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  Abréviations


  




  ACI : anticorps irréguliers




  ACSOS : agressions cérébrales secondaires d'origine systémique




  ACT : activated clotting time




  ADH (antidiuretic hormone) : hormone antidiurétique




  AG : anesthésie générale




  AGC : âge gestationnel corrigé




  AGN : âge gestationnel de naissance




  AI : aide inspiratoire




  AINS : anti-inflammatoires non stéroïdiens




  AIVOC : anesthésie intraveineuse à objectif de concentration




  AL : anesthésique local




  ALR : anesthésie locorégionale




  AMM : autorisation de mise sur le marché




  ANSM : agence nationale de sécurité des médicaments




  ARS : agence régionale de la santé




  AT : antithrombine




  ATT : aérateur transtympanique




  AVC : accident vasculaire cérébral




  BAV : bloc auriculoventriculaire




  BIS : indice bispectral




  CAM : concentration alvéolaire minimale




  CEA (continuous epidural analgesia) : analgésie épidurale continue




  CEC :




  

    	circulation extracorporelle




    	cathéter épicutanéo-cave


  




  CEE : choc électrique externe




  CGR : concentré de globules rouges




  CH : charrière
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  CI : contre-indication
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  CIVD : coagulation intravasculaire disséminée




  CMV : cytomégalovirus




  CO2 : gaz carbonique




  CPAP (continuous positive airway pressure) : pression positive continue




  CPK : créatine phosphokinase




  CRA (continuous regional analgesia) : analgésie régionale continue




  CRF : capacité résiduelle fonctionnelle




  CS : craniosténose




  CVC : cathétérisme veineux central




  DAN : douleur aiguë du nouveau-né
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  DFG : débit de filtration glomérulaire
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  DPO : douleur postopératoire
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  ECBU : examen cytobactériologique des urines




  ECG : électrocardiogramme
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  etCO2 : dioxyde de carbone de fin d'expiration
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  FC : fréquence cardiaque




  Fe : fraction expirée




  FeTCO2 : fraction expirée téléexpiratoire en gaz carbonique




  Fi : fraction inhalée




  FiO2 : fraction inhalée en oxygène




  Fr : French




  FR : fréquence respiratoire




  FROP : forage-résection osseux percutané




  GABA : acide gamma-amino-butyrique
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  VVP : voie veineuse périphérique




  Préface


  




  La tendance actuelle est de regrouper la chirurgie et l'anesthésie pédiatriques dans des centres spécialisés. Dans beaucoup d'hôpitaux, l'anesthésie pédiatrique est maintenant pratiquée par des médecins spécialisés en pédiatrie, comme on le voit aussi souvent en cardiologie, en neurologie, en obstétrique et encore dans bien d'autres spécialités chirurgicales. Auparavant, beaucoup de médecins anesthésistes endormaient à la fois des adultes et des enfants mais, du fait de la pression juridique, de la pression des familles et de la complexification de certaines chirurgies, nous ne pouvons que constater l'évolution vers une « surspécialisation » de notre exercice qui complique nos organisations. On peut bien sûr le regretter mais on peut aussi reconnaître que ceux qui pratiquent spécifiquement l'anesthésie pédiatrique ont acquis une expérience clinique et scientifique qui a fait progresser la prise en charge des enfants.




  Il reste néanmoins que, dans de nombreux centres hospitaliers, et même parfois dans certains CHU, les praticiens sont encore amenés à endormir des enfants de petit poids et d'un âge où les complications anesthésiques sont fréquentes et bien spécifiques à la pédiatrie. Tout le monde peut être confronté un jour ou l'autre à une urgence chez un enfant, les distances de transport étant parfois trop importantes pour envisager des mutations.




  Nous avons donc constaté que beaucoup de praticiens demandaient un ouvrage pratique concernant l'anesthésie pédiatrique et c'est pour cette raison qu'une première édition consacrée à cette spécialité avait été menée à bien. Les données scientifiques qui arrivent rapidement à notre disposition et les nombreux contacts que nous avons avec les médecins qui viennent en stage dans notre service nous incitent à régulièrement reprendre cet ouvrage, ce qui fait que la troisième édition est déjà là, dix ans à peine après la première version.




  Il s'agit donc d'une œuvre collective et le fruit du travail de toute l'équipe d'anesthésie de l'Hôpital Femme-Mère-Enfant de Lyon. Je remercie tout particulièrement Sylvie Combet, Frédéric Duflo et Mathilde de Queiroz d'avoir mené à bien la révision et l'assemblage de cette troisième édition. Nous espérons qu'elle répondra à l'attente non seulement des spécialistes intéressés par l'anesthésie pédiatrique mais aussi à tous les praticiens qui, de manière occasionnelle, pratiquent des anesthésies chez l'enfant et qui ont besoin d'un support pour conforter leur pratique. Ce livre intéressera aussi les internes et les infirmières anesthésistes qui travaillent dans la spécialité et sans doute même certains chirurgiens pédiatriques qui comprendront la complexité des pathologies que nous avons à prendre en charge.




  Pr D. Chassard


  Chef de service ­ Anesthésie réanimation


  Hôpital Femme-Mère-Enfant (Lyon)




  Partie 1 - Généralités




  Arrêt cardiaque au bloc opératoire1



  




  Étiologies : hypoxie, hypovolémie, hypothermie, acidose, hypoglycémie, hypo-hyperkaliémie, pneumothorax, tamponade, sepsis aigu, embolie pulmonaire, thrombose coronarienne, myocardiopathie, toxiques (anesthésiques locaux...).
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  1. PediatricAdvanced Life Support 2010 American HeartAssociationGuidelines forCardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care, Circulation 2010 ; 122 (Suppl. 3) : S876-S908.




  Repères pratiques
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  Règle de Salisbury




  Quelle posologie pour un enfant quand on ne connaît que la posologie adulte ? 


  Le pourcentage de cette dose adulte à administrer est égal à :


  - poids × 2 si le poids de l'enfant est < 30 kg ;


  - poids + 30 si le poids de l'enfant est > 30 kg.




  Caractéristiques physiologiques du nouveau-né et du petit enfant


  




  THERMORÉGULATION




  Le nouveau-né est sujet à l'hypothermie du fait de l'existence :




  - d'une surface cutanée importante (rapport surface corporelle/poids augmenté), notamment au niveau de la tête qui représente 20 % du poids du corps, exposant à de grandes pertes de chaleur par évaporation ;




  - d'un pannicule adipeux sous-cutané fin ;




  - d'une température ambiante de neutralité thermique élevée. Un nouveau-né soumis à une température ambiante de 23 oC est exposé aux mêmes conditions qu'un adulte à une température de 1 oC et perd 0,25 oC par minute ;




  - de capacités de thermogenèse très faibles.




  L'hypothermie a des conséquences néfastes chez le nouveau-né :




  - elle aggrave son incompétence myocardique « physiologique » (cf. infra) ;




  - elle augmente les résistances vasculaires pulmonaires (RVP), notamment par la sécrétion de noradrénaline, avec risque d'hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) et de retour en circulation fœtale (cf. infra) ;




  - elle augmente la consommation d'O2 et déplace la courbe de dissociation de l'hémoglobine vers la gauche, diminuant la libération d'O2 aux tissus ;




  - elle favorise les apnées (surtout chez le prématuré) ;




  - elle favorise l'hypoglycémie (par perturbations du métabolisme du glucose) ;




  - elle diminue la synthèse du surfactant ;




  - elle favorise les hémorragies périventriculaires chez le prématuré.




  Au-delà de la période néonatale, la thermorégulation de l'enfant est comparable à celle de l'adulte.




  RÉGULATION GLYCÉMIQUE




  Le nouveau-né est sujet à l'hypoglycémie du fait de :




  - la diminution de sa néoglucogenèse ;




  - la diminution de ses réserves en glucose ;




  - l'augmentation de sa consommation de glucose en situation de stress (mauvaise adaptation néonatale, chirurgie...).




  Les convulsions représentent la conséquence principale de l'hypoglycémie, avec le risque d'œdème cérébral, voire de lésions cérébrales irréversibles, en cas d'hypoglycémie prolongée.




  L'hypoglycémie chez le nouveau-né est définie pour une valeur inférieure à 2 mmol/l. Par ailleurs, chez le prématuré, il existe un déficit relatif de l'insulinosécrétion et, donc, une mauvaise tolérance aux apports glucidiques élevés.




  PHYSIOLOGIE RÉNALE




  À la naissance, les fonctions rénales ne sont pas complètement développées, avec une immaturité tubulaire plus importante que l'immaturité glomérulaire. Par conséquent, il y a :




  - diminution du débit de filtration glomérulaire (DFG). À la naissance, ce débit est très bas (avec risque de surcharge hydrique), puis double à la fin de la première semaine et triple à la fin du premier mois de vie. Ainsi, la créatininémie néonatale est relativement élevée et reflète souvent celle de la mère, puis se normalise au bout d'une semaine ;




  - diminution de l'excrétion tubulaire de sodium. L'élimination rénale de sodium, en période néonatale, est limitée par le faible DFG et une augmentation du taux d'aldostérone, et peut être responsable d'une surcharge hydrosodée. Par contre, le prématuré présente plutôt une diminution de la réabsorption du sodium, responsable d'une fuite urinaire sodée exposant au risque d'hyponatrémie ;




  - défaut du pouvoir de concentration des urines. Par immaturité de son système tubulaire rénal et de l'action de l'hormone antidiurétique (ADH antidiuretic hormone), en situation de restriction hydrique, le nouveau-né ne peut réabsorber son eau libre, il conserve une diurèse inappropriée et, ainsi, accentue gravement sa déshydratation ;




  - risque de sécrétion inappropriée d'ADH. À l'inverse, le nouveau-né est susceptible de développer une sécrétion inappropriée d'ADH, notamment en situation pathologique (détresse respiratoire, chirurgie...), et il peut se retrouver en surcharge hydrique (avec oligurie et hyponatrémie) ;




  - diminution du seuil d'élimination du glucose et des bicarbonates, exposant au risque de polyurie osmotique et d'acidose métabolique.




  En somme, dans des conditions physiologiques, le rein fonctionne relativement bien à la naissance. C'est en fait lors de situations de déséquilibre que ses capacités d'adaptation font défaut. Néanmoins, la fonction rénale glomérulaire devient mature vers l'âge de 1 mois et l'ensemble des fonctions tubulaires à partir de l'âge de 2 ans.




  RÉGULATION HYDRIQUE




  Le nouveau-né et le nourrisson sont sujets à la déshydratation du fait d'une augmentation de l'eau totale chez le petit enfant, notamment au niveau du secteur extracellulaire (Tab. 1).




  Du fait d'un secteur extracellulaire augmenté, le nouveau-né doit boire quotidiennement l'équivalent du tiers de son secteur extracellulaire (contre seulement 15 % pour l'adulte) ; il est donc plus à risque de survenue d'une déshydratation ou d'un troisième secteur.




  L'augmentation des pertes insensibles chez le nouveau-né et le nourrisson peut être :




  - d'origine cutanée (30 ml/kg), par augmentation du rapport surface cutanée/poids (notamment au niveau de la tête, environ 20 %) qui expose à une évaporation plus importante ;




  - d'origine respiratoire (15 ml/kg), par augmentation physiologique de la ventilation alvéolaire (cf. infra) (pouvant atteindre jusqu'à 50 % des pertes insensibles totales chez le nouveau-né) ;




  - d'origine urinaire (70 ml/kg), par diminution du pouvoir de concentration des urines, responsable de pertes urinaires accentuées et non adaptées en cas d'apports hydriques insuffisants.
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  HÉMOGLOBINE ET COAGULATION




  ■ Hémoglobine




  L'hémoglobine (Hb) du nouveau-né est représentée par 60 à 80 % d'HbF (Hb fœtale). L'HbA est majoritaire dès l'âge de 3 mois puis, à l'âge de 6 mois, elle représente 98 % du total comme chez l'adulte.




  L'HbF a une forte affinité pour l'O2 (P50 élevée/courbe de dissociation de l'Hb plutôt à gauche). Il en résulte une moindre libération de l'O2 aux tissus. Le nouveau-né compense cet état de fait par un taux d'Hb élevé (de 16 à 18 g/dl). La courbe de dissociation de l'Hb se décale ensuite progressivement vers la droite et la P50 diminue parallèlement.




  Vers l'âge de 2 ou 3 mois, le nourrisson présente une anémie dite physiologique avec une Hb aux alentours de 10 g/dl. Elle est transitoire et disparaît vers l'âge de 4 à 6 mois. Elle est liée à une carence de synthèse (immaturité hépatique) et d'apport en fer (d'origine alimentaire, avant la diversification des repas).




  ■ Facteurs de coagulation




  Il coexiste, chez le nouveau-né, un état d'hypocoagulabilité et d'hypercoagulabilité qui se normalise progressivement vers l'âge de 3 à 6 mois.




  Hypocoagulabilité




  Les facteurs de coagulation vitamine K dépendants sont abaissés chez le nouveau-né : II, VII, IX, X (entre 30 et 60 %), les trois premiers participant à la baisse du taux de prothrombine (TP). En revanche, le taux de facteur V est normal.




  La baisse des facteurs IX, XI et XII est responsable d'une augmentation du temps de céphaline activée (TCA). Concernant l'interprétation des facteurs de coagulation de l'hémophilie à la naissance :




  - le facteur IX peut être transitoirement abaissé à la naissance (entre 30 et 60 %), sans hémophilie B forcément associée ;




  - par contre, le taux de facteur VIII est toujours normal à la naissance et son déficit signe systématiquement une hémophilie A (comme le taux de facteur Willebrand).




  Hypercoagulabilité




  L'antithrombine III (AT III) et les protéines C et S (inhibiteurs naturels de la coagulation) sont abaissées à la naissance. Il existe, de même, un déficit de la fibrinolyse. La cohabitation de ces deux états est en fait relativement équilibrée. Néanmoins, la tendance générale s'oriente plutôt vers l'hypercoagulabilité chez le nouveau-né, favorisant le risque de thrombose notamment en présence de voie veineuse centrale.




  PHYSIOLOGIE CARDIOVASCULAIRE




  ■ Adaptation néonatale




  La principale caractéristique de la circulation fœtale (Fig. 1) est l'exclusion du poumon et de sa circulation, rendue possible grâce à l'existence de deux communications entre les deux circulations, qui shuntent en droit-gauche grâce à l'existence de résistances vasculaires pulmonaires (RVP) élevées :




  - foramen ovale (FO), situé entre les deux oreillettes ;




  - canal artériel (CA), situé entre l'aorte et l'artère pulmonaire.




  Le passage de la situation de fœtus à la situation de nouveau-né s'effectue par l'action conjointe de modifications respiratoires et cardiocirculatoires.




  À la naissance, il s'effectue deux événements majeurs :




  - le nouveau-né se met à respirer ;




  - le cordon ombilical est clampé.




  Il en résulte deux conséquences circulatoires concomitantes : diminution des RVP et augmentation des RVS (résistances vasculaires systémiques). On aboutit, ainsi, à une inversion du régime de pression, les pressions gauches deviennent supérieures aux pressions droites, ce qui aura pour effet la fermeture progressive des shunts. Cette dernière va se faire en deux étapes.




  Tout d'abord, il y aura une exclusion fonctionnelle des shunts :




  - fermeture mécanique du FO ;




  - vasoconstriction progressive et inversion du flux sanguin dans le CA vers la 12e heure de vie, qui devient un shunt gauche-droit. (NB : cela explique la découverte retardée de certaines cardiopathies congénitales, non diagnostiquées en période anténatale ou néonatale, qui « décompensent » seulement vers la 12e heure de vie, lorsque le CA commence à se fermer).




  Cette première étape correspond à la « phase transitionnelle ». Puis progressivement, dans les jours qui suivent, il y a fermeture définitive des shunts :




  - fermeture anatomique du FO entre l'âge de 3 mois et an (il reste néanmoins perméable, mais asymptomatique, chez 20 à 30 % des adultes) ;




  - fibrose et disparition du CA entre la 4e et 6e semaine de vie.




  La phase transitionnelle est une situation instable et réversible pendant la 1re semaine de vie environ. Toute agression du nouveau-né pendant cette période est susceptible d'entraîner une réaugmentation des RVP, responsable d'une inversion des shunts et d'un retour en circulation fœtale. Ce dernier est caractérisé par une HTAP entraînant une hypoxémie réfractaire à l'O2.




  Les principaux facteurs de risque du retour en circulation fœtale sont l'hypoxie, l'hypercapnie, l'acidose, l'hypothermie et l'hypovolémie (qui sont des situations à éviter impérativement, notamment en peropératoire), ainsi que les infections néonatales, les cardiopathies congénitales, toute pathologie pulmonaire (malformations ou détresse respiratoire néonatale) ou, en cas d'élévation, des pressions d'insufflation favorisant un shunt droit-gauche (par augmentation des RVP).
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  ■ Physiologie cardiovasculaire du nouveau-né




  Diminution de la contractilité myocardique




  Le myocarde du nouveau-né est immature quantitativement et qualitativement jusqu'à l'âge de 1 an avec une diminution de la contractilité myocardique et du volume d'éjection systolique (VES), ce qui a deux conséquences.




  D'abord, le débit cardiaque (DC) est dépendant de la fréquence cardiaque (FC) :




  DC = FC × VES




  On comprend que le DC ne peut s'appuyer que sur la FC pour être efficace chez le nouveau-né et que sa FC de base doit être physiologiquement élevée. Une bradycardie :




  - < 80/min correspond à une inefficacité circulatoire ;




  - < 60/min définit un arrêt cardiocirculatoire +++, imposant immédiatement des manœuvres de réanimation cardiopulmonaire (avec massage cardiaque externe et injection d'adrénaline).




  Ensuite, il existe une mauvaise tolérance à l'hypervolémie : le nouveau-né tolère mal un remplissage vasculaire excessif et rapide, avec un risque d'œdème aigu du poumon (OAP), phénomène qui est accentué par la baisse du DFG et de l'élimination rénale de sodium physiologique (cf. supra).




  Immaturité du système nerveux sympathique (avec réactivité importante du système parasympathique)




  L'immaturité du système nerveux sympathique entraîne une mauvaise capacité de réponse du myocarde au stress, d'une part, et de vasoconstriction artérielle à l'hypovolémie (le nouveau-né n'a pas de baroréflexe), d'autre part. La conséquence directe est une mauvaise tolérance à l'hypovolémie qui va se traduire, en plus de la tachycardie, par une hypotension artérielle immédiate (contrairement à l'enfant plus grand, chez qui la tension artérielle est maintenue de façon particulièrement prolongée face à une hypovolémie). Chez le nouveau-né, une hypovolémie non corrigée se traduit immédiatement par l'apparition de signes d'ischémie tissulaire (initialement au niveau mésentérique). L'objectif peropératoire de la PAM chez le nouveau-né à terme doit impérativement être > à 38 mmHg (Tab. 2).
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  PHYSIOLOGIE RESPIRATOIRE




  ■ Voies aériennes supérieures




  L'enfant présente une morphologie des voies aériennes supérieures (VAS) particulière jusqu'à l'âge de 2 ans environ, ce qui a des implications pratiques sur la ventilation et l'intubation trachéale (Fig. 2) :




  - macroglossie/cou court ;




  - épiglotte volumineuse et courbe ;




  - glotte antérieure et haute (niveau C3 chez le nouveau-né contre C5 chez l'adulte) ;




  - sous-glotte étroite (rétrécissement physiologique situé au niveau du cartilage cricoïde) ;




  - axe de la trachée dirigé en bas et en arrière (axe plus vertical chez l'adulte) ;




  - anneaux trachéaux souples et fragiles ;




  - larynx réflexogène aux stimulations (spasme chez le nouveau-né contre toux chez l'adulte) ;




  - respiration nasale jusqu'à l'âge de 6 mois environ +++.
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  ■ Cage thoracique et poumons




  L'enfant est soumis à des contraintes mécaniques (thoracopulmonaires) importantes, jusqu'à l'âge de 1 an environ, qui ont des conséquences spécifiques sur la ventilation.




  Résistances des voies aériennes




  Les résistances des voies aériennes sont augmentées chez le bébé, du fait du petit diamètre de ses bronches et bronchioles. Cela accentue le travail respiratoire surtout s'il y a obstruction ou œdème bronchique.




  Compliances thoracique et pulmonaire




  La compliance correspond au rapport de la variation de volume en fonction de la variation de pression :




  C = ΔV/ΔP




  Elle est le reflet de l'élasticité. La compliance pulmonaire du nouveau-né, rapportée à son poids, est comparable à celle de l'adulte.




  La compliance thoracique (Fig. 3) est augmentée chez le nouveau-né (jusqu'à l'âge de 3 ans) du fait de la souplesse des côtes et du sternum (encore cartilagineux). Les conséquences s'observent principalement à l'expiration. Sa cage thoracique, souple, offre ainsi peu d'opposition à la rétraction élastique du poumon, et atteint le volume de fermeture (Vf) dès la fin d'une expiration normale. Le Vf correspond au collapsus physiologique des petites voies aériennes, survenant uniquement à la fin d'une expiration forcée chez l'adulte. La capacité résiduelle fonctionnelle (CRF), correspondant au volume d'air présent dans les poumons à la fin d'une expiration normale et représentant les réserves en O2, est donc égale au Vf chez le nouveau-né alors que, chez l'adulte, elle est supérieure au Vf.




  Ainsi, chez le nouveau-né, le collapsus bronchiolaire physiologique survient à la fin de l'expiration normale (Vf = CRF) et entraîne :




  - la diminution de la CRF, donc celle des réserves en O2 ;




  - la création d'atélectasies, avec effet shunt (zones pulmonaires collabées, qui ne sont plus ventilées mais encore perfusées).




  Il en résulte une tendance plus rapide à l'hypoxie chez le nouveau-né +++. Cependant, il met en place des mécanismes compensateurs physiologiques pour lutter contre ce collapsus bronchiolaire précoce et limiter la survenue d'une hypoxie. Ces mécanismes créent une autopression expiratoire positive (PEP) en fin d'expiration qui maintient ainsi une CRF et des réserves en O2 suffisantes :




  - augmentation physiologique de la FR : diminution de la durée du collapsus bronchiolaire à la fin de chaque expiration ;




  - création d'un « frein glottique expiratoire » : fermeture active des cordes vocales en fin d'expiration (plus ou moins complète selon détresse respiratoire &rarr ; geignement expiratoire).




  D'où la nécessité d'une PEP entre 3 et 5 cmH2O en cas de ventilation spontanée sous anesthésie générale ou d'intubation trachéale, car les cordes vocales ne sont pas activement fermées.




  Le nouveau-né présente également une fatigabilité respiratoire précoce, liée à l'immaturité musculaire diaphragmatique et à une consommation accrue d'O2 secondaire à une ventilation alvéolaire augmentée.
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  Contrôle respiratoire




  Apnées




  Le nouveau-né est sujet aux apnées (c'est-à-dire des pauses > 10-15 secondes), surtout s'il est prématuré, jusqu'à l'âge de 44 semaines post-conceptionnelles (SPC) d'âge (voire 60 SPC pour certains), avec risque de désaturation en O2 et bradycardie.




  Il s'agit de deux types d'apnées plus ou moins concomitantes :




  - apnées centrales, par immaturité des centres neurologiques ;




  - apnées obstructives, liées aux particularités anatomiques spécifiques du nourrisson.




  Les facteurs favorisants sont l'hypoxie (+++), les infections (notamment virales des VAS) (++), l'anémie (++), la fièvre, le reflux gastro-œsophagien (RGO) et la stimulation laryngée, l'hypothermie.




  L'anesthésie générale aggrave les apnées, notamment en période postopératoire : apnées centrales par dépression des centres respiratoires (citrate de caféine, 10-20 mg/kg IVL) et/ou apnées obstructives par abolition du tonus musculaire cervical et pharyngolaryngé (billot sous la nuque).




  Réponse ventilatoire à l'hypoxie et à l'hypercapnie




  La réponse ventilatoire à l'hypoxie entraîne une hypoventilation (puis des apnées) chez le nouveau-né contre une hyperventilation chez l'adulte. La réponse ventilatoire à l'hypercapnie ne s'accompagne pas d'une hyperventilation à la différence de l'adulte.




  Cadre législatif et recommandations concernant l'anesthésie pédiatrique en France


  




  À ce jour, il n'existe pas de contrainte réglementaire spécifique à l'anesthésie pédiatrique effective sur l'ensemble du territoire.




  Les schémas régionaux d'organisation de la santé (SROS) sont des dispositifs régionaux mis en place par les Agences régionales de santé (ARS). L'organisation des SROS de l'enfant et de l'adolescent est régie par une circulaire du 28/11/2004.




  Deux types d'établissement pratiquant l'anesthésie pédiatrique peuvent être définis : les centres de proximité et les centres spécialisés, assurant deux niveaux de prise en charge complémentaires.




  Centres de proximité




  - Prise en charge des enfants de plus de 3 ans, si seuil minimal d'activité et espace d'hospitalisation dédié aux enfants.




  - Prise en charge des enfants de 1 à 3 ans, si activité pédiatrique hebdomadaire régulière du chirurgien et du médecin anesthésiste.




  - Prise en charge des enfants de moins de 1 an après avis favorable de l'ARS et du réseau de chirurgie de l'enfant.




  Centres spécialisés




  Ils doivent posséder un service de chirurgie pédiatrique individualisé prenant en charge les enfants quel que soit l'âge.




  On distingue des centres spécialisés à vocation régionale avec :




  - réanimation pédiatrique spécialisée ou plusieurs spécialistes à vocation pédiatrique ;




  - deux filières individualisées de chirurgie viscérale et orthopédique pédiatrique exclusive ;




  - une équipe d'anesthésie pédiatrique ;




  - pour la garde, un chirurgien orthopédique ou viscéral de garde sur place (astreinte pour la spécialité non présente) et un anesthésiste de garde sur place.




  En dehors de ces centres, la pratique occasionnelle doit être exclue. On recherche un volume suffisant d'activité sans recommandation de quotas. Les sociétés savantes (SFAR, ADARPEF) rappellent que les dispositions du SROS ne s'appliquent pas dans certains cas d'urgence où le médecin anesthésiste peut être sollicité pour un acte avec lequel il n'est pas familier. C'est alors l'analyse du bénéfice/risque qui doit guider la décision.




  Les sociétés savantes rappellent les recommandations sur les structures et le matériel nécessaire pour l'anesthésie pédiatrique ainsi que celles pour le maintien des connaissances en anesthésie pédiatrique. Ainsi, en France, la formation initiale est clairement définie (DESAR à 5 ans, avec 6 mois minimum en anesthésie pédiatrique, des modules théoriques anesthésie et réanimation pédiatrique), de même que le maintien des connaissances (obligation de formation médicale continue, d'évaluation des pratiques professionnelles, stages d'observation dans les centres référents, congrès, simulation).




  Les SROS visent donc à une meilleure répartition de l'anesthésie des enfants dans une région donnée. Les sociétés savantes n'ont qu'un rôle consultatif.




  Faut-il un bloc opératoire sans latex en pédiatrie ?


  




  Le latex est un matériel largement utilisé dans la fabrication de nombreux produits notamment chirurgicaux et anesthésiques, du fait de son faible coût, de sa durée, de ses propriétés tactiles et de sa résistance. L'allergie aux protéines naturelles du latex est la seconde cause des réactions anaphylactiques peranesthésiques derrière l'allergie aux curares chez l'adulte et dans certaines études la première cause chez l'enfant. Il s'agit d'une cause évitable de complications peranesthésiques. La gravité potentielle de cette allergie impose la détection et l'éviction de cet allergène chez les patients allergiques ou à risque de l'être. Il n'existe, à l'heure actuelle, aucun traitement de type thérapeutique de cette allergie. La prévention peut s'effectuer à deux niveaux : préventions primaire et secondaire.




  GÉNÉRALITÉS




  Chez l'enfant, la sensibilisation résulte du contact direct avec les séreuses et/ou les muqueuses (cavité buccale, arbre bronchique, péritoine, urètre...) ou avec le compartiment intravasculaire, lors d'interventions chirurgicales, de perfusions veineuses, de cathétérisations urinaires, d'intubation.




  La prévalence de la sensibilisation au latex dans la population générale est de 1 à 2 %. Lorsqu'on analyse certains sous-groupes de la population pédiatrique, l'incidence est supérieure : ainsi on retrouve une incidence de 18 à 72 % chez les enfants atteints de spina bifida, ainsi que chez des enfants multiopérés pour d'autres pathologies. Plusieurs études ont également retrouvé comme facteurs de risque l'âge < 1 an lors de la 1re intervention, le terrain atopique et l'allergie aux fruits exotiques (allergie croisée). Le personnel soignant fait également partie des populations à risque et l'utilisation de gants sans latex est devenue une recommandation de la Société d'allergologie aux USA pour le personnel soignant afin de diminuer la sensibilisation au latex




  MANIFESTATIONS CLINIQUES




  Les manifestations cliniques sont décrites suivant 4 stades de gravité croissante. Mais les symptômes ne sont pas toujours au complet (l'absence de signes cutanéomuqueux n'exclut pas le diagnostic), peuvent être atypiques, varier d'un sujet à l'autre, être localisés et modérés ou d'emblée généralisés mettant en jeu le pronostic vital.




  Lorsqu'il s'agit d'une réaction anaphylactique (IgE dépendante), les signes cardiovasculaires et le bronchospasme sont les signes majoritaires contrairement aux réactions d'histaminolibération non spécifique mais il est parfois difficile de différencier les deux mécanismes lorsqu'existent seulement les manifestations cutanées. Le choc anaphylactique survient lors d'un contact du latex avec des tissus vascularisés : contact des muqueuses lors des interventions chirurgicales, pénétration par voie intraveineuse lors d'utilisation de tubulures de perfusion et/ou de poches contenant du latex. Les manifestations les plus sévères surgissent de manière majoritaire au bloc opératoire. Lors des réactions de type I, le délai d'apparition des symptômes est variable de 5 à 150 mn : classiquement la réaction commence quand des particules de latex entrent en contact avec les surfaces muqueuses du patient (cavité buccale, arbre bronchique, péritoine...). L'apparition des symptômes est plus lente (environ 30 mn après l'exposition, jusqu'à 2 heures) lorsque les particules de latex sont aéroportées, et les signes cliniques sont à type d'urticaire localisé, rhinite, conjonctivite.




  Les manifestations cliniques des réactions type IV ne mettent pas en jeu le pronostic vital. Elles apparaissent 48 à 72 heures après une première exposition associant érythème avec vésicules plus ou moins associé à un prurit. Elles peuvent s'étendre au-delà de la zone de contact (Tab. 1).




  Certaines particularités des manifestations cliniques liées au latex ont été notées  : réactions en cours d'anesthésie sans rapport avec une injection, choc anaphylactique au lâcher de garrot.




  Par contre la dermatite irritative de contact n'est pas un symptome d'allergie au latex mais d'intolérance cutanée au PH alcalin de la majorité des gants poudrés.
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  DIAGNOSTIC DE L'ALLERGIE AU LATEX




  Lors d'une manifestation allergique peranesthésique, certains examens biologiques immédiats peuvent aider au diagnostic : dosage de marqueurs dont l'élévation signe une réaction anaphylactique, comme la tryptase sérique et l'histamine plasmatique. Mais une concentration normale n'exclue pas le diagnostic.




  Le diagnostic rétrospectif repose sur l'histoire clinique, les tests cutanés allergologiques, le dosage d'IgE spécifiques contre le latex et les tests de provocation.




  Les recommandations de la SFAR (RPC 2001) font pratiquer un bilan allergologique pour le latex chez les populations à risque suivantes : chez les enfants multiopérés, notamment pour ceux atteints de spina bifida et de myéloméningocèles, chez les enfants ayant présenté des manifestations cliniques d'allergie lors d'une exposition au latex, quelles que soient les circonstances d'exposition et chez les enfants allergiques avérés ou suspectés à certains fruits exotiques. Il n'y pas lieu de pratiquer un dépistage systématique dans la population générale ou chez les patients atopiques.




  MESURES PRÉVENTIVES




  À l'heure actuelle, il n'existe aucun traitement efficace et sans danger de l'allergie au latex.




  ■ Prévention primaire




  La prévention primaire consiste à réduire l'exposition au latex et ainsi à éviter la sensibilisation au latex chez les enfants à risque. Il est désormais recommandé aux États-Unis aux chirurgiens et aux anesthésistes qui prennent en charge en période néonatale les enfants atteints de spina bifida d'utiliser des gants sans latex et d'éviter tout matériel contenant du latex dès la première intervention. Cette mesure a nettement diminué l'incidence de l'allergie au latex chez ces enfants à risque. Récemment, certains auteurs suggèrent de pratiquer ces mesures également chez les enfants susceptibles de subir de nombreuses interventions et ce dès leur naissance.




  Cette prévention concerne également le personnel soignant.




  ■ Prévention secondaire




  Il s'agit de reconnaître l'enfant allergique au latex ou à risque d'être allergique, et d'appliquer un protocole avec éviction du latex afin d'éviter une réaction anaphylactique. Il est indispensable que chaque établissement possède son propre protocole pour la prise en charge de ces enfants. Ce protocole doit être diffusé, facilement accessible et enseigné à tout le personnel (médecins, infirmières, agents hospitaliers...).




  L'éviction doit concerner les salles d'intervention mais également la SSPI et les services d'hospitalisation. Un chariot spécial ne contenant que du matériel sans latex (gants, seringues, sonde...) doit être disponible dans chaque bloc opératoire.




  Les enfants suspectés ou avérés allergiques au latex doivent être pris en première position sur le programme opératoire, afin de réduire au minimum le taux de protéines de latex aéroportées. Si la première position ne peut être attribuée, le renouvellement de l'air doit être fait au minimum pendant 1 h 30.




  Aucune prémédication spécifique n'est recommandée.




  FAUT-IL UN BLOC OPÉRATOIRE SANS LATEX EN PÉDIATRIE ?




  La définition d'une population à risque bien identifiée n'est finalement pas aisée, aboutissant à un retard de dépistage de ces enfants avec un risque de les sensibiliser contre le latex. Toutes les études retrouvent les mêmes facteurs de risque, atopie, spina bifida, mais certaines suggèrent d'autres facteurs de risque, comme les enfants multiopérés. Faut-il donc pratiquer une prévention primaire chez tous les enfants susceptibles de subir plusieurs interventions durant leurs premières années de vie ou seulement chez ceux atteints de spina bifida ? Un bloc entièrement exempt de latex peut être la réponse.




  ■ Faisabilité




  À l'heure actuelle, tout le matériel médicochirurgical peut être conçu sans latex. Il est plus facile désormais de lister les matériels contenant du latex et de les remplacer par des dispositifs fabriqués avec d'autres matériaux comme le polyurethane, le PV ou le silicone.




  ■ Avantages




  En réalisant une éviction complète du latex de l'environnement opératoire, la morbimortalité due à l'allergie au latex au bloc opératoire (les manifestations les plus sévères se révélant au bloc opératoire) tend vers zéro. Même si les enfants continuent à être exposés au latex à domicile, la principale et l'unique cause de mortalité qu'est le choc anaphylactique disparaît dans un bloc exempt de latex.




  L'application d'un protocole sans latex dans des unités (bloc, service d'hospitalisation) comprenant du matériel avec latex implique une coordination parfaite entre les différents personnels prenant en charge les enfants allergiques. Le nombre important d'intervenants multiplie le risque d'erreur et donc le risque de violation du protocole pouvant avoir des conséquences dramatiques. La mise en place d'un service entièrement sans latex permet de faire disparaître complètement le risque d'erreur humaine.




  Différentes études ont analysé le coût économique d'un environnement sans gant en latex. Toutes ont retrouvé un coût supérieur de ce type de gants par rapport aux gants avec latex. Mais ce surcoût, évident lors des premières années d'utilisation, tend à s'annuler puis à s'inverser par une diminution des coûts dus aux tests diagnostiques et à la médicalisation des personnels soignants allergiques. De plus, les complications les plus sévères des réactions anaphylactiques (séquelles anoxiques) entraînent un coût non négligeable par allongement des durées de séjour. L'éviction du latex permet de ramener à zéro la part du latex dans les complications anaphylactiques peranesthésiques.




  Outre l'aspect financier, un environnement exempt de latex améliore de façon significative le confort du personnel soignant et permet à certaines personnes allergiques ou sensibilisées de rester au bloc opératoire.




  ■ Difficultés/inconvénients




  Puisqu'il n'y a pas de label uniformisé des matériels sans latex, chaque établissement doit vérifier par lui-même, en collaboration avec la pharmacie, la liste des produits avec latex et tenter de trouver les laboratoires produisant ce même produit sans latex. Cet énorme travail doit être effectué chaque fois qu'un nouvel équipement est sur le point d'être acheté. Une vigilance de chaque instant est donc nécessaire, et doit se faire dans chaque unité.




  Cette éviction doit non seulement s'appliquer de façon stricte au bloc opératoire, mais également au service d'hospitalisation de chirurgie. Le protocole doit donc être largement diffusé et enseigné, et son application policière, car la violation de celui-ci peut avoir des conséquences dramatiques.




  La difficulté d'un bloc sans latex réside également dans le fait que les autres services et les autres établissements ne pratiquent pas cette éviction totale, faisant ainsi diminuer l'efficacité de ce type de protocole sur la prévalence de sensibilisation au latex. Pour remplacer le latex, l'industrie développe de nouveaux types de matériels avec probablement de nouveaux composants. Le risque est alors de développer d'autre type d'allergie que celle au latex.




  Simulation et anesthésie pédiatrique


  




  INTRODUCTION




  Il est montré que l'enseignement doit être dominé par une pratique active plutôt que des apprentissages passifs. Or, l'enseignement médical (« compagnonnage »), basé sur la rencontre à l'hôpital « d'opportunités aléatoires », est insuffisant car d'une part la pratique de la prise en charge des pathologies rares sera évidemment inconstante, et d'autre part parce que la démographie médicale actuelle rend ce compagnonnage plus incertain. De plus, il est maintenant bien démontré que les accidents évitables représentent, en médecine, l'une des premières causes de mortalité et de coût pour les institutions.




  L'enseignement par simulation est une réponse à ces problématiques de formation et de sécurité. Cette technique pédagogique, déjà utilisée dans de nombreuses professions à risque (aviation civile, nucléaire, milieu militaire), propose aux apprenants de se mettre en situation lors de scénarios mis en scène autour d'un matériel et dans un environnement dédiés. La simulation médicale permet ainsi d'accroître les compétences sans mettre en jeu la vie des patients. Pour toutes ces raisons, la simulation en anesthésie pédiatrique est amenée à se développer dans les années à venir.




  Ainsi, la simulation en anesthésie pédiatrique exercée au sein du Développement professionnel continu (DPC) devrait permettre d'améliorer l'entraînement à la fois aux gestes spécifiques à l'anesthésie-réanimation pédiatrique mais également aux situations peu courantes auxquelles tout praticien se doit cependant d'apporter des réponses rapides et pertinentes.




  MATÉRIEL ET MÉTHODE




  Les mannequins haute-fidélité utilisés pour l'entrainement à la prise en charge de situations complexes sont des objets très perfectionnés, d'allure humanoïde, et dont les « fonctions vitales » peuvent être contrôlées et modifiées à volonté et à distance à l'aide d'un ordinateur. Pression artérielle, saturation en oxygène, pouls périphériques, auscultation cardiorespiratoire, cyanose péribuccale sont quelques exemples de paramètres que le formateur peut modifier en temps réel dans le cadre d'un scénario.




  Chaque scénario devra être :




  

    	de préférence écrit par l'équipe afin que son déroulement en présence des apprenants colle aux objectifs pédagogiques définis lors de l'écriture ;




    	testé plusieurs fois, sur l'ordinateur puis en conditions réelles sur le mannequin, afin de traquer toutes les sources d'erreurs informatiques et matérielles


  




  [image: ]




  DÉROULEMENT D'UNE SÉANCE DE SIMULATION




  Le schéma incontournable d'une séance de simulation suit la séquence : Briefing - Mise en Situation - Debriefing.




  Chaque séance de simulation est précédée d'un briefing général au cours duquel un formateur rassurera les apprenants et leur expliquera l'esprit de l'exercice (non sanctionnant, confidentialité, dédramatisation de l'erreur), leur permettra de prendre contact avec le mannequin (matière synthétique, auscultation cardiorespiratoire sur les haut-parleurs, voies aériennes...) et son environnement.




  Puis, débute le scénario à proprement parler dont les objectifs pédagogiques médicaux et non techniques (comportement des apprenants, leadership, communication dans l'équipe...) sont clairement définis par les formateurs mais généralement non communiqués aux apprenants. Les scenarios les plus anxiogènes peuvent également être répétés jusqu'à l'acquisition d'automatismes de prise en charge.




  Au cours de chaque mise en situation, un ou plusieurs membres de l'équipe peuvent jouer le rôle de « facilitateur » afin d'aider les apprenants, ou de les orienter vers les objectifs pédagogiques à traiter dans le scénario. Lorsque le responsable du scénario estime que ses objectifs pédagogiques ont été traités (souvent après environ 15-20 minutes), il donne le signal de fin. L'équipe retrouve immédiatement les apprenants en salle de debriefing et chaque point pédagogique est abordé. C'est la partie la plus importante d'une séance de simulation car elle permet de reprendre les points positifs et de faire exprimer par les apprenants les points à améliorer. Un document pédagogique reprenant les recommandations actuelles peut être proposé.




  En somme, le bon déroulement d'un scénario nécessite la présence d'au moins 3 membres de l'équipe : un « briefer/debriefer », une personne à la régie, un ou plusieurs facilitateur(s).




  CONCLUSION




  La simulation médicale est en pleine expansion comme le montre le nombre croissant de centres pratiquant cette activité, et le succès des formations diplômantes. L'anesthésie pédiatrique, du fait de ses spécificités, bénéficiera grandement de cet essor dans les prochaines années.




  Hypnose et anesthésie en pédiatrie


  




  INTRODUCTION




  Depuis quelques années, l'hypnose connaît un regain d'intérêt en médecine. L'académie de médecine l'a récemment reconnue comme une médecine complémentaire. De nombreuses publications médicales mais aussi publiques font écho de ses utilisations. Grâce aux recherches en neuroscience et à l'imagerie fonctionnelle, l'hypnose sort du domaine subjectif et de la magie pour rejoindre celui des thérapies médicales reconnues scientifiquement.




  HISTORIQUE




  À la fin du 18e siècle, Messmer soigne des enfants par l'hypnose. La commission présidée par Franklin étudie les effets de l'hypnose sur des enfants et conclut au rôle prépondérant de l'imagination. Si Charcot voit en l'hypnose un état pathologique des adultes, l'école de Nancy (Liébault et Bernheim) y voit l'effet thérapeutique de la suggestion. Braid, un chirurgien anglais, constate que les enfants sont particulièrement sensibles et que l'hypnose peut compléter ou remplacer l'anesthésie.
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