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Historique – mort encéphalique

Progrès réanimation Coma Ethique Transplantation

1947 1ère défibrillation
1938 occlusion carotide

EEG plat

1954 Engstrom ventilation

1953 arrêt flux sanguin cérébral

1959 « coma dépassé » Mollaret et 
Gollon

1962 cas dépassé / sans espoir
Interrogation morale

1954 rein

1963 Poumon

1967 Coeur

cadre législatif 



Actualité



1 - Physiopathologie de la mort encéphalique



Physiopathologie – agression cérébrale

Tissu
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LCR
5-20%
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Boîte crânienne



Pression intra crânienne



Pression intra crânienne

Boîte crânienne

Energie
neurotransmetteur 

homéostasie

cellule

normal = pression contrôlée lésion cérébrale = perte régulation

Pression hydrostatique 

10mmHg > 20 mmHg

130/80 (96) mmHg



Lésion primaire

Physiopathologie – agression cérébrale



Physiopathologie – agression cérébrale



Lésions secondaires



Pression de perfusion cérébrale (PPC)

Capteur de Pression intracrânienne

PPC = PAM - PIC
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Arrêt de la perfusion cérébrale

PPC = PAM - PIC
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Les exceptions…

Augmentation modérée du volume intracrânien

Lésions primaires et secondaires
- Peu intenses
- Contrôlées par les traitements

Absence de boite crânienne inextensible

- Embarrure
- Craniectomie
- Dérivation LCR



Etat de mort encéphalique

Arrêt de la perfusion cérébrale

Destruction de l’encéphale et du tronc cérébral

Conséquences

confirmation - diagnostic



2 - Conséquences et prise en charge



Diagramme prise en charge

Réanimation Bloc

début 
pathologie Evolution

Réanimation curative Réanimation d’organe

EME



▪Manifestations hémodynamique

▪Dysfonction neuro-endocrinienne

▪Inflammation systémique

▪Respiratoire

▪Perte thermorégulation

Conséquences EME



Prise en charge du donneur

Dysfonction d’organe

Non greffe

Arrêt cardiaque



Prise en charge du donneur

But de la réanimation

- Maintien homéostasie

- Améliorer la qualité des organes

- Augmenter nombre d’organe greffables



ECG, SpO2

Cathéter artériel

Cathéter veineux central

Sonde urinaire

Sonde gastrique

Monitorage thermique

Biologie pluriquotidienne

MonitorageObjectifs

FC 60-120/min

PAM >65-75 mmHg

Hb >7g/dL

SpO2 >95%

Diurèse 0,5 à 3 ml/kg/h

Lactatémie Normale

Température >35°C

Natrémie 130-150 mmol/L

Glycémie 4-8 mmol/L

pH 7,35 -7,45

Ph, Ca, Mg Normal

Hémodynamiques

Métaboliques

Prise en charge du donneur



Hémodynamique

Conséquences EME



Wood, NEJM 2004
Dictus, Clin Transplant 2009

Westphal, Clin Transplant 2016

Hypovolémie Vasoplégie

Hypovolémie absolue : 
- Fuite capillaire

- Diabète insipide
- Diurèse induite (hypothermie)

Hypovolémie relative : 
- Vasoplégie

- Réchauffement

- Traitements préalables
- Diurèse osmotique (mannitol !)

- Hémorragie associée (polytrauma)

- Perte du tonus Σ et  des 
catécholamines endogènes

- Insuffisance surrénalienne (relative ou 
absolue)
- SIRS

- Hypocalcémie

- Choc distributif associé (sepsis...)

Conséquences EME Défaillance circulatoire



• Dysfonction VG systolique ≈ 40% des patients : atteinte globale ou 
segmentaire

• Anomalies ECG fréquentes +++ (> 40-50%)

- Anomalies de la repolarisation : ondes T, segment ST

- Allongement du QTc

- Arythmie ventriculaire

- ...

Défaillance cardiaqueConséquences EME

ECG
Echographie cardiaque
coronarographie



Prise en charge hémodynamique

Prise en charge du donneur

Recommandations françaises : 

Vasopresseur de 1ère intention : NORADRENALINE

Pas d’utilisation des colloïdes

Effets rénaux
- lésions de néphrose osmotique
- moins bonne fonction rénale après 

transplantation 



Stratégie de remplissage vasculaire 

Stratégie « libéral » : risque 
d’altération du greffon pulmonaire

Stratégie « restrictive » : risque 
d’altération du greffon rénal

Monitorage 

Prise en charge du donneur



Conséquences EME

Dysfonction neuro-endocrinienne



Dysfonction neuro-endocrinienne

Destruction hypophyse

Production 
Régulation 

Axe thyréotrope
Axe corticotrope

Vasopressine

non

Supplémentation?

Hormone thyroïdienne
Corticoïdes

oui

Prise en charge du donneur



Vasopressine

non

Hormone thyroïdienne
Corticoïdes

oui

Prise en charge du donneur

Supplémentation?



Inflammation

Conséquences EME



Respiratoire



• Ventilation mécanique : 

- FiO2 minimum qsp PaO2 : 80-100 mmHg

- PaCO2 : 35-40 mmHg

- VT : 6-8 mL.kg-1

- PEP ≥ 5 cmH2O / Pplat < 30 cmH2O

• Mesures de prévention des pneumopathies

• Limiter le dérecrutement : 

- Système clos, limiter les aspirations

- Épreuve d’apnée sur CPAP (10 cmH2O)

• Monitorage du remplissage -> stratégie restrictive – limiter l’oedème

Prise en charge respiratoire

Prise en charge du donneur



Perte de la thermorégulation 

Conséquences EME

Situation clinique habituel au bloc 
opératoire

Mesure préventives Réchauffement actif

Couvrir le patient
Filtre échangeur chaleur / 

humidité (respi)

Couverture chauffante air pulsé
Réchauffement des fluides



Transfusion

Pas d’étude spécifique chez le potentiel DDME

Divergences entre les recommandations françaises (Hb > 7 
g.dL-1) et américaines (Hb > 10 g.dL-1)

Par extrapolation des études en réanimation : stratégie 
restrictive (7 g.dL-1)

Attention : chirurgie potentiellement hémorragique 
(sternotomie...)  9-10 g.dL-1 ?

Prise en charge du donneur



Prise en charge du donneur

Prise en charge métabolique



Transplant Proc 2005
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J Heart Lung Transplant 2004 
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Polyurie > 2 mL/kg/h

Éliminer une polyurie secondaire
• Osmotique (Mannitol, hyperglycémie)

• Induite (Diurétique)

• Adaptée (Surcharge)

Affirmer le diabète insipide
• Urines hypotoniques (Densité < 1005)

• Tendance Hypernatrémie - hyperosmolarité

Ionogramme 
sang et urines

Traitement

Symptomatique
Compensation de la polyurie

Glucosé 2,5% + électrolytes
Contrôle glycémique

Étiologique
Desmopressine (Minirin®)

0,5 – 1 µg IVD puis /6 à 12h

Objectif: diurèse 1 – 1,5 mL/kg/hSurveillance
Ionogrammes /4-6h

J. Charpentier

Exemple



Au bloc opératoire

▪ Transfert médicalisé au bloc opératoire, transmissions médicales

▪ Poursuite de la réanimation du DDME jusqu’au clampage aortique

▪ Peu de littérature spécifique sur le management péri-opératoire

▪ Réflexes médullaires : analgésiques morphiniques, myorelaxants

Prise en charge du donneur



Au bloc opératoirePrise en charge du donneur

Réanimation Bloc opératoire Chambre mortuaire

EME Clampage Ao

➜ morphiniques
➜ myorelaxant

Réflexes médullaires



Au final, est ce que ça marche?



J Trauma 2011



J Trauma 2011



Futur…

Merci de votre attention


