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Circulation foetale

® Systeme en derivation

® | e CA permet de déevelopper les cavités droites

® | e FO permet de développer les cavites gauches

® VG etVD ont les meémes conditions de charge :
e POG = POD via FO




irculation foetale
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Pr : pression ; V : volume ; OD : oreillette droite ; OG : oreillette gauche ; VD : ventricule
droit ; VG : ventricule gauche ; EVD, EVG : élastance du VD, du VG ; CVD, CVG :
compliance du VD, du VG
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Circulation feetale normale (% du débit cardiaqgue combiné dans chaque
cavité et chaque vaisseau)

D’apres Sidi «Physiologie - physiopathologie et
pathologie cardiovasculaire feetale»



Circulation foetale

Chez foetus
RVP =10 x RVS

Effet de I'hypoxie sur les resistances vasculaires
pulmonaires (ligne continue) et ductales (ligne en pointille).



Naissance

® RVS X2 quand placenta disparait

® RVP chutent de 10 a 20 X (ouverture alvéoles, 7PO,, prostaglandines,
leucotrienes...) => RVP/RVS = 1/3

® |nversion du shunt par le CA (AP->Ao foetus,Ao->AP nne)

® Passage en serie : fermeture du CA (vasoconstriction des fibres
ductales) et de la CIA (clapet mécanique par la valvule de Vieussens
car Poc>Pop en raison de 7 Qp)




Nouveau-ne -> adulte

® RVP baissent (1/20 a 1/50 des RVS), ce qui compense
'augmentation du Qc

® Qc passe de | a 6l/min

® Surface corporelle 0,2 a I,7 cm?

® Poids 3kg -> 70kg

o ->




Loi de Poiseuille

Loi dOhm Loi de Poiseuille




Loi de Poiseuille

® AP = Debit x Resistances Vasculaires

® Petite circulation : PAPw-Pve = PAPm-Poc = Qp x




Loi de Poiseuille et HTAP

® Appliquee dans la petite circulation

® AP = P artere pulmonaire - P veines pulmonaires

Winlery

= PAPmoy - P oG
® R = reésistances vasculaires pulmonaires (UW)
® Q = debit pulmonaire = Qp (ml/s)

® Dou:

PAPmoy = Qp x RVP + P OG



Definition de 'HTAP :
PAPmoy > 25mmHg

—




PAPmoy = Qp x RVP + P OG

Qp/

Hyperdebits
Pulmonaires
<=>
Shunts G=>D
<=>
HTAP reversible
par fermeture du
shunt

Et/ou

RVP/

* Maladies respiratoires
* Hypoxie

e Connectivites

* |diopathique

* Maladie thrombo-
embolique

e Shunts non fermes

N =1\%

* Médicaments

e HTAPP nouveau-né
e Autres...

Et/ou

N\

4

POG/

Toutes les

cardiopathies

gauches

Dysfonction VG:
infarctus,
myocardiopathie, ...

Valvulopathies
gauches



Principe de Fick

® VO3 miimin) = Q (min) X (A-V)O2 (mI ¢021)

® (A-V)O; = difference arterio-veineuse en contenu d’O; = CaO»-
CvO,

Ca0; = 1,34 x Hb x SVO;, + (0,003 | x PaO»)
CvO,= 1,34 x Hb x SVO, + (0,003 x PVO))




Fick et Qp/Qs

® VO3, mimin) = Qp x DAVp = Qs x DAVs




Fick + Poiseuille
ex : KT pour HTAP

® RVP/RVS = Qs/Qp x ([ PAP»-POG]/( PAom-POD)

® En I'absence de shunt, Qp =Qs => mesure possible par
thermodilution




Equation de Bernouilli

® En tout point d'une lighe de courant :

1/2 p.v2 + p.g.h + P = Cte (loi de conservation de
'energie par unite de volume)

® p :masse volumique du liquide (kg/m3)
® g :acceleration due a la pesanteur 9,8 m/s2

® P :pression statique a l'intérieur du liquide

® Application en cardiologie : accelération brutale entre
point | et point 2

® |/2p.vi2+ p.gh+ P =1/2p.v22+ p.g.h + P
® AP=P;-Pi=(I1/12p.v22 + p.g.h) - (1/20.vi2 + p.g.h)

® Patient allonge + Si va>>v) AP = 4V;2



Equation de Bernouilli :
quand ['utiliser?

e En doppler CONTINU

® Augmentation rapide de la vitesse a travers une valve : stenose
valvulaire pulmonaire

® Regurgitation rapide de la vitesse a travers une valve : fuite
tricuspide :

® Doppler continu sur tricuspide : PAPs = PVDs + POD =
4V2ax i + 5 mmHg (si VCI normale et pas de stenose

pulmonaire)

® Augmentation rapide de la vitesse a travers une CIV

® Doppler continu sur CIV : PAPs = PAosys: - 4Vmax civ? si
absence de sténose pulmonaire et aortique
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Loi de Laplace

TP =P x D/h

® TP :tension parietale que doivent developper les fibres

® P :pression dans la cavite ventriculaire

® D :diametre du ventricule




Loi de Starling

droite : pente = reflet de la contractilite

exponentielle : reflet de la compliance

A :fermeture valve aortique (pulm) — -

B : ouverture valve aortique (pulm) CB :contracﬂ?’r? lsc?volumetr!que
C : fermeture valve mitrale (tric) BA :volume.d e!ect|on sy’sto.llque
D : ouverture valve mitrale (tric) AD : relaxation isovolumetrique



Construction courbes P/V du VG et
du VD

® On part de PAo et on avance a I’envers jusqu’au VD

® La PAo syst croise la courbe de contractilite VG au point A

® On deduitVTSVG

® On ajoute VES

® On deduit VTDVG : point B

® |a verticale passant par B croise la courbe de compliance en C
® On deduit PTDVG qui est 'ordonnee de C




4 mecanismes de
defaillance cardiaque

® |.trouble de la contractilite

® 2. alteration de la post-charge (avant adaptation
par hypertrophie)




| . Trouble de la contractilite

® dilatation du cceur, VTS, swFE



2.Alteration de la post-charge

v

Fost charge

® NB avant adaptation par hypertrophie

® idem |.mais avec # P



3. Trouble de la compliance

® Coeur non dilate, FE L, pas d’augmentation de P



4.Alteration de la pre-charge

® Coceur dilate en diastole, se vidant bien, ~# FE, sans P



4 mecanismes de defaillance
cardiaque

|
womphance
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CIA :importance du
shunt

® taille de la CIA (>] cm)

® difference de compliance des ventricules :
compliance VD meilleure que celle du VG




CIA et compliance
ventriculaire

® |e shunt via la CIA est augmenté si A courbes
compliances VG/VD augmente

® (|) courbe compliance du VG est decalée vers le haut

® (2) courbe compliance duVD est decalée vers le bas




Loi de Starling et CIA




Loi de Starling et CIA :
augmentation du shunt (1)

CIA : shunt G-
>D




CIA :augmentation du
shunt (1)

® shunt augmente si gene au remplissage du
VG:

® compliance VG alteree cardlomyopathles

f Dls .IQI - =3 - l‘lll -




Loi de Starling et CIA




Loi de Starling et CIA :
augmentation du shunt (2)

CIA : shunt G-
>D




CIA :augmentation du
shunt (2)

® Amelioration de la compliance duVD :

® indirectement : traitements specifiques
HTAP, levee obstacle ¢jection VD
(chirurgie, catheterisme)




Loi de Starling et CIA




Loi de Starling et CIA :
diminution du shunt (3)

CIA ;: shunt G->D




CIA : diminution du
shunt (3)

® controle d’'une 'HTA

® traitement d’'un OAP. Ex : POG élevee par
trouble de relaxation VG chez la personne
agee : diuretiques forte dose avant fermeture

de la CIA




Loi de Starling et CIA




Loi de Starling et CIA :
diminution du shunt (4)

CIA ;: shunt G->D




CIA : diminution du
shunt (4)

® shunt diminué si gene au remplissage duVD

® compliance VD altéree : HTAP, stenose
pulmonaire




Physiologie de la CIA dans
cette cardiopathie!?




Physiologie du VD
systemique

® 3 situations possibles :

® D-TGYV avant switch arteriel chez un
nouveau-ne




Echographie du VD
systemique

® VD sous- aortique

® |T de haute velocite avec

4Vmaxp2 < Pao

® VD dilate, hypertrophie,




VD systemique?

® Quel gros
vaisseau sortVD?



Situs atrial et VD
systemique

® Quelle oreillette sous leVD?
® OGdansla DD
® OD dans D-TGYV avec Mustard/Senning




VD systemique + switch atrial (Mustard/Senning)




Situs atrial et VD
systemique
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Donc, quelle physiologie de la
CIA dans un VD systémique?




Physiologie
CIA et VD systemique

® ici,la compliance VG sous-pulmonaire est
meilleure que celle duVD sous-aortique

(HVD)

® |e shunt par la CIA va de l'oreillette sous
le VD systemique (OG dans double
discordance, OD dans switch atrial) vers

oreillette sous le VG sous-pulmonaire
(OD dans DD, OG dans switch atrial)



CIA et VD systemique

CIA ;: shunt G->D
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Application pratique : evaluation par
'echo de ’hemodynamique d’'une CIV

|. shunt G->D?

2. shunt restrictif ? = pas dHTAP =Vmax
elevee au Doppler continu

® PAPs = PVDs (si pas de stenose pulmonaire)

® AP (LV-RV) en systole = 4V, (VSD)
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Hemodynamique d’'une CIV :
evaluation echographique

3. shunt significatif ? = ratio de debit
pulmonaire/systéemique eleve

e Qp/Qs>21?

Qp =RVOT VTI X 11 (RVOT/2)2
Qs =LVOT VTI X 11 (LVOT/2)?2
VG dilate!?

VGTD > +2 Z-Score (cf abaques en
pediatrie)
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Hemodynamique et décision therapeutique
Exemple de la CIV

infundibular En raison des évolutions

possible ( ), la decision de
fermer une CIV repose plus
sur ’hémodynamique que
'anatomie (type, taille)

perimembraneous (70%)

muscular (20%)

inlet

CIV shunt | significatif | restrictif | signes cliniques chirurgie delai ideal

| G->D non oui aucun NON (sauf Pezzi Laubry) aucun
1A G->D oui oui faibles oui |2 mois
1B G->D oui non |IC globale oui < 6 mois

1l D->G non non hypoxie de repos | contre-indiquee | jamais
‘ IV , . _|equilibre non oui AUCUN (ou hypoxie deffort) oui |8 mois

«a poumons proteges»




Urgences cardiologiques
neonatales

® Un des meilleurs modele d’application de la
physiologie en pratique clinique




Urgences
cardiologiques
néonatales

Insuffisance
cardiaque

Cyanose

Coeur de volume Coceur de volume Coceur de volume

Poumons non clairs Poumons clairs el augmenté trés augmenté

Agénésie de valves
Fallot/APSO VU+SP /AT pulmonaires (aspect SVP critique Ebstein
en 8)




Coeur de
volume
normal

RVPAT bloqué

Coarctation/
Syndrome de
coarctation

Obstacles
gauches

Urgences
cardiologiques
néonatales

Insuffisance

CHREMEEE cardiaque

Coeur de
volume
augmente

Fuite massive Fuite massive

Cardiomyo-
CAV TAC pathies

Interruption
arche aortique

Coeur de
volume trés
augmente

Troubles du
rythme/ Fistules AV
conduction

Epanchement

Péricardique Perfusothorax Chylothorax

Hémothorax




Arbre diagnostic

I/ Hypoxie réfractaire = cyanose isolée

- poumons non clairs (surcharge vasculaire ou
vascularisation normale)

- poumons clairs = hypovascularisés
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Vascularisation
pulmonaire




Poumons non clairs




Vascularisation
pulmonaire




Poumons clairs
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Cyanose a poumons non
clairs

TGV simple

- cceur ovoide, axe oblique en bas et a gauche
- cyanose isoléee

- échocardiographie: 2 gros vaisseaux

paralleles




D-TGV : nouveau-ne

fref® g




4

-NEC

TGV : nouveau




TGV :atrio-septostomie de Rashkind
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NB :L-TGV




Cyanose a poumons clairs et cceur de
volume normal

< Obstruction droite sans | T

® Tétra|0gie de Fal IOt (révélation néonatale si sténose infundibulaire serrée

et/ou hypoplasie branches pulmonaires, ss éjectionnel, Rx: aorte a droite |/3 des cas, coeur en
sabot, ECG: HVD, rarement ducto-dépendante. Connaitre prise en charge malaise de Fallot ++

+ (Valium IR, avlocardyl V)

® APSO (atrésie pulmonaire a septum ouvert) (ducto-
dependante)

® Atresie Tricuspide (ducto-demandante selon la
taille de la ClV)

® VU + sténose pulmonaire
® Agénésie des valves pulmonaires avec CIV

(double souffle néonatal ss +sd, pas de CA, dilatation majeure TAP et branches pulm =>
compressions des bronches)



Cyanose a poumons clairs et
coeur de volume normal

Fallot
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Cyanose a poumons clairs et

coeur de volume normal
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Ventricule unique : atresie
tricuspide
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Cyanose a poumons
clairs et coeur en 8




Agenesie des valves
pulmonaire

f | .
« Diam. APG 15 CMIJ 'r""‘v--J L..- Yy -
+ Diam. APD 12cm



Cyanose a poumons clairs et cceur
augmente de volume

<|CT a 0.6-0.7
Obstruction droite avec IT car SIV intact

=> dilatation OD, shunt OD->OG par FOP; Ducto-
demandante/ ducto-dependante

» Y 2 | I [ ] A\ [ ]
® A qtresie puimohnaire a septum INte
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Cyanose a poumons clairs
et cceur tres augmente de volume

Dilatation majeure de 'OD, ICT > 0.75

® Anomalie d’Ebstein




Anomalie d’Ebstein




Anomalie d’Ebtein
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Insuffisance Cardiaque
Grave

® Circulation systéemique aortique par le CA avec IC lors
de la fermeture = classique dans les obstructions
gauches

® |ntervalle libre de quelques heures, jours.




Insuffisance cardiaque a coeur de
volume normal (rare)

® RVPAT bloqué
=> OAP sans HMG

Tout le Qc se draine a travers un collecteur (sténose
fonctionnelle ou anatomique) dans la circulation droite
(supral/infra-diaphragmatique ou intracardiaque) => P




Insuffisance cardiaque a
coeur de volume normal

RVPAT bloque



Insuffisance cardiaque a cceur de
volume augmente (|)

|/ Obstructions gauches

- syndrome d’hypoplasie du coeur gauche

- interruption crosse aortique

- syndrome de coarctation (coarctation + CIV)

- RAo




Insuffisance cardiaque a cceur de
volume augmente (2)

3/ Myocardiopathies

* dilatées: maladies mitochondriales (anomalies
meétabolisme energétique), myocardites (rare).

Eliminer avant cause obstructive +++

* hypertrophiques: glycogénoses (maladie de Pompe), diabete




Insuffisance cardiaque a
cceur de volume augmente

tole Rt




Insuffisance cardiaque a coeur
de volume tres augmente

<ICT > 0.75

- Fistules arterio-veineuses systémiques

(résistances basses donc Qs « attire » => grande |C) ex:
MAV de la veine de Galien (souffle céphalique continu, carotides pulsatiles, abolitions pouls M
Sup/M Inf)




Exercice |

-

‘R

® Nouveau-ng, cyanose
refractaire, SaO2 90%

® Pistes diagnostiques !

® Hypo-vascularisation

® Cceur augmente de vol : APSI ou SVP critique



Exercice |:APSI

® Categorie physiologique de la cardiopathie!?

* Qp/Qs?




Exercice |:APSI
(reponses)

® (atégorie physiologique de la cardiopathie!
Cardiopathie a sang mélangé, SaO2 AP=Ao car AP
alimentée uniqguement par le CA

o Qp/Qs! Sa02 (Ao-VC)/(VP-AP) = 30/(100-90) = 3/1
NB : DAV pour Os normal et VO2 normale 30%




Courbe P/V APSI




Exercice |

® Une perforation du plancher de I'anneau
pulmonaire est effectuée par catheterisme
interventionnel




Courbe P/V APSI
perforee

RS-

VD




Exercice |

® Evolution favorable, arret PGEI, le CA se
ferme. Sa0O?2 70%.

® Pourquoi!




Exercice | (reponse)

® Lvolution favorable, arrét PGEI, le CA se ferme.
SaO?2 /70%.

® Pourquol! Shunt D/G par le FOP

® Qp/Qs! Sa02(Ao-VC) = 30 d’'ou Sa02VC=70-30 =40
= 5a02 AP. Qp/Qs = 30/(100-AP) = 30/60 = /2




Exercice |

® A 6 mois, Sa0O?2 85%.




Exercice | (reponse)

® A 6 molis, SaO2 85%.

o OQp/Qs! Ao-VC = 30% doncVC
=85-30=557%=AP. Qp/Qs= 30/
)0-00)=50/45=




APSI| 6 mois Sa0O?2 85%

VG VD

VD




Exercice |

® Quelle est la solution chirurgicale pour
ameliorer la SaO2 ?

® Quelle sera la saturation apres! (considerez
que VC| et VCS contribuent de fagon




Exercice |

® Quelle est la solution chirurgicale pour
ameliorer la SaO2 ! DCPP

® Quelle sera la saturation apres! (considerez
que VC| et VCS contribuent de fagon




Exercice | :APS| + DCPP
1 s?gfi?
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Exercice 2

® nourrisson 3 mois, CIV

® PA 90/50mmHg
® Echo : Qp/Qs=3




Exercice 2

® nourrisson 3 mois, CIV
® PA 90/50mmHg

® Fcho:Qp/Qs=3

® Quelle Vmax par la CIV vous rassure!

PAPs<1/3PAos




CIV, Qp/Qs=3

VG | VES + 2 VES du shunt

S~

VGL1l| VG




Exercice 3

® 4 ans, souffle, Sa0O2 90%
e PA |20/40, moyenne 80mmHg, idem aux 4 membres

® pouls amples

souffle systolique rude au 3EID irradiant dans les
vaisseaux du cou, souffle protodiastolique au 2 EIG,




Exercice 3 : questions

® Diagnostic!

o Qp/Qs!?
® RVP/RVS! (si flux Doppler Ao/AP <Im/s en

) 2 ™ &




Exercice 3 :reponse

® Diagnostic! TAC

® Qp/Qs! (90-60)/(100-90)=3

® RVP/RVS! (si flux Doppler Ao/AP <Im/s en systole et en diastole)
A P=PAPm-POG=RVPxQp=PAom-POD=RVSxQs

RVP/IRVS=Qs/Qp=1/3




Exercise 4
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Exercice 4

® CAV desequilibre, reparation biventriculaire
a 6 mois

® ETT :la vitesse maximale en Doppler
continu du flux bleu sur la valve AV droite
est a 4.5 m/s, pour une pression arterielle au




Exercice 4: reponses

® CAV désequilibre, réparation biventriculaire a 6 mois

® ETT :la vitesse maximale en Doppler continu du flux bleu sur

la valve AV droite est a 4.5 m/s, pour une pression arterielle au
brassard a 90/45 mmHg, SaO2 95%

® Hypotheses!

® erreur :shuntVG/OD => courbure septale normale dans ce cas, pas
d’obstacle gauche, pas dHTAP




KT

- |Pression(mmHg)  [Sa0a(%)
v ~ Jwos 0y
v __ Iss 1
AP (Fi02 4 21%)

AP (FI02421% +NO 10ppm) [45/12(23) |
VeineCave [ |65
AL I T I
o {4 1

® Quelle est la conclusion de cet examen, en vous appuyant sur les calculs
que vous pouvez effectuer ! Quelles sera (seront) votre (vos)
proposition(s) de prise en charge au staff du service ? (Précisez les
avantages et inconvenients en terme physiopathologique).



Reponses

® gradient VD/AP 80-60 = 20mmHg

® (Qp/Qs =(95-65)/(98-78)=30/20=1.5 => persistance d’un shunt G/D par une CIA probablement

® RVP/RVS= Qs/Qp x (PAPm-POG)/(PAom-POD)=2/3 x (34-10)/(68-4)=2/3 x 24/64=1/4 =>
résistances pulmonaires basses

®  Vasoréactivité car PAPm baissent de plus de |0mmHg et passent sous 25 mmHg




Sp0O2 90%
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Catheterisme cardiaque

Pressions moyennes Saturations

oD AP CAP/OG Ao VCS/OD AP
* 3 71 30 79 99,3 83,6

4 73 31 80 23 68

VO2 (ml/min) Qp indexé Qs indexe Rp indexe Rs indexe Rp/Rs Qp/Qs

* 265 0,09374876 0,04991817 437,339109 152249165 0,28725222 1,87804878
265 0,04804624 0,05490999 874,157887 1384,08332 0,63157895 0,875

*sous 02 + NO

RVPi = 5.4 UWi

NB: 1 Unité Wood = 80 dyn.sec/cm5
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