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INDUCTION ANESTHESIQUE



Fallot : Prévention du Malaise

Ne pas aggraver le shunt Dt-G

• Préserver le débit pulmonaire

• Eviter la diminution des RVS

Anesthésie

• Prémédication par Hypnovel / EMLA

• Jeun le plus « court possible »

• Limiter l’agression : 
o Douleur / Bruit

Induction

• Halogénés / Opiacés

• FiO2 : 100 % 

• Remplissage

Diagnostic du malaise sous AG

• Tachycardie
• Désaturation : SpO2 / NIRS
• Baisse de la PA
• Disparition du souffle



Fallot : Traitement du Malaise

Diminution des RVP

• FiO2 : 100%

• Hyperventilation

Augmentation des RVS

• Compression de l’aorte abdominale

• Vasopresseur : 
o Néosynephrine
o Noradrénaline

Traitement médicamenteux

• Remplissage VD ➔ Surélever les 
membres inférieurs

• Remplissage : 10 à 20 mL.kg-1 

• ßbloquants : 
o Propanolol : 0,05 à 0,1 mg.kg-1

o Esmolol : 50 µg.kg-1

Effets

• Baisse de la FC
• Augmentation SpO2
• Réapparition du souffle



PER OPERATOIRE



Avant le départ en CEC

➔EtCO2 non fiable du fait de l’hypodébit pulmonaire 

➔Situations à risques de malaise : 
o Sternotomie
o Manipulation et compression de l’OD

Contrôle gazométrique pour évaluation PCO2
Remplissage disponible rapidement (CGR/PFC)



Protection myocardique

Eviter l’hyperoxie +++

• Augmente la production de radicaux libres chez 
les cyanosés entrainant lésions de réoxygénation 
en début de CEC et au déclampage : 

➢ Contrôle particulièrement en début de CEC : 
(PaO2 < 15 kPa)

➢ Baisser FiO2 au déclampage aortique

• Maintenir la normoxie



Sevrage de la CEC

Monitorage

• POG conseillée

• Mesure PVD/PA sans inotropes 
 ➔ 50 +/- 10%

• ETO per opératoire : 
➢ Fonction biventriculaire
➢ Obstacle infundibulaire
➢ CIV résiduelle

Inotropes

• Anneau conservé ou valve réparée : 
➢ Peu ou pas d’inotropes
➢ Corotrope 0,5 µg.kg-1.min-1

• Ouverture de l’anneau +/- Monocusp :
➢ Risque de régurgitation
➢ Aggravé si AP petites
➢ Traitement inotropes : 

o Adrénaline 0,05 µg.kg-1.min-1

o Corotrope 0,5 µg.kg-1.min-1

➢ +/- VD pulmonaires

Hémostase

• Saignement +++

• Limiter l’hémodilution per CEC
➢ Priming au sang ++

• Hémostase par :
➢ CPA
➢ Fibrinogène
➢ Kanokad
➢ Protamine



COMPLICATIONS POST 
OPERATOIRES



Dysfonction VD

Favorisée par : 

• Ventriculotomie

• CIV résiduelle

• Défaut de protection (hypertrophie + cyanose)

• Régurgitation de la valve pulmonaire

• Persistance obstacle infundibulaire

• RVP élevées (âge < 2 mois)

• Patch trans annulaire trop grand

• Résection infundibulaire trop importante

• Lésion coronaire infundibulaire

• Taille des AP limites

Support inotrope systématique : Corotrope +/- Adrénaline



VD restrictif

Causes

• Hypertrophie du VD avec fibrose 
endomyocardique

• Aggravé par mauvaise protection

Conséquences

• Régurgitation diastolique de la valve 
pulmonaire en même temps que la 
systole auriculaire

• Flux rétrograde dans la VCS

Adaptation en 10 – 15 jours

Prise en charge

• Risque de bas débit cardiaque : 
➔ Inotrope + Remplissage +/- NO

➔ Reprise chirurgicale pour valver AP

• Forte incidence d’épanchements pleuraux et ascite
➔Maintien des drains pleuraux en place

• Fuite VD-AP augmentée pendant la phase inspiratoire
➔Diminution du temps inspiratoire
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Patch transannulaire vs Monocusp

PTA Monocusp p-value

N=22 N=44

Fuite pulmonaire <0,05

Absente ou minime 0 23 (52%)

Modérée 3 (13%) 7 (16%)

Sévère 19 (86%) 14 (32%)

Gradient moyen VD-AP (mmHg) 14+/-10 7+/-11 0,001

PSVD (mmHg)* 30+/-9 33+/-9 0,25

CIV résiduelle 3 (13%) 3 (7%) 0,40



PARTICULARITES DU FALLOT 
VIEILLI



Cyanose : Effet multisystémiques
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Fig. (5). Acrylic resin casts showing normal coronary microcircula-

tion at sea level (left) and striking elaboration of the microcircula-

tion athigh altitude. (From Arias-Stella J, Topilsky M. High Alti-

tude Physiology: Cardiac and Respiratory Aspects. London Chur-

chill-Livingston 1971). 
 

microcirculation. [4] To test this hypothesis, morphometric 

analyses were done to compare pre-capillary coronary arteri-
oles in CCHD to pre-capillary arterioles in hypertrophied but 

structurally normal hearts, to hypertrophied but structurally 

abnormal hearts, and to structurally normal non-hyper-
trophied hearts [4].  

 Diameter, length, volume and surface densities were de-
termined in coronary arterioles with external diameters of 
6mm to 50 mm, and with uninterrupted actin positive smooth 
muscle outlines. Sections were immuno-labeled with a 
monoclonal Cy3-conjugated ant zi-smooth muscle actin an-
tibody. Fluorescence images were captured into a computer. 
In the CCHD group, lower arteriolar density was associated 
with an increase in diameter, indicating that remodeling up-
stream from terminal arterioles is a key mechanism for pre-
serving hyperemic flow and flow reserve [4]. Enhanced ca-
pacity to vasodilate probably coexists [4]. 

Coronary Artery Atherogenesis  

 Hypoxemic erythrocytotic residents acclimatized to the 
high altitude of Cerro de Pasco in the Peruvian Andes are 
hypocholesterolemic, are virtually devoid of clinically overt 
coronary artery disease, and were devoid of coronary athero-
sclerosis in 300 necropsies [8,12]. A study in New Mexico 
revealed a lower age-adjusted mortality from atherosclerotic 
heart disease in males living at high altitudes compared to 
those living at low altitudes [12].  

 Because hypoxemic erythrocytic adults with CCHD 
might be analogous to hypoxemic erythrocytotic adults re-
siding at high altitude [13], four groups were studied: Group 
A---143 unoperated cyanotic patients aged 18 to 69 years 
with systemic arterial oxygen saturations of 57% to 73 %;  

 Group B---47 cyanotic patients rendered acyanotic by 
surgery performed between ages 22 years and 69 years 
(mean postoperative follow-up 16.9 years); Group C—41 
acyanotic unoperated patients aged 22 to 75 years; and 
Group D—48 patients who were acyanotic before and after 
surgery, mean post-operative follow-up 15 years. [5] No 

patient had ever taken a cholesterol-lowering medication. All 
were born and raised at sea level. 

 Fatty streaks and raised lesions appear in the general 
population at age 15 to 34 years. However, in cyanotic 
Group A and B patients who ranged in age from the fourth to 
the sixth decade, there was neither necropsy evidence nor 
angiographic evidence of coronary atherosclerosis [5]. Cya-
notic unoperated Group A patients and cyanotic Groups B 
patients who were rendered acyanotic by operation had sig-
nificantly lower total cholesterol levels than acyanotic unop-
erated or acyanotic operated Group C and D patients (Fig. 6).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. (6). Incidence of low total cholesterol levels (< 160 mg/dl) 

according to the Framingham norms in Groups A, B, C, and D. 

(From Fyfe A, Perloff JK et al. Am J Cardiol 2005; 96: 283-90). 

 

 Low levels of total cholesterol defined in the Framing-
ham Study as <160 mg/dl, [13] occurred in 58% of cyanotic 
unoperated patients {Group A}. Low levels persisted after 
surgical elimination of cyanosis in 52 % of Group B patients 
(Fig.7). Only 11% of cyanotic patients who were hypocho-
lesterolemic before surgery experienced a postoperative rise 
in total cholesterol levels > 160 mg/dl. 

 The hypocholesterolemia primarily reflected reductions 
in LDL cholesterol, with lesser reductions in VLDL. Four 
variables associated with CCHD are believed to account for 
hypocholesterolemia: cyanosis, hypoxemia, erythrocytosis, 
and a genetic predilection. Cyanosis and hypoxemia are 
obligatory but insufficient causes, and need not be present at 
birth. This is consistent with observations that within two 
years after sea level residents ascend to high altitude, their 
total cholesterol, LDL cholesterol and HDL cholesterol reach 
the low levels of indigenous high altitude residents [8,12]. It 
is not known whether high altitude hypocholesterolemia per-
sists after descent to sea level, but in CCHD, hypocholes-
terolemia does persist after surgical elimination of cyanosis 
and hypoxemia.  

 Hypocholesterolemia has been reported in polycythemia 
rubra vera which is acyanotic non-hypoxemic erythrocytosis,  
 

Viscosité

Shear Stress

Production prostaglandines 
et NO endothélial

Vasodilatation

Pression préservée grâce à viscosité ➔ Eviter hémodilution



Cyanose : Effet multisystémique

Hématologique

• Erythropoièse et Ht augmentés
• Hyperviscosité symptomatique
      si Ht > 65%
• Déficience en fer
• Diminution Plaquettes, FvW, survie 
      plaquettaire
• Thromboses

Troubles hémorragiques 
post opératoires

Rénal

• Glomérules hypercellulaires et dilatés
• Epaississement membrane basale
• Hypoperfusion ➔ Réabsorption accrue
• Protéinurie
• Hyperuricémie

Risque d’IR
post opératoire

Neurologique

• Abcès cérébraux
• AVC
• Embolies paradoxales

Peut contre-
Indiquer la CEC



Fallot : En pratique

Induction
Prévention du malaise

Remplissage disponible rapidement (CGR/PFC)

Per opératoire
Eviter l’hyperoxie

Support inotrope : Corotrope +/- Adrénaline
ETO systématique

Réanimation
Pister les complications : 

Dysfonction VD +++ / VD restrictif
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