifices valvulaires.  

Or Ao : orifice aortique.  

Or AVD : orifice auriculoventriculaire droit.  

  FAVD : foyer auriculoventriculaire droit.   

  FAVG : foyer auriculoventriculaire gauche. 
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Or AVG : orifice auriculoventriculaire 

gauche . 

FAo : foyer aortique.  

 

  FP : foyer pulmonaire.  

  Or P : orifice pulmonaire.  

 

8.1.1. Petites communications interventriculaires :  

8.1.1.1. Signes fonctionnels : Le shunt gauche-droite étant de faible degré, les enfants atteints 

de petite CIV n’ont aucun symptôme fonctionnel.  

8.1.1.2. Signes physiques : Le diagnostic est évoqué lors de la découverte d’un souffle 

systolique précordial, souvent perçu dès les premiers jours car la pression pulmonaire baisse 

rapidement dans cette situation. Lorsque le souffle est discret et bref (petites CIV trabéculées), 

il peut passer inaperçu pendant plusieurs semaines ou mois. Les caractères du souffle varient 

selon la localisation, mais ils sont suffisamment évocateurs pour reconnaître avec une bonne 

fiabilité les CIV de petite dimension. [71]  

Dans les CIV membraneuses, l’auscultation met en évidence le souffle caractéristique décrit 

par Roger [72] : souffle holosystolique en plateau, maximum à la partie basse du bord sternal 

gauche, intense, parfois frémissant, irradiant largement en particulier à droite du sternum, de 

timbre rude, avec une diastole libre et des bruits du coeur normaux (figure 28).  

Les CIV trabéculées de petite dimension donnent un souffle systolique en plateau qui 

disparaît brusquement dans la seconde moitié de la systole en raison de la fermeture du trou 

pendant la contraction musculaire septale.  

Les CIV infundibulaires et sous-artérielles produisent un souffle dont le maximum est en 

général situé au second espace intercostal gauche, voire plus haut. [73] L’apparition d’un 

souffle diastolique fait évoquer le diagnostic d’insuffisance aortique dont l’association à une 

CIV constitue le syndrome de Laubry et Pezzi. [74] 

 

8.1.2. CIV de moyenne dimension : Elles donnent un shunt assez important mais la pression 

pulmonaire est normale ou peu augmentée.  

8.1.2.1. Signes fonctionnels : À partir de l’âge de 1 ou 2 mois, un essoufflement lors des 

tétées et un ralentissement de la prise pondérale peuvent survenir.  

8.1.2.2. Signes physiques : Il montre une polypnée sans autres signes d’insuffisance 

cardiaque. Le souffle caractéristique est présent dès les premières semaines et devient 

rapidement de forte intensité et frémissant, parfois accompagné d’un roulement diastolique de 

débit mitral à l’apex et d’un dédoublement de B2.  

8.1.3. CIV larges avec élévation de la pression pulmonaire : Le mode de révélation des 

CIV larges est variable : souffle cardiaque, hypotrophie inexpliquée, difficultés 

d’alimentation, détresse respiratoire à l’occasion d’une infection virale. Dans les pays 

développés, il est devenu exceptionnel qu’une CIV large soit reconnue après l’âge de 1 an, à 

un stade où les RVP risquent d’être élevées de façon irréversible. Le diagnostic des CIV 

larges est le plus souvent retardé par rapport à la naissance, car les signes fonctionnels et 

physiques apparaissent lorsque les RVP diminuent franchement, après un délai de 1 à 3 mois.  

8.1.3.1. Signes fonctionnels : Les premiers signes sont toujours respiratoires : tachypnée à 

60-80/min au moment des efforts d’alimentation puis tachypnée de repos traduisant l’oedème 

interstitiel pulmonaire. Ce signe n’attire pas toujours l’attention tant qu’il reste isolé. Ensuite 

la dyspnée devient plus évidente, avec un tirage intercostal, sous-costal et sus-sternal. 
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Progressivement, les difficultés d’alimentation s’accentuent : allongement de la durée des 

tétées, anorexie, prise d’une quantité de lait insuffisante.  

Les conséquences nutritionnelles deviennent manifestes avec un infléchissement puis une 

stagnation de la prise de poids, alors que la croissance staturale reste normale. L’aspect de 

l’enfant devient caractéristique : pâle, dénutri, dyspnéique, hypotonique. Une sudation 

abondante au niveau de l’extrémité céphalique pendant les tétées et au repos est habituelle . 

 

8.1.3.2. Signes physiques : Il retrouve des signes d’insuffisance cardiaque congestive 

associant tachycardie, tachypnée, hépatomégalie ; des râles crépitants sont rarement perçus. 

Le débord hépatique anormal est plus souvent dû à l’abaissement de la coupole 

diaphragmatique droite provoqué par la distension du poumon droit qu’à une augmentation de 

la pression veineuse dans le coeur droit. Un bombement de l’hémithorax gauche avec 

dépression sous-mammaire s’observe en cas de forte cardiomégalie. Les battements 

cardiaques sont visibles à l’endapex et au foyer pulmonaire. À l’auscultation, le souffle 

systolique est le reflet de l’hyperdébit pulmonaire et/ou du flux interventriculaire : il est peu 

intense, au bord gauche du sternum, accompagné d’un roulement de débit mitral et d’une 

augmentation d’intensité des bruits du coeur, notamment le B2 au foyer pulmonaire. 

L’absence totale de souffle signifie que les RVP sont anormalement augmentées.  

L’apparition d’une cyanose, l’amélioration fonctionnelle, l’absence de souffle systolique et la 

présence d’un éclat de B2 et d’un souffle protodiastolique expriment une situation 

malheureusement évoluée avec hypertension pulmonaire fixée.  

8.2. Etude paraclinique :  

8.2.1. Électrocardiogramme : Les anomalies électrocardiographiques ne sont pas spécifiques 

:  

- Hypertrophie ventriculaire gauche de type diastolique avec ondes R amples et ondes Q fines 

et profondes dans les dérivations précordiales gauches dans les CIV restrictives à gros shunt,  

-Hypertrophie biventriculaire dans les CIV non restrictives,  

-Hypertrophie ventriculaire droite exclusive en cas d’hypertension pulmonaire fixée. 

-Un axe gauche peut signifier la présence de CIV multiples [75] ou d’une CIV s’étendant vers 

le septum d’admission.  

 

8.2.2. Radiographie thoracique : Une cardiomégalie et une augmentation des opacités 

vasculaires pulmonaires traduisent un shunt gauche-droite important (figure 29). Chez le 

nourrisson, des anomalies de l’aération pulmonaire (atélectasie, emphysème) peuvent exister 

dans les CIV non restrictives car l’artère pulmonaire dilatée et l’OG peuvent comprimer les 

bronches. En cas de maladie vasculaire pulmonaire, la dilatation de l’arc moyen et des artères 

pulmonaires proximales dans les hiles contraste avec la raréfaction de la vascularisation 

périphérique.  
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Figure 29 : Radiographie thoracique de face d’un nourrisson atteint d’une large 

communication interventriculaire. [5]  

8.2.3. Echocardiographie doppler :  

8.2.3.1. Méthodes d’exploration des CIV : L’échocardiographie avec doppler (ED) 

constitue la meilleure méthode de diagnostic [71] et de surveillance des CIV, permettant à la 

fois d’affirmer le diagnostic, de préciser ses caractères anatomiques, [12,76,77] d’évaluer les 

conséquences hémodynamiques, de vérifier l’absence d’anomalies associées et de dépister des 

complications évolutives. L’ED apporte aussi des informations essentielles pour évaluer le 

potentiel de fermeture spontanée [18,78] et proposer, le cas échéant, le traitement chirurgical 

sans avoir recours au cathétérisme cardiaque. [79,83] Il est indispensable de disposer d’une 

bonne qualité d’imagerie bidimensionnelle (2D) et doppler . L’opérateur doit patiemment  

examiner tout le septum interventriculaire en employant divers plans de coupe par voie 

parasternale, apicale et sous-costale. Le mode unidimensionnel reste très utile pour préciser 

les dimensions des structures cardiaques. Le mode bidimensionnel (2D) sert surtout à localiser 

et à mesurer le défaut septal (figure 30). Chez le nourrisson, la voie sous-costale ou sous-

xyphoïdienne est intéressante pour identifier les défauts septaux. [84]  

Le doppler couleur facilite grandement le diagnostic [85] en montrant l’image du flux 

anormal en couleur (figure 31) ; il est essentiel pour repérer les petites CIV que les limites de 

la résolution de l’image 2D ne permettent pas de voir et pour mettre en évidence des CIV 

multiples notamment à l’apex. Le doppler couleur précise la direction des jets anormaux dans 

lesquels il est plus facile de positionner correctement la ligne doppler (figure 30). 

Le doppler pulsé permet la mesure des vélocités dans l’artère pulmonaire et dans l’aorte 

ascendante, utiles dans l’optique d’évaluer le rapport du débit pulmonaire sur le débit 

systémique (QP/QS), mais nous verrons par la suite les limites de cette évaluation.  

Le doppler continu est utilisé principalement pour mesurer la vélocité, souvent élevée, du flux 

correspondant au shunt entre les deux ventricules, paramètre essentiel de l’hémodynamique 

des CIV.  
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L’ETO est parfois utile pour préciser des anomalies associées des valves 

auriculoventriculaires, pour compléter l’ETT chez l’adolescent et l’adulte et pour rechercher 

une éventuelle CIV résiduelle après chirurgie. [86,87]  

L’ED tridimensionnelle (3D) est une nouvelle technique prometteuse pour préciser l’anatomie 

des CIV [88, 89] et contribuer à une meilleure approche thérapeutique des CIV musculaires. 

[90] 

 

Figure 30 : Localisation des CIV en incidence parasternale et  petit axe. [5] 

A : CIV périmembraneuse  

      1. avec shunt VG-OD  

      2. avec extension dans l’inlet  

      3. avec extension dans l’outlet  

B : CIV musculaire de l’outlet (infundibulaire)  

C : CIV sous-artérielle 

 

 
Figure 31 : Échocardiographie avec doppler couleur montrant une CIV sous-aortique dont le 

siège (à « 12 heures ») est intermédiaire entre celui d’une CIV périmembraneuse (à « 10 

heures ») et celui d’une CIV juxtaartérielle (à « 14 heures »). [5] 

8.2.3.2. Localisation et mensuration des CIV :  

8.2.3.2.1. Communications interventriculaires musculaires :  

8.2.3.2.1.1. CIV musculaire trabéculée : Cette variété fréquente de CIV est repérable dans 

toutes les coupes classiques, mais le défaut est mieux visualisé par les coupes apicale et 

parasternale.  
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Le siège de ces CIV au niveau du septum trabéculé est très variable :  

- Dans le grand axe du coeur, on classe en général leur localisation en tiers supérieur, tiers 

moyen, tiers inférieur ou apicale ;  

- En petit axe, leur siège est antérieur ou postérieur. L’immense majorité des CIV trabéculées 

sont de petite dimension, souvent difficiles à détecter par le 2D mais immédiatement 

repérables grâce au doppler couleur [91] dans la situation habituelle où la pression dans le VD 

est basse. Grâce au doppler couleur, on sait maintenant que les petites CIV trabéculées sont 

volontiers multiples (deux ou trois) et plutôt situées dans les deux tiers inférieurs du septum 

ou en position antérieure. Les larges CIV trabéculées sont faciles à analyser en cas de 

localisation centrale (figure 32) mais peuvent être masquées par les trabéculations du VD en 

cas de siège apical : cette zone doit faire l’objet d’un examen attentif à la fois par le 2D et par 

le doppler couleur. Le diagnostic d’une ou de plusieurs CIV apicales associées à une autre 

CIV, membraneuse ou musculaire, est facilité par le doppler couleur. [92] Les CIV dites en « 

fromage de gruyère » sont particulières par leur localisation apicale et inférieure .  

Lorsqu’il existe une égalisation des pressions entre les deux ventricules, le doppler couleur 

conserve son intérêt pour le diagnostic de CIV apicale en montrant l’existence d’un shunt uni- 

ou bidirectionnel à faible vitesse. 

 

  
 

Figure 32 : Échocardiographie d’une CIV musculaire trabéculée centrale large. [5]  

A. Coupe apicale des quatre cavités montrant le large défaut septal central (indiquée par la 

flèche).  

B. Coupe parasternale, petit axe centré sur les deux ventricules visualisant parfaitement la 

CIV (indiquée par la flèche).  

 

8.2.3.2.1.2. CIV musculaire du septum d’entrée : Elle est au mieux visualisée par les 

coupes sous-costale ou apicale des quatre cavités (figure 33). Les feuillets des valves 

auriculoventriculaires, peuvent la masquer. Dans cette variété de CIV, il importe de vérifier 

l’absence d’anomalies associées des orifices auriculoventriculaires : hypoplasie d’un orifice, 

fente du feuillet antérieur de la mitrale, insertion anormale de cordages de la tricuspide dans le 

VG à travers la CIV « straddling ».  
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Figure 33 : Échocardiographie d’une CIV musculaire  du septum d’entrée. [8]  

8.2.3.2.1.3. CIV musculaire infundibulaire : De petite dimension, elle est repérée en coupe 

parasternale  et petit axe dans la zone sous-aortique sous forme d’un défaut à bord net situé à 

« 12 heures » à distance des orifices artériels (figure 34). 

 

 

Figure 34 : Échocardiographie d’une CIV musculaire  infundibulaire. [8]  

8.2.3.2. CIV apicale : 

  

Figure 35 : Échocardiographie d’une CIV musculaire apicale. [8]  
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8.2.3.2.2. Communication interventriculaire périmembraneuse : En 2D, une CIV 

périmembraneuse est identifiable dans la région sous-aortique en coupe parasternale, petit axe 

(défaut situé à « 10 heures ») (figure 36 A), en coupe apicale antérieure « cinq cavités », en 

coupe sous-costale petit et grand axe (figure 36 B). 

  
 

Figure 36 : Échocardiographie d’une CIV périmembraneuse large. [5]  

A. Coupe parasternale, petit axe au niveau de l’orifice aortique ; la CIV (grande flèche) est 

située à « 10 heures » au contact de l’orifice tricuspide et d’une sigmoïde aortique (petite 

flèche).  

B. Coupe sous-costale, grand axe montrant la position sous-aortique de la CIV (flèche).  

Ao A : Aorte ascendante  

OD : Oreillette droite  

VD : Ventricule droit 

VG : Ventricule gauche 

 

Une CIV visible en coupe parasternale grand axe du VG indique une extension de la CIV vers 

le septum infundibulaire ou le septum trabéculé (figure 36). Dans les CIV avec extension 

infundibulaire ou trabéculée, le déplacement antérieur du septum infundibulaire crée un 

chevauchement biventriculaire de l’aorte et un mal-alignement septal bien net en vue 

parasternale (figure 37) et sous-costale. [93]  

 

Figure 37 : Échocardiographie d’une CIV périmembraneuse avec extension musculaire 

trabéculée en coupe parasternale grand axe. [5] 



67 
 

  

Ao A : Aorte ascendante                           VG : Ventricule gauche 

VD : Ventricule droit  

 

 

Figure 38 : Échocardiographie d’une CIV périmembraneuse avec mal alignement en coupe 

parasternale et grand  axe. [5]  

Ao A : Aorte ascendante 

INF : Infundibulum du ventricule droit  

OG : Oreillette gauche   

VD : Ventricule droit 

 

Si le défaut septal est visible dans la coupe apicale « quatre cavités », il s’agit d’une CIV 

membraneuse avec extension vers le septum d’entrée (figure 39). L’absence de décalage entre 

le feuillet septal de la tricuspide et le feuillet antérieur de la mitrale indique que la CIV est très 

large et qu’elle s’étend jusqu’au septum interauriculoventriculaire. Le doppler couleur 

objective un jet plus ou moins large se dirigeant vers la chambre d’admission du VD. Les 

bords du défaut septal sont souvent bien nets, mais la contiguïté de la CIV avec les valves 

tricuspide et aortique et surtout la présence d’un anévrisme du septum membraneux (ASM) 

peuvent gêner l’appréciation de ses limites. L’ASM apparaît comme une fine membrane peu 

mobile, de forme convexe vers le VD en « doigt de gant » (figure 39), située sur la face droite 

de la CIV et restreignant plus ou moins la dimension de la communication. Les mesures de ce 

type de CIV doivent toujours être prises avec précaution : la dimension peut être sous-estimée 

ou surestimée en cas de CIV non circulaire, si les limites sont incertaines ou s’il existe un 

ASM. Pour limiter les erreurs, il est recommandé d’effectuer des mesures dans plusieurs plans 

qui seront vérifiées lors d’examens ultérieurs. L’imagerie doppler couleur peut aider à la 

mesure en repérant la zone la plus étroite du jet. 
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Figure 39 : Échocardiographie d’une large CIV périmembraneuse avec extension vers le 

septum d’entrée en coupe apicale des quatre cavités. [5]  

OD : Oreillette droite  

OG : Oreillette gauche  

VD : Ventricule droit  

VG : Ventricule gauche 

 

 

Figure 40 : Échocardiographie d’une petite CIV périmembraneuse en coupe parasternale petit 

axe au niveau de l’orifice aortique. [5]  

Il existe un anévrisme du septum membraneux (A) perforé à son extrémité, en doigt de gant, 

faisant saillie dans le VD. Noter que la sigmoïde aortique antérodroite (C) vient au contact de 

la CIV.  

Ao A : Aorte ascendante  

OG : Oreillette gauche  

VD : Ventricule droit  

 

 

Une CIV de plus de 5 mm chez un nouveau-né traduit en général une extension de la CIV 

vers des zones adjacentes. L’ASM est observée principalement dans les petites CIV ou les 

CIV de taille moyenne s’étendant vers le septum d’admission.  
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Il importe de signaler la possibilité d’observer le jet couleur en direction de l’OD, à travers 

l’orifice tricuspide, en cas d’association à une communication directe entre le VG et l’OD ou 

en cas d’ASM perforé d’un orifice excentré.  

8.2.3.2.3. Communication interventriculaire juxta-artérielle : Elle est rare en Europe, mais 

parfaitement visualisé dans la région sous-aortique en coupe parasternale petit axe donnant 

l’image d’une déhiscence située à « 14 heures » au contact de l’anneau pulmonaire et de 

l’anneau aortique et de dimension moyenne ou large (figure 41 A). Elle est également bien 

vue en coupe parasternale grand axe et en coupe sous-costale dans un plan sagittal axé sur la 

voie pulmonaire (figure 41 B). Le doppler enregistre souvent des vitesses élevées dans l’artère 

pulmonaire correspondant au flux rapide du jet de la CIV ; le doppler couleur est utile, ici, 

pour différentier la CIV d’un obstacle infundibulaire ou valvulaire pulmonaire. [94] Son siège 

juxta-artériel  expose à un prolapsus de la sigmoïde aortique antérodroite avec fuite aortique. 

 

  
 

Figure 41 : Échocardiographie d’une large CIV juxta-artérielle. [5]  

A. Coupe parasternale, petit axe centré sur la voie d’éjection du VG montrant le défaut septal 

(flèche) situé à « 14 heures » au ras de l’orifice pulmonaire.  

B. Coupe sous-costale, grand axe alignée sur la voie d’éjection droite montrant la CIV 

(flèche) en position sous pulmonaire.  

AP : Artère pulmonaire  

OG : Oreillette gauche   

VD : Ventricule droit  

VG : Ventricule gauche  

TAP : Tronc de l’artère pulmonaire  

 

8.2.3.3. Évaluation hémodynamique : L’ED tient une place essentielle pour analyser 

l’importance du shunt gauche-droite, le retentissement fonctionnel sur les cavités cardiaques 

et la pression pulmonaire. [95]  

8.2.3.3.1. CIV à faible shunt et pression pulmonaire normale (type I) : Elle est de petite 

dimension et n’entraîne pas de dilatation ni du VG ni de l’OG ; chez le petit nourrisson, 

toutefois, il n’est pas rare d’observer une dilatation isolée de l’OG qui disparaît ensuite. S’il 

existe un foramen ovale perméable assez large, l’augmentation du shunt gauche-droite 

auriculaire secondaire au shunt ventriculaire peut être responsable d’une dilatation modérée 
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du VD. La vitesse maximale du flux de la CIV est élevée avec un gradient de pression 

systolique entre les deux ventricules supérieur à 60 mm Hg : on utilise le terme de CIV 

restrictive pour définir les CIV avec une pression pulmonaire normale. Une sous-estimation 

du pic de vitesse est possible en cas de CIV très petite ou si l’axe du jet est impossible à 

aligner dans le faisceau doppler.  

8.2.3.3.2. CIV avec shunt gauche-droite modéré ou important (type II) : Elle est de taille 

moyenne ou large responsable d’une nette dilatation des cavités gauches et souvent de l’artère 

pulmonaire . La surcharge diastolique du VG se manifeste par une augmentation de son 

diamètre télédiastolique sans épaississement musculaire évident, par un mouvement très 

ample du septum interventriculaire avec augmentation de la fraction de raccourcissement et 

par un flux doppler transmitral rapide témoignant d’un débit élevé. Lorsque le VG est très 

dilaté, il est fréquent d’observer, au doppler couleur, une insuffisance mitrale « fonctionnelle 

» de faible degré. La surcharge diastolique entraîne une dilatation de l’OG dont le degré est 

apprécié au mieux en coupe sous-costale ou apicale en permettant la mesure de sa surface, 

paramètre sans doute plus précis que le rapport entre OG et aorte, car il ne fait pas intervenir 

le diamètre de l’aorte. Le septum interauriculaire s’incurve franchement vers l’OD ; en cas de 

foramen ovale perméable, le flux du shunt auriculaire atteint volontiers des pics de vitesse de 

2 m/s témoignant de l’élévation de la pression auriculaire gauche. La dilatation de l’artère 

pulmonaire et de ses branches est la conséquence de l’augmentation du débit pulmonaire.  

Afin de préciser l’importance du shunt, il est tentant de calculer le débit pulmonaire (Qp) et le 

débit systémique (Qs) afin d’établir le rapport Qp/Qs, [96,97] paramètre de référence à partir 

duquel on classe les types hémodynamiques des CIV lors d’un cathétérisme cardiaque.  

Le calcul des débits implique l’estimation de la surface (A) des orifices valvulaires semi-

lunaires ou atrioventriculaires et la mesure de l’intégrale temps-vitesse (ITV) à leur niveau : 

débit = A x ITV où A = d2/4 et d le diamètre de l’orifice valvulaire Une méthode simplifiée 

[98] utilise le pic (p) de vitesse systolique au niveau des orifices pulmonaire (AP) et aortique 

(AO) : QP/QS = ( pAP / pAO ) x ( dP2 / dA2 ) où dP et dA sont les diamètres des orifices 

pulmonaire et aortique. Malheureusement, l’imprécision des mesures de diamètre et le 

caractère turbulent du flux pulmonaire dû à la CIV sont responsables de surestimations 

fréquentes du rapport QP/QS ne permettant pas son utilisation en pratique clinique. La mesure 

du flux aortique et du flux traversant la CIV semble la méthode la plus fiable pour estimer le 

rapport QP/QS par le doppler pulsé. [99]  

La méthode utilisant le doppler couleur pour mesurer la surface de la zone convergente de 

vitesses égales (proximal isovelocity surface area ou PISA) donne également des résultats 

fiables comparés à ceux du cathétérisme. [100,102] En pratique, le calcul du rapport QP/QS 

par le doppler est rarement effectué car il est source d’erreurs et son intérêt est limité dans la 

mesure où le type hémodynamique de la CIV est facilement déduit des données cliniques et 

échocardiographiques. L’estimation de la pression pulmonaire est l’apport principal du 

doppler dans les CIV avec shunt gauche-droite important car elle dicte la conduite 

thérapeutique. En l’absence de sténose infundibulaire ou pulmonaire, la pression systolique du 

VD est sensiblement identique à celle de la pression pulmonaire systolique. La vitesse du flux 

traversant la CIV permet d’accéder très facilement à l’estimation de la pression dans le VD : 

[77, 95, 103]  

- Pression normale si la vitesse est supérieure à 4 m/s ;  



71 
 

- Pression modérément élevée si elle est entre 2,5 et 3,5 m/s ;  

- Pression très élevée si elle est inférieure à 2 m/s.  

Une élévation des RVP doit être suspectée si la vitesse du flux de CIV est très basse (1m/s) et 

s’il existe un shunt droite-gauche associé au shunt gauche-droite, à rechercher attentivement 

au doppler couleur et à l’enregistrement du doppler pulsé.  

8.2.3.3.3. CIV avec shunt inversé et RVP élevées (type III) : Cette situation, rare 

actuellement est plus en rapport avec une hypertension pulmonaire primitive associée qu’avec 

l’évolution d’une  CIV à gros débit. L’ETT montre : hypertrophie du VD, une dilatation de 

l’artère pulmonaire, une inversion de la courbure septale, des cavités gauches non dilatées et 

un shunt bidirectionnel à basse vitesse dans la CIV avec un shunt droite-gauche prépondérant.  

8.2.3.4. Recherche des anomalies associées : Diverses malformations cardiovasculaires, 

difficiles ou impossibles à détecter cliniquement, peuvent s’associer aux CIV. Elles sont 

faciles à identifier par l’ETT à condition d’en faire la recherche systématique au cours d’un 

examen complet. Leur découverte peut avoir un intérêt primordial en cas de traitement 

chirurgical. Les principales anomalies observées sont : Persistance du canal artériel, 

Communication interauriculaire de type ostium secundum, Coarctation de l’aorte, [64] Crosse 

aortique à droite, Dilatation des sinus de Valsalva et de l’aorte ascendante, VCS gauche se 

drainant dans le sinus coronaire, Sténose valvulaire pulmonaire, Sténose infundibulaire, 

Diaphragme sousvalvulaire aortique, Fente mitrale, et Prolapsus mitral.  

8.2.3.5. Dépistage des complications : Les CIV persistent souvent plusieurs années, voire 

toute la vie. Des complications précoces ou tardives peuvent survenir que l’ETT permet de 

dépister plus tôt et plus facilement que la simple surveillance clinique. Certaines 

complications sont en relation avec le degré du shunt et imposent la chirurgie : majoration de 

l’hypertension pulmonaire, dilatation majeure du VG sans élévation importante de la pression 

pulmonaire. D’autres complications ne sont pas liées au degré du shunt mais à la localisation 

de la CIV à proximité ou au contact de l’orifice aortique. Le risque de survenue d’une 

insuffisance aortique concerne surtout les CIV juxta-artérielles . Dans les CIV 

périmembraneuses, ce risque n’est pas négligeable puisque près de 20 % des patients arrivés à 

l’âge adulte ont une fuite aortique. La dilatation de l’aorte ou des sinus de Valsalva, la 

présence d’un ASM, l’extension infundibulaire sont des éléments à rechercher car ils 

favorisent la survenue de fuite aortique. Au cours de la surveillance, l’ETT recherche un 

discret prolapsus aortique et/ou une régurgitation valvulaire débutante dont il faut contrôler 

l’évolution car la fuite à tendance à se majorer avec le temps. La survenue d’une sténose 

infundibulaire par hypertrophi  est aussi une complication possible : elle peut passer inaperçue 

au début car le flux turbulent et rapide de la CIV peut masquer celui de la sténose ; au cours 

de l’évolution, la sténose tend à augmenter alors que la CIV peut diminuer de taille ou se 

fermer. Ce type de sténose est à distinguer de la sténose infundibulaire, exceptionnelle, 

provoquée par le développement d’un volumineux ASM.  

8.2.3.6. Évaluation du potentiel de fermeture spontanée : L’ETT fournit des 

renseignements anatomiques essentiels (localisation, dimension) pour établir le pronostic des 

CIV avec une bonne précision. [29] Les CIV musculaires situées dans le septum d’entrée 

n’ont pas tendance à diminuer de taille ou à se fermer spontanément, quelle que soit leur 

dimension initiale. Les CIV trabéculées découvertes à la naissance ont un potentiel de 

fermeture spontanée élevé puisque la plupart d’entre elles ont disparu à l’âge de 1 an. [78] Les 
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CIV périmembraneuses persistent plus souvent et se ferment plus tardivement que les CIV 

trabéculées. Les facteurs associés à la fermeture spontanée des CIV membraneuses sont la 

petite dimension de la CIV et l’existence d’un ASM apparu avant l’âge de 1 an. [28]  

8.2.4. Tomodensitométrie : Elle apporte des informations intéressantes en cas de 

complications respiratoires survenant au cours de l’évolution des CIV avec hypertension 

pulmonaire. L’importance des régions mal ventilées et des atélectasies est corrélée au niveau 

des RVP.[104] Couplée à l’injection d’un produit de contraste, la tomodensitométrie 

multibarrettes  permet de visualiser le défaut septal, mais l’apport de cette technique 

d’imagerie reste à démontrer chez le jeune enfant compte tenu de la qualité actuelle de 

l’imagerie échographique. Le scanner n’a guère de place dans l’évaluation des CIV isolées, 

sauf dans le cadre du bilan prétransplantatoire. Il peut néanmoins montrer des signes indirects 

avec la dilatation et  l’hypertrophie du VD, voire montrer l’orifice de CIV, voire permettre 

une évaluation des fonctions ventriculaires. 

 

Figure 42: Tomodensitométrie en vue axiale, montrant une grande  CIV péri-membraneuse à 

extension sous-aortique (flèche). [104] 

Ao: Aorta, LA: Left atrium, LV: Left ventricle, RV: Right ventricle, PVs: Pulmonary veins. 

 

 

Figure 43: Tomodensitométrie en vue axiale à 4 chambres, montrant une communication  

interventriculaire médio-musculaire (flèches). [104] 
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LA: Left atrium, LV: Left ventricle, RA: Right atrium, RV: Right ventricle. 

 

8.2.5. Imagerie par résonance magnétique : En comparaison des méthodes classiques de 

calcul des shunts gauche-droite, l’imagerie par résonance magnétique (IRM) dynamique avec 

codage des vélocités [104] ou par méthode volumétrique [106] permet d’évaluer correctement 

le degré du shunt. Il s’agit d’une méthode non invasive intéressante pour préciser l’anatomie 

des CIV [106] en particulier chez les grands enfants et les adultes lorsque la qualité de 

l’échocardiographie transthoracique est médiocre.  

L’IRM n’a pas non plus sa place dans le bilan chez le petit enfant. Elle peut visualiser la CIV, 

surtout en cas de CIV large. En effet, les petits orifices ne sont souvent pas visibles ; il existe 

alors souvent un signe indirect, qui est la présence d’un artéfact de flux  lié aux hautes 

vélocités, et qui apparaît comme un hyposignal sur  les séquences SSFP. En fait, l’IRM est 

surtout utilisée pour le suivi fonctionnel des  CIV respectées. Il faut alors mesurer le shunt 

(Qp/Qs) et les fonctions  ventriculaires droite et gauche. 

 

Figure 44 : IRM à rotation rapide couplée a l’écho en incidence  4 cavités. [106] 

(a) Montrant une petite  CIV musculaire (astérisque) ; le même défaut vu en face du côté 

ventriculaire droit en écho de spin rapide. 

(b) et cine précession sans régime permanent. 

(c) Le shunt gauche-droite (Qp / Qs) évalué par cartographie de la vitesse de phase au niveau 

de l'aorte et  pulmonaire était de 1,4/1.  

 

Cette CIV était programmé pour une fermeture interventionnelle percutanée. 

Ao: Aorta, LV: Left ventricule, RA: Right atrium, RV: Right ventricule. 

 

8.2.6. Cathétérisme cardiaque : L’intérêt du cathétérisme est de mesurer directement la 

pression dans les cavités cardiaques et les vaisseaux, d’évaluer le degré du shunt par la 

mesure de l’oxymétrie, de calculer le rapport des résistances pulmonaires/résistances 

systémiques ou mieux les résistances artériolaires pulmonaires après la mesure de la 

consommation en oxygène et de tester, si besoin, la vasoréactivité pulmonaire en administrant 

des agents vasodilatateurs pulmonaires. Avant l’avènement de l’échocardiographie, le 
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cathétérisme était l’examen essentiel pour évaluer l’hémodynamique des CIV larges en 

prévision d’une cure chirurgicale. L’inconvénient de cet examen est son caractère invasif.  

Les indications actuelles du cathétérisme cardiaque sont limitées aux situations suivantes 

[107] :  

-Etat incertain des RVP dans les CIV avec hypertension pulmonaire de niveau systémique,  

-Réalisation d’un test de vasodilatation pulmonaire,  

-Malformation associée à explorer, 

-Réalisation d’une angiocardiographie pour préciser l’anatomie de certaines CIV, notamment 

en cas de CIV multiples.  

Les CIV non restrictives avec débit pulmonaire élevé (type IIb) ont souvent une égalisation 

des pressions dans les deux ventricules et une pression artérielle pulmonaire systolique 

légèrement infrasystémique avec un gradient « de débit » entre VD et artère pulmonaire 

inférieur à 25 mmHg ; la pression diastolique pulmonaire est peu élevée, ce qui témoigne de 

RVP basses ; le rapport des débits est supérieur à 2,5. Les CIV non restrictives avec RVP 

élevées ont souvent une stricte égalité de pression systolique et diastolique entre l’artère 

pulmonaire et l’aorte et le rapport des débits est inférieur à 1,5. Un rapport des résistances 

pulmonaires/systémiques supérieur à 0,5 et des RVP supérieures à 4 unités/m
2
 sont des 

indices de lésions artériolaires avancées. Dans ces cas, des tests de vasodilatation pulmonaire 

sont effectués [108,109] : test d’hyperoxie (inhalation de 100 % d’oxygène pendant 10 

minutes) ou test au mono-oxyde d’azote (NO) : inhalation d’un mélange d’air, d’oxygène et 

de NO à une concentration de 10 à 60 particules par million. L’absence de modifications des 

RVP indique un risque élevé d’irréversibilité des lésions vasculaires pulmonaires après 

chirurgie ; à l’inverse, une baisse franche des RVP permet d’espérer une normalisation de la 

pression pulmonaire après fermeture de la CIV.  

 

Figure 45 : Artériographie post-mortem : Artériographies post-mortems d’un enfant 

normal et d’un enfant atteint d’une CIV  compliquée de maladie vasculaire pulmonaire 

hypertensive (MVPH) . [13] 
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*Enfant de 8 mois : aspect normal. 

*Enfant de 8 mois qui avait une CIV : Etude histologique des biopsies pratiquées en a, b et 

c ou en un autre siège (excepté la lingula), que ce soit le poumon droit ou gauche, montrera un 

aspect normal, alors qu'en a', b' et c', on retrouvera des lésions de MVPH de même stade 

avec réduction sévère du nombre des artères pulmonaires. 

 

8.2.7. Angiocardiographie : Grâce à la qualité des images obtenues par l’échocardiographie, 

l’angiocardiographie est maintenant rarement utile au diagnostic des CIV, mais elle conserve 

tout son intérêt pour visualiser certaines CIV multiples et guider le traitement des CIV par 

cathétérisme interventionnel. L’injection du produit de contraste est effectuée dans le VG 

atteint par la CIV ou le foramen ovale, fréquemment perméable. La vue « long axial oblique »  

analyse la voie d’éjection du VG et la majeure partie du septum ; elle permet de délimiter le 

septum antérosupérieur sous-aortique et le septum inférieur  et montre parfaitement les 

différents types de CIV périmembraneuses [111] et les CIV musculaires centrales ou apicales 

(figures 46,47). La vue « quatre cavités »  sépare les quatre cavités et analyse le septum 

musculaire d’admission ; cette vue est recommandée pour les CIV périmembraneuses à 

extension postérieure et pour visualiser un shunt entre le VG et l’OD.  

La vue en oblique antérieure droite de 30° et la vue de profil mettent en évidence les CIV 

sous-artérielles et les CIV musculaires infundibulaires. La recherche de CIV apicale associée 

à une autre CIV non restrictive impose que la sonde soit placée à la pointe du VG afin d’être 

certain de l’opacifier. L’angiographie capillaire bloquée est un moyen d’étudier l’état des 

vaisseaux pulmonaires de petit calibre en cas d’hypertension pulmonaire. [112] S’il existe des 

lésions vasculaires importantes, l’angiographie capillaire montre un ralentissement de la 

circulation vers les veines pulmonaires, une disparition du flou capillaire, un aspect 

hétérogène de l’opacification capillaire et des artérioles pulmonaires tortueuses et amputées 

de certaines de leurs branches de division, réalisant une image en « arbre mort » 

caractéristique. Les aspects angiographiques sont corrélés aux observations 

anatomopathologiques. [113]  

 

Figure 46 : Ventriculographie gauche en incidence « long axe » montrant une CIV 

périmembraneuse (flèche) permettant d’opacifier le VD. [5] 

 

VD : Ventricle droit                                  VG : Ventricle gauche 
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Figure 47: CIV musculaires multiples  type  en « fromage de gruyère »  (*) chez un nouveau-

né avec une coarctation de l'aorte associée (flèche).  Plusieurs CIV positionnés en arrière (*) 

révélées par angiographie ventriculaire gauche  en incidence «quatre chambres ». [167] 

 

9. Diagnostique in utero (Diagnostique anténatal): 

 

La mortalité au cours de la première année de vie est en grande partie due aux cardiopathies 

congénitales. [91] Plusieurs études ont évalué l’apport du diagnostic anténatal dans 

l’amélioration de la morbidité, de la durée d’hospitalisation et de la survie des nouveaux nés 

porteurs de cardiopathies congénitales non cyanogenes. [92] 

L’échocardiographie foetale permet de faire un diagnostic anténatal de certaines 

malformations congénitales (idéalement entre 18 et 34 semaines d’aménorrhée) . 

L'échocardiographie foetale est indiquée dans certaines situations à risque : [93,94] 

-Antécédent familial de cardiopathies (en particulier obstacle du coeur gauche, tétralogie de 

Fallot, sténose pulmonaire à septum intact dans la fratrie, ou toute cardiopathie congénitale 

opérée chez l’un des parents). 

-Dépistage échocardiographique lors d’une autre malformation congénitale. 

-Retard de croissance intra-utérine. 

-Insuffisance cardiaque foetale : ascite, anasarque. 

-Troubles du rythme foetale. 

-Diabète maternel. 

-Suspicion de cardiopathie lors d’une échographie systématique de surveillance de la 

grossesse. 
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Figure 48 : Echographie foetale d’un foetus de 24 semaines d’aménorrhé mettant en évidence 

une CIV et parallélisme des artères : aorte antérieure et artère pulmonaire postérieure en « 

canon de fusil ». Notez : aorte  <  artère  pulmonaire, ce qui oriente vers une future coarctation 

de l’aorte. Ce diagnostic de TGV + CIV + coarctation de l’aorte est un exemple type du 

bénéfice d’une optimisation de la prise en charge néonatale : prévision de prostaglandines et 

atrioseptotomie de Rashkind. [8] 

 

10. Diagnostique differentiel : Le souffle de CIV peut rarement prêter à confusion avec : 

*Sténose pulmonaire surtout infundibulaire. 

*Sténose aortique valvulaire ou sous-valvulaire. 

*Cardiomyopathie hypertrophique.  

 

11. Evolution/complications : Les patients opérés avant l’age de 2 ans (résistances 

pulmonaires basses) sont asymptomatiques et mènent une vie normale.  

*Mortalité opératoire : 

-Est très faible, grâce aux progrès de la réanimation et de la chirurgie à cœur ouvert. Elle 

touche surtout les nourrissons avant  6 mois, surtout dans les formes multiples ou en cas de 

lésions associées. 

*BAV complet post-opératoire : Peut être transitoire ou permanent. 

-La meilleure connaissance de l’anatomie des voies de conduction et l’abord auriculaire droit 

ont diminués la fréquence de cette complication. 

-Stimulation temporaire par des électrodes épicardiques. Stimulation définitive si le BAV 

persiste après 3 semaines. 

*Troubles de conductions intraventriculaires : 

-Le plus souvent à type de BBDC. 

-Plus fréquents en cas de ventriculotomie. 

*Shunts résiduels : 

-Le plus souvent minime.  

-Evolution favorable avec fermeture secondaire possible.  

-Risque d’endocardite infectieuse. 

-Parfois le shunt est important, mal toléré  avec un rapport QP/QS > 1,5 nécessitant une ré- 

intervention. 

*HTAP résiduelle : 
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-Survient surtout chez les patients opérés après l’age de 2 ans (résistances pulmonaires 

élevées). 

-Peut évoluer pour son propre compte. 

*Troubles de rythmes ventriculaires : 

-Parfois grave. 

-Plus fréquents en cas de ventriculotomie. 

*Mort subite : 

-N’est pas exceptionnelle surtout en cas d’HTAP fixée ou de troubles du rythme ventriculaires 

graves. 

12 .Principes du traitement de CIV : 

1. Traitement médical :  

1.1. But du traitement médical : Il s’adresse aux nourrissons atteints de CIV larges, 

responsables d’insuffisance cardiaque congestive, en attendant l’intervention chirurgicale. [5]  

1.2. Moyens :  

1.2.1. Mesures nutritionnelles : La prise pondérale insuffisante est due à des apports trop 

faibles en regard des dépenses énergétiques accrues lors de l’activité physique. [114]  

1.2.2. Médicaments :  

1.2.2.1. Diurétiques : Chez les enfants en décompensation cardiaque pour diminuer les 

pressions veineuses pulmonaire et systémique. [115]  

1.2.2.2. Digitaliques : La digoxine est un médicament classique de l’insuffisance cardiaque 

du nourrisson, mais son efficacité sur les symptômes n’a pas été formellement démontrée 

dans les CIV [116] et son intérêt reste controversé, [117,118] surtout en raison de l’absence 

d’effet évident sur la contractilité myocardique. [119] Toutefois, de nombreuses équipes 

utilisent encore la digoxine sur des arguments cliniques : effet bradycardisant et effet 

régulateur du système nerveux autonome. [120]  

1.2.2.3. Vasodilatateurs artériels : Ils agissent en diminuant plus les résistances systémiques 

que les résistances pulmonaires, ce qui entraîne une réduction du shunt gauche-droite. Les 

effets bénéfiques de ces produits ont été vérifiés dans des études expérimentales [121,122] et 

dans des études cliniques chez l’enfant avec l’hydralazine [123,124] et avec les inhibiteurs de 

l’enzyme de conversion. [125 Ŕ128] Actuellement, les médicaments réduisant la postcharge 

systémique jouent un rôle important dans le traitement des enfants qui ne répondent pas 

suffisamment aux diurétiques et à la digoxine. [129,130]  L’apport des bêtabloquants semble 

intéressant pour améliorer les signes d’insuffisance cardiaque. [131]  

1.2.3. Mesures symptomatiques : correction d’une anémie, kinésithérapie respiratoire, 

antibiothérapie à visée pulmonaire.  

2. Traitement chirurgical :  

2.1. But du traitement chirurgical : Eviter les complications évolutives .  

2.2. Méthodes de traitement :  

2.2.1. Traitement palliatif : Le cerclage de l’artere pulmonaire. 

Méthode palliative qui a eu une place importante pour améliorer les symptômes fonctionnels à 

une époque où la réparation complète d’emblée était responsable d’une mortalité et d’une 

morbidité élevées. Dès la fin des années 1970, la mortalité cumulée du cerclage pulmonaire et 

de la fermeture sous CEC est devenue supérieure à la mortalité de la cure d’emblée. [143] En 

cas de CIV associée à une coarctation de l’aorte, un cerclage résorbable peut être proposé 
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[144] lors de la réparation de l’isthme aortique dans le but de faciliter les suites opératoires, en 

espérant que la CIV deviendra restrictive au moment de la disparition du cerclage, en général  

4 à 6 mois plus tard. Le réglage optimal du cerclage est le problème technique essentiel. [145]  

 

 

Figuire 49: Dissection à minima de l’artere pulmonaire apres exposition  par thoracotomie 

antérolatérale gauche. [4] 

La sternotomie médiane tend à devenir une voie d'abord alternative car elle présente de 

nombreuses avantages.  

- La précision de la pose du cerclage en regard des artères pulmonaires est bien plus grande et 

permet de diminuer les complications à ce niveau.  

- Elle permet de réaliser tous les temps opératoires par une incision unique.  

- Dans les formes évoluées de CIV, lorsque la crainte d'une hypertension pulmonaire fixée 

justifie d'associer au cerclage une biopsie pulmonaire.  

2.2.1.2. Cerclage de l'artère pulmonaire par thoracotomie antérolatérale gauche : Le 

poumon récliné vers l'arrière, le péricarde est incisé, le plus souvent en avant du phrénique. 

(figure 50).  

2.2.1.2.1. Tour de l'artère pulmonaire : Il doit obéir à deux impératifs. Il doit être fait très 

bas, très près du coeur. On doit se souvenir que la longueur du tronc de l'artère pulmonaire sur 

sa face droite, entre l'anneau pulmonaire et l'origine de l'artère pulmonaire droite, est d'une 

dizaine de millimètres seulement chez le nourrisson. Le danger est que l'instrument fasse le 

tour de l'artère pulmonaire trop haut, ce qui conduit immanquablement à placer le lacs du 

cerclage trop haut : en effet, là où l'instrument passe, là sera placé le cerclage. Aucune 

correction n'est plus possible ensuite. Le cerclage trop haut conduit à la sténose de la branche 

droite et à la non-protection de la branche gauche. Dans le même esprit, le tour de l'artère 

pulmonaire doit être fait sans disséquer l'aorte de l'artère pulmonaire, car seul le tissu fibreux 

adventiciel maintient le cerclage en place et l'empêche de migrer  (figures 49,50). 

 

Figure 50 : Cerclage de l'artère pulmonaire. [12]  
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Figuire 51: Le cerclage est fixé au tronc de l’artere pulmonaire. [4] 

2.2.1.2.2. Degré du cerclage : Le degré du cerclage peut être apprécié en pratique de deux 

façons :  

- Par la prise des pressions pulmonaires en aval : il faut piquer l'artère pulmonaire gauche 

périphérique, quelque part dans le pédicule pulmonaire, où sa forte tension l'individualise 

facilement. Le serrage progressif du lacs dont les deux extrémités sont saisies entre les 

branches d'un dissecteur qui rétrécit graduellement le diamètre de l'artère pulmonaire aboutit à 

une élévation de la pression aortique et à la baisse de la pression pulmonaire. L'idéal est 

d'aboutir à une pression artérielle pulmonaire égale à 30 % de la pression systémique 

systolique. En pratique, le serrage du lacs est fonction de la fréquence cardiaque, et de la 

saturation du sang en oxygène (SaO2).  

- Par la mise en place d'un lacs de longueur prédéfinie permettant de donner à l'artère 

pulmonaire un calibre déterminé. C'est la méthode dite de Toronto [146]. Pour une CIV 

isolée, la longueur du lacs (de largeur égale à 4 mm) doit être de 20 mm augmentée de 1 

mm/kg de poids corporel de l'enfant.  

 

2.2.1.3. Levée du cerclage de l'artère pulmonaire :  

2.2.1.3.1. Difficulté : Elle en est des plus variables, du plus simple au plus compliqué :  

- La CIV s'est fermée spontanément. Le cerclage est bien en place. On peut essayer de 

l'enlever, par sternotomie médiane, sans CEC . Le cerclage peut être le plus souvent retiré 

sans dommage pour l'artère pulmonaire. Une attention particulière devra être portée à 

l'auricule gauche, souvent accolé au cerclage, et qui lui, est susceptible d'être lésé lors de 

l'ablation. L'ablation du lacs est souvent facile et les pressions s'égalisent de part et d'autre.  

- La CIV est restée ouverte, le cerclage est enlevé dans les mêmes conditions que ci-dessus, 

mais sous CEC (figures 50, 51). On n'hésitera pas à faire dans ce cas une petite plastie sur la 

zone du cerclage, si la simple ablation du lacs ne donne pas un résultat parfait. On a le choix 

entre une incision verticale suivie d'une suture transversale ou une pièce d'élargissement 

losangique (figures 52,53).  

- Le cerclage a entraîné des lésions graves. Il peut s'agir d'une sténose serrée de l'origine de la 

branche droite, ou même des deux branches de l'artère pulmonaire. Dans les cas les plus 

heureux, l'ablation du lacs rend à la branche sténosée sa souplesse et un calibre normal. 

Parfois, les lésions imposent une opération reconstructrice de la bifurcation pulmonaire. Une 
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autre lésion iatrogène grave : l'hypertrophie concentrique du VD, et surtout de son 

infundibulum.  

2.2.1.3.2. Précautions : Pour éviter ces lésions iatrogènes, les précautions sont les suivantes : 

- Mettre le cerclage en bonne place ;  

- Dépister précocement, avant la sortie de l'enfant, les cerclages mal posés par l'ETT ; les 

réopérer immédiatement ; 

- Laisser le cerclage le moins longtemps possible, compte tenu de la pathologie ;  

- Dépister les hypertrophies concentriques du ventricule sous-jacent  par la surveillance 

échocardiographique régulière. 

 
Figuire 52: Stenose sérré de la partie moyenne de l’artere pulmnaire postbandage. [17] 

 

Figure 53: Plastie d'élargissement par pièce losangique de la zone de cerclage. [4] 

2.2.1.4. Indications : Devenue de plus en plus rare. 

-CIV multiples mal tolérées et de petit poids. 

-CIV avec anomalie de la tricuspide avec ou sans hypoplasie ventriculaire droite. 

-Contres indications de la CEC.  

 

2.2.2. Traitement curatif :                     
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Le traitement chirurgical actuel des CIV consiste en une fermeture du défaut septal sous CEC, 

quels que soient le poids ou l’âge de l’enfant. Grâce aux développements de la CEC chez le 

nourrisson et aux progrès de la réanimation postopératoire, la fermeture des CIV sous-

valvulaires (Périmembraneuses, septum d’admission, juxtaartérielles) et de certaines CIV 

musculaires est entrée dans la pratique courante dès les premiers mois. [107][133Ŕ136] 

L'intervention est habituellement menée sous CEC conventionnelle, par sternotomie médiane. 

La voie d’abord et la technique chirurgicale sont choisies en fonction de la localisation de la 

CIV. Dans la plupart des cas, le défaut septal est obturé à l’aide d’un patch autologue ou en 

tissu synthétique, lorsque l’orifice est trop large pour être fermé directement par des points.  

Le traitement chirurgical des CIV avec insuffisance aortique fait appel à la fermeture du 

défaut septal par patch ; des techniques de plastie valvulaire permettent d’éviter le 

remplacement valvulaire. [137,138]  

2.2.1. La circulation extra-corporelle : L’intervention est réalisée classiquement sous CEC 

conventionnelle avec double canulation veineuse cave et canulation artérielle aortique (figure 

54). Les canulations sont habituelles (figure 55). Toutefois, si la voie atriale est choisie pour 

fermer la CIV, les canules caves sont placées assez en arrière (près de l'abouchement des 

veines caves) pour permettre une grande incision antérieure parallèle au sillon 

atrioventriculaire. Notons qu’en cas d’insuffisance aortique associée, la canulation aortique 

doit être située suffisamment haut pour permettre une éventuelle aortotomie. En effet, en cas 

d’insuffisance aortique importante la solution de cardioplégie instillée par la racine est 

inefficace, et elle est alors passée par les ostia coronaires. La décharge des cavités gauches est 

assurée par une canule insérée directement dans l'OG par le bord droit du massif auriculaire 

ou par la veine pulmonaire supérieure droite. Lorsque cette dernière est de petite taille et pour 

éviter tout risque de sténose, la décharge gauche peut être introduite par la fosse ovale.  

Dans tous les cas un clampage aortique est réalisé ; la protection myocardique est alors 

assurée par plusieurs moyens :  

- Le premier élément est l'hypothermie induite par la CEC. Son degré est proportionnel à la 

difficulté chirurgicale escomptée.  

- Le second élément de la protection est la cardioplégie. Elle peut être, selon le centre, 

antérograde ou rétrograde, cristalloïde ou sanguine .  

- Le troisième élément est le maintien de l'hypothermie de contact à la surface du coeur. La 

glace pilée est utilisée par de nombreuses équipes. Son risque est d'entraîner des lésions des 

nerfs phréniques .  

 

 
 

Figure 54 : La pompe de CEC.  
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Figure 55 : Aspect final du coeur, canules en place. [14] 

1. Canule aortique, 2. Canule veine cave supérieure, 3. Canule veine cave inférieure. 

2.2.2. Fermeture d'une CIV périmembraneuse :  

Bien que l'abord transatrial soit généralement choisi en pareil cas [139], la voie ventriculaire 

sera aussi décrite. Il est commode de considérer que, quelle que soit sa forme, le pourtour de 

l'orifice comporte 04 segments (figure 56). 

 

Figure 56 : Vue anatomique montrant les 4 segments de la CIV. [17] 

2.2.2.1. Voie atriale droite : 

L'exposition est essentielle lors de la pratique de cette voie d’abord. L'incision de l'oreillette 

est parallèle au sillon à 1 cm de celui-ci et s'étend sur toute sa face droite, c'est-à-dire de la 

racine de l’auricule droite jusqu'à l'abouchement de la veine cave inférieure (figure 57).   

 

Figure 57 : Exposition de la communication interventriculaire par atriotomie  droite. [4]  

3 

1 

2 
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A.Atriotomie droite : 1. Veine cave superieure, 2.Veine cave inférieure. 

B. Exposition : 1. CIV,  2. Fosse ovale, 3. Sinus coronaire. 

 

04 points d'exposition passés à la face interne de l'oreillette, dans les bandelettes musculaires 

permettent de disposer le champ opératoire. A ce moment, la CIV se découvre facilement 

sous la valve septale, ou circonstance encore plus favorable, sous la commissure 

antéroseptale. Son bord inférieur (segment 1) est plus facile à voir que son bord supérieur 

(segment 3). Si l'on peut apercevoir ce dernier avant d'avoir commencé la suture, il faut être 

optimiste car une délicate traction sur la pièce prothétique favorisera ultérieurement 

l'exposition. En revanche, si vraiment le bord supérieur de la CIV paraît inaccessible, il ne 

faut pas s'obstiner et faire une ventriculotomie. Ce cas mis à part, les temps sont les mêmes 

que pour la voie ventriculaire, décrite ultérieurement. Début à points simples très fins dans le 

segment 1 : il faut faire attention car, par cette voie, on est tenté de passer les points sur la 

face droite du septum et non sur la crête, ce qui explique les 20 à 30 % de blocs de branche 

droits habituellement publiés. Un effort est nécessaire pour rester sur le bord libre proprement 

dit, moins facilement exposé. La suite de la suture du patch, habituellement réalisée en surjet 

se poursuit par les segments 4 et 3. 

C'est en général à la partie supérieure de l'orifice de la CIV, que réside la difficulté. Il 

convient en effet de veiller à ne pas passer des points trop larges qui risqueraient de créer une 

lésion de la valve aortique. Il faut voir l'anneau aortique et rester bien entendu proche, mais en 

dehors de celui-ci. Dans certains cas ce temps peut être délicat. Pour ne pas avoir à changer de 

stratégie et à repasser par voie ventriculaire, on peut être amené à inciser la valve septale de la 

tricuspide.  

En pratique une telle incision, partant du bord libre en direction de l'anneau, au milieu de la 

valve septale, donne un excellent jour sur la région sous-aortique. Il sera aisé de suturer la 

valve, une fois fermée la CIV par un surjet de monofilament 6-0 ou 5-0 selon l'âge, le poids 

de l'enfant et la consistance du tissu tricuspidien. Le contournement de l'orifice aortique 

permet de revenir vers l'anneau tricuspidien, c'est-à-dire le segment 3 de la CIV. La fixation 

de la pièce de fermeture est en général aisée à ce niveau. La méthode que nous préconisons 

consiste à passer les points du surjet dans le patch et l'anneau tricuspidien proprement dit, de 

façon alternée de dedans en dehors puis de dehors en dedans. Ceci réalise une sorte de  

« Grecque ». Le surjet sera noué sur la face auriculaire de l'anneau tricuspidien. Une fois 

terminée cette suture, le patch de fermeture est en grande partie caché sous la valve septale de 

la tricuspide. Il convient de vérifier la mobilité et l'étanchéité de cette dernière. L'injection du 

sérum physiologique dans les cavités gauches permet également de tester l'étanchéité du 

septum interventriculaire.  
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Figure 58 : Détachement de la valve tricuspide. [4]  

A. Détachement de la valve septale de la tricuspide. 

B. Détachement de la valve anterieure de la tricuspide. 

C. Détachement de la zone de la commissure antéroseptale. 

D. Mise en place des points de fermeture de la CIV. 

E. Fermeture de la CIV. 

F. Réinsertion de la valve tricuspide. 

 

Désinsertion de cardages tricuspides: Le faisceau de cordage est sectionné au niveau de son 

insertion musculaire pour permettre l’accès à la CIV, puis réimplanté après la fermeture de la 

CIV. 

 

Figure 59 : CIV périmembraneuse dont l’acces est barré par un faisceau  de cordage 

tricuspide. [4] 
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Figure 60 : Désinsertion d’un faisceau de cordages tricuspides. [4] 

A : Section du faisceau de cordages tricuspides. 

B : Ferméture de la CIV. 

C, D : Réinsertion du faisceau de cordage tricuspide. 

 

2.2.2.2. Voie ventriculaire droite : La ventriculotomie droite est horizontale et assez basse, 

au-dessous de l'union entre l'infundibulum et la portion trabéculée du ventricule. Cette 

position basse facilite l'exposition (figure 61). La seule précaution porte sur le pilier latéral de 

la tricuspide, qu'il faut repérer dès que l'on a pénétré dans la cavité ventriculaire. 

 

Figure 61 : Ventriculotomie droite horizontale. [12]  

Les berges de la ventriculotomie sont suspendues par des fils tracteurs. Un écarteur long et 

étroit est introduit par la valve tricuspide dans l'OD et attire vers le bas et vers la droite 

l'appareil tricuspidien. Ceci a pour effet de l'écarter du septum et par là même d'exposer la 

CIV qui se trouve toujours plus au moins masquée sous la valve septale de la tricuspide.  

La suture de la pièce (Dacron
®
 rendu imperméable par une pastille de péricarde accolée à sa 

face gauche) commence sur le segment 1. 

Le segment 1 borde l'orifice en bas (vers les pieds du malade, vers le diaphragme). Il est 

constitué par la branche postérieure de la trabécule septomarginale, c'est sur lui que s'insère le 
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muscle papillaire du conus (ou pilier médial de la tricuspide). C'est un bord musculaire assez 

fragile. De plus, la suture doit y être très fine et juste sur la crête, car immédiatement sous 

l'endocarde de la face droite court la branche droite du faisceau de His. Il est donc plus sûr de 

passer la demi-douzaine de points séparés nécessaires dans cette zone sans les nouer, en 

commençant par l'extrémité ventrale de ce segment 1 et en se rapprochant progressivement de 

l'anneau tricuspidien. Dès que ce dernier est atteint, la pièce est « descendue » et les points 

passés sont noués.  

Le segment 2 est situé en arrière (ou encore vers la droite, vers l'OD) et il est constitué par 

l'anneau tricuspidien. Il n'existe pas de muscle entre l'anneau tricuspidien et la CIV (sinon ce 

serait une CIV musculaire d'entrée, distinction très importante). La pièce est fixée par une 

série de points en U passés très précisément dans l'anneau tricuspidien, au demimillimètre 

près. Pour cela, l'écarteur toujours en place dans la tricuspide et l'étalant vers le bas et la 

droite, l'aiguille est introduite de bas en haut à travers la tricuspide, du ventricule vers 

l'oreillette. Elle pique donc l'anneau sur son versant atrial, où il est toujours très nettement 

dessiné. Puis, la pince à disséquer saisissant légèrement le bord libre de la valve septale, 

l'écarte du septum, ce qui permet de bien contrôler le point de sortie de l'aiguille. Il ne doit pas 

être dans le tissu valvulaire car ce sera une prise fragile. Il ne doit pas non plus être trop 

profond dans le squelette fibreux du coeur, car là se trouvent la partie pénétrante du faisceau 

de His et sa bifurcation. Donc, 03 ou 04 points en U dont la précision doit être extrême : c'est 

là que se joue l'opération (figure 62). 

 

Figure 62 : Fermeture de la CIV par voie ventriculaire montrant les points en U passant à 

travers l'anneau tricuspidien. [12] 

Le segment 3 est formé par le repli ventriculo-infundibulaire, qui fait plus ou moins 

fortement surplomb selon que le mal alignement entre septum infundibulaire et septum 

trabéculé est plus ou moins marqué. Les points de fixation peuvent être assez épais mais pas 

trop, car sur la face gauche de ce segment sont insérées les valves aortiques. La transition 

entre les segments  2 et  3 doit faire l'objet d'un soin particulier : les points extrêmes de ces 

deux segments doivent être contigus et il est bon de vérifier avec un instrument fin 
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l'étanchéité de la suture à cet endroit. En effet, on saute d'un plan (la tricuspide) à un autre (le 

muscle de la trabécule septomarginale) qui sont très différents dans leur structure et leur 

orientation spatiale  et c'est là que siègent la majorité des CIV résiduelles.  

Le segment 4 est le bord dorsal du septum infundibulaire, épais, solide et sans piège. 

2.2.3. Fermeture des CIV autres que périmembraneuses :  

2.2.3.1. CIV du septum d'entrée :  

 

Figure 63 : Communication interventriculaire du septum d'entrée. [12]  

Rappelons que c'est la plus dangereuse des CIV pour le tissu de conduction. Sa topographie 

est généralement connue avant l'intervention sur les données de l'échocardiographie.  

Elle est facile à exposer dès l'ouverture de l'OD car elle est bien dégagée sous la partie 

postérieure de la valve septale de la tricuspide. Comme elle est plus apicale qu'une CIV 

périmembraneuse étendue au septum d'entrée, il est facile d'apercevoir son bord supérieur. 

Fait absolument essentiel, ce bord est musculaire et non pas fibreux comme dans la CIV 

périmembraneuse étendue au septum d'entrée (figure 63). Et c'est dans ce bord musculaire que 

passe le tissu conductif. En dehors des discordances atrioventriculaires, c'est le seul cas où le 

faisceau de His passe au-dessus et en avant du défaut septal et non pas au-dessous et en 

arrière. La technique de fermeture tient compte évidemment de cette disposition. La pièce est 

cousue à points très fins sur le bord libre de la CIV dans la zone dangereuse. Mieux vaut 

d'ailleurs prendre la même précaution sur tout le tour, ce qui rendrait une éventuelle erreur de 

localisation moins dangereuse.  

2.2.3.2. CIV du septum trabéculé : Elles peuvent être uniques ou multiples. 

  
Figure 64 : Image peropératoire de ferméture d’une communication interventriculaire du 

septum trabéculé. [17]  
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2.2.3.2.1. Unique : C'est la plus facile à fermer de toutes les CIV. L'exposition par atriotomie 

droite est immédiate, la CIV étant tout à fait dégagée de la tricuspide (figure 63). Elle est 

presque toujours centrale, c'est-à-dire à peu près à mi-distance des dièdres antéro- et 

postéroseptaux, en arrière de la trabécule septomarginale. Ses bords étant parfaitement 

définis, elle est fermée par une pièce cousue à points séparés, franchement passés dans le bord 

libre. L'erreur ici serait toutefois de coudre trop grossièrement, vu l'apparente facilité. Il est 

bon de se souvenir de la fragilité de ce tissu musculaire : fils fins et prises délicates restent, ici 

comme ailleurs, le garant de la solidité. Il est très important de vérifier qu'à cette grande CIV 

ne sont pas associés quelques défauts plus petits : bien explorer les dièdres antérieur et 

postérieur et le voisinage de l'insertion des piliers tricuspidiens. Une épreuve d'étanchéité du 

septum est indispensable avant la fermeture de l'atriotomie. La mesure de l'oxymétrie sur des 

prélèvements de sang étagés (OD, VD, AP) est impérative après l'arrêt de la CEC et avant la 

décanulation aortique.  

2.2.3.2.2. Multiples : L'association d'une grande CIV centrale et de deux ou trois CIV dans le 

dièdre antérieur ou postérieur ne crée pas de difficultés particulières. Chacun des défauts 

accessoires est fermé par un ou deux points en U appuyés sur petites attelles de Téflon
®

. 

L'étanchéité de l'ensemble est testée par injection de sérum dans les cavités gauches. Le 

véritable septum multiperforé (fromage de gruyère « swiss cheese ») (figure 65) est au 

contraire ce qui peut exister de pire en matière de CIV. Il peut être associé à une CIV 

périmembraneuse. Son diagnostic est le plus souvent posé à l'angiocardiographie, ce qui 

permet de choisir la tactique avant l'intervention. La stratégie thérapeutique sera dictée par la 

topographie des CIV trabéculées, car toutes les autres formes sont accessibles quel que soit 

l'âge et quel que soit le poids. En effet, c'est pour ce type que l'exposition chirurgicale est la 

plus difficile et la délimitation des bords la moins nette.  

 

Figure 65: Fermeture de communications interventriculaires trabéculées multiples. [4] 

- CIV trabéculées sauf dièdre antérieur :  

La voie d'abord la plus souvent utilisée actuellement est la voie atriale droite. C'est la moins 

délabrante et la quasi-totalité du septum (en dehors du dièdre antérieur) peut être exposée par 

cette voie d'abord. Cependant l'accès au septum distal (CIV apicales) peut être difficile chez le 

tout-petit. Une section de la bande septale peut être réalisée pour améliorer l'exposition [139]. 



90 
 

Cependant, la nécessité d'éviter l'altération de la fonction myocardique, risque spécifique du 

traitement des CIV multiples, doit réserver les gestes d'exposition septale aux cas où il existe 

une pathologie de type sténose médioventriculaire associée ou lorsqu'un cerclage laissé en 

place trop longtemps a entraîné une hypertrophie concentrique du VD. Une exposition 

satisfaisante est en fait de règle chez l'enfant de plus de 6 mois. En cas de mauvaise tolérance 

et en l'absence de protection pulmonaire naturelle, un cerclage de l'artère pulmonaire sera 

réalisé et la cure complète effectuée entre 12 et 18 mois.  

La fermeture sera effectuée par un patch unique de Dacron
®
 doublé de péricarde sur son 

versant gauche englobant toutes les CIV. Le patch unique peut couvrir une CIV de l'inlet ou 

périmembraneuse associée. Des fixations intermédiaires, centrales, du patch par quelques 

points en U de monofilament sont nécessaires de façon à éviter le bombement du patch dans 

les cavités droites et à diminuer la traction sur les lignes de sutures périphériques réduisant 

ainsi le risque de CIV résiduelle. Cette technique présente l'avantage de ne pas nécessiter la 

recherche précise de chacune des CIV qui peuvent allonger le temps de clampage aortique, et 

léser le septum interventriculaire si l'on effectue des manoeuvres d'exposition trop 

importantes.  

- CIV trabéculées du dièdre antérieur : Leur traitement nécessite de garder présent à l'esprit 

le risque de lésion de l'artère interventriculaire antérieure et de ses branches septales. Elles 

nécessitent la réalisation d'une infundibulotomie limitée qui assure une excellente exposition 

(figure 66). La fermeture est le plus souvent assurée par des points séparés appuyés sur feutre 

de Téflon
®
. Cependant lorsque ces CIV sont trop larges ou trop nombreuses, l'utilisation d'un 

patch est préférable de façon à éviter toute lésion au niveau du SIV antérieur. Dans tous les 

cas, l'étanchéité du septum doit être testée en fin d'intervention par injection de sérum dans les 

cavités gauches.  

 

 

 

Figure 66: Fermeture de deux communications interventriculaires  du diete anterieur. [4] 

A. Ouverture de l’apex du ventricule droit. 

B. Fermeture d’une  CIV de pointe. 

 

- La ventriculotomie gauche doit être l'exception :  
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Bien qu'il persiste un débat sur son impact sur la mortalité opératoire [140] elle peut être 

source de shunt résiduels, d'anévrysmes sur la cicatrice de ventriculotomie et surtout de 

dysfonctions ventriculaires gauches à distance. En pratique, sa place ne se discute plus que 

dans les cas de CIV apicales avec dominance ventriculaire gauche. En effet dans ces cas, la 

petite taille de la tricuspide et de la cavité ventriculaire droite rendent l'exposition par voie 

atriale difficile, et une infundibulotomie n'est pas exempte de risques sur un ventricule 

dominé. Parfois donc, force est de recourir à la ventriculotomie gauche. Un préalable ici : c'est 

une voie d'abord qui suppose l'aorte clampée et le coeur luxé pointe en l'air. L'irrigation de 

sérum glacé dans le péricarde étant inopérante dans ces conditions, la protection myocardique 

doit donc être assurée par hypothermie générale à 25°C et cardioplégie froide. Il est très 

important d'être soigneux pour la protection à ce moment-là. La ventriculotomie gauche 

commence vers la pointe du coeur et s'étend en arrière entre le réseau coronaire de 

l'interventriculaire antérieure et celui de la circonflexe. Outre les coronaires, le pilier antérieur 

de la mitrale doit être l'objet d'une attention particulière et il faut le repérer dès que l'on a 

pénétré dans la cavité ventriculaire. Sur coeur relâché, la ventriculotomie gauche peut être très 

courte et donner néanmoins une bonne exposition. Dans les cas les plus favorables, l'orifice 

gauche de la CIV est unique. Il est alors facile à fermer par une série de points en U appuyés 

(figure 67). 

 

  
 

Figure 67: Fermeture de CIV par la pointe du ventricule gauche (A, B). [4] 

1. Artere interventriculaire antérieure 

2. Ventricule droit 

 

3. Apex  

4. Ventricule gauche 

 

Cette pièce est cousue à points séparés à la pointe, puis le long des dièdres antéro- et 

postéroseptaux. Son bord du côté de la base du coeur se situe habituellement dans un plan 

passant par le bord libre de la grande valve mitrale. Les dimensions à lui donner sont un point 

d'importance : trop grande, elle ballonne à l'intérieur de la cavité ; trop petite elle bride le 

septum et risque d'empêcher sa relaxation. Comme le coeur est tout à fait relâché et comme 

l'exposition impose sa luxation avec pointe en l'air, les mensurations ne sont pas faciles.  
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Quoi qu'on fasse d'ailleurs, la reprise cardiaque en fin de CEC est souvent difficile et peut 

imposer une assistance de moyenne durée. 

  

2.2.3.3. CIV infundibulaires : Ce sont des CIV faciles à fermer à condition d'avoir une 

bonne exposition. Leur diagnostic est en général bien établi par l'angiographie et surtout par 

l'échocardiographie qui est le plus souvent suffisante. C'est également l'échocardiographie qui 

permet de préciser l'état de la valve aortique et surtout de la sigmoïde coronaire droite située 

juste au-dessus de l'orifice de la CIV et dont le prolapsus risque de créer une insuffisance 

aortique.  

   

 

Figure 68 : Fermeture chirurgicale d’une CIV infundibulaire. [17] 

2.2.3.3.1. Voies d'abords : Trois solutions sont envisageables.  

- Infundibulotomie : Voie d'abord classique, qu'elle soit verticale ou horizontale en fonction 

de la disposition coronaire, elle offre toujours une bonne vue sur la CIV mais ne permet aucun 

geste associé sur la valve aortique. Elle est de moins en moins utilisée  (figures 68,69). 

 

Figure 69: Abord d’une CIV infundibulaire par le ventricule droit. [4] 

1. Valve pulmonaire                                                              3. CIV infundibulaire  

2. Valve aortique  
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- Artériotomie pulmonaire : Elle a l'avantage de la simplicité et du peu de risque 

hémorragique de sa réparation (figure 70). Ses inconvénients sont de deux ordres :  

-Elle non plus ne permet pas de geste associé sur la valve aortique ;  

-L'exposition de la CIV entre les sigmoïdes droite et gauche n'est pas toujours aisée, 

notamment si l'artère n'est pas suffisamment dilatée.  

-Elle est en pratique très peu utilisée.  

 

Figure 70: Fermeture de CIV infundibulaire par l’artere pulmonaire (A à C) par un patch. [4] 

- Aortotomie basse horizontale : Cette incision s'est progressivement imposée comme la 

voie d'abord élective des CIV infundibulaires. Elle donne une bonne exposition de la CIV et 

permet un éventuel geste associé sur la valve aortique (figure 70). Elle implique cependant 

que le diagnostic de CIV infundibulaire soit certain. En effet, en cas de CIV périmembraneuse 

à extension dans le septum infundibulaire, cette voie d'abord gauche comporte un risque 

important de lésion du faisceau de His. En pratique, le tracé de l'incision présente volontiers la 

forme du S italique allongé. La partie centrale est horizontale. L'extrémité gauche se relève 

légèrement le long de l'artère pulmonaire, tandis qu'à droite elle plonge légèrement vers le 

sinus de Valsalva non coronaire (figure 71).  

 

Figure 71 : Fermeture de CIV infundibulaire par voie transaortique. [12]  

A. Aortotomie basse transversale. 
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B. Exposition  de la CIV infundibulaire. 

C. Fermeture de la CIV infundibulaire par patch en Dacron a l’aide d’un surjet. 

D. Aspect final apres la fermeture de la CIV infundibulaire. 

 

2.2.3.3.2. Cardioplégie : 03 possibilités sont envisageables.  

-Cardioplégie antérograde simple : par injection dans la racine de l'aorte, après clampage de 

l'aorte et avant aortotomie.  

-Perfusion des deux ostia coronaires : par des canules atraumatiques dépourvues de 

ballonnet. Cette méthode est simple, fréquemment utilisée. Il persiste par ailleurs un risque de 

lésion traumatique des coronaires.  

-Cardioplégie rétrograde dans le sinus coronaire : L'opérateur profite pour sa réalisation de 

la courte atriotomie droite qu'il est d'usage de pratiquer pour s'assurer qu'il n'existe pas de CIA 

et la fermer si besoin est. La canulation du sinus coronaire chez l'enfant requiert 

habituellement l'usage d'une banale sonde de Foley à ballonnet. Le ballonnet doit être gonflé 

juste assez pour être à peu près étanche, de sorte que le débit rétrograde est suffisant, bien vu 

par les ostia coronaires. Cette méthode a l'inconvénient de ne pas toujours donner une bonne 

perfusion dans le territoire de la coronaire droite. La face antérieure du VD sera recouverte 

d'une compresse imbibée de sérum froid et irriguée régulièrement pendant la durée de la 

réparation. Ces deux dernières méthodes sont utilisées lorsque les lésions sont telles qu'il est 

nécessaire de réparer  la valve aortique. 

2.2.3.3.3. Fermeture de la CIV : 

Elle est toujours aisée et en principe sans risque pour le tissu de conduction. Un écarteur 

permet de récliner la sigmoïde coronaire droite sous laquelle on découvre aisément la CIV. 

Celle-ci est fermée à l'aide d'une pièce qui peut être :  

- Du Dacron
®
 recouvert de péricarde : hétérologue, éventuellement du péricarde du patient 

préalablement tanné à la glutaraldéhyde ;  

- Du Dacron
®

 imprégné de collagène ;  

- Un matériau non tissé (PTFE).  

Il importe que le patch soit lisse, étanche et résistant. Notre préférence va ainsi au Dacron
®

 

recouvert de péricarde sur le versant ventriculaire gauche ou au PTFE. La pièce de fermeture 

taillée selon les dimensions et la forme de la CIV est suturée sur tout son pourtour en surjet. 

Le bord supérieur est cousu dans l'anneau aortique proprement dit. Il est souvent commode à 

ce niveau de placer les points du surjet alternativement de bas en haut et de haut en bas, 

réalisant là encore une sorte de grecque.  

 

2.2.3.3.4. Attitude vis-à-vis de la valve aortique : Presque toujours, c'est la sigmoïde 

antérodroite qui est malade : elle a à la fois un bord libre trop long et trop d'étoffe dans le sens 

du rayon de l'orifice (figure 72). De plus, il existe le plus souvent une déficience de l'anneau 

aortique en regard du bord supérieur de la CIV.  

La difficulté de réparation [142] tient à ce qu'il n'est pas possible de corriger l'ensemble des 

éléments du dysfonctionnement : s'il est facile de raccourcir le bord libre, il est extrêmement 

difficile de diminuer l'excédent de profondeur de la sigmoïde et de pallier la déficience du 
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squelette fibreux de l'orifice. Plusieurs gestes sont possibles, le choix entre eux (ou leur 

association) étant affaire d'habitude et de circonstances. 

 

 

Figure 72 : Aspect de la valve aortique. [12] 

- Plicature du bord libre : Elle n'est pas faite à la partie médiane de la sigmoïde allongée, 

mais en deux fois, le long des deux commissures adjacentes. Un point est faufilé dans le bord 

libre en faisant une sorte de laçage. Les deux aiguilles sont ensuite passées à l'extérieur de 

l'aorte en regard de la commissure et le point en U qui en résulte est noué sur un appui de 

Téflon
®
 (figure 73). 

 

Figure 73 : Plastie aortique en cas de prolapsus sigmoidien associé. [4] 

A. Plicature du bord libre de la sigmoide. 1. Ostium coronaire gauche, 2. Ostium coronaire 

droit. 

-Plastie commissurale : Souvent associée à la plicature du bord libre, elle consiste à passer 

deux séries verticales de points en U, qui resserrent les deux commissures adjacentes à la 

sigmoïde prolabée, ce qui a pour effet de retendre celle-ci (figure 74). 
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Figure 74 : Plastie aortique en cas de prolapsus sigmoidien associé.  

B. Plicature au niveau de la commissure. [4] 

- Résection cunéiforme : Elle consiste à réséquer du bord libre à l'anneau aortique une partie 

du tissu valvulaire excédentaire et à recoudre les deux parties restantes de la sigmoïde malade 

par des points séparés de fil très fin (figure 75). Ce geste paraît logique mais on peut lui faire 

deux critiques :  

- Il peut aggraver l'insuffisance aortique par lâchage de la suture, faite sur un tissu très fragile,  

- Il diminue l'excès de tissu dans le sens de la circonférence de l'orifice, mais pas tellement 

dans le sens du rayon : or c'est cet excès de tissu-là, qui en donnant à la sigmoïde une 

profondeur anormale, est le plus nocif à sa bonne fonction.  

 

Figure 75 : Schémas de la résection cunéiforme de la cuspe aortique. [12]  

- Remplacement valvulaire aortique : C'est bien entendu la dernière éventualité à laquelle il 

faut se résoudre. Il est exceptionnel que ce problème se pose de premier abord lors de la 

fermeture de la CIV. Tout doit être tenté en effet pour réaliser une plastie aortique. Ce n'est 

parfois que lors de la récidive d'une insuffisance aortique à distance de la fermeture de la CIV, 

et devant le caractère massif de celle-ci que le remplacement valvulaire peut être envisagé. 
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Nous ne nous étendrons pas sur les différents types de remplacement valvulaire, dont aucun 

n'est exempt d'inconvénient.  

Précisions seulement qu'il est bon de se souvenir que l'anneau aortique est déficient dans cette 

malformation et que l'amarrage de la valve doit donc être spécialement soigneux.  

2.2.3.4. CIV et anévrysme du septum membraneux : Il n'est pas rare qu'une CIV soit 

partiellement fermée parce qu'on appelle un anévrysme du septum membraneux. Parfois ce 

terme est justifié, c'est-à-dire qu'il existe un sac fibreux en doigt de gant que l'on peut 

invaginer dans la cavité ventriculaire droite. Le plus souvent il s'agit de tissu tricuspidien « 

soufflé » et/ou d'une prolifération de tissu fibreux dus au jet de la CIV. De toute façon, la 

présence d'un tel « anévrysme » implique les points techniques suivants :  

- La voie atriale est presque toujours excellente, plus facile même que la voie ventriculaire : 

fréquemment, en effet, la CIV apparaît dans la commissure tricuspidienne postéroseptale .  

- Le tissu « anévrysmal » est fragile et il ne faut pas l'utiliser pour fermer la CIV ; il n'est pas 

non plus nécessaire de l'exciser mais il faut bien repérer les vraies limites de la CIV et la 

fermer par une pièce comme si l'anévrysme n'existait pas ; le tissu anévrysmal est pris dans les 

points de fixation de la pièce mais n'en n'assure pas l'amarrage.  

- Lorsqu'il existe un véritable anévrysme du septum membraneux perforé à son extrémité, 

cette perforation n'est presque jamais la seule CIV : il faut soigneusement en chercher  une 

autre plus grande habituellement, souvent située au-dessous du sac anévrysmal.  

 

2.2.2.2. Ferméture de  CIV par thoracotomie sous ascillaire droite : 

La sternotomie médiane est considérée comme l'approche standard pour le traitement des 

malformations cardiaques congénitales. Cependant, en raison de résultats ésthétiques 

indésirables et de complications liées à la sternotomie, un nombre croissant de chirurgiens 

préfèrent ne pas utiliser cette méthode pour le traitement des cardiopathies congénitales 

courantes [157]. Avec les progrès des techniques et les matériaux chirurgicaux, le taux de 

mortalité de ces dernieres tels que les CIA ou les CIV approche de zéro [158,159]. Dans le but 

d'accomplir une correction parfaite, les résultats ésthétiques sont devenus plus importants 

dans l'évaluation de ces procédures. Ces dernières années, plusieurs techniques de chirurgie 

cardiaque [160 -164] ont été de plus en plus explorées pour obtenir des résultats ésthétiques 

favorables et une excellente réparation. 

L'approche par thoracotomie sous axillaire droite fournit une alternative réalisable à la 

sternotomie médiane par rapport à d'autres approches et donne des résultats cliniques et 

ésthétiques  satisfaisants pour la fermeture de CIV. 

• Technique opératoire : 

L’abord de la CIV par thoracotomie sous axillaire droite  [160,161,165,166]  comprend la 

position du patient (figure 76), une incision oblique de 5 à 8 cm (figure 76), l'épargne 

musculaire, l'entrée dans la cavité thoracique à travers le quatrième espace intercostal, deux 

rétracteurs sont placés pour exposer la cavité thoracique et le poumon s'est rétracté en arrière 

avec un champ humide pour exposer le péricarde et protéger le poumon. Des points de sutures 

péricardiques supérieurs bilatéraux ont été utilisés pour soulever le cœur. Après 

l'héparinisation, une CEC a été établie de façon systématique à travers l'aorte ascendante et les 

02 veines caves. L'accès vasculaire périphérique pour la CEC n'a pas été utilisé par crainte de 

complications vasculaires. La canulation de l'aorte ascendante, l'une des étapes critiques lors 
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de la mise en place de la CEC, [160]. Le bout de la courbe de la canule a été pincé par une 

pince (figure 77), facilitant  la canulation aortique. L’abord par thoracotomie sous axillaire 

droite  a fourni une meilleure visualisation de l'OD. Les canulations des deux caves VCS et 

VCI étaient similaires à ceux pratiqués lors la sternotomie médiane. 

 

Figure 76: Abord de CIV par thoracotomie sous axillaire droite par incision oblique. [156] 

Les patients ont été placés sur le côté droit soulevé a 60°-75° et les lignes (la ligne axillaire 

antérieure, ligne I; ligne axillaire postérieure, ligne II; le quatrième espace intercostal, ligne 

III) ont été marquées. Une incision oblique de 5 à 8 cm (ligne IV) a été réalisée du 03
ème 

espace intercostal le long de la ligne médio-axillaire droite jusqu'à la 06 
ème 

côte ou le 06
 ème 

 

espace intercostal le long de la ligne axillaire antérieure. 

 

Figure 77: La pointe de la canule artérielle a été pincée par une pince. [156] 

• Après l'administration de la cardioplégie, une compresse humide a été placée sous le cœur 

dans la cavité péricardique et la CIV a été exposé. L'approche de fermeture a été 

individualisée en fonction de l'exposition du tronc de l'artère pulmonaire. Le chirurgien a le 

choix de fermer la CIV par abord de l’artère pulmonaire pour obtenir une exposition 

satisfaisante ; sinon, par abord de la chambre de chasse du ventriculaire droit .Pour l’ abord de 

la  chambre de chasse du ventriculaire droit, une incision longitudinale d’environ 1,5-2,0 cm 

de longueur, aussi courte que possible, a été crée dans la  chambre de chasse du VD pour 
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préserver les branches de l'artère coronaire droite. Généralement, il est plus facile d'exposer la 

CIV grâce à cette approche. Pour l’abord de l’artère pulmonaire, une incision transversale 

d’environ 1,5Ŕ2,5 cm de longueur, 1,5Ŕ2,0 cm au-dessus de l'anneau de la valve pulmonaire, a 

été créée. Deux crochets de traction ont été placés dans la  chambre de chasse du VD  pour 

exposer la CIV (figure. 78). Une traction appropriée des deux crochets de traction a permis 

d'exposer la CIV; en même temps, l'objectif était d'éviter des blessures de traction excessives 

au myocarde. Il a été difficile d'exposer l'anneau commissural aortique et pulmonaire. La CIV  

a été fermé par un patch en Dacron en utilisant un surjet  ou directement avec une ou deux 

sutures en polypropylène pour les petites CIV. Les sutures ont commencé à partir du bord 

inférieur du défectt et se sont poursuivies dans le sens antihoraire. Faire glisser le patch en 

Dacron avec une traction appropriée a permis d'exposer la CIV. Après la fermeture de la CIV, 

l'incision de l’artère pulmonaire ou la chambre de chasse du VD a été fermée. D'autres gestes 

supplémentaires comprenaient la fermeture du foramen ovale perméable  [162], 

l'annuloplastie tricuspide [158]. Des sutures des plans costales ont été utilisées pour refermer  

(figure 79).  

 

Figure 78: Une CIV sous-artérielle a été exposée à travers le tronc de l’artère pulmonaire.  

[156] 

 
Figure 79 : L'excellent résultat cosmétique de la thoracotomie sous-axillaire droite: l'incision 

courte cachée par le bras au repos est souvent invisible. [156] 
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2.2.2.3. Ferméture de  CIV par chirurgie mini-invasive : 

 

La chirurgie cardiaque mini-invasive est un ensemble de techniques dans lesquelles les 

chirurgiens effectuent des opérations à travers de très petites incisions de 03 cm.  

Les CIV sont parmi cardiopathies congénitales (CIA, Canal atrioventriculaire, Tétralogie de 

fallot (pour certains patients), Arc aortique droit avec sous-clavière gauche aberrante, Double 

arc aortique) qui peuvent être traitées par chirurgie cardiaque mini-invasive. 

 

2.2.2.3.1. Fermeture chirurgicale des CIV par voie mini-invasive avec mini-sternotomie   

*Techniques opératoires : [167, 203, 204] 

 

Le patient est placé en position couchée avec les bras le long du corps comme dans les 

procédures cardiaques conventionnelles. Après l'induction sous anesthésie générale, une ETO 

est systématiquement effectuée. Après avoir positionné et drapé les patients, l’écarteur  

(figure 80) est mis en place avant l'incision en haut de la table. Cet écarteur se compose de 

lames de différentes tailles pour s'adapter aux patients. 

 

 

Figure 80 : Écarteur avec une petite lame sélectionnée pour un patient de 14 kg. [167] 

Avant la ministernotomie, il faut exposer la veine fémorale, généralement du côté droit, à 

l'aide d'une petite incision (1 cm) au niveau de l'aine et  il faut placer un point de suture sur la 

veine. La taille de la veine fémorale est suffisante pour la canulation de la veine cave 

inférieure et assure un retour veineux adéquat. 

Il faut pratiquer  une incision cutanée de 3 à 5 cm, en commençant par le bord inférieur du 

manubrium du sternum et jusqu'à la ligne du mamelon (figure 81). Le tissu sous-cutané et le 

muscle grand pectoral sont disséqués par électrocoagulation. Le sternum est divisé en ligne 

médiane à l'aide d'une scie oscillante. 

 

https://link.springer.com/article/10.1186/s13019-016-0475-2/figures/1?shared-article-renderer
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Figure  81 : Incision cutanée. [167] 

En utilisant une sternotomie  en  J inversé avec l'extension au bord droit du sternum. Un patch 

péricardique autologue est prelevé et traité au glutaraldéhyde. L'aorte ascendante est canulée à 

l'aide d'une canule artérielle droite. La VCS est canulée directement et le retour veineux de la 

partie inferieur  du corps est drainé par une longue canule fémorale avancée dans l'aine du 

patient. La canule fémorale est avancée juste en dessous de l’OD et les lacs des deux veines 

caves sont sérrés  pour restreindre le drainage du sang dans l’OD. (figure 82) 

 

Figure  82: Le champ opératoire, remarquez le rétracteur  facilitant l'exposition d’aorte. [167] 

Une fois la CEC démarré et le débit cardiaque atteint, l'aorte est clampée et la cardioplégie est 

délivrée par voie antérograde par une aiguille de la racine aortique  avec refroidissement 

systémique du patient à 34° C. L'OD est ouverte et la décharge ventriculaire gauche est 

réalisée à travers la fosse ovale. Dans le cas d'une CIV péri membraneuse, une approche 

transatriale  droite conventionnelle à travers la valve tricuspide est réalisée. En plaçant le 

rétracteur, la partie inférieure du cœur peut être facilement vue, offrant ainsi une exposition 

adéquate du champ chirurgical. Avec une CIV nécessitant une approche transatriale, le 

rétracteur auto-bloquant est maintenu  fixé, offrant ainsi une vue dégagée sur l’aorte. Des 

techniques conventionnelles sont utilisées pour la fermeture  de CIV avec une suture continue 

par surjet aux fils prolène 5,0 pour les patients  > 10 kg et une suture continue par surjet aux 

fils prolène 6,0 pour les patients 7,5 - 10 kg. ETT est utilisé régulièrement pour chercher les 

shunts résiduels après la fermeture de la CIV. (figure  83) 

https://link.springer.com/article/10.1186/s13019-016-0475-2/figures/2?shared-article-renderer
https://link.springer.com/article/10.1186/s13019-016-0475-2/figures/3?shared-article-renderer
https://link.springer.com/article/10.1186/s13019-016-0475-2/figures/2?shared-article-renderer
https://link.springer.com/article/10.1186/s13019-016-0475-2/figures/3?shared-article-renderer
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Figure  83: L'incision cutanée après la chirurgie de fermeture de la CIV. [167] 

2.2.2.3.2. Fermeture chirurgicale des CIV par voie mini-invasive avec mini-thoracotomie 

sous-axillaire droite : [166] 

Pour effectuer la fermeture de la CIV par minithoracotomie sous axillaire droite, les patients 

ont été placés en décubitus latéral gauche. Le bras droit a été placé sous la tête,  l'épaule a été 

soulevée à 120 °. L'incision a été réalisée du 02
ème 

 au 05
 ème 

 espace intercostal le long de la 

ligne médio-maxillaire droite (figure 84A). Avec le péricarde rétracté et quelques points de 

suture placés autour de la thoracotomie pour  maintenir le péricarde en place, le champ 

opératoire a été exposé presque aussi bien que celui de la sternotomie médiane standard 

(figure  84B). Des canules ont été placées dans l'aorte ascendante, la VCS et laVCI (figure 

84C). Le débit sanguin pendant la CEC  a été maintenu à 2,4-2,8 l / min / m
2
 . La solution de 

cardioplégie a été administrée  en antérograde. La CIV a été fermé directement par des points 

simples ou en utilisant un patch Dacron par surjet ou par des points séparés selon la 

topographie de la CIV. (figure 84D) 

 

Figure 84: Réparation chirurgicale mini-invasive avec mini-thoracotomie sous-axillaire 

droite. [166] 

(A) Marquage préopératoire. L'incision cutanée a commencé au deuxième espace intercostal 

et s'est étendue au cinquième espace intercostal le long de la ligne médio-axillaire droite 

(ligne noire). Le quatrième espace intercostal (ligne pointillée).  

(B) Excellent champ opératoire a été exposé après traction péricardique.  

(C) Toutes les canules ont été placées à travers l'incision sous-axillaire droite.  

(D) Cicatrice de fermeture cutanée. 

https://link.springer.com/article/10.1186/s13019-016-0475-2/figures/4?shared-article-renderer
https://link.springer.com/article/10.1186/s13019-016-0475-2/figures/4?shared-article-renderer
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2.2.2.3.3. Fermeture chirurgicale des CIV  par mini thoracotomie sous mammaire droite 

ou gauche : [168,250] 

Tous les patients condidats à la ferméture chirurgicale de leurs CIV  par mini thoracotomie 

sous mammaire droite ou gauche doivent subir une ETT et une ETO pour confirmer le type de 

CIV avec un avis obligatoire d'un cardiologue pédiatrique. Ils doivent subir des scanners 

cardiaques utilisant de l'acide diéthylènetriaminepentaacétique Tc-99m  pour calculer la 

quantité de shunt à travers la CIV.  

Tout d'abord, on peut choisir une approche droite ou gauche selon le type de la CIV. 

L'approche droite a été choisie dans les cas de CIV de type II ou de type III et l'approche de 

gauche chez les patients atteints de CIV de type I. Sous anesthésie générale avec intubation 

endotrachéale à double lumière, une canulation veineuse de la VCS a été réalisée par voie 

percutanée par l'anesthésiste à travers la veine jugulaire interne droite (figure 85a). Les 

patients ont été placés avec le côté d'approche  soulevé de 30 °. Chez les patients atteints de  

CIV de type II ou III, une minithoracotomie sous-mammaire antérolatérale droite (4Ŕ6 cm de 

long) à travers le 04
 ème 

 espace intercostal a été réalisée, avec un étalement  minimal des côtes 

(figure 85b). Dans les cas de CIV de type I, une  minithoracotomie sous-mammaire antérieure 

gauche à travers le 03
 ème 

 espace intercostal a été choisie. Le 03
 ème 

 espace intercostal a été 

localisé sur la base de reconstructions tridimensionnelles préopératoires de la 

tomodensitométrie  thoracique  (figure 86). 

 

 

Figure 85 : Image per opératoire montrant en : [168] 

 

(a) Insertion de canule percutanée de la VCS par l’anesthésiste. 

(b) Photographie montrant le champ opératoire ouvert avec un écarteur des tissus mous. 
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Figure 86. La tomodensitométrie avec reconstruction tridimensionnelle montre la relation 

entre la valve pulmonaire, l'aorte ascendante et l'espace intercostal. Les flèches indiquent le 

03
 ème 

 espace intercostal (a) et la valve pulmonaire (b). [168] 

Un écarteur des tissus mous a été utilisé pour obtenir une meilleure vision opératoire et un 

petit écarteur de côtes a également été utilisé (figure 86b). Un port endoscopique et un clamp 

aortique transthoracique  ont été insérés à travers le 03
ème

 espace intercostal à la ligne 

antérieure et mi-axillaire, respectivement. Une CEC a été établie par canulation de l'artère 

fémorale et de la veine fémorale. L'artère et la veine fémorale droite ont été exposées à travers 

une petite incision inguinale (environ 2 à 3 cm). La canule fémorale et les canules veineuses 

ont été insérées par la technique de Seldinger. L'hypothermie systémique a commencé 

immédiatement après le début de la CEC avec la température œsophagienne entre 28 et 32 ° 

C. La protection myocardique a été obtenue avec une perfusion de solution cardioplégique 

antérograde . Dans les cas de CIV de type II ou III, atriotomie droite oblique après un contrôle 

de la VCS et un drainage de la VCI par aspiration  active. On peut ne pas  utiliser de lacs 

veineux au niveau de la VCI. Une décharge gauche à travers le foramen ovale perméable 

(PFO) ou par voie trans septale. La CIV a été réparé avec un patch Dacron  ou par fermeture 

directe. Dans certains  cas, une désinsertion valvulaire tricuspide le long de l'anneau a été 

réalisée pour permettre une meilleure exposition de la CIV. Dans les cas de CIV de type I, une 

incision transversale a été pratiquée au niveau du tronc de l'artère pulmonaire et on peut voir  

la CIV lorsque le tronc de l’artère pulmonaire était rétracté vers le bas. Les CIV peuvent être 

réparés avec soit avec un patch en Dacron  ou soit par fermeture directe. 

2.2.2.4. Ferméture de  CIV par  chirurgie mini-invasive assistée par robot :  

Les progrès récents de l'instrumentation robotique et de la recherche clinique sur la chirurgie 

mini-invasive ont facilité les procédures intracardiaques endoscopiques totales. [171,172,173, 

174] Plusieurs centres spécialisés en chirurgie cardiaque pédiatrique ont publies leurs cas de 

ferméture de CIV à thorax fermé à l'aide du système chirurgical da Vinci  .03  parmi ces 

centres l’Hôpital Mayoclinic a effectue  plus de 450 cas de différents types d'opérations 

cardiaques robotiques  depuis 2007. [173-178]  ou ils ont montrés  la faisabilité, l'innocuité et 
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l'efficacité de la ferméture  endoscopique total des CIV périmembraneuses chez les adultes 

utilisant le système chirurgical da Vinci. 

Actuellement, les chirurgiens et leurs patients sont stimulés par les avantages et les 

possibilités de la chirurgie cardiaque mini-invasive. Cependant, la chirurgie cardiaque est loin 

derrière les autres spécialités dans le développement de la chirurgie mini-invasive. En 1996, 

Cohn et ces collaboraeurs [179] et Cosgrove et ces collaboraeurs, [180,181] ainsi que d'autres 

collègues européens, ont commencé pour la première fois à pratiquer une chirurgie mini-

invasive de la valve mitrale. Récemment, des progrès importants ont été réalisés et des 

rapports encourageants de séries cliniques ont commencé à émerger. [171,172]  Des progrès 

simultanés dans la  CEC, la visualisation intracardiaque, l'instrumentation et la 

télémanipulation robotique ont accéléré le changement technologique vers une chirurgie 

cardiaque efficace, sûre et peu invasive. Aujourd'hui, la réparation robotisée de la valvule 

mitrale et l'excision robotique du myxome sont devenues une pratique courante pour de 

nombreux chirurgiens et les patients sont de plus en plus conscients de leur disponibilité 

croissante. [171,175] 

La fermeture de CIV peut être réalisée par une sternotomie médiane conventionnelle avec une 

faible morbidité, un coût relativement  faible et d'excellents résultats à long terme. Cependant, 

les patients hésitent à subir l'opération en raison de la longue incision de sternotomie, du 

risque de saignement et d'infection et de résultats à  long temps après la chirurgie. L'incision 

laisse une cicatrice disgracieuse qui peut être source de problèmes psychologiques persistants  

Avec l'avènement de la chirurgie robotique assistée  par Robot, une autre option thérapeutique 

est disponible pour la fermeture des CIV sans ouvrir le thorax. Les résultats chirurgicaux 

étaient excellents. [173] Nous pensons que la possibilité de fermer tous les types de CIV, 

indépendamment de la taille et de la topographie, pourrait être réaliste et réduirait les 

traumatismes chirurgicaux et minimiserait l'hospitalisation tout en obtenant des résultats 

cliniques optimaux. 

L'excellente exposition des CIV entières dans le domaine chirurgical est primordiale pour une 

réparation réussite de ces dernières. L’excellente visualisation  de la CIV a été obtenue en 

utilisant un écarteur auriculaire dynamique  pour soulever le feuillet antérieur de la valve 

tricuspide (figure 87). Avant de commencer la fermeture, la CIV doit être soigneusement 

examinée pour établir que tous les bords peuvent être évidents. La fermeture des CIV peut se 

faire avec un patch pour  les CIV larges ou une suture directe pour les CIV de petites tailles. 

Dans certains cas, en raison de la disposition des cordages tricuspides, une désinsertion d’une 

partie de la valve tricuspide de l'anneau, la CIV étant exposé apres cette desinsertion  (figure 

88). La CIV est réparé avec un patch en Dacron suturé en place à l'aide de points séparés et 

renforcées de petits pledgets plaçant toutes les points sur les bords de la CIV.  

Le système chirurgical da Vinci et les instruments endoscopiques permettent un placement 

plus précis des points de sutures et la vue agrandie 10 fois en trois dimensions  permet une 

reconnaissance de l'anatomie des CIV  avec moindre risque de shunt gauche-droite résiduel et 

de BAV complets  postopératoires.  

La fermeture des CIV a été directement réalisée soit par des points séparés soit par surjet. 

L'approche chirurgicale se faisait par 03 orifices thoraciques du côté droit avec canulation 

fémorale. Le clampage aortique a été réalisée avec un clamp de Chitwood et la cardioplégie 

antérograde a été administrée directement par voie antérograde. Toutes les procédures ont été 
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effectuées avec le robot da Vinci utilisant 3 incisions de port et un port de travail de 2,0 à 2,5 

cm sur le côté droit du thorax. (figure 89) 

La réparation robotique endoscopique totale des CIV chez les patients adultes est faisable, 

sûre et efficace et que la possibilité de fermeture de chaque type de CIV, indépendamment de 

la taille et de le siège, pourrait être réaliste et réduirait les traumatismes chirurgicaux et 

minimiserait la durée de l’hospitalisation tout en obtenant des résultats optimaux. 

Avantages : 

-Absence de thoracotomie ou de sternotomie avec récupération plus rapide et accélérer avec 

retour à un mode de vie normal.  

-De plus, moins de traumatismes, moins de risques de saignement et d'infection et moins de 

complications postopératoires par rapport à la chirurgie classique à thorax  ouvert. 

Inconvénients : 

-Limite d’âge avec souvent des patients adultes atteints de CIV péri membraneuses en raison 

du besoin d'instruments robotiques, d'une canulation fémorale et d'un drainage adaptés à la 

population pédiatrique. 

-Ni pas faisable pour les autres types de CIV en raison de la difficulté d'exposition de 

l'ensemble des CIV.  

-Toute nouvelle approche chirurgicale nécessite une courbe d'apprentissage, et la réparation 

robotique des CIV ne fait pas exception. La courbe d'apprentissage était significative. Les 

types de procédures chirurgicales robotiques qu'un chirurgien peut effectuer dépendent de son 

expérience chirurgicale dans la technique ouverte, et non du robot, qui n'est qu'un outil 

chirurgical.  

Indications : 

*CIV péri membraneuses ; les petites CIV (< 6 mm) sont généralement fermés par  voie 

percutanée mais une fermeture thoracoscopique est également réalisée si cela est préféré par 

les parents. 

*Age entre 2 et 5 ans avec un poids corporel < 20 kg.  

Contres indications:  

*CIV supracristal ou musculaire;  

*Pression systolique artérielle pulmonaire (mesurée par échocardiographie) ≥ 60 mmHg;  

*Antécédents de maladie pulmonaire, de chirurgie thoracique droite ou d'adhérences de la 

cavité pleurale droite ;  

*Maladies cardiovasculaires ou maladies chroniques concomitantes;   

*Incapacité à obtenir un consentement éclairé. 

Évaluation pré-chirurgicale : 

L'évaluation préopératoire  comprend l'examen physique, la radiographie pulmonaire, la 

biochimie sanguine et l'ETT pour évaluer la taille de la CIV, la fonction ventriculaire et la 

pression artérielle pulmonaire. De plus, une échographie Doppler colorée pour mesurer le 

diamètre de la veine et de l'artère fémorale d’environ 2 cm sous le ligament inguinal. Les 

patients ayant une artère fémorale > 1,2 mm et une veine fémorale ≥ 1,3 mm ont été jugés 

appropriés pour la canulation fémorale pour établir une CEC. Pour les patients ayant une 

veine fémorale < 1,3 mm de diamètre, la veine jugulaire interne  sera préparée pour la 

canulation. 

Technique chirurgicale : [251] 
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Sous anesthésie générale, une intubation endotrachéale selective a été placée pour permettre 

une ventilation pulmonaire sélective pendant  22 à 30 par minute. Si le diamètre de la veine 

fémorale droite du patient était  ≥ 1,3 mm et le diamètre de l'artère fémorale droite était > 1,2 

mm, une incision cutanée de 2 à 3 cm a été pratiquée le long de l'artère fémorale droite. La 

veine et l'artère fémorales droites ont été isolées et un cathéter  F10 ou F12   a été inséré dans 

l'artère fémorale droite par une petite incision. Un cathéter à double lumière 12F ou 14F a été 

inséré dans la veine fémorale droite; une branche du cathéter a été avancée dans la veine cave 

supérieure, et l'autre dans la veine cave inférieure. Pour les patients dont la veine fémorale 

droite était  < 1,3 mm, un cathéter à simple lumière 10F ou 12F  a été inséré dans la veine 

cave inférieure par la veine fémorale droite, et un cathéter  6F  a été inséré dans la VCS par la 

veine jugulaire interne droite. Pendant la CEC, la pression veineuse centrale a été maintenue à 

15 mmHg, le débit de CEC correspond  au  2/3 du débit normal et la pression artérielle en 

oxygène à 160 mmHg. Trois petites incisions ou orifices (1,0 à 2,0 cm) ont été pratiqués sur le 

côté droit du thorax (figure 87). Le port 1, qui était situé dans le 04
ème

 espace intercostal sur le 

côté droit du sternum, a été utilisé pour l'insertion d'instruments chirurgicaux, tels que des 

pinces à tissus ou des aiguilles de suture. Le port 2 était situé dans le 06
ème

 espace intercostal 

de la ligne médio-claviculaire. Il a été utilisé pour l'entrée des ciseaux. Un thoracoscope a été 

inséré par l'orifice 3 dans le 05
ème

 espace intercostal de la ligne médio-axillaire 

droite. D'autres instruments chirurgicaux tels que des pinces ou des ciseaux étaient des 

instruments conventionnels pour la chirurgie thoracoscopique. 

Après l'initiation de la CEC et le refroidissement du patient à 32 ° C, un  clamp aortique 

croisé a été positionnée sur l'aorte ascendante et une aiguille a été insérée à travers la racine 

aortique pour la délivrance de la cardioplégie froide type St Thomas. Atriotomie droite 

parallèlement au sillon  auriculo-ventriculaire et la CIV étant exposer a travers la valve 

tricuspide. Un dispositif d'aspiration a été placé à travers le foramen ovale naturellement 

présent ou créé chirurgicalement. Avant le début de la réparation, la CIV sera soigneusement 

examiné pour établir que tous les bords pouvaient être vues et exposés. La CIV a été exposé 

avec un écarteur auriculaire  en utilisant le 04
ème

 bras, et une excellente visualisation de la 

CIV périmembraneuse  a été obtenue  (figure 87). La fermeture de la CIV a été sécurisée avec 

des points matelassés  interrompues avec de points pledgets en utilisant du 

polytétrafluoroéthylène 4-0  pour les patients avec une petite  CIV. Pour les patients avec une 

grande CIV sous  la valve tricuspide dans la région de la commissure entre les valves 

tricuspides septale et antérieure, une désinsertion  peut être faite d’une partie de la valve 

tricuspide de l'anneau et la CIV est ainsi exposé  (figure 88). Ensuite, la CIV a été fermée par  

un patch en Dacron cousu en place  à l'aide de sutures de matelas interrompues renforcées de 

petits pledgets, plaçant toutes les sutures dans les bords de la CIV avant de les passer à travers 

le patch (figure 90, A) ou par suture directe  par des points en U appuyés sur petites attelles 

de Téflon
®

 (figure 91). Ensuite,  la valve tricuspide  sera réinsérée (figure 90, B). La valve 

tricuspide sera examinée par test à l’eau et par inspection directe (figure 92). Le foramen 

ovale a été fermé avec une suture en polytétrafluoroéthylène (Gore-Tex) lorsqu'aucune trace 

d'air retenu n'a été trouvée dans l'OG. Des fils de stimulation temporaires sur le VD ont été 

placés. Enfin, la CEC sera sevré progressivement. 

La fermeture CIV sera confirmée par ETO pendant l'opération. Les canules de la veine 

fémorale droite, de l'artère fémorale et de la veine jugulaire interne droite ont été retirées et 

les incisions sur les vaisseaux sanguins ont été suturées avec des fils Proléne 6-0 ou 7-0. Les 

drains thoraciques ont été mis en place. 

Prise en charge péri opératoire : 
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Après l'opération, les patients ont été surveillés dans l'unité de soins intensifs de chirurgie 

cardiaque et ont été transfères vers les services dès qu'ils étaient stables sur le plan 

hémodynamique. Au lit, une radiographie pulmonaire a été régulièrement effectuée dans 

l'unité de soins intensifs pour exclure les complications pulmonaires. Après la sortie, les 

patients ont été suivis mensuellement au cours des 3 premiers mois suivant l'opération. Une 

ETT a été réalisée avant la sortie et 3 mois après la chirurgie pour évaluer l'intégrité du 

septum inter ventriculaire. 

 

Figure 87 : Les emplacements des trois incisions thoraciques (ports). [169] 

 

Figure 88: Une excellente visualisation de la communication interventriculaire  a été obtenue. 

[170] 

 

Figure 89: La  communication interventriculaire  a été exposée après désinsertion de la valve 

tricuspide. [170] 
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Figure 90 : Fermeture de la comuunication interventriculaire par patch en Dacron. [170] 

A. La CIV a été fermée avec un patch en Dacron cousu en place à l'aide de points de  sutures 

séparés.  

B. La partie de la valve tricuspide détachée de l'anneau a été réinséré. 

 

 

Figure 91 : Fermeture directe de la CIV par thoracoscopie. [169] 

 

Figure 92: La valve tricuspide a été testée après réinsertion. [170] 

En conclusion, la fermeture de CIV par voie  totalement thoracoscopique sous système 

chirurgical assisté par robot semble faisable et sûre chez les jeunes patients. Cette nouvelle 
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technique est associée à un temps opératoire total réduit et à un séjour en soins intensifs et en 

hôpital plus court que la réparation conventionnelle d'une CIV par sternotomie. 

 
3. Indications de ferméture de CIV. 

 

a- Maladie de  Roger : 

*Surveillance. 

*Prophylaxie de l’endocardite infectieuse. 

*Chirurgie en cas : d’insuffisance aortique, endocardite infectieuse résistante au traitement 

médical ou en présence de lésions d’indication chirurgicale. 

b- CIV a gros debit chez le nourisson ou le nouveau né. 

*< 06 mois en  cas d’insuffisance cardiaque. 

*Traitement médical de l’insuffisance cardiaque pendant 02 à 04 semaines. 

*Si échec de chirurgie, le plus souvent réparation complète. 

*Cerclage si CIV multiples. 

c- CIV a gros debit chez l’enfant plus agé : 

*CIV restrictive à gros débit : chirurgie vers l’âge de un an si pas de régression du shunt. 

*CIV non restrictive : indication formelle à la chirurgie. 

d- Syndrome  d’Eisenmenger : 

*Contre indication à la chirurgie. 

*Oxygénothérapie, saignées, chimiothérapie anti érythrocytaire en attendant la 

transplantation cardiopulmonaire. 

e- CIV a poumon protégé: 

*Indication dépend de la taille de la CIV et le degrée de la sténose. 

*Généralement chirurgie à l’âge optimale : 03-05ans. 

4. Contres indications : 

- Syndrome  d’Eisenmenger constitue une  contre indication absolue au traitement chirurgical. 

 

5. Pronostic post-opératoire : 

*La mortalité est de 02 % pour les CIV  opérées entre 06 mois et 02 ans et de 10% pour les 

CIV opérées avant les 06 mois. [252,262] 

*Le plus souvent les résultats sont bons et la plupart des enfants peuvent mener une vie 

normale.  

* La qualité de résultat peut etre altérée par des complications de plus en plus rares : 

    -BAV peut être transitoire ou permanant.  

    -Shunt résiduel. 

    -HTAP résiduelle. 

     -Troubles de rythme ventriculaire, trouble de conduction intra ventriculaire : plus fréquents 

en cas de ventriculotomie. 

 

3. Ferméture de CIV par catheterisme interventionnel : 

 

La fermeture percutanée des CIV musculaires trabéculées a été tentée dès la fin des années 

1980 [147,148 ,149] mais les dispositifs utilisés, non conçus pour ce type de défaut, étaient de 

qualité insuffisante et peu adaptés aux CIV du jeune enfant. Grâce à l’introduction, en 1997, 
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de la prothèse Amplatzer (figure 93), la fermeture des CIV musculaires centrales [150,151, 

152] et des CIV apicales type « fromage de gruyère » [153] est à nouveau considérée comme 

une excellente alternative à la chirurgie. Cette technique peut s’appliquer à des nourrissons 

comme traitement définitif ou comme étape complémentaire à la chirurgie en cas d’autres 

anomalies associées.  

Elle est cependant réservée à des cas particuliers où il existe des anomalies intracardiaques 

associées à des CIV multiples. La fermeture percutanée préopératoire de certaines d'entre 

elles (particulièrement en position apicale) pourrait permettre un traitement chirurgical du 

reste des lésions en évitant des incisions du ventricule systémique [154]. L’échocardiographie 

tient une place essentielle pour surveiller le bon déroulement de la procédure et apprécier le 

résultat final (figure 94). De plus larges informations et une expérience plus importante 

restent requises pour évaluer sa place exacte. Une modification de la prothèse Amplatzer 

permet d’envisager, dans l’avenir, le traitement de certaines CIV périmembraneuses mais les 

résultats sont encore préliminaires (figure 94). [152] 

De nos jours, la fermeture percutanée des CIV est une alternative intéressante et réalisable à la 

fermeture chirurgicale des CIV congénitales.  

Traditionnellement, la fermeture des CIV est une procédure chirurgicale depuis plus de 50 ans 

avec une faible mortalité opératoire et une morbidité postopératoire. Cependant, en 1988, 

Lock et ces collaborateurs. [147] ont rapporté les résultats de la fermeture de CIV par  voie 

percutané à l'aide du dispositif parapluie double Rashkind chez  06 patients atteints de CIV 

congénitales et acquises. La fermeture percutanée de CIV comme alternative à la chirurgie est 

maintenant de plus en plus acceptée en raison d'un taux de réussite comparable et d'un faible 

risque de complications. Cette approche présente plusieurs avantages, tels que le fait d'éviter 

la sternotomie et la CEC, avec moins de douleur et aucune cicatrice et un séjour à l'hôpital 

plus court. Il existe également certains inconvénients comme la nécessité d’utiliser les rayons 

X et d'injections de produits de contraste. 

Bien que le traitement chirurgical reste l'approche standard pour les CIV, la fermeture 

percutanée du dispositif a apporté l'espoir d'être un traitement sûr et efficace avec un taux de 

réussite élevé. 

3.1. Aspects historiques : 

La fermeture percutanée des CIV a été décrite pour la première fois par Rashkind lorsqu'il a 

utilisé un dispositif à disque unique pour effectuer cette opération chez les chiens. [210] 

Lock et ces collaborateurs  ont  utilisé par la suite le dispositif  PDA à double disque 

Rashkind chez l'homme a rapporté chez 06 parmi les 07 patients qui ont été bénéficié de 

ferméture percutané avec succès dans sa série, tandis que le 07
ème

 s'est embolisé dans l'artère 

pulmonaire. Goldstein a utilisé un dispositif à clapet pour fermer les CIV. Les Bobines 

Gianturco, les dispositifs  membranaires et musculaires Amplatzer, dispositifs  boutonnés, 

dispositifs  sans fil (bobines en acier détachables, ballon détachable), dispositifs  cardioSEAL 

/ STARFlex, Nit-occlud (bobine spirale en nickel-titane), et Amplatzer Duct Occluder I et 

Amplatzer. Les dispositifs Duct Occluder II ont été utilisés pour la fermeture percutanée des 

CIV par la suite. 

Les dispositifs VSD d'Amplatzer membraneux et VSD d'Amplatzer musculaire, le système 

d'occlusion septal  et le système d'occlusion septal  sont maintenant approuvés, mais il existe 

plusieurs dispositifs qui ont été utilisés jusqu'à présent pour fermer les CIV, notamment les 
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bobines VSD, les dispositifs VSD à membrane d'Occlutech Co, ainsi que de nombreux 

dispositifs VSD symétriques et asymétriques chinois et le dispositif  Amplatzer Duct avec 

Duct Occluder II. Bien que l'obturateur membranaire VSD d'Amplatzer ait été jugé 

utile. D'autres dispositifs font l'objet d'essais cliniques aux États-Unis ou à l'étranger. [182] 

3.2. Évaluation pré-procédure : [183] 

L'ETT peut fournir des informations précieuses sur le nombre, la topographie, la taille et les 

rapports de la CIV avec les structures adjacentes. En outre, l'ETO et en 3D sont désormais 

largement disponibles et peuvent fournir des informations supplémentaires sur les CIV 

inhabituelles. 

 3.3. Technique de ferméture percutanée de CIV : [183,297] 

Par rapport a la fermeture percutanée du canal artériel et à la fermeture percutané des CIA, la 

fermeture percutanée des CIV est considérablement plus compliquée. Il est donc important de 

reconnaître que cette procédure ne doit être entreprise que dans des unités bien équipées avec 

des compétences, des connaissances et un soutien chirurgical suffisants. 

*Anesthésie : La procédure peut être réalisée sous anesthésie générale, bien que la sédation 

puisse être utilisée. 

*Imagerie : La plupart des centres utilisent une ETO en continue, mais les cardiologues 

qualifiés peuvent utiliser l’ETT pendant la procédure. 

*Cathétérisme : Une évaluation complète doit être effectuée pendant l'angiographie pour 

obtenir différentes vues sous plusieurs angles de la CIV et une étude complète de la fonction 

valvulaire et de la fonction valvulaire également. 

*Accès vasculaire : Bien que dans certaines  CIV musculaires, l'accès droit à la veine 

jugulaire interne puisse être utilisé et l'artère fémorale et la veine sont généralement obtenus 

comme accès principal. Alternativement, chez les petits patients qui réalisent un circuit 

artério-veineux peuvent provoquer une instabilité hémodynamique lorsqu'une longue gaine 

rigide est placée à travers la valve tricuspide, une approche hybride peut être utilisée. Chez 

certains enfants plus âgés sélectionnés avec quelques difficultés, la CIV  peut être abordé de 

manière rétrograde à partir de l'artère fémorale (figures 93-94).  

 

Figure 93 : Représentations schématiques de la technique de fermeture percutanée des  

CIV. [183] 

https://www.intechopen.com/books/angiography/transcatheter-closure-of-congenital-vsds-tips-and-tricks#B1
https://www.intechopen.com/books/angiography/transcatheter-closure-of-congenital-vsds-tips-and-tricks#B1
https://www.intechopen.com/books/angiography/transcatheter-closure-of-congenital-vsds-tips-and-tricks#B1
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1 - Accès transaortique dans la chambre de chasse du VG de façon  rétrograde.  

2 - Croisement rétrograde d'un fil guide du VG à la chambre de chasse du VD.  

3 - Accrochage du fil de guide trans-aortique de l'artère pulmonaire.  

4 - Réalisation d'une boucle artério-veineuse pour fournir un moyen de délivrer la gaine de 

délivrance de la CIV. 

5 - La gaine de livraison est avancée de manière antégrade sur la CIV.  

6 - Le dispositif est mis en place au niveau de la CIV et libéré.  

*Traversée de la CIV : Normalement, la CIV est croisé à partir du VG à l'aide d'un cathéter 

de l'artère coronaire droite de Judkins, mais une variété de cathéters inclinés peut être utilisée 

en fonction de l'emplacement et de la forme du défaut comme Bern, Cobra ou un Pigtail 

cutoff. Un fil de guidage d'échange comme le fil Terumo ou Noodle est ensuite placé dans 

l'artère pulmonaire gauche ou droite via le cathéter croisé de la CIV. (figure 94B) 

*Boucle de fil guide artério-veineux : Pour réaliser une boucle de fil artério-veineux, le fil 

de guidage est coincé et tiré par la veine fémorale droite. Une gaine de mise en place sera 

ensuite avancée via l'accès de la veine fémorale dans le VD et dans l'aorte avec 

précaution. Une tension excessive sur la boucle artérioveineuse et la CIV peut provoquer des 

troubles du rythme. La gaine de mise en place est ensuite positionnée dans une position 

appropriée dans le VG ou l'aorte descendante. (figures 94 C-D) 

 

Figure 94 : Technique de fermeture  percutanée de CIV pas à pas en utilisant un dispositif  

VSD musculaire. [183] 
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A. Petite CIV  musculaire haute.  

B. Traverser la CIV  et mettre le fil dans l'artère pulmonaire.  

C. Accrochage du fil pulmonaire via l'accès veineux. 

D. Faire la boucle AV à partir de l'accès artériel et veineux.  

E. Traversée de la CIV  par une longue gaine et dans l'aorte descendante.  

F. Libération du disque gauche du dispositif. 

G. Tirer le dispositif vers l'arrière.  

H. Fixation du dispositif au septum.  

I. Libération du disque  droit du dispositif.  

J. Déploiement et libération complets du dispositif. 

 

*Le dispositif de fermeture: de taille appropriée et de forme appropriée est ensuite vissé à 

l'extrémité du câble de distribution et avancé dans la cavité du VG ou de l'aorte descendante 

via la longue feuille avec un soin particulier pour éviter la survenue d'une embolie gazeuse. 

  

 

Figure 95 : La prothèse Amplatzer pour CIV musculaires. [155] 

 

Figure 96 : La prothèse Amplatzer pour CIV péri membraneuses. [155]  

A. Dispositif de largage.  

B. Câble poussoir.  

C. Capsule métallique du câble poussoir.  

D. Câble de largage.  

1 et 5 : Face droite du disque.  

2 : Charnière centrale.  

3 et 4 : Face gauche du disque, avec un marqueur platinum en 3. 
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Figure 97 : Dispositifs de fermeture de CIV. [183] 

(A) Dispositif de CIV  périmembraneuse. 

(B et C) Occluder Amplatzer Duct Occluder I et Amplatzer Duct Occluder II. 

(D et G) Dispositifs de CIV musculaire Occlutech.  

(F) Nit-Occlud (bobine spirale nickel-titane).   

(E) Dispositif de CIV péri membraneuse  asymétrique. 

Le disque VG est d'abord déployé à l'intérieur de la chambre du VG ou de l'aorte descendante 

et doucement retiré vers la CIV  sous guidage écho ou angiographique. La taille du dispositif 

et le disque ventriculaire droit sont ensuite déployés respectivement. Une attention 

particulière doit être portée au bon positionnement et à la stabilité de dispositif. Dans le cas 

d'un éventuel impact de valves ou d'autres structures, le dispositif peut toujours être repris 

dans la gaine et repositionné en douceur. Une fois le bon positionnement obtenu, le dispositif 

peut être libéré en le dévissant dans le sens antihoraire. Après la libération, la confirmation du 

positionnement correct doit être établie en utilisant ETT ou ETO (figure 102)  et 

l’angiographie (figures 97 F-I, 98, 99, 100 ,101). 

 

 

Figure 98 : Technique de fermeture de CIV résiduelle postopératoire chez un patient atteint 

de Foramen ovale permeable à l'aide d'Occutech  Duct  Occluder. [183] 
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(A) Petite CIV résiduelle autour du patch. 

(B) Injection pulmonaire principale montrant artere pulmonaire libre (vue latérale). 

(C) Injection pulmonaire principale montrant  artere pulmonaire libre (vue artère 

pulmonaire).  

(D) Accrochage du fil pulmonaire via un accès veineux faisant la boucle AV.  

(E) Traverser la CIV  a travers l'aorte ascendante et libérer le premier disque du dipositif.  

(F) Tirer le dispositif et le fixer au septum.  

(G)  Injection de racine aortique, vérification de la position du dispositif et de l'insuffisance 

aortique probable.  

(H) Libération du dispositif. 

 

 
 

Figure 99: Fluoroscopie et angiographie des étapes de la fermeture d’une CIV musculaire par 

voie percutanée. [155]  

 

A. Ventriculographie gauche montrant la présence d’une CIV musculaire centrale unique.  

B. Le guide est passé au travers de la CIV depuis le VG.  

C. Le dispositif de largage est passé dans le VG depuis la jugulaire interne droite et la 

prothèse est avancée.  

D. Le disque gauche est placé dans le VG.  

E. La ventriculographie gauche confirme la position du disque ventriculaire gauche.  

F. Le disque droit est déployé dans le ventricule droit.  

G. La prothèse est détachée du dispositif de largage.  

H. La ventriculographie gauche montre la fermeture complète de la CIV musculaire par la 

prothèse Amplatzer. 
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Figure 100 : Etapes de la fermeture percutanée d’une CIV péri membraneuse. [155]  

A. Ventriculographie gauche montrant une CIV péri membraneuse.  

B-G. Etapes du déploiement de la prothèse.  

H-I. Largage de la prothèse avec une ventriculographie gauche ne montrant pas de shunt 

résiduel.  

J. Aortographie montrant l’absence d’insuffisance aortique. 

 

 

Figure 101 : Angiographie ventriculaire gauche en préopératoire et 15 min postopératoire.  

[184] 

 

a. Ventriculographie préopératoire : Une angiographie ventriculaire gauche montrait la 

CIV  de 3,5 mm de diamètre (la CIV était désignée par une flèche); 

 

b. Ventriculographie 15 mn postopératoire: Le dispositif d’occlusion de 5 mm de diamètre 

a fermé la CIV sans shunt résiduel. 
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Figure 102: Échocardiographies de contrôles : vue à 04 chambre avec CIV, de la 

préopératoire au suivi à 2 ans (Enfant de 26 mois). [184] 

Le dispositif a fermé la CIV sans shunt résiduel.   

-a: Préopératoire (CIV de  3,5 mm de diamètre);  

-b: à 1 mois après la procédure;  

-c: à 3 mois après la procédure;  

-d: à 6 mois après la procédure;  

-e: à 1 an après la procédure;  

-f: à 2 ans après la procédure. 

*Taille des gaines : Le  choix de la taille des  gaines se fait en fonction du poids: 6Ŕ8 Fr chez 

les sujets pesant entre 3,5Ŕ6 kg, 7Ŕ9 Fr chez les sujets pesant entre 6Ŕ8 kg et 8Ŕ10 Fr chez les 

sujets pesant  de plus de 8 kg. Cela a permis la fermeture des CIV musculaires allant jusqu'à 

8Ŕ12 mm chez des sujets pesant entre 3,5Ŕ6 kg, 12Ŕ14 mm chez des sujets pesant entre 6Ŕ8 

kg et  > 14 mm chez des sujets pesant  plus de 8 kg, alors qu’il est possible de  fermer les CIV 

péri membraneuses  de jusqu'à 6Ŕ8 mm chez les sujets pesant entre 3,5Ŕ6 kg, 8Ŕ10 mm chez 

les sujets pesant entre 6Ŕ8 kg et  > 12 mm chez les sujets pesant  plus de  8 kg . [185] 

*Soins postopératoires précoces: 03 doses d'antibiotique doivent être administrées au patient 

dans les 24 heures suivant l'observation par ECG. La prophylaxie de l'endocardite et une 

faible dose d'un agent antiplaquettaire comme l'aspirine sont recommandées pendant 6 mois. 

[186] 

3.2. Avantages : Elle  est largement appréciée par les patients et leurs parents car : 

-Elle a moins d'impact psychologique (compte tenu de l'absence de cicatrice cutanée),  

-Temps d’hospitalisation plus court,  

-La procédure provoque moins de douleur et d'inconfort  

-Il n'y a pas besoin d'admission dans une unité de soins intensifs.  

-À l'ère actuelle, elle offre une alternative valable à la chirurgie même dans les cas de 

morphologie complexe et chez les très jeunes enfants. 

3.3. Inconvénients : 
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-Difficulté technique.  

-Risque de BAV  tardive, nécessite une surveillance attentive et  obligatoire du rythme et de la 

conduction auriculo-ventriculaire  lors du suivi a court, a moyen et a long terme. 

-La nécessité  d’utiliser les  rayons X et d'injections de produits de contraste. 

3.4. Indications : 

Selon l'American Heart Association / American College of Cardiology, les recommandations 

pour la fermeture de CIV sont les suivantes: 

Les patients présentant une surcharge du volume ventriculaire gauche et des shunts 

hémodynamiquement significatifs (Qp/Qs  ≥ 1,5: 1) devraient subir une fermeture de CIV  si 

la pression systolique de l'artère pulmonaire (AP) est inférieure à 50% et que la résistance 

vasculaire pulmonaire est inférieure au tiers systémique. [Niveau de preuve I, Classe B] 

La fermeture chirurgicale d'une CIV périmembraneuse ou supra-cristalline est raisonnable 

chez l'adulte en présence d'une aggravation de la régurgitation aortique  secondaire à une 

CIV. [Niveau de preuve IIa, Classe C] 

La fermeture chirurgicale d'une CIV peut également être raisonnable chez les adultes ayant 

des antécédents d'endocardite infectieuse secondaire à une CIV, sauf indication 

contraire. [Niveau de preuve IIb, Classe C] 

Envisager une fermeture de  CIV en présence d'un shunt net gauche-droite (Qp/Qs ≥1,5: 1) 

lorsque la pression systolique est de 50% ou plus que la résistance vasculaire systémique et / 

ou pulmonaire est supérieure à un tiers systémique. [Niveau de preuve IIb, Classe C] 

La fermeture chirurgicale de CIV est actuellement la forme recommandée de fermeture de 

CIV. Alors que la fermeture percutanée de CIV est recommandée chez les patients, qui sont 

des candidats non chirurgicaux. La fermeture percutanée est également une alternative viable 

à l'intervention chirurgicale mais  les troubles de conduction sont un vrai problème de cette 

technique.  

3.5. Contre-indications : 

-Selon les directives de l'AHA / ACC, la fermeture des CIV  ne doit pas être réalisée chez les 

adultes atteints d'HTAP sévère avec une pression systolique de l’artère pulmonaire supérieure 

aux deux tiers de la pression artérielle systémique, une résistance vasculaire pulmonaire 

supérieure aux deux tiers de la pression artérielle systémique et un shunt net de droite à 

gauche. [Niveau de preuve III, Classe C].[187] 

-Indice de résistance vasculaire pulmonaire supérieur à 7 WU /m 
2
, insensible à l'oxygène 

-La fermeture de CIV n'est pas recommandée chez les patients présentant de phénomènes 

thromboemboliques actuels, une endocardite active ou une structure cardiaque empêchant la 

livraison sûre du dispositif. [188 ,189] 

-Poids corporel inférieur à 6 kg. 

-CIV péri membraneuse étendue au septum d’entrée.  

-Lésions cardiaques associes nécessitant une intervention chirurgicale.  

-Parents préfèrent une intervention chirurgicale. 

Il existe d'autres considérations telles que la distance entre le bord supérieur de la CIV  et 

l’anneau  aortique : 

- < 2 mm : Fermeture par dispositif VSD membranaire Amplatzer. 

- < 4 mm : Ferméture par dispositif VSD Nit-Occlud. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538177/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538177/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538177/
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3.8. Complications : Elles peuvent survenir immédiatement après la procédure ou tard au 

cours du suivi. 

*Troubles de rythmes et de conductions : lors de la fermeture percutanée des CIV, des 

troubles de rythmes temporaires, généralement ventriculaires, sont courantes.  Les patients 

présentent un risque d'arythmie de 4,6 à 17 % après l'implantation du dispositif. [190]  Alors 

que la plupart des arythmies surviennent dans un jour à une semaine après l'opération, un 

BAV transitoire et un bloc cardiaque complet ont été notés en per opératoire avec une 

prévalence d'environ 1,6%. Les arythmies postopératoires courantes comprennent : bloc de 

branche droit (BBD) : 6,4% des cas [189], contre jusqu'à 64% des séries chirurgicales 

rapportées, bloc de branche gauche (BBG) : 1,6% des cas, tachycardie sinusale : 3,2% des 

cas, BAV de 2
ème

 degrée : 1,09% des cas. [191]  Le bloc auriculo-ventriculaire complet est 

également une complication potentielle de la fermeture percutanée ou chirurgicale des 

CIV. Les cas rapportés de BAV complet  sont principalement attribués à un traumatisme par 

compression directe, à la pression des forces radiales, aux forces de serrage, aux processus 

inflammatoires et / ou à l'utilisation d'appareils surdimensionnés [194]. Le risque de 

dépendance au stimulateur cardiaque est d'environ 3,8% selon Carminatti et ces 

collaborateurs. [192] Il existe des preuves pour soutenir divers risques d'arythmie en fonction 

du type de CIV. Par exemple, un bloc cardiaque complet semble se produire plus souvent 

dans les CIV périmembraneuses que dans les CIV musculaires. [192] 

*Shunt résiduel trivial: Un shunt résiduel trivial se produit lorsque le sang veineux pénètre 

dans la circulation sanguine sans traverser le tissu pulmonaire fonctionnel sans compromis 

hémodynamique. Environ 5-6,7% des patients qui subissent une fermeture des CIV 

développeront un shunt résiduel trivial.[192,193] 

*Embolisation du dispositif : Le taux d'embolisation du dispositif se produisant à environ 

0,82%. [195] Les données suggèrent une association entre l'embolisation du dispositif et le 

petit dimensionnement des dispositifs avec des bords aortiques peu développés. Continue la 

surveillance par ETO ou ETT intermittent pendant la procédure et surtout avant la libération 

de dispositif est crucial et très utile. Les opérateurs doivent être familiarisés avec les 

techniques de récupération et tout l'équipement nécessaire pour la récupération doit être 

disponible. L’intervention chirurgicale est également considérée comme essentielle. [189] 

*Dysfonctionnement valvulaire : Le dispositif peut influencer le fonctionnement de l'une 

des valves adjacentes, mais en particulier avec le dispositif membranaire, la régurgitation 

aortique et tricuspide doit être activement recherchée avec ETT ou ETO avant la libération du 

dispositif. 

*Hémolyse : Un passage sanguin à travers un petit shunt résiduel après la fermeture du 

dispositif de CIV peut entraîner une hémolyse. Il est très important d'être conscient de cette 

complication potentielle, en particulier en cas de shunt résiduel. Vérifier le changement de 

couleur de l'urine du patient dans les premières heures après la procédure est un moyen simple 

de détecter l'hémolyse. Une hémolyse minime peut être asymptomatique et pourrait être gérée 

de façon conservatrice, mais hémolyse massive qui nécessite des transfusions répétés exige 

une ablation chirurgicale du dispositif. 

*Régurgitation aortique : Selon une étude, le taux d’insuffisance aortique après la fermeture 

par dispositif des CIV est d'environ 3,4 ‰. [190] 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538177/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538177/
https://www.intechopen.com/books/angiography/transcatheter-closure-of-congenital-vsds-tips-and-tricks#B6
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538177/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538177/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538177/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538177/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538177/
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*Régurgitation tricuspide : L’insuffisance tricuspide a été notée dans plusieurs études de 

cas. On pense que l’insuffisance tricuspide post-fermeture de la CIV est secondaire à un 

traumatisme direct à la valve tricuspide. [196] 

*Endocardite : Bien que rares, les données actuelle de survenue de cette complication varient 

de 0,3% à 0,9%. [197] 

*Hypertension pulmonaire : selon Jorveit et ses collaborateurs, le taux approximatif de 

développement  d’ HTAP après la fermeture des CIV est d'environ 0,3 ‰. [190,197] 

4. Fermeture de CIV par voie Hybride : 

La réparation chirurgicale traditionnelle sous CEC a été considérée comme le traitement de 

choix pour la fermeture des CIV, avec d'excellents résultats, mais avec simultanément les 

complications de la CEC,  la cicatrice de  sternotomie médiane et la transfusion. La fermeture 

percutanée grâce à la fluoroscopie évite la CEC, les grands abords chirurgicaux et la 

transfusion; cependant, cette technique nécessite de matériels coûteux, ce qui est non 

seulement impossible dans un pays du tiers monde, mais entraîne également des dommages 

dus aux radiations pour les opérateurs et les patients. 

L’utilisation d’un cathétérisme perventriculaire  pour  fermer les CIV a permis de s’affranchir 

des limites liées au poids. Cette technique  évite certaines complications de la voie 

percutanées par l’abord direct de la CIV à partir de la ponction du VD.  

En outre, l'avance du fil de guidage et de la gaine de distribution dans les vaisseaux est 

invisible et ne peut être localisée que par des images de fluoroscopie, causant des blessures à 

l'endothélium du vaisseau. La fermeture du dispositif chirurgical transthoracique, combinant 

les avantages de la chirurgie et de la fermeture percutanée, a obtenu d'excellents résultats de 

fermeture depuis son introduction. [198] 

4.1. Appareils et système de livraison : 

L'ensemble du système de distribution se compose d'un trocart, d'un fil de guidage, d'un 

dilatateur et d'une gaine de distribution et d'une gaine de chargement (figure 103).  

 

 

Figure 103. Chargement du système de livraison avec dispositif. [199] 

4.2. Technique de fermeture hybride de CIV : [199] 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538177/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538177/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538177/
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1- Évaluation échocardiographique de la CIV: 

L’ETO  peropératoire confirme la taille et le siège de la CIV. Elle  permet  également de 

vérifier l’état de la valve aortique. De plus, la valve tricuspide doit être évaluée sur le plan 

fonctionnel et anatomique ainsi que la taille de l’oreillettes, le VG et la PAPS. 

2- Abord  du cœur par sternotomie inférieure partielle : 

En général, une CIV péri membraneuse  de 2 à 12 mm est généralement susceptible d'être 

occluse. Le patient doit être placé en position couchée. Après une sternotomie partielle 

inférieure, le cœur est exposé  (figures 104 A-B). Les préparatifs doivent toujours inclure une 

CEC en stand-by. De plus, la scie du sternum doit rester sur la table pour permettre une 

ouverture rapide du sternum  en cas d'urgence. 

3- Détermination du site de ponction adéquat du ventricule droit : 

Pour déterminer le site de ponction du VD, la paroi libre de ce dernier est palpée. Le frisson 

maximum correspondant à l'emplacement de CIV peut être ressenti. Une pince, placée à cet 

emplacement, peut être utilisée pour pousser dans la paroi libre du VD et tirer doucement. Le 

site de ponction adéquat est vérifie sous guidage de l’ETO. 

4- Placement d'un point de suture sur la paroi libre du ventricule droit : 

Après la détermination du site de ponction, un point de suture monté sur tirette est placé sur la 

paroi libre du VD.  

5- Préparation de la gaine de livraison avec le dispositif : 

Le système de fermeture se compose d'un trocart, d'un fil de guidage, d'un expanseur, d'une 

gaine de livraison, d'une gaine de chargement et d'un dispositif. Une large gamme de 

dispositifs asymétriques et symétriques est disponible. Pendant la préparation de dispositifs, 

un fil est placé à travers le dispositif, qui sera plus tard sur le côté droit de la CIV. Cette suture 

sécurise le dispositif une fois libéré du système de livraison et permettrait même de le 

récupérer.  

6- Placement du fil de guidage à travers la CIV :  

Après la ponction de la paroi libre du VD, le fil de guidage passe à travers la CIV. Cela peut 

nécéssite plusieurs tentatives. Une coopération étroite avec l'échocardiographiste est justifiée 

(figure 105 C). 

7- Passage de la gaine de livraison à travers la CIV : 

Sous un guidage ETO  constant, la gaine de livraison est avancée dans le VG, juste a travers  

la CIV. Ensuite, la voie de livraison est établie. 

8- Présentation du dispositif : 

Le fil de guidage est retiré et la gaine de livraison remplie de sang pour assurer la purge. 

Ensuite, la gaine de chargement est connectée. Le dispositif est avancé. Le guidage par ETO  

permet de contrôler une libération pas à pas du dispositif. L’ETO  permet de confirmer une 

position adéquate du dispositif, ainsi que l'évaluation de la fonction valvulaire aortique et 

tricuspide adjacente (figure 105D). À tout moment, le dispositif peut être ramené dans la 

gaine de distribution et repositionné. 

 9- Vérification de la fermeture de la CIV et de la fermeture starnale : 

Après confirmation d'une occlusion adéquate de la CIV avec un rythme cardiaque non 

perturbé, le fil qui a été placée à travers le dispositif est coupé et récupéré. Le fil  de la bourse 

de la paroi libre du VD est noué. Le sternum est fermé de façon routinière après la mise en 

place d'un petit drain thoracique (figure 106).  
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La sortie du patient  est généralement possible dans 3 jours. L'aspirine per os est administrée 

pendant 3 mois. Les patients doivent subir des examens de suivi réguliers à 3, 6, 12 et 24 

mois. [199] 

 

Figure. 104 : Photographie per opératoire montrant  les différents temps de fermeture hybride    

de CIV. [199] 

A - Incision cutanée. 

B - Sternotomie transversale.  

C - Gaine perce la paroi libre du ventricule droit.  

D - Image échocardiographique du dispositif  de la CIV in situ. 

 

 

Figure. 105 : Photographie de la fermeture définitive de la plaie sternale. [199] 

4.6. Les voies de la fermeture hybride de CIV : 

1. La fermeture hybride des CIV péri membraneuses par du dispositif d'occlusion 

par voie ministernale  guidée par l'ETO. [200,298,299] 

Elle est réalisée sous anesthésie générale et sous guidage par l’ETO en temps réel. La 

chirurgie ne nécessite qu'une courte incision dans le sternum inférieur de 2 a 3 cm de long, 

(figure 106A). Après exposition du VD (figure 106B) et héparinisation (1,0 mg/kg), 

l'emplacement de la ponction sur la paroi libre du VD est déterminé en épinglant ce dernier 

vers la CIV guidé par l’ETO. Une bourse est faite sur la paroi libre du VD, ce dernier a été 

perforé à l'aide d'un cathéter 18F. Un fil de guidage de dispositif  a ensuite été inséré et 
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avancé à travers la CIV dans le VG et une gaine de distribution a été avancée le long du fil 

dans le VG sous guidage  de l’ETO (figure 106C). Le dispositif de fermeture de la CIV 

(figure 106D), un dispositif à double disque auto-extensible, est chargé sur le câble de 

distribution, introduit dans la gaine de livraison et avancé jusqu'à l'extrémité de la gaine. Le 

disque gauche de dispositif  a été placé dans le VG. La gaine a ensuite été doucement tirée 

vers l'arrière pour permettre au disque droit du dispositif de se liberer. Avant la libération, la 

position des disques et l'impact potentiel du dispositif sur les structures cardiaques adjacentes 

ont été soigneusement évalués, y compris la recherche d'un shunt résiduel, de régurgitation 

aortique et l’appréciation de la fonction de la valve tricuspide. Après une évaluation complète, 

le dispositif  est dévissé du cable de distribution pour la libération, la gaine et le câble de 

distribution sont retirés et la bourse du VD noué et coupée (figures 107 A Ŕ F). 

 

Figure 106: Dispositifs transthoraciques de fermeture de CIV. [200] 

(A) Marquage de l'incision cutanée préopératoire (ligne pointillée).  

(B) La paroi antérieure du VD a été bien exposée à travers la courte sternotomie  inférieur.  

(C) Un fil de guidage a été inséré à travers le VD sous guidage ETO.  

(D) Système de livraison et dispositifs. De haut en bas: cathéter 18F IV, fil de guidage, gaine 

de chargement avec dispositif, dilatateur et gaine de distribution. 

 

 

Figure 107: Surveillance par ETO per opératoire. [200] 

(A) Une CIV péri membraneuse montré par échographie Doppler couleur préopératoire.  

(B) Gaine de distribution entrant dans le VG à travers la CIV.  

(C) Libération du disque gauche du dispositif de fermeture  de la CIV.  

(D) Libération du disque droit du dispositif de fermeture  de la CIV.  

(E) Réévaluation  de la position du  dispositif de fermeture  de la CIV  et de la valve aortique      
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     par ETO avec Doppler couleur dans la vue long axe.  

(F) Réévaluation  de la position du  dispositif de fermeture  de la CIV  et de la valve aortique        

     par ETO avec Doppler couleur dans la vue court axe.  

Le dispositif a été choisi en fonction du plus grand diamètre de la CIV et de l'épaisseur du 

septum, permettant une marge de 1 à 2 mm au-dessus du diamètre de la CIV. Des dispositifs  

asymétriques et symétriques ont été utilisés. Le dispositif asymétrique est utilisé pour les CIV 

avec une  distance  <  2 mm sous la valve aortique, dans laquelle le disque gauche s'étend vers 

l'apex et aucune marge supérieure ne s'étend vers l'aorte. Le dispositif symétrique est utilisé 

pour les CIV avec un bord ≥ 2 mm sous la valve aortique. Tous les patients seront  

systématiquement maintenus sous d'aspirine (3 à 5 mg / kg par jour) pendant 6 mois. 

2. La fermeture hybride des CIV péri membraneuses par du dispositif d'occlusion 

par voie transaxillaire guidée par l'ETO. [201] 

La fermeture de CIV par du dispositif transaxillaire est réalisée via une mini-incision sous-

axillaire droite, sous surveillance ETO, en évitant la CEC, les grands abords chirurgicaux et 

les rayons X. Bien que la sternotomie médiane inférieure soit une incision moins 

traumatisante que la sternotomie médiane, la cicatrice évidente reste toujours sur la paroi 

thoracique. Différente de la sternotomie médiane inférieure, l'approche transaxillaire adopte 

une mini-incision sous-axillaire, dont la cicatrice postopératoire est cachée sous l'aisselle, 

apportant un gain esthétique. 

La technique, qui va de l'OD au VG  à travers la valve tricuspide et la CIV, dont la voie est 

tortueuse  et différente de la technique transthoracique traditionnelle avec ponction de la paroi 

libre du VD. De plus, l'introduction du guide de déploiement du dispositif dans le coeur à 

partir de l'OD évite les traumatismes du VD et des artères coronaires, qui peuvent être à 

risque de dysfonctionnement de ce dernier. 

Procédure : 

La fermeture de CIV par des dispositifs par voie transaxillaire a été réalisée sous anesthésie 

générale. Le patient était en position couchée ; la sonde d'ETO a été placée  pour confirmer la 

taille et le type de CIV (figures 108,109). Une fois confirmée, le patient a été transféré en 

position latérale gauche pour offrir une bonne exposition de la CIV. Selon les résultats 

d’ETO, le dispositif a été choisi en ajoutant  2 mm au diamètre max de la CIV . 

Les patients recevaient de l'héparine (1 mg / kg). Une mini-incision de 2 à 3 mm entre le 03
ème

 

et le 05
ème

 espace intercostal a été réalisée. Après avoir ouvert la partie supérieure du 

péricarde et suspendu ce dernier, le cœur était bien exposé. Le site de ponction était situé à 2 

cm au-dessus du sillon auriculo-ventriculaire, autour duquel un point en U était cousue. Le 

cathéter de guidage a été avancé dans l'OD via le site de ponction, puis a traversé le 

tricuspide, le VD et la CIV vers le VG pour construire le système de déployement. Le fil de 

guidage a été inséré à travers le cathéter de guidage, puis le système de distribution a été 

introduit dans le VG le long du fil de guidage après rétraction du cathéter de guidage. Apres 

avoir  sélectionné un dispositif approprié et le chargé dans la gaine de chargement et après 

l'avoir immergé dans une solution saline pour évacuer l'air. La gaine de livraison a été 

connectée à la gaine de chargement et poussé vers l'avant en manipulant le câble. Le disque 

du coté gauche a été ouvert en premier puis il faut rétracter le dispositif et la gaine de 
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distribution simultanément. Le disque du côté droit était ouvert après que le disque de gauche 

a atteint le septum ventriculaire. Lorsque les deux disques ont été placés dans la CIV, la 

tentative de fermeture va-et-vient a été effectuée pour confirmer la stabilité de dispositif 

(figure109). Les structures avoisinantes, en particulier la valve aortique et la valve tricuspide, 

ont été vérifiées à nouveau par ETO. Le dispositif a été libéré et l'ensemble du système de 

livraison a été retiré. Lorsque  l’ETO n'a montré aucune complication, l’abord thoracique a été 

fermé  sans placé un drain thoracique. 

Les patients reçoivent de l'aspirine (3-5 mg / kg /jour) pendant 3-6 mois immédiatement après 

la fermeture. L'examen physique, l'ECG et l'ETT ont été effectués en ambulatoire lors du  

suivi (figures 110-111). 

 

Figure 108 : Matériels de fermeture de la CV par voie hybride. [201] 

(A) : Dispositif symétrique auto-extensible. 

(B) : La gaine de livraison. 

(C) : Les aciers de guidage creux auto-conçus avec différentes pointes. 

 

 

 

Figure 109 : Images peropératoires montrant l’installation de l’enfant pour  fermeture   

hybride de CIV. [201] 

(A), Figure montre que le patient était en décubitus latérale gauche 

(B), Figure  montre les images d'écho de CIV  pointées par des pointes de flèches blanches. 
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Figure 110 : Images per opératoires montrant les différentes étapes de fermeture hybride de 

CIV. [201] 

(A) Le cathéter de guidage a été avancé dans l'OD, la valve tricuspide, le VD et  la CIV pour 

construire une voie de diployement et les images d'écho montrent la détection en temps réel 

des structures intracardiaques. Les pointes de flèches montrent le cathéter de guidage 

traversant la CIV.  

(B) Le fil de guidage a été avancé le long de cathéter de guidage pour aider la gaine de 

livraison à atteindre le VG via la gaine de livraison. La pointe de flèche montre le fil de 

guidage traversant la CIV.  

(C) La gaine chargée du dispositif a été connectée à la gaine de distribution et ouvert le disque 

gauche sous guidage ETO. La pointe de flèche montre l'ouverture du disque droit du  

dispositif.  

(D) Cette figure  montre la stabilité du dispositif dans la CIV après sa libération par ETO. La 

pointe de flèche montre le dispositif  libéré dans le défaut septal. 

 

 

 

Figure 111: Images per opératoires montrant aspect final de cicatrices cutanées de la      

voie hybride. [201] 

(A), Mini-incision immédiatement postopératoire.  
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(B), Cicatrice de mini-incision de suivi. 

 

4.4. Avantages : [202] 

-Pas de complications de la CEC, avec moins de saignement, de traumatisme chirurgical 

et impact psychologique et cosmétique de la formation de cicatrices. 

-Pas de rayonnement ou de lésion artérielle ou veineuse fémorale lors de l’introduction du 

guide et de la gaine pour le traitement percutané.  

-La procédure n'est pas contrainte par le poids et l'âge du patient comme dans le cas du 

traitement percutané. 

-Eviter certaines complications de la voie percutanée (lésions vasculaires)  par l’abord direct 

de la CIV à partir de la ponction du VD. 

-Les risques d’arythmies et de lésions des appareils valvulaires sont potentiellement diminués. 

-Elle réduit le temps d’intervention.  

 

4.5. Inconvénients : 

-Difficultés techniques. 

 

4.6. Indications et contre-indications : [268] 

 

Toutes les CIV ne se conviennent pas au traitement hybrique :  

-CIV  non restrictives,  

-CIV associées à un prolapsus aortique,  

-CIV chez les nouveau-nés ou les jeunes enfants associés à une hypertension pulmonaire 

sévère,  

-CIV avec anomalies tricuspides, 

-CIV dont le diametre est superieur a 12 mm,  

-Endocardite infectieuse. 

-Patients peu échogène. 

 

4.7. Conversion en chirurgie a cœur ouvert : [202-268] 

-Embolisation des dispositifs, 

-BAV complet perprocédure,  

-BAV  type Mobitz II, 

-Shunt réiduel signifiant, 

-Saignement major,  

-Insuffisance aortique massive. 
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A. Matériels de l’étude et Méthodes : 

1. Définition de l’étude : Etude prospective, compartive, non randomisée et multicentrique. 

 

2. Problématiques : De nombreuses questions concernant ce sujet cherchent une réponse : 

-Est-ce que la fermeture percutanée est aussi efficace que la fermeture chirurgicale 

conventionnelle des CIV chez les enfants sans majoration de la morbi-mortalité 

postopératoire. 

-Quels sont les facteurs prédictifs préopératoires de survenues de BAV et/ou de shunt résiduel 

pour chaque méthode thérapeutique ? 

-Est-ce que la présence de BAV et/ou de shunt résiduel  affectent la mortalité opératoire et la 

morbidité postopératoire après fermeture de la CIV ? 

-Quelle est la survie à moyen terme des enfants qui se complique de BAV et/ou de shunt 

résiduel après fermeture de la CIV ? 

-Est-ce que le BAV et/ou le shunt résiduel postopératoires ou post procédural persistent ou 

régressent ultérieurement ? 

 

3. But du travail : 

Le but de notre travail est de procéder à une analyse menée avec une méthodologie rigoureuse 

concernant l’aspect thérapeutique et pronostique de la fermeture de CIV isolée  chez les 

enfants selon deux procédures conventionnel ou percutanée à court et à moyen terme. 

3.1. Objectif principal : 

-Déterminer si la fermeture percutanée des CIV isolée chez les enfants est au moins aussi 

performante que la chirurgie conventionnelle en terme de survenu, à court et moyen terme, de 

bloc auriculo-ventriculaire complet et/ou de shunt résiduel. 

3.2. Objectifs secondaires : 

a. Evaluer l’impact de la technique de fermeture de la CIV sur la mortalité d’origine 

cardiaque et de morbidité liée à la survenue de BAV, de shunt résiduel, de fuites aortiques ou 

tricuspides. 

b. Identifier les facteurs prédictifs de survenus de bloc auriculo-ventriculaire et/ou d’un shunt 

résiduel pour chacune des techniques étudiées. 

4. Matériels de l’étude : 

Les patients seront scindés en deux groupes selon la technique de fermeture, chirurgicale ou 

percutanée avec suivi régulier au 1
ier

 mois et au 6
ème

   mois postopératoire ou post procédural. 

*Groupe A : inclut les enfants ayant bénéficié d’une fermeture chirurgicale de leurs  CIV. 

*Groupe B : inclut les enfants ayant bénéficié d’une fermeture percutané de leurs CIV. 

4.1. Type d’étude : 
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Etude observationnelle, prospective, comparative, multicentrique, non  randomisée, menée 

dans différents services de chirurgie cardiaque et de cardiologie pédiatrique nationaux et 

internationaux. 

4.2. Population de l’étude : 

La population d’étude comprend des enfants âgés entre 06 mois et 16 ans ayant de CIV isolée 

non restrictive avec shunt gauche droit significatif (modéré à grand) ayant bénéficié soit de 

fermeture chirurgicale soit de fermeture percutanée de leurs CIV isolées. 

4.3. Durée de l’étude : 

L’étude s’étalera sur une durée de 24 mois entre Octobre 2018 et Séptembre 2020. 

4.4. Critères d’inclusions : 

Les malades inclus dans cette étude sont sélectionnés sur les critères cliniques et/ou écho 

cardiographique  suivants : 

- CIV isolée avec shunt gauche-droite significatif (modéré à grand) chez les enfants de plus de 

06 mois  et de moins de 16 ans pour prévenir les complications cardiaques. 

Le critère d'inclusion dans notre étude était la preuve échocardiographique ou clinique d'un 

shunt gauche-droite modéré a important à travers la CIV (> 1,5 / 1) si une ou plusieurs des 

données suivantes ont été trouvées: 

1)  Une cardiomégalie visible sur une radiographie thoracique standard avec  index 

cardiothoracique : ICT > 0.55 ; 

2) Dilatation  de l'OG, définie comme un rapport diamètre OG /aorte > 1,5 dans l'examen 

échocardiographique vue en incidence parasternale  grand axe ; 

3) Dilatation ventriculaire gauche, définie en échocardiographie comme un diamètre 

diastolique final du VG  ≥ 2 écart type  pour la surface corporelle ; 

4) Défaillance cardiaque congestive ; 

5) Infections respiratoires fréquentes (06 événements par an) et / ou un retard de croissance. 

 

4.5. Critères d’exclusions: 

Seront  exclus de cette étude les patients ayant  les critères suivants : 

-Les  CIV associes à des affections cardiaques acquises ou congénitales. 

-Les CIV avec hypertension artérielle pulmonaire tres sévère ou élévation des résistances 

pulmonaires 08 unités/Wood. 

-Les CIV infundibulaires. 

-Les CIV  avec prolapsus des cusps aortiques. 

-Les CIV par mal alignement du septum interventriculaire. 

-Reintervention chirurgicale. 

-CIV périmembraneuses situées à moins de 5 mm de la valve aortique et CIV musculaires 

avec distance bord supérieure de la CIV et anneau aortique inferieur 1 mm.  

-Poids inferieur a 06 kg. 

4.6. Ecarts par rapport au protocole : 
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- Toute conversion en chirurgie conventionnelle. 

5. Méthode : 

5.1. Le recrutement des patients : 

Tous les patients ont été recrutés par le biais de la consultation spécialisée dans les services de 

chirurgie cardiaque pédiatrique  et les services de cardiologie pédiatrique  nationaux et 

internationaux suivants : 

-Etablissement hospitalier spécialisé en chirurgie cardiaque Dr Djaghri Mokhtar Constantine / 

Algérie, 

-Centre hospitalo-universitaire Frantz Fanon  Blida / Algérie : Pr Débieche Mohamed, 

-Clinique de chirurgie cardiaque pédiatrique  Bousmail / Algérie : Dr Touati Mohamed, 

-Service de chirurgie cardio-vaculaire CHU Marrakech /Maroc : Prs Boumazabra Adriss, 

Zouizra Zahira, 

-Service de chirurgie cardio-vasculaire et thoracique  CHU Sousse, Tunis : Dr Tarek Allouze, 

-Department of heart surgery Tahran / Iran: Pr Gholampour, 

-Service de chirurgie cardio-vaculaire Aman/Jordan : Pr Moh’d Ameen AbuTaleb, 

-Unité de cardiologie pédiatrique clinique infantile Bousmail / Algérie : Dr Touati Mohamed. 

-Department of cardiology Caire / Egypt: Prs Amel Elsissi, Sonia Ali El-Saiedi. 

-Service de cardiologie CHU Sousse / Tunis : Pr Dorra Abid, 

-Department of cardiology Tahran / Iran: Pr Mehran Mortezaeian. 

 

5.2. Préparation de l’enfant à la fermeture chirurgicale ou percutanée de CIV : 

Les enfants atteints de CIV isolées nous sont généralement adressés par les services de 

pédiatrie, de cardiologie, ou par les cardiologues installés au privé, le diagnostic ainsi que 

l’indication opératoire sont posés à leur niveau mais confirmés dans les services ou les enfants 

seront pris en charge chirurgicalement ou par voie percutanée.  

La préparation du dossier médical se fait aussi à leur niveau, en cas de manque celui-ci, ce 

dernier sera complété au niveau de services ou ils seront pris en charge chirurgicalement ou 

par voie percutanée. 

Ce bilan comporte : 

- Une anamnèse recherchant les antécédents médicaux et/ou chirurgicaux. 

- Une évaluation de la symptomatologie fonctionnelle (Classe NYHA). 

- Un examen clinique minutieux. 

- Une radiographie du thorax. 

- Un tracé d’électrocardiogramme. 

- Une échocardiographie-doppler. 

- Un bilan biologique. 

- Un examen pré anesthésique. 

 

5.2.1 Anamnèse : 
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Elle  s'attachera à préciser les antécédents de l’enfant, le degré de gène fonctionnel et le 

nombre infections respiratoires à répétition. 

Elle recherchera les antécédents médicaux, surtout la notion d’insuffisance cardiaque droite 

ou gauche et la notion d’hospitalisation aux services de pédiatrie pour décompensation 

cardiaque et d’infections respiratoires à répétition. 

 

5.2.2. Evaluations de la symptomatologie fonctionnelle : 

Elle est basée sur l'évaluation de la dyspnée selon la classification de la New York Heart 

Association (NYHA) laquelle est classée en : 

-Classe I : Pas de limite de l'activité; 

-Classe II : Dyspnée pour les efforts importants;  

-Classe lll : Dyspnée pour les efforts courants; 

-Classe IV : Dyspnée de repos. 

 

5.2.3. Examen clinique : 

L'examen clinique permet d'évaluer l'état général du patient, de prendre son poids, sa taille, sa 

surface corporelle et son index de masse corporelle. 

-Evaluer la coloration des téguments, prendre les pouls.  

Un examen physique minutieux comportera : 

*L'examen du thorax qui permettra de : 

-Rechercher une cicatrice de sternotomie ou de thoracotomie dans les cas d'antécédents 

chirurgicaux ; 

-Apprécier l'aspect du thorax ; 

-Apprécier le type de respiration. 

*Un examen complet de l'appareil cardiovasculaire permettant d'apprécier : 

-A la palpation, l'aspect du choc de pointe et la présence ou non d'un frémissement. 

-A l’auscultation, on appréciera les bruits du cœur et la présence ou non de souffles 

surajoutés. 

*L'examen sera complété par un examen des axes vasculaires. 

*Un examen pleuro-pulmonaire pour évaluer le type de respiration, la fréquence respiratoire 

ainsi que la présence ou non de râles bronchiques. Il recherchera aussi la présence ou non 

d'épanchements pleuraux. 

*L'examen physique comportera aussi un examen de l'abdomen avec surtout la recherche 

d'hépatomégalie, un examen neurologique recherchera la présence d'une séquelle d'AVC tel 

qu'un déficit moteur, sensitif ou d'une autre atteinte. 

*On éliminera la présence de tout foyer infectieux préopératoire. 

5.2.4. Radiographie du thorax : 

Une radiographie du thorax de face est systématique, elle permettra d'évaluer la morphologie 

des cavités cardiaques et d'apprécier le degré de leur dilatation. 
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-Une cardiomégalie proportionnelle au shunt gauche-droite;  

-Une dilatation de l'OD et du VD; 

-Une dilatation du tronc de l'artère pulmonaire; 

-Une dilatation des artères pulmonaires droite et gauche; 

-Elle permettra de calculer l'index cardio-thoracique  (ICT); 

-Elle permettra aussi d'apprécier le retentissement sur le parenchyme pulmonaire, la présence 

d'une hyper-vascularisation pulmonaire (signes radiologiques d'HTAP), mais aussi la présence 

d'épanchements pleuraux. 

 

5.2.5. Electrocardiogramme : 

C'est un examen systématique qui permet d'apprécier le retentissement électrique de la CIV 

sur le cœur, ainsi il recherchera des troubles du rythme auriculaire type fibrillation auriculaire 

(AC/FA), flutter auriculaire, des troubles de conduction type bloc de branches  droit ou 

gauche incomplet ou complet et de BAV. 

5.2.6. Echocardiographie doppler : 

C'est l'examen clé du diagnostic des CIV et permet aussi l'indication opératoire ou 

interventionnelle. 

Elle permet de préciser le type anatomique, la topographie et le nombre de CIV. 

Elle permet également de mesurer la taille de la CIV, la distance entre le  bord postérieur de la 

CIV et l’anneau tricuspide et la distance entre le bord superieur de la CIV et l’anneau 

aortique, le rapport Qp/Qs, pression artérielle pulmonaire er de calculer les résistances 

vasculaires pulmonaires (RVP), les diamètres et les surfaces des cavités cardiaques et 

d'évaluer la fonction ventriculaire gauche et droite. 

Elle permet également de rechercher un shunt résiduel, d’une insuffisance tricuspide et/ou 

aortique postopératoire ou post procédurale en per et en postopératoire immédiat et lointain. 

 

a. Type de la CIV : 

Elles ont été examinées dans les vues standard à grand et petit axe à quatre chambres, à cinq 

chambres et en vue parasternale. 

 

b. Taille de la CIV : 

Le diamètre de la CIV se fait  par ETT et ETO, en utilisant une imagerie bidimensionnelle et 

un flux Doppler couleur sur des vues  axes long et court. Le diamètre vertical a été mesuré 

pendant l'angiographie ventriculaire gauche en utilisant les vues décrites précédemment. 

 

Tableau 03 : Taille de CIV en fonction du diamètre de la CIV.  

 

Taille de la CIV Petite Moyenne Large Très large 

Diamètre ≤ 3 mm 4 à 6 mm ≥ 7 mm ≥ 10 mm 

 

c. Distance entre le bord postérieur de la CIV et l’anneau tricuspide : 

 

La mesure de la distance  entre le bord postérieur de la CIV et l’anneau tricuspide se fait par 

échocardiographie en mode bidimensionnel en petite axe et en incidence parasternale gauche. 
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d. Distance entre le bord superieur de la CIV et l’anneau aortique : 

La mesure de la distance  entre le bord supérieur de la CIV et l’anneau aortique se fait par 

angiographie ou par échocardiographie. 

 

e. Mesure QP/QS : 
La mesure du flux aortique et du flux traversant la CIV semble la méthode la plus fiable pour 

estimer le rapport QP/QS par le doppler pulsé [91]. La méthode utilisant le doppler couleur 

pour mesurer la surface de la zone convergente de vitesses égales (Proximal isovelocity 

surface area ou PISA) donne également des résultats fiables comparés à ceux du cathétérisme. 

[92-94] 

 

g. Calcul des résistances vasculaires pulmonaires (RVP) : 

 

Une élévation des RVP doit être suspectée si la vitesse du flux de CIV est très basse (1m/s) et 

s’il existe un shunt droite-gauche associé au shunt gauche-droite, à rechercher attentivement 

au doppler couleur et à l’enregistrement du doppler pulsé. 

 

i. Paramètres échocardio-Doppler du VG : 

L'évaluation de la fonction ventriculaire gauche a été basée chez nos patients sur le calcul de 

la fraction d'éjection du VG  en pourcentage (%). 

Un deuxième paramètre écho-cardiographique d'évaluation est le diamètre diastolique du 

VG : La mesure de ce diamètre se fait en petit axe. 

 

h. Paramètres échocardio-Doppler du VD : 

Quantifier la fonction du VD était un objectif indispensable à la prise en charge initiale et au 

suivi de nos patients porteurs de CIV. Les paramètres échocardio-doppler d'évaluation de la 

fonction systolique du VD utilisés chez nos patients étaient la mesure du TAPSE et la vélocité 

systolique de l'anneau tricuspide au doppler tissulaire. 

Dans notre étude, l'évaluation de la fonction ventriculaire droite a été basée sur le calcul de 

certains paramètres échocardio-Doppler à savoir : 

- L'insuffisance tricuspide pré et postopératoire  (IT) : Le degré de l'IT a été évalué chez 

nos patients en se basant  sur la mesure échocardiographique-doppler de l'extension du jet de 

l'IT depuis l'orifice tricuspide. 

Tableau 04 : Grade de l’IT en fonction de l'extension du jet de l'IT depuis l'orifice tricuspide. 

Grade de l’IT I II III IV 

Extension du jet de l'IT (cm) < 1,5 1,5 à 3 3 à 4,5 >  4,5 

 

- La pression artérielle pulmonaire systolique : PAPS (mmHg) 

L’estimation de la pression pulmonaire est l’apport principal du doppler dans les CIV avec 

shunt gauche-droite important car elle dicte la conduite thérapeutique. En l’absence de sténose 
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infundibulaire ou pulmonaire, la pression systolique du VD est sensiblement identique à celle 

de la pression pulmonaire systolique.  

 

Tableau 05 : Estimation de la pression dans le VD selon la vitesse du flux traversant la CIV. 

[95,96] 

 

Pression dans le ventricule droit Normale Modérément élevée Très élevée 

Vitesse du flux traversant la CIV (m/s) >  4 2,5 - 3,5 <  2 

 

Tableau 06: Sévérité de l’HTAP en fonction de valeurs de PAPS. [96] 

 

HTAP Modérée Importante Sévère 

PAPS (mmHg) ≤ 30 30 - 70 ≥ 70 

 

-Excursion systolique du plan de l'anneau tricuspide (en mm) : TAPSE  

Paramètre recommandé dans l'évaluation de la fonction systolique du VD avec une valeur 

normale entre 16 et 25 mm et une limite inférieure à 15 mm marquant un dysfonctionnement 

systolique du VD. 

- Diamètre télé-diastolique du ventricule droit (en mm) : (DTD du VD) 

A la recherche d'une dilatation du VD ou d'une modification des épaisseurs pariétales. La 

valeur normale du diamètre médio-ventriculaire télé-diastolique du VD est égale ou inférieure 

à 33mm et elle est anormale si elle est supérieure à 35 mm. 

j. Rechercher un shunt résiduel postopératoire: il est  considéré comme présent lorsque la 

cartographie des flux Doppler couleur a montré un shunt de gauche à droite à travers le 

septum interventriculaire. 

 

Tableau 07 : Définition des shunts résiduels post fermeture chirurgicale ou percutanée de 

CIV. 

 

Shunt Trivial Petit Modéré Grand 

Largeur de jet de couleur (mm) 1 mm 1 - 2 mm 2 - 4 mm 4 mm 

 

k. Evaluation de la régurgitation de la valve aortique postopératoire : Le degré 

d'insuffisance aortique a été déterminé par une évaluation qualitative, de vena contracta et 

pressure half-time (PHT). 

 

5.2.7. Bilan biologique : 

Un bilan biologique complet est pratiqué et comportera :  

-Groupage sanguin dans le système ABO et Rhésus, 

-Numération formule sanguine (NFS),  

-Fonction rénale (urée, créatinine);  

-Ionogramme sanguin; 

-Bilan d'hémostase (TP, INR, TCK, Fibrinogène);  

-Bilan hépatique (transaminases, bilirubine); 
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-Glycémie à jeun; 

-Sérologie virale préopératoire. 

-Marqueurs de l’inflammation : CRP, vitesse de sédimentation (VS). 

 

5.2.8. Examen pré anesthésique : 

Les enfants doivent passer par une consultation pré-anesthésique pour évaluer le risque à 

l'anesthésie générale et recherchera d'éventuelles pathologies associées telle une insuffisance 

rénale ou insuffisance respiratoire, une atteinte hépatique qui risqueraient de compliquer les 

suites opératoires, recherchera aussi d'éventuels troubles d'hémostase. 

A la suite de cet examen pré-anesthésique d'autres examens complémentaires, ou d'autres avis 

médicaux spécialisés peuvent être demandés tel une spiromètrie (EFR) ou un avis ORL ou 

avis hématologique. 

Dans le cas où la décision collégiale de fermer la CIV par méthode  chirurgicale ou 

interventionnelle l’enfant sera programmé. Les produits sanguins sont préparés en quantités 

nécessaires en prenant compte du groupage de l’enfant et la sérologie virale préopératoire. 

L’enfant subit une douche la veille et son thorax est badigeonné. 

La préparation psychologique de l’enfant est nécessaire le long de son séjour hospitalier, et la 

psychologue l'accompagne jusqu'au bloc opératoire le jour de l’intervention. 

L’enfant reçoit une prémédication la veille et le matin de l'intervention chirurgicale ou 

percutanée. 

5.3. Enfant  bénéficié d’une fermeture de CIV  par voie chirurgicale : 

Tous les enfants de notre étude ont été opérés au niveau des services de chirurgie cardiaque 

nationaux et internationaux, ils ont bénéficié d'une cure chirurgicale complète de fermeture  

leurs CIV isolées. 

Tous les enfants ont été opérés sous CEC établie entre l’aorte et les deux veines caves avec 

clampage aortique. 

La protection myocardique utilisée chez 98.2% enfants de l'étude était une cardioplégie 

cristalloïde froide, injectée dans tous les cas par la racine de l'aorte ascendante. 

5.3.1. Installations du patient et monitorage : 

En ce qui concerne les modalités d'installation de l’enfant au bloc opératoire; tous les enfants 

on été installés en décubitus dorsal, avec monitorage cardiaque et respiratoire standard. 

Ils ont tous bénéficié : 

. D’un tracé électrique (ECG) sur 03 dérivations. 

. Mise en place d'un cathéter veineux central pour la mesure discontinue de la pression 

veineuse centrale (PVC). 

. Mise en place d'un cathéter artériel radial, parfois fémoral pour les pressions artérielles 

invasives et la pratique de manière discontinue des gazométries artérielles. 

. Mesure continue de la température centrale par la mise en place d’une sonde thermique 

rectale.  

. Mesure continue de la diurèse (diurèse horaire) après la mise en place d'une sonde urinaire. 

. Contrôle de la ventilation et mesure de la capnie après intubation endotrachéale et mise sous 

ventilation. 
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5.3.2. Anesthésie Générale : 

Tous les enfants ont été opérés sous anesthésie générale avec intubation endotrachéale et 

ventilation assistée, les drogues anesthésiques sont des analgésiques majeurs avec effet 

hypno-inducteur et amnésiant associés à un curare pour entrainer une relaxation musculaire. 

Une anesthésie par gaz inhalatoire est souvent associée comme complément anesthésique 

(Isoflurane). 

 

5.3.3. Voie d'abord chirurgicale: 

La voie d'abord chirurgicale adoptée chez le groupe des enfants ayant subi un traitement 

chirurgical  était une sterno-pericardotomie médiane verticale. 

La sternotomie est devenue dans notre service l'approche la plus utilisée en raison de sa 

simplicité, de la possibilité de pratiquer toutes les canulations pour la CEC et d'approcher 

toutes les cavités cardiaques et toute la surface du cœur. 

En pratique, la sternotomie commence au niveau de l'angle de Louis, préservant ainsi l'aspect 

esthétique en ménageant la région du manubrium. 

Le péricarde est ouvert et suspendu par des fils tracteurs fixés au niveau des berges de la paroi 

thoracique. 

Une exploration première permet d'apprécier le degré de dilatation des cavités cardiaques et 

de l'artère pulmonaire et de rechercher un trill à la palpation du VD ainsi que pour éliminer 

une ou d’autres cardiopathies congénitales associes de découvertes per opératoires. 

Nous effectuons pratiquement les interventions sur la CIV qu'à cœur ouvert sous CEC. 

 

5.3.4. La circulation extracorporelle (CEC) : 

Toutes les interventions se sont déroulées sous CEC établie entre l'aorte ascendante et les 

deux veines caves, en normo-thermie, après héparinisation générale et contrôle du TCA 

supérieur a 450 secondes. 

 

 

Fig. 112 : Sternotomie  médiane verticale à la scie électrique. [Notre étude] 
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Fig. 113 : Installation de la CEC et la ligne de cardioplégie. [Notre étude] 

5.3.5. La cardioplégie : 

La solution de cardioplégie utilisée chez tous les malades de notre étude était une solution 

cristalloïde type extracellulaire de Fabiani, soit dans 98.2 % des patients. Cette cardioplégie 

est injectée à l'aide d'une canule au niveau de la face antérieure de la racine aortique, le débit 

d'injection était de 400ml/m² pendant 1 à 2 mn, puis pour l'entretien de l'arrêt cardiaque, il 

suffit de répéter une demi-dose toutes les 30 mn. 

Le but de cette protection myocardique est de : 

*Préserver le cœur des lésions biochimiques et fonctionnelles liées aux conséquences 

ischémiques du clampage aortique et de l'ischémie-reperfusion lors du déclampage aortique  

*Permettre au cœur d'assurer une hémodynamique efficace après le geste chirurgical. 

La cardioplégie cristalloïde froide entraine une protection simple et peu couteuse par un soluté 

non-sanguin qui permet une paralysie du cœur, une hypothermie efficace, un pouvoir tampon 

évitant l'acidification et un effet protecteur de membrane et anti-œdémateux. 

La cardioplégie cristalloïde est meilleure pour les cardiopathies congénitales non cyanogènes. 

 

5. 3. 6. Voies d'abords de CIV : 

 

Figure 114 : Atriotomie droite parallèle au sillon auriculo-ventriculaire. [Notre étude] 



140 
 

La voie chirurgicale utilisée pour aborder la CIV est une atriotomie droite parallèle au sillon 

auriculo-ventriculaire 

L'atriotomie droite peut être transversale, longitudinale ou oblique. De toute façon, elle devra 

permettre une exposition précise de la CIV et respecter le nœud sinusal qui est situé au pied 

de la veine cave supérieure. 

L'OD ouverte, on explore les différentes structures intra-auriculaires droites: Le septum inter-

auriculaire, le sinus coronaire, la valve tricuspide avec ses piliers et ses cordages puis le SIV 

en précisant le type, la topographie, le nombre, le diametre et l’extension de la CIV. 

La valve tricuspide sera inspectée pour vérifier l'absence de lésions organiques à son niveau. 

On va procéder à la fermeture de la CIV avec ou sans désinsertion de la valve tricuspide. 

La réparation chirurgicale des CIV  a été assurée chez tous nos malades à travers une 

atriotomie droite parallèle au sillon auriculo-ventriculaire. 

 

Figure 115 : Exploration per opératoire  d’une  CIV péri membraneuse. [Notre étude] 

5.3.7. Technique de fermeture de la CIV : 

Type de description : CIV péri membraneuse isolée. 

Chez 74 patients (66.66 %)  de notre série porteurs d'une CIV type péri membraneuse, notre 

procédure chirurgicale appliquée était comme suit : 

-Patient installé en décubitus dorsal. 

-Anesthésie générale avec intubation endotrachéale. 

-Monitorage de l'artère radiale et prise d'une voie veineuse centrale avec mise en place des 

sondes gastrique, urinaire et sonde thermique rectale. 

-Sternotomie médiane verticale, ouverture suspension du péricarde. 

-Exploration a la recherche de cardiopathies congénitales associes. 

-Confection des bourses aortiques, veineuses caves, bourse de la ligne de cardioplégie et de la 

décharge VG par la VPSD, tour des veines caves supérieure et inférieure par des lacs. 

-Héparinisation 3 mg/kg, contrôle du TCA supérieur à 450 secondes. 

-Canulation aortique qu'on raccorde à la ligne artérielle. 

-Canulation bi-caves raccordée par un "Y" à la ligne veineuse. 

-Mise en place de la ligne de cardioplégie au niveau de la racine aortique. 
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-Départ  de la CEC jusqu’au  plein débit puis serre des lacs caves. 

-Clampage aortique. 

-Atriotomie droite parallèle au sillon auriculoventriculaire (SAV). 

-L'exploration per-opératoire : un bilan lésionnel détaillé de la CIV est pratiqué et recherche 

l'existence d'éventuelles lésions associées. 

-Désinsertion de la valve tricuspide selon l’exposition de la CIV 

-Fermeture de la CIV à l'aide d'un patch synthétique à base de polymère de polyester 

(Dacron) qu'on taille en fonction des dimensions de la CIV ou par fermeture par des points en 

U appuyés sur petites attelles de Téflon
®
. 

Chez tous nos patients, le patch a été fixé par un surjet au prolène 5/0 aux bords de la CIV, on 

commençant par le bord inférieur de la CIV où l'on fixe le premier point qui est noué, puis la 

partie inférieure du surjet réalisée. 

Une fois le bord supérieur de la CIV contourné on reprend l'autre brin du surjet et on fixe le 

bord supérieur du patch en prenant garde de ne pas prendre des points trop profonds en regard 

du faisceau de His. Avec les derniers points vont commencer les manœuvres de purge des 

cavités cardiaques. 

L'étanchéité de la suture du patch est vérifiée après purge du cœur gauche. 

-Vérification de la valve tricuspide par test a l’eau. 

-Réinsertion de la valve tricuspide si cette dernière est détachée. 

-Fermeture de l'atriotomie droite  par un double surjet au prolène 5/0, déclampage des veines 

caves, purge des cavités cardiaques, reprise de la ventilation. 

-Déclampage aortique, assistance hémodynamique et arrêt progressive de la CEC. 

-Décanulation successive : canules caves et canule de cardioplégie. 

-Neutralisation de l'héparine par la protamine et contrôle de l'hémostase et enfin décanulation 

aortique.  

-Mise en place de deux drains : intra-péricardique et retro-sternal. 

-Mise en place de deux électrodes épicardiques de stimulation électrique temporaire. 

-Fermeture subtotale du péricarde. 

-Ostéosynthèse sternale. 

-Fermeture de la paroi plan par plan. 

 

Chez 36 patients (32.43 %) de notre série, qui étaient porteurs d'une CIV type musculaire; la 

fermeture du défaut septal  a été assurée à l'aide d'un patch synthétique en Dacron  ou par des 

points en U appuyés sur petites attelles de Téflon
®
. 

 

5.3.8. Sortie de CEC et fin de l'intervention : 

Après la fermeture des cavités cardiaques, on procède à la purge de celles-ci par la racine de 

l'aorte, celle-ci se poursuit après déclampage aortique afin d'assurer un débullage maximum, 

le cœur reprend son activité soit spontanément soit par défibrillation provoquée par chocs 

électriques internes. 

Après avoir vérifié que tous les paramètres sont correctes (PaO2, Ph, Hématocrite, 

ionogramme sangain, ECG), on procède à l'arrêt progressif de la CEC. 

En cas de cœur non efficace, un support inotrope est introduit pour maintenir un état 

hémodynamique stable. 
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Après l'arrêt de la CEC, l'héparine est neutralisée par la protamine  et un contrôle de TCA est 

pratiqué. On procède alors à la fermeture pariétale après mise en place de deux électrodes de 

stimulation temporaire cardiopéricardique et de deux drains médiastinaux. 

5.3.9.  Séjour en unité de réanimation postopératoire : 

Le patient est transféré du bloc opératoire vers l'unité de soins intensifs postopératoires avec 

surveillance continue des mêmes paramètres per-opératoires. 

La surveillance portera aussi sur l'état de conscience, le drainage médiastinal (quantité et 

qualité). 

Dans le cas d'une stabilité hémodynamique avec réveil complet sans déficit neurologique, 

d'absence de saignement et de reprise de la ventilation spontanée, le patient sera déventilé. 

En J 01 postopératoire, un contrôle radiographique du thorax est pratiqué, et le patient est 

dédrainé (ablation de drains médiastinaux et éventuellement pleuraux) en l'absence de 

saignement, le patient sera transféré au service d'hospitalisation en unité postopératoire. 

 

5.3.10. Suivi postopératoire : 

Au niveau de l'unité d'hospitalisation postopératoire tous les enfants opérés bénéficient d'une 

surveillance clinique, radiologique, échocardiographique, électrique et biologique; des 

séances de kinésithérapie respiratoires sont entamées chez tous nos opérés. 

Un bilan complet de sortie est pratiqué : un ECG, une radiographie du thorax, une 

échocardiographie doppler et un bilan biologique. 

La sortie de l’enfant est autorisée lorsque l'ensemble des paramètres de surveillance est 

normal et une plaie opératoire cicatrisée pour le groupe des opérés. L’enfant est mis sortant et 

confié à son cardiologue avec son compte-rendu opératoire et compte-rendu hospitalier et sera 

revu a la consultation de contrôle au 1
er 

mois et au 6
eme

 mois avec évaluation des paramètres 

de suivi et de surveillance postopératoire a distance qui sont : 

. La classe fonctionnelle (NYHA). 

. Le rapport cardiothoracique  (ICT).  

. Les troubles du rythme cardiaque. 

. Les troubles de conduction. 

. La fonction ventriculaire gauche (FE du VG) 

. La fonction ventriculaire droite (IT, PAPS, TAPSE et  DTD du VD).  

. Les complications (BAV, shunt résiduel, HTAP résiduelle et dysfonction VG, VD) 

. Décès. 

 

5.4. Enfant  bénéficié d’une fermeture de CIV  par voie percutané : 

 

5.4.1. Matériels de la fermeture percutanée : La fermeture de la CIV par voie percutané  

nécessite un matériel spécifique : 

5.4.2. Préparation de l’enfant a la fermeture percutanée de  CIV : [209] 

La préparation des patients à  la fermeture percutanée de CIV commence par une évaluation 

de l’enfant pour déterminer s'il est admissible à cette méthode thérapeutique.  
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-Réalisation d’ETT pour préciser  la taille et la topographie de  la CIV, suivie d'un 

cathétérisme cardiaque pour évaluer la présence d'hypertension pulmonaire.  

-Des examens préopératoires comme la radiographie pulmonaire, un électrocardiogramme et 

des bilans sanguins. 

-Prétraitement des patients programmés pour fermeture percutanée de CIV par un traitement 

antiplaquettaire, généralement par de l'Aspirine et Plavix quotidiennement. 

-Antibiothérapie prophylactique une heure avant la fermeture percutané par voie  

intraveineuse : Céfazoline ou Vancomycine, si allergie à la Pénicilline.  

-Remplissage par une solution saline à 9 % par voie intraveineuse avant et pendant la 

procédure pour éviter l'hypo volémie.  

-Evaluation  anesthésique de l’enfant  avant la procédure. 

 

5.4.3. Évaluation pré-procédure : 

L'ETT peut fournir des informations précieuses sur le nombre, la topographie, la taille et la 

relation de CIV avec les structures adjacentes. En outre, l’ETO  en mode 3D est désormais 

largement disponible et peut fournir des informations supplémentaires sur les CIV. 

5.4.4. Technique de fermeture percutanée de CIV : 

La procédure peut être réalisée sous anesthésie générale avec intubation orotrachéale chez les 

enfants de moins de 10 ans ou sous  sédation chez les enfants de plus de 10 ans après un 

consentement éclairé signé par les parents de l’enfant après avoir leurs  expliquer de façon 

complète les détails de la procédure, les avantages et les complications possibles. 

-La procédure de fermeture percutanée de CIV est réalisée sous contrôle fluoroscopique et 

ETO. 

-Elle  commence par un abord vasculaire  par la veine jugulaire interne droite et l'artère 

fémorale droite pour les CIV mi-musculaires et apicales, tandis que la veine fémorale droite et  

l'artère fémorale gauche sont utilisés pour les CIV musculaires et les CIV péri membraneuses 

après héparinisation par voie intraveineuse a raison de 100 UI/ kg avec contrôle TCA 

supérieur a 200 secondes.  

 

 

 

 

Figure 116 : Accès fémoraux pour fermeture percutanée de CIV.  
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- Réaliser un cathétérisme cardiaque droit et gauche standard, une ventriculographie gauche 

standard pour étudier les CIV musculaires et péri membraneuses couplée à l'angiographie de 

l'aorte ascendante  sont effectués dans tous les cas. 

-Réaliser une ventriculographie gauche en oblique antérieure gauche à 55Ŕ60° et en projection 

crânienne à 20°  afin de préciser la  topographie, la taille et la relation entre la CIV et les 

valves aortique et tricuspide de façon soigneuse.  

-Choisir un dispositif généralement d’une taille de 1 à 2 mm plus grande que le diamètre 

maximal du défaut tel qu'évalué par ETO et par angiographie. Le choix se fait également en 

fonction de la topographie, la forme, la morphologie des bords de la CIV,  la longueur et  

l’épaisseur du septum interventriculaire. 

-Visser ensuite le dispositif de taille appropriée et de forme appropriée à l'extrémité du câble 

de distribution et avancer le dans la cavité du VG ou de l'aorte descendante via la longue 

gaine de livraison avec un soin particulier pour éviter la survenue d'une embolie gazeuse.  

-Déployer d’abord  le disque gauche du dispositif  à l'intérieur de la chambre du VG ou de 

l'aorte descendante et retiré le doucement vers la face gauche de la CIV  sous contrôle  écho 

cardiographique et  guidage angiographique.  

-Déployer ensuite respectivement la charnière centrale puis le disque droit du dispositif  sous 

contrôle  échocardiographique et  guidage angiographique.  

-Le bon positionnement et  la stabilité du dispositif doit être contrôle par ETO et aortographie. 

Le dispositif doit toujours être repris dans la gaine et repositionné en douceur dans le cas d'un 

éventuel impact sur les valves ou d'autres structures de voisinage. Une fois le bon 

positionnement obtenu, le dispositif  peut être libéré en le dévissant dans le sens 

antihoraire. Après la libération, la confirmation du positionnement correct doit être établie en 

utilisant ETO ou ETT et l’angiographie. 

-Administrer  l’antibiothérapie  prophylactique au patient en utilisant de la Céfazoline IV (30 

mg / kg, 2000 mg maximum)  au début de la procédure puis chaque 08 heures dans les 24 

heures premières heures suivant l’implantation du dispositif  pour prophylaxie de 

l’endocardite. 

-Après l'intervention, les patients doivent être surveillés en milieu hospitalier pendant 24 

heures avec une surveillance électrique continue : risque le plus élevé d'arythmie et de 

troubles conductifs durant cette période.  

-Administrer une faible dose d'un agent antiplaquettaire  comme l'aspirine (5 mg / kg / jour) 

ou Plavix (1 mg / kg / jour)  pendant 6 mois pour diminuer le risque de thromboembolique.  

 

Figure 117 : Échocardiographie en coupe apicale des quatre cavités d’un dispositif de type 

Amplatzer placée dans une CIV musculaire trabéculée du tiers inférieur septal. [5]  
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Les deux disques de la prothèse sont parfaitement appliqués contre les deux faces du septum. 

VD : Ventricule droit  

 

 VG : Ventricule gauche 

 

Cependant les complications opératoires sont notées sur la fiche technique de chaque patient. 

5.4.5. Séjour en unité de réanimation postopératoire : 

L’enfant est transféré de la salle de cathétérisme vers l'unité de soins intensifs postopératoires 

avec surveillance continue des mêmes paramètres per-procédurale. 

La surveillance portera aussi sur l'état de conscience. 

Dans le cas d'une stabilité hémodynamique avec réveil complet et  reprise de la ventilation 

spontanée, le patient sera déventilé. 

En J 01 post interventionnelle, un contrôle radiographique du thorax et électrique est pratiqué, 

l’enfant sera transféré au service d'hospitalisation en unité post interventionnelle. 

 

5.4.6. Suivi post interventionnelle :   

Au niveau de l'unité d'hospitalisation post interventionnelle,  tous les enfants ayant bénéficie 

d’une fermeture percutanée de leurs CIV bénéficient d'une surveillance clinique, radiologique, 

échocardiographique, électrique, biologique avec des séances de kinésithérapie respiratoires. 

Un bilan complet de sortie est pratiqué : un ECG, une radiographie du thorax, une 

échocardiographie doppler et un bilan biologique. 

La sortie de l’enfant est autorisée lorsque l'ensemble des paramètres de surveillance est 

normal. L’enfant est mis sortant et confié à son cardiopédiatre avec son compte-rendu 

opératoire et compte-rendu hospitalier et sera revu a la consultation de contrôle au 1
er 

mois et 

au 6
eme

 mois avec évaluation des paramètres de suivi et de surveillance postopératoire a 

distance qui sont : 

. La classe fonctionnelle (NYHA). 

. L’index cardiothoracique  (ICT).  

. Les troubles du rythme cardiaque. 

. Les troubles de conduction. 

. La fonction ventriculaire gauche (FE du VG). 

. La fonction ventriculaire droite (IT, PAPS, TAPSE, dilatation du VD).  

. Les complications (BAV complet, Shunt résiduel, HTAP résiduelle, IM, IAO, IT, 

dysfonction VG, VD) 

. Décès. 

6. Etude statistique : 

 

6. 1/ Modalités de recueil des données : 

Tous les enfants admis pour cure de leurs CIV que ce soit par voie chirurgicale ou par voie 

percutanée et dont les caractéristiques respectent les critères d’inclusion et d’exclusion seront 

soumis à un protocole de recueil de données. 

Ces données sont recueillies auprès des patients en consultation spécialisée, du dossier 

médical, du registre des protocoles opératoires, les fiches de suivi et les consultations 
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postopératoires ; puis ces données sont reportées sur une fiche technique standardisée (fiche 

annexe), traitée secondairement par outil informatique. 

La fiche technique remplie depuis la consultation reprend des variables définissant les 

protocoles pré, per et en fin postopératoire ou post-interventionnel au 01
ier

 mois et au 06
eme

 

mois. 

Tous les paramètres et les éventuels évènements ciblés seront recherchés, spécifiés et datés, 

aux deux phases : hospitalière et à 06 mois lors de la consultation faite à la fin de cet 

échéancier. 

Les données de chaque patient seront inscrites sur des fiches puis sur une base de données 

pour qu’ils soient analysés par la suite. 

 

6.1.1/ Protocole préopératoire : 

Pour chaque enfant inclus dans notre étude seront recueillies, à l’admission, les antécédents 

pathologiques, les données épidémiologiques, cliniques, électriques, d’imagerie et de 

biologie. 

*Identification : Nom, prénom, date de naissance, sexe et le pays. 

*Interrogatoire : Signes fonctionnels (Symptomatologie, classe NYHA) et antécédents. 

*Examen clinique : Etat général (poids, taille). 

*Examen physique : Apprécier  l’aspect du thorax, examen de l’appareil cardio-respiratoire, 

un examen des axes vasculaires (Scarpa). On éliminera la présence de tout foyer infectieux 

pré opératoire. 

*Examens para-cliniques : 

-Radiographie du thorax : Apprécier le retentissement sur le parenchyme pulmonaire, la 

présence des signes d’HTAP et d’épanchements pleuraux. 

-ECG : Apprécier le retentissement électrique de la CIV sur le cœur, rechercher des troubles 

de rythme auriculaire (AC/FA) ou ventriculaires associes et les troubles conductifs. 

-Echocardiographie : Examen essentiel pour poser le diagnostic et l’indication opératoire. Il 

permet d’évaluer la fonction ventriculaire, d’apprécier les lésions, de préciser le degré de fuite 

tricuspide, aortique, mitrale et de calculer la pression artérielle pulmonaire. 

-Bilan biologique : Groupage, FNS, glycémie, urée sanguine, créatinémie, bilan d’hémostase  

(TP, TCK), VS et CRP. 

 

*Consultation de pré-anesthésie : est obligatoire pour évaluer le risque opératoire et  

rechercher aussi des facteurs de morbidité per et postopératoire. 

A la fin de ce bilan, les patients sont admis aux services et programmés à la fermeture 

chirurgicale ou percutanée. 

6.1.2. Période opératoire ou procédurale: 

6.1.2.1. Pour la fermeture chirurgicale : Le protocole opératoire détaillé comporte : 

-Les caractéristiques de la circulation extracorporelle : temps de la CEC, du clampage 

aortique et de l’assistance circulatoire. 
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-Le type de protection myocardique. 

-L’exploration chirurgicale. 

-Le geste opératoire. 

-Les accidents per opératoires éventuels. 

6.1.2.2. Pour la fermeture percutanée : le protocole détaillé comporte : 

-L’approche de la CIV. 

-Durée de la fluoroscopie et de la procédure. 

-Type et nombre  de  CIV. 

-Taille et types de dispositifs utilisés. 

-Les accidents per procédurales éventuels. 

6.1.3. Protocole postopératoire : 

6.1.3.1/ En unité de réanimation pédiatrique : 

-Durée de la ventilation mécanique (en heurs) 

-Les complications  (BAV, Shunt résiduel, HTAP résiduelle, fuite valvulaire, infections, 

saignements,..) 

-Le passage du rythme cardiaque en BAV ou en AC/FA. 

-Durée de séjour en réanimation (en jour).  

 

6.1.3.2/ En unité d’hospitalisation : 

- ECG : Le rythme cardiaque et les troubles conductifs. 

- Echocardiographie : l’efficacité du geste chirurgical.  

- Les complications (BAV, Shunt résiduel, HTAP résiduelle, fuite valvulaire, infections, 

saignements,..) 

- Durée de séjour hospitalier (en jours). 

 

6.1.3.3/ Suivi postopératoire :  

Les enfants traités par voie chirurgicale ou par voie percutané seront programmés pour des 

consultations périodiques au 1
ier

  et au 06
ème

 mois : 

-Interrogatoire : Disparition de la symptomatologie. 

-Examen physique : Souffles cardiaques et le rythme cardiaque.  

-ECG : Rythmes et troubles conductifs. 

-Echocardiographie : Apprécié le résultat chirurgical à distance.  

-Complications lointaines et mortalité. 

Tous ces éléments des protocoles précédents  sont reportés sur les fiches techniques de chaque 

patient des deux groupes. 

 

6-2/ Critères de jugement : 

Le critère de jugement  principal pour analyser les résultats de cette étude est la survenue de 

BAV complet après la fermeture de la CIV. 
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Le critère de jugement secondaire est la persistance ou non de shunt résiduel avec 

retentissement hémodynamique. 

En comparant les résultats du groupe de patients ayant subi une fermeture percutané de leurs 

CIV avec ceux du groupe où la CIV est fermé chirurgicalement, la fermeture percutané de la 

CIV sera  jugée sur : 

-Son efficacité : Suppression du shunt gauche-droite. 

-Sa sécurité : sa capacité à diminuer les risques de BAV et de shunts résiduels postopératoire 

ou post procédurale et à favoriser l’amélioration  du statut fonctionnel des patients sans 

majoration de la morbi-mortalité. 

 

Les résultats à évaluer concernent : 

-Survenu de BAV et de shunts résiduels en postopératoire et  en post procédurale. 

-La mortalité d’origine cardiaque. 

-La morbidité liée à la présence d’HTAP résiduelle, de fuite tricuspide et/ou de la fuite 

aortique postopératoires et  post procédurales. 

-L’évolution  de la fonction et le volume cardiaque. 

-L’amélioration du statut fonctionnel en postopératoire ou en post procédurale. 

 

Enfin, on essayera d’identifier les facteurs prédictifs de survenu pour chaque groupe de BAV 

et/ou de shunts résiduels. 

 

6-3/Choix des variables :  

En se basant sur les études antérieures faites sur les fermetures chirurgicale et percutanée de 

CIV isolées, nous avons inclus dans la fiche technique, sous forme de variables, les facteurs 

pronostics suivants qui peuvent avoir un impact sur nos résultats : 

-Bloc auriculo-ventriculaire complet, 

-Shunt résiduel, 

-Fuite valvulaire aortique et /ou tricuspide et /ou mitrale, 

-Embolisation du dispositif, 

-Complications vasculaires. 

-Complications totales, 

-Âge, 

-Sexe, 

-Index de masse corporelle, 

-Position de la CIV (Périmembraneuse, Musculaire et sous aortique), 

-CIV multiples (oui/non), 

-Anévrisme du septum ventriculaire (oui/non), 

-Type de dispositif, 

-Diamètre du dispositif, 

-Procédures complexes (oui /non), 

-Diamètre du dispositif / diamètre de la CIV mesuré en ETT, 

-Diamètre du dispositif / poids du patient. 

 



 

149 
 

6.4/Analyse et traitement des données : 

-La saisie, le contrôle et l’analyse des données sont réalisés sur les logiciels Ms-Excel 2010 . 

-On a fait une étude descriptive comparative de toutes les variables. 

-Les variables quantitatives ont été décrites en termes de moyennes et d’écart-type. 

-Les variables qualitatives ont été décrites en termes de pourcentages et de fréquence. 

-Les tests de Khi-2 (X
2
) et de Fisher sont appliqués pour la comparaison entre deux 

pourcentages. 

-Le test T de Student a été utilisé pour comparer les moyennes. 

-Le test ANOVA  pour comparer les moyennes à mesure répétée. 

-Après analyse uni variée des données, une analyse multi variée des données avec création 

de graphes en utilisant la régression logistique selon le modèle ascendant est réalisée sur le 

logiciel SPSS 21, pour les variables significatives dans l’analyse multi variée. 

-Le seuil significatif retenu est de 0,05   

-Les intervalles de confiance (IC) de 0,5% sont calculés en utilisant la méthode de Taylor. 

 

B ŔRésultats : 

Dans la période s'étalant  d'Octobre 2018  à Juin  2020, nous avons colligé 289 enfants âgés  

de plus de 06 mois et de moins de 16 ans présentant une  CIV isolée  diagnostiquée, de 

découverte fortuite ou d'expression clinique et para clinique. Ainsi deux groupes de patients 

sont individualisés selon le type du traitement : 

 

     Groupe A : 111 enfants  ayant bénéficié d'une fermeture chirurgicale à cœur ouvert sous 

CEC dans les services de chirurgie cardiaque pédiatrique nationaux et internationaux. 

 

     Groupe B : 178  enfants  ayant bénéficié d'une fermeture par voie percutanée par des 

dispositifs dans les services de cardiologie pédiatrique nationaux et internationaux.  

 

Tous les enfants ont été revus entre les mois d'Octobre 2018 et d'Octobre 2020.  

Aucun enfant n’a été perdu de vu. 

Tous les patients ont été revus à chaque contrôle entre le 1
ier 

et le 6 
ème 

mois postopératoire. 

 

    

          B1/Données préopératoires de la population d’étude  

 
I-Répartition des patients selon l’origine géographique de l’enfant : 

 
Dans le cadre de notre étude, la répartition géographique des enfants pris en charge pour CIV 

selon les deux méthodes thérapeutiques chirurgicale ou percutanée se faisait comme suit : 
-86 enfants (29.75 %) ont été pris en charge en Algérie. 

-79 enfants (27.33 %) ont été pris en charge en Egypte. 

-54 enfants (18.68 %) ont été pris en charge en Iran. 

-34 enfants (11.76 %) ont été pris en charge en Maroc. 

-27 enfants (9.34 %) ont été pris en charge en Jordanie. 
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-09 enfants (3.11 %) ont été pris en charge en Tunisie. 

 

Tableau 08: Répartition des CIV selon l’origine géographique de l’enfant. 

 

 Groupe A Groupe B P 

Pays 

Algérie 14 (12.61 %) 72 (40.44 %)  

Egypte 00 (00 %) 79 (44.38 %)  

Maroc 34 (30.63 %) 00 (00%) 10
-3 

Tunisie 06 (5.40 %) 03 (1.68 %)  

Iran 30 (27.02 %) 24 (13.48 %)  

Jordanie 27 (24.32 %) 00 (00%)  

Total 111(100 %) 178 (100%)  

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3 

 

 
              

Graphe 01 : Répartition des CIV selon l’origine géographique de l’enfant. 

 

II - Répartition par tranches d’âge :  

 
L’analyse du tableau ci-dessous montre les résultats suivants : 

 

Groupe A : 

La moyenne d’âge est de 4.4 ans (53.03 ± 49.36 mois) avec des âges extrêmes  allant de 06 

mois à 15 ans. (Tableau 09), (Graphe 02). 

La proportion des patients ayant un âge entre 13 mois et 05 ans était la plus importante pour ce 

groupe  et elle représente 39.6%. 
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La moyenne d’âge est de 7.23 ans (86.82 ± 52.75  mois) avec des extrêmes allant de 06 mois à 

15 ans (Tableau 09) (Graphe 02). 

La proportion des patients  ayant un âge entre 13 mois et 05 ans est la plus importante pour ce 

groupe et elle représente 36%. 

 

Il n’ya pas de différence significative entre les deux groupes :   P ≈ 0,36. 

 

Tableau 09: Répartition des groupes selon l’âge. 

 

Tranches d’âge (mois) Groupe A  Groupe B P  

06-12 31(27.9 %) 12 (6.7%)  

 0.36 13-60 44 (39.6 %) 64 (36%) 

61-120 22(19.8 %) 59 (33.1%) 

121-180 14 (12.6 %) 43 (24.2%) 

 

 
 

Graphe 02 : Répartition des deux groupes en fonction de l’âge 

 

III - Répartition de la population selon le sexe : 
 

L’analyse du tableau ci-dessous montre les résultats suivants : 

 

-Groupe A : On a recensé 63 filles (56.75%) pour 48 garçons (43.24%) (Sex-ratio = 0.76) 

Il ya une prédominance du sexe féminin dans ce groupe. (Tableau 10), (Graphe 03). 

 

-Groupe B : On a recensé 86 filles (48.31%) et 92 garçons (51.68%) (Sex-ratio = 1.06) 

Il ya une prédominance du sexe masculin dans ce groupe. 

 

Il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes : P  ≈ 

0,184                                                                                                                                               
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Tableau 10 :  Répartition des groupes selon le sexe. 

Sexe Groupe A Groupe B P  

Masculin 48 (43,24 %) 92 (51,68 %) 
             0.184 

Féminin 63 (56,75 %) 86 (48,31 %) 

 

 
                      

                                Graphe 03 : Répartition des groupes selon le sexe 

 

IV - Répartitions selon les antécédents : 
Les antécédents d’infections respiratoires à répétition, sont les plus fréquemment rencontrés 

chez nos patients et ceci dans les deux groupes : 44 cas (15,24 %). 

L’analyse du tableau ci-dessous montre les résultats suivants : 

 

-Groupe A : On a recensé 37 cas (33,33 %)  ayant déjà fait des tableaux d’infections 

respiratoires a répétitions, 02 cas (1,80 %) ayant déjà fait des tableaux d’insuffisance 

cardiaque droite et 00 cas (00 %)  ayant subi un geste percutané  dans ce groupe. 

72 cas (64,86 %) étaient sans antécédents dans ce groupe.  

 

-Groupe B : On a recensé 07 cas (3,93 %) ayant déjà fait des tableaux d’infections 

respiratoires a répétitions, 10 cas (05,61 %) ayant déjà fait des tableaux d’insuffisance 

cardiaque droite  et  04 cas (2,24 %) enfants ont déjà subi une fermeture percutané de leurs 

canaux artériels et 02 cas (1,12 %) autres ont déjà subi une fermeture percutané de leurs CIA 

dans ce groupe. 

154 cas (86,51 %) étaient sans antécédents dans ce groupe. 

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P  ≈ 10
-

3
.                                                                                                                                            
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Tableau 11 : Répartition de la population selon les antécédents. 

 

Antécédents Groupe A Groupe B P  

Sans antécédents 72 (64.86 %) 154 (86.51 %)  

 

10
-3 Insuffisance cardiaque droite 2 (1.80 %) 10 (5.61 %) 

Infections respiratoires à répétitions 37 (33.33 %) 7 (3.93 %) 

Fermeture percutanée d'un CA 0 (00 %) 4 (2.24 %) 

Fermeture percutanée d'une CIA 0 (00%) 3 (1.68 %) 

 

 
 

                           Graphe 04 : Répartition des groupes selon les antécédents. 

 

V-Répartition selon les circonstances de découverte : 

 
Les différentes circonstances qui ont révélé les CIV explorées dans notre étude étaient 

dominées par la présence de dyspnée dans 118 cas (40.8 %) et de souffle cardiaque dans 81 

(28 %). 

 

L’analyse du tableau ci-dessous a révélé les résultats suivants : 

 

-Groupe A : On a recensé comme circonstances de découvertes de CIV dans ce groupe, 44 

cas de dyspnée (39,63 %) et 10 cas de souffle cardiaque (9,09 %). 

 

-Groupe B : On a recensé comme circonstances de découvertes de CIV dans ce groupe, 74 

cas de dyspnée (41,57 %) et 71 cas de souffle cardiaque (39,88 %). 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

Sans
antécédents

Insuffisance
cardiaque

droite

Infections
respiratoires
a répétition

Fermeture
percutanée

de CA

Fermeture
percutanée

de CIA

64,8% 

1,8% 

33,3% 

0% 0% 

86,6% 

5,6% 3,9% 2,2% 1,7% 

Groupe A

Groupe B



 

154 
 

 

Il existe une  différence significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.   

                                                                                                                                       

Tableau 12: Répartition des groupes selon les circonstances de découverte. 

 

 

Circonstances  de découverte Groupe A Groupe B P  

Fortuite 21 (18.91%)   8 (4.49%)  

 

 

    10
-3

 

Dyspnée 44 (39.63%) 74 (41.57%) 

Difficultés d'alimentation 6 (5.40%) 4 (2.24%) 

Hypotrophie 21 (18.91%) 11(6.17%) 

Infections respiratoires à répétitions 9 (8.10%) 8 (4.49%) 

Souffle cardiaque 10 (9.09%) 71(39.88%) 

Insuffisance cardiaque 0 (00%) 2 (1.12%) 

 

 
 

              Graphe 05 : Répartition de la population selon les circonstances de découverte. 

 

VI - La répartition des groupes  selon le diagnostic préopératoire: 

 
L’analyse du tableau ci-dessous a montré les résultats suivants : 

 

-Groupe A : On a recensé 74 cas (66.66%) de CIV péri membraneuses, 36 cas (32.43 %) de 

CIV musculaires et 01 cas (0.9 %) d’association de CIV péri membraneuse et CIV 

musculaire. 
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-Groupe B : On a recensé 142 cas (79.77 %) de CIV péri membraneuses, 54 cas (30.33 %) de 

CIV musculaires, 01cas (0.6 %) d’association de CIV péri membraneuse et CIV sous aortique 

et 01 cas (0.6%) de CIV sous aortique. 

 

Il existe une  différence significative entre les deux  groupes : P ≈ 10
-

3
.                                                                                                                                       

Tableau 13: Répartition des groupes  selon le diagnostic préopératoire. 

 

Diagnostic préopératoire Groupe A Groupe B P 

CIV péri membraneuse 38 (34.23%) 55 (30.89 %)  

 

 

       

 

 

    

 

 

    10
-3

 

CIV péri membraneuse + IT I 30 (27.02%) 49 (27.50%) 

CIV péri membraneuse + IA I 1 (0.9%) 15 (8.29 %) 

CIV péri membraneuse + IA I + IT I 1 (0.9%) 1 (0.6 %) 

CIV péri membraneuse a extension sous 

aortique + IA I 
2 (1.8 %) 0 (00%) 

CIV péri membraneuse étendu au septum 

d'admission 
1 (0.9 %) 0 (00 %) 

CIV péri membraneuse a extension sous 

aortique 
1 (0.9 %) 2 (1.1%) 

CIV péri membraneuse + CIV sous aortique 0 (00 %) 1 (0.6 %) 

CIV péri membraneuse + CIV musculaire 1 (0.9%) 0 (00 %) 

CIV musculaire d'admission 30 (27 %) 18 (10.1%) 

CIV musculaire trabéculé haute 4 (3.6 %) 18 (10.1 %) 

CIV musculaire trabéculé moyenne 1 (0.9 %) 16 (9 %) 

CIV musculaire d'admission + CIV 

musculaire trabéculé moyenne 
1(0.9 %) 2 (1.1 %) 

CIV sous aortique 0 (00 %) 1 (0.6%) 

 

 

VII - La répartition selon la symptomatologie  fonctionnelle: 
 

La symptomatologie clinique chez les cas rapportés dans notre étude était très variable, 

dominée par la dyspnée, les difficultés alimentaires et les broncho-pneumopathies à répétition.  

L’analyse du tableau  ci-dessous a révélé les résultats suivants : 

 

-Groupe A : 

-La douleur thoracique rapportait dans 00 cas (0.00 %). 

-Les palpitations rapportaient dans 02 cas (1.8%). 

-Les syncopes rapportaient dans 02 cas (0.7 %). 

 

-Groupe B : 

-La douleur thoracique rapportait dans 00 cas (0.00 %). 

-Les palpitations rapportaient dans 05 cas (2.8%). 

-Les syncopes rapportaient dans 00 cas (0.0 %). 
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Tableau 14: Répartition des groupes selon la douleur  thoracique, les palpitations et les 

syncopes. 

 

Symptomatologie  fonctionnelle Groupe A Groupe B P  

Douleur thoracique 00 (0.00%) 00 (0.00%) / 

Palpitations 02 (1.8%) 05 (2.8%) 0.588 

Syncopes 02 (0.7%) 00 (0.00%) 0.072 

 

 

 
 

Graphe 06: Répartition des groupes selon la douleur thoracique, les palpitations et les 

syncopes. 

 

VIII - Répartition de la population selon la classe fonctionnelle  (NYHA): 
 

L’analyse du tableau  ci-dessous a montré les résultats suivants :       

                                                                                                                           

-Groupe A : 

On a recensé 45 cas (40.50 %) ayant classe I de la NYHA, 66 cas (59.45 %) ayant classe II de 

la NYHA  et 00 cas (00 %) ayant classe III de la NYHA. 

Le sous groupe ayant la classe II de la NYHA est le plus fréquent. 

 

-Groupe B : 

On a recensé 23 cas (12.92 %) ayant classe I de la NYHA, 153 cas (85.95 %) ayant classe II 

de la NYHA  et 02 cas (1.12 %) ayant classe III de la NYHA. 

Le sous groupe ayant la classe II de la NYHA était le plus fréquent. 

La répartition des patients en fonction des classes fonctionnelles  pré thérapeutiques montre 

que la distribution n’est pas similaire entre les deux groupes. 

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P = 10
-3
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Tableau 15 : Répartition des groupes en fonction de la classe fonctionnelle NYHA. 

NYHA pré thérapeutique Groupe A Groupe B p 

NYHA classe I 45 (40.50%) 23 (12.92%)  

    10
-3

 NYHA classe II 66 (59.45%) 153 (85.95%) 

NYHA classe III 0 (00%) 2 (1.12%) 

 

 
 

     Graphe 07 : Répartition des groupes en fonction de la classe fonctionnelle NYHA. 

 

IX - La répartition selon la symptomatologie  physique: 
A l'examen clinique, on a pu trouver plusieurs signes dont le plus important est la 

présence d'un souffle systolique en rayon de roue à l'auscultation localisé au foyer 

pulmonaire dans 289 cas (100 %). 

 

L’analyse du tableau ci-dessous révèle les résultats suivants : 

 

Groupe A : 

-Cyanose rapportait dans 01 cas (0.90%). 

-Fièvre rapportait dans 02 cas (1.80%). 

-Hypotrophie rapportait dans 20 cas (18.01%). 

 

Groupe B : 

-Cyanose rapportait dans 02 cas (1.23%). 

-Fièvre rapportait dans 01 cas (0.56%). 

-Hypotrophie rapportait dans 11 cas (6.17%).  

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P = 10
-3 

 

Tableau 16 : La répartition selon les signes physiques.  

 

Symptomatologie  physique Groupe A Groupe B P 

Cyanose 01 (0.90%) 02 (11.23%) 10
-3 

Fièvre 02 (1.8%) 01 (0.56%) 10
-3 

Hypotrophie 20 (18.01%) 11 (6.17%) 10
-3 
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                      Graphe 08 : La répartition selon la symptomatologie  physique. 

 

X - Répartition de la population selon la surface corporelle : 

 
L’analyse du tableau ci-dessous montre les résultats suivants : 

 

-Groupe  A :  

La surface corporelle moyenne de nos patients était de 0.59 (0.59 ± 0,29)  avec des extrêmes 

allant de 0.30 à 1.71 (Graphe 09). 

On a recensé 54 cas (48.64%) ayant une surface corporelle  ≤  à 0.50, 45 cas (40.54%) ayant 

une surface corporelle entre 0.51-1.00, 10 cas (9.00%) ayant une surface corporelle entre 

1.01-1.50 et 02 cas (1.8 %) ayant une surface corporelle supérieur   ≥  à 1.51. 

 

-Groupe B : 

La surface corporelle moyenne de nos patients traités par voie percutanée était de 0.88 (0.88 ± 

0,36) avec des extrêmes allant de 0.17 à 1.91 (Graphe 09). 

On a recensé 24 cas (13.48%) ayant une surface corporelle  ≤  à 0.50, 85 cas (47.75%)  ayant 

une surface corporelle entre 0.51-1.00, 59 cas (33.14%) ayant une surface corporelle entre 

1.01-1.50 et 10 cas (5.61%) ayant une surface corporelle supérieur   ≥  à 1.51.  

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P  ≈ 0,003. 

 

Tableau 17 : Répartition des patients  selon leur surface corporelle.  

 

Surface corporelle Groupe A Groupe B P  

0,0 - 0,50 54 (48.64%) 24 (13.48%)  

  0.003 0,51-1,00 45 (40.54%) 85 (47.75%) 

1,01-1,50 10 (9.00%) 59 (33.14%) 

1,51 - 2,00 2 (1.80%) 10 (5.61%) 
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                      Graphe 09 : Répartition des patients selon leur surface corporelle.  

 

 

XI - Répartition de la population selon l’index de masse corporelle : 

 
Les patients ont bénéficié d’une mesure du poids et de la taille à chaque consultation. 

Dans notre étude, seuls 82 enfants (28.37 %)  présentaient un index de masse corporelle 

correcte, avec un  IMC moyen de 16,54 ± 4.82 avec des extrêmes allant de 7.70 à 36.80.  

L’étude de ces paramètres montre que 193 enfants (66.78 %) étaient en hypotrophie ou en 

maigreur, 82 enfants (28.37 %)  avaient un poids normal ,10 enfants (3.46 %) étaient  en 

surpoids et 4 enfants (1.38 %) étaient  en obésité modérée. 

Le retard pondéral  était un signe révélateur de la CIV chez 31 enfants. 

  

L’analyse du tableau ci-dessous montre les résultats suivants : 

Groupe A : 

L’indice de masse corporelle moyen chez les patients opérés à cœur arrêté était 

de 14.92 (14.92 ± 3.80) avec des extrêmes allant de 7.70 à 36.80. 

On a recensé 94 enfants (84.68 %) qui étaient  en hypotrophie ou en maigreur, 15 enfants 

(13,51 %) avaient un poids normal, 01 enfant (0.9 %) était  en surpoids et 01 enfant (0.9 %) 

était  en obésité modérée. 

Groupe B : 

L’indice de masse corporelle moyen chez les patients traités par voie percutanée était de 

17,54 (17,54  ± 5,11) avec des extrêmes allant de 7.80 à 34.   

On a recensé 97 enfants (54.49 %) qui étaient  en hypotrophie ou en maigreur, 69 enfants 

(38,76 %) avaient un poids normal, 09 enfants (5.05 %) étaient  en surpoids et 03 enfants 

(1.68 %) étaient  en obésité modérée. 

 

Il existe une différence statistiquement  significative entre les deux groupes : P = 10
-3 
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Tableau 18 : Répartition des malades selon l’indice de masse corporelle. 

 

 

Index de masse corporelle Groupe A Groupe B P 

05 - 18,5 94 (84.68%) 97 (54.49%)      

      10
-3

 18,6 - 24,9 15 (13.51%) 69 (38.76%) 

25 - 29,9 01  (0.9%) 09 (5.05%) 

30 - 50 01  (0.9%) 03 (1.65%) 

 

 

                   Graphe  10: Répartition des malades selon l’indice de masse corporelle. 

 

XII -Répartition de la population selon les anomalies chromosomiques : 

La trisomie 21 accompagne la majorité des cardiopathies congénitales y compris  les CIV. 

Dans cette série nous avons recensé 20 cas (6.90%) de Trisomie 21 associés à une  CIV. 

 

L’analyse du tableau ci-dessous a révélé  les résultats suivants : 

 

Groupe A : On a recensé 11 cas (9.90%) de Trisomie 21. 

 

Groupe B : On a recensé 09 cas (5.05%) de Trisomie 21.  

 

Il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes : P  ≈ 0,114.  

 

Tableau 19 : Répartition des groupes  selon la Trisomie 21. 

 

Syndrome génétique Groupe A Groupe B P 

Trisomie 21 11 9 
        0.114 

Non 100 169 
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                      Graphe  11 : Répartition des groupes  selon  la Trisomie 21. 

  

XIII - Radiographie du thorax : 

 
Tous les patients (100 %) ont bénéficié d’une radiographie thoracique de face. 

 

1 - Index cardiothoracique (ICT) : 

 

Les valeurs de l’index cardiothoracique sont interprétées selon le tableau 20. 

 

Tableau 20 : Répartition selon l’index cardiothoracique. 

 

ICT Groupe A Groupe B 

Augmenté 111 (100%)  178 (100%)  

Normal 0 (0%)  0 (0%)  

 

 
 

                       Graphe  12 : Répartition selon l’index cardiothoracique. 

 

L’analyse des radiographies thoraciques de face des patients de notre série a noté : 

 

-Groupe A : Une cardiomégalie chez tous les patients (100 %). 
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-Groupe B : Une cardiomégalie chez 178 patients (100 %).  

 

2 - Vascularisation pulmonaire   : 

Tableau 21: Répartition des cas selon la vascularisation pulmonaire. 

 

Vascularisation pulmonaire Groupe A Groupe B P  

Accentuée 90 (81.08 %)  160 (89.88 %)  
        0.033 

Correcte 21 (18.91%) 18 (10.11%) 

 

 
 

                  Graphe  13 : Répartition des groupes selon la vascularisation pulmonaire. 

 

L’analyse des radiographies thoraciques de face des patients de notre série a noté : 

 

-Groupe A : Une hyper-vascularisation pulmonaire chez  90 cas (81.08 %) et une 

vascularisation pulmonaire normale chez 21 cas (18.91%). 

 

-Groupe B : Une hyper-vascularisation pulmonaire chez 160 cas (89.88 %)  et une 

vascularisation pulmonaire normale chez 18 cas (10.11%). 

 

Il existe une différence statistiquement  significative entre les deux groupes : P ≈ 0,033. 

 

XIV - Paramètres électriques (ECG) : 

 
Tous les patients de notre série étaient en rythme régulier sinusal (100%). 
 

L’analyse du tableau ci-dessous a montré les résultats suivants : 

 

-Groupe A : Tous les patients étaient en rythme régulier sinusal  (100%). 
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-Groupe B : Tous les patients étaient en rythme régulier sinusal  (100%). 

 

Tableau 22 : Répartition des deux groupes selon l’ECG. 

 

ECG Groupe A Groupe B 

RRS 111(100%) 178(100%) 

 

 
 

                              Graphe  14 : Répartition selon les paramètres électriques. 

 

XV- Paramètres échocardiographie-doppler : 

 
L’échocardiographie-doppler a été faite chez tous les malades, elle nous a permis de définir 

les différents types anatomiques de CIV selon le siège de la déhiscence. Elle a permis aussi de 

déceler d’autres lésions cardiaques associées. Elle permet de vérifier le positionnement de la 

prothèse et l’absence de conflit avec les structures avoisinantes, de rechercher l’absence de 

shunt résiduel, d’évaluer la taille et la fonction ventriculaire droite, de quantifier une 

éventuelle insuffisance tricuspide, de mesurer les pressions artérielles pulmonaires et de 

vérifier l’absence d’épanchement péricardique. 

Tous les patients inclus dans notre étude ont bénéficié d’une ETT, elle a permis d’étudier les 

paramètres suivants : 

 

1 - Diamètre de la CIV (mm) :   

 

Dans  notre série, la CIV était large dans plus de la moitié des cas (53.30%),  moyenne dans 

130 cas (45%) et petite dans 5 cas (1.7%). 

La moyenne de diamètre de CIV était 7.11 mm (7.11±2.84) avec des extrêmes allant de 3 à 20 

mm. 

L’analyse du tableau ci-dessous a montré les résultats suivants : 

 

-Groupe A : On a recensé 78  cas  (70.27 %) de CIV larges, 29 cas (26.12 %) de CIV 

moyennes et 04 cas (3.60 %) de  CIV petites. 
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La moyenne de diamètre de CIV était 8.39 (8.39±3.41) avec des extrêmes allant de 3 à 20 

mm. 

 

-Groupe B : On a recensé 76  cas  (42.69 %) de CIV larges, 101 cas (56.74 %) de CIV 

moyennes et 01 cas (0.56 %) de CIV petites. 

La moyenne de diamètre de CIV était 6.31 (6.31±2.08) avec des extrêmes allant de 3 à 20 

mm. 

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≤ 10
-3

.                                                 

Tableau 23 : Répartition des groupes selon la taille de la CIV. 

 

Taille de la CIV (mm) Groupe A Groupe B P
 

Petite 4 (3.60 %)  1(0.56 %)   

10
-3

 Moyenne 29 (26.12 %) 101(56.74 %)  

Large 78(70.27 %)  76 (42.69 %) 

 

 
 

                         Graphe  15 : Répartition des groupes selon la taille de la CIV. 

 

2 - Type anatomique de la CIV : 

Les types anatomiques visualisés à l’échographie étaient  par ordre de fréquence, le type péri 

membraneux qui était la localisation la plus rapportée et retrouvait chez 198 cas (68.51 

%)  puis le type musculaire retrouvait chez  90 cas (90%)  et enfin le type sous aortique 

retrouvait chez 01 cas (0.003%). 

 

L’analyse du tableau ci-dessous montrait les résultats suivants : 

-Groupe A : On a recensé 75 cas (67.56 %)  de CIV péri membraneuses, 36 cas (32.43%)  de 

CIV musculaires et 00 cas (0.00%)  de CIV sous aortique. 

 

-Groupe B : On a recensé 123 cas (69.10%)  de CIV péri membraneuses, 54 cas (30.33%)  de 

CIV musculaires et 01 cas (0.56%) de CIV sous aortique. 

 

Il n’existait pas de différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0,69.                                                       
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Tableau 24: Répartition des groupes selon le type anatomique de la CIV. 

 

Type anatomique de la CIV Groupe A Groupe B P  

Péri membraneuse 75 (67.56 %)  123 (69.10%)   

      0,69 Musculaire 36 (32.43%)  54 (30.33%)  

Sous aortique 00 (0.00 %)  01(0.56%)  

 

 

 
 

               Graphe  16 : Répartition des groupes selon le type anatomique de la CIV. 

 

3 - Nombre de CIV: 

 

Dans notre étude, la CIV était unique chez 274 cas (94.80%). 

L’analyse du tableau ci-dessous a montré les résultats suivants : 

 

-Groupe A : on a recensé 107 cas (96.39 %) de CIV unique  et 04 cas (3.61 %) de CIV 

multiples. 

 

-Groupe B : on a recensé 167 cas (93.82 %) de  CIV unique et 11 cas (6.18 %) de CIV 

multiples. 

 

Il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0,337.  

Tableau 25 : Répartition des groupes selon le nombre de CIV. 

Nombre de CIV Groupe A Groupe B P  

Unique 107 (96.39 %) 167 (93.82 %) 
        0.337 

Multiple 04 (3.61 %) 11(6.18 %) 
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                      Graphe  17 : Répartition des groupes selon le nombre de CIV. 

 

 

4 - Présence d’anévrysme  septal ventriculaire : 

 

-Groupe A : 

 

Parmi les 111 malades  opérés, 04 cas (3.36 %) ont un anévrysme du septum  membraneux et 

107 cas (96.39 %) n’ont pas un anévrysme du septum  membraneux. 

 

-Groupe B : 

 

Parmi les 178 malades  traités par voie percutané, 52 cas (29.21 %) ont un anévrysme du 

septum  membraneux et 126 cas (70.79 %) n’ont  pas un anévrysme du septum  membraneux. 

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.                                             

Tableau 26: Répartition selon  la présence d’un anévrysme septal ventriculaire. 

 

Anévrysme septal ventriculaire Groupe A Groupe B P 

Oui 4 (3.36 %) 52 (29.21%)  

10
-3 

Non 107(96.39 %) 126(70.79 %) 
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         Graphe  18: Répartition selon  la présence d’un anévrysme septal ventriculaire. 

 

5 - Distance entre le bord supérieur de la CIV et l’anneau aortique en mm. 

 

Dans notre étude, la distance moyenne entre le bord supérieur de la CIV et l’anneau 

aortique était de 5.49 (5.49± 2.17) avec des extrêmes allant de 0 au 12 mm et elle était dans 

plus de 25% des cas de 05 mm (28 %). 

 

-Groupe A : 

La distance moyenne entre le bord supérieur de la CIV et l’anneau aortique  était  de 5.16 

(5.16 ± 1.29) avec des extrêmes allant de 00 à 09 mm et elle était  dans 41 cas (39.6 %) de 05 

mm . 

 

-Groupe B : La distance moyenne entre le bord supérieur de la CIV et l’anneau aortique  était  

de 5.69 (5.69 ± 2.55) avec des extrêmes allant de 0 au 12 mm et elle était dans 48 cas de 05 

mm (27%). 

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.    

Tableau 27 : Répartition selon la distance entre le bord supérieur de la CIV et l’anneau 

aortique. 

Distance entre le bord supérieur de la CIV et 

l’anneau aortique 

Groupe A Groupe B P 

0 1(0.90%) 2 (1.12%)  

 

 

 

 

2 1(0.90%) 19 (10.67%) 

3 3(2.70%) 12 (6.74%) 

4 26(23.42%) 18 (10.11%) 

5 41(36.93%) 48 (26.96%) 
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6 27(24.32%) 26 (14.60%)  

 

   10
-3 7 7(6.30%) 16 (8.98%) 

8 3(2.70%) 7 (3.93%) 

9 2(1.40%) 7 (3.93%) 

10 0(0%) 16 (8.98%) 

11 0(0%) 4 (2.24%) 

12 0(0%) 3 (1.68%) 

 

 
 

Graphe  19 : Répartition selon la distance entre le bord supérieur de la CIV et l’anneau 

aortique 

 

 

6 - Distance entre le bord postérieur de la CIV et l’anneau tricuspide (mm) :  

 

Dans notre étude, la distance entre  le bord postérieur de la CIV et l’anneau tricuspide en mm 

était   dans 174 cas de 01 mm (60.20 %) et dans 39 cas (13.49%) de 05 mm  

 

L’analyse du tableau ci-dessous a montré les résultats suivants : 

 

-Groupe A : La moyenne de la distance est de 2.15 (2.15±1.61) avec des extrêmes allant de 0 

à 7 mm. 

On a recensé 63 cas (56.75%) ayant une distance entre  le bord postérieur de la CIV et 

l’anneau tricuspide de 1 mm et 16 cas (14.41%) ayant une distance entre  le bord postérieur 

de la CIV et l’anneau tricuspide de 5 mm. 

 

-Groupe B : La moyenne de la distance est de 2.25 (2.25±1.99) avec des extrêmes allant de 0 

à 7 mm. 
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On a recensé 111 cas (62.35%) ayant une distance entre  le bord postérieur de la CIV et 

l’anneau tricuspide de 1 mm et 23 cas (12.91%) ayant une distance entre  le bord postérieur 

de la CIV et l’anneau tricuspide de 5 mm. 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes :  P ≈ 0,006.                                                   

Tableau 28 : Répartition  des groupes selon la distance entre le bord postérieur de la CIV et 

l'anneau tricuspide en mm. 

 

Distance entre le bord postérieur de la CIV et 

l'anneau tricuspide 
Groupe A Groupe B 

P  

0 0 (0%) 5 (2.8%)  

 

 

 

 

    0.006 

1 63 (56.75%) 111 (6.25%) 

2 2 (1.8%) 0 (0%) 

2 12 (10.81%) 11 (6.17) 

3 8 (7.2%) 2 (1.12%) 

4 7 (6.30%) 8 (4.49%) 

5 16 (14.4%) 23 (12.91%) 

6 3 (2.70%) 12 (6.74%) 

7 0 (0%) 6 (3.37%) 
 

 

 

 
 

Graphe  20 : Répartition  des groupes selon la distance entre le bord postérieur de la CIV et 

l'anneau tricuspide. 

 

7 - PAPS (mm Hg) :  

 

L’analyse du tableau ci-dessous a montré les résultats suivants : 

 

-Groupe A : On a recensé 07 cas (6.30 %) d’HTAP légère, 96 cas (86.48 %) d’HTAP 

modérée et 08 cas (7.20 %) d’HTAP sévère. 

La moyenne de PAPS  était de 53.16 (53.16 ± 14.19) mm Hg avec des  extrêmes  

allant de 25 à 90 mm Hg . (Tableau 29), (Graphe 21). 
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La tranche d’HTAP modérée était la plus fréquente et représentait 96 cas (86.48%). 

 

-Groupe B : On a recensé 54 cas (30.33 %) d’HTAP légère, 122 cas (68.53%) d’HTAP 

modérée et 02 cas (1.12%) d’HTAP sévère. 

La moyenne de PAPS  était de 38.04 (38.04  ± 12.33) mm Hg  avec des extrêmes  

allant de 20 à 92 mm Hg . (Tableau 29 ), (Graphe 21). 

La tranche d’HTAP modérée était la plus fréquente et représentait 122 cas (68.53%). 

 

Il existe une différence statistiquement  significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.     

 

Tableau 29 : Répartition des PAPS préthérapeutiques selon le type du traitement. 

 

PAPS préthérapeutique Groupe A Groupe B P  

10 - 30 mmHg 7 (6.30 %)  54 (30.33 %)  

  10
-3 

31 - 70 mmHg 96 (86.48 %) 122 (68.53%) 

71 - 150 mmHg 8 (7.20 %) 2 (1.12%) 

 

 
 

       Graphe  21: Répartition des PAPS préthérapeutiques selon le type du traitement. 

                                  

8 -  Insuffisance aortique  (IAO)  préthérapeutique : 

 

L’échocardiographie  préthérapeutique a retrouvé les résultats suivants : 

 

-Groupe A : 

On a récence 96.39% patients ayant une insuffisance aortique grade 0,  3.60% patients ayant 

une insuffisance aortique grade I et 0% insuffisance aortique grade II. 

 

-Groupe B : 

On a récence 91.01% patients ayant une insuffisance aortique grade 0, 8.89% patients ayant 

une insuffisance aortique grade I et 0 % insuffisance aortique grade II.  
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Il n’existait pas de différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0,159.                                                 

 

Tableau 30 : Répartition des groupes selon l’insuffisance aortique préthérapeutique. 

 

Insuffisance aortique en pré thérapeutique Groupe A Groupe B P 

Insuffisance aortique grade 0 107(96.39%) 162(91.01%)  

0.159 Insuffisance aortique grade I 04(3.60%) 16 (8.89%) 

Insuffisance aortique grade II 00(0%) 00(0%) 

 

 
 

           Graphe  22: Répartition selon l’insuffisance aortique en préthérapeutique. 

 

9 -  Insuffisance tricuspide (IT)  préthérapeutique: 

 

L’échocardiographie  préthérapeutique a retrouvé  les résultats suivants : 

 

-Groupe A : 

On a recensé 72.07% patients ayant une insuffisance tricuspide grade 0,  27.92% patients 

ayant une insuffisance tricuspide grade I et 0% insuffisance tricuspide grade II. 

 

-Groupe B : 

On a récence 71.91% patients ayant une insuffisance tricuspide grade 0, 28.10% patients 

ayant une insuffisance tricuspide grade I et 00 % insuffisance tricuspide grade II.  

 

Il existe une différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0,002.                                                 

 

Tableau 31 : Répartition des groupes selon l’insuffisance tricuspide  préthérapeutique. 

 

Insuffisance tricuspide préthérapeutique  Groupe A Groupe B P 

Insuffisance tricuspide grade 0 80(72.07%) 128(71.91%)  

0.002 Insuffisance tricuspide grade I 31(27.92%) 50(28.10%) 

Insuffisance tricuspide grade II 0(0%) 0(0%) 
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Graphe  23: Répartition des groupes selon l’insuffisance tricuspide en préthérapeutique. 

 

10 -   Insuffisance mitrale (IM)  en préthérapeutique : 

 

L’échocardiographie  préthérapeutique a retrouvé les résultats suivants : 

 

-Groupe A : 

On a recensé  97.29% patients ayant une insuffisance mitrale grade 0, 2.43 % patients ayant 

une insuffisance mitrale grade I. 

 

-Groupe B : 

On a récensé  94.38% patients ayant une insuffisance mitrale grade 0, 5.61 % patients ayant 

une insuffisance mitrale grade I.  

 

Il n’existait pas de différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0.663.                                                

Tableau 32 : Répartition selon l’insuffisance mitrale à la 1
ère

 semaine postopératoire. 

 

Insuffisance mitrale préthérapeutique Groupe A Groupe B P 

Insuffisance mitrale grade 0 108(97.29%) 168(94.38%)  

0.663 
Insuffisance mitrale grade I 03(2.43%) 10(5.61%) 
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     Graphe  24 : Répartition des groupes selon l’insuffisance mitrale en préthérapeutique. 

 

11 - Paramètres du ventricule gauche (VG)   :    

 

          a- Répartition selon la dilation du VG : 

 

Dans notre étude, tous les diamètres du VG des patients  étaient dilatés : 289 cas (100%). 

-Groupe A : 00 cas (00%)  a un VG  non dilaté et 111 cas (100 %)  ont un VG dilaté. 

-Groupe B : 00 cas (00%)  a un VG non dilaté  et 178 cas (100%)  ont un VG dilaté. 

 

Tableau 33 : La répartition des groupes  la taille du VG préthérapeutique. 

 

 Taille VG  Groupe A Groupe B 

Non dilaté 0 (00%)   0 (0%)   

Dilaté 111(100%)   178 (0%)   

 

 
 

         Graphe  25 : La répartition des groupes  la taille du VG préthérapeutique. 
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  b - Répartition selon la fraction d’éjection du ventricule gauche (FE du VG %):  

L'évaluation de la fonction VG a été faite par le calcul de la fraction d'éjection du 

ventricule gauche  en pourcentage (%).  

 

L’analyse du tableau ci-dessous montrait les résultats suivants : 

 

-Groupe A : La fraction d’éjection du ventricule gauche moyenne était de 63,57 ± 8,97 

avec des extrêmes entre 37% et 89%. (Tableau 34) (Graphe 26).  

01 enfant (0.56 %) présentait en préopératoire une dysfonction VG avec FE inferieur à 50%  

dans ce groupe. 

110 enfants présentaient  une FE correcte (99.44%). 

 

-Groupe B : La fraction d’éjection du ventricule gauche moyenne était de 66,35 ± 7,63 

avec des extrêmes entre 50% et 88%. (Tableau 34) (Graphe 26). 

00 enfants (00 %) présentait en préopératoire une dysfonction VG avec FE inferieur à 50%  

dans ce groupe. 

178 enfants présentaient  une FE correcte (100%). 

Il existait une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.                                                  

Tableau 34 : Répartition des groupes selon les tranches de fraction d’éjection pré 

thérapeutique. 

 

FE pré thérapeutique (%) Groupe A Groupe B P  

≤ 40 1 (0.90%) 0 (00%)  

 

        10
-3

 
41 - 49 0 (0%) 0 (0%) 

50 - 59 35 (31.53%) 21 (11.80%) 

 ≥ 60 75 (67.56%) 157 (88.20%) 

 

 
Graphe  26 : Répartition des groupes selon les tranches de fraction d’éjection pré 

thérapeutique. 

    

12 - Paramètres du ventricule droit :   
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      a- Répartition selon la dilatation du VD : 

Dans notre étude, on a choisi comme paramètre échocardiographique pour évaluer la 

dilatation du VD: le diamètre médio-ventriculaire télé-diastolique dont la valeur 

normale varie en fonction de l’âge. 

L’analyse du tableau ci-dessous a montré les résultats suivants : 

-Groupe A : On a recensé 100 cas (90.09 %) ayant une dilation du VD et 11 cas (9.91 %) 

ayant un VD de taille normale. 

-Groupe B : On a recensé 168 cas (94.38 %) ayant une dilation du VD et  10 cas (5.61 %) 

ayant un VD de taille normale. 

Il n’existe pas une différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0,172.    

Tableau 35 : Répartition de la taille du ventricule droit en pré thérapeutique.   

Taille du VD Groupe A Groupe B P  

Normale 11(9.91 %) 10 (5.61 %) 
      0.172 

Dilatée 100 (90.09 %) 168 (94.38 %) 

 

 

Graphe  27 : Répartition de la taille du ventricule droit en pré thérapeutique. 

 

          b -  Répartition selon TAPSE préthérapeutique (mm) : 

 

-Groupe A : La moyenne du TAPSE  préopératoire de nos patients était de 14,95 ± 

2.74 mm avec des  extrêmes allant de 10  à 19 mm. 

67 cas (60.36 %) ont une fonction VD correcte et 44 cas (39.63 %) ont une 

dysfonction VD. 

 

-Groupe B : La moyenne du TAPSE  préopératoire de nos patients était de 14,95 ± 

2.61 mm avec des  extrêmes allant de 08 à 20 mm. 

132 cas (74.15 %) avaient une fonction VD correcte et 46 cas (25.85 %) avaient une 

dysfonction VD. 
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Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 0,014.                                                   

Tableau 36 : Répartition des groupes selon le TAPSE préthérapeutique. 

 

TAPSE préthérapeutique Groupe A Groupe B P 

Normale 67 (60.36 %) 132 (74.15 %) 0,014 
Dysfonction 44 (39.63 %) 46 (25.85 %) 

 

 

                Graphe  28 : Répartition des groupes selon le TAPSE préthérapeutique. 

 

13 -Péricarde : Sec chez l’intégralité des patients. 

 

XVI - Bilan biologique :  
 

a été fait chez tous les enfants. 

 

XVII - Examen pré-anesthésique : 
 

L'examen pré-anesthésique chez nos patients, n'a noté aucun problème particulier nécessitant 

une prise en charge particulière ni prémédication particulière avant la fermeture de la CIV. 

        B2/Les données opératoires de la population d’étude  

 

 I. Fermeture  chirurgicale de la CIV : 
 

111 des malades étudiés dans notre série ont été opérés à cœur ouvert et sous CEC  dans des 

centres de chirurgie cardiaque pédiatrique Algérien, Marocain, Jordanien et Iranien. 
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 1.  Installation du patient et monitorage : identique pour les deux techniques. 

 

 2.  Anesthésie générale : 

Tous les enfants  opérés de l'étude (100% des cas) ont été endormis sous anesthésie 

générale avec intubation orotrachéale. 

 

 3.  Voies d’abords de la CIV : 

Chez tous nos opérés de l'étude (100% des cas), la reconstruction de la cloison inter-

ventriculaire  a été assurée par voie trans-tricuspide après abord de l’oreillette droite. 

 

4.  Désinsertion valve tricuspide   :  

 

Afin de fermer  la CIV de façon correcte, la désinsertion de la valve tricuspide était faite dans 

20 cas (18 %). 

 

Dans 91 cas (82 %), la fermeture était faite sans désinsertion de la valve tricuspide. 

 

Tableau 37 : Répartition selon  la désinsertion de la valve tricuspide. 

 

Désinsertion de la valve tricuspide Effectifs Pourcentage 

Oui 20  18 % 

Non 91 82% 

 

 

 

                     
 

              Graphe  29 : Répartition selon  la désinsertion de la valve tricuspide. 

5 . Type de fermeture de la CIV : 

La fermeture de CIV a été faite par suture directe dans 13 cas (11.7 %) et par patch dans 98 

cas (88.3 %). 

Tableau 38 : Répartition selon le type de fermeture. 

 

Mode de fermeture Effectifs Pourcentage 

Suture directe 13 11,7% 

Dacron 70 63,1% 

Péricardique 28 25,2% 
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Chez tous nos opérés de l'étude (111 patients), la reconstruction de la cloison inter-

ventriculaire  a été assurée par : 

-Patch en Dacron  dans 70 cas (63.1 %).  

-Patch péricardique dans 28 cas (25.2 %).   

-Suture directe  dans 13 cas (11.7 %).  

  

 
 

                      Graphe  30:   Répartition selon le mode de fermeture de la CIV. 

 

6 . Geste sur la tricuspide : 

 

Chez tous nos opérés de l'étude (111 patients), seuls 33 cas ont bénéficié d’un geste associé 

sur la valve tricuspide de type plastie après la reconstruction de la cloison inter-ventriculaire 

(29.70 %). 

 

Tableau 39 : Répartition selon la réalisation de plastie tricuspide. 

 

Plastie tricuspide Effectifs Pourcentage 

Oui 33              29.70 % 

Non 78 70.30 % 
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                    Graphe  31 : Répartition selon la réalisation de plastie tricuspide. 

 

 

 7. Geste chirurgical associé : 

 

Chez tous nos opérés de l'étude (111 patients), seuls 02 cas (1.8 %) ont bénéficié d’un geste 

chirurgical associé type fermeture d’un foramen ovale persistant de découverte peropératoire  

après la reconstruction de la cloison inter-ventriculaire. 

 

Tableau 40 : Geste chirurgical associé. 

 

Geste chirurgical associé Effectifs Pourcentage 

Oui 2 1,8% 

Non 109 98,2% 

 

       
 

                                          Graphe  32: Geste chirurgical associé. 
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8. Durée de la CEC : 

 

Toutes les interventions ont été menées sous CEC en normothermie et sous clampage 

aortique.  

 

La durée totale sous CEC de toute la population d'étude a été en moyenne de 79,82 mn (79,82 

± 31,97) avec des extrêmes  allant de 26 à 205 mn. 

 

L’analyse du tableau ci-dessous montre que plus de la moitié des cas avait une durée de CEC 

au delà de 60 mn. 

 

Tableau 41 : Répartition selon la durée de la CEC. 

 

Durée de la CEC (mn) Effectifs Pourcentage 

25 - 40 mn 6 5,4% 

41 - 60 mn 29 26,1% 

61 - 205 mn 76 68,5% 

 

 
 

                             Graphe  33: Répartition selon la durée de la CEC. 

 

9 . Durée de clampage aortique :   

 

On remarque dans le tableau ci-dessous que plus des deux tiers des patients (72,81%) ont eu 

un temps de clampage aortique  ≤   60 mn.  

La durée moyenne de clampage aortique était de 50.79 (50.79 ± 20.70) mn avec des extrêmes 

allant de 14 à 140 mm et elle était dans 47 cas entre 41 et 60 mn (42.34 %). 

 

Tableau 42 : Répartition  selon les durées de clampage aortique. 

 

Durée de clampage aortique (mn) Effectifs Pourcentage 

10 - 40 mn 36 32,43% 

41 - 60 mn 47 42,34% 

61 - 141 mn 28 25,22% 
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                     Graphe  34 : Répartition  selon les durées de clampage aortique. 

 

 

10 . Durée de l’assistance circulatoire (mn):   

La durée moyenne d’assistance circulatoire était de 15.76 (15,76 ±8,21) mn avec des extrêmes 

allant de 05 à 60 mn.  

L’analyse du tableau ci-dessous montre les résultats suivants : 

108 cas (97,30%) avaient une durée d’assistance circulatoire entre 05 et 30 mn et 03 cas 

(2,70%) avaient une durée d’assistance circulatoire entre 31 et 60 mn. 

 

Tableau 43: Répartition selon la durée d’assistance circulatoire. 

 

Durée d’assistance circulatoire (mn) Effectifs Pourcentage 

05 - 30 mn 108 97,30% 

31 et 60 mn 3 2,70% 

 

 
 

                        Graphe  35 : Répartition selon la durée d’assistance circulatoire. 
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11 . Type de cardioplégie :  

 

La protection myocardique était assurée par une solution de cardioplégie injectée par la racine 

de l’aorte, type cristalloïde froide dans 109 cas (98.2 %) et type sanguine froide dans 02 cas 

(1.8 %).  

Tableau 44 : Répartition selon le type de cardioplégie. 

 

Type de cardioplégie Effectifs Pourcentage 

Cristalloïde 109  98,2% 

Sanguine 2  1,8% 

 

 

                 
 

                                          Graphe 36 : Type de cardioplégie. 

  II- Fermeture  percutanée de la CIV : 

 
178 de nos patients ont bénéficié d’un traitement par cathétérisme interventionnel. Le geste 

avait consisté en la mise en place d’un dispositif  après cathétérisme cardiaque dans des 

centres Algérien, Tunisien, Egyptien et Iranien.   

 

 1. Installation du patient et monitorage :  
La procédure était réalisée sous anesthésie générale en salle de cathétérisme cardiaque 

pédiatrique au sein du bloc opératoire de l’hôpital des enfants.  

 

 2. Anesthésie générale : 

Tous les enfants  opérés de l'étude (100% des cas) ont été endormis sous anesthésie générale 

avec intubation orotrachéale. 

 

 3. Approche de la CIV : 

L’approche de la CIV lors de la fermeture percutanée était faite par voie antérograde dans 148 

cas (83.14%)  et par voie rétrograde dans 30 cas (16.85%). 
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Tableau 45 : Répartition selon l’approche de la CIV par voie percutanée. 

 

Approche de la CIV Effectifs Pourcentage 

Antérograde 148  83.14% 

Rétrograde 30  16.85% 

 

          

            

                 Graphe  37 : Répartition selon l’approche de la CIV par voie percutanée. 

 

4 . Types de dispositifs utilisés : 

 

L’analyse du tableau ci-dessous montrait l’utilisation d’Amplatzer Duct Occluder dans 80 cas 

(44.94%), l’Amplatzer Membraneus VSD Occluder dans 65 cas (36.51%) et l’ Amplatzer 

Muscular VSD Occluder  dans 33 cas (18.53%). 

Tableau 46 : Répartition selon le type de dispositifs. 

 

Type de dispositifs Effectifs Pourcentage 

Amplatzer Duct Occluder 80 44,94% 

Amplatzer Membraneus VSD Occluder 65 36,51% 

Amplatzer Muscular VSD Occluder 33 18,53% 
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                               Graphe  38 : Répartition selon le type de dispositifs. 

 

5 . Taille de dispositifs (mm) : 

 

Lors des procédures de fermeture percutanée, le choix de la taille de la prothèse était 

primordial et restait une étape délicate. 

La taille de dispositifs la plus utilisée était de 6 mm dans 39 des cas (21.9%). 

La taille moyenne de dispositifs était de 8.38 (8.38 ± 2.24)  avec des extrêmes allant de 4 à 15 

mm. 

 

          Tableau 47 : Répartition selon la taille des dispositifs en mm. 

 

Taille de dispositifs Effectifs Pourcentage 

4 02  1,1% 

5 06  3,4% 

6 39  21,9% 

7 23  12,9% 

8 30  16,9% 

9 22  12,4% 

10 31  17,4% 

11 01  0,6% 

12 18  10,1% 

13 02  1,1% 

14 03  1,7% 

15 01  0,6% 
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                         Graphe  39 : Répartition selon la taille des dispositifs en mm. 

 

6 . Diamètre du dispositif / diamètre de la CIV en échocardiographie * 100 : 

En analysant le tableau ci-dessous, on aperçoit que  le diamètre du dispositif / diamètre de la 

CIV en échocardiographie le plus utilisé était 125 dans 32 cas (16.29%). 

La moyenne du rapport diamètre du dispositif / diamètre de la CIV en échocardiographie était 

127.59 (127.59 ± 21.50) avec des extrêmes allant de 80 a 228. 

 

Tableau 48 : Répartition selon le diamètre du dispositif / diamètre de la CIV en 

échocardiographie * 100. 

 

Diamètre du dispositif / diamètre de la CIV en 

échocardiographie * 100 

Effectifs Pourcentage 

80,00 2 1.12% 

87,00 1 0.56% 

88,00 4 2.24% 

100,00 12 6.74% 

111,00 3 1.68% 

114,00 14 7.86% 

116,00 10 5.61% 

120,00 29 16.29% 

122,00 3 1.68% 

125,00 32 17.97% 

128,00 6 3.37% 

130,00 1 0.56% 

133,00 24 13.48% 

140,00 6 3.37% 

142,00 1 0.56% 

150,00 16 8.98% 
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160,00 3 1.68% 

166,00 4 2.24% 

177,00 4 2.24% 

200,00 1 0.56% 

225,00 1 0.56% 

228,00 1 0.56% 

 

 

7. Pression artérielle systolique (mm Hg) : 

 
La  moyenne des  PAS du groupe ayant subi une fermeture percutanée était 47.39 ± 12.86 mm 
Hg avec des extrêmes allant de  32 à 99 mm Hg. 
 

 8. Pression artérielle diastolique (mm Hg) : 

 
La  moyenne des  PAD du groupe ayant subi une fermeture percutanée était 29.03 ± 8.67 mm 
Hg avec des extrêmes allant de 17 à 72 mm Hg. 
 

9.  Durée de la fluoroscopie (mn) :  

L’implantation était réalisée sous fluoroscopie avec injection de produit de contraste et sous 

contrôle écho cardiographique transthoracique ou transoesophagienne. 

 

La durée moyenne de fluoroscopie était de 33.93 (33.93±31.50) mn avec des extrêmes allant 

de 12  à 80 mn.  

On a recensé 73 cas (41.01%) ayant une durée de fluoroscopie entre 10 et 30 mn, 100 cas 

(56.17%) ayant une durée de fluoroscopie entre 31 et 60 mn et 05 cas (2.80%) ayant une 

durée de fluoroscopie entre 61 et 90 mn. 

Tableau 49 : Répartition selon la durée de la fluoroscopie. 

 

           Durée de la fluoroscopie (mn) 
         Effectifs Pourcentage 

10 - 30 mn 73 41.01% 

31 - 60 mn 100 56.17% 

61 - 90 mn 05 2.80% 

 

              
Graphe  40 : Répartition selon la durée de la fluoroscopie pour le groupe percutané. 
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10.  Durée de la procédure (mn) :  

 

La durée moyenne de la procédure était de 54.20 (54.20 ± 20.22) mn avec des extrêmes allant 

de 30 a 210 mn. 

En analysant le tableau ci-dessous, on constate  que plus de 75 % de la population a eu  une 

durée de procédure entre 30 et 60 mn. 

 

Tableau 50: Répartition selon la durée de la procédure pour le groupe percutané. 

 

Durée de la procédure (mn) Effectifs Pourcentage 

10 - 60 mn 137 76.96% 

61 - 120 mn 39 21.91% 

121 - 180 mn 01 0.56% 

181 - 240 mn 01 0.56% 

 

 
 

        Graphe  41: Répartition selon la durée de la procédure pour le groupe percutané. 

 

 

III-  Fréquence d’utilisation des drogues : 
 
 1 . Drogues Inotropes positives: 

  

Dans notre étude, 138 cas (47.75%) ont nécessité en per opératoire un support inotrope positif 

type Dobutrex. 

L’analyse du tableau ci-dessous montrait les résultats suivants : 
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-Groupe A : Le sevrage de la CEC était fait sous support inotrope positif type Dobutrex dans 

86 cas (77.5%) et 25 cas (22.5%)  n’ont pas été mis sous support positif. 

-Groupe B : 52 cas (29.20%) ont été mis sous support inotrope positif type : Dobutrex  en fin 

de la fermeture de la CIV par dispositif et 126 cas (70.80%) n’ont pas été mis sous support 

positif. 

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3 

Tableau 51 : Utilisation d’inotropes dans les deux groupes.                                     

Inotropes Groupe A Groupe B P  

Oui 86 (77.5%) 52 (29.20%)               10
-3 

Non 25 (22.5%) 126 (70.80%) 

 

 
 

              Graphe  42: Fréquence d’utilisation d’inotropes dans les deux groupes 

 

  

2 .  Vasoconstricteurs : 

Dans notre étude, 20 cas (6.92%) ont nécessité en per opératoire un traitement 

vasoconstricteur type Noradrénaline. 

 

-Groupe A : Le sevrage de la CEC était fait sous traitement vasoconstricteur type 

Noradrénaline dans 19 cas (17.1%) et  92 cas (82.9%) n’ont pas été mis sous traitement 

vasoconstricteur. 

 

-Groupe B : 01 cas (0.6%) a nécessité la mise sous traitement vasoconstricteur type 

noradrénaline en fin de la fermeture de la CIV par dispositif et 177 cas (99.4%) n’ont pas  été 

mis sous traitement vasoconstricteur. 
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Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3 

Tableau 52 : Fréquence d’utilisation de vasoconstricteurs entre les deux groupes. 

Vasoconstricteurs Groupe A Groupe B P  

Oui 19 (17.1%) 1(0.6%)  

            10
-3 

Non 92 (82.9%) 177 (99.4%) 

                                                

 
 

          Graphe  43: Fréquence d’utilisation de vasoconstricteurs dans les deux groupes. 

  

 

IV. Incidents per opératoires : 
 

Tableau 53 : Répartition selon la survenue de complications per opératoires. 

 

Complications per opératoires Groupe A Groupe B P  

Non 108 (97.27%) 157(88.20%)  

 

 

 

    

     0.029 

BAV complet 2 (1.80%) 0 (0%) 

BAV complet et crise HTAP 1(0.90%) 0 (0%) 

BAV paroxystique 0 (0%) 1(0.56%) 

Shunt résiduel 0 (0%) 11(6.17%) 

 Embolisation des dispositifs 0 (0%) 1(0.56%) 

 Insuffisance tricuspide 0 (0%) 6 (3.37%) 

Insuffisance aortique 0 (0%) 1(0.56%) 

 Hématome du  Scarpa 0 (0%) 1(0.56%) 
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    Graphe  44: Répartition des groupes selon la survenue de complications per opératoires. 

 

Groupe A :  
On déplore : 

-03 cas de BAV complets (2.70%). 

-01 seul cas (0.9%) de crise d’HTAP chez un nourrisson de sexe féminin, trisomique 21 âgé 

de 06 mois atteint de CIV musculaire d’admission et ayant déjà fait un tableau d’insuffisance 

cardiaque droite. 

 

Groupe B : il n’y a eu aucune complication per opératoire dans 157 cas (88.2%). 

 

- On déplore  un seul cas (0.56%) d’accident grave type embolisation du dispositif qui n’a pas 

nécessité une conversation chirurgicale vu la récupération du dispositif chez un enfant de 15 

ans atteint d’une  CIV péri membraneuse a extension sous aortique de 05 mm  avec Qp/Qs : 

1.8, le dispositif  a été récupéré en per procédure puis réimplanté avec succès. 

 

-On déplore  01 cas (0.56 %) de troubles conductifs type BAV paroxystique disparu 

spontanément après déploiement du dispositif. 

L’ETO per opératoire a révélé  11 cas (6.17 %) de shunts résiduels, mais ils étaient minimes 

et 06 cas (3.37 %) ayant une insuffisance tricuspide grade II avec 01 cas (0.56 %) ayant 

présenté une insuffisance aortique grade II en per procédure détectée lors du contrôle per 

opératoire par ETO lors de la fermeture d’une CIV sous aortique de 05 mm chez un enfant de 

15 ans. 

 

-On déplore 01 cas (0.56 %) de complication locale type hématome du Scarpa suite à une 

ponction de la veine fémorale. 

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 0,029. 
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B3/Données postopératoires et en USI 
    
I. Assistance de longue durée (ECMO) : 

Aucun enfant n’a nécessité une assistance circulatoire type ECMO en per opératoire pour les 

deux groupes. 

II. Réveil postopératoire (délais en heures) : 

Etait fait dans les délais chez l’intégralité des enfants pour les deux groupes. 

III. Durée de la ventilation assistée : 

L’analyse du tableau ci-dessous a montré les résultats suivants : 

-Groupe A : La durée de la ventilation assistée moyenne était de 15.81 heures (15.81±24.18 

heures) avec des extrêmes allant d’une 01 heure à 148 heures. 

La tranche de durée de ventilation la plus fréquente était entre 0 et 6 heures dans 43  cas 

(38.73 %). 

-Groupe B : La durée de la ventilation assistée moyenne  était  de 15.81 (1.09 ± 0.84) heures 

avec des extrêmes allant d’une  01 heure à 08 heures. 

La tranche de durée de ventilation la plus fréquente était entre 0 et 6 heures dans 177 des cas 

(99.43 %). 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.
 

Tableau 54 : Répartition  selon la  durée de la ventilation assistée. 

 

Durée de la ventilation (heure) Groupe A Groupe B      P  

0-6 heures 43 (38.73%) 177 (99.43%)  

 

10
-3 

6-12 heures 34 (30.63%) 1 (0.57%) 

12-24 heures 22 (19.81%) 00 (0%) 

24-48 heures 07 (6.30%) 00 (0%) 

48-96 heures 02 (1.80%) 00 (0%) 

96-150 heures 03 (2.70%) 00 (0%) 

 

 
Graphe  45 : Répartition selon la durée de la ventilation assistée. 
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IV. Durée de séjours en réanimation : 

 

La durée de séjour postopératoire en USI (Graphe 46) était de 24 heures chez 149 

patients opérés (51.60 %).  

 

75 enfants ayant subi un traitement percutané n’ont pas séjournée en USI et ont été 

transféré directement au service  vers l’unité postopératoire. 

Un seul cas (0.30%) il s’agissait d’un enfant égyptien âgé de 01 an de sexe masculin 

pesant 6 kg ayant subi un traitement percutané de sa CIV péri membraneuse  à nécessité 

un séjour postopératoire en USI de 21 jours. Son séjour en réanimation a été prolongé à 

21 jours pour cause de pneumopathie compliquée de choc septique et pneumothorax.  

 

L’analyse du tableau ci-dessous a montré les résultats suivants : 

 

-Groupe A : La durée de séjour postopératoire en USI était de 24 heures chez 47 (42.3 

%) patients opérés.  

 

La moyenne de la durée de séjour en réanimation était de 2.18 (2.18 ± 1.42) jours avec 

des extrêmes allant de 1 à 7 jours. 

 

-Groupe B : La durée de séjour postopératoire en USI  était de 24 heures chez 102 

(57.3 %) patients.  

 

La moyenne de la durée de séjour en réanimation était de 0.69 (0.69 ± 1.7) jours avec 

des extrêmes allant de 0 à 21 jours. 

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.                                                

 

Tableau 55 : Répartition selon la durée de séjours en réanimation en jours. 

 

Durée de séjours en réanimation en jours Groupe A Groupe B P  

0 0 (0%)   75 (42.13%) 

 

 10
-3 

 

1 47 (42.34%)   102 (57.30%) 

2 28 (25.22%) 0(0%)   

3 21 (18.91%) 0(0%)   

4 7 (6.30%) 0(0%)   

5 2 (1.8%) 0(0%)   

6 4 (3.6%) 0(0%)   

7 2 (1.8%) 0(0%)   

21 0 (0%) 1(0.5%) 
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                       Graphe  46 : Répartition selon la durée de séjours en réanimation. 

 

                                             

V. ECG du premier jour postopératoire : 

 

Le contrôle électrique des enfants au premier jour postopératoire avait retrouvé : 

 

Groupe A : 

-106 cas (95.45%)  avaient gardés leur rythme régulier sinusal. 

-02 cas (1.80 %) développés de troubles conductifs type bloc de branche droit complet. 

-03 cas (2.70 %)  avaient développés de troubles conductifs type BAV complet survenus en 

per opératoires et persistants  au premier jour postopératoire ayant nécessité une 

électrostimulation transitoire. 

 

Groupe B : 

-169 cas (94,94%)  avaient gardés leur rythme régulier sinusal. 

-04 cas (2.24%)  avaient développés de troubles conductifs type bloc de branche droit 

complet. 

-01 cas (0.56%)  avait développé de troubles conductifs type BBG complet et persistant au 

premier jour postopératoire. 

-03 cas (1,68 %)  avaient développé d’ESV au premier jour postopératoire. 

 

Il n’existait pas de différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0,131.    

Tableau 56 : Répartition des groupes selon l’ECG du premier jour postopératoire. 

ECG du premier jour postopératoire Groupe A Groupe B P  

RRS 106 (95.45%) 169 (94,94%)  

 

0.131 

BAV complet permanent 3 (2.70 %) 0 (0%) 

BAV complet transitoire 0 (0.0%) 1 (0.56%) 

RRS + BBDC 2 (1.80 %) 4 (2.24 %) 

RRS + ESV 0 (0.0%) 3 (1,68 %) 

RRS + BBG 0 (0.0%) 1 (0.56%) 
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               Graphe  47 : Répartition des groupes selon l’ECG du premier jour postopératoire. 
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                B4/Période hospitalière post opératoire 

 

 

I . Holter de 24 heures : 

 

L’analyse du tableau ci-dessous montre que le nombre de cas ayant bénéficié de cette 

exploration électrique a varié d’un groupe a un autre : 

 

Groupe A : Seuls 30 cas (27.02%) traités chirurgicalement ont bénéficié systématiquement 

d’holter de 24 heures. 

 

Groupe B : Seuls 24 cas (13.48%) traités par voie percutanée ont bénéficié systématiquement 

d’holter de 24 heures. 

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 0,004.                                                                            
 

Tableau 57: Comparaison entre la réalisation d’Holter de 24 heures entre les deux groupes. 

 

Holter de 24 heures Groupe A Groupe B P  

Oui 30 (27.02%) 24 (13.48%)        

      0.004 Non 81(82.98%) 154 (86.52%) 

 

 

 
 

                     Graphe  48: Réalisation d’Holter de 24 heures en post opératoire. 
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II .  Paramètres électriques (ECG)   à la 1
ère

 semaine postopératoire : 

 

Le contrôle électrique des enfants à la 1
ère

 semaine postopératoire a trouvé : 

Groupe A : 

-101 cas (91%)  ont  gardés leur rythme régulier sinusal. 

-02 cas (1.80 %)   ont  développés un bloc de branche droit complet à la première semaine.  

Au total on a 06 cas (5.40 %) qui  ont  développés un bloc de branche droit complet. 

-03 cas (2.70 %)  ont développés un BAV complet ayant nécessité une électrostimulation 

transitoire. 

-01 cas (0.90%)  a développé une ACFA réduite par choc électrique externe à la 1
ère

 semaine 

postopératoire. 

Groupe B : 

-169 cas (93,82%)  ont  gardés leur rythme régulier sinusal. 

-04 cas (2,61%)  ont  développés un bloc de branche droit complet à la 1
ère

 semaine. Au total 

on a 08 cas (4,49%)  qui ont  développés un bloc de branche droit complet. 

-01 cas (0.56%)  qui avait développé un BBG complet  en postopératoire immédiat a garde ce 

bloc de branche à la première semaine. 

-On a assisté à la disparition des ESV chez les 03 enfants traités par voie percutanée 

spontanément. 

 

La différence n’était pas significative entre les deux groupes : P ≈ 0.131. 

Tableau 58 : Répartition des groupes selon l’ECG  a la 1
ère

 semaine postopératoire. 

ECG 1
ère

 semaine postopératoire Groupe A Groupe B P 

RRS 101(90.99%) 169 (94,94%)  

 

0.131 

RRS+BBDC 6 (5.40%) 8 (4,49%) 

Electro stimulé 3 (2.70%) 0 (0%) 

RRS+BBG 0 (0%) 1 (0,56%) 

ACFA 1 (0.9%) 0 (0%) 

 

            

Graphe  49 : Répartition des groupes selon l’ECG  a la 1
ère

 semaine postopératoire. 
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III.  Paramètres échocardiographie-doppler  à la 1
ère

 semaine postopératoire 

   

 1. Techniques (ETT/ETO) : 

Tous les enfants ont été contrôles par ETT à la 1
ère

 semaine postopératoire.  

 

 2 . Shunt résiduel  à la 1
ère

 semaine postopératoire : 

Dans notre étude,  22 enfants (7.61%) ont présenté un shunt résiduel à la 1
ère

 semaine 

postopératoire lors du contrôle écho cardiographique. 

 

Groupe A : On a recensé 6 cas (5.40%) ayant  présenté un shunt résiduel à la 1
ère

 semaine 

postopératoire. 

 

Groupe B : On a recensé 16 cas (8.98%)  ayant présenté un shunt résiduel à la 1
ère

 semaine 

postopératoire. 

 

Tableau 59 : Répartition selon le shunt résiduel a la 1
ère

 semaine postopératoire.  

 

Shunt résiduel à la 1
ère

 semaine Groupe A Groupe B P  

Oui 6 (5.40%) 16 (8.98%)  

0.041 Non 105(94.60%) 162 (91.02%) 

 

 

 
 

          Graphe  50 : Répartition selon le shunt résiduel à la 1
ère

 semaine postopératoire. 

 

Dans notre étude, 267 enfants (92.38%) avaient leurs CIV fermés à la 1
ère

 semaine 

postopératoire lors du contrôle écho cardiographique. 

Le shunt résiduel était dans 13 cas (4.49 %) petit et dans 9 cas (3.11%) trivial. 

 

L’analyse du tableau ci-dessous montrait les résultats suivants : 
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-01 cas (0.34 %) de shunt  résiduel petit dans ce groupe. 

-05 cas (1.73 %)  de shunt  résiduel trivial dans ce groupe. 

 

Groupe B : On déplorait 

-12 cas (4.15 %) de shunt  résiduel petit dans ce groupe. 

-04 cas (1.38 %) de shunt  résiduel trivial dans ce groupe. 

 

Il existe une différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0,041.                                                                            
 

Tableau 60 : Répartition des groupes selon Qp/Qs à la 1
ère

 semaine postopératoire.
 

              

Qp/Qs à la 1
ère

 semaine Groupe A Groupe B        P  

Fermé 105 (94.60%) 162 (91.02%)  

  0.041 Trivial 5 (4.5 %)   4 (2.24 %) 

Petit 1 (0.9 %) 12 (6.74 %) 

                                 

 
 

        Graphe  51 : Répartition des groupes selon Qp/Qs à la 1
ère

 semaine postopératoire. 

 

 

 3. PAPS à la 1
ère

 semaine postopératoire : 

 

Dans notre étude , on a assisté à une régression nette de la moyenne des PAPS de 43.85 

(43.85±14.99) a 29.68 (29.68 ±8.56) mm Hg avec des extrêmes allant de 15 a 62 mm Hg à la 

1
ère

 semaine postopératoire.  (Tableau 61) (Graphe 52). 

 

Groupe A : On a une régression de la moyenne de PAPS de 53.16 (53.16± 14,19)  à 33 (33 ± 

6.57) mm Hg avec des extrêmes allant de 20 à 49 mm Hg. 
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Groupe B : On a une régression de la moyenne de PAPS de 38.04 (38, 04  ±12.33)  a 28,33 

(28.33 ±  9, 36)  mm Hg avec des extrêmes allant de 15 a 62 mm Hg. 

 

Il existe une différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0,048.                                                                         
 

Tableau 61 : Répartition des groupes selon les PAPS a la 1
ère

 semaine postopératoire. 

 

PAPS a la première semaine  Groupe A Groupe B P 

10-30 mmhg 60 (54.05%) 117(65.73%)  

0.048 31-70 mmhg 51 (45.95%) 61 (34.26%) 

 

 

    Graphe  52 : Répartition des groupes selon les PAPS a la 1
ère

 semaine postopératoire. 

 

 

4. Insuffisance aortique  (IAO) à la 1
ère

 semaine postopératoire : 

 

Dans notre étude et lors du contrôle écho cardiographique à la 1
ère

 semaine, 269 enfants 

(93.07%)  n’avaient pas de fuite aortique, 17 enfants (05.88%) avaient une fuite aortique 

grade I et 03 enfants (01.03%) avaient une fuite aortique grade II. 

 

Groupe A : 

On a recensé 96.39% patients ayant une insuffisance aortique grade 0, 3.60% patients ayant 

une insuffisance aortique grade I et 0% insuffisance aortique grade II. 

 

Groupe B : 

On a récensé  91.01% patients ayant une insuffisance aortique grade 0, 8.42% patients ayant 

une insuffisance aortique grade I et 0.56 % insuffisance aortique grade II.  

 

Il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0,159.     
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Tableau 62: Répartition selon l’insuffisance aortique à la 1
ère

 semaine postopératoire. 

 

Insuffisance aortique à la 1
ère

 semaine Groupe A Groupe B P 

Insuffisance aortique grade 0 107(96.39%) 162(91.01%)  

0.159 Insuffisance aortique grade I 04(3.60%) 13(7.30%) 

Insuffisance aortique grade II 00(0%) 03(1.68%) 

 

 
 

     Graphe  53 : Répartition selon l’insuffisance aortique à la 1
ère

 semaine postopératoire. 

 

 

5. Insuffisance tricuspide (IT) à la 1
ère

 semaine postopératoire: 

 

Dans notre étude et lors du contrôle écho cardiographique à la première semaine, 198 enfants 

(68.51 %)  n’avaient pas de fuite tricuspide, 81 enfants (28.02 %) avaient une fuite tricuspide 

grade I et 10 enfants (03.46 %) avaient une fuite tricuspide grade II. 

 

Groupe A : 

On a recensé 63.06% patients ayant une insuffisance tricuspide grade 0, 36.93% patients 

ayant une insuffisance tricuspide grade I et 0% insuffisance tricuspide grade II. 

 

Groupe B : 

On a recensé 71.91% patients ayant une insuffisance tricuspide grade 0, 24.71% patients 

ayant une insuffisance tricuspide grade I et 3.37 % insuffisance tricuspide grade II. 

 

Il existe une différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0,002.                                                                            
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Tableau 63 : Répartition selon l’insuffisance tricuspide à la 1
ère

 semaine postopératoire. 

 

Insuffisance tricuspide à la 1
ère

 semaine  Groupe A Groupe B P 

Insuffisance tricuspide grade 0 70(63.06%) 128(71.91%)  

0.002 Insuffisance tricuspide grade I 41(36.93%) 44(24.71%) 

Insuffisance tricuspide grade II 0(0%) 6(3.37%) 

 

 

 
 

       Graphe  54 : Répartition selon l’insuffisance tricuspide à la 1
ère

 semaine postopératoire. 

 

6.  Insuffisance mitrale (IM) à la 1
ère

 semaine postopératoire: 

 

Dans notre étude et lors du contrôle échocardiographique à la première semaine, 268 enfants 

(92.73%)  n’avaient pas de fuite mitrale, 21 enfants (07.26%) avaient une IM grade I.  

 

Groupe A : 

On a recensé 91.89% patients ayant une insuffisance mitrale grade 0, 8.11% patients ayant 

une insuffisance mitrale grade I. 

 

Groupe B : 

On a récensé  93.25% patients ayant une insuffisance mitrale grade 0, 6.75 % patients ayant 

une insuffisance mitrale grade I.  

 

Il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0,663.                                                                           
 

Tableau 64 : Répartition selon l’insuffisance mitrale à la 1
ère

 semaine postopératoire. 

 

Insuffisance mitrale à la 1
ère

 semaine  Groupe A Groupe B P 

Insuffisance mitrale grade 0 102(91.89%) 166(93.25%) 
  0.663 

Insuffisance mitrale grade I 09(8.11%) 12(6.75%) 
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 Graphe  55 : Répartition selon l’insuffisance mitrale à la 1
ère

 semaine postopératoire. 

 

 

7. Paramètres du ventricule gauche (VG) à la 1
ère

 semaine postopératoire:        

       a. Répartition selon la dilatation du VG à la 1
ère

 semaine postopératoire:   
 

Groupe A : On a recensé 34 cas (30.63%)  ayant un VG non dilaté contre 77 cas (69.36%)  

ayant un VG dilaté avec normalisation de la taille du VG dans 34 cas. 

 

Groupe B : On a recensé 43 cas (24.15%)  ayant un VG non dilaté contre 135 cas (75.84 %)  

ayant un VG dilaté avec normalisation de la taille du VG dans  42  cas. 

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.                                                                            
 

Tableau 65 : Répartition des groupes selon de la dilation du VG a la première semaine. 

 

Dilation du VG à la 1
ère

 semaine Groupe A Groupe B P  

Normale 34(30.63%) 43(24.15%) 
    10

-3 

Dilatée 77(69.36%)     135(75.84%) 
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   Graphe  56 : Répartition des groupes selon la dilation du VG à la première semaine. 

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.                                                                            
 

      b. Répartition selon la FE du VG à la 1
ère

 semaine postopératoire (%) : 

 

La fraction d’éjection du ventricule gauche moyenne à la 1
ère

 semaine était de 63,69 

(63,69 ± 8,01) % avec des extrêmes entre 28% et 80%. (Tableau 66) (Graphe 57). 

Dans notre étude 01 enfant (0.34%) présentait à la 1
ère

 semaine une dysfonction VG avec FE 

inferieur à 50% avec 00 cas (0%) dans le groupe traité par voie percutané et 01 cas (0.90%) 

dans le groupe traité chirurgicalement. 

288 enfants (99.66%) présentaient à  la 1
ère

 semaine postopératoire  une FE correcte. 

 

L’analyse du tableau ci-dessous montrait les résultats suivants : 

 

Groupe A : La fraction d’éjection moyenne  du VG à  la 1
ère

 semaine était de 59,14 ± 

7,48 avec des extrêmes allants de 28% à 79%. (Tableau 66) (Graphe 57). 

Dans notre étude, 01 enfant (0.56 %) présentait à la 1
ère

 semaine une dysfonction VG avec FE 

inferieur à 50%  dans ce groupe. 

110 enfants présentaient à la 1
ère

 semaine une bonne FE (99.44%). 

 

Groupe B : La fraction d’éjection moyenne  du VG à la 1
ère

 semaine était de 66,52 ± 

6,98 avec des extrêmes allants de 50% à 80%. (Tableau 66) (Graphe 57). 

 

Dans notre étude, 00 enfant (0 %) présentait à la première semaine une dysfonction VG avec 

FE inferieur à 50%  dans ce groupe. 

178 enfants présentaient  à la première semaine une bonne FE (100%). 

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.   
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Tableau 66: Répartition des groupes selon les tranches de  fraction d’éjection à la 1
ère

 

semaine. 

 

Fraction d’éjection à la 1
ère

 semaine (%) Groupe A Groupe B P  

≤ 40 01 (0.90%) 00(0%)      

     

     10
-3 41 - 49 0(0%) 00(0%) 

50 - 59 35(31.53%) 21(11.80%) 

≥ 60 75(67.56%) 157(88.20%) 

 

 
 

Graphe  57 : Répartition  des groupes selon les tranches de fraction d’éjection à la 1
ère

 

semaine. 

 

 

 8. Paramètres du VD à la 1
ère

 semaine postopératoire: 

 

       a. Répartition selon la taille du VD à la 1
ère

 semaine postopératoire (mm). 

 

L’analyse du tableau ci-dessous montrait qu’à la première semaine postopératoire 201 cas 

(66.95 %) avaient un VD dilaté et 87 cas (30.10%) avaient un VD non dilaté avec 

normalisation de la taille de ce dernier dans 66 cas. 

Dans notre étude, 201 cas avaient un VD dilaté et 87 cas avaient un VD non dilaté avec 

normalisation de la taille de ce dernier dans 66 cas. 

 

L’analyse du tableau ci-dessous montrait les résultats suivants : 

 

Groupe A : On a recensé 100 cas (90.10%) ayant un VD dilaté et 11 cas (9.90%) ayant un 

VD non dilaté sans amélioration des nombres de cas par rapport aux données préopératoires. 
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Groupe B : 102 cas (57.31%) ayant un VD dilaté et 76 cas (42.93%) ayant un VD non dilaté 

avec amélioration de la taille de ce dernier dans 66 cas. 

Il existait une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.                                                                           
 

Tableau 67 : Répartition des groupes selon la taille du VD à la 1
ère

 semaine postopératoire. 

 

Taille du VD à la 1
ère

 semaine  Groupe A Groupe B P 

Normale 11(9.90%) 76(42.93%) 
10

-3 

Dilatée 100(90.10%) 102(57.31%) 

 

 
 

Graphe  58: Répartition des groupes selon la taille du VD à la 1
ère

 semaine postopératoire. 

 

             

                 b. Répartition selon TAPSE à la 1
ère

 semaine postopératoire (mm): 

 

L’analyse du tableau ci-dessous montrait que  dans notre étude, 199 cas (68.85%) avaient une 

fonction  VD correcte  et 90 cas (31.14 %) avaient une dysfonction VD  avec amélioration de 

cette dernière  dans 23 cas de cette étude par rapport aux données préopératoires. 

 

Groupe A : On a recensé  67 cas (60.36 %) avec fonction VD correcte et 44 cas (39.63 %) en 

dysfonction VD sans modification des nombres de cas de ce groupe par rapport aux données 

préopératoires. 

 

Groupe B : On a recensé 155 cas (87.07 %) avec fonction VD correcte et 23 cas (12.92 %)  

en dysfonction VD avec amélioration de cette dernière  dans 23 cas de ce groupe par rapport 

aux données préopératoires. 

 

Il existait une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.                                                                            
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Tableau 68: TAPSE a la 1
ère

 semaine postopératoire. 

 

TAPSE a la 1
ère

 semaine  Groupe A Groupe B P 

Normale 67(60.36%) 155(87.07%) 
     10

-3 

Dysfonction 44(39.63%) 23(12.92%) 

 

 
 

                                     Graphe  59 : TAPSE à la 1
ère

 semaine postopératoire. 

 

9. Péricarde à la 1
ère

 semaine postopératoire : Sec chez l’intégralité des patients. 

 

IV- Mortalité et complications postopératoires immédiates 

 
1. Mortalité :  
La mortalité opératoire est l’ensemble des décès survenus dans les 30 jours qui suivent 

l’intervention chirurgicale. Le taux global de mortalité hospitalière était de 1.03% des cas. 

 

L’analyse du tableau ci-dessous a montré les résultats suivants : 

 

Groupe A : On déplore 02 décès  avec taux global de mortalité hospitalière de l’ordre de  

1.80 %. 

 

Groupe B : On déplore 01 décès avec taux global de mortalité hospitalière de l’ordre de 0.50 

%. 

Tableau 69 : Mortalité hospitalière. 

 

Mortalité hospitalière Groupe A Groupe B P 

Oui 02 (1.8%) 1 (0.50%)     0.31 

Non 98 (98.2%) 99 (99.50%) 
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                                            Graphe  60 : Mortalité hospitalière. 

 

Tableau 70 : Caractéristiques  cliniques, para cliniques  et thérapeutiques des enfants décédés 

pris en charge pour CIV. 

 

Caractéristiques cliniques et para 

cliniques des patients décédés 

Patient 01 Patient 02 Patient 03 

Trisomie 21 Non Oui Non 

Séjour préopératoire (j) 03j 03j 05j 

Age (Mois) 06 mois 24 mois 12 mois 

Sexe (M/F) F F M 

Poids (Kg) 06kg 7kg 6kg 

BMI 11.7 10.7 16.6 

 

 

Antécédents 

 

 

 

Difficultés 

d’allaitement + 

Insuffisance 

cardiaque droite 

 

 

Hypotrophie + 

Insuffisance 

cardiaque 

droite  

 

Hypotrophie 

Diagnostique Néonatale Néonatale Néonatale 

Classe fonctionnelle (NYHA) NYHA II NYHA II NYHA II 

Echocardiographie préopératoire  

   Type de CIV 

 

   Taille (mm) 

   Qp/Qs  

   PAPS (mm Hg) 

   Oreillette gauche (mm) 

 

Musculaire 

d’admission 

17 mm 

2.2 

64 mm Hg 

Dilatée à 15  

 

Péri 

membraneuse 

10 mm 

1.9 

59 mm Hg 

Dilatée à 20  

 

Péri 

membraneuse 

7 mm 

1.7 

48 mm Hg  

Dilatée à 18  
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   Oreillette droite (mm) 

   VG (mm) 

   FE (%) 

   VD (mm) 

   TAPSE 

   Anévrisme (Oui/non) 

/ 

25/13 mm 

82% 

Dilaté à 18 mm 

12 

Non 

 

Dilatée 

39.8/24.4 mm 

70% 

Dilaté à 18mm 

12 

Oui 

Dilatée 

26/16 mm 

72 % 

Dilaté à 22mm 

15 

Oui 

Traitement Chirurgie Chirurgie Percutané 

Abord chirurgical  TransOD TransOD / 

Exploration chirurgicale  CIV péri 

membraneuse de 

17 mm 

 

CIV péri 

membraneuse 

de 10 mm 

/ 

CEC /CA /AC (mn) 

 

162/94/60 

 

134/104/30 

 

/ 

Abord de la CIV   

 

/ / Voie  

antégrade 

Durée de la procédure (mn) 

 

/ / 60 mn 

Durée de la fluoroscopie  (mn) 

 

/ / 48 mn 

Taille du dispositif (mn) 

 

/ / 8 mm 

Type du dispositif  / / Amplatzer 

Ductus 

Occluder 

Echocardiographie per opératoire  Sans 

particularité 

Sans 

particularité 

Shunt résiduel 

de 1 mm, 

Qp/Qs : 1.2 

Durée de la ventilation (Heures) 24 Heures 148 Heures 504 Heures 

Support  Primacore+ 

adrénaline + 

Noradrénaline 

Primacore + 

adrénaline + 

Noradrénaline 

 

Primacore +  

Dobutrex + 

Adrénaline + 

Noradrénaline 

ECG postopératoire BAV complet BAV complet RRS 

Echocardiographie postopératoire 

   PAPS (mm Hg) 

   VG (mm) 

   FE (%) 

   VD (mm) 

   TAPSE 

   Shunt résiduel (mm) 

   Qp/Qs  

 

44 mm Hg 

44/23.6 mm 

72% 

16 mm 

12 

/ 

/ 

 

39 mm Hg 

37.5/22.5 mm 

65 % 

16 mm 

12 

2 mm  

1.2 

 

 

19 mm Hg 

24/16 mm 

50 % 

19.6 mm 

6 

/ 

/ 

Mortalité Décès en j 8 Décès en j 7 Décès en j 21 

Causes de décès Crise d’HTAP Crise d’HTAP Pneumopathie 

CEC :circulation extracorporelle, CA : clampage aortique, AC : assistance circulatoire. 

 2. Complications postopératoires immédiates : 
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    a. Résultats immédiats : 

Le succès était à  97.29%  dans le groupe A et 99.43% dans le groupe B  (tableau 71). 

    b. Complications immédiates :  

 

Groupe A: La morbidité hospitalière était observé dans 22 cas (19.81%) avec  

-03 cas (2.70%) qui avaient fait de BAV complet en per opératoire avaient gardé leurs BAV. 

-06 cas (5.4 %) avaient développé de troubles conductifs type BBDC  

-06 cas (5.4 %) avaient un shunt résiduel. 

-01 seul cas (0.90%) repris en JO pour saignement. 

-01 seul cas (0.90%) avait fait une ACFA en J7 réduite par choc électrique externe. 

-02 cas (1.80%) de crise d’HTAP survenu respectivement en  J7 pour le premier cas et J8 

pour le deuxième cas. 

-02 cas (1.80 %) infections superficielles de plaie opératoire qui ont bien évolués. 

Groupe B : La morbidité hospitalière était observé dans 36 cas (20.22 %) avec : 

-10 cas (5.61 %) ont développé de troubles conductifs type BBDC. 

-01 cas (0.56%) avait un bloc de branche gauche. 

-03 cas (1.68 %) avaient fait des ESV réduite spontanément. 

-16 cas (8.98%) avaient un shunt résiduel.  

-01 cas (0.56%) avait développé une insuffisance aortique grade II en post implantation de 

dispositif. 

-03 cas (1.68%) avaient développé une insuffisance tricuspide grade II. 

-01 cas (0.56%) avait fait d’hématome de Scarpa. 

-01 cas (0.56%)  avait fait une pneumopathie. 

 

Tableau 71 : Répartition des groupes selon les complications postopératoires immédiates. 

 

Complications postopératoires immédiates Groupe A Groupe B P 

BAV permanent 03(2.70%) 00(0%)  

 

 

 

 

 

 

 

 

10
-3

 

BAV paroxystique 00(0%) 01(0.56%) 

BBG 00(0%) 01(0.56%) 

BBDC 06(5.4%) 10(5.61%) 

ESV 00(0%) 03(1.68%) 

ACFA 01(0.9%) 00(0%) 

Shunt résiduel 06(5.4%) 16(8.98%) 

Saignement 01(0.9%) 00(0%) 

Infection de la plaie 02(1.8%) 00(0%) 

Syndrome post-péri cardiotomie 00(0%) 00(0%) 

Crise d’HTAP 02(1.8%) 00(0%) 

Épanchements pleuraux 00(0%) 00(0%) 

Embolisation de dispositif  00(0%) 01(0.56%) 

Insuffisance aortique résiduelle  00(0%) 01(0.56%) 

Insuffisance tricuspide résiduelle  00(0%) 06 (3.36%) 

Perforation cardiaque 00(0%) 00(0%) 

Accident vasculaire cérébral 00(0%) 00(0%) 

Hématome  00(0%) 01(0.56%) 

Hémolyse 00(0%) 00(0%) 

Pneumopathie 00(0%) 01(0.56%) 

 



 

210 
 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.                                                                            
 

 

 

     Graphe  61: Répartition des groupes selon les complications postopératoires précoces. 

                              
 

3- Durée de séjour postopératoire : 

Dans notre série, la durée moyenne de séjour postopératoire était de 4.37 (4.37 ± 4.16) jours  

avec des extrêmes allant de 1 à 30 jours. 

 

La tranche de séjour postopératoire la plus importante était entre 1 et 7 jours dans 58 cas 

(52.25 %). 

L’analyse du tableau ci-dessous montrait les résultats :  

 

Groupe A : Dans notre série, la durée moyenne de séjour postopératoire  était de 8.09 (8.09 ± 

4.23) jours avec des extrêmes allant de 2 à 30 jours. 

 

La tranche de séjour postopératoire la plus importante était entre 1 et 7 jours dans 58 cas  

(52.25 %).  

 

Groupe B : Dans notre série, la durée moyenne de séjour postopératoire était de 2.64  (2.6 ± 

2.36) jours avec des extrêmes allant de 1 à 22 jours. 

La tranche de séjour postopératoire la plus importante était entre  01 et  07 jours dans 175 cas 

(98.31 %).  

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.    
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Tableau 72 : Comparaison des groupes selon les durées de séjour postopératoire.
 

Séjour postopératoire Groupe A Groupe B P  

 

01-07 jours 58 (53.21 %) 175 (98.87 %)  

 

        10
-3

 
07-14 jours 46 (42.20 %) 1 (0.56%) 

14-21 jours 4 (3.66 %) 1 (0.56 %) 

21-30 jours 3 (2.75 %) 1 (0.56 %) 

 

 

Graphe  62: Comparaison des groupes selon les durées de séjour postopératoire. 

 

4- Durée d’hospitalisation : 

 
Dans notre série, la durée moyenne d’hospitalisation des deux groupes était de 7,58 (7.58 

±7,29)   jours avec des extrêmes allant de 1 a 35 jours. 

 

La tranche de séjour hospitalier  la plus importante  pour les deux groupes était entre 7 et 14 

jours dans 42 cas (37.83 %). 

 

L’analyse du tableau ci-dessous montrait les résultats suivants : 

 

Groupe A : Dans notre série, la durée moyenne d’hospitalisation  était de  13.87  (13.87 ± 

7,1)  jours avec des extrêmes allant de  4 à 35 jours. 
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La tranche de séjour hospitalier la plus importante  ayant subi un traitement chirurgical est 

entre 7 et 14 jours dans 42 cas (37.83%). 

 

Groupe B : Dans notre série, la durée moyenne d’hospitalisation  était de 3,66  (3,66 ± 3,87)  

jours avec des extrêmes allant de 1 à 31 jours. 

 

La tranche de séjour hospitalier la plus importante  était entre 1 et 7 jours dans 169 cas 

(94.94%). 

 

Il existait une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.                                                                         
 

Tableau 73 : Comparaison des groupes selon les durées de séjour hospitalier. 

 

Séjour hospitalier Groupe A Groupe B P  

 

1-7 jours 24 (22.01 %) 169 (95.48 %)  

 

         10
-3

 
7-14 jours 42 (38.53 %) 5 (2.82%) 

14-21 jours 26 (23.85 %) 2 (1.12 %) 

21-28 jours 14 (12.84 %) 1 (0.56 %) 

28-35 jours 05 (4.58 %) 1(0.56 %) 

 

 
 

Graphe  63 : Comparaison des groupes selon les durées de séjour hospitalier. 

 

 

 

 

                  B5/Résultats à 01 mois postopératoires  
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 1 . Classe fonctionnelle  (NYHA) : 

 

L’analyse du tableau ci-dessous montre les résultats suivants : 

 

Groupe A : 29 cas (26.12 %) étaient asymptomatiques, 79 cas (71.17 %) étaient au stade I de 

la NYHA et 1 cas (0.90 %) était au stade II de la NYHA. 

 

Groupe B : 00 cas (00 %) était asymptomatique, 174 cas (97.75 %) étaient au stade I de la 

NYHA et 3 cas (1.68 %) étaient au stade II de la NYHA. 

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.                                                                            
 

Tableau 74 : NYHA au 1
ier

 mois postopératoire. 

 

NYHA au 1
ier

 mois Groupe A Groupe B       P  

Asymptomatique 29 (26.60%) 0 (0%)        

   10
-3

 NYHA classe I 79 (72.47%) 174 (98.30%) 

NYHA classe II 0 (0%) 3 (1.69%) 

 

 

 

 
 

                                     Graphe  64 : NYHA au 1
ier

 mois postopératoire. 

 

2 . Auscultation cardiaque : Sans particularité chez l’intégralité de malades des deux 

groupes. 

 

3 . Paramètres électriques (ECG) au 1
ier

 mois postopératoire : 
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Le contrôle électrique des enfants au 1
ier

 mois postopératoire a trouvé : 

 

Groupe A : 

-101 cas (92.66%)  ont  gardés toujours le rythme régulier sinusal. 

-01 cas en plus des 06 cas traités chirurgicalement  ont développé un bloc de branche droit 

complet. Au total on a 07 cas  (6.42%) de BBDC. 

-01 cas survivant  parmi les 03 cas (0.91%) ayant  développé un BAV complet avec 

électrostimulation définitive avait gardé toujours son BAV complet avec bon fonctionnement 

du pacemaker. 

 

Groupe B : 

-167 cas (94,35%) ont  gardés toujours le rythme régulier sinusal. 

-09 cas (5.08 %) suite à la disparition de BBDC chez 01 patient.  

-01 cas (0.56%)  avait un BBG complet et persistant à la première semaine a gardé toujours ce 

trouble conductif  à 01 mois. 

Il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0,479.                                                                            
 

Tableau 75 : ECG au 1
ier

 mois postopératoire dans les deux groupes.
 

ECG au 1
ier

 mois Groupe A Groupe B            P  

RRS 101(92.66%) 167(94,35%)              

       0.479 RRS +BBDP 07(6.42%) 9 (5.08 %) 

Electro stimulé 01(0.91%) 0(0%) 

RRS +BBG 00(%) 1(0.56%) 

 

 
  

            Graphe  65 : ECG au 1
ier

 mois postopératoire dans les deux groupes. 

 

4 . Paramètres échocardiographie-doppler au 1
ier

 mois postopératoire : 

L’intégralité des malades ont été contrôlés au 1
ier 

mois par l’échocardiographie lors de leurs 

visites de contrôles. 
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    a .Technique (ETT /ETO). 

 

Tous les enfants ont été contrôles par ETT au 1
ier

 mois postopératoire. 

  

    b . Shunt résiduel au 01
ier

 mois postopératoire:  

 

Dans notre étude,  09 enfants (3.14 %) ont présenté un shunt résiduel au  1
ier 

 mois 

postopératoire lors du contrôle écho cardiographique. 

L’analyse du tableau ci-dessous montre les résultats suivants : 

Groupe A : On déplore   

-02 cas (0.70%) dans ce groupe, 

-02 cas (1.83 %) avec shunt résiduel trivial. 

 

Groupe B : On déplore 

-07 cas (2.44%) dans ce groupe ayant un shunt résiduel 

-06 cas (3.38 %) de shunt résiduel petit dans ce groupe. 

-01 cas (0.56 %) de shunt résiduel modéré dans ce groupe. 

 

Il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0,356.                                                                            
 

Tableau 76: Répartition des groupes selon le shunt résiduel au 1
ier

 mois postopératoire. 

 

Shunt résiduel au 01
ier

  mois  Groupe A Groupe B      P  

Oui 2 (1.83%) 7 (3.95%) 
  0.365 

Non 107(98.16%) 170 (96.04%) 

 

 

        Graphe  66 : Répartition des groupes selon le shunt résiduel au 01 mois postopératoire. 

 

L’analyse du tableau ci-dessous montrait que parmi les 09 shunts résiduels observés lors du 

contrôle de 01 mois, il s’agissait de 05 cas de CIV péri membraneuses sans extension, 02 cas 

de CIV musculaires trabéculées hautes et 02 cas de CIV musculaires trabéculées moyennes. 
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Il n’existe pas de différence  significative entre les deux groupes : P ≈ 0.072.                                                                            
 

Tableau 77 : Répartition de groupes selon Qp/Qs  au 1
ier

  mois postopératoire.  

 

Qp/Qs au 1
ier

  mois  Groupe A Groupe B           P 

Fermée 107(98.16%) 170(96.04%)  

 

     0.072 
Trivial 2(1.83%) 0(0%) 

Petit 0(0%) 6(3.38%) 

Modéré 0(0%) 1(0.56%) 

 

 
 

                Graphe  67: Répartition de groupes selon Qp/Qs  au 1
ier

  mois postopératoire. 

 

L’analyse du tableau ci-dessous montre les résultats suivants : 

 

Groupe A : Les 02 cas ayant un shunt résiduel étaient des CIV péri membraneuses sans 

extension. 

 

Groupe B : Les 07 cas ayant un shunt résiduel étaient : 02 cas de CIV péri membraneuses 

sans extension, 02 cas de CIV musculaires trabéculés hautes et 02 cas de CIV musculaires 

trabéculés moyennes. 

 

Il n’existe pas de différence  significative entre les deux groupes : P ≈ 0365.   
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Tableau 78 : Répartition des shunts résiduels selon le type anatomique de la CIV au premier 

mois. 

Type de la CIV Groupe A Groupe B P 

CIV péri membraneuse 2 3 

0.365 

CIV péri membraneuse étendue au septum 

d'entrée 
0 0 

CIV péri membraneuse étendue au septum 

trabéculé 
0 0 

CIV péri membraneuse étendue en sous aortique 0 0 

CIV musculaire trabéculé haute 0 2 

CIV musculaire trabéculé moyenne 0 2 

CIV musculaire d'admission 0 0 

CIV sous aortique 0 0 

CIV péri membraneuse et CIV musculaire 

trabéculé moyenne 
0 0 

CIV musculaire d'admission et CIV musculaire 

trabéculé moyenne 
0 0 

CIV péri membraneuse et CIV sous aortique 0 0 

 

c . Insuffisance aortique (IAO) au 1
ier

  mois postopératoire : 

 

Dans notre étude et lors du contrôle échocardiographique au 1
ier

  mois postopératoire, 272 

enfants (95.10 %)  n’avaient pas de fuite aortique, 12 enfants (04.19 %) avaient une fuite 

aortique grade I et 02 enfants (0.70 %) avaient une fuite aortique grade II. 

L’analyse du tableau ci-dessous montrait les résultats suivants : 

Groupe A : 

On a récensé  98.16% patients ayant une insuffisance aortique grade 0 , 1.83% patients ayant 

une insuffisance aortique grade I et 0% insuffisance aortique grade II. 

 

Groupe B : 

On a récensé  93.22% patients ayant une insuffisance aortique grade 0 , 6.21% patients ayant 

une insuffisance aortique grade I et 0.56 % insuffisance aortique grade II 

Il n’existait pas de différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0.190.                                                                            
 

Tableau 79 : Répartition selon l’insuffisance aortique au 01
ier

  mois postopératoire.   

Insuffisance aortique au 01
ier

  mois       Groupe A Groupe B P 

Insuffisance aortique grade 0 107 (98.16%) 165 (93.22%)      

0.190 Insuffisance aortique grade I 2 (1.83%) 10 (5.64%) 

Insuffisance aortique grade II 0 (0%) 2 (1.12%) 
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        Graphe  68 : Répartition selon l’insuffisance aortique à 01
ier

  mois postopératoire. 

 

     d . Insuffisance tricuspide (IT) au 01
ier

  mois postopératoire :  

     

Dans notre étude et lors du contrôle écho cardiographique au 1
ier

  mois postopératoire, 199 

enfants (69.58 %)  n’avaient pas de fuite tricuspide, 77 enfants (26.92 %) avaient une fuite 

tricuspide grade I et 09 enfants (3.11 %) avaient une fuite tricuspide grade II. 

L’analyse du tableau ci-dessous montrait les résultats suivants : 

Groupe A : 

On a recensé 66.97% patients ayant une insuffisance tricuspide grade 0, 33.02% patients 

ayant une insuffisance tricuspide grade I , 0 % insuffisance tricuspide grade II et 0% 

insuffisance tricuspide grade III. 

 

Groupe B : 

On a recensé 70.05% patients ayant une insuffisance tricuspide grade 0 , 24.85% patients 

ayant une insuffisance tricuspide grade I , 3.38% insuffisance tricuspide grade II et 0% 

insuffisance tricuspide grade III.  

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 0.045.                                                                            
 

Tableau 80: Répartition des groupes selon l’insuffisance tricuspide au 01 mois 

postopératoire. 

 

Insuffisance tricuspide au 1
ier

  mois       Groupe A Groupe B P 

Insuffisance tricuspide grade 0 73(66.97%) 124(70.05%) 

 0.045 
Insuffisance tricuspide grade I 36(33.02%) 44(24.85%) 

Insuffisance tricuspide grade II 00(0%) 6(3.38%) 

Insuffisance tricuspide grade III 00(0%) 0(0%) 
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Graphe  69 : Répartition des groupes selon l’insuffisance tricuspide au 1
ier

  mois 

postopératoire. 

 

     e . Insuffisance mitrale (IM) au 1
ier

  mois postopératoire :    

   

Dans notre étude et lors du contrôle écho cardiographique au 1
ier

  mois postopératoire, 262 

enfants (91.61 %)  n’avaient pas de fuite mitrale, 24 enfants (08.39 %) avaient une fuite 

mitrale grade I. 

 

L’analyse du tableau ci-dessous a montré les résultats suivants : 

Groupe A : 

 

On a recensé 88.07% patients ayant une insuffisance mitrale grade 0, 11.92% patients ayant 

une insuffisance mitrale grade I. 

 

Groupe B : 

 

On a recensé 93.78% patients ayant une insuffisance mitrale grade 0, 6.21% patients ayant 

une insuffisance mitrale grade I.  

 

Il n’existait pas de différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0.144.                                                                                                                           
 

Tableau 81 : Répartition des groupes selon l’insuffisance mitrale au 01
ier

  mois 

postopératoire. 

 

Insuffisance mitrale au 01
ier

  mois Groupe A Groupe B P 

Insuffisance mitrale grade 0 96(88.07%) 166(93.78%) 
0.144 

Insuffisance mitrale grade I 13(11.92%) 11(6.21%) 
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Graphe  70 : Répartition  des groupes selon l’insuffisance mitrale au 01
ier

  mois 

postopératoire. 

 

      

f . PAPS au 1
ier

  mois postopératoire (mm Hg) : 

 

Groupe A : 

On a recensé 84 cas (77.06 %) d’HTAP légère, 25 cas (22.93 %) d’HTAP modéré et 00 cas (0 

%) d’HTAP sévère. 

Groupe B :  

On a recensé 158 cas (89.26 %) d’HTAP légère, 19 cas (10.73 %) d’HTAP modéré et 00 cas 

(0 %) d’HTAP sévère. 

Il existe une différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0.005.                                                                            
 

Tableau 82 : Répartition des PAPS au 1
ier

  mois postopératoire.  

PAPS au 01
ier

  mois  Groupe A Groupe B P  

10 - 30 mmhg 84(77.06%) 158(89.26%) 
      0.005 

31-70 mmhg 25(22.93%) 19(10.73%) 
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                        Graphe  71 : Répartition des PAPS au 01
ier

  mois postopératoire. 

 

 

g . Paramètres du VG au 01
ier

 mois postopératoire: 

 

-Dilatation du VG  au 01
ier

 mois postopératoire:       

L’analyse du tableau ci-dessous montrait que  le VG était dilaté dans 95 cas (32.9%) et non 

dilaté dans 191 cas (66.10%). 

Dans notre étude, 191 cas (66.08%)  étaient non dilaté et 95 cas (32.87%)  étaient dilaté avec 

normalisation de la taille du VG dans 114 cas. 

 

Groupe A : 51 cas (45.94%)  étaient non dilaté et 58 cas (52.25%)  étaient dilaté avec 

normalisation de la taille du VG dans 17 cas. 

 

Groupe B : 140 cas (78.65%)  étaient non dilaté et 37 cas (20.78%)  étaient dilaté avec 

normalisation de la taille du VG dans 97 cas. 

 

Il existait une différence significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.                                                                           
 

Tableau 83 : Répartition de dilatation du VG au 01
ier

 mois postopératoire selon le type du 

traitement.  

Dilatation du VG au 01
ier

  mois Groupe A Groupe B P 

Non dilaté 51(46.78%) 140(79.09%) 
    10

-3
 

Dilaté 58(53.21%) 37(20.90%) 
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Graphe  72 : Répartition de dilatation du VG au 01
ier

 mois postopératoire selon le type du 

traitement. 

 

L’analyse du tableau ci-dessous montrait que les patients qui avaient un VG dilaté au 01 mois 

postopératoire avaient  une CIV de taille moyenne dans 16 cas (24.24%)  et une CIV de taille 

large dans 50 cas (7.75%)   . 

 

Tableau 84 : Répartition de dilatation du VG au 01
ier

 mois postopératoire selon la taille de la 

CIV. 

 Taille de la CIV P 
 

Petite Moyenne Large 

Dilatation VG au 01
ier

  mois 

postopératoire 

/ 0 0 3  

Non dilaté 5 114 101 10
-3

 

Dilaté 0 16 50  

 

   

h.  Fraction d’éjection  au 01
ier

 mois postopératoire (%) : 

 

La fraction d’éjection du ventricule gauche moyenne au premier mois est de 64,45 ±           

7,64 avec des extrêmes entre 39% et 81%. (Tableau 85) (Graphe 73). 

 

Dans notre étude, 03 enfants (1.04 %) présentaient à 01 mois une dysfonction VG avec FE 

inferieur à 50% avec 01 cas (0.56%) dans le groupe traité par voie percutané et 02 cas 

(1.83%) dans le groupe traité chirurgicalement. 283 enfants présentaient à 01 mois une FE 

correcte (98.96%).  
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L’analyse du tableau ci-dessous montrait les résultats suivants : 

 

Groupe A : La fraction d’éjection moyenne du VG au 01
ier

 mois était de 60,23 ± 6.78 

avec des extrêmes entre 39% et 78%. (Tableau 85) (Graphe 73).  

Dans notre étude, 02 enfants (1.83 %) présentaient au 01 mois une dysfonction VG avec FE 

inferieur à 50%  dans le groupe traité par voie chirurgicale. 

107 enfants présentaient à 01 mois une FE correcte (98.17%). 

 

Groupe B : La fraction d’éjection moyenne du VG au 01
ier

 mois était de 67,06 ± 6,97 

avec des extrêmes entre 49% et 81%. (Tableau 85) (Graphe 73). 

Dans notre étude, 01 enfant (0.56 %) présentait au 01 mois une dysfonction VG avec FE 

inferieur à 50%  dans le groupe traité par voie percutané. 

176 enfants présentaient à 01 mois une FE correcte (99.44%).     

  

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.                                                                            
 

Tableau 85 : Tranches de  fraction   d’éjection au 1
ier

 mois des deux  groupes. 

 

FE au 01 mois postopératoire  Groupe A Groupe B P 

≤ 40 2 (1.83%) 0 (0 %)  

     

     10
-3 40 - 49 0 (00%) 1 (0.56%) 

50 - 59 42 (38.53%) 16 (9.03%) 

≥ 60 65 (59.63%) 160 (90.40%) 

 

 
 

Graphe  73 : Répartition des groupes selon les tranches de  fraction d’éjection au 01
ier

 mois. 

 

 

i . Paramètres du VD au 01
ier

 mois postopératoire :  

- Dilatation du VD  au 01
ier

 mois postopératoire :      
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L’analyse du tableau ci-dessous montrait les résultats suivants : 

 

Groupe A : On a recensé 94 cas (86.23%) ayant un VD dilaté  et 15 cas (13.76%) ayant un 

VD non dilaté avec normalisation  de la taille de ce dernier dans 04 cas. 

 

Groupe B : On a recensé 03 cas (1.69%) ayant un VD dilaté  et 174 cas (98.30%) ayant un 

VD non dilaté avec normalisation de la taille de ce dernier dans 98 cas. 

 

Il existait une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.                                                                            
 

Tableau 86 : Répartition des groupes selon la taille du VD au 01
ier

 mois postopératoire. 
 

Taille du VD au 01
ier

 mois Groupe A Groupe B P 

Normale 15(13.76%) 174(98.30%) 
    10

-3 

Dilatée 94(86.23%) 3(1.70%) 

 

 

Graphe  74 : Répartition des groupes selon la taille du VD au 01 mois postopératoire. 

 

- TAPSE au 1
ier

  mois postopératoire (mm) : 

 

L’analyse du tableau suivant montrait les résultats suivants : 

 

Groupe A : On a recensé 67 cas (61.46 %) ayant une fonction VD correcte et 42 cas (38.53 

%) ayant une dysfonction VD  avec amélioration de cette dernière  dans 02 cas de ce groupe 

par rapport au contrôle de la 01
ere

 semaine. 

 

Groupe B : On a recensé 171 cas (96.61 %) ayant  une fonction VD correcte et 06 cas (3.38 

%) ayant une dysfonction VD avec amélioration de cette dernière  dans 17 cas (9.60%) de ce 

groupe par rapport au contrôle de la 01
ere

 semaine. 

 

Il existait une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.                                                                            
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Tableau 87 : Répartition des groupes selon le TAPSE  au 1
ier

  mois postopératoire. 

 

TAPSE  au 01
ier

 mois  Groupe A Groupe B P 

Normale 67(61.46%) 171(96.61%) 
10

-3 

Dysfonction 42(38.53%) 6(3.38%) 

 

 
 

Graphe  75 : Répartition des groupes selon le TAPSE  au 01
ier

 mois postopératoire. 

 

j. Péricarde : Sec chez l’intégralité des patients dans les deux groupes. 

 

5.  Mortalité et complications postopératoires (Période 

hospitalière) : 

 
1. Mortalité  hospitalière : 

 

Lors de la période hospitalière, on déplore dans : 

 

Groupe A : 02 décès (1.80%) survenus respectivement en J7 et en J8 postopératoire  dans ce 

groupe.  

 

Groupe B : 01 décès (0.56%) survenu en J21 post fermeture percutanée de la CIV dans ce 

groupe. 

 

Il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0.31.   

Tableau 88 : Répartition selon la mortalité hospitalière. 

 

Traitement Groupe A Groupe B P 

Mortalité hospitalière (%)  02(1.80%) 01(0.56%) 0.31 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

Normale Dysfonction

61% 

39% 

97% 

3% 

Groupe A

Groupe B



 

226 
 

2. Complications postopératoires (Période hospitalière) : 
 

L’analyse du tableau ci-dessous montre les résultats suivants, (Tableau 89). 

 

Tableau 89 : Complications postopératoires au 1
ier

  mois selon le type du traitement. 

Complications postopératoires Groupe A Groupe B P  

BAV permanent 01(0.91%) 00(0%)  

 

 

0.531 

BBDC permanent 06(5.50%) 09(5.08%) 

BBG permanent 0(0 %) 1(0.56%) 

Shunt résiduel persistant 02(1.83%) 07(3.95%) 

Insuffisance aortique grade II 00(0 %) 01(0.56%) 

Insuffisance tricuspide grade II 00(0 %) 06(3.36%) 

 

Il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0.531.  

 

 

 

      

                            6/Résultats à 06 mois postopératoires 
 

1. Classe fonctionnelle  (NYHA) : 
 

Groupe A : 31 cas (28.44 %) étaient asymptomatiques, 77 cas (70.64 %) étaient au stade I de 

la NYHA et 1 cas (0.90 %) était au stade II de la NYHA. 

 

Groupe B : 00 cas (00 %) était asymptomatique, 174 cas (98.30 %) étaient au stade I de la 

NYHA et 3 cas (1.69 %) étaient au stade II de la NYHA. 

 

Il existait une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

.                                                                            
 

Tableau 90 : NYHA au 06 mois postopératoire.
 

NYHA au 06 mois  Groupe A Groupe B P 

Asymptomatique 31(28.44%)  0(0%)   

10
-3

 NYHA classe I 77(70.64%)  174(98.30%)  

NYHA classe II 1(0.91%)  3(1.69%)  
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                                   Graphe  76 : NYHA au 06
 ème

 mois postopératoire. 

 

 

2 . Auscultation cardiaque : Sans particularité chez l’intégralité de malades. 

  

3. Paramètres électriques (ECG) au 06
ème

  mois postopératoire :  

 

Le contrôle électrique des enfants  au 6
eme

 mois postopératoire a trouvé : 

 

 

Groupe A : 

 

-101 enfants  (92.66%) avaient  gardé toujours le rythme régulier sinusal. 

-07 enfants (6.42%)   ayant un bloc de branche droit complet  à 01 mois  avaient gardé 

toujours ce trouble conductif à 06 mois. 

-01 enfant vivant  parmi les 03 enfants  (0.91%) qui avaient développés un BAV complet en 

postopératoire immédiat avec électrostimulation définitive gardait toujours son BAV complet 

à 06 mois avec bon fonctionnement du pacemaker. 

 

Groupe B : 

 

-167 enfants  (94,35%) avaient  gardé  toujours le rythme régulier sinusal. 

-09 enfants (5.08%)  ayant  un bloc de branche droit complet à 01 mois avaient  gardé 

toujours ce trouble conductif à 06 mois. 

-01 enfant (0.9%) traité par voie percutanée qui a un BBG complet et persistant à la première 

semaine a gardé toujours son BBG à 06 mois. 

 

Il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0.479.    
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Tableau 91 : ECG des deux groupes  à 06 mois postopératoire.
 

ECG a 06 mois  Groupe A Groupe B P 

RRS 101(92.66%) 167(94.35%)  

 

0.479 
RRS+BBDP 7(6.42%) 9(5.08%) 

Electro stimulé 1(0.91%) 0(0%) 

RRS+BBG 0(0%) 1(0.56%) 

 

 
                               Graphe  77 : ECG au 06

ème
  mois  postopératoire  

 

4. Paramètres échocardiographie-doppler au 06
ème

  mois postopératoire   
 

     a . Technique (ETT/ETO) : 

L’intégralité des malades ont été contrôlés à 06
ème

 mois par l’échocardiographie 

transthoracique lors de leurs visites de contrôles. 

 

    b . Shunt résiduel au 06
ème

 mois postopératoire:  

Dans notre étude, l’analyse du tableau ci-dessous montrait les résultats suivants, (Tableau 92) 

(Graphe 78). 

 

Groupe A :   

-On ne déplore aucun cas (00 %)  de shunt résiduel dans ce groupe.  

 

Groupe B : 

-On déplore  04 cas (2.25 %) de shunt résiduel petit dans ce groupe.  

-On a objectivé la disparition de shunt résiduel trivial qui était présent lors du contrôle écho 

cardiographique du 1er mois dans les 06 cas traités  par voie percutanée. 

-Le seul  cas (0.56 %) avec shunt résiduel modéré dans le groupe traité par voie percutanée a 

bien évolué avec régression du volume du shunt qui est devenu petit . 
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Il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0.173.                                                                            
 

Tableau 92: Shunt résiduel à 06
ème

 mois postopératoire.
 

 

Shunt résiduel au 06 mois Groupe A Groupe B P  

Oui 0(0%) 4(2.25%) 
0.173 

Non 109(100%) 173(97.74%) 

 

 

                      Graphe  78 : Shunt résiduel au 06
ème

  mois postopératoire. 

Tableau 93: Qp/Qs au 06
ème

 mois postopératoire. 

Qp/Qs au 06
ème

 mois Groupe A Groupe B P  

Fermée 109(100%) 173(97.75%) 
     0.173 

Petit 0(0%) 4(2.25%) 

 

 

                                  Graphe  79 : Qp/Qs au 06
ème

  mois postopératoire   
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Dans le groupe B, les 04 cas (2.25%) ayant un  shunt  résiduel observé lors du contrôle de 06 

mois, il s’agissait dans 02 cas (1.14%) de CIV péri membraneuses sans extension et  02  cas 

(1.14%)  de CIV musculaires trabéculés hautes. 

   c. Insuffisance aortique (IAO) au 06
eme

 mois postopératoire : 

 

Groupe A : On a récence 107 patients (98.16%) ayant une insuffisance aortique grade 0, 02 

patients (1.83%) ayant une insuffisance aortique grade I et 0% ayant une insuffisance aortique 

grade II. 

 

Groupe B : On a récence 170 patients (96.04%) ayant une insuffisance aortique grade 0 , 06 

patients (3.38%) ayant une insuffisance aortique grade I et 01 patient (0.56%) ayant 

insuffisance aortique grade II.  

 

Il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes : P ≈ 0.522.                                                                           
 

Tableau 94 : Insuffisance aortique au 06 mois postopératoire. 

 

      Insuffisance aortique au 06
ème

  mois Groupe A Groupe B P  

Insuffisance aortique grade 0 107(98.16%) 170(96.04%)      

    0.522 Insuffisance aortique grade I 2(1.83%) 6(3.38%) 

Insuffisance aortique grade II 0(0%) 1(0.56%) 

 

 
 

                       Graphe  80 : Insuffisance aortique au 06
ème

  mois postopératoire  
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e . Insuffisance tricuspide (IT) au 06
ème

 mois postopératoire : 

Tableau 95 : Insuffisance tricuspide au 06
ème 

mois postopératoire selon le type du traitement. 

 

        Insuffisance tricuspide au 06 mois Groupe A Groupe B P  

Insuffisance tricuspide grade 0 83(76.14%) 143(80.79%)      

     

   0.258 
Insuffisance tricuspide grade I 26(23.85%) 30(16.94%) 

Insuffisance tricuspide grade II 0(0%) 3(1.69%) 

Insuffisance tricuspide grade III 0(0%) 1(0.56%) 

      

 

 

f.  Insuffisance mitrale  (IM) au 06
ème

  mois postopératoire : 

 

Groupe A : 

On a recensé 105 patients (96.33%) ayant une insuffisance mitrale grade 0 , 04 patients 

(3.66%) ayant une insuffisance mitrale grade I et   00 % patients ayant une insuffisance 

mitrale grade II. 

 

Groupe B : 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

Insuffisance
tricuspide grade

0

Insuffisance
tricuspide grade

I

Insuffisance
tricuspide grade

II

Insuffisance
tricuspide grade

III

76% 

24% 

0% 0% 

81% 

17% 

2% 1% 

Groupe A

Groupe B

                 Groupe A : 

                 On a recensé 83  patients (76.14%) ayant une insuffisance tricuspide grade 0, 26 patients (23.85%)  

                 ayant une insuffisance tricuspide grade I, 0%  ayant une insuffisance tricuspide grade II et 0%   

                 ayant une insuffisance tricuspide grade III.  

                 Groupe B : 

                 On a recensé 143 patients (80.79%) ayant une insuffisance tricuspide grade 0 , 30 patients (16.94%)  

                 ayant une  insuffisance tricuspide grade I, 03 patients (1.69%) ayant une insuffisance tricuspide  

                 grade II et 1 patient (0.56%) ayant une insuffisance  tricuspide grade  III.                                                

                 Il n’existe une différence  statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 0.258.                                                                                                                         
 

                        Graphe  81 : Insuffisance tricuspide  au 06
ème

  mois postopératoire selon le type du traitement. 
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On a recensé 169 patients (95.48%) ayant une insuffisance mitrale grade 0, 07 patients 

(3.95%) ayant une insuffisance mitrale grade I et  01 patient (0.56%) ayant une insuffisance 

mitrale grade II.  

 

Il n’existe pas de différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 0.663.                                                                           
 

Tableau 96 : Insuffisance mitrale au 06
ème

  mois postopératoire. 

 

Insuffisance mitrale au 06 mois  Groupe A Groupe B P  

Insuffisance mitrale grade 0 105(96.33%) 169(95.48%)      

   0.663 Insuffisance mitrale grade I 04(3.66%) 7(3.95%) 

Insuffisance mitrale grade II 0(0%) 1(0.56%) 

 

 
 

                         Graphe  82 : Insuffisance mitrale au 06
ème

  mois postopératoire. 

 

g . PAPS au 06
eme

 mois postopératoire  (mm Hg) : 

 

L’analyse du tableau ci-dessous montre les résultats suivants, (Tableau 97) (Graphe 83). 

 

Tableau 97 : PAPS au 06 mois postopératoire
 

PAPS au 06 mois Groupe A Groupe B P 

10 - 30 mmhg 98 (89.90%)   170(96.04%)   
       0.038 

31 -70 mmhg 11(10.91%)   7 (3.95%)   

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 0.038.   
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                                      Graphe  83 : PAPS au 06
ème

  mois postopératoire. 

 

 h. Paramètres du VG au  06
ème

  mois postopératoire :    

     

    - Dilatation du VG  au  06
ème

  mois postopératoire : 

 

Groupe A : On a recensé 61 cas (55.96%)  ayant un VG non dilaté et 48 cas (44.03%)  

ayant un  VG dilaté avec normalisation de la taille du VG dans 10 cas. 

 

Groupe B : On a recensé 159 cas (89.33%)  ayant un VG non dilaté et 18 cas (10.16%)  

ayant un VG dilaté avec normalisation de la taille du VG dans 19 cas. 

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

. 

Tableau 98: Répartition des groupes selon la dilatation du VG au 06
ème

  mois 

postopératoire. 

 

Dilatation du VG au 06 mois Groupe A Groupe B P 

Non dilaté 61(55.96%)   159(89.33%)   
         10

-3 

Dilaté 48(44.03%)   18(10.16%)   
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Graphe  84 : Répartition des groupes selon la dilatation du VG au 06
 ème

 mois postopératoire. 

 

 

  - Fraction d’éjection du VG au 06
ème

  mois postopératoire  (%) :  

 

Groupe A : La fraction d’éjection du ventricule gauche moyenne à 06 mois était de 61,23 

± 6,33 avec des extrêmes entre 41% et 78%. (Tableau 99) (Graphe 85). 

Dans notre étude, 02 enfants (1.83 %) présentaient à 06 mois une dysfonction VG avec FE 

inferieur à 50%  dans ce groupe. 

107 enfants présentaient à 06 mois une FE correcte (98.16 %). 

Groupe B : La fraction d’éjection du ventricule gauche moyenne à 06 mois était de 68,06 

± 7,26 avec des extrêmes entre 49% et 81%. (Tableau 99) (Graphe 85). 

Dans notre étude, 01 enfant (0.56 %) présentait à 06 mois une dysfonction VG avec FE 

inferieur à 50%  dans ce groupe. 

176 enfants présentaient à 06 mois une FE correcte (99.44%). 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

. 

Tableau 99 : Répartition des groupes selon la FE à 6 mois postopératoire. 

                                               

FE au 06
ème

 mois Groupe A Groupe B P 

41 - 49 2 (1.83%) 1 (0.56%)  

         10
-3

 50 - 59 33 (30.27%) 14(7.90%) 

≥ 60 74 (67.88%) 162 (91.52%) 
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Graphe  85 : Répartition des groupes selon la FE au 06
ème

  mois postopératoire. 

 

i- Paramètres du VD au 06
eme

 mois postopératoire :  

       

-Dilatation du VD au 06
ème

 mois postopératoire :       

  

Groupe A : On a recensé 52 cas  (46.84 %) ayant un VD dilaté et 57 cas (51.35 %) ayant un 

VD non dilaté avec normalisation de la taille de ce dernier  dans 42 cas. 

 

Groupe B : On a recensé 02 cas (1.12 %) ayant un VD dilaté et 175 cas (98.83 %)  ayant un 

VD non dilaté avec normalisation de la taille de ce dernier  dans 93 cas. 

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

. 

Tableau 100 : Répartition des groupes selon la taille du VD au 06ème mois postopératoire. 

 

Taille du VD au 06 mois Groupe A Groupe B P 

Normale 57(52.29 %) 175(98.87 %) 
         10

-3
 

Dilaté 52(47.70 %) 2(1.12 %) 
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Graphe  86: Répartition des groupes selon la taille du VD au 06 mois postopératoire. 

- TAPSE au 06
ème

 mois postopératoire  (mm) : 

 

Groupe A : On a recensé 82 cas (73.87 %) ayant une fonction VD correcte et 27 cas (24.32 

%) ayant une dysfonction VD  avec amélioration de cette dernière  dans 15 cas de ce groupe 

par rapport au contrôle du 01
ier

 mois. 

 

Groupe B : On a recensé 174 cas (97.75 %) ayant  une fonction VD correcte et 03 cas (1.68 

%) ayant une dysfonction VD avec amélioration de cette dernière  dans 03 cas de ce groupe 

par rapport au contrôle du 01
ier

 mois. 

 

Il existe une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 10
-3

. 

Tableau 101: Répartition des groupes selon les TAPSE au 6 mois postopératoire. 

 

TAPSE au 06 mois  Groupe A Groupe B P 

Normale 82(75.22 %) 174(98.30%) 
     10

-3
 

Dysfonction 27(24.77 %) 3(1.69 %) 
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Graphe  87 : Répartition des groupes selon les TAPSE au 06
ème

  mois postopératoire.  

j. Péricarde : Sec et sans épanchement à 06 mois dans les 02 groupes. 

 

5. Mortalité et complications postopératoires : 
 

    1.  Mortalité postopératoires à 06 mois :  

 

On ne déplore aucun décès à 06 mois dans les 02 groupes. 

 

    2.  Complications postopératoires à 06 mois : 

 

Le suivi moyen était de 06 mois. Les patients étaient asymptomatiques (Pas d’insuffisance 

cardiaque droite, Pas de bronchite à répétition) avec amélioration de la classe fonctionnelle 

NYHA dans la majorité des cas.  

Aucun cas de troubles de rythme de novo ni de conduction ni de décès ne sont survenus à 06 

mois. 

Le Holter rythmique n’a pas été réalisé de façon systématique mais il n’a pas objectivé 

d’anomalies électriques dans les cas ayant bénéficié de cette exploration électrique. 

L’échocardiographie transthoracique a été réalisée chez 286 patients ou aucune anomalie n’a 

été notée hormis la persistance de la fuite aortique grade II dans 01 cas (0.56%), de la fuite 

tricuspide grade II dans 03 cas (1.68%) et de la fuite tricuspide grade III dans 01 cas (0.56%) 

dans le groupe B.  

Les dispositifs et les patchs étaient en place.  

Aucun shunt résiduel n’a été retrouvé dans le groupe A et 04 cas (2.25%) avec shunt résiduels 

dans le groupe B.  

La taille des cavités droites a régressé et la PAPS a diminué de façon significative dans les 

deux groupes. Aucune complication n’a été notée. 

Il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes  avec  P ≈ 0,323.      
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Tableau 102 : Complications postopératoires à 06 mois selon le type du traitement. 

Complications postopératoires à 06 mois Groupe A Groupe B P   

BAV tardive 00(0%) 00(0%)    

 

  

0.323 

BBDC persistant 06(5.50%) 09(5.08%) 

BBG persistant 0(0%) 1(0.56%) 

Shunt résiduel persistant 00(0%) 04(2.25%) 

Insuffisance aortique II 00(0%) 01(0.56%) 

Insuffisance tricuspide II  00(00%) 03(1.68%) 

Insuffisance tricuspide III 00(00%) 01(0.56%) 

Insuffisance cardiaque 00(0%) 00(0%) 

Ré intervention chirurgicale                00(0%) 00(0%) 

 

 

C- Analyse et synthèse des résultats 

 

C1- Mortalité hospitalière 

 

→Mortalité globale : 

La mortalité hospitalière globale est de 1,03 %, soit 03 patients sur 289 ; elle est de 1.80 % 

dans le  groupe A et de 0,56 %  dans le groupe B. 

→Survie hospitalière : 

La survie hospitalière est en rapport avec la période d’hospitalisation qui s’étale depuis la date 

d’intervention jusqu’à la sortie. 

On entend par courbe de survie : l’évaluation des complications y compris les décès durant le 

suivi des patients des deux groupes. 

-Dans le groupe A : Sur  les 111  patients, on comptabilise 19 complications dont 02 décès à 

savoir : 

 03 cas de complications en réanimation : 

Troubles conductifs type BAV complet : 03 cas (2.70%). 

 03 cas de complications en réanimation : 
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Troubles conductifs type BBDC : 02 cas (1.80%), Reprise pour saignement : 01 cas  (0.90%),  

 18 cas de complications hospitalières : 

Troubles conductifs type BBDC : 07 cas (6.3%) , Shunt résiduels 06 cas :  (5.4%) , ACFA : 

01 cas (0.9%) et   Infections de la  plaie : 02 cas (1.80 %) et Crises d’HTAP : 02 cas (1.80%). 

-Dans le groupe B : Sur les 178 patients opérés, on comptabilise 37 complications dont 01 

décès, à savoir : 

 09 cas de complications en réanimation : 

Troubles conductifs type BBDC : 04 cas (1.80%), Troubles conductifs type BBGC : 01 cas 

(0.56%), Troubles de rythmes ventriculaires types ESV : 03 cas (1.68%) et hématome du 

scarpa : 01 cas (0.56%). 

 37 cas de complications hospitalières : 

Troubles conductifs type BBDC : 10 cas (5.60%)  , Shunt résiduels : 16 cas (8.98%)  , BBG 

persistant : 01 cas  (0.56%), Fuite tricuspide grade II : 06 cas (3.37%) , Fuite tricuspide grade 

III : 01 cas  (0.56%), Fuite aortique II : 01 cas (0.56%), Hématome du Scarpa : 01 cas (0.56%) 

et Pneumopathie : 01 cas (0.56%). 

                   C2- Facteurs de mortalité hospitalière  

Aucune étude n'a analysé de manière exhaustive les facteurs de risque et les facteurs de non-

mortalité à l'ère actuelle de la fermeture chirurgicale [277]  et percutanée des CIV.  

Durant la période hospitalière, il  ya eu 02 décès dans le groupe A ; nous déplorons le décès 

d’un patient du groupe B.  

Tableau 103 : Caractéristiques cliniques, para cliniques  et thérapeutiques des enfants 

décédés  pris en charge pour CIV:                         

Caractéristiques cliniques et para 

cliniques des patients décédés 

Patient 01 Patient 02 Patient 03 

Traitement Chirurgie Chirurgie Percutané 

Trisomie 21 Oui Oui Non 

Séjour préopératoire (j) 03j 03j 05j 

Age (Mois) 06 mois 24 mois 12 mois 

Sexe (M/F) F F M 

Poids (Kg) 06 kg 07 kg 06 kg 

BMI 11.7 10.7 16.6 

 

 

Antécédents 

 

 

 

Difficultés 

d’allaitement + 

Insuffisance 

cardiaque droite 

 

 

Hypotrophie + 

Insuffisance 

cardiaque 

droite  

 

Hypotrophie 
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Diagnostique Néonatale Néonatale Néonatale 

Classe fonctionnelle (NYHA) NYHA II NYHA II NYHA II 

Echocardiographie préopératoire  

   Type de CIV 

 

   Taille (mm) 

   Qp/Qs  

   PAPS (mm Hg) 

   Oreillette gauche (mm) 

   Oreillette droite (mm) 

   VG (mm) 

   FE (%) 

   VD (mm) 

   TAPSE 

   Anévrisme (Oui/non) 

 

Musculaire 

d’admission 

 17 mm 

2.2 

64 mm Hg 

Dilatée à 15  

/ 

25/13 mm 

82% 

Dilaté à 18 mm 

12 

Non 

 

 

Péri 

membraneuse 

10 mm 

1.9 

59 mm Hg 

Dilatée à 20  

Dilatée 

39.8/24.4 mm 

70% 

Dilaté à 18mm 

12 

Oui 

 

Péri 

membraneuse 

9 mm 

1.7 

48 mm Hg  

Dilatée à 18  

Dilatée 

26/16 mm 

72 % 

Dilaté à 22mm 

15 

Oui 

Abord chirurgical  TransOD TransOD / 

Exploration chirurgicale  CIV Musculaire 

d’admission 

 de 17 mm 

 

CIV péri 

membraneuse 

de 10 mm 

/ 

CEC /CA /AC (mn) 

 

162/94/60 

 

134/104/30 

 

/ 

Abord de la CIV   

 

/ / Voie  

antégrade 

Durée de la procédure (mn) 

 

/ / 60 mn 

Durée de la fluoroscopie  (mn) 

 

/ / 48 mn 

Taille du dispositif (mn) 

 

/ / 8 mm 

Type du dispositif  / / Amplatzer 

Ductus 

Occluder 

Echocardiographie per opératoire  Sans 

particularité 

Sans 

particularité 

Shunt résiduel 

de 1 mm, 

Qp/Qs : 1.2 

Durée de la ventilation (Heures) 24 Heures 148 Heures 504 Heures 

Support  Primacore + 

Adrénaline + 

Noradrénaline 

Primacore + 

Adrénaline + 

Noradrénaline 

 

Primacore + 

Dobutrex + 

Adrénaline + 

Noradrénaline 

ECG postopératoire BAV complet BAV complet RRS 

Echocardiographie postopératoire 

   PAPS (mm Hg) 

   VG (mm) 

   FE (%) 

   VD (mm) 

   TAPSE (mm) 

   Shunt résiduel (mm) 

 

44 mm Hg 

44/23.6 mm 

72% 

16 mm 

12 

/ 

 

39 mm Hg 

37.5/22.5 mm 

65 % 

16 mm 

12 

2 mm  

 

19 mm Hg 

24/16 mm 

50 % 

19.6 mm 

6 

/ 
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   Qp/Qs  / 1.2 

 

/ 

Mortalité Décès en j 8 Décès en j 7 Décès en j 21 

Causes de décès Crise d’HTAP Crise d’HTAP Pneumopathie 

 

L’analyse des causes de décès chez ces 03 patients montre que les crises d’HATP et les 

infections nosocomiales  sont les éléments initiateurs de la cascade de complications qui ont 

engagé le pronostic vital de ces 03 patients par la suite essentiellement. 

Dans le groupe A, 02 patients ont fait une crise d’HTAP durant la période hospitalière 

responsable d’un collapsus circulatoire en J7 et J8 ayant conduit au décès des deux patients. 

Dans le groupe B, 01 patient a fait une pneumopathie rebelle au traitement antibiotique 

compliquée de choc septique durant la période hospitalière responsable du décès du patient.   

 

 C3- Complications pendant le séjour hospitalier 

Durant l’hospitalisation, de nombreuses complications ont émaillé le séjour des patients ; 

parmi ces complications, notons : 

A- Les complications cardiaques : 

→Les troubles conductifs : 

-Dans le groupe A : 

      *BAV complet et précoce : On déplore 03 cas de BAVs complets (2.70%) survenus en 

per opératoires ayant nécessité une électrostimulation épicardique temporaire afin de pouvoir 

sevrer la CEC et avait persisté en postopératoire lors de la période hospitalière: 

-01 cas : Nourrisson, trisomique 21, âge de 06 mois, de sexe féminin pesant 06 kg atteint de 

CIV musculaire d’admission très large de 17 mm ayant déjà fait un tableau d’insuffisance 

cardiaque droite, opéré sous CEC ayant bénéficie d’une fermeture par patch en Dacron. 

-02 cas : Nourrisson, trisomique 21, âge de 24 mois, de sexe masculin pesant 07 kg atteint de 

CIV péri membraneuse très large de 10 mm opéré sous CEC ayant bénéficie d’une fermeture 

par patch en Dacron. CEC : 134 mn, CA : 104 mn et  AC : 30 mn. 

-03 cas : Enfant, non trisomique 21, âge de 30 mois, de sexe masculin pesant 10 kg atteint de 

CIV péri membraneuse  de 05 mm opéré sous CEC ayant bénéficie d’une fermeture par patch 

en péricarde. CEC : 42 mn, CA : 32 mn  et  AC : 10 mn.                                                                                                                      

 

*BBDC : 

-Dans le groupe A : 10 patients ont développés de troubles conductifs type BBBC dont 

09 cas ont persisté lors des contrôles de 01 et 06 mois postopératoires. 

-Dans le groupe B : 06 patients ont développés de troubles conductifs type BBBC qui ont 

persisté lors des contrôles de 01 et 06 mois postopératoires. 
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*BBGC : 01 patient du groupe B a développé de troubles conductifs type BBGC qui a 

persisté lors des contrôles de 01 et 06 mois postopératoire.  

→Les troubles du rythme cardiaque : 

*ESV : 03 cas du groupe B qui ont développé en J1 des ESV réduites spontanément et qui 

ont évolué favorablement sans récidive. 

*ACFA : 01 seul cas du groupe chirurgie qui a développé en J7 une ACFA réduite par 

choc électrique externe et qui a évolué favorablement. 

→Les shunts résiduels : 

-Dans le groupe A : 06 patients (5.40%)  ont développés de shunts résiduels  dont 02 cas 

(1.83%)  ont persisté lors des contrôles de 01 mois et 00 cas (0%)   lors des contrôles de 

06 mois postopératoire. 

-Dans le groupe B : 16 patients (8.98%) ont développés de shunts résiduels  dont 07 cas 

(3.95%)   ont persisté lors des contrôles de 01 mois et 04 cas (2.25%) ont persisté lors des 

contrôles de 06 mois postopératoire. 

→Crise HTAP : On déplore 02 cas (1.80%) du groupe A ayant  présenté en 

postopératoire en J7 et J8 des crises d’HTAP ayant conduit aux décès des patients. 

*01
ier

 cas de crise d’HTAP survenu en J7 chez un patient qui a déjà fait une crise d’HTAP en 

per opératoire avec instabilité hémodynamique .Il s’agissait d’un nourrisson de sexe féminin, 

trisomique 21 , âgé de 06 mois pesant  06 kg atteint de CIV musculaire d’admission très large 

a 17 mm de diamètre  en HTAP sévère a 64 mm Hg , ayant déjà fait un tableau d’insuffisance 

cardiaque droite opéré sous CEC ayant bénéficie d’une fermeture par patch en Dacron  .CEC : 

162 mn, CA : 94 mn et AC : 60 mn. L’évolution était défavorable.  

*02
 ème

 cas de crise d’HTAP survenu en J8 chez un nourrisson de 24 mois de sexe féminin 

trisomique 21 pesant 07 kg  atteint de CIV péri membraneuse de 10 mm de diamètre  en 

HTAP a 59 mm Hg , ayant déjà fait un tableau d’insuffisance cardiaque droite opéré sous 

CEC ayant bénéficie d’une fermeture par patch en Dacron  . CEC : 134 mn, CA : 104 mn et 

AC : 30 mn. L’évolution était défavorable. 

→Dysfonction du VG : 

-Dans le groupe A : un seul cas a présenté une dysfonction VG. Il s’agit d’un garçon âgé 

de 09 ans atteint d’ une CIV péri membraneuse qui avait une FE du VG préopératoire a 

60%  opérée sous une CEC avec clampage aortique  (CEC : 69 mn , CA :44 mn et AC : 18 

mn ) avec dysfonction VG a la première semaine postopératoire a 28% puis au 01 mois a 

40% et en fin a 06 mois a 42%.On assistait a une amélioration lente de la FE du VG 

l’évolution était favorable sous traitement avec sortie en J07 . 

-Dans le groupe B : un seul cas a présenté une dysfonction VG. Il s’agit d’un nourrisson 

de sexe masculin  âgé de 11 mois pesant 06 kg atteinte de CIV péri membraneuses de 08 

mm avec Qp/Qs à 1.80 avait une FE préopératoire à 69% avec FE à la première semaine à 

69% et a 49% au premier mois et au  6 mois postopératoire respectivement .On a constaté 
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un déclin profond de la FE du VG malgré que la dysfonction VG n’était pas profonde. 

L’évolution était favorable sous traitement avec sortie en J06. 

→Insuffisance aortique : 01 cas (0.56 %) a présenté une insuffisance aortique grade II en 

per procédure détectée lors du contrôle per opératoire par ETO lors de la fermeture d’une 

CIV sous aortique de 05 mm chez un enfant de sexe féminin âgé de 15 ans atteint d’une 

CIV sous aortique de 05 mm, fermée par dispositif type Amplatzer membraneus VSD 

occluder asymétrique, de 06 mm de taille et qui a persisté lors du contrôle 

échocardiographie de 01mois et 06 mois sans majoration de la fuite. 

→Insuffisance tricuspide : 06 cas (3.37 %) ont présenté une insuffisance tricuspide 

grade II détecté lors du contrôle per opératoire par ETO  lors de la fermeture de 06 cas de 

CIV péri membraneuse dont les tailles sont  (08,10,10,08,10,12 mm) respectivement par 

des dispositifs type Amplatzer membraneus VSD occluder dans tous les cas dont les 

tailles  sont (07,09,09,07,09,11 mm) respectivement . 

Lors de suivi en post opératoire par contrôle échocardiographique, l’évolution est la 

régression du nombre de cas ayant une insuffisance tricuspide grade II à 03 cas lors du 

contrôle par ETT de 01 mois et 06 mois. 

B- Complications respiratoires : 

→Pneumopathie : 

Un seul cas ayant présenté une pneumopathie. Il s’agit d’un nourrisson de sexe masculin non 

trisomique 21, âgé de 12 mois pesant 06 kg atteint  de CIV péri membraneuses de 09 mm 

avec Qp/Qs à 1.60  avec FE préopératoire à 72% avec VG et VD dilatées. La CIV est fermée 

par Amplatzer Ductus Occluder dont les suites étaient compliques de pneumopathie 

nosocomiale dont l’évolution était défavorable sous traitement antibiotique avec décès en J21 

par choc septique. 

C- Complications cutanés : 

→Hématome du Scarpa : 

01 patient  du groupe B a développé un hématome du scarpa suite a la ponction de la veine 

fémorale de  chez un nourrisson  âgé  de 24 mois de sexe masculin pesant 12 kg atteint de 

CIV péri membraneuse de 4.5 mm avec Qp/Qs :1.7 qui a régressé spontanément après 

quelques jours de suivi. 

→Infections cutanés : 

02 patients du groupe A ont développé des infections superficielles de la plaie opératoire qui 

sont bien évolue sous soins locaux. 

  

 C4-Suivi a 01 et a 06 mois (Follow up) 
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→Suivi global  

 Patients inclus : 286 patients ; 

 Patients décédés : 03 patients soit 1,03 % ; 

03 décès précoce et 00 décès tardifs ; 

 Patients vivants au contrôle : 286 patients soit 98,97%. 

 Suivi complet chez 286 patients ; 

 Suivi en moyenne de 06 mois  (06 mois à 12 mois). 

 

→Groupe A 

 Patients inclus : 111 patients ; 

 Patients décédés : 02 patients soit 1,80 % (00 décès tardif) ; 

 Patients vivants au contrôle : 109 patients soit 98,20 % ; 

 Suivi complet chez 109 patients. 

→Groupe B 

 Patients inclus : 177 patients 

 Patients décédés : 01 patient soit 0.56 % ;  

      01 décès précoce et 00 décès tardif. 

 Patients vivants au contrôle : 177 patients soit 99,44 % 

 Suivi complet chez 177 patients. 

 

C5-Mortalité tardive : 

A- Mortalité tardive globale : 

La mortalité globale tardive est de 00% (00 patient). 

-Elle est de 00 % dans le groupe A (00 patient). 

-Elle est de 00 % dans le groupe B (00 patient). 

B- Courbe de survie durant les 06 premiers mois : 

La survie globale des deux groupes à 06 mois est de 98,97%. 

La survie à 06 mois pour le groupe A est de 98,2% ; elle est de 99,44% pour le groupe B. 
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La différence constatée entre les deux groupes n’est pas statistiquement significative selon 

Log Rank,  ᵡ2 
 = 1,03 et P = 0.31 (Risque relative : 176.892, Intervalle de confiance : 

176.291-180.221). 

 

 

    Graphe 88 : Courbe de survie de chaque groupe durant les 06 mois  
 

 

 

 

 
 

 Graphe 89 : Courbe de survie à 06 mois de chaque groupe (selon Kaplan Meier) 
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C6 –Analyse des complications tardives 

 

1-Complications cardiaques : 

Dans notre étude, on ne déplore aucune complication tardive ni hospitalisation mais nous 

avons observé les éléments suivants : 

→Groupe A :       

    →Troubles conductifs : 

-La persistance du BAV complet survenu en per opératoire chez l’enfant ayant bénéfice de 

l’implantation d’un pacemaker avec bon fonctionnement de ce dernier. 

-La persistance de BBDC chez les 06 patients ayant ce trouble conductif a la sortie. 

→Groupe B : 

      →Troubles conductifs : 

-La persistance de BBDC chez 09 patients parmi les 10 patients ayant ce trouble conductif a 

la sortie. 

-La persistance de BBGC chez 01 patient qui a ce trouble conductif a la sortie. 

      →Shunts résiduels : 

-La persistance de shunt résiduel minime chez 04 patients parmi les 07 patients ayant un shunt 

résiduel a 01 mois. 

      →Fuites valvulaires aortique et tricuspide : 

-La persistance de l’insuffisance aortique grade II chez 01 patient sans majoration de la fuite 

et sans retentissement clinique et écho cardiographique. 

-La persistance de l’insuffisance tricuspide grade II chez 03 patients sans majoration de la 

fuite et sans retentissement clinique et écho cardiographique. 

-Réapparition d’une insuffisance tricuspide grade III chez 01 patient lors du contrôle de 06 

mois .Ce dernier n’avait aucune fuite tricuspide en per opératoire, a la sortie et lors du 

contrôle de 01 mois. Il s’agit d’un âgé de atteint de CIV péri membraneuse de 8 mm en HTAP 

avec PAPS  a 50 mm Hg avec Qp/Qs : 1.7 avec dilatation des VG te VD, fermée par un 

dispositif de 10 mm de taille, type amplatzer Duct Occlude dont les suites sont favorable et il 

est mis sortant en J4.  
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C7-Analyse comparative des données préopératoires-contrôle 

 

A. Classe fonctionnelle  (NYHA) : 

Au contrôle, l’amélioration de la symptomatologie fonctionnelle est manifeste chez la grande 

majorité des patients des deux groupes  avec de ce fait une amélioration de la qualité de vie. 

  →Groupe A : NYHA préopératoire/contrôle  

Tableau 104: Répartition selon la NYHA du groupe A en pré et postopératoire. 

 

NYHA 

Groupe A  

 

P ≈  
Préopératoire 

(n= 111) 

Postopératoire 

(n= 109) 

Asymptomatique 

I 

II 

III 

IV 

00 (00 %) 

45 (40.50 %) 

66 (59.45 %) 

00 (00 %) 

00 (00 %) 

31 (28.44 %) 

77 (70.64 %) 

1 (0.90 %) 

00  (00 %) 

00  (00 %) 

 

 

0.009 

 

Notons qu’en préopératoire, 40,50% des patients étaient au stade I de la NYHA et 59,45% 

étaient au stade II ; alors qu’en postopératoire, la majorité (70,64%) était au stade I et 28.44% 

étaient asymptomatique. 

  →Groupe A : NYHA préopératoire/contrôle  

Tableau 105: Répartition selon la NYHA du groupe B en pré et postopératoire. 

 

NYHA 

Groupe B  

 

P ≈  
Préopératoire 

(n= 178) 

Postopératoire 

(n= 177) 

Asymptomatique 

I 

II 

III 

IV 

00 (00%) 

23 (12.92 %) 

153 (85.95 %) 

02 (1.12 %) 

00 (00%) 

00(0%) 

174 (98.30 %) 

3 (1.69 %) 

00  (00 %) 

00  (00 %) 

 

 

0.955 

 

Notons qu’en préopératoire, 85,95% des patients étaient au stade II de la NYHA, 12.92% 

étaient au stade I de la NYHA et 1,12% étaient au stade III ; alors qu’en postopératoire, la 

majorité (98,30%) était au stade I et 1.69% étaient au stade I de la NYHA. 

En comparant les deux  groupes A et B selon la classe fonctionnelle NYHA au 06 mois 

postopératoire  , nous avions constaté que  le pourcentage de patients asymptomatique  était 

plus important dans le groupe chirurgie (28.44%)  que dans le groupe  percutané (0 %)  et que 

le pourcentage de patients ayant une NYHA classe I était plus important dans le groupe 

percutané (98.30%)  que dans le groupe chirurgie (70.64 %)  . Le pourcentage de patients 
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ayant une NYHA classe II était légèrement supérieur dans le groupe percutané (1.69%)  que 

dans le groupe chirurgie (0 %).  

Il existait une différence statistiquement significative entre les deux groupes : (P ≈ 10
-3

).  

Il est clair que l’amélioration fonctionnelle a concerné les deux groupes et ceci quelque soit le 

niveau d’HTAP. 

 

Graphe 90: Evolution de la classe fonctionnelle en pré et postopératoire du groupe A.                                                                                                       

 

Graphe 91: Evolution de la classe fonctionnelle en pré et postopératoire du groupe B. 

 

B . Paramètres électriques : 

Il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes en matière de BAV complet 

avec   P= 0.058 (Risque relative : 1.03, Intervalle de confiance : 0.1-1.06). 
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→Groupe A : Comparaison entre ECG préopératoire/Contrôle a 06 mois. 

Tableau 106: Répartition selon le rythme du groupe A en pré et postopératoire. 

 

 

ECG 

Groupe A 

Préopératoire 

(n= 111) 

Contrôle 

(n= 109) 

RSR 

Electrostimulé 

BBDC persistant 

BBG persistant 

ACFA 

111(100 %) 

0 (0 %) 

00(0 %) 

00(0 %) 

00(0 %) 

109(94.35%) 

1 (0.91 %) 

7(6.42%) 

00(0%) 

00(0%) 

 

Notons que dans le groupe A, qu’un seul patient n’était électro stimulé et tous les patients 

étaient en RRS dont 7 cas (6.42%) avaient un BBDC permanent  

 →Groupe B : Comparaison entre ECG préopératoire /Contrôle a 06 mois. 

Tableau 107 : Répartition selon le rythme du groupe B en pré et postopératoire. 

 

 

ECG 

Groupe B 

       Préopératoire 

(n= 178) 

          Contrôle 

(n= 177) 

RSR 

Electrostimulé 

BBDC persistant 

BBG persistant 

ACFA 

178  (100 %) 

0 (0 %) 

00(0 %) 

00 (0 %) 

00 (0 %) 

167(94.35%) 

0 (0 %) 

9(5.08%) 

          1(0.56%) 

00 (0 %) 

 

Notons que dans le groupe B, qu’aucun patient n’était électrostimulé et tous les patients 

étaient en RRS dont 9 cas (5.08%) avaient un BBDC permanent et 1 cas (0.56%) avait un 

BBG persistant. 

C. Paramètres échocardiographie-doppler   

 

     1. Shunt résiduel au 06 mois postopératoire:  

L’analyse du tableau et la figure ci-dessous montrait que l’incidence de shunt résiduel était 

plus élevé dans le groupe percutané que le groupe chirurgie puis on a constaté une régression  

de ce pourcentage pour les deux groupes jusqu’à la disparition du shunt résiduel a 06 mois de 

contrôle écho cardiographique pour le groupe chirurgie et a 2.25 %  pour le groupe percutané. 

Cela était en relation avec l’endothélialisation autour du patch et le dispositif de fermeture de 

CIV. 

Il n’existe pas de différence significative entre les deux groupes  P= 0.2  (Risque relative : 

1.73, Intervalle de confiance : 0.65 - 4.56). 
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Tableau 108: Comparaison du nombre de cas de shunt résiduels entre les deux groupes lors 

de contrôles. 

Shunt 
résiduel 

1ère semaine 
post-op 

01 mois 
post-op 

06 mois 
posop 

P 

Groupe A 06 (5.40%) 02(1.83%)  
(00%) (1.83%) 

00 (00%) 
0.20 

Groupe B        16 (8.98%) 07 (3.95%) 
(3.95%) 

04 (2.25%) 
 

 

Graphe 92 : Evolution de nombre de cas ayant un shunt résiduel entre les deux groupes lors 

de contrôles. 

2. Comparaison entre l’insuffisance aortique préopératoire /Contrôle a 06 mois   : 

 

a- Groupe A : Comparaison entre l’insuffisance aortique préopératoire /Contrôle a 06 

mois : 

Tableau 109: Répartition selon l’insuffisance aortique du groupe A en pré et postopératoire. 

 

 

Insuffisance aortique 

Groupe A  

 

P ≈  Préopératoire 

n= 111 

Contrôle 

n= 109 

Grade 0 

Grade I 

Grade II 

Grade III 

80(72.07%) 

31(27.92%) 

0(0%) 

0(0%) 

83(76.14%) 

26(23.85%) 

0(0%) 

0(0%) 

 
10

-3 

Dans le groupe A, aucun patient n’a développé une insuffisance aortique grade II à 06 mois de 

contrôle. 
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b- Groupe B : Comparaison entre l’insuffisance aortique préopératoire /Contrôle a 06 

mois : 

 

Tableau 110: Répartition selon l’insuffisance aortique du groupe A en pré et postopératoire. 

 

 

Insuffisance aortique 

Groupe B  

 

P ≈  Préopératoire 

n= 178 

Contrôle 

n= 177 

Grade 0 

Grade I 

Grade II 

Grade III 

162(91.01%) 

16 (8.89%) 

0(0%) 

0(0%) 

170(96.04%) 

6(3.38%) 

1(0.56%) 

0(0%) 

         10
-3 

 

Dans le groupe B, le seul patient qui avait développé une insuffisance aortique grade II en 

postopératoire immédiat a garde cette fuite aortique à 06 mois de contrôle sans majoration. 

En comparant les deux  groupes A et B selon insuffisance aortique au 06 mois 

postopératoire   , nous avions constaté que  le pourcentage de patients ayant une  insuffisance 

aortique grade 0 était plus important dans le groupe chirurgie (98.16%)  que dans le groupe 

percutané (96.04 %)  et que le pourcentage de patients ayant une  insuffisance aortique grade 

I était plus important dans le groupe percutané ( 3.38)  que dans le groupe chirurgie (1.83 

0%) . Le pourcentage de patients ayant une  insuffisance aortique grade II était légèrement 

supérieur dans le groupe percutané (0.56%)  que dans le groupe chirurgie (00 %).  

Il n’existait pas de différence statistiquement significative entre les deux groupes : P = 0.522 

 

 
Graphe 93 : L’évolution du nombre de cas d’insuffisance aortique du groupe A en pré et 

postopératoire. 
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 Graphe 94 : L’évolution du nombre de cas d’insuffisance aortique du groupe B en pré et 

postopératoire. 

 

3. Comparaison entre l’insuffisance tricuspide préopératoire /Contrôle a 06 mois : 

 

    →Groupe A : Comparaison entre l’insuffisance tricuspide préopératoire /Contrôle a 

06 mois : 

Tableau 111: Répartition selon l’insuffisance tricuspide du groupe A en pré et postopératoire. 

 

 

Insuffisance tricuspide 

Groupe A  

 

P ≈  Préopératoire 

n= 111 

Contrôle 

n= 109 

Grade 0 

Grade I 

Grade II 

Grade III 

80(72.07%) 

31(27.92%) 

0(0%) 

0(0%) 

83(76.14%) 

26(23.85%) 

0(0%) 

0(0%) 

 
10

-3
 

Dans le groupe A, aucun patient n’a développé une insuffisance tricuspide grade II à 06 mois 

de contrôle. 

    →Groupe B : Comparaison entre l’insuffisance tricuspide préopératoire /Contrôle a 

06 mois : 
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Tableau 112 : Répartition selon l’insuffisance tricuspide du groupe B en pré et 

postopératoire. 

 

 

Insuffisance tricuspide 

Groupe B  

 

P ≈  Préopératoire 

n= 178 

Contrôle 

n= 177 

Grade 0 

Grade I 

Grade II 

Grade III 

128(71.91%) 

50(28.10%) 

0(0%) 

0(0%) 

143(80.79%) 

30(16.94%) 

3(1.69%) 

1(0.56%) 

         10
-3

 

Dans le groupe B, on note une régression du nombre de cas ayant une insuffisance tricuspide 

grade II de 06 cas a 01 mois a 03 cas a 06 mois de suivi avec apparition d’une insuffisance 

tricuspide grade III chez un seul cas et qui n’existe pas lors du contrôle de 01 mois. 

En comparant les deux  groupes A et B  selon l’insuffisance tricuspide 06 mois 

postopératoire , nous avions constaté que  le pourcentage de patients ayant une  insuffisance 

tricuspide grade 0 était plus important dans le groupe percutané (80.79%)  que dans le groupe 

chirurgie (76.14 %)  et que le pourcentage de patients ayant une  insuffisance tricuspide grade 

I était plus important dans le groupe chirurgie ( 26.85%)  que dans le groupe percutané (16.94 

%) . Le pourcentage de patients ayant une  insuffisance tricuspide grade II  était plus 

important dans le groupe percutané (1.69%)  que dans le groupe chirurgie (0%). Le 

pourcentage de patients ayant une  insuffisance tricuspide grade III  était plus important dans 

le groupe percutané (0.56%)  que dans le groupe chirurgie (0%).  

Il n’existe pas de différence statistiquement significative entre les deux groupes : P ≈ 0,258.                                               

 
 

Graphe 95: Nombre de cas d’insuffisance tricuspide du groupe A en pré et postopératoire. 
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Graphe  96: Nombre de cas d’insuffisance tricuspide du groupe B en pré et postopératoire. 

 

4. Comparaison entre l’insuffisance mitrale préopératoire /Contrôle a 06 mois : 

 

     →Groupe A : Comparaison entre l’insuffisance mitrale préopératoire /Contrôle a 06 

mois : 

Tableau 113: Répartition selon l’insuffisance mitrale du groupe A en pré et postopératoire. 

 

 

Insuffisance mitrale 

Groupe A  

 

P ≈  Préopératoire 

n= 111 

Contrôle 

n= 109 

Grade 0 

Grade I 

Grade II 

Grade III 

108(97.29%) 

03(2.43%) 

0(0%) 

0(0%) 

105(96.33%) 

04(3.66%) 

0(0%) 

0(0%) 

 
10

-3
 

Dans le groupe A, aucun patient n’a développé une insuffisance tricuspide grade II à 06 mois 

de contrôle. 

      →Groupe B : Comparaison entre l’insuffisance mitrale préopératoire /Contrôle a 06 

mois : 
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Tableau 114: Répartition selon l’insuffisance tricuspide du groupe B en pré et postopératoire. 

 

 

Insuffisance mitrale 

Groupe B  

 

P ≈  Préopératoire 

n= 178 

Contrôle 

n= 177 

Grade 0 

Grade I 

Grade II 

Grade III 

168(94.38%) 

10(5.61%) 

0(0 %) 

0(0 %) 

169(95.48%) 

7(3.95%) 

1(0.56%) 

0(0 %) 

 
10

-3
 

Dans le groupe B, 01 seul patient a développé une insuffisance mitrale grade II à 06 mois de 

contrôle, cette dernière n’existé pas lors du contrôle de 01 mois. 

En comparant les deux  groupes A et B  selon l’insuffisance mitrale au 06 mois  

postopératoire, nous avions constaté que  le pourcentage de patients ayant une  insuffisance 

mitrale grade 0 était plus important dans le groupe chirurgie (96.33%)  que dans le groupe 

percutané (95.48%)  et que le pourcentage de patients ayant une  insuffisance mitrale grade I 

était presque similaire  dans le groupe percutané (3.95%)  que dans le groupe chirurgie (3.66 

%) . Le pourcentage de patients ayant une  insuffisance mitrale grade II était légèrement 

supérieur  dans le groupe percutané (0.56%)  que dans le groupe chirurgie (0 %).  

Il n’existait pas de différence statistiquement significative entre les deux groupes : P = 0.663. 
 

5.  Comparaison des PAPS préopératoire/contrôle a 06 mois : 

 

    →Groupe A : Comparaison des PAPS préopératoire/contrôle a 06 mois. 

Tableau 115: Répartition selon la PAPS du groupe A en pré et postopératoire. 

 

 

PAPS 

(moyenne, mm Hg) 

Groupe A                  P ≈   

 

Préopératoire 

(n= 111) 

Contrôle de 06 mois 

(n= 109) 

 

            0.779 

53.16± 14,19 24.41 ±4.59 

On constate une nette régression de la PAPS ; elle a baissé de 53.16±14,19 mm Hg en 

préopératoire à 24.41 ± 4.59 a 06 mois de  contrôle (P > 0,05). 

    →Groupe B : Comparaison des PAPS préopératoire/contrôle a 06 mois. 

Tableau 116: Répartition selon la PAPS du groupe B en pré et postopératoire. 

 

 

 

PAPS 

(moyenne, mm Hg) 

Groupe B                   P ≈   

 

Préopératoire 

(n= 178) 

Contrôle de 06 mois 

(n= 177) 

 

 

0.108 
 

38, 04  ±12.33 

 

19.99 ± 4.64 
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On constate une nette régression de la PAPS ; elle a baissé de 38, 04  ±12.33 mm Hg en 

préopératoire à 19.99 ± 4.64 a 06 mois de  contrôle (P >  0,05). 

En comparant les deux  groupes A et B selon les PAPS au 06 mois postopératoire, nous 

avions constaté que  le pourcentage de patients ayant une  HTAP légère  était plus important 

dans le groupe percutané (96.04%)  que dans le groupe chirurgie (89.90 %)  et que   le 

pourcentage de patients ayant une  HTAP modérée était plus important dans le groupe 

chirurgie (10.91%)  que dans le groupe percutané (3.95 %) avec absence HTAP sévère dans 

les deux groupes.     

Il faut signaler que la régression de la PAPS a concerné tous les patients des deux  groupes. 

On assiste à un déclin significatif de la PAPS entre le préopératoire pour les deux groupes 

chirurgie et percutané (53.16 ± 14.19) , (38.04  ± 12.33) mm Hg  et le contrôle a 06 mois 

(24.41 ±4.59), (19.99 ± 4.64 ) mm Hg respectivement. 

Il existait une différence statistiquement significative entre les deux groupes : P = 0,038. 

Tableau 117 : Régression de la PAPS entre le préopératoire, la 01 semaine et les contrôles. 

 PAPS préop 

(moy) 

PAPS la 01 

semaine 

(moy) 

PAPS contrôle 

01 mois 

(moy) 

PAPS contrôle 

06 mois 

(moy) 

Groupe A 53.16± 14,19 33 ± 6.57 27 ± 4.47 24.41 ±4.59 

Groupe B 38, 04  ±12.33 28.33 ±  9, 36 22.77 ± 5.99 19.99 ± 4.64 

 

 
 

Graphe 97 : Courbe illustrant la dégression progressive de la PAPS moyenne entre le 

préopératoire, la sortie et les contrôles des deux groupes. 

6. Paramètres du VG :        

     a.  Comparaison du diamètre du VG préopératoire/contrôle a 06 mois: 

 

→Groupe A : Comparaison du diamètre du VG préopératoire/contrôle a 06 mois. 
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On constate qu’il ya régression du nombre de cas ayant une dilatation du VG de 100% de cas 

en préopératoire a 44.03% a 06 mois de contrôle.  

→Groupe B : Comparaison du diamètre du VG préopératoire/contrôle a 06 mois. 

On constate qu’il ya régression du nombre de cas ayant une dilatation du VG de 100% de cas 

en préopératoire a 10.06% a 06 mois de contrôle. 

La normalisation de la taille du VG est plus nette dans le groupe percutané que dans le groupe 

chirurgie  entre le préopératoire  (100% de dilatation de VG dans les deux groupes) et le 

contrôle a 06 mois (44.03% dilatation de VG dans le groupe chirurgie et 10.16 % dans le 

groupe percutané). (P < 0,05)                                                                        

Tableau 118: Comparaison  du nombre de cas des deux groupes  ayant une dilatation du VG 

en pré et postopératoire.                              

 

Dilatation du VG Groupe A Groupe B 

Préopératoire 111 cas (100%) 178 cas (100%) 

   
        

     Postopératoire 

     01 semaine 77 cas (69.36%) 135 cas (75.84%) 

     01 mois 58 cas (53.21%) 37 cas (20.90%) 

     06 mois 48 cas (44.03%) 18 cas (10.16%) 

 

 
 

Graphe  98: Evolution du nombre de cas des deux groupes  ayant une dilatation du VG en 

pré et postopératoire. 

    b.  Comparaison du FE du VG préopératoire/contrôle a 06 mois  (%) : 

 

→Groupe A : Comparaison du FE du VG préopératoire/contrôle a 06 mois. 
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Il n’ya pas de différence significative entre la FE préopératoire (63,57 ± 8,97 %) et  la FE au 

contrôle (61,23 ± 6,33%), il n’ya pas de détérioration importante de la FE du VG après 

chirurgie. 

→Groupe B : Comparaison du FE préopératoire/contrôle a 06 mois. 

Il n’ya pas de différence significative entre la FE préopératoire (66,35  ± 7,63 %) et  la FE au 

contrôle (68,06 ± 7,26%), il n’ya pas de dysfonction VG après traitement percutané. 

En comparant les deux  groupes A et B selon la  fraction d’éjection du  VG au 06 mois 

postopératoire, nous avions constaté que  le pourcentage de patients ayant une dysfonction 

VG  était plus important dans le groupe chirurgie (1.83%)  que dans le groupe percutané (0.56 

%)   avec légère amélioration de la FE par rapport à celle du premier mois  postopératoire de 

l’ordre 1 %  pour les deux groupes.  

En préopératoire, il avait de différence significative entre les deux groupes (P=10
-3

), de même 

qu’en postopératoire (P =10
-3

)  

Tableau 119: Comparaison de la moyenne de la FE entre les deux groupes en pré et 

postopératoire lors des contrôles. 

           

          FE % 

Préopératoire                                 Postopératoire 

    1 semaine 1 mois           6 mois 

Groupe A 63,57 59,14 60,23 61,23 

Groupe B 
66,35 

 
66,52 67,06 68,06 

 

 
Graphe 99 : Evolution de la moyenne de la FE entre les deux groupes en pré et 

postopératoire lors des contrôles. 

7. Paramètres du VD :  

     

     a-Comparaison du diamètre du VD préopératoire/contrôle a 06 mois. : 

 

→Groupe A : Comparaison du diamètre du VD préopératoire/contrôle a 06 mois. 
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On constate qu’il ya régression du nombre de cas ayant une dilatation du VD de 90.10% de 

cas en préopératoire a 46.84 % a 06 mois de contrôle.  

→Groupe B : Comparaison du diamètre du VD préopératoire/contrôle a 06 mois. 

On constate qu’il ya régression du nombre de cas ayant une dilatation du VG de 94.38 % de 

cas en préopératoire a 1.12 % a 06 mois de contrôle. 

La normalisation de la taille du VD était plus nette dans le groupe percutané que dans le 

groupe chirurgie  entre le préopératoire  (100% de dilatation de VG dans les deux groupes) et 

le contrôle a 06 mois (44.03% dilatation de VG dans le groupe chirurgie et 10.16 % dans le 

groupe percutané). (P <0,05)                                                                        

La normalisation de la taille du VD est plus nette dans le groupe percutané que dans le groupe 

chirurgie  entre le préopératoire  (90.10 % dilatation de VD dans le groupe chirurgie et  94.38 

% dans le groupe percutané) et le contrôle a 06 mois (46.84 % dilatation de VD dans le 

groupe chirurgie et 1.12 % dans le groupe percutané). (P < 0,05)                                                                        

Tableau 120 : Comparaison du nombre de cas  des deux groupes selon la dilatation du  VD 

en pré et postopératoire. 

 

                  Dilatation du VD               Groupe A                Groupe B 

Préopératoire 100 cas (90.10%) 168 cas (94.38 %) 

 
 

 

Postopératoire 

      01 semaine 100 cas (90.10%) 102 cas (57.31%) 

      01 mois 94 cas (86.23%) 3   cas (1.70%) 

      06 mois 52 cas (46.84 %) 2 cas (1.12 %) 

 

 

Graphe 100: Evolution de nombre de cas des deux groupes selon la dilatation du  VD en pré 

et postopératoire. 

  

    b. Comparaison du TAPSE préopératoire/contrôle a 06 mois (mm) : 
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→Groupe A : Comparaison du TAPSE préopératoire/contrôle a 06 mois. 

Il ya normalisation de la fonction systolique du VD en passant de 39.63 % cas  de dysfonction  

en préopératoire a 24.77% cas de dysfonction a 06 mois. 

 

→Groupe B : Comparaison du TAPSE préopératoire/contrôle a 06 mois. 

Il ya normalisation de la fonction systolique du VD en passant de 25.85 % cas  de dysfonction  

en préopératoire a 1.69% cas de dysfonction a 06 mois. 

 

En comparant les deux  groupes A et B selon TAPSE au 06 mois postopératoire, nous avions 

constaté que  le pourcentage de patients ayant une dysfonction VD  est plus important dans le 

groupe chirurgie (24.77%)  que dans le groupe  percutané (1.69 %)   .  

La normalisation de la fonction du VD est plus nette dans le groupe percutané que dans le 

groupe chirurgie  entre le préopératoire  (39.63 % de dysfonction VD dans le groupe chirurgie 

et  25.85 % dans le groupe percutané) et le contrôle a 06 mois (24.77% de dysfonction VD 

dans le groupe chirurgie et 1.69 % dans le groupe percutané). (P <0,05)                                                                        

Tableau 121 : Comparaison du nombre de cas des deux groupes selon la  dysfonction VD en 

pré et postopératoire. 

 

Dysfonction du VD Groupe A               Groupe B 

Préopératoire 44 cas (39.63 %) 46 cas (25.85 %) 

 
 
Postopératoire 

     01 semaine 44 cas (39.63%) 23 cas (12.92%) 

     01 mois 42 cas (38.53%) 6 cas (3.38%) 

     06 mois 27 cas (24.77 %) 3 cas (1.69 %) 

 

 
 

Graphe 101 : Evolution de nombre de cas des deux groupes selon la  dysfonction VD en pré 

et postopératoire. 

 

D -  Mortalité et complications postopératoires : 

100%  

69%  

53%  

24.8%  

100%  76%  

21%  

1.7% 
0

20

40

60

80

100

120

Préthérapeutique 01 semaine
postopératoire

01 mois
postopératoire

06 mois
postopératoire

Groupe A

Groupe B



 

261 
 

 

1.  Mortalité postopératoires à 06 mois :  

 

On ne déplorait aucun décès à 06 mois dans les 02 groupes. 

 

2.  Complications postopératoires à 06 mois : 

Le suivi moyen était de 06 mois. Les patients étaient asymptomatiques (pas d’insuffisances 

cardiaques droites, pas de bronchites à répétition) avec amélioration de la classe fonctionnelle 

NYHA dans la majorité des cas. Aucun cas de troubles de rythme de novo ni de conduction ni 

de décès ne sont survenu a 06 mois. 

L’Holter rythmique n’a pas été réalisée de façon systématique mais il n’a pas objectivé 

d’anomalies électriques dans les cas ayant bénéficie de cette exploration électrique. L’ETT  a 

été réalisée chez 286 patients ou aucune anomalie n’a été notée hormis la persistance de la 

fuite aortique grade II dans 01 cas (0.56%), de la fuite tricuspide grade II dans 03 cas (1.68%) 

et de la fuite tricuspide grade III dans 01 cas (0.56%) dans le groupe B. Les dispositifs et les 

patchs étaient en place. Aucun shunt résiduel n’a été retrouvé dans le groupe A et 04 cas 

(2.25%) avec shunt résiduels dans le groupe B. La taille des cavités droites a régressé et la 

PAPS a diminué de façon significative dans les deux groupes. Aucune complication n’a été 

notée. 

Il n’existé pas de différence significative entre les deux groupes  avec  P ≈ 0,323.  

Tableau 122 : Comparaison des données cliniques et para cliniques des deux groupes en pré 

et postopératoire. 

Variables Groupe chirurgie Groupe percutané P 

Nombre 111 178 10
-3

 

Sexe (F/G) 63/48 86/92 0,184 

Age (ans) 4.4 ans 7.23 ans 0.36 

Taille (cm) 93.65±30.11 115.62±25.03 0.002 

Poids (kg) 14.98±11.03 25.57±15.60 0.001 

Surface corporelle 0.59±0,29 0.88±0,36 0.003 

Index de masse corporelle 15.43±3.69 17,60 ±5.07 10
-3

 

NYHA, n (%)        

    NYHA I  

    NYHA II   

    NYHA  III 

 

45 cas (40.50 %) 

66 cas (59.45 %) 

00 cas (00 %) 

 

23 cas (12.92 %) 

153 cas (85.95 %) 

02 cas (1.12 %) 

 

 

 

10
-3

 

Trisomie 21, n (%)        11 cas (9.90%) 09 cas (5.05%) 0.114 

Index cardiothoracique ≥ 0.55 111 cas (100 %) 178 cas (100 %) 0.12 

Hyper-vascularisation pulmonaire 90 cas (81.08 %) 160 cas (89.88 %) 0.033 

ECG : RRS, n (%)        111 cas (100%) 178 cas (100%)  

Distance entre le bord postérieur de 

la CIV et l’anneau tricuspide (mm) 

  0.006 

Diamètre de la CIV (mm) 8.39±3.41 6.31±2.08 10
-3

 

Type anatomique de la CIV, n (%)        

    Péri membraneuse 

    Musculaire 

    Sous aortique 

 

75 (67.56 %) 

36 (32.43%) 

00 (0.00 %) 

 

123 (69.10%) 

54 (30.33%) 

01(0.56%) 

 
 

0.69 
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Nombre, n (%)        

     Unique : 

     Multiple : 

 

107 cas (96.39 %) 

04 cas (3.61 %) 

 
 

 

167 cas (93.82 %) 

11 cas (6.18 %) 

   

 0,337 

PAPS (mmhg)        53.16 ± 14.19 38.04  ± 12.33 10
-3 

HTAP 

    HTAP légère, n (%)        

    HTAP modéré, n (%)        

    HTAP sévère, n (%)        

07 cas (6.30 %) 

96 cas (86.48 %) 

08 cas (7.20 %) 

54 cas (30.33 %) 

122 cas (68.53%) 

02 cas (1.12%) 

 

10
-3

 

Iao grade 0/I/II/, n (%)        107(96.39%)/04(3.6

0%)/00(0%) 

162(91.01%)/16(8.

89%)/00(0%) 

0.159 

IT grade 0/I/II/, n (%)        80(72.07%)/31(27.9

2%)/0(0%) 

128(71.91%)/50(28

.10%)/0(0%) 

0.002 

IM grade 0/I/II/, n (%)        108(97.29%)/03(2.4

3%) 

168(94.38%)/10(5.

61%) 

0.663 

VG dilaté, n (%)        111 cas (100%) 178 cas (0%) 0.492 

FE, n (%)        

       < 50        

       ≥ 50       

1 cas (0.90%) 

110 cas (99.10%) 

0 cas (00%) 

178 cas  (100%) 

 

10
-3

 

VD dilatée, n (%)        100 cas (90.09 %) 168 (94.38 %) 0.172 

Dysfonction VD, n (%)        44 cas (39.63 %) 46 (25.85 %) 0.014 

Désinsertion valve tricuspide, n (%)        20 Cas (18 %) / / 

Anévrysme septal ventriculaire, n 

(%)        
4 cas (3.36 %) 52 cas (29.21%) 

 

10
-3 

Distance entre le bord supérieur de 

la CIV et l’anneau aortique (mm)        

 

5.16 ±  1.29 
 

5.69 ± 2.55 
 

10
-3 

Fermeture           

    Dacron, n (%)        

    Péricardique, n (%)        

    Suture directe, n (%)        

 

70 cas (63.1%) 

28 cas (25.2%) 

13 cas (11.7%) 
 

 
/ 
/ 
/ 

 
 

       / 

Type de patch 

   Dacron, n (%)        

   Péricardique, n (%)        

 

70 cas (71.42%) 

28 cas (28.56%) 

/ 

/ 

 
       / 

Plastie tricuspide, n (%)        33 cas (29.70 %) / / 

Durée de la CEC (mn) 79,82 ± 31,97 / / 

Durée de la CA (mn) 50.79 ±  20.70 / / 

Durée de la AC (mn) 15,76 ±8,21 / / 

Durée de la procédure (mn) / 54.20 ± 20.22 / 

Durée de la fluoroscopie (mn) / 33.93±31.50 / 

Qp /Qs  1.97 ±  0.42 1.84 ± 0.31 0.004 

PAS (mmhg) / 47.39 ±12.86 / 

PAD (mmhg) / 29.03 ± 8.67 / 

Taille des dispositifs (mm) / 8.38 ± 2.24 / 

Inotropes  +++, n (%) 86 cas (77.5%) 52 cas  (29.20%) 
10

-3 

Vasoconstricteurs, n (%) 19 cas (17.1%) 1 cas (0.6%) 10
-3 
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Incidents per opératoires, n (%) 03 cas (2.73%) 157 cas (11.80%) 0.029 

Durée de la ventilation  (h) 15.81±24.18 1.09 ± 0.84 10
-3

 

Durée de séjour en réanimation (J) 2.18 ± 1.42 0.69 ± 1.7 10
-3

 

Durée de séjour préopératoire (J) 6.03 ± 5.19 1.13± 3.79 10
-3 

Durée de séjour postopératoire (J) 8.09 ± 4.23 2.6 ± 2.36 10
-3

 

Durée de séjour hospitalier (J) 13.87 ± 7,1 3,66 ± 3,87 10
-3 

Mortalité hospitalière 02 (1.8%) 1 (0.50%) 0.31 

Complications hospitalières, n (%) 

     BAV précoce, n (%) 

     Shunt résiduel, n (%) 

21 cas (18.91%) 

03 cas (%) 

06 cas (%) 
 

35 cas (19.66 %) 

00 cas (0 %) 

16 cas (%) 

 

0.058 

0.20 

Complications à 01 mois (%) 

     BAV tardive, n (%) 

     Shunt résiduel persistant, n (%) 

05 cas (4.58%) 

0 cas (0%) 

02 cas (1.83 %) 
 

16 cas (9.03%) 

0 cas (0%) 

07 cas (3.95%) 

    0.531 

Complications à 06 mois (%) 

     BAV tardive, n (%) 

     Shunt résiduel persistant, n (%) 

00 cas (0%) 

00 cas (0%) 

00 cas (0 %) 
 

4 cas (2.25%) 

0 cas (0%) 

04 cas (2.25%) 

  0.323 

Survie à 01 et à 06 mois 

postopératoire 

100% 100% / 

                                               

IV- DISCUSSION :                                                

Les CIV sont parmi les cardiopathies congénitales  les plus fréquentes et sont généralement 

accompagnées d'une surcharge volumique  des cavités cardiaques, d’hypertension artérielle 

pulmonaire, d’insuffisance cardiaque congestive, d’endocardite infectieuse et même de 

syndrome d’Eisenmenger. 

Les directives actuelles recommandent que tous les patients porteurs de défauts septaux 

ventriculaires hémodynamiquement significatifs doivent subir une fermeture de ce défaut 

septal, indépendamment des symptômes afin de prévenir les complications à long terme. 

[249] 

La fermeture chirurgicale est le traitement de référence pour toutes sortes de CIV. La 

chirurgie permet la visualisation directe des défects, avec pour le chirurgien l’opportunité de  

fermer tout type de CIV indépendamment de l'anatomie, ce qui  représente   un avantage important 

de la chirurgie. 

Cependant,  il est important de souligner que cette approche est  associée à une morbidité 

relativement élevée et présente des inconvénients majeurs tels que  la douleur postopératoire, 

une incision chirurgicale longue et inesthétique, un long séjour hospitalier avec un grand 

impact psychologique pour  les patients ; de plus la CEC peut entraîner des lésions de 

reperfusion myocardique et des dysfonctionnements d’organes. [250-253] 

Récemment,  avec le développement des techniques  mini-invasives, la fermeture percutanée 

des CIV , qui a été initialement introduite pour la fermeture des CIV musculaires à la fin des 

années 1980 et qui a été approuvée par le Food and Drug Administration en 2007 [243] est 

devenue  un autre choix thérapeutique pour les patients  et a un peu bousculé l'ordre établi 

avec ses premiers résultats prometteurs : succès de fermeture du défect septal avec  un coût 

moindre pour la collectivité et une durée d'hospitalisation plus courte [238,259,260 ]. Elle est 

devenue une approche alternative à la chirurgie pour traiter les CIV péri membraneuses dans 

certains pays  comme la Chine et l’Inde  [244, 247] mais pas totalement approuvée  aux États-Unis 

et en Europe en raison des  incidents inhérents à cette technique [235,286] comme  le taux de 
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BAV complet  jugé parfois inacceptable [286], le risque d’embolisation du matériel, la 

probababilité de régurgitation valvulaire aortique et tricuspide, ajouté à cela  la difficulté  

rencontrée chez les enfants en bas poids rendant son utilisation comme un véritable défit . 

[248,249] 

Au début,  le coût élevé de la procédure percutanée avec les risques qui lui sont attribués ont limité 

son utilisation mais ce procédé de fermeture a été considérablement amélioré ces dernières années 

par l’amélioration de la conception du matériel et la compétence des opérateurs. [246,254,256] 

En ce qui concerne notre étude, le problème se pose ainsi vis-à- vis  des  BAV et /ou des 

shunts résiduels qui compliquent la prise en charge et assombrissent le pronostic de ces 

patients ; de nombreuses questions concernant ce sujet cherchent une réponse :  

 Est-ce que la fermeture percutanée est aussi efficace que la fermeture chirurgicale 

conventionnelle des CIV chez les enfants sans majoration de la morbi-mortalité 

postopératoire. 

 Quels sont les facteurs prédictifs préopératoires de survenues de BAV et ou de shunt 

résiduel pour chaque méthode thérapeutique ? 

 Est-ce que la présence de BAV et ou de shunt résiduel  affecte la mortalité opératoire 

et la morbidité postopératoire après fermeture de la CIV ? 

 Quelle est la survie à moyen terme des enfants qui ont compliqué de BAV et /ou de 

shunt résiduel après fermeture de la CIV ? 

 Est-ce que le BAV et/ou le shunt résiduel postopératoires ou post procédural persistent 

ou régressent ultérieurement ? 

Nous essayerons à partir des résultats  obtenus par notre étude et en se référant aux 

publications internationales récentes  de répondre le plus clairement possible à ces questions.  

L’analyse des données préopératoires montre que les deux groupes sont appariés par plusieurs 

variables préopératoires : 

L’âge, le sexe, la surface corporelle, l’index de masse corporelle, les anomalies 

chromosomiques, l’index cardiothoracique, le rythme cardiaque, les données écho 

cardiographiques (type anatomique de la CIV, Nombre de CIV, taille du VG, taille du VD), 

les variables opératoires et postopératoires (le rythme cardiaque, fuites aortique, mitrale et 

tricuspide). Pour un certain nombre de variables préopératoires, les deux groupes ne sont pas 

appariés : antécédents, circonstances de découverte, NYHA, Vascularisation pulmonaire, les 

paramètres écho cardiographiques (Distance entre le bord postérieur de la CIV et l’anneau 

tricuspide, diamètre de la CIV, PAPS , fraction d’éjection ,TAPSE ) ; les variables opératoires 

(le type de dispositif, la durée du clampage aortique et de CEC, durée de la fluoroscopie , 

durée de procédure ) et  les variables  postopératoires (l’utilisation des inotropes positifs, 

l’utilisation de vasoconstricteurs , la ventilation postopératoire, séjour en réanimation et 

hospitalier) . 

Nous espérons que les résultats obtenus à la fin de l’étude seront d’autant plus significatifs 

que la comparaison se fait entre deux groupes de patients appariés dès le départ. 

Le recrutement des patients pour notre étude a été fait dans des centres de cardiologie  et de 

chirurgie cardiaque pédiatrique nationaux et internationaux. 

Notre collaboration avec ces équipes étrangères  sur une durée de presque une année, nous a 

permis d’échanger de l’expérience et de comparer nos résultats avec les leurs en matière de 

fermeture chirurgicale et percutanée de CIV isolée chez l’enfant. 

 

→ Pour ce qui est de la population d’étude, le nombre de patients par groupe de notre étude 

était presque similaire aux études faites par Xu x-l et ses collaborateurs et Luo y-k et ses 

collaborateurs publiées respectivement en 2014 et en 2015. 
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Tableau 123: Etudes comparatives entre les études comparatives  selon le nombre de cas par 

groupe. [278] 

 

Auteur de l’étude Année de 

publication 

Groupe A Groupe B 

Yang j  [286] 2014 99 101 

Xu x-l [287] 2014 105 200 

Chen z-y [285] 2014 115 81 

Luo y-k [290] 2015 139 172 

Notre étude  2020 111 178 

 Dans le groupe chirurgie,  le sexe  féminin est prédominant avec une sex-ratio (M/F) à 0.76 

alors que dans le groupe percutané, on constate une légère prédominance masculine avec une 

sex-ratio (M/F) à 1.06, ceci sans différence significative entre les deux groupes (P = 0,184).   

L’analyse du tableau ci-dessous montre une prédominance du sexe masculin pour le groupe 

chirurgie dans les études faites par Yang j, Chen z-y et ses collaborateurs [270,285] et une 

prédominance du sexe masculin pour le groupe percutané dans les études faites par  Xu x-l , 

Luo y-k et ses collaborateurs. [287,290] 

 

Tableau 124: Comparaison entre les résultats de notre étude et celles  incluses dans la méta-

analyse selon le sexe. [260] 
 

Auteur de l’étude Année de 

publication 

Groupe A (M/F) Groupe B (M/F) 

Yang j  [270] 2014 61/38 50/51 

Xu x-l [287] 2014 54/51 108/92 

Chen z-y [285] 2014 60/55 37/44 

Luo y-k [290] 2015 69/70 101/71 

Notre étude  2020 48/63 92/86 

 

→Dans notre population d’étude, les moyennes d’âge étaient 4,4 et 7,23 ans pour les 

groupes A et B respectivement.  

Les patients du groupe ayant subi un traitement percutané étaient  plus âgés que ceux de 

groupe ayant subit le traitement chirurgical. (P ≈ 0,36) 

La plupart des études publiées s’accordent sur  l’âge avancé de la population dans les groupes 

percutanés par rapport aux groupes chirurgies, ceci a été rapporté par Cheng Xunmin et ces 

collaborateurs  en 2006  [260] , appuyé par  Chen z-y  en 2014 [285]  et Sahar el-Kadeem 

en 2019 [238] ; d’autres par contre ne retrouvent pas cette différence entre les âges des deux 

groupes tels Yang j [270] , Xu x-l [287] et Luo y-k et ses collaborateurs. [290] 

 

Tableau 125: Comparaison entre les résultats de notre études et celles  rapportées dans les 

autres publications. 

 

Auteur de l’étude Année de publication Groupe A (Age) Groupe B (Age) 

Yang j  [270] 2014 5.8±2.4 5.5±2.6 

Xu x-l [287] 2014 9.9±7.5 10.9±6.5 

Chen z-y [285] 2014 3.8±2.4 16±11.7 

Luo y-k [290] 2015 3.7±2.4 3.7±5.5 

Sahar El-Kadeem [238] 2019 6,3 10,8 

Notre étude  2020 4.4±4.1 7.23±4.4 
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Actuellement le jeune âge ne constitue pas un facteur limitant de la cure complète pour le 

traitement percutané comme  pour le traitement chirurgical, ils peuvent être réalisés même 

dans les six premiers mois de la vie avec des résultats identiques à ceux des patients traités 

tardivement. [288] 

 

→En comparant le groupe A avec le groupe B selon la classe fonctionnelle NYHA pré 

thérapeutique,  nous avons constaté que  le pourcentage de patients ayant une NYHA classe I  

était plus important dans le groupe chirurgie (40.50%)  que dans le groupe  percutané (12.92 

%)  et que le pourcentage de patients ayant une NYHA classe II et III étaient plus important 

dans le groupe percutané (85.95% , 1.12%)   que dans le groupe chirurgie (59.45 % , 0 %) 

respectivement .Cela était en relation avec l’âge moyen au moment de la cure de la CIV qui 

était plus tardif pour le groupe percutané (7.23 ans)  que  pour le groupe chirurgie (4.4 ans)   . 

(P ≈ 10
-3

)   

Nous avons constaté chez la grande majorité des patients des deux groupes une amélioration 

de la classe fonctionnelle, ainsi, 70,64% des patients du groupe A et 98,30% des patients du 

groupe B sont en NYHA I au contrôle à 6 mois. 

Dans la littérature, l’étude faite par M.Tribak et ses collaborateurs   en 2007 montre que la 

fermeture chirurgicale des CIV offre une amélioration de la classe fonctionnelle avec lors des 

contrôles, 26 patients (87 %) étaient en dyspnée d’effort classe I de la NYHA et 04 patients 

(13 %), en classe II [281] ainsi que l’étude faite par Kangah K.M et ses collaborateurs. 

[273] 

Otterstad et ses collaborateurs [262], Ghosh .S et ses collaborateurs [308] et  

Virginia Rudienes et  ses collaborateurs retrouvent tous les patients des deux 

procédures en NYHA I - II lors des contrôles.  

Après fermeture de la CIV et quelque soit la procédure adoptée chirurgicale ou percutanée, 

l’amélioration de la symptomatologie fonctionnelle est manifeste avec de ce fait une 

amélioration de la qualité de vie. 

→Non traites, les CIV évoluent inéluctablement vers la surcharge volumique et la dilatation 
cavitaire, c’est ce qui a été retrouvé chez 100% des patients des deux groupes de notre étude  
avec une cardiomégalie préopératoire estimée par un ICT ≥ à 0,55. 

En postopératoire et dès le premier mois de suivi, on a constaté une régression significative de 

la cardiomégalie chez tous les patients de notre étude. 

Dans son étude,  Hao Li et ses collaborateurs, ont retrouvé une réduction significative de 

l’ICT en passant de 0,533 ± 0,044 avant la fermeture percutané à  0,527 ± 0,047 et ceci 06 

mois après la fermeture percutanée (P < 0,05). [267] 

L’étude faite par C.Xunmin et ses collaborateurs a également confirmé la réduction 

significative du ratio de l’ICT  à 01 an de contrôle de 4.8% (0 Ŕ12.3%) pour le groupe 

chirurgie (P < 0.01) et 5.2% (0-14.5%) pour le groupe  percutané (P < 0.01). [260] 

 

Nos résultats sont proches de la littérature, ce qui confirme l'effet bénéfique de la fermeture 

des CIV dans la réduction de la dilatation des cavités cardiaques  et ceci quelque soit la 

procédure choisie : chirurgicale ou percutanée. 

→Sur le plan électrocardiographique, l’ensemble des patients des deux groupes de notre 
étude  avaient un rythme régulier sinusal, ce qui correspond à la majorité des études 
comparatives similaires comme celles faites par Shang XK, Xunmin, Guan-Hua Fang, 
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Yang et ses collaborateurs qui rapportent  que l’intégralité de patients (100%) des deux 
groupes  étaient en RRS. [256,260,263,270] 

 

Il faut signaler que le passage en arythmie auriculaire est une complication commune à la 

chirurgie cardiaque à cœur ouvert. 

Dans notre étude, on déplore la survenue de troubles de rythme supra ventriculaires type 

ACFA chez 01 patient (0.56%) du groupe chirurgie et chez aucun patient du groupe 

percutané. 

Pour le groupe chirurgie, l’ACFA postopératoire peut être expliquée essentiellement par le 

traumatisme chirurgical des oreillettes  causé par  d’abord de l’oreillette droite et la traction 

sur  les cavités cardiaques droites ou par la formation d'un foyer ectopique sur la cicatrice 

chirurgicale. Il est également prouvé que la canulation veineuse au moment de l'opération 

peut être incriminée dans  la survenue des arythmies postopératoires. 

En comparant nos données avec ceux de la littérature,  Yu Kun Luo et ses collaborateurs 
ont retrouvé cette  arythmie  dans 04 cas (2.87%)  pour le groupe chirurgie et  1 cas  (0.58 %)  
pour le percutané. [272] 
 
→ Nous devons souligner que l’ETT et l’ETO  jouent un rôle important dans la méthode de 

fermeture percutanée des CIV. L’ETT ou ETO préopératoires peuvent préciser le type anatomique, 

la taille de la CIV  et les rapports avec les structures avoisinantes de la CIV, en particulier la distance 

du défect par rapport aux valves aortiques et tricuspide, évaluer le fonctionnement des valves 

aortique et tricuspide  reflétant la supériorité de l’ETT et l’ETO  à l'angiographie cardiaque. 

La mesure de  la taille de la CIV et l'évaluation de la fonction de la valve aortique et tricuspide sont 

des éléments essentiels pour le choix de la  procédure à adopter : chirurgie ou fermeture percutanée.   

 

→ Concernant la taille de la CIV, nous avons constaté que dans notre population d’étude, le 

diamètre des CIV était plus grand dans le groupe chirurgie par rapport au groupe percutané, 

Cette  constatation concorde avec les données publiées  au cours de ces dernières années. 

[256,260,263,270] 

 
Tableau 126: Comparaison entre notre étude et les autres selon la taille de la CIV. 

 

L’auteur L’année Groupe A 
(Taille de la CIV) 

Groupe B 
(Taille de la CIV) 

Xunmin et  collaborateurs [260] 2007 8.2 mm 4.8 mm 

Yang et collaborateurs  [270] 2014 5.8 mm 5.5  mm 

Shang et  collaborateurs  [256] 2016 7.4 mm 6.7  mm 

Guan-Hua Fang et collaborateurs 
[263] 

2018 5.9 mm 5.1 mm 

Notre étude 2020 8.4 mm 6.3 mm 

 

Il en ressort que la taille de la CIV est un facteur étroitement intriqué avec le choix de la 

procédure.  

Pour assurer un succès du traitement percutané, la plupart des auteurs s’accordent sur  un 

diamètre de CIV n’excédant pas  12 mm. [255,260, 306,307] 

 

→D’un point de vue anatomique; il n’y avait pas de différence significative entres les CIV  

de type péri membraneux (groupe chirurgie : 67.56%, groupe percutané : 69.10%), musculaire 
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(groupe chirurgie : 32.43%, groupe percutané : 30.33%)  et sous aortique (groupe chirurgie : 

0.0%, groupe percutané : 0.56%).  (P = 0.69)  

M. Tribak et ses collaborateurs  ont publié un article en 2007 rapportant un pourcentage des 

CIV péri membraneuses opérées dans sa série  de l’ordre de 70%, ce qui correspond presque 

au groupe chirurgie (67.56%)  de notre étude. [281] 

Dans l’étude  faite par Zheng Q et ses collaborateurs  publiée en 2009,  un pourcentage de 
70% pour les CIV péri membraneuses a été rapporté. [259] 

 

→ La présence de CIV multiples peut compromettre les résultats postopératoires. 

En comparant les deux groupes selon le nombre de CIV, il n’y avait pas de différence 

significative entre eux (groupe chirurgie : 96.39%, groupe percutané : 93.82%). (P = 0.337)   

Le traitement chirurgical des CIV multiples  reste techniquement difficile.   

Le BAV complet et les dysfonctions ventriculaires ont été signalés comme des complications 

courantes de la chirurgie des CIV multiples avec taux élevé de réopération et de mortalité. 

[279] 

Il existe peu de publications concernant la fermeture percutanée des CIV multiples, Haifa 

Abdul Latiff et ses collaborateurs ont publié un cas clinique à propos  d’un enfant 

présentant  des CIV multiples en décompensation cardiaque ayant bénéficié de fermeture de 

ces CIV musculaires multiples à l’aide de bobines Gianturco avec de  bons résultats à cours et 

moyen terme. 

Les bobines Gianturco sont une alternative faisable et raisonnable chez les nourrissons et les 

petits enfants. 

Mais la méthode mérite une étude plus approfondie pour évaluer sa sécurité et son efficacité. 

[309] 

 

→ La présence de CIV avec anévrisme peut conditionner le choix thérapeutique. Dans notre 

étude, le pourcentage d’enfants subissant un traitement percutané et ayant un anévrisme de la 

CIV était de l’ordre de 29.2%. 
En comparant nos données avec celles rencontrées dans la littérature, l’étude publiée par 
Yang et ses collaborateurs   en 2014 a  rapporté  25.74% de cas ayant un anévrisme de la 
CIV pour le groupe percutané, ce qui correspond à nos résultats. [270] 

Pour Yong Sun et ses collaborateurs,  dans un article publié en 2016, les CIV péri 

membraneuses  avec  anévrisme ont généralement des bords peu développés et d'après son 

expérience, il est recommandé  dans ce cas là de choisir des dispositifs dont la taille est 4 ou 5 

mm plus grande que le diamètre maximum de la CIV  pour éviter le mal positionnement du 

dispositif et la présence de shunt résiduel. [283] 

 

→ L’évolution des CIV occasionne une dilatation des cavités cardiaques gauche qui régresse 

en général (sur quelques semaines à plusieurs mois) après correction. 

 

En préopératoire, tous les patients des deux groupes avaient un VG dilaté.  

En postopératoire, on a constaté une réduction significative du nombre de cas gardant une 

dilatation du VG à 44,03% pour le groupe chirurgie et 10,16% pour le groupe percutané au 

dernier contrôle. 

 
En comparant les deux groupes, on constate que seulement 10% des patients du groupe B 
gardent une dilatation du VG au 6

ème
 mois postopératoire contre 44% des patients du groupe 

A, Cela est en relation avec les effets de la  CEC  et le clampage aortique sur le VG.  
-C.Xunmin et ses collaborateurs rapportaient que la réduction du diamètre VG était 

similaire dans les deux groupes à 1 an de suivi, la réduction était de l’ordre de 8.6% (0-
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14.5%) pour le groupe percutané (P < 0.01) et 7.7% (0-18.2%)  pour le groupe chirurgie (P < 

0.01). [260] 

-Yang et ses collaborateurs [270] ont rapporté une baisse des Z  score du diamètre télé 

diastolique du VG de1.8 ± 1.5 à 0.8 ± 0.6 (p < 0.001) dans le groupe chirurgie et de  1.7 ± 1.4 

à  0.7 ± 0.8 (p < 0.001) dans le groupe percutané après deux ans de suivi, la comparaison des 

Z-scores ne retrouve pas de différence significative. 
-Mehdi Ghaderian  et ses collaborateurs [302] ont rapporté dans un article publié en 2015 
que l’intégralité des enfants  ayant bénéficié d’une fermeture percutanée de leur CIV avaient 
des VG de taille  normale après un suivi de 10.9 mois. Ce qui concorde avec nos résultats 
pour ce groupe. 
-Pawelec-Wojtalik et ses collaborateurs [304] ont rapporté une diminution significative du 
diamètre ventriculaire gauche, une année après fermeture de leur CIV.  
Donc après suppression du shunt, on assiste en postopératoire à une régression du diamètre 

télé diastolique du VG et ceci quelque soit le procédé adopté, elle est plus rapide pour le 

groupe percutané par rapport au groupe chirurgie, ceci en relation avec les conséquences 

délétères de la CEC et du clampage aortique sur le myocarde. [265] 

 
→ Les modifications postopératoires concernent non seulement les dimensions du VG mais 
également sa fonction contractile. [306] 

En préopératoire,  la FE du VG  moyenne était de 63,57 ± 8,97% pour le groupe chirurgie 

et  66,35 ± 7,63% pour le groupe percutané.   

On constate que la fonction VG pré thérapeutique est conservée dans les deux groupes, ceci a 

été rapporté par de nombreux auteurs dont Yu Kun Luo  et ses collaborateurs et  Hong Liu 

et ses collaborateurs  en 2014 et 2018 respectivement qui ont retrouvé  des FE du VG à  67.1 

% et  66.47% respectivement  pour le groupe chirurgie et 68.0 % et 67.53 %  respectivement  

pour le groupe percutané.[269,272] 

Dans notre étude, après correction chirurgicale et percutanée des CIV, on a constaté  à la 01
ère

 

semaine postopératoire une chute  de la FE du VG moyenne de 63,57% à 59,14% pour le 

groupe chirurgie avec une légère amélioration de la moyenne de la FE du VG de 66,35% à 

66,52%  pour le groupe percutané. Cela était en relation avec la dégradation de la fonction 

systolique du ventricule gauche  après chaque intervention cardiaque sous circulation 

extracorporelle. Puis on a constaté qu’aux  01
ièr

 et 06
eme

 mois postopératoires il s’est produit 

une amélioration progressive de la FEVG passant de 59,14% à la 01 
ère

 semaine à  61,23  %  

au 06
ème

 mois pour le groupe chirurgie et  de 66,52% à la 01 
ère

 semaine à 68,06% au 06
ème

 

mois pour le groupe percutané. Cela était en relation avec la régression de la sidération 

myocardique post CEC dans le groupe chirurgie et la suppression de la surcharge volumique 

pour les deux groupes. 

 

En comparant nos données avec ceux de la littérature, pour la fermeture percutané,  Pawelec-

Wojtalik et ses collaborateurs dans leur  article publié en 2005 ont rapporté l’absence de 

changement de la FE du VG [304] alors que Yasmin Abdelrazek Ali et ses collaborateurs  

en  2019 [303]  ont rapporté une augmentation de 2% de la FEVG après fermeture percutanée 

des CIV.  

Pour les deux approches, Oses et ses collaborateurs  dans leur article publiés en  2010,  ils 

avaient rapporté une FE à la sortie  de 57.8 ± 5.2% pour le groupe percutané et 58.8  ± 5.1 % 

pour le groupe chirurgie (P = 0.63), à  long terme la FE était à  60.9 ±7.1 % pour le groupe 

percutané et  60.5 ± 6.5% pour le groupe chirurgie (P < 0.001).   

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ghaderian%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26985206
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Elle était en préopératoire 59.7 ± 4.3% pour le groupe percutané  et 63.8  ± 7.6%  pour le 

groupe chirurgie (P =  0.041). [293] 

La suppression du shunt  réduit  la surcharge volumique du VG, améliore rapidement la 

fonction VG dans le groupe percutané et de façon progressive dans le groupe chirurgie vue le 

retentissement de la CEC sur le myocarde.  

 

Cependant, deux patients du groupe chirurgie ont présenté une  dysfonction VG sévère 

postopératoire : 

Un patient avait déjà une dysfonction VG préopératoire à 37%, et le  deuxième patient avait 

une FE préopératoire correcte à 60% qui s’est altérée à 28% en postopératoire mais qui s’est 

améliorée à 42%  06
ème

  mois de contrôle, ceci pourrait être lié à un défaut de protection 

myocardique et/ ou  dysfonction liée aux effets de la CEC sur la fonction myocardique. 

 

Selon l’étude faite par Bahaaldin Alsoufi et ses collaborateurs publiée en 2006 [284],  les 

facteurs prédictifs dans la dysfonction VG en postopératoire après cure chirurgicale des CIV 

sont représentés par : 

- Section de la bande modératrice  ou d’améliorer l'exposition et l'identification des défauts, 

- La ventriculotomie, 

- Les sutures profondes dans le septum, avec section des principales trabécules.  

 

Pour le groupe percutané, une  dysfonction VG  avec FE à 49%  a été observée chez un 

patient qui avait une FE préopératoire à 69%.  

Un cas similaire a été rapporté en 2007 par Sergey et ses collaborateurs  qui suggère que 

l’infarctus du myocarde pourrait être en rapport avec cette dysfonction VG. [300] 

 

→ L’évolution d’une CIV non traitée affecte également les cavités droites qui se dilatent 

progressivement 

Concernant le VD,  il commence en général à reprendre ses dimensions  après la fermeture 

chirurgicale ou percutanée de CIV isolées.  

 

Pour notre série cette dilatation du VD a été retrouvée dans les deux groupes en préopératoire 

(90.09% pour le groupe chirurgie et 94,38% pour le groupe percutané) 

Thomas P et ses collaborateurs,  dans un article publié en 1991 retrouvent que tous les 

enfants opérés pour CIV avaient des VD dilatées. [305] 

En postopératoire, on a constaté une réduction significative du nombre de patients gardant 

une dilatation du VD : 

 

- Pour le groupe chirurgie, 90.09 % à une semaine, 86.23% au 01
ier

 mois et 46.84 %   au  06
eme

 

mois  de suivi postopératoire,  

- Pour le groupe percutané, 57.31% à une semaine, 1.69% à un mois  et  1.12 % à  06 mois  de 

suivi postopératoire.  

En comparant les deux groupes, on constate que la normalisation de la taille du VD était plus 
rapide dans le groupe percutané et a commencé dès la  suppression du shunt par le dispositif  
jusqu'à normalisation totale à 06 mois, par contre dans le groupe chirurgie, la normalisation 
est plus lente probablement en relation avec les effets de la  CEC  et le clampage aortique sur 
le VD. [265] 
 
→La  fonction ventriculaire droite subit également des modifications dès la  suppression du 

shunt ventriculaire :  
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Pour le groupe chirurgie : 

En préopératoire, 60.36 % patients avaient une fonction VD correcte avec un TAPSE normal 

(≥ 15mm). [257] 

Entre le  1ier mois et 06 eme mois de suivi postopératoire, on a constaté une amélioration 

significative progressive de la fonction systolique du VD avec ascension du nombre de cas 

qui avaient une fonction VD correcte de 22.38 % par rapport au nombre en  préopératoire. 

Pour le groupe percutané :  

En préopératoire, 74.15 % avaient une fonction VD correcte avec un TAPSE normal (≥ 

15mm). [257] 

En postopératoire, on a constaté que 87.07 %  avaient une fonction VD correcte avec un 

TAPSE normal témoignant de l’amélioration  de la fonction systolique postopératoire du VD. 

Ainsi à 1 mois de suivi postopératoire le TAPSE moyen global  était amélioré de façon 

significative   par rapport au TAPSE préopératoire  vu l’ascension du nombre de cas qui 

avaient une fonction VD correcte de 29.54 %.  

En comparant les deux groupes, l’amélioration de la fonction systolique du VD s’est faite 

précocement et rapidement dans le groupe percutané par rapport  au groupe chirurgie Cela 

était en relation avec les effets de la CEC et le clampage aortique. [265] 

 

En comparant nos données avec ceux de la littérature  on constate la même évolution comme 

le montre l’étude faite par Onder Ozturk , Yasmin Abdelrazek Ali et ses collaborateurs 

publiée respectivement  en 2017 et 2019 sur  la fonction et le volume du VD  avant et après la 

fermeture des défects cardiaques  par des  dispositifs. Ils ont conclu que la surcharge de 

volume augmentait  de manière significative les volumes du  ventricule droit et les valeurs du 

volume VD reviennent à la normale après la fermeture des défects cardiaques avec 

amélioration de la fonction VD. [303,310] 

 
→ Nous savons que l’évolution des CIV non traitées se fait inéluctablement vers la surcharge 
chronique du cœur droit  et le développement tardif de défaillance cardiaque droite avec 
augmentation des résistances vasculaires pulmonaires et hypertension pulmonaire (HTAP), 

Cette HTAP répartie entre légère, modérée à sévère peut conditionner le pronostic des 
patients, ainsi : 

-Pour le groupe chirurgie, la moyenne de PAPS  était de 53.16 (53.16 ± 14.19) mm Hg avec 

des  extrêmes  allant de 25 à 90 mm Hg. 

-Pour le groupe percutané,  la  moyenne de PAPS  était de 38.04 (38.04  ± 12.33) mm Hg avec 

des  extrêmes  allant de 20 à 92 mm Hg. (P ≈ 10
-3

) 

En comparant le groupe A avec le groupe B selon les PAPS pré thérapeutiques, nous avons 

constaté que  le pourcentage de patients ayant des  HTAP modérées et sévères était plus 

important dans le groupe chirurgie (86.48 % ,7.20 %) que dans le groupe percutané (68.53% 

,1.12%) respectivement.                                              

Nos résultats sont comparables à ceux publiés par Guan-Hua Fang et ses collaborateurs   en 

2018 qui étaient de l’ordre de 41.3 mm Hg pour la chirurgie et  32.1 mm Hg pour le 

percutané. [263] 

 

Il en ressort que le degré d’HTAP préopératoire intervient dans le choix du procédé de 

fermeture des CIV. Ainsi, pour  la plupart des auteurs, les patients éligibles à une fermeture 

percutanée doivent avoir une PAPS < 70 mm Hg. [307] 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ali%20YA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31659511
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Nous assistons également à un déclin significatif de la PAPS dans les deux groupes entre le 

pré, le post opératoire et le suivi des patients. 

- Dans le groupe A, la PAPS a chuté de 53.16 ± 14,19 mm Hg en préopératoire à 24.41 ± 

4.59 mm Hg au dernier contrôle à 06 mois. 

- Dans le groupe B, elle a diminué de 38, 04   ± 12.33 mm Hg en préopératoire à 19.99 ± 

4.64 mm Hg au contrôle au 6
ème

 mois. 

Cette régression des valeurs de la PAPS a été abordée par de nombreux auteurs à travers leurs 

publications : [226,277,281] 

-M.Tribak et ses collaborateurs dans son article publié  en 2007 retrouve à 

l’échocardiographie  une réduction significative  de la PAPS en postopératoire et lors du suivi 

pour les patients traités chirurgicalement. [281] 

-Howaida G et ses collaborateurs dans son article publié en 2011 a constaté chez tous ses 

patients une diminution des PAPS après fermeture percutanée. [226] 

-Plus récemment,  Hieu Lan Nguyen publié en 2018 [295] et Hao Li publié en 2019 [267] 

ont constaté après la fermeture percutanée des CIV, la  régression graduelle  des PAPS 

jusqu’à normalisation au 06
ème

  mois de suivi.  

 

Nos résultats appuyés par les publications internationales suggèrent que la chirurgie et le 

traitement percutané  stoppaient  voire corrigeaient les perturbations hémodynamiques avec 

régression voire normalisation des pressions artérielles pulmonaires. 

 
-Cependant deux patients du groupe chirurgie aux antécédents d’HTAP sévère en 
préopératoire ont présenté  une crise d’HTAP postopératoire (en J7 et J8)  occasionnant le 
décès des patients. Cela était en relation avec l’absence de mono-oxyde d’azote (NO) et de 
moyens d’assistance circulatoire type ECMO.  

Les crises d’HTAP postopératoires après fermeture chirurgicale de CIV ont été rapportées 
dans la littérature   comme dans l’étude faite par Servet Ergün et ses collaborateurs  publiée 
en 2019 et qui a rapporté 09 cas (4.9%)  d’HTAP postopératoires suite à la  fermeture 
chirurgicale  dont 01 cas (0.5%)  ayant entrainé une défaillance circulatoire et  qui a nécessité 
une assistance circulatoire type ECMO. [301] 
 
→La durée moyenne de la  CEC dans le groupe chirurgie était  79,82 mn (79,82 ± 31,97)  
Les mêmes temps opératoires ont été rapportés dans la littérature. [263,271,281] 
-Pour le groupe ayant subi un traitement par voie percutanée, la durée moyenne de la 
procédure était de 54.20 (54.20 ± 20.22) mn, elle concorde avec la plupart des séries publiées. 
[263, 268, 270] 

La durée moyenne de fluoroscopie était de 33.93 (33.93±31.50) mn, elle est proche de celle 
rapportée  par  Xue-Shan Huang et ses collaborateurs  dans son article publié en 2018 qui 
était 32.1 mn mais plus longue que  celle rapportée par  Yang et ses collaborateurs     qui 
était de  8.2 ± 3.4 min mn. Cela était en relation avec la comparaison avec un centre de 
référence mondiale. [268,270] 

En général, la durée de la  fluoroscopie dépend de la complexité technique, le type de 
dispositif, la taille de la CIV et de l’expérience de l’opérateur. 

 

On constate que le temps opératoire est significativement plus long chez les patients subissant 

une fermeture chirurgicale de leur CIV, ceci est appuyé par plusieurs auteurs dans leurs 

publications. [260,307] 

→ Dans notre étude, le séjour en réanimation  pour le groupe chirurgie  (2.18  jours en 

moyenne) était significativement plus long que le séjour en réanimation (0.69 jour en 

moyenne) pour le groupe percutané (P = 10
-3

), cela était en relation avec la très courte durée 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Li%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31619172
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de la ventilation mécanique en réanimation postopératoire pour le groupe percutané. 

Exactement pareille dans la littérature. [259,260,261,270,273] 

Jian Yang et ses collaborateurs  et  Qijun Zheng  et ses collaborateurs rapportent des 

durées de séjour en USI   de l’ordre de 00 et 00 heure respectivement pour le groupe 

percutané et 22.6 et 24 heures  respectivement pour le groupe chirurgie. [259,270] 
Cette différence dans ces études était en relation avec le transfert des enfants vers l’unité de 
surveillance postopératoire sans passer par l’unité de soins intensifs vu la simple sédation sans 
anesthésie générale  pour le groupe percutané et l’expérience des centres de références pour 
les deux groupes. 
 
→ Quelques soit le procédé de fermeture de la CIV, des complications peuvent survenir 

variant entre mineures non mortelles (fièvre, infection pariétale, troubles du rythme, 

hématome du scarpa ,…) et majeure engageant souvent le pronostic vital (décès lié à la 

procédure, embolisation du dispositif, shunt résiduel grave, BAV complet persistant 

nécessitant l’implantation de pacemaker) 

La majorité  des études sont d'accord en rapportant que le taux global des complications était 

significativement plus élevé chez les patients du groupe chirurgical que le groupe percutané. 

 

Tableau 127: Répartition des groupes de notre série selon les complications majeures et 

mineures.  

 

Complications Groupe A Groupe B 

Complications totales, n (%) 24(21.62%) 42(23.59%) 

Complications majeurs, n (%) 

    Décès, n (%) 

    BAV complet, n (%) 

    Embolisation du dispositif, n (%) 

    Repris pour saignement, n (%) 

    Crises d’HTAP, n (%) 

08(7.2%) 

02(1.8%) 

03(2.7%) 

/ 

01(0.9%) 

02(1.8%) 

02(1.12%) 

01(0.56%) 

/ 

01(0.56%) 

/ 

/ 

Complication mineurs, n (%) 

    BBDC, n (%) 

    Shunt résiduels, n (%) 

    BAV paroxystique, n (%) 

    ACFA, n (%) 

    ESV, n (%) 

    BBG, n (%) 

    Fuite tricuspide grade II, n (%) 

    Fuite tricuspide grade III, n (%) 

    Fuite aortique II, n (%) 

    Hématome du Scarpa, n (%)  

    Infections de la plaie, n (%) 

    Pneumopathie, n (%) 

16(14.41%) 

07(6.3%) 

06(5.4%) 

00(0%) 

01(0.9%) 

00(0%) 

00(0%) 

00(0%) 

00(0%) 

00(0%) 

/ 

02(1.8%) 

00(0%) 

40(22.47%) 

09(5.05%) 

16(8.98%) 

01(0.56%) 

00(1.78%) 

03(%) 

01(0.56%) 

06(3.37%) 

01(0.56%) 

01(0.56%) 

01(0.56%) 

/ 

01(0.56%) 

 

En comparant les données d’une méta analyse faite par Sahar El-Kadeem et ses 

collaborateurs et publiée en 2019 avec ceux de notre étude, nous constatons que les 

incidences des complications varient d’un groupe à un autre (de 4.5 a 35.7 % pour le groupe 

chirurgie   et de 4.8 a 34.7% pour le groupe percutané) et que les incidences des complications 

de notre étude étaient comprises dans ces intervalles .[238] 
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Tableau 128: Comparaison entre les résultats de notre étude et celles incluses dans cette  

méta-analyse 

 

Auteur de l’étude Année de 

publication 

Groupe A 

(Complications) 

Groupe B 

(Complications) 

Oses et al [293] 2010 23.5% 27% 

Yang et al [270] 2014 31.3% 6.9% 

Chen et al [285] 2014 35.7% 34.7% 

Shang et al [256] 2016 4.5% 4.8% 

Notre étude  2020 21.62% 23,59% 

 

→ Les  troubles conductifs mineurs  type bloc de branche gauche complet (BBGC), bloc de 

branche droite complet (BBDC) et extrasystoles ventriculaires (ESV) ont émaillé l’évolution 

de certains patients de notre étude, 

 - Le BBGC observé dans 01 cas (0.56%) du groupe percutané contre 0 cas (0 %) du groupe 

chirurgie. Ce BBG complet qui constitue une complication mineure des deux méthodes 

thérapeutiques  a été rapporté dans 03 cas (0.35%) dans le groupe percutané et 0 cas (0%) 

dans le groupe chirurgie dans l’étude faite par Qijun Zheng et ses collaborateurs. 

Cela est en relation avec la manipulation lors de la chirurgie de fermeture de  CIV qui se fait 

du coté droit épargnant  ainsi la branche gauche du faisceau de His qui chemine sur le coté 

gauche du septum inter ventriculaire contrairement au traitement percutané ou les causes sont 

mal élucidées avec comme hypothèses étiologiques, le traumatisme directe de la branche 

gauche du faisceau de His par la gaine ou le dilatateur ou par compression par le disque 

gauche du dispositif. [259] 
 

- Le BBDC est fréquent après fermeture chirurgicale [212] et percutanée des CIV. 

Dans notre étude, on déplore  07 cas (6.30%) de BBD complet dans le groupe chirurgie et 09 

cas (5.05 %) dans le groupe percutané à 01 mois postopératoire, sans différence  significative 

entre les deux groupes. (P = 0.131) 

En comparant nos données avec la littérature, des études similaires comme celle de Yu Kun 

Luo et ses collaborateurs  publiée en 2014  qui a rapporté 20 cas (2.87%)  pour le groupe 

chirurgie et  10 cas  (7.19 %) pour le percutané. [272] 

Donc pour cette complication mineure, l’incidence dans notre étude était moindre pour  le 

groupe chirurgie et supérieure pour le groupe percutané par rapport à cette étude. 

 

- Les ESV ont été observées dans 1.68% des cas dans le groupe chirurgie contre 0% de cas 

dans le groupe chirurgie. 

La plupart des publications comme celle de  Jortveit J et ses collaborateurs  rapportent ces 

troubles de rythmes généralement à l’étage ventriculaire qui sont transitoires et qui 

surviennent  entre le 01
ier

 jour et le 07
eme

 jour après la fermeture percutanée de CIV avec une 

incidence qui varie entre 4.6 a 17 %. [233] 

 

→ Le BAV complet est la complication majeure la plus redoutée, après un demi-siècle de 

progrès majeurs dans le traitement des CIV, le bloc de conduction auriculo-ventriculaire 

continue de compliquer 0 à 3 % des interventions chirurgicales. [215] 

Ce BAV peut survenir en péri opératoire, durant la période hospitalière [237,240] ou alors 

survenir tardivement plusieurs mois après traitement. [239] 

En comparant l’incidence des BAVs complets péri opératoires des deux groupes de notre 

étude  avec la littérature, nous avons constaté que l’incidence dans le groupe percutané de 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538177/
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notre étude  était nulle et similaire aux publications  de Yang et ses collaborateurs et Shang 

et ses collaborateurs respectivement  en 2014 et 2016 Contrairement à Guan-Hua Fange, 

Xunmin , Oses et ses collaborateurs  qui rapportent respectivement un taux de BAV complet 

a 1.40% , 4.10% et 5.4%.  

Batra et ses collaborateurs ont rapporté une incidence entre 1et 5% dans sa série de 104 

patients ayant eu une fermeture percutanée d’une CIV, elle est entre 2 à 3,6% pour d’autres 

auteurs. [223,235,244] 

L’incidence du BAV dans le groupe chirurgie de notre étude était supérieure à celle  de Yang 

et ses collaborateurs. 

 

Tableau 129: Comparaison de BAVs  péri opératoires de notre étude avec ceux  des autres 

études similaires. 

 
Auteur Année Groupe chirurgie Groupe percutané 

Yang et ses collaborateurs [270] 2014 0% 0% 

Shang et ses collaborateurs [256] 2016 0% 0% 

Guan-Hua Fang et ses collaborateurs  [263] 2018 0% 1.40% 

Notre étude  2020 2.70% 00% 

 

 L’absence de BAV péri opératoire dans le groupe percutané est expliquée par : 

- L'amélioration des compétences des opérateurs  

- Le  développement de nouveaux dispositifs d'occlusion symétriques qui se caractérisent par 

leur déploiement plus facile, une diminution de la pression exercée sur le septum inter 

ventriculaire, réduisant ainsi les dommages du système de conduction.  

- De plus, la modification  de la  matière des dispositifs dont les calibres  utilisés étaient souvent pas 

plus de 1 mm, rarement 2 mm de plus que le diamètre CIV et presque aucun dispositif 

surdimensionné n'a été utilisé.  

Malgré la diminution du nombre de cas de BAV complet  après la fermeture percutanée de 

CIV ces dernières années, le BAV iatrogène post-cathéter est toujours considéré comme un 

risque potentiel inévitable estimé par certains auteurs entre 2 et 7,5%. [205] 

 

 L’incidence du BAV compliquant la chirurgie des cardiopathies congénitales est de  

1-3 % malgré les progrès chirurgicaux [244] et malgré l’expérience des chirurgiens. 

Une augmentation du temps du clampage aortique ainsi que de la durée de CEC sont 

susceptibles d'augmenter le risque de survenue de BAV post chirurgie cardiaque. [221,244] 

Ces deux facteurs exposent à une souffrance ischémique accrue du tissu de conduction. [218] 

Ainsi, la CEC est considérée comme un facteur indépendant augmentant le risque de survenue 

de troubles conductifs proportionnellement au temps quand elle est supérieure à 105 min 

[245], par contre le temps de clampage devient un facteur de risque quand il est supérieur à 95 

min [245]. La majorité de ces données n’ont pas été retenues dans la plupart des séries 

[216,219] ;  ainsi, Lin et ses collaborateurs  n’ont  trouvé aucune corrélation entre la 

survenue d’un BAV après réparation chirurgicale d’une CIV et les données  opératoires telle 

la durée de CEC ou le temps de clampage aortique. [258] 

Dans certaines études, les patients ayant présenté des troubles conductifs notamment un BAV 

post chirurgie des cardiopathies congénitales étaient d’âge jeune et de poids faible. [248,463] 

 -Butera et  ses collaborateurs a rapporté dans une série de 104 patients ayant bénéficié 

d’une fermeture percutanée d’une CIV que le seul facteur retrouvé responsable d’apparition 

de BAV était l’âge jeune (inférieur à 6 ans) au moment de l’intervention [244]. Dans la 
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plupart des écrits, ces facteurs de risque n’ont pas été retenus comme responsable de 

l’apparition de troubles conductifs. [225,248]  

-Tucker et ses collaborateurs [289] conclu dans la même série que le fait que les patients 

trisomiques opérés pour une CIV péri membraneuse sont d’âge plus jeune et de poids plus 

faible par rapport aux patients opérés pour la même pathologie ne présentant pas de trisomie 

21, n’explique pas l’incidence élevée de BAV au cours de cette série [289]. Selon Tucker, 

ceci suggère qu’il existe un autre facteur lié à la trisomie 21 expliquant cette incidence. Dans 

la littérature aucune étude n’a encore été faite dans ce sens. 

 

Tableau 130: Comparison entre l’intervalle de confiance et le Risque Ratio de différentes 

études avec notre étude en matiere de BAV. 

 

 
 

Etudes 

Intervalle de confiance  
95% 

Risque 
Ratio Fermeture percutanée Fermeture chirurgie 

Inferieur Supérieur BAV 
percutané 

Total 
percutané 

BAV 
chirurgie 

Total 
chirurgie 

Xunmin et al 2007  0,21 18,41 1,97 3 73 1 48 

Oses et al 2010 0,17 19,36 1,84 2 37 1 34 

Yang et al 2014 Non estimé 0 101 0 99 

Chen et al 2014 0,2 9,87 1,42 2 81 2 115 

Shang et al 2016 Non estimé 0 21 1 22 

Lakehal et al 2020 0,1 1,06 1,03 0 178 3 111 
 

 
 

Graphe 102 : Blobbogramme de BAV de différentes études apres cure par les deux méthodes  

 

Le BAV postopératoire est souvent transitoire avec une résolution complète avant le 10
ème

 

jour [217], cependant, la détermination du délai exact du retour à la normale de la conduction 

auriculo-ventriculaire n’est pas encore possible et cette résolution est souvent imprévisible. 

[220,223]  

 
La résolution tardive du BAV post chirurgie cardiaque a été décrite dans plusieurs séries. Elle 

est définie par la persistance du trouble conductif jusqu’au 14
ème

 jour du postopératoire. [253] 

-3 -1 1 3 5 7 9

Xunmin et al 2007

Oses et al 2010

Yang et al 2014

Chen et al 2014

Shang et al 2016

Lakehal et al
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La résolution chez certains patients pouvait être très tardive allant jusqu’au 113
ème

 jour du 

post opératoire avec une moyenne de 41 jours.  

-Bruckheimer et ses collaborateurs [294] quant à lui a démontré que cette résolution 

pouvait se voir très tardivement après chirurgie des cardiopathies congénitales et ceci 20 ans 

après avec une moyenne de 5 ans et demi chez 32 % des malades. Aucun facteur prédictif de 

cette résolution n’a été identifié au cours de cette étude. 

 

Pour ce qui est du BAV tardif  dans notre série, aucun patient n’a présenté un BAV tardif au 

contrôle au 06
ème

  mois pour les deux groupes. 
Son incidence a été évaluée par de nombreux auteurs dans la littérature. [228] 
Lin et ses collaborateurs ont rapporté une incidence entre 0.3 et 0.7 % après chirurgie des 

cardiopathies congénitales avec un délai moyen d’apparition à 4,1 ans [258]. C’est une 

complication rare mais sérieuse survenant après réparation chirurgicale de la CIV [258] allant 

dans certaines séries jusqu’à 4 ans du post opératoire [289,291,292,293], le BAV complet 

transitoire en postopératoire immédiat pourrait être un facteur prédictif de BAV tardif selon 

certains auteurs. [224,232]  
 

La cause exacte des BAV complets après la fermeture percutanée et chirurgicale  des CIV 

reste spéculative : [211,214,222,227,228,229,230]  

- Blessure mécanique de système de conduction par les aiguilles ou par le dispositif  ou par le 

système de livraison dans les BAV complets et  précoces.  

- Une inflammation chronique pour les  BAV complets et tardifs, 

- L’âge, poids,  dispositif surdimensionné,  type de dispositifs,  manœuvres répétés et position 

de CIV.  

L’analyse univariée dans l’étude de Jian Yang  et ses collaborateurs  publiée en 2010 a 

montré que l'âge (P = 0,01) et le poids (P = 0,021) étaient étroitement liés au BAV complet.  

D'après son expérience, le BAV  était plus fréquent chez les patients de 3 ans et le taux de 

survenue était de 18,2% contre 4,7% chez les patients âgés de plus de  3 ans. Cette disparité 

nécessite une attention car le myocarde chez les patients de 3 ans est considéré comme une 

structure lâche, tendre et  immature, se prédisposant à l'œdème. 

L'œdème myocardique peut jouer un rôle dans la survenue de BAV complet et peut 

expliquer la présence plus courante de BAV complet chez les patients plus jeunes. Plusieurs 

études avec comme  critère d'inclusion âge supérieur  à 3 ans ont montré d'excellents résultats 

si fermeture percutanée avec  faible taux d'occurrence de BAV complet et nécessité 

d'implantation de stimulateur cardiaque. [270] 

En outre, parce que la réparation chirurgicale des CIV chez les nourrissons et les enfants est 

sûre et a de bons résultats à long terme, Jian Yang et  ses collaborateurs recommandent une 

sélection rigoureuse des patients âgés de plus de 3 ans pour la fermeture percutanée. Pour un 

patient de moins de  3 ans, la fermeture percutanée doit être retardée jusqu'à ce que le patient 

soit plus âgé, si l'état du patient le permet. Sinon, la réparation chirurgicale peut être une 

meilleure solution. [270] 

 

Les facteurs de risque et le mécanisme de survenu  de BAV complet sont encore incertains.  

Les études multicentriques peuvent être un bon moyen de clarifier cette question. [286] 

 

Il en ressort que les facteurs prédictifs de survenue de BAV pourraient être : 

L’âge < 3 ans, faible poids, dispositif surdimensionné, BAV complet transitoires en 

postopératoire, blessure mécanique du système de conduction, inflammation chronique et 

l’œdème myocardique. [286] 
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→ La présence d’un shunt résiduel après  fermeture d’une CIV est considérée comme une 

complication mineure s’il est trivial ou petit et majeure s’il est sévère avec retentissement 

hémodynamique. 

Dans notre étude, l’incidence du shunt résiduel était de 5.40% pour le groupe A et de 8.98% 

pour le groupe B. 

En comparant les données de notre étude avec ceux d’une méta analyse faite par Sahar El-

Kadeem et ses collaborateurs et publiée en 2019, nous avons constaté que l’incidence de 

shunt résiduel variait d’un groupe à un autre selon l’étude et l’incidence de shunt résiduel de 

chaque groupe est comprise entre les intervalles d’incidence de chaque groupe pour les études 

incluses dans cette méta analyse (de 2% a 23.5 % pour le groupe chirurgie et  de 1% a 10.8% 

pour le groupe percutané). [238]  

 

Tableau 131: Comparaison entre les résultats de notre étude et celles  incluses dans cette 

méta-analyse. [238] 

 

Auteur de l’étude Année de publication Groupe A 

(Shunt résiduel) 

Groupe B 

(Shunt résiduel) 

Oses [293] 2010 23.5% 10.8% 

Yu Kun Luo [272]   2014 2.15% 5.8 % 

Yang [270] 2014 2% 1% 

Chen [285] 2014 15.7% 6.2% 

Shang  [256] 2016 4.5% 00% 

Notre étude  2020 5.40% 8.98% 

 

Cependant, nous avons constaté la régression de ce shunt résiduel chez la majorité de nos 

patients des deux groupes sans différence significative. (P = 0.365) 

Dans notre étude, on a constaté que le taux de shunts résiduels mis en évidence lors du 

contrôle écho-cardiographique de la première semaine postopératoire était de 5.40%  pour le 

groupe chirurgie, 8.98 % groupe percutané, lors du contrôle écho-cardiographique du premier 

mois de suivi postopératoire de 1.83%  pour le groupe chirurgie, 3.95 % groupe percutané  

avec un taux de fermeture  à 06 mois de 100%  pour le groupe chirurgie et 98.75 % pour le 

groupe percutané. 

Cette régression du shunt résiduel a été observée dans la majorité des études similaires : 

- Dans l’étude comparative entre le traitement chirurgical et percutané des CIV menée par 

Qijun Zheng et ses collaborateurs  l’auteur a constaté la disparition des shunts résiduels 

dans la majorité des cas lors du contrôle écho cardiographique à 06 mois. [259] 

- Haas et ses collaborateurs ont rapporté la présence de shunt résiduel trivial immédiatement 

après la fermeture percutanée des CIV péri membraneuses  avec le dispositif spirale PFM 

chez 51 patients sur 111 (50,0%), avec régression progressive des cas ayant un shunt résiduel 

à 11% à 3 mois, 5% à 6 mois, 3% à 12 mois, 1 % à 24 mois et 0% à 36 mois.[311] 
L'analyse des données des  études  incluses dans la méta analyse faite par Sahar El-Kadeem 
et ses collaborateurs avait montré qu'il y avait une réduction du shunt résiduel pour les deux 
méthodes de fermeture percutanée et chirurgie avec une incidence de  shunt résiduel inférieur 
après fermeture percutanée des CIV péri membraneuses  [238]. Cela était en relation avec le 
développement de nouvelles générations  de dispositifs tels que le dispositif  pmVSD de 
Shanghai avec acquisition de l’expérience et amélioration des compétences des cardiologues 
avec les dispositifs de fermeture percutanée des CIV. 

-D’autres auteurs ont rapporté cependant le risque d’un shunt résiduel sévère, qui est 

considéré comme une complication majeure, comme l’étude  faite par Yu Kun Luo  et ses 

collaborateurs  publiée en 2014 qui rapporte  02 cas (1.4 %)  pour la chirurgie et  0 cas (0 %) 

pour le percutané [272], et l’étude faite par Guan-Hua Fang et ses collaborateurs   publiée 
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en 2018 qui a rapporté 0 cas (0 %) pour la chirurgie et  01 cas (1.40 %)  pour le percutané. 

[263] 

L’incidence de shunt résiduel sévère dans  notre série était nulle dans les deux groupes. 

Donc pour cette complication majeure, l’incidence de  shunt résiduel sévère dans notre étude 

était moindre par rapport à ces deux études. Cela était en relation avec l’acquisition de 

l’expérience par les opérateurs et à l’amélioration de la  conception des dispositifs. 

Les CIV résiduelles s’observent dans 2 à 34% des cas selon les études  [281], fréquemment, 

elles sont négligeables sans aucun retentissement hémodynamique ne nécessitant pas de ré 

intervention ; ces CIV résiduelles ont souvent tendance à la fermeture spontanée, cependant, 

ces patients nécessitent une antibioprophylaxie contre l’endocardite infectieuse et un suivi 

régulier. 

Tableau 132: Comparison entre l’intervalle de confiance et le Risque Ratio de différentes 

études avec notre étude en matiere de shunt résiduel. 

 

Etudes Intervalle de confiance  

95% 
Risque 

Ratio 

Fermeture percutanée Fermeture chirurgie 

Inferieur Supérieur Shunt 

résiduel 

percutané 

Total 

percutané 

Shunt 

résiduel 

 chirurgie 

Total 

chirurgie 

Xunmin et al 2007  0,1 4,51 0,66 2 73 2 48 

Oses et al 2010 0,15 1,39 0,46 4 37 8 34 

Yang et al 2104 0,05 5,32 0,49 1 101 2 99 

Chen et al 2104 0,15 1,02 0,39 5 81 18 115 

Shang et al 2016 0,01 8,11 0,35 0 21 1 22 

Lakehal et al 2020  0,65 4,56 1,73 16 178 6 111 

 

 
Graphe 103 : Blobbogramme de shunt résiduel de différentes études  apres cure par les deux 

méthodes . 

 
→ La fermeture percutanée peut entrainer une lésion valvulaire tricuspide par le dispositif 
vue la proximité du défect septal ventriculaire de la valve tricuspide. 

Dans notre série, une Insuffisance tricuspide grade II a été observée chez  06 patients 

(3,38%)  après le procédé de fermeture percutanée, alors que ces enfants n’avaient aucun vice 

tricuspide en préopératoire.  

-4 1 6 11 16 21

Xunmin et al 2007

Oses et al 2010

Chen et al 2014

Lakehal et al
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Lors des  contrôles en postopératoire,  une fuite tricuspide grade III a été découverte chez 

un patient au 6
ème

 mois de contrôle  (0.56%).  

Aucune fuite tricuspide n’a été observée dans le groupe chirurgie même pour les patients 

ayant subi une désinsertion de la valve tricuspide avec ou sans section de cordages. [274,276] 

L’insuffisance tricuspide post-fermeture percutanée de CIV a été signalée dans plusieurs 

études et un traumatisme direct de la valve tricuspide par le dispositif a été incriminé. [234] 

 

→ La proximité du défect septal ventriculaire de la valve aortique peut engendrer l’apparition 

d’une insuffisance aortique au cours du procédé percutané.  

Dans notre série, un patient (0.56 %) a présenté une insuffisance aortique grade II en per 

procédure détectée lors du contrôle per opératoire par ETO lors de la fermeture d’une CIV 

sous aortique.  

Cette fuite aortique est explique par la déformation partielle de l’anneau aortique au décours 

de l’implantation de dispositif.  

Cette fuite aortique survenant  la plupart du temps chez des enfants asymptomatique est jugée 

le plus souvent non significative par le cardiopédiatre  nécessitant une surveillance rigoureuse  

avec prophylaxie anti oslérienne . 

-Selon l’étude faite par Carminati et ses collaborateurs, le taux d’insuffisance aortique après 

la fermeture des CIV par voie percutanée était  d'environ 3,4 %. [296] 

 

-Yang et ses collaborateurs ont rapporté que les insuffisances secondaires de la valve 

tricuspide et aortique semblent communes avec un taux de 4,9% [270].  Le taux de 

régurgitation valvulaire permanente était de 2,3% avec une régurgitation tricuspide dans 1,7% 

et une régurgitation aortique dans 2,0%.  

 

-Haas et ses collaborateurs  ont rapporté que 5% des patients ont développé une légère 

régurgitation tricuspide et que personne n'avait développé de régurgitation aortique après 

fermeture percutanée des CIV péri membraneuses à l'aide d'une bobine PFM. [311]  

L'affection de la valve tricuspide était liée à la proximité du défaut septal avec les valves 

auriculo-ventriculaires. 

Il en ressort que les aspects techniques lors de l'implantation du dispositif, la perturbation des 

cordages tendineux et la proximité du défaut avec les valves affectées sont des facteurs 

contributifs possibles à la régurgitation valvulaire. 

 

→ L’embolisation du dispositif peut compliquer le procédé de fermeture percutané de la 

CIV. 

Un seul patient (0.56%) a présenté un accident grave type embolisation du dispositif qui n’a 

pas nécessité une conversion chirurgicale ; le dispositif  a été récupéré en per procédure puis 

réimplanté avec succès.  

Dans la littérature, le taux d'embolisation du dispositif se produit à environ 0,82% [238] . Cet 

accident est favorisé par  le sous dimensionnement des dispositifs avec des bords aortiques 

peu développés.   

Pour la fermeture percutanée, l’embolisation peut survenir en per procédure ou en 

postopératoire, d’où l’intérêt d’un suivi échocardiographique après la fermeture percutanée 

afin de déceler cette complication majeure.  

L’incidence de cette complication a varié d’une étude a une autre, elle est de l’ordre de (0.82 

%)   dans la série de Durham JA et ses collaborateurs et de 03 cas (01 %)  dans la série de 

Hieu Lan Nguyen et ses collaborateurs. [206,282] 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538177/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538177/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538177/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK538177/
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Toutes les embolisations des dispositifs se sont produites dans les premières années de cette 

étude. Les raisons peuvent être des erreurs d'estimation de la taille des CIV qui conduisent à la 

sélection d’un dispositif sous-dimensionné ou des problèmes d’ordre  technique lors du 

déploiement de dispositif qui conduisent au mal positionnement  de ce dernier. [266,282]  

En outre, certains patients présentaient des risques élevés d'embolisation des dispositifs, tels 

que la taille de CIV > 5 mm, distance  anneau aortique et bord supérieur de la CIV  < 2 mm et 

présence d’un shunt résiduel modéré après la libération de dispositifs.  

 

Par conséquent, la sélection des patients, l'acquisition de l'expérience des opérateurs et 

l'amélioration des techniques de fermeture sont importantes pour réduire l'embolisation des 

dispositifs lors de la fermeture percutanée des CIV. [206,207,208,282]  

 
 

→ Dans notre série, la mortalité hospitalière est de 1.80% pour le groupe chirurgie,  0.56% 
pour le groupe percutané 

L’amélioration des techniques opératoires, de la protection myocardique et de la réanimation 

péri opératoire a considérablement diminué la mortalité et la morbidité opératoire [281]. Cette 

mortalité est variable de 1 à 10% selon les séries. [275,281] 

Une méta analyse faite par Sahar El-Kadeem et ses collaborateurs publiée en 2019 n'avait  

montré aucune différence dans la mortalité opératoire entre les deux procédés dans les études 

incluses dans cette méta analyse où le taux de mortalité était de 00% pour les deux groupes. 

[238]   

Ce taux augmente avec le caractère multiple de la CIV, le degré de l’HTAP et l’association à 

d’autres malformations, en particulier, la présence d’une insuffisance aortique. [281] 

 

Dans notre série, la mortalité hospitalière était légèrement plus élevée en comparaison  avec 

les études récentes. La cause de décès pour le groupe chirurgie était une crise d’HTAP pour 

les 02 cas décédés et  pour le groupe percutané était le choc septique sur pneumopathie pour le 

seul cas décédé. 

Cela était en rapport avec l’expérience des centres de références pour les deux méthodes 

thérapeutiques dans le management des crises d’HTAP, des infections respiratoires, surtout 

chez les enfants trisomiques, en hypotrophie et en bas âge. 

Tableau 133: Comparaison entre les résultats de notre étude et celles  incluses dans cette  

méta-analyse. 

 

Auteur de l’étude Année de 

publication 

Groupe A 

(Mortalité) 

Groupe B 

(Mortalité) 

Oses et al [293] 2010 00% 00% 

Yang et al [270] 2014 00% 00% 

Chen et al [285] 2014 00% 00% 

Shang et al [256] 2016 00% 00% 

Notre étude  2020 1.80% 0.56% 

 

→ Concernant la durée d’hospitalisation, elle était  de 13.71 jours en moyenne pour le 

groupe chirurgie alors qu’elle était de 3.6 jours pour le groupe percutané. (P = 10
-3

) 

La durée du séjour hospitalier était significativement plus courte pour le groupe percutané que 

pour le groupe chirurgie, ce qui correspond aux  données de la littérature. 
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- C.Xunmin et ses collaborateurs [260] dans sa série publiée en 2007, avait une durée 

moyenne d'hospitalisation du groupe percutané de 3  jours et de 11  jours pour le groupe 

chirurgie. 

- Oses et ses collaborateurs [293] dans sa série publiée en 2010 avait une durée médiane 

d'hospitalisation du groupe percutané de 1.4 jours  et de 10.6  jours  pour le  groupe chirurgie. 

- Yang et ses collaborateurs [270]  dans son article publié en 2014 rapportait une durée 

moyenne d'hospitalisation  de  7.2 ± 5.7 jours pour le groupe percutané et   20.7 ± 3.8 jours  

pour le groupe chirurgie.  

- Guan-Hua Fang et ses collaborateurs [263]  dans son article publié en 2018 rapportait une 

durée moyenne d'hospitalisation de 3.9 jours  pour le groupe percutané et de 8.5 jours pour la 

chirurgie. 

Cette courte durée de séjour hospitalier  pour le groupe percutané était liée directement à la 

rapidité du rétablissement postopératoire et à la courte durée de ventilation mécanique et de 

séjour en USI. 

 

Tableau 134: Comparaison des durées d'hospitalisation des différentes études  versus notre 

étude concernant la fermeture chirurgicale et percutanée des CIV. [238] 

 
 

Auteur 

 

Type de l’étude 

Nombre de 

patients 

Chirurgie/ 

percutané 

 

Durée de séjour 

groupe chirurgie 

(jour) 

Durée de séjour 

groupe percutané 

(jour) 
 

 
 
C. Xunmin et al. 

[260] 

 

Prospective  

non randomisé 

 
 

48/73 pts 

 
11 (8 Ŕ20) 

 
 

 
3 (2Ŕ6) 

 

Qijun Zheng et 

al. [259] 

 

Rétrospective 

 

850/1326 pts 

 

12.9 ± 3.7 

 

3.2 ± 1.5 

 

Jian Yang et al. 

[270] 

 

Prospective 

 

99/101 pts 

 

7.2 ± 5.7 

 

 

3.3 ± 1.6 

 

Guan-Hua Fang 

et al. [263] 

 

Rétrospective 

 

86/71 pts 

 

8.5  ± 3.4 

 

 

3.9 ± 2.2 
 

Shang et al. [256]  

Prospective 

randomisé 

 

22/21 pts 

 

7.7 ± 0.9 

 

 

7.6 ± 0.8 

 

Notre étude 

 

Prospective 

 

111/178 pts 

 

13.87 ± 7,1 

 

3,66 ± 3,87 

 

→ La mortalité tardive dans notre série est nulle, 

Dans notre étude comparative, la survie à 06 mois de suivi postopératoire était de 100% pour 

les deux groupes, on ne déplore aucun décès tardif. 

La mortalité tardive dépend de l’âge au moment de l’intervention et des résistances artérielles 

pulmonaires. 
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 - Otterstad et ses collaborateurs [262] ont démontré que la survie est identique à celle d’un 

groupe témoin de même âge et sexe, si la fermeture a été effectuée à un âge précoce. 

Les résultats de notre étude malgré un suivi court  confirment le pronostic favorable des CIV 

fermées par chirurgie ou  par voie percutanée.  

Toutefois, une surveillance à distance est nécessaire afin de déceler une anomalie 

hémodynamique, électrique ou écho cardiographique. [231,240,241] 

 
→Pour ce qui est du succès de la procédure adoptée dans la fermeture de la CIV et de la 
supériorité d’une technique par rapport à l’autre, nous avons constaté dans notre série  un taux 
de 98.2% de réussite et 21.62% de complications dans le groupe chirurgie  et 99.44% de 
réussite et 23.59%% de complications pour le groupe percutané. 

Des résultats similaires ont été rapportés dans la littérature à travers les années : 

- L'étude de Cheng Xunmin et ses collaborateurs [260] publiée en 2007 a objectivé  un taux 

de réussite de la fermeture chirurgicale de 100% chez 48 patients opérés et un taux de réussite 

du traitement percutané de 97 % chez les 73 patients qui avaient  bénéficié de ce traitement. 

Par ailleurs, les complications chez le groupe chirurgical étaient de l'ordre de 8.3 % contre 

5.5% chez le groupe traité par voie percutanée. 

-L'étude de Qijun Zheng et ses collaborateurs [259] publiée en 2009 comparait  les 

résultats de la chirurgie chez 1326 patients porteurs de CIV avec les résultats de la fermeture 

percutanée, réalisée chez 852 patients. Le taux de réussite de la chirurgie était de 100%, avec 

2.5 % de complications globales. Le taux de réussite de la méthode percutanée était de 99,8% 

avec un taux de complications 1,9%. 

-L'étude d’Oses et  ses collaborateurs [293] publiée en 2010 retrouve  94.1% de réussite 

chez 37 patients traités chirurgicalement et 97.3% de réussite chez les 34 patients ayant 

bénéficié d'une fermeture percutané. Le taux global des complications était de 23.5% pour la 

chirurgie et de 27% pour la fermeture percutanée. 

-L'étude de Chen  et ses collaborateurs [285] publiée en 2014 a comparé le traitement 

chirurgical chez 115 patients (98.3% de réussite et 35.7% de complications) et le traitement 

percutané chez 81patients (98.8% de réussite et 34.7 % de complications). 
-L'étude de Yang et ses collaborateurs [270] publié en 2014  a comparé  le traitement 
chirurgical et le traitement percutané, il retrouve  un taux de succès de 98% et 99% 
respectivement 32.32% de complications  pour la chirurgie et  6.93% pour le percutané. 

 

Tableau 135: Comparaison entre le succès et les complications des différentes études  versus 
notre étude concernant la fermeture chirurgicale et percutanée des CIV. 

 

Auteurs Année Nombre de cas 

Chirurgie/percutané 

Succès 

Chirurgie/percutané 

Complications 

Chirurgie/percutané 

Cheng 
Xunmin  
[260] 

2007 48/73 100% /100% 8.3%/5.5% 

Qijun 
[259] 

2009 1326/852 100%/99.8% 2.5%/1.9% 

Oses [293] 2010 37/34 94.1% /97.3% 23.5%/27% 

Chen [285] 2014 115/81 98.3%/98.8% 35.7%/34.7% 

Yang  
[270]    

2014 99/101 98%/99% 32.32%/6.93% 

Notre 
étude 

2020 111/178 98.2%/99.44% 21.62%/23.59% 
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Ainsi on  constate que le traitement percutané n’est pas inférieur en termes d'efficacité à court  
terme avec des taux de réussite variant de  97.3% a 100% tandis que le taux de réussite  des 
fermetures chirurgicales a varié de 94.1% a 100%  de selon les équipes.  
 
La fermeture percutanée des CIV entraine moins de complications à court et moyen terme. 

Elle permet également de supprimer les conséquences esthétiques propres à la chirurgie. 

Bien que la fermeture percutanée semble être plus sûre, nous ne savons pas si les dispositifs 

de fermeture percutanée sont sans danger pendant un long suivi. Predescu et ses 

collaborateurs [213] ont rapporté que la sécurité et l'efficacité de la fermeture percutanée est 

inconnue avec un taux  de BAV de l’ordre de 22%, beaucoup plus élevé que toutes les autres 

études publiées. En effet, il est encore difficile de savoir si l'implantation du dispositif peut  

remplacer adéquatement la chirurgie conventionnelle comme un traitement de premier choix 

chez les patients appropriés. 

Les données actuelles suggèrent que la technique percutanée est similaire à la chirurgie 

conventionnelle concernant le profil de faisabilité, les résultats opératoires et de suivi à court 

et moyen terme. 

Un avantage est en faveur de la voie percutanée pour la courte durée de ventilation, 

d’hospitalisation, moins de transfusion, moins de douleur, pas de plaie opératoire. 

→ En comparant le coût selon la littérature entre les deux techniques, la fermeture percutanée 

versus fermeture chirurgicale, pour les CIV isolées, l'analyse comparative des coûts ne 

favorise aucune technique sur l’autre  en matière de coûts  selon la majorité des études. [238] 

L’absence de différence est liée au coût  élevé du dispositif pour le groupe percutané  et  le 

coût élevé du séjour hospitalier  long pour le groupe chirurgie. 

- Kang Yi et ses collaborateurs ont constaté qu’il n’ya  pas de  différence statistiquement 

significative  en terme de coût total entre ces 2 techniques. [261] 

Une seule étude faite par Shang XK et ses collaborateurs qui avaient montré que la 

fermeture percutanée était plus couteuse que la fermeture chirurgicale. [256] 

 

V-CONCLUSION : 

Sur la base des résultats de notre étude, malgré un suivi à court terme et à 06 mois, nous 

pouvons conclure que les deux procédures de fermeture chirurgicale et percutané sont sûres , 

fiables et efficaces dans le traitement des enfants atteints de CIV isolées avec pronostic 

favorable et succès des deux techniques prouvés  par une  mortalité presque nulle et une faible 

morbidité hospitalière. 

Cependant, la procédure percutanée a des avantages évidents  avec moins de traumatisme et 

un séjour hospitalier plus court par rapport à l'approche chirurgicale et ceci malgré le risque 

de BAV dont l’incidence à court et à  moyen terme a régressé depuis l’amélioration des 

caractéristiques des matériels et des dispositifs de fermeture percutanée. 

La survenue d’un BAV étant une complication grave et redoutable pouvant survenir à 

n’importe quel moment de l’évolution après fermeture percutanée , un suivi à long terme est 

obligatoire pour  déceler une anomalie hémodynamique, électrique ou échocardiographique et 

confirmer la sécurité de cette approche par rapport à l'approche chirurgicale qui a l’avantage 

d’être  plus simple à exécuter et nécessite un temps opératoire plus court que l'approche 

percutanée , elle évite l'exposition aux rayons  X  et prend en charge tous les patients quelque 

soit le type anatomique de leur CIV ce qui n’est pas le cas pour le traitement percutané. 

Pour les deux techniques, les bénéfices sont là et l’amélioration post procédurale est analogue. 
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En un mot, les deux procédures ont leurs propres avantages et inconvénients et nous devons 

choisir le traitement approprié en fonction de la situation réelle du patient et la disponibilité de 

salle de cathétérisme pédiatrique.  

Dans la pratique actuelle, le traitement percutané des CIV péri membraneuses et musculaires 

peut servir de traitement alternatif raisonnable à la  chirurgie traditionnelle à cœur ouvert sous 

CEC. Cependant la fermeture percutanée ne devrait être faite que dans des centres où une 

intervention chirurgicale immédiate est indispensable. 

Les deux approches  chirurgicale et percutanée peuvent être complémentaires entre elles en 

cas d'un échec primaire d'une des deux procédures. 

VI-PERSPECTIVES : 

La fermeture percutané des CIV est en plein essor actuellement mais, en Algérie cette 

nouvelle technique est moins populaire vu le manque d’organisation et de motivation 

personnelle. 

En Algérie, il faut adopter une définition à cette pratique sans s’encombrer par un modèle 

architectural en commençant avec les moyens locaux , chercher un leadership avec 

sensibilisation de la tutelle, des médias, les associations de malades et signature de 

conventions avec les structures de santé nationales (publiques et/ou privées) et étrangères 

pour faciliter le transfert des connaissances. 

Pour développer la fermeture percutanée et hybride en Algérie, il faut faire des formations 

pour le personnel médical et administratif dans les centres étrangers de référence avec 

création d’une société savante (suivi et diffusion des résultats) et formation des résidents en 

cardiologie, en chirurgie et en anesthésie réanimation cardiopédiatrique associée à la 

suppression des obstacles réglementaires et économiques. 

 

VII-LIMITES DE L'ETUDE : 

Notre analyse comporte plusieurs limites. 

* Absence de randomisation. 

* Cette étude est centrée sur les CIV  isolées et les autres types de CIV peuvent avoir des 

résultats différents avec ces deux procédures thérapeutiques. 

* Les temps de suivi à 01 mois et a 06 mois ne permettent pas de tirer des conclusions sur les 

résultats à long terme dans ces groupes et c'est une limitation importante de cette étude. Un 

suivi à long terme est donc nécessaire. 

* Enfin bien que les techniques de fermeture percutanée semblent sûres à court et à moyen 

terme, on ne sait pas si elles sont sûres à très long terme, alors que la sécurité et l'efficacité à 

long terme de la chirurgie sont bien documentées. Une étude plus approfondie est justifié.
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Interventional VSD-Closure with the Nit-Occlud
R 

. 

Le VSD-Coil in 110 patients.Early and midterm results of EUREVECO-Registry.Pediatr 

Cardio 2017, 38:215-27. 

 

IX-ANNEXES : 

 

  ANNEXES 01 : 

 

Résultats à court et moyen terme de la fermeture des communications 

interventriculaires chez l’enfant : 

Chirurgie conventionnelle versus fermeture percutanée 

 

Numéro du dossier :…………………………………………………………………………… 

Nom :…………………………………………………………………………………………… 

Prénom :………………………….…………………………………………………………….. 

Date de naissance : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Sexe : M          F 

Poids: /_ //_ //_ / kg 

Taille: /_ /, /_ //_ / m 

Surface corporelle : /_ /, /_ //_ / m² 

Indice de masse corporelle : /_ //_ /, /_ / kg.m
−2

 

Adresse (complète) :……………………………… ………………………………………… 

Tel : (1) /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ /(2) /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ / 

Date d’admission : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Date d’intervention :   /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Date de sortie :             /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Médecin traitant :……………………………………………………………………………… 

Tel : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ /E-mail :…………………………………………………… 

Service d’origine :………………………………………………………….………………….. 

Hôpital d’origine :……………………………………………………………………………... 

 

Période préopératoire : 

 

Circonstances de découverte :  

*Découverte fortuite : 

*Signes respiratoires : 

*Echographie de dépistage devant un syndrome malformatif : 

*Retard pondéral : 

*Endocardite : 

*Asymptomatique :  

  

Antécédents : 

*Syndrome infectieux : Oui         Non              

*Bronchites à répétition : Oui         Non              

*Endocardite infectieuse : Oui         Non              

*Insuffisance cardiaque : Oui         Non              

             Type :…………………………………………Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 
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*Antécédents Chirurgicaux (préciser type et date): Oui         Non           

*Traitements pris actuellement :  

*Autres : 

Histoire de la maladie : 

       *Première symptomatologie :    

                        Date d’apparition : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

       *Date du diagnostic de la CIV : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

       *Date de l’indication opératoire première : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

       *Hospitalisation en pédiatrie : Oui         Non          Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

                                           Motif : 

Clinique : 

Etat général :……………coloration :………………….TA :…………… Pouls :…………… 

Signes fonctionnels : 

 -Dyspnée : Oui         Non                 NYHA : 

-Difficultés alimentaires : Oui         Non           

-Retard pondéral et/ou statural : Oui         Non           

-Infections à répétition : Oui         Non           

-Convulsion : Oui         Non           

-Malaise : Oui         Non           

-Syncope : Oui         Non           

-Douleur thoracique : Oui         Non           

-Palpitation : Oui         Non           

-Dysphonie : Oui         Non           

 

Signes physiques :  

          -Cyanose : Oui          Non           

          -Syndrome génétique : 

          -Souffle cardiaque :………………………………………………………………………. 

          -Signes d’insuffisance cardiaque droite :    

                     Hépatomégalie : Oui       Non              

                     Œdèmes des membres inférieurs : Oui       Non       

                     Ascite : Oui        Non    

                     Turgescence des jugulaires : Oui        Non                       

                     Reflux hépato-jugulaire : Oui        Non       

             Pouls périphériques :…………………………………………………………………… 

Autres résultats pathologiques dans l’examen somatique :…………………………………….. 

Examens complémentaires :…………………………………………………………………... 

Biologie : 

FNS :    GB :………………………. Hb : ……………………Plaquette :…………………….. 

Créatininémie :………………. / Clearance Créatinine:………………………………………... 

NA :…..……K :……....…. / Urée : …………….… / TP :…………………………………….. 

Autres (pathologiques) :………………………………………………………………………… 

 

ECG :     

    Rythme régulier sinusal :   Oui         Non     

    Fibrillation auriculaire (FA) : Oui         Non         

    Bloc de branche droit(BBD) : Oui         Non 

    Bloc de branche gauche (BBG) : Oui         Non           Complet             Incomplet      
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    Hypertrophie ventriculaire droite : Oui         Non               

    Hypertrophie ventriculaire gauche : Oui         Non               

    Hypertrophie bi ventriculaire : Oui         Non               

    Autres (pathologiques) :  

 

Radiographie pulmonaire :  

*Index cardiothoracique (ICT) : 

*Vascularisation pulmonaire : Normale           Accentue 

Echocardiographie-doppler :  

Technique : ETT :         ETO :          Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Résultats: 

*Distance entre le bord postérieur de la CIV et l’anneau tricuspide (mm) :  

*Diamètre de la CIV (mm) :  

*Type :  
-Musculaire d’admission  

-Musculaire trabeculée 

-Perimembraneuse 

*Nombre : 

*PAPS : (mmHg) 

*VG :    DTD :                           DTS :                               FE : % 

VD :      Diametre télédiastolique :                           

              TAPSE : 

Péricarde :……………………………………………………………………………………… 

Conclusion :……………………………………………………………………………………. 

Autres :………………………………………………………………………………………… 

Période opératoire 

 

Traitement chirurgical : 

Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Indication :……………………………………………………………………………………... 

Exploration per opératoire : 

Voie d’abord des CIV: 

-Atriotomie droite  

-Aortotomie horizontale  

-Ventriculotomie droite  

-Combiné transatrial et transventriculaire : 

  

*Type de la CIV : 

- CIV Péri membraneuse avec extension aux autres segments du septum inter ventriculaire : 

- CIV Péri membraneuse sans extension : 

-CIV Musculaire: 

*Taille : 

-Petite ( ≤ 3 mm): 

-Moyenne (4 à 6 mm): 

-Large ( ≥ 7 mm): 

*Nombre : 

*Valve tricuspide :  

*Désinsertion : Oui        Non 
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Anévrysme  septal ventriculaire : Oui          Non 

           Autres :……………………………………………………………………..…………… 

*Geste sur la CIV :  

                                   Type de fermeture : Suture directe              Patch Gore-Tex  

                                   Type de patch : Péricarde autologue            Dacron  

                                    

*Geste sur la tricuspide : 

Plastie tricuspide : Oui        Non    

Autre 

geste :……………………………………………………………………………...…………… 

Geste chirurgical associé : 

Protocole opératoire : 

Durée de la CEC : min 

Durée du Clampage Aortique :    min 

Cardioplégie :         Sanguine :                   Cristalloïde : 

                                Antérograde :              Rétrograde :  

Défibrillation :      Spontanée :                 Provoquée : 

                              Sinusal:               AC/FA:               Bradycardie:              BAV: 

Sortie de CEC :    Aisée : Oui           Non           

                             Inotropes : Oui           Non         Dose :   

                             Vasoconstricteurs : Oui           Non          Dose : 

                             Durée d’assistance : /_ //_ //_ / min 

Complications per opératoires : 

-Bloc auriculo-ventriculaire : Oui        Non 

-Shunt résiduel : Oui        Non                       Qp/Qs : 

-Insuffisance aortique : Oui        Non            Grade : 

-Insuffisance tricuspide : Oui        Non          Grade : 

 

Période post-opératoire : 

 

Assistance de longue durée :        

        ECMO : Oui           Non          Durée : 

Réveil post-opératoire (délais en heures): 

Durée de la ventilation assistée : 

Drogue : Inotropes : Oui        Non           

                Vasoconstricteurs : Oui       Non                                

Durée de séjours en réanimation: /_ //_ //_ / j 

 

ECG premier jour postopératoire:  
* Bloc auriculo-ventriculaire de deuxième degré : Oui        Non           

* Bloc auriculo-ventriculaire de troisième degré : Oui        Non           

Holter de 24 heures : 

ECG  1
ère

 semaine postopératoire: 

* Bloc auriculo-ventriculaire de deuxième degré : Oui        Non           

* Bloc auriculo-ventriculaire de troisième degré : Oui        Non           

 

Echocardiographie-doppler (1
ère

 semaine postopératoire) :  
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Technique : ETT :         ETO :          Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Résultats : 

Shunt résiduel : Oui        Non          Qp /Qs :       

Insuffisance aortique grade :      1             2             3              4 

Insuffisance tricuspide  grade : 1              2             3              4 

Insuffisance mitrale  grade :       1             2             3              4 

PAPS: mmHg 

VG:        DTD:                           DTS:                           FE: % 

VD:        Diametre télé-diastolique :                       

               TAPSE :  

Péricarde :……………………………………………………………………………………… 

Conclusion :………………………………………………………………………………….… 

 

Complications immédiates: 

* Bloc auriculo-ventriculaire : 

-Transitoire : 

-Permanent :               Pacemaker placé 

*Bloc auriculo-ventriculaire complet: 

*Bloc de branche droit: 

*Arythmie sinusale ou supraventriculaire transitoire: 

*Shunt résiduel: 

*Réopération pour saignement: 

*Infection de la plaie : 

*Syndrome post-péricardiotomie: 

*Épanchements: 

*Décès : 

 

Fermeture de la CIV par Cathétérisme interventionnel: 

 

Date :  

Indication : 

*Approche de la CIV: 

-Abord veineux jugulaire interne : 

-Abord veineux fémoral veineux : 

-Abord combine : veine jugulaire interne droite et l'artère fémorale droite : 

-Abord combine : veine fémorale et artère fémorale gauche : 

*Durée de la fluoroscopie : (min) 

*Durée de la procédure :(min) 

*Qp /Qs : 

*Pression artérielle systolique (mmHg) : 

*Pression artérielle moyenne (mmHg) : 

*Type de la CIV: 

-Perimembraneuse : 

-Musculaire centrale : 

-Musculaire haute : 

-Musculaire Moyenne : 

-Musculaire apical : 

*Nombre : 
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*Distance entre le bord supérieur de la CIV et l’anneau aortique  (mm) : 

*Anévrisme du septum  ventriculaire :  

*Diamètre de la CIV en échocardiographie (mm) : 

*Taille du dispositif  (mm) : 

*Diamètre du dispositif /diamètre de la CIV en échocardiographie * 100: 

*Types de dispositifs utilisés : 

-mVentricular septal defect dispositif : 

-pmVentricular septal defect dispositif : 

-Plusieurs dispositifs : 

 

Complications per procédurales et post procédurales précoces: 

* Bloc auriculo-ventriculaire : 

-Transitoire : 

-Permanent :               pacemaker placé : 

*Bloc auriculo-ventriculaire complet: 

*Bloc de branche droit: 

*Arythmie sinusale ou supraventriculaire transitoire : 

*Shunt résiduel : 

*Embolisation de l'appareil : 

*Insuffisance aortique résiduelle : 

*Perforation cardiaque: 

*Accident vasculaire cérébral: 

*Hémolyse : 

*Hématome : 

*Conversion en chirurgie a cœur ouvert : 

*Corticothérapie après survenu de bloc auriculo-ventriculaire  BAV: 

*Décès : 

 

Evaluation postopératoire à 01 mois: 

 

Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Clinique (NYHA) :         I              II           III            IV 

ECG : Rythme : RRS        FA           /  BAV : Oui        Non        Degré :…………………… 

Echocardiographie-doppler :  

Technique : ETT :         ETO :          Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Résultats :     

Shunt résiduel : Oui        Non                                 Qp /Qs :       

Insuffisance aortique grade :      1             2             3              4 

Insuffisance tricuspide  grade :  1             2             3              4 

Insuffisance mitrale  grade :       1             2             3              4 

PAPS : mmHg 

VG :       DTD :                                    DTS :                           FE : % 

VD :       Diametre télé-diastolique :                           

               TAPSE : 

Péricarde :……………………………………………………………………………………… 

Conclusion :………………………………………………………………………………….… 
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Complications postopératoires (période hospitalière): 

 

Bloc auriculoventriculaire : Oui           Non          Degré : 

                        Pacemaker : Oui           Non           Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Shunt résiduel : Oui           Non                  Qp/Qs : 

Insuffisance cardiaque : Oui           Non            

       Hospitalisation (si sortie avant 30j) : Oui       Non      Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Réintervention chirurgicale : Oui       Non         Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

              Indication :………………………………………………………………...………….. 

              Geste :…………………………………………………………………………………. 

Autres (préciser la date):………………………………………..……………………………… 

Décès :       Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

                   Cause (précise, qui a conduit à l’arrêt cardiaque):……………………………. 

Date de sortie : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

 

Evaluation post-opératoire à 06 mois: 

 

Date :  

Clinique (NYHA) :         I              II           III            IV 

ECG : Rythme : RRS        FA           /  BAV : Oui        Non        Degré : 

Echocardiographie-doppler :  

Technique : ETT :         ETO :          Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Résultats : 

Shunt résiduel : Oui        Non          Qp /Qs :       

Insuffisance aortique grade :      1             2             3              4 

Insuffisance tricuspide  grade :  1             2             3              4 

Insuffisance mitrale  grade :       1             2             3              4 

PAPS :              mmHg 

VG :       DTD :                        DTS :                         FE :   % 

VD:        Diametre télé-diastolique :                           

               TAPSE :  

Péricarde :……………………………………………………………………………………… 

Conclusion :……………………………………………………………………………………. 

 

Complications post-opératoires à 06 mois: 

 

Bloc auriculoventriculaire : Oui         Non          Degré : 

                        Pacemaker : Oui           Non           Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Shunt résiduel: Oui           Non          Qp/Qp : 

 

Insuffisance cardiaque droite : Oui        Non            

       Hospitalisation (si sortie avant 30j) : Oui       Non      Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Réintervention chirurgicale : Oui       Non         Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

              Indication :………………………………………………………………...………….. 

              Geste :…………………………………………………………………………………. 

Autres (préciser la date):………………………………………..……………………………… 

Décès :       Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 
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                   Cause (précise, qui a conduit à l’arrêt cardiaque):………………………………… 

 

Date de sortie: /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

 

Annex 02: 

 

Short and medium-term results of closure of the ventricular septal defect in children: 

Conventional surgery versus percutaneous closure 

 

 

File number:…………………………………………………………………………………… 

Last name:……………………………………………………………………………………... 

First name:…………………………………………………………………………………….. 

Age:  year 

Sex:      M          F 

Weight:   kg 

Height:  cm 

Body area:  m² 

Body mass index:  kg.m
−2

 

Full address:…………………………………………………………………………………… 

Phone: (1) /_ //_ / /_ //_ / /_ //_ / /_ //_ / (2) /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ / 

Date of admission:……………………………………………………………………………...  

Intervention date:……………………………………………………………………………… 

Discharged date:………………………………………………………………………………..              

Doctor’s name:………………………………………………………………………………… 

Doctor’s phone: /_ //_ / /_ //_ / /_ //_ /  /_ //_ /E-mail :……………………………………….. 

Original service:………………………………………………………………………………..  

Hospital of origin:……………………………………………………………………………... 

 

Preoperative period: 

 

Circumstances of discovery: 

*Lucky find: 

*Respiratory signs: 

*Ultrasound screening for a malformation syndrome: 

*Poor weight gain: 

*Endocarditis: 

*Asymptomatic:  

Antecedents: 

Infectious syndrome: Yes           No 

Repeated bronchitis: Yes            No 

Infectious endocarditis: Yes         No 

Heart failure: Yes              No 

              Type: ................................................ Date:  

Surgical antecedents (specify type and date): Yes        No 

Treatments currently taken: 

Others: 

History of the disease: 
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       First symptomatology:  

                         Date of appearance:  

        Date of diagnosis of VSD: 

        Date of first indication:  

        Hospitalization in Pediatric centre: Yes       No        Date:  

        Pattern: 

 

Somatic examination: 

General condition :…………,coloring :………..,Arterial pressure AP :………..,Pulse :……… 

Functional signs: 

 -Dyspnea: Yes         No                 NYHA:        

-Food difficulties: Yes           No 

-Landard and / or stator: Yes          No 

-Recurrent Infections: Yes            No 

-Convulsion: Yes      No 

-Malaise: Yes            No 

-Syncope: Yes           No 

-Chest pain: Yes        No 

-Palpitation: Yes        No 

          

Physical signs: 

          *Cyanosis: Yes           No 

          *Genetic syndrome: 

          *Heart murmur: 

          *Signs of right heart failure: 

                    -Hepatomegaly: Yes        No 

                    -Edema of the lower limbs: Yes       No 

                    -Ascites: Yes         No 

                    -Turgescence of jugulars veins: Yes           No 

                    -Hepatic-jugular reflux: Yes          No 

          *Peripheral pulse: 

          *Other pathological findings in the somatic examination:  

 

Additional tests: 

Biology: 

Complete blood cell count: White blood cell: ............................ Hb: ......................................... 

Platelet: ......................................................................................................................................... 

Creatininemia: ................... / Clearance of creatinine: ................................................................. 

NA: ..... ...... K: ... / Urea: ................ ... / TP: ............................................................................... 

Other (pathological): 

ECG:      

    -Regular sinus rhythm (RSR): Yes         No        

    -Atrial fibrillation (AF):   Yes         No   

    -Right branch block (RBB): Yes         No 

    -Left branch block (LBB): Yes         No              Complete             Incomplete      

    -Right ventricular hypertrophy: 

    -Left ventricular hypertrophy: 
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    -Bi ventricular hypertrophy: 

    -Other (pathological): 

 

Pulmonary radiography:  

*Cardiothoracic index (CTI): 

* Pulmonary vascularization: Normal          Accentuate 

Doppler echocardiography: 

Technical : TTE:         TEE:          Date: /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Results: 

*The distance between the posterior border of the ventricular septal defect and the 

tricuspid annulus (mm):  

*Diameter of VSD (mm): 
*Type of VSD:  

- Muscular admission VSD 

- Muscular Trabecular VSD 

- Perimembranous VSD 

*Number of VSD: 

*SAPP: mmHg   

*LV:       TD diameter:                      TS diameter:                              EF:   % 

*RV:       Diameter tele-diastolic:                                 

                TAPSE: 

*Pericardium:………………………………………………………………………………….. 

*Conclusion:…………………………………………………………………………………… 

*Others :……………………………………………………………………………………….. 

Operating period 

 

Surgical traitment of  VSD : 

Date of surgery: 

Indication :……………………………………………………………………………… 

Intraoperative exploration:  

VSD Approch: 

-Right atriotomy  

-Aortotomy horizontal 

-Right ventriculotomy 

-Combined transatrial and transventricular 

*Type of VSD: 

-Perimembraneous  with extension to the other segments of the interventricular septum 

-Perimembraneous VSD without extension 

-Muscular: 

 

* VSD Size:  

- Small ( ≤ 3 mm): 

- Moderate (4 à 6 mm): 

- Large ( ≥ 7 mm): 

*Number: 

           Tricuspid valve:  

*Tricuspid valve detachment:  Yes              No 
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*Ventricular septal aneurysm: Yes        No 

           Others: 

*Closure of VSD: 

                                   Type of closure    : Primary closure            Patch Gore-Tex  

                                   Type of patch:   Autologous pericardium            Dacron  

                                    

* Tricuspid gesture: 

*Tricuspid plasty: Yes           No   

Others gesture :………………………………………………………………………...……… 

Associated surgical procedure:………………………………………………………………..  

Operating procedure:………………………………………………………………………….  

Duration of Cardiopulmonary bypass (CPB): min 

Duration of aortic clampage  :  min 

Cardioplegia :         Blood :                   Crystalloid: 

                               Anterograde :              Retrograde :  

Defibrillation:       Spontaneous:                 Provoked: 

                              Sinus:               AF:                 Bradycardia:              AVB: 

Arrest of CPB :    Easy :   Yes           No           

                             Inotropes : Yes          No          Dose :  

                             Vasoconstrictor: Yes               No          Dose: 

                             Duration of assistance:  min 

Intraoperative complications:  

-Atrioventricular block (AVB)  : Yes          No           

-Residual shunt : Yes          No                      Qp /Qs :       

-Aortic insufficiency: Yes          No              Grade: 

-Tricuspid insufficiency: Yes         No          Grade: 

 

Postoperative period: 

 

Long-term assistance:        

        ECMO: Yes          No            Duration: 

Post-operative awakening (deadlines in hours):  

Duration of mecanique ventilation:  

Drug: Inotropes:      Yes        No           

          Vasoconstrictor : Yes            No          

Duration of stays in intensive care unit: / _ // _ // _ / day 

 

ECG postoperative 01
st
 day: 

-Second-degree atrioventricular Blocks: Yes            No          

-Third-degree atrioventricular Blocks: Yes            No          

 

Holter of 24 hours: 

 

ECG postoperative 01
st
 week: 

-Second-degree atrioventricular  Blocks: Yes            No          

-Third-degree atrioventricular  Blocks: Yes            No          
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Doppler echocardiography (1st week postoperatively): 

Technical : TTE:         TEE:          Date:  

Results: 

Residual shunt: Yes        No          Qp /Qs:       

Aortic insufficiency  grade:             1             2             3              4 

Tricuspid insufficiency  grade:       1             2             3              4                  

Mitral insufficiency grade:             1             2             3              4 

SAPP :  mmHg 

LV :       TD  diameter  :                      TS diameter  :                          EF : % 

RV :       Diameter tele-diastolic:                                 

               TAPSE: 

Pericardium:………………………………………………………………………………….. 

Conclusion:…………………………………………………………………………………… 

 

Early postoperative complications: 

*Heart block: 

-Transient: 

-Permanent, pacemaker placed: 

*Complete atrioventricular block:   

*Right bundle branch block: 

*Transient sinus or supraventricular arrhythmia: 

*Residual shunt: 

*Reoperation for bleeding: 

*Wound infection: 

*Postpericardiotomy syndrome: 

*Pleural effusion: 

*Death: 

 

Percutaneous closure of VSD: 

 

Date of interventional close:  

Indication: 

Exploration per procedure: 

Approach of VSD: 

*Internal jugular venous approach: 

*Venous femoral access: 

*Access is through the right internal jugular vein and right Femoral artery: 

*Femoral vein and left femoral artery: 

Fluoroscopic time: (min)  

Procedure time: (min)  

Qp/Qs: 

Systolic PA pressure :( mmHg)  

Mean PA pressure: (mmHg)  

VSD location: 
    -Perimembranous  : 

    -Central muscular: 

    -High muscular: 

    -Mid-muscular: 

    -Apical: 
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    -Multiple: 

VSD aneurismal: 

Distance between the rim of VSD and aortic annulus (mm): 

VSD diameter on TTE (mm): 

Occluder Size (mm): 

Mean size of the device used (mm): 

(Device diameter)/(VSD diameter on TTE)*100 : 

Types of devices used: 

-Muscular VSD-O: 

-Perimembranous VSD-O: 

-Multiple devices : 

Immediate complication after percutaneous closure of VSD:  

*Heart block: 

-Transient: 

-Permanent, pacemaker placed: 

*Complete atrioventricular block (AVB): 

*Right bundle branch block: 

*Transient sinus or supraventricular arrhythmia: 

*Residual shunt: 

Acute aortique régurgitation : 

Device dislodgement : 

Device prolapse : 

Device embolization: 

Aortique régurgitation résiduel : 

Cardiac perforation: 

Stroke: 

Haemolysis: 

Haematoma: 

Conversion to open surgery: 

Corticosteroid therapy after atrioventricular block: 

Death: 

 

 

Post-operative evaluation at the 01
st
 month: 

 

Date: /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Functional class (NYHA) :         I              II           III            IV 

ECG: Rhythm : RSR     AF       AVB : Yes       No        Degre: 

Doppler echocardiography: 

Technical : TTE :         TEE :          Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Results: 

Residual shunt: Yes        No          Qp /Qs :       

Aortic insufficiency  grade:             1             2             3              4 

Tricuspid insufficiency  grade:       1             2             3              4                  

Mitral insufficiency grade:             1             2             3              4 

SAPP :  mmHg 

LV :       TD  diameter  :                      TS diameter  :                           EF : % 

RV :      Diameter tele-diastolic :                                 
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               TAPSE: 

Pericardium:…………………………………………………………………………………. 

Conclusion:…………………………………………………………………………………… 

 

Postoperative complications (hospital period): 

 

Atrioventricular block: Yes           No         Degre: 

                        Pacemaker:  Yes               No           Date: /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Residual shunt: Yes           No           Qp/Qs: 

Heart failure:  Yes             No            

              Hospitalization: Yes          No          Date: /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Cardiac redo intervention: Yes         No         Date: /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

             Indication: 

             Gesture:……………………………………………………………………………….. 

Other (specify date): ……………………………………………..…………………………… 

Death:       The date: /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

                   Cause (accurate, which led to cardiac arrest) :…………………………………. 

Discharge date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

 

Post-operative evaluation at 06
th

 months: 

 

Date: /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Functional class (NYHA) :         I              II           III            IV 

ECG: Rhythm: RSR       AF       AVB: Yes        No        Degre: 

Doppler echocardiography: 

Technical : TTE:         TEE:          Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Results: 

Residual shunt: Yes        No          Qp /Qs :       

Aortic insufficiency  grade:             1             2             3              4 

Tricuspid insufficiency  grade:       1             2             3              4                  

Mitral insufficiency grade:             1             2             3              4 

SAPP : mmHg 

LV:      TD diameter:                        TS diameter:                            EF: % 

RV:      Diameter tele-diastolic:                                 

             TAPSE:  

Pericardium:…………………………………………………………………………………… 

Conclusion:…………………………………………………………………………………….. 

 

Post-operative complications at 06
th

 months: 

 

Residual shunt: Yes           No           Qp/Qs: 

Atrioventricular block: Yes           No         Degre: 

                        Pacemaker:  Yes               No           Date: /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Heart failure:  Yes             No            

              Hospitalization: Yes          No          Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

Cardiac redo intervention: Yes         No         Date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

             Indication: 
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             Gesture:………………………………………………………………………………... 

Other (specify date):……………………………………………..……………………………. 

Death:       The date: /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ / 

                  Cause (accurate, which led to cardiac arrest):…………………………………. 

Discharge date : /_ //_ /  /_ //_ /  /_ //_ //_ //_ /    

 

X-RESUMES : 

Résumé: 

Introduction : Les CIV sont des malformations congénitales  fréquentes chez l'enfant .Elles 

représentent  20% des cardiopathies congénitales diagnostiquées à la naissance. Non traitées, 

elles évoluent vers des complications graves. 

Objectifs: Comparer les avantages, les inconvénients, la faisabilité, l'efficacité et l'innocuité 

de procédures de fermeture percutanée et chirurgicale des CIV isolées chez l’enfant. 

Méthodes: Etude prospective, multicentrique, non randomisée comparant deux méthodes 

thérapeutiques de CIV chez les enfants avec  une série 289  enfants atteints de CIV isolées et   

sélectionnés dans les services de cardiologie et de chirurgie cardiaque pédiatrique nationaux 

et internationaux entre octobre  2018 et octobre  2020. Les patients ont été divisés en deux 

groupes. Dans le groupe A, une fermeture par voie chirurgicale a été réalisée chez 111 

patients; dans le groupe B, 178 patients ont subi une fermeture percutanée. L'âge médian des 

patients était de 4.4  et 7.23 ans  respectivement et l’index de masse corporelle était 14.92 et 

17.54, respectivement. Le diamètre médian de CIV était de 8,39 et 6.31 mm, respectivement 

(3-20 mm). 

Résultats: 111 patients du groupe A et 178 patients du groupe B ont subi une fermeture 

réussie avec mortalité opératoire et postopératoire de l’ordre de 1.8% et 0.56% 

respectivement, on a observé une amélioration clinique chez tous nos malades, 03 cas de  

BAVs dans le groupe A avec absence de BAV dans le groupe B, régression significative des 

dimensions VD  et des PAPS, une amélioration significative de la fonction systolique du VD. 

Le taux total de fermeture de la CIV était de 95,6% immédiatement et de 100 % à 6 mois de 

suivi dans le groupe A, ces résultats  n'étaient pas significativement différents de ceux du 

groupe B (91,1% et 97.75%  respectivement). Les patients du groupe A ont séjourné plus 

longtemps en unité de soins intensifs et ont connu une période d’hospitalisation  beaucoup 

plus longue que dans groupe B. La période de suivi variait de 6 mois à 1 an. Pendant la 

période de suivi, aucun bloc auriculo-ventriculaire complet tardif n’est survenu dans les deux 

groupes. Aucune autre complication grave n’a été notée chez les patients des deux groupes. 

Conclusion: Les deux procédures sont sûres et efficaces pour le traitement des CIV isolées. 

La procédure percutanée a des avantages évidents avec un séjour plus court en soins intensifs 

et moins de traumatismes. Cependant, la procédure chirurgicale nécessite un temps opératoire 

plus long et évite l'exposition aux rayons X. 

Mots-clés : CIV, BAV, shunt résiduel, traitement, chirurgie, percutanée. 

 

Abstract: 

Introduction: VSD are common birth defects in children, accounting for  20 % of congenital 

heart disease diagnosed at birth. Untreated, they progress to serious complications. 

Objectives: To compare the advantages, disadvantages, the feasibility, effectiveness and 

safety of percutaneous and surgical closure procedures for the treatment of isolated VSD in 

child. 
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Methods: Prospective, multicentre, non-randomized study comparing both therapeutic 

methods of isolated VSD in children with a series of 289 children with  isolated VSD and 

selected in the national and international cardiology and pediatric cardiac surgery departments 

between October  2018 and October 2020. The patients were divided into both groups. In 

group A, surgical closure was performed in 111 patients; in group B, 178 patients underwent 

percutaneous closure. The median age of the patients was 4.4 and 7.23 years, respectively and 

the body mass index was 14.92 and 17.54, respectively. The median diameter of VSD was 

8.39 and 6.31 mm respectively (3-20 mm). 

Results:  111 patients in group A and 178 patients in group B underwent successful closure 

with operative and postoperative mortality in the order of 1.8% and 0.56% respectively, 

clinical improvement in all our patients, 03 atrioventricular block in group A with absence of 

atrioventricular block in group B, significant regression in right ventricle dimensions, 

significant regression in SAPP, significant improvement in systolic right ventricle function. 

The total close of the defect rate was 95.6% immediately and 100% at 6 months followed in 

group A, which were not significantly different from those in group B (91.1% and 97.75%), 

respectively. Patients in group A stayed longer in the intensive care unit and had a much 

longer hospital stay than in group B. The follow-up period varied from 6 months to 1 year. 

During the follow-up period, no late complete atrioventricular block occurred in either group. 

No other serious complications were noted in patients in both groups. 

Conclusion: Both procedures are safe and effective for the treatment of isolated VSD. The 

percutaneous procedure has obvious advantages of a shorter stay in intensive care and less 

trauma. However, the surgical procedure requires a longer operating and avoids exposure to 

X-rays. 

Keywords: Ventricular heart septal, atrioventricular block, residual shunt, treatment, surgical, 

percutaneous. 

   : الملخص

 َرى انرٍ انخهمُح انمهة أيراض يٍ٪ 02 وذًثم ، الأطفال عُذ شائعح خهمُح عُىب هٍ انثطٍُُ انحاجز عُىب : مقدمة

.خطُرج يضاعفاخ إنً ذرطىر فئَها علاجها، َرى نى إرا. انىلادج عُذ ذشخُصها  

 انحاجز عُة نعلاج وانجراحٍ انمسطرٌ الإغلاق إجراءاخ وسلايح وفعانُح وجذوي وعُىب يزاَا نًمارَح : الأهداف

.انطفم عُذ انًعزول انثطٍُُ  

 تٍُ يمارَح عشىائُح غُر ،(إَراٌ الأردٌ، يصر، انًغرب، ذىَس، انجزائر،) انًراكز يرعذدج يسرمثهُح دراسح : الطريقة

 يٍ تسهسهح انذونُح و انىطُُح انمهة وانجراحح أيراض ألساو فٍ الأطفال نذي انثطٍُُ انحاجز نعُىب علاجُرٍُ طرَمرٍُ

 الإغلاق إجراء ذى ،( أ) انًجًىعح فٍ. يجًىعرٍُ إنً انًرضً ذمسُى ذى. 0202 أكرىتر و 0228 أكرىتر تٍُ طفم 089

 عًر يرىسظ كاٌ.  انمسطرج طرَك عٍ نلإغلاق يرَضا 278 خضع ،(   ب) انًجًىعح فٍ ؛ يرَضا   222 نٍ انجراحٍ

  1.72 انىسُظ انمطر كاٌ. انرىانٍ عهً 27.74 و 24.90 انجسى كرهح يؤشر وكاٌ انرىانٍ عهً سُح 7.07 و 4.4 انًرضً

     .(يهى 02-7) انرىانٍ عهً يهى   8.79و

ا 222:  النتائج ا 278 و(  أ)  انًجًىعح فٍ يرَض   جراحُح وفُاخ يع َاجح لإغلاق خضعىا(  ب) انًجًىعح فٍ يرَض 

 أرٍَُ إحصار حالاخ 27 ، انًرضً نجًُع إكهُُُكٍ ذحسٍ ، انرىانٍ عهً٪ 2.71 و٪ 2.8 حذود فٍ انجراحح تعذ ويا

 ، الأًٍَ انثطٍُ حجى فٍ كثُر ذراجع ،( ب) انًجًىعح فٍ تطٍُُ أرٍَُ إحصار وجىد عذو يع( أ) انًجًىعح فٍ تطٍُُ

 أشهر 1 فٍ٪ 222 و انفىر عهً٪ 97.1 انكهٍ الإغلاق َسثح كاَد. الاَمثاضُح الأًٍَ انثطٍُ وظُفح فٍ كثُر وذحسٍ ، فٍ

 فٍ انًىجىدج ذهك عٍ كثُر تشكم يخرهفح ذكٍ نى وانرٍ ، وٌ انرأ انشرَاٌ فٍ انضغظ فٍ كثُر اَحذار يع( أ) انًجًىعح

 انعُاَح وحذج فٍ أطىل نفررج يكثىا( أ) انًجًىعح فٍ انًرضً.  انرىانٍ عهً٪( 97.77 و٪ 92.2( )ب) انًجًىعح

. واحذج سُح إنً أشهر 1 يٍ انًراتعح فررج وذراوحد(. ب) انًجًىعح يٍ تكثُر أطىل نفررج انًسرشفً فٍ وألايىا انًركزج

 يضاعفاخ أٌ َلاحع نى. انًجًىعرٍُ يٍ أٌ فٍ يرأخر كايم تطٍُُ أرٍَُ  حصارا  أٌ َحذز نى انًراتعح، فررج خلال

.انًجًىعرٍُ كلا فٍ نهًرضً أخري خطُرج  
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 يزاَا نه انمسطرج طرَك عٍ الإجراء. الأطفال نذي انًعزونح انثطُُح انثمىب نعلاج وفعالاٌ آيُاٌ الإجراءٍَ كلا :الخلاصة

 جراحٍ ولد َرطهة انجراحٍ الإجراء فئٌ رنك، ويع. ألم وصذيح انًركزج انعُاَح فٍ ألصر نفررج انثماء يع واضحح

.انسُُُح نلأشعح انرعرض وَرجُة أطىل  

.انمسطرج ، انجراحح ، انعلاج ، انًرثمُح انرحىَهح ، انثطٍُُ الأرٍَُ الإحصار ، نهمهة انثطٍُُ انحاجز :المفتاحية الكلمات  


