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1. Introduction : 
 
 Le canal artériel est perméable chez tous les nouveau-nés à la naissance. Sa 

constriction puis sa fermeture font partie du processus normal d’adaptation à la vie extra-

utérine. Chez l’enfant grand prématuré, les mécanismes de constriction sont souvent 

immatures aboutissant à la persistance du canal artériel après 48 h de vie (PCA). L’incidence 

de la PCA  est inversement proportionnelle à l’âge gestationnel. Ainsi près de 50% des 

enfants prématurés de moins de  29 semaines d’aménorrhée (SA) nécessite une prise en 

charge (1,2). Un petit poids de naissance, une maladie des membranes hyalines, une 

adjonction de surfactant exogène et l’absence de corticothérapie anténatale sont des facteurs 

favorisant cette PCA chez l’enfant grand prématuré (3). 

D’un point de vue physiologique, la PCA met en communication la circulation systémique 

avec la circulation pulmonaire. En raison de la baisse des résistances vasculaires 

pulmonaires, on observe un shunt à travers le canal artériel sanguin allant de l’aorte vers la 

circulation pulmonaire. Cette dérivation du sang vers la circulation pulmonaire réalise un 

« vol vasculaire » au niveau systémique et un hyperdébit pulmonaire. Chez l’enfant grand 

prématuré, la persistance du canal artériel est ainsi associée à une augmentation de la 

morbimortalité néonatale(4).D’une part, l’hyperdébit pulmonaire est associée à une 

augmentation du risque d’hémorragie pulmonaire (5), et de bronchodysplasie (6). D’autre 

part, la diminution du débit systémique par vol diastolique ductal est associée pour certain à 

un risque augmenté d’hémorragie ventriculaire, d’entérocolite ulcéronécrosante, 

d’insuffisance rénale, de rétinopathie et à une mortalité accrue (4,7,8,9,10,11) 

La prise en charge de la PCA chez l’enfant grand prématuré reste encore à ce jour 

controversée. Elle repose pour la plupart des équipes sur la fermeture médicamenteuse par 

l’administration d’inhibiteurs de la cyclo-oxygénase (ICOX) (Indométacine ou Ibuprofène), 
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 une ligature chirurgicale pouvant être proposé en cas de persistance malgré le traitement 

médical (3) 

Les stratégies de fermeture sont diverses et peuvent être regroupées en trois groupes. 

L’administration systématique d’ICOX dans les premières heures de vie de façon 

prophylactique permet de réduire l’incidence de la PCA et de ses complications (12) mais 

prend le risque d’exposer inutilement la moitié des grands prématurés aux effets secondaires 

de ICOX. Certaines équipes proposent une prise en charge plus tardive basée sur la présence 

de signes cliniques de PCA, mais arrivant parfois en même temps que les complications de 

celle-ci. Enfin en raison d’une part de la faible sensibilité les premiers jours de vie des signes 

prédictifs d’une PCA (13, 14) et d’autre part des répercussions cliniques et des complications 

précoces parfois fatales comme l’hémorragie pulmonaire, certaines équipes ont recherché des 

signes échographiques précoces prédictifs d’une PCA cliniquement significative (13,15, 16) 

afin de traiter précocement mais de façon sélective. 

Une échographie cardiaque est ainsi réalisée systématiquement en période néonatale précoce 

pour proposer de façon ciblée un traitement par ICOX. Pour N. Evans (2)chez le prématuré de 

moins de 29SA, la persistance d’un canal artériel d’un diamètre de plus de 1,5mm, avec un 

shunt gauche/droit exclusif et un rapport OG/Ao à plus de 1,5 dans les premières 24 heures de 

vie est associée à un risque accru de PCA ultérieurement cliniquement significative. 

Au sein du service de réanimation néonatale du CHU de Tours l’évaluation systématique de la 

persistance du CA est réalisée par échographie cardiaque dans les 3 premiers jours de vie. Les 

recommandations australiennes préconisent une échographie dans les premières 24h en vue 

d’une stratégie de traitement ciblé précoce pré symptomatique de la PCA (2) 

Après une mise au point des connaissances sur la persistance du CA du prématuré et sa prise 

en charge. Nous avons étudié l’épidémiologie de la PCA chez les enfants très grands 

prématurés au CHU de Tours et l’impact de son dépistage échographique précoce en vue d’un 

traitement médical ciblé sur la nécessité de fermeture chirurgicale et la morbidité associée à la 

PCA. 
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2. Le canal artériel de l’enfant prématuré 
 

A. Physiologie du CA :  
 

a. Anatomie et  histologie : 

 

  Le canal artériel (CA) dérive du sixième arc aortique gauche distal.(3) Il est situé 

entre l’artère pulmonaire et l’aorte descendante, réalisant un shunt partiel de la circulation 

pulmonaire en constituant la voie d’éjection principale du ventricule droit dès 6 SA. 

Histologiquement, il est formé d’une intima épaisse riche en substance mucoïde et d’une 

média possédant une couche épaisse de fibres musculaires lisses disposées en hélice autour du 

canal  et dans des directions opposées. Ces structures jouent un rôle important dans la 

fermeture du CA. La présence sur les cellules pariétales de récepteurs spécifiques à différents 

agents tels que le monoxyde d’azote et les prostaglandines confère au canal artériel des 

propriétés vasoréactives. Le fonctionnement de ces mécanismes n’est pas encore totalement 

élucidé. 
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b. Rôle dans la circulation fœtale : 

 

La circulation fœtale est une circulation en parallèle avec 2 shunts : 

- Le Foramen ovale : le sang oxygéné venant de la veine ombilicale est 

préférentiellement dirigé vers le ventricule gauche via le foramen ovale, ainsi la 

circulation cérébrale et coronaire reçoit du sang plus oxygéné. 

- Le canal artériel permet au débit du cœur droit provenant essentiellement de la veine 

cave supérieure (réalisant 55% du débit sanguin fœtal (DSF)) d’aller vers l’aorte et la 

circulation placentaire. Les poumons étant non fonctionnels seulement 10% du DSF 

se dirige vers la circulation pulmonaire du fait des résistances vasculaires 

pulmonaires élevées.(17) 

          

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 :Circulation fœtale 
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c. Mécanisme de vasodilatation active : 

 

 Au troisième trimestre, les structures se développent grâce au débit, qui les traverse. 

Le canal artériel a donc la même taille que l’aorte ascendante, car il reçoit 45% du débit 

sanguin foetal. 

Pendant la grossesse, le maintien de l’ouverture du canal artériel est sous la dépendance 

d’agents vasodilatateurs (18,19). Ils visent à contre-balancer les mécanismes naturels pro-

contractiles représentés par le tonus intrinsèque des fibres musculaires lisses ductales soumis 

aux différents neurotransmetteurs, il s’agit donc d’un phénomène de vasodilatation active. 

Différentes molécules entrent en jeu dans ce phénomène et toutes ne sont probablement pas 

entièrement définies. Les deux principales voies métaboliques impliquées dans l’inhibition 

tonique des cellules musculaires lisses in utéro sont celles des Prostaglandines et celles du 

Monoxyde d’azote (NO). (figure 2) 

 

a) Rôle des prostaglandines. 

 Les prostaglandines (PG), plus particulièrement la PGE2 et la PGI2 (20,21), sont 

probablement les agents vasodilatateurs les plus importants pour le maintien de l’ouverture du 

canal artériel en deuxième partie de grossesse.  

La PGE2 se présente essentiellement sous forme circulante synthétisée par les 

cyclooxygènases au niveau placentaire. Sa production augmente avec l’âge gestationnel 

(22,23). Le maintien du canal artériel est ainsi en partie dépendant de la circulation 

placentaire. On note par ailleurs une production locale des prostaglandines E2 et I2  au niveau 

des cellules endothéliales et des cellules musculaires lisses de la paroi artérielle; celle-ci 

semble accessoire par rapport à la part circulante (23). 

Les PGE2 agissent par l’intermédiaire de récepteurs spécifiques au niveau des cellules 

sarcoplasmiques de la paroi vasculaire. Ces récepteurs couplés à une adenyl-cyclase 

augmentent la concentration en adénosine-monophosphate cyclique (AMPc). L’augmentation 

cytoplasmique d’AMPc agit comme vasodilatateur au niveau du muscle lisse en déprimant 

l’apport de calcium intra cytoplasmique au niveau des cellules contractiles du canal ; elle 

inhibe les canaux calcium voltage-dépendant par hyper polarisation de la membrane 

cytoplasmique via l’activation du canal potassium par une kinase AMPc-dépendante. Elle 
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empêche aussi la libération de dérivés phosphorés pour la phosphorylation de la myosine 

nécessaire à la contraction des fibres (22). 

 

b) Rôle du monoxyde d’azote. 

  Le monoxyde d’azote (NO) joue aussi un rôle important dans la vasodilatation du 

canal artériel (22,23,24). La libération de NO s’effectue par une iso-forme de NO-synthétase 

au niveau endothélial ductal à partir de L-arginine circulante. Il augmente la concentration 

intracellulaire en guanidyl-monophosphate cyclique (GMPc) par activation d’une guanilate-

cyclase NO-induite (25). La formation de GMPc comme celle d’AMPc a une action 

vasodilatatrice directe en agissant sur la phosphorylation de la myosine (26)ou indirecte par 

activation des canaux potassiques de la membrane sarcoplasmique des cellules musculaires 

ductales par l’action d’une kinase GMPc-dépendante. Elle entraîne une inhibition des canaux 

calciques L-type voltage-dépendant, par hyper polarisation membranaire, qui diminue la 

concentration de calcium intracellulaire et contribue au relâchement des fibres musculaires 

lisses (24) 

Le NO joue un rôle important dans la maintenance du canal artériel pendant le début de la 

grossesse avant le rôle des prostaglandines. La production de NO au niveau ductal 

contrairement à celle au niveau des artères pulmonaires est inversement proportionnelle à la 

PaO2 expliquant son importance pendant la période fœtale à faible PaO2 (24). 

 

c) Rôle des autres facteurs.  

D’autres facteurs participent au maintien du canal artériel in utéro : 

 

- L’hypoxie, PaO2 estimée  entre 18 et 28 mmHg pendant la vie fœtale (27), en 

diminuant aussi la production d’ATP par oxydation dans les tissus, entraîne  la fermeture des 

canaux potassium ATP dépendant des cellules sarcoplasmiques ; elle empêche ainsi, par 

l’hyper-polarisation membranaire, l’entrée de calcium dans les cellules par fermeture des 

canaux Ca voltage-dépendant. L’hypoxie empêche aussi la mise en jeu des réactions  

vasoconstrictrices induites par l’accroissement de la PaO2 retrouvée à la naissance. 

- Le monoxyde de carbone (CO), formé par des hème-oxygènases, présentes au niveau 

endothélial et musculaire ductal, intervient aussi sur le maintien du canal artériel in utéro (24)  

- Les bradykinines dépendant de stimulation endothéliale ont une action 

vasodilatatrice accessoire en partie en activant la synthèse des prostacyclines. 
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-L’adénosine a aussi une action mineure sur le maintien du canal artériel (28)  

In utéro, la combinaison de l’exposition aux prostaglandines et au NO et la faible 

tension en oxygène sont les facteurs principaux permettant le maintien ouvert du canal 

artériel.  

 
 

d. Mécanisme d’adaptation à la vie extra-

utérine et fermeture du canal artériel: 

  A la naissance, l’exclusion de la circulation placentaire et l’aération pulmonaire 

(ventilation et perfusion) aboutissent à la fermeture du canal artériel. 

Chez le fœtus, le passage d’une oxygénation dépendante du placenta à une oxygénation 

dépendante du milieu extérieur représente une révolution nécessitant l’adaptation du  

nouveau-né dés la naissance.  

In utéro, la présence de résistances vasculaires pulmonaires élevées est due à une 

vasoconstriction active des vaisseaux pulmonaires liée à l’action de divers agents 

vasoconstricteurs. A ces facteurs chimiques s’ajoutent des facteurs mécaniques représentés 

par l’atélectasie des poumons qui sont remplis de liquide. Ils exercent ainsi une action 

tensiogène sur les capillaires pulmonaires limitant leur ouverture. Le flux sanguin dans les 

artères pulmonaires représente alors une faible partie du débit cardiaque in utéro (10 à 15% du 

débit sanguin foetal) ; il est destiné pour l’essentiel au développement et à la nutrition du tissu 

pulmonaire (29) 

 
A la naissance les pressions artérielles pulmonaires doivent décroître rapidement pour 

recevoir la totalité du débit cardiaque qui peut être multiplié de six à dix fois (30) et permettre 

aux poumons d’assumer leur rôle d’échanges gazeux et métabolique pour l’organisme. Chez 

le nouveau-né sain l’ouverture de la circulation pulmonaire avec diminution des résistances 

pulmonaires, l’augmentation des résistances systémiques du fait de la fermeture de la 

circulation placentaire s’associe à la fermeture normale du canal artériel. Ces deux 

changements contribuent à la diminution et l’inversion du flux sanguin passant par le canal 

artériel, devenant gauche-droite (aorte vers artères pulmonaires). Le canal est alors exposé à 

du sang artériel dont la pression partielle en oxygène (PaO2) augmente rapidement (80 à 90 

mmHg). A l’exception des artères pulmonaires, l’augmentation de la  PaO2 est un facteur 

vasoconstricteur artériel. Elle semble agir avec une plus importante amplitude au niveau 
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ductal (31) 

La fermeture normale du canal artériel apparaît donc dans les quelques jours après la 

naissance. Elle s’effectue en  plusieurs étapes : la contraction initiale des fibres musculaires 

de la paroi ductale entraîne une oblitération fonctionnelle de la lumière avec  une diminution 

de la sensibilité des fibres musculaires aux agents vasodilatateurs qui va prévenir sa 

réouverture, enfin des remaniements histologiques sont responsables de la fermeture 

anatomique définitive du canal [(23,30,32). 

 

 

 

Figure 2 : (23) : facteurs agissant sur la constriction du CA : PGE2= prostaglandine 2, 

PGI2= prostacycline 2, NO= monoxyde d’azote, KDR= canaux potassique voltage 

dépendant, ATP= adénosine triphosphate, Cyt= cytochrome 425, ET1= endothéline1, ETa= 

endothéline A. 

 

a) La constriction : (figure 2) 

Une étape fonctionnelle dans les premières 72 heures de vie aboutit à la constriction des 

fibres musculaires lisses spiralées par plusieurs phénomènes : l’action synergique importante 

de facteurs vasoconstricteurs  stimulés par l’augmentation de l’oxygène à la naissance, mais 

aussi la suppression des agents vasodilatateurs placentaires (prostacycline) après la section 

ombilicale  
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- Contraction induite par l’oxygène (22,33) 

 L’augmentation de la PaO2 est l’élément indispensable à la fermeture du canal artériel 

à la naissance. Les mécanismes par lesquels l’oxygène agit au niveau des fibres musculaires 

lisses ductales ne sont pas encore totalement élucidés, plusieurs voies semblent impliquées. 

L’effet final est la contraction des fibres musculaires lisses due à l’accroissement de la 

concentration intracellulaire de calcium ([Ca]i). L’ouverture des canaux calciques permettant 

cet accroissement de [Ca]i peut être sous la dépendance d’une dépolarisation membranaire 

(canaux calciques voltage-dépendant L-type), elle est alors induite par la fermeture de canaux 

potassiques qui entraînent une augmentation de la concentration de potassium extra-cellulaire, 

ou sous la dépendance d’autres facteurs (canaux Na/Ca ou récepteur-dépendant). 

L’augmentation de la PaO2 permet aussi, par oxydation dans le cycle de Krebs, de fournir aux 

fibres de myosine des molécules d’ATP nécessaires à leur contraction. 

L’oxygène par une réaction liée au cytochrome P450 active l’endotheline-1 qui via le 

récepteur ETA est un puissant agent vasoconstricteur des fibres musculaires lisses. 

L’expression du cytochrome P450 augmente au cours de la grossesse et peut être induite par 

la corticothérapie anténatale. 

 

- Elimination de l’effet vasodilatateur des prostaglandines (29,33) 

La chute de l’effet vasodilatateur des prostaglandines arrive de façon importante à la 

naissance. La ligature du cordon ombilical contribue à supprimer l’apport placentaire en PGE2 

circulantes. De plus la dégradation des prostaglandines s’effectue au niveau des artères 

pulmonaires. Donc l’ouverture de la circulation pulmonaire entraîne une augmentation du 

catabolisme  des prostaglandines diminuant d’autant la concentration de PGE2 circulantes. 

Enfin, une action indirecte de l’oxygène est décrite par diminution de la production des 

prostaglandines au niveau ductal par inhibition de sa PGI2-synthétase (18).  

 
Ainsi l’augmentation de la PaO2 et la perte de l’action vasodilatatrice des 

prostaglandines à la naissance agissent de façon synergique sur la fermeture du canal artériel. 

La réduction du flux transductal et la chute des pressions pulmonaires réduira aussi les 

pressions endoluminales exercées par le sang sur la paroi vasculaire. Ces changements 

induisent la constriction des fibres musculaires lisses ductales, diminuent leur sensibilité aux 

agents vasodilatateurs et augmentent leur sensibilité à divers facteurs constricteurs. La 

contraction ainsi obtenue du canal est une étape nécessaire qui permettra la fermeture 
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irréversible par remodelage de la paroi vasculaire ductale. Les mécanismes de 

vasoconstriction liée à l’oxygène à la naissance semblent plus efficaces chez l’enfant à terme 

que chez le prématuré (29,34). Il semblerait donc que la sensibilité du canal artériel à la 

vasoconstriction soit plus importante avec le terme du fait de la maturation histologique et de 

la modification de sensibilité du canal artériel aux agents vasodilatateurs et vasoconstriteurs 

(30,35). 

Chez un nouveau-né à terme, la première étape de constriction est terminée après 24 heures 

dans 42% des cas et après 96 heures dans 100% des cas.(3) 

 

b) La fermeture anatomique 

Après la naissance, on assiste à un remodelage important de la paroi du canal qui va 

progressivement involuer pour laisser place à un vestige fibreux : le ligamentum arteriosum. 

Lors de la phase de constriction, les fibres musculaires, disposées en hélice, entraînent une 

augmentation de l’épaisseur de la paroi vasculaire, proportionnelle à  l’intensité de la 

constriction.  

L’oxygénation des cellules musculaires lisses présentes au milieu de la média est à la jonction  

de deux sources,  par filtration luminale et par les vasa vasorum adventiciel, elles ont donc 

une situation vulnérable. L’augmentation de l’épaisseur de la paroi crée ainsi des zones 

avasculaires hypoxiques au niveau médial, par diminution de la filtration luminale en oxygène 

et décroissance des vasa vasorum par hypoxie de la paroi des vaisseaux. Cette hypoxie 

tissulaire rend les cellules musculaires incapables de répondre à une stimulation 

vasodilatatrice et déclenche les phénomènes de remodelage vasculaire. (22,23). 

Ce remodelage est sous la dépendance de facteurs de croissance vasculaire (VEGF, 

endothéline-1), de transformation cellulaire (TGFβ et NO synthétase endothéliale) sécrétés 

par les cellules musculaires (32) dont l’expression est d’autant plus importante que la zone 

avasculaire hypoxique est épaisse.  

De plus, ces facteurs induisent le changement de phénotype de certaines cellules musculaires  

conduisant à la migration de celles-ci dans l’espace sous-endothélial par fragmentation de la 

limitante élastique interne et la prolifération de cellules endothéliales. L’ensemble de ces 

remaniements réduit d’autant la lumière du canal artériel (36). 

Enfin, l’apoptose cellulaire entraîne des plages de nécrose qui vont s’étendre progressivement 

à toute la paroi du canal quelques jours après la naissance. 
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Chez l’homme, les études histologiques du canal artériel en voie de fermeture montrent un 

œdème sous endothélial avec prolifération de cellules musculaires et des plages de nécrose. 

Ces mécanismes de remodelage contribuent à la fermeture définitive du canal artériel 

et à son involution ; ils débutent à la partie pulmonaire. Ils rendent ainsi le canal artériel 

insensible aux agents régulant son tonus vasodilatateur et vasoconstricteur. 

 

B. Physiopathologie de persistance du canal 

artériel chez l’enfant grand prématuré 

 

a. Facteurs de risque de PCA 

 

 La prématurité est le facteur de risque principal de persistance du CA. En effet, la 

maturation du CA se déroule essentiellement au cours du troisième trimestre de grossesse 

avec une augmentation du nombre de cellules musculaires de la média qui deviennent moins 

sensibles aux prostaglandines. Chez l’enfant prématuré, cette moindre épaisseur de la média 

est associée à une diminution du développement des vasa vasorum dans la paroi ductale ne 

permettant pas d’apporter l’oxygène vasoconstricteur aux cellules musculaires (30) .Il existe 

également une diminution de la réponse constrictive du CA à l’oxygène et une augmentation 

de la sensibilité de l’effet vasodilatateur des prostaglandines et du monoxyde d’azote.Et le 

taux circulant de prostaglandines est plus élevé car les poumons catabolisent moins bien les 

prostaglandines (2).  

La constriction du CA n’est alors pas suffisante pour produire une hypoxie dans la média et 

induire une ischémie qui est l’un des éléments majeurs de la fermeture anatomique du CA 

(29) 

D’autres facteurs ont été associés à une non fermeture de CA : 

- Une détresse respiratoire, une hypoxie et une acidose peuvent favoriser une PCA (37). 

- Une expansion volumique massive à la naissance provoquant la sécrétion rénale de 

prostaglandine vasodilatatrice peut induire une PCA (38). 

- L’utilisation de furosémide dans les premiers jours de vie induisant la production de 

prostaglandines favorise l’ouverture du CA. 

- L’asphyxie périnatale est associée à un risque accru  de PCA (39) 
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b. Incidence de PCA 

 

 L’incidence de la PCA augmente avec la prématurité :en fonction des équipes et des 

populations près de la moitié des enfants de moins de 28 SA présente une PCA avec une 

incidence inversement proportionnelle à l’âge gestationnel cette incidence varie entre 55 à 

66% chez les enfants nés à 24/25 SA, 48 à  52% pour ceux nés à 26 SA, 42 à  45% pour ceux 

nés à 27 SA et 32% des 28 SA ont une PCA (1,3,40) 

 Le très faible poids de naissance est aussi un facteur de risque de PCA: En effet, il est 

associé à un âge gestationnel plus petit, et souvent à une maladie des membranes hyalines. 

Ainsi plus de 95% des plus de 1500g ont une fermeture spontanée du CA (17) alors que 64% 

des moins de 1000 grammes ont une PCA (41,42).  

 L’absence de corticothérapie anténatale semble aussi être un facteur couramment 

admis dans la littérature (17,43). 

 L’incidence de la ligature chirurgicale de la PCA est de 33% à 40% chez les enfants 

nés à 24SA/25 SA, 24% pour ceux à 26 SA, 12 à 16% pour ceux nés à 27/28 SA (40) 

 

c. Conséquences circulatoires : 

 

 A la naissance, l’inversion des niveaux de résistance entre la circulation systémique et 

la circulation pulmonaire entraine une inversion du flux à travers le canal artériel. Les 

pressions artérielles pulmonaires décroissent rapidement pour recevoir 100% du débit 

cardiaque et passer à une circulation en série incluant la circulation pulmonaire (44). La chute 

des résistances vasculaires pulmonaires est due d’une part à la mise en jeu de la ventilation 

avec le déplissement des alvéoles qui supprime la force tensiogène exercée sur la paroi des 

artères et d’autre part à l’augmentation de la PaO2 par inhibition de l’action vasoconstrictive 

de l’hypoxie. Les résistances vasculaires pulmonaires deviennent donc plus basses que les 

résistances vasculaires systémiques .On observe à travers le canal artériel une inversion du 

shunt transductal devenant gauche/ droite, dont l’importance dépend du niveau des résistances 

pulmonaires par rapports aux résistances vasculaires systémiques et de la taille du CA.  

Cela a deux conséquences : un hyper débit pulmonaire et un vol vasculaire systémique. Ces 

deux phénomènes sont responsables d’une augmentation de la morbi-mortalité du prématuré. 
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d. Morbidité associée à la PCA :  

 

 Selon Noori (4), la PCA est responsable d’une augmentation de la mortalité chez les 

enfants prématurés. La mortalité est de 70% chez les enfants avec une PCA après une cure 

d’ibuprofène contre 23% dans le groupe avec CA fermé. Le diamètre du CA semble aussi agir 

sur la mortalité en augmentant l’importance du shunt gauche droite. 

Le shunt gauche droite entraîne des complications pulmonaires et systémiques. 

 

a) Au plan pulmonaire :  

 Les détresses respiratoires dues à l’immaturité pulmonaire sont fréquentes. Mais le 

shunt gauche droite entraînant un afflux de sang dans le territoire pulmonaire va augmenter la 

perméabilité des capillaires immatures et donc augmenter les pressions oncotiques 

plasmatiques. Cette augmentation est responsable d’un œdème pulmonaire interstitiel et 

alvéolaire qui altère la compliance pulmonaire (29,30)  

La PCA peut être la source  de complications à court et moyen terme : 

- à court terme l’hyperdébit pulmonaire sur des vaisseaux immatures et peu compliants a été 

associé à un risque accru d’hémorragie pulmonaire pouvant être fatale  (5) 

- à plus long terme, la PCA est associée à une augmentation de l’oxygénodépendance et à la 

nécessité d’utiliser des pressions élevées en ventilation mécanique et donc à un risque de 

bronchodysplasie pulmonaire (6,45) 

 

b) Au plan systémique  

 Du fait d’un vol diastolique, la PCA perturbe la circulation au niveau cérébral et peut 

être associée à une augmentation du risque de d’hémorragie intra-ventriculaire (HIV) et de 

leucomalacie péri-ventriculaire. Evans et al (7) ont montré que les facteurs d’HIV étaient 

l’absence de corticothérapie anténatale et deux facteurs cardiovasculaires avec une baisse de 

débit du ventricule droit (reflet de la circulation systémique) et un large canal artériel avec un 

diamètre moyen de 1,6mm. Pladys et al (8) retrouvent une PCA chez 64% des enfants ayant 

une leucomalacie périventriculaire associée à un débit cardiaque du ventricule gauche et un 

index de résistance dans l’artère cérébrale antérieure plus élevés. En étudiant la perfusion 

cérébrale par mesure du débit de la veine cave supérieure, Kluckow et al (5) ont retrouvé une 



 21 

diminution du débit de la veine cave supérieure chez les enfants porteurs d’un canal artériel 

persistant .Pour un débit inférieur à 41ml/kg/min dans la VCS dans les premières 48 heures de 

vie, il existe une augmentation du nombre d‘hémorragies intraventriculaires (7). Pour 

Lemmers, la PCA est associée à une diminution de l’oxygénation tissulaire cérébrale mesurée 

par spectroscopie du proche infrarouge (NIRS) (46) 

 La diminution du débit systémique retentit aussi sur la perfusion mésentérique et  

rénale avec communément une augmentation du risque d’entérocolite ulcéro-nécrosante (11). 

Bertino et al (9) montrent que 58% des ECUN ont une PCA diagnostiquée durant les 48 

premières heures de vie. MC Curmin et al (10) ont montré chez le singe sans CA qu’en post 

prandial immédiat il existait une augmentation de la vélocité dans l’artère mésentérique 

supérieure associée à une diminution des résistances vasculaires permettant une meilleure 

extraction de l’oxygène. Ce phénomène n’existe pas chez le singe avec une PCA. Cela 

pourrait être la source de troubles du métabolisme intestinal et donc contribuer aux difficultés 

alimentaires. 

Clyman  et al (20) ont montré une baisse de la filtration glomérulaire qui peut aboutir à une 

insuffisance rénale.  

 Cependant la co-morbidité augmente chez les enfants très grands prématurés, aussi 

aucun lien de causalité liée à la PCA n’a pu être démontré avec certitude. La question de la 

prise en charge de la PCA reste donc un challenge pour les néonatologistes. 

 

C. Prise en charge diagnostique : 

 

a. Les signes cliniques (2,3,47) 

 

 Le CA est persistant chez tous les enfants après la naissance, mais il est silencieux. Il 

devient « bruyant » plus tard avec la baisse des résistances pulmonaires 

L’auscultation perçoit un souffle continu plus souvent haut situé, sous claviculaire gauche. Il 

peut être systolique, rude, avec un prolongement diastolique plus ou moins net selon les 

pressions pulmonaires. Ce signe a été décrit pour la première fois par G.A. Gibson en 1900 à 

Edimburgh (48) Ce souffle a une haute spécificité (99%) mais une faible sensibilité dans les 

trois premiers jours (33%), puis la sensibilité augmente après une semaine de vie (94%) ( 13) 
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La palpation retrouve une tachycardie et des pouls amples et égaux. Ils sont d’autant mieux 

perçus que le shunt est important. La pulsatilité des pouls a une spécificité de 74% et une 

sensibilité de 43%.(41) La différentielle entre la pression artérielle systolique et la pressions 

artérielle diastolique augmente avec une pression artérielle diastolique qui baisse (41) 

L’hyperdébit pulmonaire entraîne une polypnée, une détresse respiratoire, une augmentation 

des besoins en oxygène, voir un recours à une ventilation assistée (15)  

Beaucoup de ces signes sont souvent absents dans la première semaine et leur sensibilité est 

faible (2). 

 

b. La radiographie pulmonaire (3,49) 

 

 Elle retrouve une cardiomégalie (l’augmentation du retour veineux pulmonaire 

entraîne une dilatation de l’oreillette gauche et donc du ventricule gauche), une surcharge 

pulmonaire (poumon « blanc ») 

 

c. Marqueurs biologiques:  

  

 Le BNP est une chaîne d’acides aminées secrétée par les ventricules. Il participe à la 

régulation de la natriurèse, de la diurèse. Il est corrélé à la dysfonction ventriculaire. Il a été 

décrit un lien entre le taux de BNP et la PCA (50). Mais ce taux de BNP entre 70 et 100pg/ml 

(51) n’est qu’une aide supplémentaire au diagnostic de PCA et ne peut se passer de 

l’utilisation de l’échographie. 

 Une acidose métabolique avec augmentation des lactates pourra être le reflet d’une 

mauvaise perfusion tissulaire. 

 

 

d. L’échographie cardiaque 

 

 C’est l’examen de référence. La première échographie a été décrite en 1978 par Sahn 

et al.Il permet de diagnostiquer la PCA et d’étudier le retentissement. Cette échographie a 

pour but de proposer un moyen d’évaluation précoce de la PCA afin de prédire son caractère 

cliniquement significatif et d’éviter les complications liées à la PCA 
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Diagnostic positif 

Il est fait en coupe parasternale à gauche  petit axe : 

- en 2D : image de « trépied » pulmonaire, à la face antérieure du tronc de l’artère 

pulmonaire, permet de mesurer le diamètre du canal artériel .Une taille supérieure à 

1,5 mm a une sensibilité de 81% et une spécificité de 85% pour prédire un CA 

hémodynamiquement significatif dans les 24 premières heures de vie. (15).  

- en doppler couleur : visualisation de la direction du shunt dans le canal artériel et du 

flux dans le CA.(2) Quand les résistances vasculaires pulmonaires deviennent 

inférieures aux résistances vasculaires systémiques, le shunt devient gauche droite. 

Dans les cinq premières heures de vie, il est gauche droit exclusif dans 52% des cas et 

bidirectionnel dans 42% des cas (avec majorité gauche droite pendant 75% du cycle 

cardiaque). Il permet également une mesure du diamètre du CA (15) 

 

Retentissement de la PCA : 

De nombreux marqueurs échographiques ont été cherchés pour définir des signes de gravité 

de la PCA et le caractère « significatif » du shunt transductal associé à un risque accru de 

complications cliniques de la PCA. 

- analyse de la direction du shunt dans le canal artériel en doppler pulsé : un shunt 

gauche droite continu avec vélocité inférieure à 1,5 m/s est associé à un CA 

cliniquement  significatif avec une  sensibilité de 64% et une spécificité de 81%. Le 

caractère pulsatile reflète l’absence de vasoconstriction. (52). 

- analyse en mode TM du rapport oreillette gauche sur aorte(OG/Ao), celui-ci est 

augmenté du fait de la dilatation de l’oreillette gauche à cause d’un retour veineux 

pulmonaire important (53) Un rapport OG/Aorte supérieur à 1,5 signifie que le CA 

est hémodynamiquement significatif (15,29,54) Il fait partie des marqueur de sévérité 

d’une PCA avec une sensibilité de 92% et une spécificité de 91% (16) 

- analyse du flux dans l’artère pulmonaire gauche: une vitesse télédiastolique dans 

l’artère pulmonaire gauche supérieure à 0,2m/s, et une vélocité moyenne dans 

l’APG supérieure à 0,42m/s soit une Intégrale Temps Vitesse (ITV) supérieure à 15 

cm sont des marqueurs de CA significatif. Cette mesure est facile à réaliser et elle a 

une sensibilité de 82% et une spécificité de 100%.(16,55) 
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- l’augmentation du débit du ventricule gauche supérieure à 300ml/kg/min signifie que 

le CA est symptomatique avec une sensibilité de 26% et une spécificité de 92%.(15) 

- analyse du vol diastolique dans l’aorte descendante :un flux nul ou rétrograde signifie 

que le shunt à travers le CA est important (2,29) 

- l’augmentation de l’index de résistance avec des valeurs proche de 1 et une 

diminution des vélocités moyennes et télédiastoliques dans les artères cérébrales ou 

mésentériques signifie que le vol diastolique du canal artériel est important (16,56) 

 

 

D. Prise en charge thérapeutique : 

 

 La prise en charge thérapeutique du canal artériel de l’enfant prématuré reste à l’heure 

actuelle non consensuelle et soulève encore de nombreuses questions. Les principales 

questions sont comment et quand traiter une PCA chez le prématuré. 

 

a. Modalité de prise en charge :  

 

a) Conservatrice (3) : 

Certaines mesures peuvent être prise pour diminuer le shunt gauche droite à travers le CA : 

- La restriction hydrique pour diminuer la production rénale de prostaglandine. 

- La correction d’une anémie et l’éviction d’une alcalose respiratoire qui permettent 

d’augmenter les résistances vasculaires pulmonaires et donc diminuent l’hyperdébit 

pulmonaire 

-La dopamine doit être utilisée préférentiellement en cas d’hypotension artérielle en 

présence d’une PCA (57). En effet elle augmente la pression artérielle systolique, mais 

augmente aussi les résistances vasculaires pulmonaires et diminue ainsi le shunt gauche droite 

a travers le canal. Il améliore ainsi la perfusion systémique représentée par une augmentation 

du flux dans la veine cave supérieure. 
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b) Médicamenteuse : 

 Le canal artériel du prématuré a une sensibilité augmentée aux prostaglandines et à 

leur effet vasodilatateur sur le CA. L ‘enzyme cyclo-oxygénase permet la synthèse des 

prostaglandines à partir d’acide arachidonique. Plusieurs gènes codant pour la cyclo-

oxygénase ont été décrits COX 1, COX 2 et COX 3 (variante de COX 1)(58). L’utilisation 

d’inhibiteur de la cyclo-oxygénase permet de bloquer la synthèse de prostaglandines. Mais ils 

sont moins efficaces après J7, car la PCA est due à d’autres phénomènes que les PGE, le NO 

jouerait un rôle encore mal défini (58,59) Deux médicaments sont actuellement sur le marché. 

Ils bloquent COX 1 et COX2 a des niveaux et des degrés différents (59) : 

- L’indométacine :  

La première utilisation remonte à 1976 (60). Il bloque la COX 1 et a un effet vasoconstricteur 

sur toutes les artères des organes (rein, cerveau, intestin) (59). Il est utilisé chez 60 à 80% des 

enfants prématurés porteurs d’une PCA (40). Il serait plus efficace si utilisé précocement car 

le rein éliminerait moins bien le médicament et le CA est plus sensible aux prostaglandines 

dans la première semaine (61). Mais son efficacité diminue avec l’âge gestationnel : chez les 

moins de 26SA, l’efficacité serait de 60% et le risque de réouverture après traitement serait 

augmenté de 20% (58). La perfusion mésentérique et rénale diminue 30 minutes après 

l’administration d’indométacine et elle ne retrouve pas son état de base 120 minutes après 

(62). Les effets secondaires sont donc une oligurie, un risque accru d’ECUN et une 

dysfonction plaquettaire. Mais il n’y a pas de différence sur la mortalité. Les contre-

indications sont un saignement actif, une thrombocytopénie, une coagulopathie, une ECUN et 

une insuffisance rénale préexistante (29) Il prévient les hémorragies intra-ventriculaires de 

haut grade, en diminuant le flux sanguin cérébral (63), mais n’a pas d’effet sur le 

développement psychomoteur à 18 mois (64) 

La posologie est de 0,2 mg/kg à H0, H12 puis H24 en intraveineuse. La durée de traitement 

reste discutée. En effet, la réponse à l’indométacine est diminuée chez les enfants de moins de 

26 SA : il a été montré que la production de prostaglandines persistait jusqu’à 5 jours malgré 

les 36 heures de traitement : c’est pourquoi une durée de traitement de 5 à 7 jours a été 

proposée mais augmente le risque d’ECUN et celui de bronchodysplasie (58). D’autre part, 

l’augmentation de la dose entre 0,2mg et 0,5 mg/kg/j si l’enfant est plus jeune a également été 

étudiée, mais n’a que peu d’effet sur la diminution de la PCA et augmente le risque de 

rétinopathie du prématuré et d’élévation de la créatinine (65). La stratégie proposée par  

Carmo et al (66) montrent que le fait de vérifier la réponse du CA à l’ indométacine après la 



 26 

première dose (et donc de ne pas traiter s’il est en voie de fermeture) permet de diminuer 

l’exposition au traitement médical sans affecter le résultat final sur la fermeture du CA. 

- L’ibuprofène :  

La première étude date de 1996 (67). Il bloque COX 1 de façon non sélective. Il a le même 

effet sur la fermeture du CA que l’indométacine. Il y a moins de complications rénales 

(oligurie) (58) et digestives (ECUN) (12). Il ne fait pas varier le flux sanguin cérébral (68) ni 

le flux sanguin rénal et intestinal (62). Mais il a été décrit des cas d’hypertension artérielle 

pulmonaire lorsque l’ibuprofène est utilisé de façon prophylactique (69). 

La posologie est de 10mg/kg à J1 puis 5mg/kg à J2 et J3 en intraveineux. Cherif et al (70) 

montrent que l’ibuprofène per os a au moins le même effet qu’en intraveineux et qu’il est 

associé à moins d’effets secondaires, bien que l’effet rénal soit discuté (71). Cependant il 

semble y avoir une plus grande variété interindividuelle en ce qui concerne l’absorption et 

l’élimination de l’ibuprofène par voie orale (72). L’utilisation par voie orale de l’ibuprofène 

n’est ainsi pas encore recommandée, cela nécessite de plus grandes études.   

 

c) Chirurgicale : 

 La première ligature du CA a eu lieu en 1938 par R. Gross à Boston et en 1963 sur un 

prématuré. Elle n’a pas d’indication en première intention ni en prophylactique. Elle est 

réalisée après l’échec d’un traitement médicamenteux ou en première intention si le traitement 

pharmacologique est contre-indiqué. Mais le retard de fermeture d’une PCA par chirurgie est 

associé à une augmentation de la morbi-mortalité (73). Elle est réalisée par thoracotomie 

gauche sous anesthésie générale. Il y a des risques anesthésiques, infectieux, de paralysie du 

nerf récurrent et phrénique, d’hémorragie, de ligature accidentelle de l’aorte ou de l’artère 

pulmonaire, de chylothorax (74), de réouverture lorsque le clip est mal positionné ou lorsqu’il 

se déloge (75) La morbidité est de 1 à 16% et la mortalité varie de 0 à 10% (58). Plus de 50% 

des enfants de moins de 1000g nécessitent un support par inotrope en post-opératoire du fait 

d’une hypotension sévère (76) Une seule étude compare la chirurgie à l’indométacine en 

prophylactique dans la prise en charge d’une PCA : la ligature chirurgicale augmente le risque 

de rétinopathie du prématuré et de pneumothorax, mais il n’y pas de différence sur la 

mortalité, ni sur la bronchodysplasie , l’ECUN et les HIV (77). En revanche, c’est un recours 

nécessaire lorsque le CA n’est pas fermé après la cure d’indométacine. En effet, la mortalité 

augmente si on laisse le CA  ouvert comparé à un CA fermé chirurgicalement, mais cela n’a 

pas d’effet sur la bronchodysplasie ni sur l’HIV, ni sur la durée d’hospitalisation (78) 
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Plusieurs études ont comparé l’utilisation de ces différents moyens de fermeture du CA et 

surtout les différents moments où l’on doit traiter la PCA. 

 

 

 

b. Controverse sur le moment de prise en charge : 

(2, 3, 33,63,79)  

 

 Les enfants prématurés peuvent fermer spontanément leur CA en deux semaines et 

donc un traitement précoce risque d’exposer des enfants à des drogues dont ils n’ont pas 

besoin. Cependant, la PCA est associée à une morbidité néonatale importante, sans pour 

autant être décrit comme la cause ou la conséquence d’autres facteurs associés à la 

prématurité. Il y a donc plusieurs approches thérapeutiques : abstention thérapeutique, traiter 

quand le CA est cliniquement significatif, traiter avant que le CA ne devienne symptomatique 

et traiter en prophylactique avant qu’on sache s’il y a un CA. Aucune de ces approches n’a 

montré de bénéfices dans le devenir des prématurés à long terme illustrant l’absence de 

consensus actuel dans la prise en charge de la PCA du prématuré à travers le monde. 

 

a) Abstention thérapeutique  : 

 Depuis quelques années, se pose la question de l’intérêt d’un traitement d’une PCA ? 

A cela, plusieurs raisons : peu d’évidence sur le bénéfice d’un traitement d’une PCA, la 

fermeture du CA par indométacine utilisé de façon prophylactique n’a pas prouvé son 

efficacité sur le devenir neurologique à long terme, les inhibiteurs des COX ont des effets 

indésirables et enfin le CA peut se fermer spontanément. 

C’est pourquoi une approche conservative a été discutée. Elle consiste à une restriction 

hydrique et à un support ventilatoire. Mais il y a une PCA plus importante que dans les 

groupes traités (59). Cela expose donc les enfants grands prématurés aux effets délétères 

d’une PCA, déjà exposés en plus des complications de la prématurité  elle-même. De plus, 

Brooke et al (78) ont montré que l’abstention thérapeutique après une première cure 

d’indométacine alors que le CA persiste augmentait la mortalité de 33% versus 11% si on 

réalisait une chirurgie. 
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b) Traitement prophylactique :  

Ment et al (80) ont montré qu’un traitement prophylactique dans les 6 premières heures de vie 

par indométacine chez tous les prématurés avec un risque élevé de PCA  permettait de 

diminuer le nombre de PCA, le taux d’enfants opérés, le risque d’hémorragies intra-

ventriculaires grade 3 par diminution du flux sanguin cérébral et l’extraction d’oxygène par le 

cerveau (Sekar 2008). Mais l’étude  TIPP (81) ne retrouve aucun bénéfice sur le devenir 

respiratoire, neurologique à 2 ans ni sur la mortalité. Et cette technique expose au médicament 

35 à 50% des prématurés dont le CA se serait fermé (59) aux effets secondaires indésirables 

des médicaments. Il a donc été recommandé de n’utiliser l’indométacine en prophylactique 

que dans les cas où le risque d’HIV sévère était présent (59)   

L’ibuprofène en prophylactique est également non recommandé (82). Il diminue 

effectivement l’incidence de PCA et le recours à la chirurgie, mais expose un grand nombre 

d’enfants à une drogue dont ils n’auraient pas besoin. Et à la différence de l’indométacine, il 

n’a pas d’effet sur l’incidence de l’HIV grade 3 ou 4 et il y aurait des cas d’HTAP (69). Il 

n’est donc pas recommandé d’utiliser l’ibuprofène en prophylactique (82) 

 

c) Traitement curatif tardif : 

Il s’agit de traiter un CA qui devient cliniquement significatif, c’est-à-dire après le septième 

jour. Or les prostaglandines jouent un rôle moins important sur la PCA après la première 

semaine de vie.Il y a une augmentation de la ligature chirurgicale, de la bronchodysplasie, de 

la durée de ventilation mécanique, d’oxygéno-dépendance et d’ECUN (74,83). Par ailleurs le 

taux de non-fermeture du CA après le traitement médical tardif est plus important 22%  alors 

qu’il est de 3% en prophylactique. Et ce taux est plus important chez les enfants de plus jeune 

âge gestationnel (84) 

La chirurgie comme traitement tardif (à la place d’un essai de traitement par inhibiteur de la 

COX) augmente le risque de pneumothorax et de rétinopathie du prématuré grade III et IV , 

mais n’a pas d’effet sur la durée d’hospitalisation, ni sur la bronchodysplasie, ni sur l’ECUN, 

ni sur la créatinine, ni sur l’HIV, ni sur le risque d’infection (74) 
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d) Traitement curatif précoce présymptomatique : 

(2,12)  

Il semble que ce soit la stratégie optimale (59) : lorsque les inhibiteurs des cyclo-oxygénases 

sont les plus efficaces et que l’on sélectionne les enfants qui ont un CA en cours de fermeture 

ou non hémodynamiquement significatif par l’échographie. 

Il faut alors définir  les critères d’une persistance de canal artériel  hémodynamiquement 

significatif (2). Cela repose sur l’échographie avant H24 (3): CA mesurant plus de 1,5 mm de 

diamètre dans les trente premières heures de vie (sensibilité de 83% et spécificité de 90%), 

rapport oreillette gauche sur aorte supérieur à 1,5 après les premières 24 heures de vie 

(sensibilité de 88% , spécificité de 95%). Cooke et al (84) montrent que l’indométhacine 

diminue l’incidence de PCA ,la durée d’oxygénodépendance. Mais aucune étude n’a prouvé 

d’efficacité sur le devenir a long terme. Ohlsson et al (12) prouvent que l’ibuprofène est aussi 

efficace que l’indométhacine mais diminue le risque d’ECUN, d’oligurie et d’insuffisance 

rénale aigue. C’est donc le traitement de choix dans cette stratégie thérapeutique. 

 

 

En conclusion, le traitement de la PCA reste controversé et il n’existe aucun consensus. La 

prise en charge médicale, reste donc un challenge pour les néonatologistes dans la prise en 

charge du prématuré de moins de 29SA. 
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3. Étude 
 
La prise en charge de la PCA de l’enfant prématuré au CHU de Tours repose sur un dépistage 

de signes prédictifs d’une PCA avec retentissement clinique (stratégie de traitement pré 

symptomatique). Ce dépistage est proposé chez les enfants à risque (prématurés nés avant 29 

SA) par la réalisation d’une échocardiographie dans les trois premiers jours de vie. 

Nous avons étudié, dans la population de ces enfants grands prématurés du CHU de Tours, 

l’incidence et les facteurs de risque de PCA et la morbidité associée à la PCA, puis à celle 

d’une chirurgie de canal artériel. Nous avons observé l’impact du dépistage échographique 

plus précoce (le premier jour de vie) de la PCA selon les recommandations australiennes (2) 

en vue d’un traitement médical ciblé du canal artériel sur la nécessité de fermeture 

chirurgicale et la morbidité associée à la PCA. 

 

A. Matériel et méthodes 
Nous avons réalisé une étude rétrospective mono-centrique au CHU de Tours en recueillant 

les données issues des dossiers cliniques et de la base de données du service. 

- Population 

Ont été inclus tous les  enfants grands prématurés de moins de 29 SA nés, admis en 

réanimation et suivis au CHU de Tours entre le 01/01/2006 et le 31/12/2009. Ont été exclus 

de l’étude les enfants décédés avant 24 heures de vie, les enfants présentant un syndrome 

poly-malformatif (malformation cardiaque, chromosomique), les enfants de moins de 29SA 

admis en réanimation mais n’étant pas nés à la maternité du CHU de Tours. 

 

- Protocole de prise en charge des enfants grand prématurés au CHU de Tours  

La prise en charge des enfants a été homogène pendant la période d’étude. 

À la naissance, les enfants sont transférés en réanimation après une stabilisation initiale. 

Sur le plan hydrique et nutritionnel : 
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Le service a un protocole de nutrition parentérale et entérale standardisé. Et les apports 

hydriques sont quasiment identiques pour chaque enfant. A J0, la perfusion de base comprend 

2g/kg de protéine (primène 10%), associé à 30mg/kg de gluconate de calcium et 6 à 8g/kg de 

glucides apporté par un sérum glucosé à 10%. Le volume de nutrition parentérale au premier 

jour est compris entre  70 et 80 ml/kg. Les apports sodiques (NaCl 9‰ et Phocytan) ne sont 

ajoutés qu’à partir de J3 avec une augmentation progressive jusqu’à 3 à 4 mEq/kg/j de 

sodium.  

Le volume de nutrition parentéral est augmenté progressivement de 10 à 20ml/kg/j jusqu’à un 

volume de 160ml/kg avec un apport de glucides de 15g/kg/j à J8, un apport de protide de 4 

g/kg/j à J7, un apport de lipide de 2g/kg/j 

L’alimentation entérale est débutée vers J1 par une nutrition trophique (« mini-entéral 

feeding ») par du lait maternel pendant 2/3 jours. Puis une augmentation progressive est 

réalisée selon la tolérance digestive de 20ml/kg et par jour. 

Sur le plan respiratoire : 

En cas de détresse respiratoire initiale, les enfants sont intubés et reçoivent une dose de 

surfactant de 200mg/kg. Les enfants sont extubés dés qu’ils présentent des critères 

d’extubation, un relais est pris par une ventilation non invasive (CPAP sur infant flow) avec 

une PEP initiale à 5. Une déventilation progressive est ensuite réalisée jusqu’au sevrage. 

Avant chaque extubation, une dose de charge de caféine 20mg/kg est délivrée en 

intraveineux. 

Sur le plan hémodynamique : 

Le canal artériel est étudié par une échographie cardiaque trans-thoracique réalisée par un 

néonatologue ou un cardio-pédiatre dans les 3 premiers jours de vie avec évaluation du 

retentissement hémodynamique. Les modalités de traitements sont protocolisées dans le 

service de réanimation néonatale. L’indication de traitement médical repose sur les critères 

échographiques décrits dans la littérature. Ils sont : une taille de canal artériel en doppler 

couleur supérieure ou égale à 2 millimètres avec un shunt gauche –droite exclusif (micro 

shunt droite-gauche proto-systolique tolérable), et une ITV dans l’artère pulmonaire gauche 

supérieur à 0,15m, et vélocité télé diastolique dans l’artère pulmonaire gauche supérieur à 

0,20m/s et/ou présence d’un vol diastolique cérébral ou mésentérique. Le traitement repose 

sur l’utilisation d’ibuprofène (PEDEA® Orphan Europ) en injection intraveineuse lente sur 

20 minutes avec une dose de 10mg/kg à J1 puis 5mg/kg à J2 et J3. Une échographie est 

réalisée avant la troisième dose d’ibuprofène, le traitement peut être arrêté sans troisième 

dose si le canal artériel est déjà fermé. Le CA est sinon contrôlé après la troisième dose, s’il 
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est toujours ouvert, une deuxième cure d’ibuprofène (à la même posologie) est débutée. Une 

échographie cardiaque sera réalisée après chaque dose d’ibuprofène et le traitement arrêté dès 

la fermeture du CA. Le traitement chirurgical sera réalisé après échec médicamenteux (2 

cures complètes) ou contre-indication au traitement médical en présence d’une PCA 

hémodynamiquement significative sur des critères cliniques et échographiques. 

La dopamine doit être utilisée en cas d’hypotension artérielle en présence d’une PCA (57). 

 

- Paramètres étudiés 

-Cliniques : Les paramètres étudiés de la population sont l’âge gestationnel, le poids et le sexe 

de l’enfant, la présence d’une gémellité, l’administration d’une corticothérapie anténatale, le 

mode de naissance (césarienne ou voie basse), l’APGAR à 5 minutes de vie, la présence 

d’une infection maternofoetale. Pour étalonner la sévérité de l’état des enfants on utilise le 

score de CRIB II (« clinical risk index for babies ») qui utilise l’âge gestationnel, le sexe , le 

poids de l’enfant, la température et les bases excès à son arrivée dans le service de 

réanimation. Ce score a été validé par l’étude de Parry en 2003 (86).  

Concernant la prise en charge néonatale, ont été étudiés la durée de ventilation invasive 

initiale (heures) et l’administration de surfactant, 

Chaque groupe a été étudié sur le plan de la morbimortalité : 

-le développement neuropsychomoteur avec le nombre d’hémorragie intraventriculaire de 

stade supérieur à 2 et la présence d’une rétinopathie du prématuré 

-la présence d’entérocolite ulcéronécrosante 

- l’utilisation de dopamine 

-sur le plan respiratoire : l’âge du sevrage ventilatoire, l’utilisation de corticothérapie post 

natal (intraveineuse ou inhalée), l’oxygénodépendance à J28 et 36 semaines d’aménorrhée 

(SA) ont été notifiés. 

- sur le plan nutritionnel : l’âge de sevrage de l’alimentation parentérale  . 

-sur le plan général : la durée d’hospitalisation en réanimation (jours) , l’âge de sortie de 

l’hôpital (SA) et le nombre de décès. 

 

Concernant la persistance du canal artériel : 

Ont été relevées l’heure de la première échographie cardiaque, la présence ou l’absence d’un 

canal artériel. Les paramètres échographiques étudiés sur la PCA ont été : taille en 

millimètres, le rapport OG/Ao, l’ITV dans l’APG, la direction du shunt pour décider de 

l’indication de traitement. 
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L’efficacité de la première cure d’ibuprofène, le taux de deuxième cure d’ibuprofène et son 

efficacité, le taux de chirurgie de canal artériel et enfin le nombre de réouverture ont été 

enregistrés. 

 

Nous avons étudié, dans un premier temps la population des enfants grands prématurés du 

CHU de Tours, l’incidence et les facteurs de risque de PCA et la morbidité associée à la PCA, 

puis à celle d’une chirurgie de canal artériel. Puis nous avons évalué l’impact du dépistage 

échographique précoce de la PCA sur l’efficacité thérapeutique médicamenteuse, le recours à 

la chirurgie et la morbidité associé à ce dépistage par un test du χ2  

 

Analyse statistique :  

Pour les différentes valeurs quantitatives, la valeur médiane et les extrêmes ont été relevés. 

Nous avons étudié les facteurs de risque de PCA chez les enfants prématurés en comparant un 

groupe d’enfant avec PCA et un groupe indemne. Nous avons ensuite étudié les facteurs de 

risque de fermeture chirurgicale de ce canal artériel chez les enfants prématurés porteurs 

d’une PCA en comparant les deux groupes. Enfin nous avons comparé le groupe des enfants 

ayant eu une échographie de dépistage avant 24 heures de vie et le groupe des enfants ayant 

eu un dépistage plus tardif. Les paramètres quantitatifs des enfants des groupes ont été 

comparés en utilisant le test de rang de Mann-Whitney Wilcoxon. Pour les paramètres 

qualitatifs, le test du ki2 ou de Ficher exact en fonction des effectifs ont été utilisés. Les 

valeurs de p<0.05 sont considérées comme significatives. 
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B. Résultats  

 
 128 enfants ont été admis en réanimation après la prise en charge en salle de 

naissance, 4 enfants sont décédés dans les premières 24h de vie et un enfant avait un 

syndrome polymalformatif. Sur les 123 enfants 62 ont eu une échographie cardiaque avant 24 

heures de vie et 61 ont eu une échographie cardiaque réalisée après 24 heures de vie. 
 

 

 

Figure 3 : Algorithme de la population étudiée des enfants nés avant 29 semaines 

d’aménorrhée au CHU de Tours entre le 1er janvier 2006 et le 31 décembre 2009. 

 

62 enfants ont présenté une PCA nécessitant une prise en charge médicamenteuse par 

ibuprofène, 34 dans le groupe où le dépistage de signes prédictifs de PCA a été fait avant 

H24, 28 . dans le groupe où le dépistage a été fait après H24. 26 (21%) enfants ont nécessité 

une ligature chirurgicale de leur PCA. 

 

Dans un premier temps, nous avons comparé les enfants avec PCA et sans PCA au CHU de 

Tours, puis parmi les enfants qui ont une PCA, ceux avec ou sans traitement chirurgical. Et 

128 Enfants 

123 enfants 

5 exclus 
 

62 échographies 
avant H24 

61 échographies 
après H24 

CA ouvert 
n=34 

CA fermé 
n= 28 

CA fermé 
n= 33 

CA ouvert 
n= 28 

Succés du traitement 
médicamenteux 

n=26 

Traitement chirurgie 
n=8 

Succés du traitement  
médicamenteux 

n=10 

Traitement chirurgie 
n= 18 

Soit  
n=61 
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enfin nous avons étudié l’influence d’un dépistage précoce d’une PCA sur la prise en charge 

de la PCA et la morbidité néonatale.  
 

a. Comparaison des enfants ayant une PCA et des 

enfants avec fermeture spontanée du CA 

 
 L’incidence de la PCA est inversement proportionnelle à l’âge de naissance et au poids de 

naissances (Figure 4 et 5). 

 

Figure 4  
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Figure 5 
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Les facteurs de risque de persistance du CA sont regroupés dans le tableau 1. 
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En plus d’un faible âge gestationnel et d’un plus petit poids de naissance, les enfants nés au CHU 

de Tours et dont le CA persiste sont plus souvent issus de grossesses multiples. Lorsqu’un 

jumeau a une PCA, l’autre l’a également sauf dans un cas sur 11 grossesses multiples. Ils 

présentent une morbidité initiale plus importante : en effet ils ont un APGAR plus faible, un 

CRIB plus élevé, sont intubés plus longtemps initialement et reçoivent plus de surfactant 

artificiel. Par ailleurs, l’heure de la première échographie cardiaque n’influence pas la PCA. 

 

 En ajustant sur le terme de naissance dans les sous-groupes des enfants de moins de 27 

SA et celui des 27 -28 SA. La PCA est associée à une morbidité néonatale significative. Le 

devenir à court terme dans les deux groupes est représenté dans le tableau 2. 

Les enfants sans CA sont alimentés par une nutrition entérale exclusive plus tôt. En ce qui 

concerne les paramètres respiratoires, les prématurés porteurs d’une PCA ont une  pathologie 

respiratoire plus importante: ils ont un sevrage ventilatoire (VN,CPAP ou aide nasal) plus 

tardif et ils ont plus besoin de corticothérapie intraveineuse ou inhalée pour obtenir le sevrage 

ventilatoire. La PCA entraine alors une augmentation de la durée d’hospitalisation dans le 

service de réanimation.. Mais il n’y a pas de différence sur l’oxygèno-dépendance à J28 ou à 

36 semaines d’aménorrhée et les complications neurosensorielles à court terme. Et la PCA 

n’est pas associée à une mortalité néonatale significative. 

 

b. Comparaison des enfants avec PCA  avec ou sans 

traitement chirurgical 

 

 L’incidence de la ligature du canal artériel dans la population étudiée est 

proportionnelle à l’âge gestationnel et au poids de naissance (figure 6 à 7), de même pour la 

population des enfants présentant une PCA (figure 8 et 9). Nous n’avons pas mis en évidence 

de variation d’incidence dans le pourcentage d’enfant nécessitant une ligature chirurgicale en 

fonction de l’année de naissance. 
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Figure 6 :  incidence de la ligature chirurgicale du CA dans la population des enfants 

prématurés de moins de 29 SAen fonction du poids de naissance 
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Figure 7 : incidence de la ligature chirurgicale du CA dans la population des enfants 
prématurés de moins de 29SA en fonction de l’âge gestationnel 
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Figure 8 : incidence de la ligature du CA dans la population des enfants prématurés de moins 
de 29SA ayant une PCA en fonction du poids de naissance 
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Figure 9 : Incidence de la ligature de CA dans la population des enfants prématurés de moins 

de 29SA ayant une PCA en fonction de l’âge gestationnel 
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 Dans le tableau 3, nous évaluons les facteurs de risque de ligature du canal artériel. 

Dans notre population, nous remarquons que les enfants ayant une ligature de CA sont plus 

jeunes et plus malades initialement. Ils sont plus souvent soumis à un contexte inflammatoire 

supplémentaire (infection materno-fœtale ou septicémie) 

D’autres part, les enfants ayant une chirurgie de CA  ont le premier dépistage échographique 

de PCA plus tard que les enfants ne subissant pas de ligature chirurgicale. Une fermeture du 

CA est associée à un traitement précoce par ibuprofène. 

L’ajustement en fonction du terme de naissance ne permet pas pour certain paramètre de 

mettre en évidence de différence significative en raison du faible nombre de l’échantillon. 

 

 Les facteurs de  morbi-mortalité associés à une cure chirurgicale de PCA sont 

rassemblés dans le tableau 4. 

Les enfants nécessitant une ligature chirurgicale ont une durée de nutrition parentérale plus 

longue. Sur le plan respiratoire, ils ont un sevrage ventilatoire plus tardif (47 contre 37) et ils 

ont plus besoin de corticoïdes post nataux (inhalés ou intraveineux), il existe une différence 

significative de l’oxygénodépendance à 36 semaines d’aménorrhée. Les enfants avec 

chirurgie de CA sont hospitalisés plus longtemps en réanimation et en néonatologie. Ils ont 

donc un âge de sortie de l’hôpital plus élevé que les enfants avec  un CA fermé par 

ibuprofène. En revanche, il n’existe pas de différence en ce qui concerne la mortalité. 

Si un ajustement en fonction du terme de naissance est réalisé. Dans le groupe d’enfants nés 

avant 27 SA, la nécessité de ligature du CA est associée à une durée de ventilation plus 

longue et une alimentation entérale totale plus tardive ceux qui rallongent les durées 

d’hospitalisations. Par ailleurs la nécessité de ligature du CA est associée aux complications 

graves de la prématurité (bronchodysplasie sévère ou décès néonatal) 

Dans le groupe des enfants nés entre 27 et 28 SA les différences sont moins significative en 

raison du peu d’enfant nécessitant une ligature du CA. 

 

 

 

 

 

 

 



 40 

c. Comparaison du dépistage précoce dans la prise en 

charge du CA chez l’enfant prématuré : 

 

 La population des enfants ayant bénéficié d’un dépistage précoce du CA est 

comparable à la population des enfants ayant eu une échographie après H24(Tableau 5). Nous 

n’avons pas noté de différence significative dans l’année de naissance pour les deux groupes.  

 

 Les résultats du tableau 6 regroupent les paramètres du dépistage et son impact sur le 

traitement médical et chirurgical. 

Le dépistage dans les premières 24 heures n’entraine pas d’augmentation significative de 

l’incidence de canal artériel nécessitant un traitement médical. Le nombre de PCA est 

comparable entre les 2 groupes : 55% lors du dépistage avant H24 contre 45% lors du 

dépistage après H24. L’heure de début de traitement est plus précoce dans le groupe où la 

PCA a été dépistée plus précocement. Ainsi, l’efficacité de la première cure d’ibuprofène a 

une tendance  à être plus importante dans le groupe ayant eu un dépistage précoce et le 

nombre d’enfant ayant une deuxième cure d’ibuprofène est moins important. D’autre part, il y 

a 2,3 fois plus de risque d’avoir recours à une ligature chirurgicale si le dépistage est réalisé 

après H24 dans la population des moins de 29SA et 2,8 fois plus de risque chez les enfants de 

moins de 29SA ayant une PCA dépisté après H24. Nous n’avons pas recensé dans notre 

population d’HTAP secondaire ou autre effet secondaire à l’administration d’Ibuprofène 

 

 En ce qui concerne la morbidité associée à la PCA (tableau 7), seulement l’âge de 

l’alimentation entérale exclusive est significativement différent : en effet, les enfants ayant un 

dépistage précoce du CA sont plus rapidement alimentés et ont un recours à une nutrition 

parentérale moins long. La morbidité à long terme n’est par ailleurs pas différente ou non 

évaluable du fait de l’incidence faible.  
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C. Discussion 

 
 Après présentation épidémiologique de la persistance du canal artériel et de sa prise en 

charge à Tours, l’objectif de cette étude rétrospective était d’évaluer l’utilité d’un dépistage 

précoce (le premier jour de vie) de signes prédictifs d’une persistance du canal artériel en vue 

d’un traitement précoce ciblé de la persistance du canal artériel chez l’enfant prématuré né 

avant 29 semaines d’aménorrhée.  

La PCA représente un problème courant dans la population des enfants nés avant 29 SA au 

CHU de Tours puisque la moitié nécessite une prise en charge. L’incidence de la PCA est 

inversement proportionnelle au terme et au poids de naissance et les facteurs de risque sont 

ceux communément retrouvés dans la littérature (détresse respiratoire sévère, surfactant, 

mauvaise adaptation à la vie extra-utérine, et contexte inflammatoire périnatal).(2,3,17,87) 

Dans notre étude, la PCA est retrouvée chez des enfants plus jeunes et plus petits ce qui 

correspond aux incidences retrouvées dans la littérature : 66% des 24-25SA contre 32% des 

28SA (2) dans le même sens 66 % des moins de 1000g ont une PCA contre 5% des plus de 

1500g( 17). Dans notre population, les enfants issus de grossesse gémellaire sont 6 fois plus 

atteints que les singletons avec le deuxième jumeau atteint si le premier est atteint. Bandhari 

et al (88) ont montré dans leur étude portant chez des jumeaux prématurés que des facteurs 

génétiques non identifiés et un environnement commun était responsable de 76% des PCA 

dans cette population. 

La ligature chirurgicale a été nécessaire chez plus d’un tiers des enfants pour lesquels un 

traitement médical a été proposé soit 21% des naissances. Ce chiffre est retrouvé dans de 

nombreuses études : 19% dans l’étude de Yang en 2008(89), 25% dans l’étude de Stoll en 

2010 (40). Le risque de ligature chirurgicale est d’autant plus important que l’enfant est d’âge 

gestationnel faible et de petit poids de naissance. La détresse respiratoire sévère et le contexte 

infectieux périnatal et nosocomial sont aussi des facteurs supplémentaires de risque 

communément rappelés dans la littérature de non-fermeture du canal artériel malgré un 

traitement médical. Alexander (43) et al ont aussi montré que les enfants ayant besoin d’une 

chirurgie de CA sont également plus jeunes et Lee et al(61) ont montré qu’ils était également 

plus petits. Hermes-DeSantis et al (23) rappellent plusieurs raisons à la non fermeture du CA 

dont une réponse inflammatoire responsable de la production de cytokines (interferon γ et 

TNFα) qui ont un rôle vasodilatateur indépendant du NO et des prostaglandines.  
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 Dans notre étude, nous notons de façon intéressante que les enfants ayant bénéficié 

d’un dépistage précoce dans les premières 24 heures de vie et d’un traitement ciblé de la PCA 

présentent moins de risque de devoir subir une ligature de leur canal artériel. Le troisième 

volet de nos résultats compare la population des enfants ayant un dépistage avant 24 heures de 

vie et les enfants ayant une première échographie après le premier jour de vie. Le dépistage 

dans le premier jour de vie est associé à  une diminution du risque de recours à une ligature 

chirurgicale de 2,3 fois chez tous les prématurés de moins de 29SA et de 2,8 chez les enfants 

de moins de 29SA ayant une PCA. Le dépistage plus précoce a permis la réalisation d’un 

traitement médical plus précoce avec une meilleure efficacité de celui-ci. 

L’utilisation d’inhibiteur de cyclo-oxygènase dans les 72 premières heures permet d’agir sur 

la production de prostaglandine vasodilatatrice au niveau ductal. Or à cette période, cette 

dernière a encore un rôle important dans le maintien ouvert du CA (59). L’indométacine a été 

initialement utilisée pour le traitement de la PCA (60). L’efficacité du traitement par 

indométacine a été décrite pour diminuer le recours à la chirurgie. Elle varie de 60 à 80%. Il 

serait plus efficace si utilisé précocement car le rein éliminerait moins bien le médicament et 

le CA est plus sensible aux prostaglandines dans la première semaine (61). Mais il existe un 

risque de complications secondaires rénales (oligurie) et digestives (perforation intestinale) 

non négligeable. Ment et al(80)avait montré que son utilisation en prophylactique diminué le 

risque d’hémorragies intra-ventriculaires de haut grade mais en 2001 l’équipe de Schmidt (81) 

n’a pas retrouvé de bénéfice au long terme sur le plan neuro-sensoriel. 

Un autre inhibiteur des cyclo-oxygénase a été utilisé plus récemment: l’ibuprofène (67). Il a le 

même effet sur la fermeture du CA que l’indométacine. Il y a moins de complications rénales 

(oligurie) (58) et digestives (ECUN) (12). Mais il a été décrit des cas d’hypertension artérielle 

pulmonaire lorsque l’ibuprofène est utilisé de façon prophylactique par augmentation des 

résistances vasculaires pulmonaires (69). Son utilisation de manière prophylactique avait déjà 

montré la diminution du recours à un traitement chirurgical, mais n’est pas recommandée du 

fait de l’exposition aux effets secondaires d’un médicament chez des enfants dont le canal 

artériel pourrait se fermer spontanément (85). Il est à noter que nous n’avons pas eu d’effet 

secondaire lié à l’ibuprofène, en dehors d’une élévation non cliniquement significative de la 

créatinémie. 

Weiss et Clyman (35) ont montré que le facteur de risque de non-fermeture du CA après une 

première cure d’indométacine était l’âge post-natal tardif. Cela a été confirmé  en 2008 par 

Yang et al. Ils recommandent donc un dépistage précoce des signes prédictifs d’une PCA 

hémodynamiquement significative pour un traitement plus précoce afin de diminuer ainsi le 
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risque de chirurgie sans exposer les enfants inutilement à des drogues. C’est ce que préconise 

également N Evans en 2005 (2) en se basant essentiellement sur le diamètre du CA lors du 

premier jour. Les critères échographiques ont été beaucoup étudiés dont le diamètre du CA 

supérieur à 1,5mm (2,15,90) avec une spécificité à 81% et une sensibilité à 85% dans les 24 

premières heures (15). D’autres éléments échographiques ont été étudiés comme marqueurs 

de CA hémodynamiquement significatif: shunt gauche droite(52), rapport oreillette gauche 

sur aorte supérieur à 1,5 (16,53),vélocité du flux pulmonaire diastolique supérieur à 0,2m/s 

(29,55) , flux rétrograde dans l’aorte descendante (15). Nous avons pris le parti d’associer 

tous ces critères pour parvenir à détecter de façon plus spécifique un CA devenant 

hémodynamiquement significatif. 

Les enfants ayant eu besoin de chirurgie pour fermer leur CA ont un premier dépistage 

échographique plus tardif. Les risques de la chirurgie ont été étudiés dans de nombreuses 

études. Il y  a les risques inhérents  au geste comme la paralysie du nerf récurrent ou 

diaphragmatique, le chylothorax, le pneumothorax, les infections du site opératoire et les 

risques liés à l’anesthésie (74). Ce n’est pas une méthode infaillible : il y a des risques de 

réouverture par glissement du clip (75). Cela nous est arrivé chez l’un de nos enfants. En plus 

Clyman et al(76) montrent que 50% des enfants nécessitant une chirurgie ont besoin d’un 

support par inotrope en post opératoire par dysfonction du ventricule gauche liée à une 

augmentation brutale des résistances vasculaires systémiques. Dans notre étude, ce chiffre est 

moins important (21%), mais il reste plus élevé que celui des enfants dont le CA a été fermé 

par un traitement médical. Kabra et al (91) ont montré que la chirurgie était un facteur de 

risque de bronchodysplasie, de rétinopathie du prématuré. Ce n’est pas pour autant que le CA 

doit rester ouvert. En effet, Raval et al (73) montrent que le fait de laisser un CA persistant 

après une cure d’indométacine au lieu de le fermer par chirurgie augmente la morbi-mortalité 

de l’enfant.  

Les enfants avec une PCA ont plus de risques de bronchodysplasie et encore plus ceux qui 

sont opérés. Après la ligature chirurgicale du CA, il y a une diminution du flux sanguin 

pulmonaire qui peut entraîner des problèmes ventilatoires sur un poumon déjà peu compliant 

suite à l’œdème créé par la PCA. Ces éléments sont retrouvés dans de nombreuses revues de 

la littérature (29,30,44,91). Initialement, l’augmentation du flux sanguin pulmonaire par le 

shunt gauche droite à travers le CA entraîne une augmentation de l’œdème pulmonaire 

interstitiel et alvéolaire. La conséquence de cet œdème est une diminution de la compliance 

pulmonaire Cela nécessite un support ventilatoire plus important et une oxygénodépendance 

plus longue. (22) 



 44 

A l’inverse de l’étude d’ Evans en 1996 (7), nous ne retrouvons pas de différence significative 

sur le risque de faire une HIV dans le groupe où le CA persiste par rapport au groupe où le 

CA se ferme en parti expliqué par la faible incidence de ces complications dans notre 

population. 

Le dépistage précoce associé à un traitement ciblé plus précoce de la PCA ne semble pas 

montrer de différence significative sur l’évolution des enfants, sauf sur l’autonomie 

alimentaire des enfants acquise plus précocement. Une alimentation plus tardive des enfants 

ayant un CA s’explique par le fait d’une diminution du flux mésentérique du fait d’un reverse 

flow dans les artères systémiques engendré par le CA (10). A la différence de l’indométacine, 

le traitement par ibuprofène ne fait pas varier le flux dans les artères mésentériques au 

contraire de l’indométacine qui diminue le débit (62). Donc le traitement du CA ne peut être 

que bénéfique pour la vascularisation mésentérique. 

Notre étude a probablement des effectifs insuffisants pour nous permettre de démontrer des 

changements sur la morbidité entre nos deux groupes de population (dépistage avant ou après 

le premier jour de vie de signes prédictifs de persistance d’un canal artériel). Un ajustement 

en fonction du terme de naissance pourrait également être nécessaire compte tenu de la 

présence plus fréquente d’une PCA chez les enfants plus jeunes. La réalisation d’une 

échographie avant H24 n’est pas forcément corrélée à un traitement avant H24. Il existe en 

effet un décalage entre l’heure de l’échographie et l’heure de début de traitement. Si l’on 

décidait de traiter les enfants avec un CA au moment de la première échographie, cela 

pourrait peut-être permettre d’avoir encore moins recours à la chirurgie. Cette différence 

d’horaire peut s’expliquer par le fait que les critères de signes prédictifs de PCA n’étaient pas 

tous réunis en application de notre protocole de service nous poussant à définir des critères 

prédictifs plus spécifiques ou que le CA des enfants s’est réouvert lors d’un épisode infectieux 

par exemple. Il ne s’agit ici que d’une étude rétrospective monocentrique. Une étude 

prospective multicentrique aurait plus de poids pour confirmer les premiers éléments de notre 

étude. 
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4. Conclusion 
En néonatologie, une des questions les plus fréquentes et les plus controversées reste la prise 

en charge de la persistance du canal artériel chez l’enfant prématuré. Il existe de nombreuses 

prises en charge différentes sans consensus.  

Cette étude permet de montrer que le dépistage échographique dans les premières 24 heures 

de vie  de signes prédictifs de la persistance du canal artériel chez les enfants prématurés nés 

avant 29 semaines d’aménorrhée permet un traitement ciblé par ibuprofène plus précoce et 

donc une diminution du recours à une ligature chirurgicale. 

 Une évaluation prospective multicentrique est nécessaire pour affiner les résultats, 

notamment les répercussions sur la morbidité à long terme dans cette population. 

 

 

5. Annexes
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Tableau n°1 description de la population des enfants grands prématurés avec ou sans PCA 

*résultats exprimés en médiane et extrêmes RCIU= retard de croissance intra-utérin

 
moins de 27 SA 

 
27-28 SA 

 
TOTAL 

 

 
pas de PCA 

 
PCA 

 
p 
 

pas de PCA 
 

PCA 
 

p 
 

pas de PCA 
 

PCA 
 

p 
 

NOMBRE 17 34  44 28  61 62  

TERME (SA)* 263/7 
25-266/7 

255/7 
241/7-265/7 

<0.01 27 273/7 NS 
274/7 

(25-286/7) 
261/7 (241/7-

284/7) 
<0,01 

GROSSESSE 
MULTIPLE 

1(6%) 12(35%) 0.03 4(9%) 11(39%) <0.01 5 (8,2%) 23 (37.1%) <0,01 

SEXE MASCULIN 14(82%) 18(53%) 0.06 27(61%) 21(75%) NS 41 (67.2%) 39 (61,9%) NS 

CORTICOIDE 
ANTENATAL 

15 (88%) 32 (94%) NS 35(80%) 22(78%) NS 50 (82%) 49 (79%) NS 

CESARIENNE 7(41%) 15(44%) NS 30(68%) 16(57%) NS 37 (61%) 31 (50%) NS 

POIDS DE 
NAISSANCE (G)* 

854 
(460-1150) 

764 
(510-942) 

<0.01 
1031 

(575-1300) 
988 

(546-1260) 
NS 

981 
(460-1285) 

865 
(510-1330) 

<0.01 

RCIU 3(17%) 3(9%) NS 4(9%) 4(14%) NS 7 (11,5%) 7 (11,1%) NS 

CRIB2* 11 (9-14) 12 (9-16) <0.01 8(5-11) 9(7-13) 0.01 9 (5-14) 11 (4-16) <0,01 

SURFACTANT 16 (94%) 34 (100%) NS 36(81%) 28(100%) NS 52 (85.2%) 62 (100%) NS 

NOMBRE DOSE 
SURFACTANT* 1(0-2) 1(1-3) 0.02 1(0-2) 1(1_3) 0.01 1(0-2) 1(1-3) <0.01 

VENTILATION 
INVASIVE (H)* 7(0-72) 14(2-816) 0.02 7(0-600) 18(1-408) <0.01 7 (0- 600) 14 (1-814) <0,01 

1ERE ECHO 
CARDIAQUE (H)* 27(12-60) 30(10-72) NS 23(8-168) 20(8-36) NS 26 (8-168) 24 (8-72) NS 

IMF 3 (18%) 15(44%) NS 5(11%) 2(7%) NS 8 (13%) 17 (27%) 0.07 
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Tableau 2: description de la morbidité des enfants avec ou sans PCA. *résultats exprimés en médiane et extrêmes *ROP=rétinopathie du 
prématuré,HIV=hémorragie intraventriculaire, LMPV=leucomalacie périventriculaire 

 

 MOINS DE 27 SA 27 28 SA TOTAL 

 PAS DE CA PCA P PAS DE CA PCA P PAS DE CA PCA P 

NOMBRE D'ENFANTS 17 34  44 28  61 62  

DECES 4 5 NS 1 1 NS 5 6 NS 

AGE DECES 14 (2-38) 19 (5-33) NS 25 8  20 (2-38) 17(5-33) NS 

CREATININE MAX 
(UMOL/L)* 100 (81-158) 125 (96-166) 0.01 90 (55-180) 99 (82-119) 0.03 91(55-180) 106 (82-166) 0,07 

AGE ALIMENTATION 
ENTERALE TOTALE  (J)*  31 (22-59) 45 (30-87) <0.01 26(11-51) 29(22-91) 0.04 28 (22-59) 39 (22-91) <0,01 

DOPAMINE 0 (0%) 4 (11%) 0.28 2 (5%) 3 (10%) NS 2 (3%) 7(11%) NS 

HEMORRAGIE 
PULMONAIRE 

1 (5%) 2 (3%) NS 0 (0%) 1 (4%) NS 1 (2%) 3 (5%) NS 

ECUN >II 0 (0%) 3 (8%) NS 1 (2%) 1 (4%) NS 1 (2%) 4 (6%) NS 

HIV >1 4 (23%) 4 (12%) NS 6 (13%) 2 (7%) NS 10 (12%) 6 (10%) NS 

LMPV 1 (5%) 1 (2%) NS 2 (5%) 2 (7%) NS 3 (6%) 3 (5%) NS 

ROP >1 2 (12%) 8 (23%) NS 1 (2%) 0 (0%) NS 3 (5 %) 8 (13%) NS 

VENTILATION INVASIVE 
(J)* 2 (0-45) 20 (1-84) <0.01 1(0-25) 5(0-25) <0.01 1 (0-45) 13 (0-84) <0.01 

SEVRAGE VENTILATOIRE 
(JOURS)* 53 (24-183) 67 (35-150) 0.05 43(14-80) 48 (29-90) 0.01 44 (14-183) 56 (29-150) <0,01 

CORTICOTHERAPIE 
POSTNATALE 

8 (61%) 26 (76%) 0.08 7 (15%) 14 (50%) <0.01 16 (27%) 42 (66%) <0,01 

O2 A J28 13 (100%) 29 (100%) NS 36 (81%) 26 (92%) NS 48 (81%) 56 (89%) NS 

O2 A 36SA 5 (29%) 15 (44%) NS 8 (18%) 5 (17%) NS 13(22%) 20 (32%) NS 

O2 A 36 SA OU DECES 9 (52%) 20 (58%) NS 9 (21%) 6 (21%) NS 18 (29%) 26 (41%) NS 

DUREE HOSPIT EN REA*  40 (25-101) 61 (32-103) <0.01 33 (4-59) 41 (19-93) <0.01 35 (4-101) 46 (19-103) <0,01 

DUREE HOSPIT TOTALE*  88 (74-230) 115 (78-163) <0.01 75 (55-160) 77(60-168) 0.05 79 (55-230) 99 (60-168) <0.01 

AGE DE SORTIE 413/7 424/7 <0.01 392/7 393/7 NS 40 411/7 <0.01 

POIDS DE SORTIE 
2930 
(2150-4925) 

2849 
(2150-4785) 

0.36 
2574 
(1990-3335) 

2515 
(2110-2840) 

NS 
2670 
(1990-4925 

2705 
(2110-4785) 

NS 
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Tableau 3 : Comparaison des enfants ayant une chirurgie ou non de PCA*résultats exprimés en médiane et extrêmes ;  CA (canal artériel) ; $ septicémie avant 
la ligature de canal ou avant J11 (médiane âge de ligature du canal).  

 
 

MOINS DE 27 SA 
 

27-28 SA 
 

TOTAL 
 

 
PCA 

Sans chir 
Ligature PCA P 

 

PCA 
Sans chir 

Ligature PCA P 
 

PCA 
Sans chir 

Ligature PCA P 
 

NOMBRE  11 23  25 3  36 26  
TERME (SA) * 26 (241/7-265/7) 254/7 (241/7-263/7) NS 27 3/7 27 4/7 NS 27 2/7(243/7-284/7) 25 5/7(241/7-284/7) <0,01 

GROSSESSE MULTIPLE 1 (9%) 11 (48%) 0,05 9 (36%) 2 (67%) NS 10 (28%) 13 (50%) 0,11 

SEXE MASCULIN 7 (64%) 11 (47%) NS 18 (72%) 3 (100%) NS 25 (69%) 14 (54%) 0,25 
CORTICOTHERAPIE 
ANTENATALE 
COMPLETE 

9 (81%) 18 (78%) NS 20 (80%) 2 (67%) NS 29 (80%) 20 (77%) 0,6 

CESARIENNE 4 (36%) 11 (48%) NS 13 (52%) 3 (100%) NS 17 (48%) 14 (54%) 0,8 
POIDS DE NAISSANCE 
(G) * 787 (510-942) 753 (620-905) NS 982 (546-1330) 1040 (1025-1060) NS 923 (510- 1330) 786 (620- 1060) <0.01 

RCIU 1 (9%) 2 (9%) NS 4 (16%) 0 (0%) NS 5 (14%) 2 (8%) 0,4 

CRIB 2*  12 (9-14) 12 (9-16) NS 9 (7-13) 9 (8-9) NS 9 (7-14) 12 (8-16) <0,01 

SURFACTANT  10 (91%) 20 (87%) NS 23 (92%) 3 (100%) NS 33 (92%) 23 (88%) NS 

DOSE SURFACTANT*  1 (1-3) 1(1-2) NS 1 (1-3) 1 (1-2) NS 1 (1-3) 1 (1-2) NS 
DUREE D'INTUBATION 
INITIALE (H) * 12 (2-342) 15 (2-816) NS 12 (1-408) 96 (40-216) 0.01 12 (1-408) 30 (2-816) 0,01 

HEURE 1ER ECHO 
CARDIAQUE*  35 (12-72) 37 (10-72) NS 21 (8-72) 28 (24-48) 0,04 26 (8-72) 36 (10-72) <0,01 

ECHO AVANT H 24 7 (64%) 7 (30%) NS 19 (76%) 1 (33%) 0,04 26 (72%) 8 (30%) <0,01 

ECHO AVANT H 48 9 (81%) 17 (73%) NS 24 (96%) 2 (66%) NS 31 (86%) 16 (61%) 0,03 
HEURE DEBUT 
TRAITEMENT(TTT)*  48 (12-98) 48 (11-144) NS 33 (9-312) 48 (28-80) NS 36 (9-312) 48 (11-144) 0,05 

TTT AVANT H24 4 (36%) 2 (9%) 0,05 11 (44%) 0 (0%) NS 15 (42%) 2 (8%) <0,01 

TTT AVANT H48 8 (72%) 13 (56%) NS 17 (68%) 2 (66%) NS 25 (69%) 15 (57%) NS 

IMF 4 (36%) 11 (48%) NS 2 (8%) 0 (0%) NS 6 (17%) 11 (42%) 0,01 

SEPTICEMIE $ 1 (9%) 8 (34%) NS 3 (12%) 0 (0%) NS 4 (10%) 8 (30%) 0,04 
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Tableau 4 : Evaluation de la morbi-mortalité des enfants ayant une cure chirugicale de PCA 

*résultats exprimés en médiane et extrêmes  

 

 
MOINS DE 27 SA 

 
27-28 SA 

 
TOTAL 

 

 
PCA 

SANS CHIR 
LIGATURE PCA p 

PCA  
Sans chir 

Ligature PCA p PCA sans CHIR Ligature PCA p 

NOMBRE D'ENFANTS 11 23  25 3  36 26  

DECES 2 (18%) 3 (13%) NS 1 (4%) 0 (0%)  3 (8%) 3 (11%) NS 

AGE DECES 10 (5-14) 23 (19-33)  8   8 (5-14) 23 (19-33)  

CREATININE MAX (UMOL/L) 134 (98-237) 116 (96-239) NS 100 (67-111) 88 (84-99) NS 103 (67-237) 110 (84-239) NS 

AGE ALIMENTION ENTERALE  
TOTALE (J)* 43 (30-48) 56 (34-87) 0.01 29 (19-91) 31 (30-47) NS 32 (19-91) 52 (30-87) <0,01 

DOPAMINE 0 (0%) 6 (26%) NS 2 (8%) 1 (33%) NS 2 (5,3%) 7 (20,9%) 0.07 

HEMORRAGIE PULMONAIRE 0 (0%) 2 (8%) NS 0 (0%) 1 (33%) NS 0 (0%) 3 (11,5%) NS 

ECUN > II 0 (0%) 3 (13%) NS 1 (4%) 0 (0%) NS 1 (2,6%) 3 (11,5%) NS 

LMPV 0 (0%) 1 (4%) NS 1 (4%) 1 (33%) NS 1 (2,6%) 2 (7.6%) NS 

HIV > 1 1 (9%) 3 (13%) NS 1 (4%) 1 (33%) NS 2 (5,3%) 4 (15,4%) NS 

ROP > 1 2 (18%) 6 (26%) NS 0 (0%) 0 (0%) NS 2 (5,3%) 6 (15,4%) NS 

VENTILATION INVASIVE (J)* 18 (1-30) 21 (9-84) 0.06 4 (0-24) 11 (10-13) NS 5 (0-30) 19 (9-84) <0.01 

SEVRAGE VENTILATOIRE (J)* 54 (35-93) 89 (45-150) <0.01 49 (29-90) 44 (35-63) NS 49 (29-93) 80 (39-150) <0,01 

CORTICOIDE POST NATALE 6 (54%) 20 (86%) 0.02 11 (44%) 3 (100%) NS 17 (47%) 23 (88%) <0,01 

O2 A J28 9 (100%) 20 (100%) NS 22 (88%) 3 (100%) NS 32 (84,2%) 23 (88,5%) NS 

O2 A 36SA 2 (18%) 13 (56%) 0.06 5 (20%) 0 (0%) NS 7 (18,4%) 13 (50%) 0.01 

O2 A 36 SA OU DECES 4 (36%) 16 (69%) NS 6 (24%) 0 (0%) NS 10 (27%) 16 (61%) 0.01 

DUREE D'HOSPIT EN REA (J)* 46 (32-68) 65 (44-68) <0.01 41 (19-93) 30 (28-42) NS 43 (2-93) 62 (19-103) <0,01 

DUREE D'HOSPIT TOTALE(J)* 102 (78-161) 124 (99-163) <0.01 77 (60-168) 73 (72-102) NS 90 (60-168) 118 (72-163) <0,01 

AGE DE SORTIE (SA) 
41 

(376/7-484/7) 
435/7 

(394/7-486/7) 
0.01 

394/7 

(36-513/7) 
395/7 

(376/7-42) 
NS 

392/7 
(36-513/7) 

43 
(376/7-486/7) 

<0,01 

POIDS DE SORTIE(GRAMMES)* 2646 
(2270-3455) 

2951 
(2150-4785) 

NS 
2512 

(2110-2825) 
2647 

(2475-2840) 
NS 

2510 
(2110-3455) 

2855 
(2150-4785) 

0,01 
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Tableau 5 : Comparaison de la population ayant ou non bénéficiés d’un dépistage précoce 
 

*résultats exprimés en médiane et extrêmes ; RCIU (retard de croissance intra-utérin) 
 
 
 
 
 

 MOINS DE 27 SA 27-28 SA TOTAL 

 écho 
 avant H24 

écho  
après H24 

P 
écho 

 avant H24 
écho  

après H24 
P 

écho 
 avant H24 

écho  
après H24 

P 

NOMBRE D'ENFANT 20 31  42 30  62 61  
TERME (SA)* 25 5/7 26 1/7 NS 26 5/7 26 6/7 NS 27 2/7 (24 1/7-28 6/7) 26 6/7

(24 3/7-28 6/7) NS 

GROSSESSE MULTIPLE  3 (15%) 10 (32%) NS 9 (21%) 6 (20%) NS 12 (19%) 16 (26%) NS 
SEXE MASCULIN  14 (70%) 18 (51%) NS 28 (67%) 20 (67%) NS 42 (67%) 38 (62%) NS 
CORTICOTHERAPIE 
ANTENATALE COMPLETE 16 (80%) 26 (83%) NS 33 (79%) 24 (80%) NS 49 (79%) 50 (82%) NS 

CESARIENNE  10 (50%) 12 (38%) NS 25 (59%) 21 (70%) NS 36 (56%) 33 (54%) NS 
POIDS DE NAISSANCE (G)* 801 (460-1080) 795 (570-1150) NS 1035 (546-1550) 986 (575 -1300) NS 923 (460-1550) 895 (575-1300) NS 
RCIU  3 (15%) 3 (9.4%) NS 4 (9.5%) 4 (13%) NS 7 (11.3%) 8 (11.5%) NS 

APGAR 1MIN* 4 6 NS 5 5 NS 5 5 NS 
APGAR 5 MIN* 8 9 NS 8 9 NS 8 9 NS 
CRIB 2* 12 (10-16) 11 (9-14) NS 9 (5 -13) 8 (6-11) NS 9 (5-16) 10 (6-14) NS 
SURFACTANT  19 (95%) 31 (100%) NS 38 (90%) 24 (80%) NS 57 (92%) 55 (90%) NS 
DUREE VENTILATION 
MECANIQUE  INITIALE (H)* 11 (0-792) 12 (1-816) NS 9 (0-600) 10 (0-216) NS 9 (0-792) 12 (0-816) NS 

INFECTION MATERNO-
FOETALE 6 (30%) 12 (38.7%) NS 3 (7.1%) 4 (13.3%) NS 9 (14.5%) 16 (26%) NS 
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Tableau n°6 Dépistage échographique et traitement de la PCA. 
 
 

 
Moins de 27 SA 

 
27-28 SA 

 
TOTAL 

 

 
écho 

avant H24 
écho  

après H24 p 
écho  

avant H24 
écho  

après H24 p 
écho  

avant H24 
écho  

après H24 P 
NOMBRE  20 31  42 30  62 61  

1ERE ECHOGRAPHIE (H) * 19 (10-24) 48 (26-72)  17 (8-24) 41 (25-168)  18 (8-24) 48 (25-168)  

1ERE CURE IBUPROFENE 14 (70%) 20 (64%) NS 20 (47%) 8 (27%) NS 34 (55%) 28 (45%) NS 

DEBUT TRAITEMENT (H) * 36 (11-120) 51 (29-144) 0,01 29 (9-332) 36 (28-144) NS 35 (9-332) 48 (28-144) 0,01 

TRAITEMENT AVANT H48 11 (55%) 10 (32%) NS 14 (33%) 5 (17%) NS 25 (40%) 15 (24%) NS 

CA FERME APRES 1ERE 
CURE 

5/14 (36%) 5/20 (25%) NS 16/20 (80%) 6/8 (75%) NS 21/34 (62%) 11/28 (39%) 0,05 

2EME CURE IBUPROFENE 9/14 (64%) 16/20 (80%) NS 3 (15%) 3 (38%) NS 12/34 (35%) 19/28 (68%) 0,02 

CA FERME APRES 2EME 
CURE  

2/9 (22%) 1/16 (9%) NS 2/3 (67%) 1/3 (33%) NS 4/12 (33%) 2/19 (10%) NS 

LIGATURE CHIRURGICALE 
/TOTAL 

7/20 (35%) 16/31 (52%) NS 1/42 (2%) 2/30 (7%) NS 8/61 (13%) 18/62 (29%) 0,05 

LIGATURE CHIRURGICALE 
/PCA 

7/14 (50%) 16/20 (80%) NS 1/20 (5%) 2/8 (25%) NS 8/34 (23%) 18/28 (64%) <0,01 

REOUVERTURE 1 5 NS 1 2 NS 2 7 0,05 

*résultats exprimés en médiane et extrêmes ;  CA (canal artériel) 
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Tableau n° 7 morbidité mortalité néonatale en fonction de l’heure de dépistage  
 

 
moins de 27 SA 

 
27-28 SA 

 
TOTAL 

 

 
écho 

avant H24 
écho  

après H24 p 
écho  

avant H24 
écho  

après H24 p 
écho  

avant H24 
écho  

après H24 P 
NOMBRE D'ENFANTS 20 31  42 30  62 61  

DECES 5 (25%) 4 (13%) NS 2 (4%) 0 (0%) NS 7 (11%) 4 (7%) NS 

AGE DECES 23 (5-38) 14 (2-20)  17(8-25)   19 (5-33) 8 (2-103)  

CREATININE MAX (UMOL/L) 134 (98-237) 116 (96-239) NS 96 (67-183) 90 (55-129) NS 100 (66-237) 100 (55-337) NS 

AGE ALIMENTION ENTERALE  
TOTALE (J)* 41 (22-61) 44 (24-87) NS 27 (10-51) 3 (11-91) 0.04 29 (10-61) 36 (11-91) <0,01 

DOPAMINE 3 (15%) 3 (10%) NS 4 (9%) 1 (3%) NS 7 (11%) 4 (7%) NS 

HEMORRAGIE PULMONAIRE 2 (10%) 1 (3%) NS 0 (0%) 1 (3%) NS 2 (3%) 2 (3%) NS 

ECUN > II 1 (5%) 2 (6%) NS 0 (0%) 2 (7%) NS 1 (2%) 4 (7%) NS 

LMPV 2 (10%) 0 (0%) NS 2 (5%) 2 (7%) NS 4 (7%) 2 (3%) NS 

HIV > 1 2 (10%) 6 (19%) NS 5 (12%) 3 (10%) NS 7 (11%) 9 (14%) NS 

ROP > 1 3 (15%) 7 (23%) NS 0 (0%) 0 (0%) NS 3 (5%) 8 (13%) NS 

VENTILATION INVASIVE (J)* 18 (0-28) 14 (1-84) NS 2 (0-17) 2 (0-25) NS 5 (0-35) 7 (0-84) NS 

SEVRAGE VENTILATOIRE (J)* 73 (42-183) 59 (25-150) NS 49 (29-90) 46 (14-80) NS 44 (5-187) 51 (3-150) NS 

CORTICOIDE POST NATALE 15 (75%) 22 (71%) NS 11 (26%) 10 (33%) NS 26 (42%) 32 (53%) NS 

O2 A J28 17 (85%) 27 (87%) NS 36 (86%) 26 (86%) NS 53 (85%) 53 (86%) NS 

O2 A 36SA 8 (40%) 12 (38%) NS 8 (19%) 5 (17%) NS 16 (26%) 17 (27%) NS 

O2 A 36 SA OU DECES 13 (65%) 16 (51%) NS 10 (24%) 5 (17%) NS 23 (37%) 21 (34%) NS 

DUREE D'HOSPIT EN REA (J)* 57 (40-101) 53 (25-103) NS 35 (10-70) 38 (4-93) NS 38 (10-101) 44 (4-103) NS 

DUREE D'HOSPIT TOTAL(J)* 104 (78-230) 107 (74-169) NS 78 (54-168) 76 (60-160) NS 88 (54-230) 88 (60-169) NS 

AGE DE SORTIE 

406/7 
(376/7-584/7) 

406/7 

(371/7-493/7) 
NS 

394/7  

(36-513/7) 
395/7  

(36-501/7) 
NS 

403/7 
(36-584/7) 

406/7  
(36-501/7) 

NS 

POIDS DE SORTIE* 
2675 

(2150-4665) 
2670 

(2150-4925) 
NS 

2512  
(2130-3010) 

2590 
(1990-3335) 

NS 
2560 

(2130-4665) 
2615  

(1990-4925) 
NS 
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RESUME    
 
La persistance du canal artériel (PCA) chez l’enfant grand prématuré est une complication 

fréquente. Elle est associée à une augmentation de la morbi-mortalité néonatale dans cette 

population. La prise en charge reste à l’heure actuelle non consensuelle et un sujet 

controversé sur les indications et les modalités du traitement. Nous avons dans un premier 

temps revu ces modalités de prise en charge. Dans un second temps, nous avons décrit 

l’épidémiologie de la PCA et de sa prise en charge au CHU de Tours chez les enfants nés 

avant 29 semaines d’aménorrhée nés entre le 1er janvier 2006 et le 31 décembre 2009.  Enfin 

nous avons étudié, dans cette population, l’intérêt d’un dépistage échographique précoce des 

signes prédictifs d’une PCA avec un traitement ciblé par ibuprofène sur l’incidence du 

recours à un traitement chirurgical en comparant les enfants ayant eu un dépistage 

échographique des signes prédictifs de  PCA avant 24 heures de vie et les enfants ayant eu 

ce dépistage après ces 24 heures.  

Sur les 123 enfants retenus, 62 ont eu une échographie avant H24 et 61 après H24.  Les 

facteurs de risque de PCA et de ligature chirurgicale sont un age gestationnel et un poids de 

naissance faible ainsi que la sévérité de la détresse respiratoire à la naissance. Nous 

montrons que la réalisation d’un dépistage plus précoce a permis de débuter un traitement 

par ibuprofène plus précocement (35ème heure vs 48ème heure), avec une augmentation de son 

efficacité et  une diminution du recours à un traitement chirurgical (22% vs 64%) OR 0.42 

[0.05-0.48]. 
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