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Résumé Les greffes pédiatriques souffrent d’une pénurie
d’organes que compensent insuffisamment les priorités
d’attribution, en particulier chez le petit enfant. Le prélève-
ment d’organes pédiatrique doit être valorisé par une optimi-
sation de la prise en charge des enfants donneurs potentiels et
de leur famille. Le diagnostic de la mort encéphalique est
clinique dans un contexte étiologique compatible, et son irré-
versibilité nécessite d’être confirmée soit par deux électroen-
céphalogrammes nuls et aréactifs, réalisés selon des critères
stricts, soit par une angiographie cérébrale. En réponse à
l’arrêt des fonctions neurovégétatives centrales, le traitement
neuroprotecteur cède alors la place à la réanimation systé-
mique qui optimise en priorité l’état hémodynamique général
et la fonction des greffons potentiels. Une connaissance rigou-
reuse sur le diagnostic de la mort encéphalique pédiatrique et
une réflexion consensuelle sur la réanimation systémique de
ces petits donneurs de greffons sont indispensables pour favo-
riser l’implication de toute une équipe de soins et participer
humainement avec la coordination à l’approche de parents
anéantis et oser rechercher leur consentement au don.

Mots clés Mort cérébrale · Pédiatrie · Don d’organe ·
Réanimation

Abstract Paediatric transplantation suffers from a real shor-
tage of compatible organs which is not compensated by attri-
bution priorities, particularly in the case of small children.
Paediatric organ recovery should be given more importance
by optimizing the intensive care of potential organ donors and
family counselling. Brain death is a clinical diagnosis made in

the presence of complete and irreversible cessation of all brain
functions, after identification of a compatible aetiology. The
irreversible status of brain death can be confirmed by two
isoelectric and non-reactive electroencephalograms, perfor-
med in strict conditions or based on cerebral angiography.
Once brain death is confirmed, intensive care aims maintai-
ning haemodynamic parameters, to protect organs instead of
brain function. Procedures leading to the diagnosis of brain
death in children as well as systemic intensive management of
small donors should be well-known and accepted by each
member of the caring team. This strategy aims at allowing
the participation of the whole caring team and obtaining
parents’ confidence and consent for donation.

Keywords Brain death · Paediatrics · Organ donation ·
Intensive care unit

Introduction

Seule la mort encéphalique (ME) peut aboutir en France au
prélèvement d’organes en pédiatrie ; les prélèvements sur
donneur vivant pédiatrique et sur enfant à cœur arrêté ne sont
pas autorisés. En 2011, 156 enfants ont été recensés en ME
par l’Agence de la biomédecine (ABM) en France, dont 72
(42 %) ont été prélevés. De longue date, le constat d’un
déséquilibre croissant entre le nombre d’enfants en attente
de greffes et les organes disponibles a donc conduit à la mise
en place de moyens contre cette pénurie, dont les priorités
d’attribution pédiatrique pour des organes prélevés chez
l’adulte jeune (arrêté du 6 novembre 1996). Malgré cela,
en dix ans, de 2002 à 2011, 170 enfants sont décédés en liste
d’attente dont plus de la moitié (51 %) avaient moins de six
ans (ABM info service). À l’évidence, si ces priorités per-
mettent de réduire partiellement la pénurie d’organes en
transplantation pédiatrique, elles ne sont pas suffisantes et
ne peuvent être systématiquement considérées chez le petit
enfant, pour qui les greffes sont restreintes par de fortes
contraintes morphologiques. Effectivement, alors que le taux
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moyen de prélèvement d’organes pédiatrique de 2003 à 2011
avoisine 42 %, il est bas chez les moins de six ans (30 %),
voire effondré chez les moins de deux ans (22 %) [ABM info
service], ce qui aggrave l’espérance de vie des petits enfants
sur liste d’attente.

Cette évolution justifie pleinement qu’une organisation
réfléchie comprenant le diagnostic de la ME, la réanimation
intensive des donneurs potentiels et l’approche des familles
soit établie au sein de chaque unité de réanimation pédiatrique
pour favoriser le don d’organes, en portant une attention
encore plus soutenue pour les donneurs de petit poids. L’in-
vestissement de toute une équipe est requis pour évoluer
humainement du recensement vers la réanimation systémique
du donneur en passant par le diagnostic exact et accepté par
tous de la ME. De la qualité de l’accompagnement et de
l’information des familles répondent probablement la tolé-
rance de chacun à la question du don et possiblement le taux
d’acceptation des parents. Enfin, c’est à la considération d’une
prise en charge médicale optimale de l’enfant décédé devenant
donneur d’organes que répondent prioritairement la qualité des
greffons et la réussite des transplantations et probablement
aussi la reconnaissance et le respect des familles en deuil.

Épidémiologie des morts encéphaliques
pédiatriques

Le taux global de mortalité dans une unité de réanimation
pédiatrique est compris entre 4 et 9 % des patients hospitalisés
dans cette unité [1–3], mais l’incidence des états de ME chez
les patients de réanimation pédiatrique varie habituellement
de 1 à 3 % [1,3,4]. Le décès par ME peut toucher toutes les
tranches d’âge avec approximativement un petit tiers en des-
sous de deux ans, un tiers de deux à dix ans et le dernier tiers

de 11 à 18 ans (ABM info service). Seulement 2,1 % des ME
concernent les nouveau-nés décédés en réanimation [5]. Les
causes de ME chez l’enfant sont multiples et comparables à
l’adulte. Elles se distinguent de ces dernières pour leur préva-
lence de causes non naturelles, avec pour chef de file le trau-
matisme crânien grave accidentel, qu’il soit la conséquence
d’un accident domestique ou de la voie publique (ABM info
service) (Fig. 1). Cette particularité sur l’étiologie accidentelle
aura des conséquences importantes pour les entretiens avec
les parents de l’enfant, et bien évidemment pour les formalités
administratives et judiciaires à venir. Les causes asphyxiques,
naturelles ou non, viennent au deuxième plan, par noyade,
suffocation ou strangulation identifiée. Les causes neurochi-
rurgicales (accident vasculaire cérébral, hydrocéphalie obs-
tructive et tumeurs cérébrales, à l’exception des tumeurs mali-
gnes limitant le don) représentent 15 à 20 % des ME (ABM
info service). Rarement, la ME n’a aucune cause identifiée,
c’est le cas notamment des morts subites inopinées qui repré-
sentent 5 % pour Ashwal [5] et des hématomes sous-duraux
aigus non accidentels [6]. La déclaration administrative des
causes de mort non naturelle peut être complexe, alourdissant
d’autant les démarches légales et judiciaires pour autoriser
une démarche de prélèvement d’organes, qui pourra être enca-
drée par des médecins légistes [7,8].

Les ME compliquant des méningites communautaires
bactériennes s’expliquent par l’engagement cérébral isché-
mique dû à l’œdème massif. Il est recommandé de prélever
après un traitement antibiotique à posologie méningée chez
le donneur pendant au moins 24 à 48 heures et de poursuivre
cette même antibiothérapie chez le receveur pendant au
moins cinq jours [9]. De même, il est demandé d’avoir pu
constater chez le donneur une régression patente des signes
de l’infection sévère en cours [10]. En revanche, les ménin-
goencéphalites virales, notamment herpétiques ou à germe

Fig. 1 Causes de mort encéphalique chez l’enfant par tranches d’âge en 2011 (ABM info service)
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non identifié, restent des contre-indications formelles au don
d’organes [11]. Par analogie, la recherche systématique de
maladies transmissibles (virus de l’immunodéficience
humaine 1 et 2, virus T-lymphotropique humain 1, hépatite
virale B et C, cytomégalovirus, virus d’Epstein-Barr, syphi-
lis, toxoplasmose) est obligatoire et réglementée en France
par arrêté. Leur positivité contre-indiquera ou restreindra
l’indication de greffe à des receveurs particuliers et avertis.

Chez le nouveau-né de moins d’un mois, les causes de
ME sont pour la majorité des encéphalopathies anoxo-
ischémiques, suivent les traumatismes obstétricaux, les mal-
formations et hémorragies cérébrales, les causes infectieu-
ses, les morts subites du nourrisson, les traumatismes non
accidentels et enfin les causes métaboliques [12]. L’anencé-
phalie congénitale ne peut être considérée.

Diagnostic de mort encéphalique

La ME, préalablement définie par les scientifiques, apparaît
légalement en France par arrêté du Conseil d’État en juillet
1993, est consacrée par décret en décembre 1996 [13], puis
est définie par le Code de la santé publique (art. 1232-1 et
art. 1232-2). En résumé, le diagnostic de la ME chez l’enfant
est clinique, après identification d’une étiologie compatible
avec cet état d’aggravation neurologique. L’examen est pra-
tiqué par deux médecins à un intervalle de temps tenant
compte de la pathologie identifiée et requiert chez le patient
de réanimation le constat simultané d’absence totale de cons-
cience et d’activité motrice spontanée ou stimulée par la
douleur, d’abolition de tous les réflexes du tronc et d’ab-
sence totale de ventilation spontanée (vérifiée par une
épreuve d’hypercapnie) en l’absence de facteurs confon-
dants (médicaments, instabilités hémodynamiques, hypo-
thermie…). De plus, chez l’enfant comme chez l’adulte, il
faut pouvoir attester du caractère irréversible de la destruc-
tion encéphalique soit par deux électroencéphalogrammes
(EEG) nuls et aréactifs à un intervalle de temps « adapté »
à l’âge de l’enfant, soit par une angiographie objectivant
l’arrêt de la circulation encéphalique. La loi apporte peu de
précisions particulières pour la pédiatrie, concernant l’inter-
valle de temps à respecter entre les deux EEG effectués pour
les enfants de moins de cinq ans, qui doit s’allonger d’autant
plus que l’enfant est plus jeune [13].

Le diagnostic de ME est dans tous les cas suspecté clini-
quement dans un contexte étiologique compatible, si un enfant
présente un coma profond et totalement aréactif, avec perte de
tous les réflexes du tronc cérébral (Annexe A). Cela impose
que les patients hospitalisés en réanimation pédiatrique soient
examinés neurologiquement tous les jours, en tenant compte
du niveau de sédation ou de curarisation imposé. On se
méfiera tout particulièrement du risque d’erreur engendré par
une hypothermie (< 35 °C) [9], fréquente chez l’enfant com-

ateux, ainsi que d’autres facteurs confondants, tels l’instabilité
hémodynamique, les désordres hydroélectrolytiques, acidoba-
siques ou endocriniens sévères [13–16].

On éliminera aussi de possibles intoxications par des
agents dépresseurs du système nerveux central [14–16].
Hors de la réanimation, les jeunes enfants sont exceptionnel-
lement soumis à ces intoxications en dehors des rares tenta-
tives d’autolyse ou des situations de maltraitance, où l’agres-
sion physique peut se combiner à l’intoxication criminelle.
Ces agents peuvent être recherchés et quantifiés dans le sang
des patients comateux au moindre doute sur l’étiologie de
l’état clinique de l’enfant. Le diagnostic de ME peut ainsi
être validé chez un enfant qui présente un tableau clinique
compatible, à l’issue d’un traitement barbiturique intravei-
neux pour réduire une hypertension intracrânienne sévère,
lorsque le taux sérique retrouvé est devenu inférieur aux taux
thérapeutiques habituels [15,16].

L’examen clinique neurologique visant à confirmer la ME
doit être effectué avec précision [9,14–17]. La profondeur du
coma doit être confirmée par l’absence de réponse motrice
(en dehors des mouvements anormaux par réflexe spinal) à
une stimulation douloureuse standard répétée et appliquée
précisément sur l’ensemble du corps. L’examen de toutes
les paires crâniennes vient ensuite vérifier l’absence de
réponse réflexe du tronc cérébral. On s’informera particuliè-
rement de la dimension des pupilles et de leur réactivité à la
lumière, du réflexe cornéen, du réflexe oculocardiaque, du
réflexe de toux à l’aspiration bronchique, du réflexe oculo-
vestibulaire (nystagmus avec phase rapide du côté opposé à
l’oreille stimulée après injection de liquide froid dans le
canal auditif externe), voire du réflexe oculocéphalique
(en l’absence de lésion cervicale). Aucun délai n’est requis
pour préjuger de la validité de l’examen clinique, toutefois,
cet examen doit être répété et rester inchangé, tout au long de
la démarche de prélèvement d’organes [9,13,15].

Après avoir constaté un état clinique compatible avec une
ME d’étiologie déterminée, il faut vérifier l’absence de ven-
tilation spontanée par une épreuve d’hypercapnie, appelée
aussi test d’apnée [9,13,15,16]. Le principe du test d’apnée
est de démontrer l’absence de tout mouvement respiratoire,
normalement déclenché par le centre respiratoire bulbaire, en
réponse à une stimulation hypercapnique aiguë. Pour son
exécution, on doit permettre à la PaCO2 d’augmenter suffi-
samment (> 60 mmHg) pour stimuler la respiration, tout en
maintenant une oxygénation satisfaisante (SpO2 > 90 %)
par une sonde d’O2 délivrant un débit continu de 1 à 5 l
d’O2/min selon l’âge et en protégeant le donneur d’une
évolution fatale cardiocirculatoire ou respiratoire. Un test
d’apnée doit donc être fait avec rigueur et précaution pour
être à la fois utile au diagnostic légal de ME et ne pas risquer
de perdre le donneur potentiel [18].

Ce premier examen clinique complet comprenant le test
d’apnée doit être consigné par le médecin qui en a établi le
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diagnostic dans l’observation médicale du patient et poten-
tiellement, sur un formulaire de recensement. Dans le cas où
on s’orienterait vers un don d’organes, il est indispensable
que ce diagnostic concordant de ME soit établi par deux
médecins titulaires n’ayant aucun conflit d’intérêt dans la
démarche et ayant pratiqué chacun un examen clinique diag-
nostique, sans notion d’intervalle de temps particulier et
consigné sur un procès-verbal officiel de constat de la mort.

Diagnostic paraclinique de confirmation
d’irréversibilité de la mort encéphalique

En France, les seuls tests validés pour confirmer l’irréversi-
bilité de la ME sont l’EEG et les examens d’angiographie
cérébrale, faits selon des protocoles précis [13]. Ce n’est
pas le cas des guidelines américaines où ces tests dits ancil-
laires ne sont plus systématiquement indispensables, mais
sont des aides en cas de doute au diagnostic clinique de
ME, même chez l’enfant [16]. Bien que fort utile au diag-
nostic physiopathologique et au suivi de l’état de la circula-
tion cérébrale des patients, le doppler transcrânien (DTC)
n’est pas encore reconnu en France légalement pour valider
le diagnostic de ME. Il en va de même pour les potentiels
évoqués du tronc cérébral.

Le DTC mesure au lit du malade les vitesses circulatoires
dans les artères cérébrales [19]. L’utilisation régulière du DTC
comme instrument du monitorage cérébral en réanimation
pédiatrique, quel que soit l’âge de l’enfant [20,21], a permis
de décrire les modifications caractéristiques de la disparition
de la circulation cérébrale retrouvées lors de la ME. La dimi-
nution des vitesses circulatoires diastoliques en est le premier.
Quand cette diminution s’accentue, il apparaît progressive-
ment au DTC répété une baisse des vélocités systoliques, puis
une inversion des vitesses diastoliques et enfin une absence de
circulation diastolique accompagnée au début de petits pics
protosystoliques (Fig. 2). Le DTC est donc un examen simple
et reproductible, permettant de suivre l’évolution de la circu-
lation artérielle cérébrale. Il permet ainsi de confirmer le diag-
nostic de ME chez l’adulte avec une sensibilité de 89 % et une
spécificité de 99 %, selon une méta-analyse portant sur dix
études publiées entre 1980 et 2004 [22]. Ces résultats impar-
faits pour faire du DTC un test diagnostique fiable deME sont
certainement applicables à la pédiatrie. Pour quelques auteurs
[23,24], un flux diastolique inversé est un signe d’hyperten-
sion intracrânienne sévère mais possiblement réversible. Pour
d’autres, l’absence de flux ou un flux diastolique rétrograde
pourrait s’observer dans le cas de cardiopathie congénitale
avec shunt intracardiaque [25]. Dans le contexte de décom-
pression cérébrale physique thérapeutique (craniectomies de
décharge), une ME confirmée peut s’accompagner d’un flux
télédiastolique conservé au DTC [26], comme cela est déjà
mentionné chez le nourrisson aux fontanelles largement

ouvertes [27]. Ainsi, compte tenu des incertitudes pour affir-
mer le diagnostic de ME par le DTC, celui-ci ne peut pas être
retenu comme une méthode standard valide pour juger léga-
lement de la ME en France. Il reste un outil majeur pour
l’orientation du diagnostic et le suivi quotidien de la circula-
tion cérébrale des patients. Il peut permettre d’objectiver l’ag-
gravation neurologique constatée cliniquement et préciser
précocement le bon moment (disparition du flux diastolique
avec pics protosystoliques) pour aller constater l’arrêt de la
circulation cérébrale en angiographie et confirmer ainsi le
diagnostic de ME [22,27,28]. En conclusion et bien que sans
aucune valeur légale, le suivi DTC dans la surveillance
clinique d’un enfant évoluant vers la ME prend la valeur
d’un « test ancillaire français » majeur du diagnostic clinique
de ME (une sorte de « monitoring circulatoire cérébral »), et
l’avenir pourrait lui reconnaître dans ce contexte une place
plus « validante » [28].

La ME est définie par une cessation irréversible des fonc-
tions cérébrales, ce que confirme une angiographie céré-
brale en démontrant une interruption objective de la circula-
tion vasculaire encéphalique (malgré une pression artérielle
[PA] moyenne préservée), qui n’est en rien influencée par
des taux circulants d’agents dépresseurs du système nerveux
central. C’est la pression intracrânienne supérieure à la PA
systémique qui empêche cette circulation de l’encéphale
(Fig. 3). La circulaire du 4 décembre 1996 précise les

Fig. 2 Différents aspects du signal doppler transcrânien. En haut :

normal avec courbe systolodiastolique, au milieu : back-flow

avec pics systoliques et flux diastolique inversé, en bas : pics pro-

tosystoliques isolés. D’après Monteiro et al. [22]
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conditions de réalisation de cet examen : l’angiographie doit
être effectuée par un radiologue entraîné et peut être réalisée
par voie veineuse ou artérielle. Elle doit comporter des images
réalisées à 60 secondes au moins après l’injection de produit
de contraste [13]. L’artériographie cérébrale par injection des
quatre axes artériels cérébraux (deux carotides internes et
deux vertébrales) est l’examen angiographique de référence.
Cet examen se pratique sur table de radiologie intervention-
nelle par une équipe entraînée de radiologie, après transport
du patient intubé et ventilé. L’injection de produit de contraste
se fait après cathétérisme artériel rétrograde après ponction de
l’artère fémorale. Cet examen qui se heurte à des difficultés
techniques évidentes n’est pas sans risque pour ces patients
instables sur le plan hémodynamique et peut s’en trouver dif-
féré par l’indisponibilité des moyens matériels ou humains
[15]. Ces dernières années, la technique de l’angioscanner
cérébral s’est développée chez l’adulte sous l’impulsion de
Dupas et al. [29] pour simplifier le diagnostic angiographique
de la ME et accélérer ce diagnostic chez les patients présen-
tant des taux sanguins élevés d’agents dépresseurs du système
nerveux central. Un premier scanner sans injection (première
acquisition d’images) est réalisé pour montrer l’état du paren-
chyme cérébral et en particulier des zones hémorragiques
chez les traumatisés crâniens. Le scanner hélicoïdal est
ensuite fait en deux phases après injection intraveineuse (à
l’injecteur automatique) d’un agent de contraste iodé non
ionique, d’une quantité de 2 ml/kg à un débit de 2 à 3 ml/s,
sur une bonne voie veineuse périphérique (peut poser pro-
blème sur les cathéters 24 Gauges des nourrissons). La
PAM de l’enfant doit être maintenue à des valeurs normales
pour l’âge avec une diurèse préservée. La deuxième acquisi-
tion d’images débute 20 secondes après l’injection de l’agent

de contraste, en balayant l’ensemble de l’encéphale et permet
de confirmer l’opacification des deux artères temporales,
témoignant que le contraste a bien été injecté. La troisième
série d’images débute une minute après injection, avec les
mêmes paramètres que ceux utilisés lors des premières acqui-
sitions. Sur ces images, on recherche l’absence d’opacifica-
tion des deux artères péricalleuses, des artères terminales du
cortex, des deux veines cérébrales internes et de la grande
veine cérébrale de Galien, définissant un score à 7 points de
ME établi par Dupas et al. (Fig. 4) [29]. En 1998, une confé-
rence d’experts réunissant l’Établissement français des gref-
fes, la Société française de transplantation, la Société fran-
çaise de radiologie et la Société française de réanimation
(SRLF) avait validé la méthode. Pour promouvoir la prise
en charge des sujets en ME, une conférence d’experts en
2003 a recommandé officiellement l’angioscanner comme
moyen de confirmation de l’arrêt circulatoire cérébral [9].
L’angioscanner nécessite toujours le transport du patient en
radiologie, mais la technique paraît simplifiée, permettant un
réel gain de temps si un protocole préalable a été clairement
établi pour la réalisation et les conclusions à tirer de cet exa-
men. En plus du travail de Dupas et al. [29] qui intégraient
deux enfants adolescents dans leur étude originale, la tech-
nique a été appliquée avec succès dans un travail mené chez
28 enfants de tous âges [30]. L’absence d’opacification des
sept vaisseaux cités préalablement, confirmant l’arrêt de la
circulation cérébrale peut donc attester de l’irréversibilité de
la ME chez l’enfant (Figs. 5, 6).

L’analyse des images lors de la deuxième phase d’acquisi-
tion de l’angioscanner peut révéler chez certains patients un
retard d’opacification et une stagnation du produit de
contraste (stasis filling) dans les segments artériels sous-

Fig. 3 Artériographie cérébrale conventionnelle des quatre axes. a : opacification normale ; b : absence d’opacification des artères céré-

brales intracrâniennes, confirmant l’arrêt de la circulation encéphalique et donc de la mort encéphalique
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arachnoïdiens, en particulier péricalleux et de la portion hori-
zontale des artères terminales corticales. Cela invalide la
notion d’arrêt de la circulation cérébrale sur le score de
Dupas, et l’angiographie doit être répétée ultérieurement.
C’est dans ce contexte, et suite aux travaux de Leclerc et al.
[31] que la Société française de neuroradiologie a révisé les
critères diagnostiques du score de Dupas après réalisation de
l’angioscanner, en excluant certains vaisseaux sensibles de
l’analyse [31,32]. Un score à cinq points s’est établi alors
sur l’absence d’opacification des veines profondes (deux vei-
nes cérébrales internes et une grande veine cérébrale) et des

branches corticales (M4) des artères cérébrales moyennes de
façon bilatérale sur l’hélice réalisée à 60 secondes. Plus
récemment, Frampas et al. [33] ont rapporté que l’absence
d’opacification des segments corticaux des artères terminales
corticales bilatérales et des veines cérébrales internes suffisait
au diagnostic d’arrêt circulatoire cérébral. Ce score à quatre
points, qui a démontré une sensibilité supérieure au précédent
score à sept points et une spécificité de 100 % pour le diag-
nostic de ME, reçoit l’approbation des sociétés savantes
d’anesthésie et de réanimation et du conseil médical et scien-
tifique de l’ABM [34], et suffit pour confirmer la ME chez
l’enfant. On notera que, de réalisation moins facile pour son
environnement magnétique, l’IRM permet aussi une angio-
graphie diagnostique de ME reconnue par l’ABM.

La loi qui exige de confirmer une ME clinique par un test
documentant son irréversibilité reconnaît pour cela la valeur
diagnostique du silence électrique cérébral à l’EEG. La réa-
lisation de l’EEG dans ce cadre précis répond à une métho-
dologie stricte, élaborée à partir de travaux réalisés en 1989
par la Société de neurophysiologie clinique de langue fran-
çaise [35], reprenant en partie les recommandations améri-
caines. Elles concernent l’adulte et l’enfant de plus de cinq
ans ; les critères de ME chez l’enfant plus jeune ont des
exigences supplémentaires [36,37].

Pour confirmer une ME, l’EEG validant doit être réalisé
chez un sujet réchauffé à plus de 35 °C alors que l’adminis-
tration des substances dépressives pour le système nerveux

Fig. 4 Score de mort encéphalique à l’angioscanner. D’après Dupas et al. [29]

Fig. 5 Coupes d’angioscanner avant (a) et 60 secondes après (b)

injection intraveineuse du produit de contraste chez un jeune enfant

(un an) en mort encéphalique
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central est interrompue et que leurs concentrations sériques
sont à des niveaux thérapeutiques moyens ou bas [16]. C’est
le cas par exemple d’un traitement normalement conduit ame-
nant à des taux sériques antiépileptiques de phénobarbital de
15 à 40 µg/ml ou d’une pentothalémie neuroréanimatoire rési-
duelle (< 50 µg/ml) qui ne doivent pas influer sur la valeur
diagnostique d’un EEG nul et aréactif. En pratique, deux tra-
cés réalisés à quatre heures d’intervalle pendant au moins
30 minutes d’enregistrement, sur un tracé de huit à dix pistes,
à une amplitude maximale de détection pour une sensibilité de
2 à 3 µV/mm [35,37], doivent rester strictement plats ou isoé-
lectriques et aréactifs quelle que soit la stimulation effectuée.
Chez l’enfant, il n’est pas toujours possible de respecter les
conditions standards de réalisation de l’EEG, en particulier la
distance interélectrode de 10 cm qui doit donc être réduite
proportionnellement à la dimension de la tête de l’enfant
[38]. La circulaire d’application du décret du 2 décembre
1996 précise que l’intervalle de temps entre les deux tracés
EEG doit être allongé pour les enfants de moins de cinq ans,
et ce, d’autant plus que l’enfant est plus jeune [13]. Les
recommandations américaines précisaient en 1987 la durée
de l’intervalle requis entre les deux examens observationnels
cliniques accompagnés d’EEG selon l’âge de l’enfant [14].
En dessous de sept jours de vie, poser le diagnostic de ME
n’était pas recommandé. De l’âge de sept jours à deux mois, il
fallait attendre 48 heures, de deux mois à un an : 24 heures, et
au-delà d’un an : 12 heures, sauf en cas d’encéphalopathie
postanoxique où ce délai était prolongé à 24 heures. Notons
que les EEG étaient considérés comme des tests ancillaires
(d’aide au diagnostic clinique) mais que s’ils étaient imposés
en dessous d’un an, ils devenaient aléatoires au-dessus, selon
la pertinence de l’examen clinique qui pouvait suffire. De
façon étonnante, dans une étude publiée un an plus tard et
portant sur 45 petits enfants en ME, il n’a pas été trouvé de
différence concernant les critères de ME et la durée d’obser-
vation entre les défunts âgés de deux mois à un an et ceux

âgés de plus d’un an [39]. Pour les auteurs, ce constat justifiait
déjà de raccourcir les durées de prise en charge des donneurs
potentiels pédiatriques de plus de deux mois pour se rappro-
cher de la pratique chez l’adulte, permettant ainsi de limiter la
détérioration des greffons potentiels morphologiquement
rares et très convoités des petits donneurs. Ce constat avait
d’ailleurs retenu l’attention des experts ABM, SRLF et
Société française d’anesthésie et de réanimation (Sfar) de la
conférence de 2005, annonçant que dès l’âge d’un an le diag-
nostic de la ME chez l’enfant n’est pas différent par rapport à
l’adulte [9], sans modifier les recommandations en dessous de
cet âge. Dans les dernières guidelines américaines où les tests
ancillaires ne sont pas imposés pour le diagnostic de la ME,
les délais recommandés entre deux examens cliniques,
accompagnés si besoin par un EEG, sont réduits à 12 heures
après un mois de vie et à 24 heures en dessous de cet âge [16]
diag. De plus, les auteurs mentionnent la possibilité de rac-
courcir ces nouveaux délais d’observation imposés, si un test
ancillaire réalisé précocement vient confirmer les constata-
tions d’un examen clinique simultané et compatible avec la
ME pour les enfants de tous âges. Il apparaît donc bien que
la tendance générale soit à la réduction de cet intervalle
d’observation et d’EEG validant, probablement au bénéfice
de la qualité des greffons potentiels, dans le cadre de démar-
ches de prélèvement rigoureuses et non opposables. Effecti-
vement, ce n’est pas tant le délai entre les EEG qui importe le
plus, mais plutôt la qualité de la démarche globale. Quand la
cause de la mort est connue, que les critères cliniques du diag-
nostic de ME sont concordants entre deux médecins, que les
conditions de ce diagnostic sont irréprochables (température,
hémodynamique et aucun autre facteur confondant), que
l’épreuve d’apnée est positive, que le premier EEG est plat
et aréactif dans des conditions de réalisation irréprochables
et que les « toxiques interrompus » sont absents ou à des taux
sanguins bas, il pourrait être dommageable pour la qualité des
greffons de prolonger ce délai d’observation bien au-delà de

Fig. 6 Coupes d’angioscanner avant (a), 20 secondes après (b : opacification des artères temporales extracrâniennes) et 60 secondes

après (c), injection intraveineuse du produit de contraste chez un enfant de 11 ans en mort encéphalique (pas d’opacification artérielle

intracrânienne, mais capteur de pression intracrânienne hémisphérique droit, visible sur la coupe à 60 secondes)
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ce qui est préconisé chez l’adulte pour confirmer l’irréversi-
bilité d’un diagnostic clinique déjà établi. Si en plus, les
parents (et/ou la justice) qui ont bien compris la situation
désespérée irréversible pour leur enfant acceptent la démarche
d’un don exceptionnel par sa compatibilité morphologique, il
pourrait être aussi regrettable pour la relation de confiance
établie avec la famille de prolonger ce délai d’observation
médicale. En cas d’échec sur le prélèvement ou la greffe, c’est
toute la démarche globale, la « chaîne de vie », qui s’en trouve
affectée. Il faut donc s’efforcer de promouvoir le diagnostic
angiographique (par l’accès permanent à l’angioscanner pour
les enfants de tout âge), mais dans le cas échéant il devient
logique et scientifiquement acceptable de concevoir que
l’intervalle de temps entre deux EEG validants soit (au-delà
de la quatrième heure) laissé désormais à la discrétion du réa-
nimateur qui participe au diagnostic clinique, signe le procès-
verbal de décès et se trouve avec le coordinateur au cœur de la
démarche.

En dessous de sept jours de vie, le concept de ME existe
aussi, mais si son diagnostic clinique peut être plus délicat
(maturation neurologique), alors son irréversibilité paraît
encore plus difficile à objectiver. L’EEG ne paraît pas être
un test fiable pour confirmer la ME du nouveau-né, car ce
dernier au cerveau immature peut présenter des périodes brè-
ves normales de silence électrique [40]. Les causes d’encé-
phalopathie anoxo-ischémique sont plus fréquentes chez le
tout-petit dont le cerveau a des facultés importantes de récu-
pération, justifiant alors de prolonger beaucoup l’intervalle
entre les deux EEG validants [38]. Par ailleurs, en dessous de
sept jours de vie, où des résultats discordants entre EEG et
angiographie ont été observés chez des enfants en ME
clinique [12], il est recommandé, pour confirmer l’irréversi-
bilité de ce diagnostic, d’ignorer les EEG au profit d’une
artériographie cérébrale [38] même si la fontanelle ouverte,
voire élargie du petit nourrisson peut retarder l’arrêt circula-
toire cérébral.

Depuis les années 1990, après l’essor de l’EEG numérisé
qui permet de faire varier les références, les montages, les
gains, les filtres numériques après l’acquisition du signal, il a
été nécessaire de redéfinir les critères diagnostiques d’EEG
numérisé pour le diagnostic de la ME. Effectivement, l’EEG
numérisé donne des tracés plus « riches» en pseudorythmes,
pouvant atteindre 1 à 2 µV, provenant de parasites environ-
nementaux (fréquents chez l’enfant dont l’environnement
électrique et toutes les électrodes EEG, électrocardio-
gramme… sont plus proches) qui risquent de rendre l’inter-
prétation délicate.

Les potentiels évoqués du tronc cérébral ont pour but de
démontrer que les noyaux du tronc cérébral ne répondent pas
à différents stimuli auditifs ou somatosensoriels [41,42]. Ils
n’ont aucune valeur légale pour confirmer le diagnostic de
ME en France.

Réanimation systémique du donneur
pédiatrique

L’hypertension intracrânienne incontrôlable et l’engagement
cérébral anoxique lors du passage progressif en ME entraî-
nent une perte des commandes centrales des grandes fonc-
tions de l’organisme [43,44]. Un état physiopathologique
particulier s’installe alors chez l’enfant en ME, résultant de
perturbations neurovégétatives majeures par atteinte des
connexions hémisphériques centrales et du tronc cérébral
(défaillance circulatoire, thermique et métabolique) et par
troubles de la régulation neurohormonale. Il s’y associe un
défaut d’extraction d’oxygène périphérique [45]. Cet état
aboutit à des dysfonctions multiorganiques qui risquent d’al-
térer fortement la qualité des greffons potentiels. Durant
toute cette phase de réanimation, menant du diagnostic de
ME jusqu’au prélèvement d’organes au bloc opératoire, il
est impératif de considérer toutes ces perturbations éloignant
le corps du donneur pédiatrique de son état de fonctionne-
ment physiologique. La thérapie neuroprotective étant aban-
donnée à ce stade de la prise en charge du potentiel donneur,
la réanimation systémique permet d’optimiser le fonctionne-
ment multiorganique. L’évaluation continue et le traitement
systématique de toutes ces perturbations organiques et méta-
boliques permettront de mieux préserver la qualité des gref-
fons et d’améliorer la réussite des transplantations [9,43,44].
La fonction cardiocirculatoire est principalement perturbée,
ainsi que la fonction respiratoire, endocrinienne, thermique
et métabolique. Les perturbations peuvent être encore accen-
tuées par la cause initiale de la ME ou le traitement réanima-
toire préalable au décès du patient.

Les perturbations circulatoires sont prioritaires à considérer
car leur traitement attentif, voire agressif est bénéfique pour la
perfusion de tous les organes dont les greffons potentiels.
L’atteinte du système nerveux autonome lors de l’installation
progressive de la ME entraîne des crises neurovégétatives
avec hypertonie parasympathique lors de l’hypertension intra-
crânienne (HTIC) sévère, puis une stimulation sympathique
intense lors de la phase agonique caractérisée par une tachy-
cardie et une hypertension artérielle. À la phase de ME consti-
tuée, l’interruption des fibres parasympathiques d’origine bul-
baire est complète et confirmée par l’aréactivité cardiaque à
l’injection d’atropine, alors que la sympatholyse artérielle et
veineuse périphérique s’accentue, créant une hypotension
artérielle par vasoplégie sans compensation myocardique
[9,46]. La ME s’accompagne à l’échocardiographie dans
57 % des cas d’une dysfonction ventriculaire gauche (fraction
d’éjection < 50 % ou fraction de raccourcissement < 28 %)
[47], qui va contribuer à aggraver l’instabilité circulatoire.

Les perturbations hémodynamiques neurovégétatives de
cet état avancé de ME, combinant vasoplégie, tachycardie et
dysfonction myocardique, vont s’associer à une hypovolémie
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par contraction des volumes liquidiens extracellulaires d’ori-
gine multiple. La restriction hydrique préalable pour prévenir
l’atteinte cérébrale primaire, l’utilisation de furosémide et de
mannitol dans le même objectif thérapeutique et l’importance
de la polyurie liée à la survenue d’un diabète insipide chez 40
à 70 % des enfants en ME [9,43] sont les causes de cette
hypovolémie importante chez le donneur pédiatrique, déjà
plus sensible que l’adulte à ces écarts liquidiens extracellu-
laires [38,43,48]. Ainsi, l’anomalie métabolique la plus fré-
quemment rencontrée dans la ME est l’hypernatrémie, obser-
vée chez 71,4 % des enfants (souvent > 155 mmol/l). La
prévention de cette déshydratation avec surcharge osmolaire
réside en premier lieu dans la surveillance étroite et l’équili-
bration du bilan hydrique entrée–sortie par des solutés de per-
fusion adaptés. L’administration de desmopressine intravei-
neuse discontinue qui limite les pertes hydroélectrolytiques
dues au diabète insipide contribue aussi à diminuer l’inci-
dence de l’hypotension artérielle [43].

La vasoplégie neurogénique et la dysfonction myocar-
dique de la ME, combinées aux variations physiologiques
de l’homéostasie cardiocirculatoire selon l’âge de l’enfant,
peuvent aggraver cette hypotension artérielle et imposent
un monitorage hémodynamique précoce, simultanément à
un début d’expansion volémique. En supplément du cardio-
scope et de l’oxymètre de pouls, un monitorage hémodyna-
mique invasif est systématiquement recommandé pour adap-
ter la prise en charge cardiocirculatoire chez le donneur
d’organes pédiatrique. Le monitorage de la PA sera au mieux
réalisé par un cathéter radial plutôt que fémoral pour préve-
nir la perte de cette information hémodynamique durant le
clampage aortique lors du prélèvement cardiaque, et la sur-
veillance continue de la pression veineuse centrale se fait à
moindre risque par un cathéter veineux central jugulaire. On
y associera systématiquement un capnomètre, une sonde
vésicale et une sonde thermique.

Il a été clairement démontré chez l’adulte dès 1979 une
relation étroite entre la fonction du greffon rénal et la pres-
sion artérielle du donneur, avec une moindre fréquence de
nécrose tubulaire quand la PA était suffisante [38]. Chez
l’enfant, la valeur normale de la PA et de la fréquence car-
diaque varie avec l’âge [48]. Il est admis comme valeur
seuil de la normale une PA systolique de 90 mmHg dès
l’âge d’un an avec une PA moyenne de 60 mmHg [38].
En cas de ME, le but du traitement hémodynamique est
de maintenir la PA à une PA moyenne acceptable pour les
greffons, c’est-à-dire aux environs de 60 à 65 mmHg
pour l’enfant de plus de cinq ans et de 50 à 55 mmHg en
dessous de cet âge [44,48]. En deçà de ces valeurs seuils,
on donnera toujours la priorité thérapeutique au remplis-
sage liquidien efficace. Le traitement de l’hypotension
débute alors par une expansion volémique en préférant les
colloïdes à type de gélatine, sous forme de bolus de 10 ml/
kg (pour prévenir les surcharges liquidiennes en cas d’un

éventuel prélèvement pulmonaire), aux cristalloïdes qui
aggravent l’œdème interstitiel pulmonaire, aux hydroxyé-
thylamidons possiblement néphrotoxiques à hautes doses
sur le greffon rénal et aux concentrés d’albumine plus coû-
teux. On n’omettra pas la correction précoce et simultanée
d’une polyurie liée au diabète insipide.

En plus de nous renseigner sur la qualité du greffon car-
diaque, l’échocardiographie répétée complétera les informa-
tions apportées par le monitorage invasif pour optimiser la
réanimation cardiovasculaire [47]. Parfois, la cause même de
la ME peut aussi expliquer une défaillance myocardique
associée, qui aggraverait encore la défaillance circulatoire
liée à l’hypovolémie et à la vasoplégie.

L’apport de catécholamines vasopressives et/ou inotropes
ne se justifie sur les valeurs basses persistantes de la PA qu’a-
près correction optimale de la volémie et selon l’appréciation
par le monitorage invasif et échographique du débit cardiaque
et de la fonction myocardique. Dans le choix des agents vaso-
presseurs et/ou inotropes, la reconnaissance du type de défail-
lance circulatoire (vasoplégie ou défaillance myocardiocar-
dique) et les algorithmes locaux de chaque réanimation
pédiatrique vont être déterminants. La dopamine qui bénéficie
d’effets favorables sur la circulation rénale et mésentérique
chez le petit enfant semble préférable à petites doses (inférieu-
res à 10 µg/kg par minute) pour son action cardiaque. Des
doses supérieures augmentent le risque de nécrose tubulaire
rénale chez l’adulte [49] et la tendance chez les transplanteurs
cardiaques à refuser des cœurs sous-agents inotropes car
parfois difficiles à en sevrer [43]. La noradrénaline (0,1 à
0,5 µg/kg par minute) intervient le plus souvent comme agent
de premier choix pour le traitement d’une hypotension persis-
tante après remplissage optimal, souvent précédé de dopamine
chez le petit enfant à dose maximale recommandée (10 µg/kg
par minute) [9,38,43]. Pour certaines équipes, l’agent vaso-
presseur de premier choix chez les enfants hypotendus malgré
un remplissage adéquat, avec ou sans dopamine à faible dose,
est la vasopressine. Administrée en i.v. continue à une dose
faible de 0,04 à 0,07 UI/kg par heure (max : 2,4 UI/h), la
vasopressine va apporter son effet vasopresseur propre pour
permettre de réduire la dose de dopamine, tout en se substi-
tuant à la desmopressine pour le traitement du diabète insipide
[44,50]. La noradrénaline (0,1 à 0,5 µg/kg par minute) sera
alors proposée en second si la vasopressine ne suffit pas à
restaurer la PA. Agent alpha-agoniste prépondérant, la nora-
drénaline est bien adaptée au traitement de la vasoplégie
neurogénique induite par la ME en limitant les effets tachycar-
disants de la dopamine. Des études sont nécessaires pour
confirmer ces différentes attitudes thérapeutiques sur l’utilisa-
tion optimale des agents vasopresseurs chez l’enfant.

Rarement, une hypertension artérielle, survenant en dehors
de la décharge sympathique liée à l’engagement cérébral
terminal, devra être traitée pour protéger le myocarde. Après
avoir interrompu les agents vasopresseurs en cours, les agents
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possibles sont alors le nitroprussiate de sodium ou plus
simplement l’esmolol, un alphabloquant de courte durée
d’action.

La réanimation respiratoire a pour but de maintenir le pH à
une valeur supérieure ou égale à 7,40, la SpO2 au moins à
95 % (FiO2 adaptée pour une PaO2 entre 80 et 100 mmHg)
en maintenant une ventilation mécanique protectrice (EtCO2

entre 35 et 40 mmHg et pression plateau < 30 cmH2O) limitant
tout traumatisme pulmonaire. Une PEP à 5 cmH2O est recom-
mandée pour prévenir les atélectasies et lutter contre l’œdème
pulmonaire [9,38,44,48]. Chez le grand enfant, la qualité d’un
greffon pulmonaire s’évalue sur le calcul régulier du rapport
PaO2/FiO2 qui doit rester supérieur à 250 mmHg, ainsi que sur
les résultats de la fibroscopie bronchopulmonaire.

La ME entraîne des défaillances hormonales pouvant faire
imaginer des traitements substitutifs de trois ordres : stéroï-
diens, thyroïdiens et posthypophysaires (vasopressine/desmo-
pressine) [51]. Le diabète insipide touche 40 à 70 % des don-
neurs et se diagnostique par une polyurie supérieure à 4 ml/kg
par heure accompagnée d’une densité urinaire inférieure à
1 007 et d’une osmolarité urinaire inférieure à l’osmolarité
plasmatique. Le diabète insipide entraîne une hypovolémie
et des désordres métaboliques potentiellement graves, dont
le principal est l’hypernatrémie, qui peut être délétère pour
la qualité des greffons [43], notamment hépatique [52]. Le
traitement médical du diabète insipide par la desmopressine
intermittente (0,2 à 0,4 mcg/m2 avant un an et 0,4 à 1 µg/m2

après un an) corrige les désordres métaboliques en réduisant
la diurèse (on vise 1 à 1,5 ml/kg par heure). Probablement
dénuée d’effet vasopresseur direct, elle participe au soutien
hémodynamique par la correction de la volémie [43,44]. La
vasopressine en intraveineuse continue (à une dose maximale
de 2,4 UI/h) a un effet antidiurétique et surtout un effet
vasopresseur propre, ce qui peut la recommander en cas
d’hypotension persistante. La substitution thyroïdienne (25 à
100 μg/j) n’a pas encore fait la preuve d’un apport thérapeu-
tique indiscutable face à son potentiel effet délétère sur les
greffons et leur conservation [44]. L’intérêt de la substitution
minéralocorticoïde a été évoqué devant les taux effondrés de
cortisol plasmatique constatés chez ces patients [53], sans
avoir jusqu’à ce jour conclu à un intérêt réel, en dehors
d’un effet immunomodulateur favorable (15 mg/kg par jour)
pour les greffons pulmonaires [54]. Ainsi, en l’état actuel des
connaissances, il n’est pas possible de formuler des recom-
mandations concernant les substitutions thyroïdienne et miné-
ralocorticoïde. La triple substitution (thyroïde, vasopressine,
méthylprednisolone) a démontré chez l’adulte un bénéfice sur
la fonction des greffons et la survie à un mois des greffés [55].
Elle est recommandée par le forum canadien dans la prise en
charge de l’enfant donneur (T4 à 20 µg puis 10 µg/h, méthyl-
prednisolone 15 mg/kg, vasopressine 0,3 à 0,7 mUI/kg par
minute), en cas d’instabilité hémodynamique avec une frac-
tion d’éjection inférieure à 40 % [44,48].

Le contrôle glycémique entre 4 et 8 mmol/l par un apport
titré intraveineux continu d’insuline, pour préserver un
apport tissulaire de glucose énergétique, tout en protégeant
le donneur d’une polyurie osmotique par hyperglycémie, est
rapporté [44]. Le rapport bénéfice/risque de l’insulinothéra-
pie n’est pas établi actuellement dans le contexte de ME.

Les coagulopathies à type de coagulation intravasculaire
disséminée et de fibrinolyse ainsi que l’anémie sont fréquen-
tes au cours de la ME et doivent être corrigées par transfu-
sions de produits sanguins labiles, en visant une hémoglobine
supérieure à 7 g/dl, des plaquettes supérieures à 50 000/mm3,
un fibrinogène supérieur à 1 g/l et un taux de prothrombine
supérieur à 40 %.

L’infection bactérienne doit être recherchée par des prélè-
vements systématiques (hémoculture, uroculture, prélève-
ments bronchiques) ou dirigés par les données anamnestiques
et traitées normalement. Ainsi, une infection documentée et
en cours de traitement adapté n’est pas une contre-indication
au prélèvement, car elle ne semble pas influencer le pronostic
et la morbimortalité des receveurs [56]. En pratique, chaque
cas est pris en considération en analysant la souche micro-
bienne identifiée, sa localisation, sa virulence et sa sensibilité
aux antibiotiques, et enfin l’évolution sous traitement adapté.

Bien entendu, le donneur d’organes pédiatrique est soumis,
pendant la phase de réanimation qui le maintient jusqu’au pré-
lèvement au bloc opératoire, à une surveillance clinique et
paraclinique continue pour le monitorage invasif et à une sur-
veillance rapprochée pour l’échographie cardiaque et les exa-
mens biologiques (hémogramme, ionogramme, gaz du sang,
créatininémie, calcémie, glycémie, lactates…) (Tableau 1), de
façon à traiter les perturbations qui altèrent l’hémodynamique,
l’oxygénation et la perfusion des organes à prélever.

Conclusions

Le prélèvement d’organes pédiatrique est un don humain d’une
exceptionnelle générosité auquel nous devons nous préparer

Tableau 1 Tableau des objectifs thérapeutiques

Paramètres Valeurs

Pression artérielle moyenne > 10 ans : > 65 mmHg

5 à 10 ans : 55 à 65 mmHg

< 5ans : 50 à 55 mmHg

Natrémie 130 à 150 meq/l

pH > 7,38

SpO2 > 93 %

EtCO2 35 à 40 mmHg

PaO2/FiO2 > 200

Hémoglobine 7 g/dl

Taux de prothrombine 50 %

Plaquettes 50 000/mm3
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pour le valoriser. Le déséquilibre croissant donneurs/receveurs
pédiatriques justifie, au sein de chaque unité de réanimation
pédiatrique, une approche empathique réfléchie concernant
les familles, une organisation protocolée pour le diagnostic de

la ME en favorisant l’angioscanner sur l’EEG et une optimisa-
tion de la prise en charge médicale intensive des donneurs
potentiels pour préserver la qualité des greffons et ainsi valori-
ser le don d’organes entre enfants.

Annexe A. Critères de mort encéphalique (ME) chez l’enfant, utilisé comme formulaire
de recensement
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