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LA QUESTION
, LA CIA
HOMME DE 45 ANS EN ATTENTE DE CHIRURGIE POUR CIA QUI NECESSITE UN
CHOLECYSTECTOMIE PAR LAPAROSCOPIE
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EPIDEMIOLOGIE ETIOLOGIE
* PEDIATRIQUE * SPORADIQUES ET ISOLES LE PLUS SOUVENT
* INCIDENCE D’ENVIRON 1/1 500 NAISSANCES
+ 10% DES ANOMALIES CARDIAQUES CONGENITALES * FACTEURS DE RISQUES ENVIRONNEMENTAUX MULTIPLES
* 2F PLUS COMMUNE APRES LA BICUSPIDIE AORTIQUE * FORME FAMILIALE PAR MUTATION GENETIQUE
* 2-3F:1H * PLUSIEURS MUTATIONS IDENTIFIEES (GENE GATA4, CHAINE MYOSINE MYH6, FACTEUR DE
* ADULTE TRANSCRIPTION NKX2-5)
+ LE TIERS DES ANOMALIES CARDIAQUES CONGENITALES + SOUVENT AUTOSOMALES DOMINANTES
BRI SIRECELTES AYEC ANOMALIES CARDIAQUES CONGENITALESIQEEIRERES NI * RECHERCHER ANOMALIES DE CONDUCTION OU EXTRA-CARDIAQUES CONCOMITANTES
ACTUELLEMENT
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CLASSIFICATION

1. Sinus venosus (5-15%)
-Jonetion OD/VCS

-Anomalie partielle retour veineu:
pulmonaire?

2. Ostium secundum (75%)
~Central
-Prolapsus/insuffisance mitrale?

3. Ostium primum (15-20%)
(Caval)

CLASSIFICATION

* AUTRES ANOMALIES PLUS RARES

* TYPE SINUS CORONARIEN
* ANOMALIE PAROI AURICULAIRE GAUCHE COMMUNE AU SINUS CORONARIEN
* SHUNT ENTRE CETTE ANOMALIE (OG) ET LE SINUS CORONARIEN QUI SE DEVERSE DANS L'OD
* VCS GAUCHE PERSISTANTE PARFOIS ASSOCIEE
* TYPE OREILLETTE UNIQUE
+ AGENESIE SEPTALE COMPLETE
= ANOMALIES VALVULAIRES PARFOIS LIEES

~Jonction A-V
“Insuffisance mitrale associée? |
(cleft mitral valve = division au
iveau du feuillet antérieur) - i
niveau du fevillet antérieur) et D y,
— — - =
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PHYSIOPATHOLOGIE PHYSIOPATHOLOGIE
* PEU IMPORTE LE TYPE DE CIA, LA PHYSIOPATHOLOGIE EST LA MEME * SHUNT GAUCHE-DROIT CHRONIQUE
* SHUNT GAUCHE-DROIT * FLOT AU CEUR DROIT AUGMENTE (RATIO AD 8:1 PULMONAIRE :
* DEPEND DE LA GROSSEUR DE LA CIA ET DE LA COMPLIANCE RELATIVE DES CAVITES SYSTEMIQUE)
DROITES ET GAUCHES * > HYPERTENSION PULMONAIRE AU LONG COURS > DILATATION VD +-INSUFFISANCE TRICUSPIDIENNE
* SE FAIT SURTOUT EN FIN DE SYSTOLE VENTRICULAIRE ET DIASTOLE PRECOCE AVEC > AUGMENTATION DE LA PRESSION OD
AUGMENTATION EN SYSTOLE AURICULAIRE + > ULTIMEMENT : RENVERSEMENT DU SHUNT (D-G) LORSQUE POD > POG AVEC HYPOXEMIE ET
- MEME AVEC DES PRESSIONS OG ET OD EGALES (CIA IMPORTANTE) ON A ENCORE EXACERBATION DE L'HTP (BOUCLE INFERNALE) ET DYSFONCTION CARDIAQUE DROITE
SHUNT GAUCHE-DROIT PAR COMPLIANCE VD > VG
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PHYSIOPATHOLOGIE HISTOIRE NATURELLE
* SHUNT DROIT-GAUCHE TRANSITOIRE * FERMETURE SPONTANEE
* CHEZ PATIENTS AVEC SHUNT CARACTERISE DE GAUCHE-DROIT DE BASE * > 80% POUR CIA 0,5 CM ET MOINS
* AU DEBUT DE LA SYSTOLE VENTRICULAIRE IL Y A UN SHUNT DROIT-GAUCHE = ENTRE 64-80% POUR CIA 0,6-0,8 CM
TRANSITOIRE DE 80-140 MSEC CHEZ QUASI TOUS LES PATIENTS » AUTOUR DE 36% OU MOINS POUR CIA 0,8-1,0 CM
* EXPLIQUE LE RISQUE D’EMBOLIE PARADOXALE MEME EN ABSENCE D'UN * RARE POUR CIA > 1,0 CM
SHUNT DROIT-GAUCHE PERMANENT!
—
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+ HISTOIRE NATURELLE ¥ CLINIQUE
* PROGRESSION * INITIALEMENT SURTOUT A LEFFORT
* SX DEBUTENT A L'AGE ADULTE (< 40 ANS) EN GENERAL S| FLOT * CHEZ PATIENT AVEC TROUVAILLE FORTUITE SE CROYANT ASX,
PULMONAIRE IMPORTANT AMELIORATION DE LA TOLERANCE A LEFFORT POST-CORRECTION NOTEE
* RATIO FLOT PUL{v\ONAIRE : SYSTEMIQUE DE 2 : 1 EST SIGNIFICATIF ) . DYSPNéE PROGRESSIVE ET FATIGUE
* PARFOIS PLUS TOT (ANOMALIE CARDIAQUE AUTRE) OU PLUS TARD (AD 60 ANS DOCUMENTE)
« EMBOLIE PARADOXALE INAUGURALE
—
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2 CLINIQUE 3 CLINIQUE
+ DYSFONCTION VENTRICULAIRE GAUCHE + ARYTHMIES AURICULAIRES
+ ANOMALIE DIASTOLIQUE PROBABLE SUR HVD (INTERDEPENDANCE VENTRICULAIRE) + AUGMENTE AVEC AGE/DEGRE D'HYPERTENSION PULMONAIRE
* SHIFT SEPTUM INTERVENTRICULAIRE AVEC LVEDV DIMINUE DOCUMENTE EN PRE-OP B T AVEC CIA N = 241, LE TAUX FA/FLUTIER SR O
DE CORRECTION PERCUTANEE CHEZ 34 ENFANTS A LECHOGRAPHIE * <40ANS:1%
* AUGMENTATION DOCUMENTEE CHEZ CES ENFANTS DU LVEDV (56,4 A 65,3 ML) * 40-60 ANS : 30%
ET DE LA FEVG (54,9 A 62,1) AVEC CORRECTION DU SHIFT SEPTAL EN POST-OP « > 60 ANS : 80%
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¥ CLINIQUE ¥ CLINIQUE
* HYPERTENSION PULMONAIRE * SYNDROME D'EISENMENGER
+  ADAPTATION VASCULAIRE AD 2,5 FOIS LE FLOT PULMONAIRE NORMAL HTP SEVERE ET IRREVERSIBLE AVEC RENVERSEMENT DE LA DIRECTION DU SHUNT (DEVIENT DROIT-GAUCHE) ET CYANOSE
" Y . N " RARE DE NOS JOURS AVEC LES TRAITEMENTS DISPONIBLES
*  DEGRE D'HTP LIE A L'IMPORTANCE DU FLOT ET A LA DUREE DE 'ANOMALIE .
. - AUTOUR DE 50% DANS LES ANCIENNES SERIES SANS CHIRURGIE
* < 10% D'HTP MODEREE-SEVERE CHEZ LES ADULTES LORS DU DIAGNOSTIC ‘
'MAUVAIS PRONOSTIC SI PRESENT
* 26% LEGER-MODERE (PAP 40-60 MMHG) ET 7% SEVERE (> 60 MMHG) « CYANOSE
DANS UNE ETUDE N= 179 PATIENTS > 40 ANS +  GENERALEMENT LIEE AU EISENMENGER
. . h PEUT ETRE SUR UN RENVERSEMENT TEMPORAIRE DU SHUNT (TOUX, VALSALVA, AUGMENTATION RVPULM PER-OP, ETC
N RISQUE PLUS ELEVE SI ANOMALIE DU RETOUR VEINEUX CONCOMITANT ENTRAINE RISQUE MAJORE DE SAIGNEMENT (ANOMALIE QUANTITATIVE + QUALITATIVE PLAQUETTAIRE ET DES FACTEURS
DE COAGULATION, MECANISME PAS TOTALEMENT ELUCIDE] ET DE THROMBOSE [POLYCYYHEMIE/HYPERVISCOSITE)
=
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S SIGNES CLINIQUES

* PALPATION
* HEAVE VENTRICULAIRE S| HVD HYPERDYNAMIQUE
* POULS DE L'ARTERE PULMONAIRE PALPABLE A LA FOURCHETTE STERNALE (SURTOUT SI HTP
IMPORTANTE)
* AUSCULTATION
+ B1 SEPARE AVEC AUGMENTATION DE LA COMPOSANTE TRICUSPIDIENNE (PAR FLOT
DIASTOLIQUE AUGMENTE ELOIGNANT LES FEUILLETS ET CONTRACTION ABRUPTE VD DURANT
LA SYSTOLE)
* B2 SEPARE, INVARIABLE A LA RESPIRATION, VIA AUGMENTATION DE LA CAPACITANCE VEINEUSE
PULMONAIRE
+ B2 POSSIBLEMENT AUGMENTE S| HTP

o SIGNES CLINIQUES

*+ AUSCULTATION
* LE FLOT DE LA CIA EST GENERALEMENT A TROP BASSE VELOCITE POUR ETRE
ENTENDU
* SOUFFLE SYSTOLIQUE D’EJECTION PULMONAIRE (VOLUME VD AUGMENTE) ;
THRILL POSSIBLE SI SHUNT TRES IMPORTANT

* SOUFFLE DIASTOLIQUE D’INSUFFISANCE PULMONAIRE POSSIBLE
(DILATATION DE L'ARTERE PULMONAIRE)

* GRONDEMENT (RUMBLE) DIASTOLIQUE PAR FLOT TRICUSPIDIEN AUGMENTE =
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_. SIGNES CLINIQUES o ELECTROCARDIOGRAMME
« INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE + ONDE P ANORMALE SI TYPE SINUS VENOSUS
+ ASSOCIEE AU EISENMENGER SURTOUT * NEGATIVE EN Ill ET AVF ET POSITIVE EN AVL
+ PROVENANCE D'UN PACEMAKER ECTOPIQUE RESULTANT D'UNE CIA A PROXIMITE
SIGNES CLASSIQUES ) D SN
* ONDE P POINTUE SI HOD
« BLOC AV
* SURTOUT AVEC TYPE OSTIUM PRIMUM (PROXIMITE FAISCEAU HIS)
+ SOUVENT ASSOCIE A BBD ET BLOC FASCICULAIRE ANTERIEUR
—
* AXE DROIT ET QRS SOUVENT ELARGI ET PATTERN BBD (RSR’) SECONDAIRE A L'HVD
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¥ ELECTROCARDIOGRAMME O RADIOLOGIE
+ CROCHETAGE : NOTCH DE L'ONDE R DANS LES DERIVATIONS INFERIEURES * RXP
* SS 73%/SP 92% POUR TYPE OSTIUM SECUNDUM SI PRESENT DANS LES 3 * IMAGES COMPATIBLES AVEC DILATATION OD, VD ET/OU VAISSEAUX
DERIVATIONS (PHYSIOPATHOLOGIE INCONNUE) PULMONAIRES
I RuSSLEOLR FOP (VPP 77%) * ELARGISSEMENT DES VAISSEAUX PULMONAIRES SANS CEPHALISATION EST
* DDX : CIV, STENOSE PULMONAIRE . TYP|QUE D’UNE HTP
S R T R + TROUVAILLES PEUVENT ETRE ATYPIQUES CHEZ L’ADULTE, SURTOUT > 50
5 B SR e oo S PR L ANS
=
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RADIOLOGIE o RADIOLOGIE

. ETT
+ IDENTIFICATION DEFINITIVE DE LA CIA PRIMUM OU SECUNDUM
« SENSIBILITE 100% PRIMUM, 89% SECUNDUM, 44% SINUS VENOSUS
+ EVALUER FONCTION CARDIAQUE GLOBALE (CONSEQUENCES CIA)

- ETO

* PEUT AIDER A CARACTERISER LA CIA, DIAGNOSTIQUER UN SINUS VENOSUS ET D'AUTRES
ANOMALIES CARDIAQUES LIEES (PROLAPSUS MITRAL, ANOMALIE RETOUR VEINEUX, ETC)

* ELARGISSEMENT DES VAISSEAUX PULMONAIRES

SANS CEPHALISATION

* DOPPLER
+ ESTIMER LE VOLUME DE SHUNT ET LES DEBITS RELATIFS
i * ESTIMER LA PAP —
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ETT O ETT
* AUTRES INDICES DE CIA
Apical 4 chambres ,
* HYPERMOBILITE DU SEPTUM INTERAURICULAIRE (SURTOUT SI
-CIA secundum : discontinuité £ &
S e DISCONTINUITE SOUDAINE ASSOCIEE)
impression d'épaississement & « ANEVRYSME DU SEPTUM AURICULAIRE PARFOIS ASSOCIE : TISSU INTERAURICULAIRE REDONDANT A/N
sa terminaison FOSSA OVALIS AVEC EXCURSION DE >10-15MM DURANT LE CYCLE CARDIORESPIRATOIRE
-HVD et HOD par surcharge * DILATATION DES ARTERES PULMONAIRES (IDEM OD/VD)
e * MOUVEMENT PARADOXAL DU SEPTUM INTERVENTRICULAIRE (SUR
ELEVATION RVEDV /RVEDP)
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ETT O DOPPLER
* SALIN AGITE * COULEUR
* INJECTE DANS UNE VEINE PERIPHERIQUE * FLOT TURBULENT DANS LA DIRECTION DU SHUNT ET MINIMAL DANS LA
* AUGMENTATION DE LA RVPULMONAIRE PAR MANCEUVRE (VALSALVA OU TOUX) DIRECTION OPPOSEE
* PEUT CONFIRMER UN SHUNT DROIT-GAUCHE * ESTIME LIMPORTANCE ET LA DIRECTION DU FLOT (VIA EPAISSEUR MAXIMALE
* ECHO-CONTRASTE IV DU FLOT)
* PEUT IDENTIFIER UN SHUNT GAUCHE-DROIT * >15 MM =RATIO > 2 : 1 DE FLOT PULMONAIRE : SYSTEMIQUE
* VISUALISATION D'UN JET SANS CONTRASTE QUI SE DEVERSE DANS L'OD
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S DOPPLER ¥ DOPPLER
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Shunt gauche-droit Shunt résiduel
post-réparation
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J CORRECTION J CORRECTION
* INDICATIONS * METHODES
* SHUNT SIGNIFICATIF (RATIO DE FLOT PULMONAIRE : SYSTEMIQUE DE 1,5-2,0:1) « PERCUTANEE
ECEE ANSSIMRIONES . * CHEZ LES OSTIUM SECUNDUM SEULEMENT (ET FOP)
* EMBOLIE PARADOXALE DOCUMENTEE + <30 MM DE GROSSEUR ET > 5 MM PART ET AUTRE (50-75% DES CAS ADULTES)
o ORTHODEXIE/PLATYPNEE
* BENEFICES
* DIMINUTION MORTALITE (AVEC ANALYSE MULTIVARIEE) ET ISSUS REGROUPES
(MORTALITE, EP, ARYTHMIE MAJEURE, ACV, INFECTION PULMONAIRE RECURRENTE,
INSUFFISANCE CARDIAQUE ET DETERIORATION DE LA CLASSE FONCTIONNELLE) - ==
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CORRECTION J -
- o ANESTHESIE
* METHODES * QUESTIONS A SE POSER
* PERCUTANEE * QUELLE EST L'IMPORTANCE DE LA CIA ET QUELLE EST LA DIRECTION DU
* SUCCES SIMILAIRE A LA CHIRURGIE (ET POSSIBLEMENT MIEUX PAR REDUCTION DUREE HOSPITALISATION ET SHUNT?2 (ETT/ETO/DOPPLER/CATHETERISATION PRE-OP]
RISQUE COMPLICATIONS)
* DES CHANGEMENTS DE LA RVS ET DE LA RVP AURONT-ILS UNE INFLUENCE
* CHIRURGICALE
" . SUR CE SHUNT2 QUELLE SERA-T-ELLE?
+ STERNOTOMIE MEDIANE OU MINIMALEMENT INVASIVE (PARASTERNALE OU HEMISTERNOTOMIE)
B - 1 CRON OU PERICARDIGUE . ;:T;:L?;Eésglxgoumms, PLUS LE GRADIENT SERA INFLUENCE PAR LES RVP/RVS (PAS DE TAILLE
* PLUS LA CIA EST PETITE, PLUS SON GRADIENT SERA DEPENDANT DE SON PROPRE DIAMETRE
e —
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* QUESTIONS A SE POSER * QUESTIONS A SE POSER
* QUELLES SONT LES CONSEQUENCES A LONG TERME DE LA CIA CHEZ CE * CONSEQUENCES D’'UNE AUGMENTATION AIGUE SHUNT G-D?2
PATIENT? * SURCHARGE/DYSFONCTION/DEFAILLANCE CARDIAQUE DROITE
+ HTP, COMPENSATION/DYSFONCTION,/DEFAILLANCE VENTRICULAIRE, ARYTHMIES (ACO?) + DIMINUTION DEBIT CARDIAQUE
+ COAGULOPATHIE/RISQUE THROMBOTIQUE CYANOSE CHRONIQUE + RISQUE ISCHEMIQUE (VOL CORONARIEN + TRAVAIL VD)
R CHARGE SELON LA SITLATION + CONSEQUENCES D'UNE AUGMENTATION AIGUE SHUNT D-G2
* Y A-T-IL DES ANOMALIES STRUCTURALES CARDIAQUES OU AUTRES -
ASSOCIEES (SYNDROME)? + EMBOLIES PARADOXALES
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ANESTHESIE o ANESTHESIE

* OBJECTIF PRINCIPAL : MAINTENIR LA DO2
* MAINTENIR LEQUILIBRE DES RESISTANCES PULMONAIRE ET SYSTEMIQUE

AFIN DE
* MAINTENIR LE DEBIT CARDIAQUE (EV\TER AUGMENTATION DU SHUNT G-D)
* MAINTENIR 'OXYGENATION DU SANG VEINEUX (EVITER SHUNT D-G) 1 SHUNT
 PREVENIR UNE DECOMPENSATION DE LA FONCTION VENTRICULAIRE G-D 1 SHUNT
D-G
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¥ ANESTHESIE O PRE-OP
« PRINCIPES DE BASE * EVALUATION
+ MODULER CES FACTEURS POUR ATTEINDRE UNE CIBLE PROPRE A LA « CENTRE SPECIALISE
PHYSIOPATHOLOGIE DU PATIENT CONCERNE .
+ MONITORING DE LA CONDITION CARDIAQUE POUR S’ASSURER DE L’ATTEINTE DES B A ENTE SI
CIBLES VlséES (ET DE UABSENCE DE DECOMPENSA“ON) * NYHA 3+, HTP, INSUFFISANCE CARDIAQUE CONGESTIVE OU CYANOSE )
. 2 * CHIRURGIES AVEC ISOLEMENT VENTILATOIRE (OLV) OU EN POSITION DE TRENDELENBURG OU DECUBITUS
* ATTENTION AUX EMBOLIES AERIENNES EN PROVENANCE DE TOUS LES CATHETERS VENTRAL (CHANGEMENTS HD,/VENTILATOIRES)
VEINEUX PERIPHERIQUES AVEC LE RISQUE D'’EMBOLIE PARADOXALE -
g ! * PREMEDICATION
* PAS DE PROPHYLAXIE POUR LENDOCARDITE BACTERIENNE NECESSAIRE (NON A
CYANOGENE) * ATTENTION A I'HYPERCAPNIE
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PER-OP ¥ PER-OP
* MONITORING : PARTICULARITES * MONITORING : PARTICULARITES
* SPO2 * ETO/ETT
* BENEFICES DU DOPPLER SUR L'IMPORTANCE ET LA DIRECTION DU FLOT AFIN DE SUIVRE EN DIRECT L'INFLUENCE DES
* DIMINUTION : BON OUTIL POUR DETECTER UNE AUGMENTATION HTP/SHUNT D-G SOUDAIN CHANGEMENTS DE PRESSIONS SUR LE SHUNT
. ETCO2 * PERMET D'EVALUER LES EFFETS DES CHANGEMENTS DE PRESSION SUR LE VD/VG
) * ECG 5 DERIVATIONS
* SOUS-ESTIME LA PACO2 LORS D'UNE REDUCTION DU FLOT PULMONAIRE (VIA SHUNT DROIT-GAUCHE) — + RISQUE ARYTHMIQUE MAJORE
CHUTE CO2 SIMILAIRE A UNE BAISSE IMPORTANTE DU DEBIT CARDIAQUE
* SWAN
+ SELON LA SEVERITE HTP/DYSFONCTION VENTRICULAIRE ET LE RISQUE
* PAP ET COURBE DU VD : SUIVI DE LA FONCTION EN CONTINU
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PER-OP J POST-OP
* TECHNIQUE ANESTHESIQUE * EXTUBATION/EMERGENCE SELON LA CONDITION
+ AUCUNE CONTRE-INDIQUEE . GA'RDER LES MEMES CONSIDERATIONS HEMODYNAMIQUES /VENTILATOIRES /RX EN TETE
QUEN PER-OP
* S’AJUSTER AU PATIENT EN QUESTION - RYEIANEE ISR
« ETRE PRET A FAIRE FACE AUX CONSEQUENCES HEMODYNAMIQUES LIEES A * HEMODYNAMIE
LA TECHNIQUE SELECTIONNEE * HYPOXEMIE
s . 3o o * ARYTHMIES
* ATTENTION A LA PROFONDEUR ANESTHESIQUE ET A UANALGESIE o ANEEE
(L LATIORISYMEATEIQUE) * RISQUE DE SAIGNEMENTS/THROMBOSE (S| CYANOSE CHRONIQUE)
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LAPAROSCOPIE

* PEU DE LITTERATURE EN LAPAROSCOPIE CHEZ LES ADULTES AVEC MALADIE
CARDIAQUE CONGENITALE

* UNE SEULE ETUDE RETROSPECTIVE NE RAPPORTANT AUCUNE INSTABILITE
HEMODYNAMIQUE NI COMPLICATION EN LAPAROSCOPIE CHEZ 111
7 SHUNT D- CONGENITAUX AGES DE < 5 ANS
& * 20 CIA DANS LA SERIE
o * PRINCIPALEMENT POUR GASTROSTOMIE : 1 SEUL CAS DE CCK (ON IGNORE CHEZ QUEL
e TYPE DE CONGENITAL)

“Hypercaprie

~Pneumo/capnothorax g s

“Embolie gazeuse

1 SHUNT

Pneumopéritoine
~Pihoracique +
“Pabdominale +
“Médicteurs
nevrchormonaux +

Echanges gazeux
-1 Complianc:
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+ LAPAROSCOPIE LAPAROSCOPIE
« EFFET NET SUR LES RESISTANCES SYSTEMIQUE VS PULMONAIRE DIFFICILE A PREDIRE « UNE TECHNIQUE CHIRURGICALE ALTERNATIVE SERAIT-ELLE PLUS SECURITAIRE
+ MONITORING RECOMMANDE CHEZ VOTRE PATIENT? (LIFT, COMBINEE, TOMIE)
+ ETRE PRET A MODULER LES RESISTANCES PULMONAIRES ET SYSTEMIQUES ADVENANT BRAEREESSENDISIRISQUE DEIDECOMPENSER?
UNE DECOMPENSATION (DESATURATION, CHUTE DU DEBIT CARDIAQUE) 7 SN B R
+ INTERROMPRE LA TECHNIQUE
+ VENTILATION/PEEP /FIO2
. RX
— s
= \J e - \J -
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2, LAPAROSCOPIE
e —
« EMBOLIE GAZEUSE CHEZ 11/16 (69%) DES PATIENTS LORS DE CCK PAR LAPAROSCOPIE
SOUS VISION DIRECTE A L'ETO
+ AUCUN CHANGEMENT CLINIQUE CHEZ CES PATIENTS ol
+ RISQUE D'EMBOLIE PARADOXALE SIGNIFICATIVE : RISQUE CLINIQUE? o
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¥ CLASSIFICATION
+ SELON LE MECANISME CAUSAL (WHO)
* 1- PULMONARY ARTERIAL HYPERTENSION
* 2- PULMONARY HYPERTENSION OWING TO LEFT HEAR DISEASE
* 3- PULMONARY HYPERTENSION OWING TO LUNG DISEASES OR HYPOXEMIA
* 4- CHRONIC THROMBOEMBOLIC PULMONARY HYPERTENSION
* 5- PULMONARY HYPERTENSION WITH UNCLEAR MULTIFACTORIAL MECHANISMS
— =
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* GROUPE 1- 5-15/MILLION * SYMPTOMES INITIAUX SECONDAIRES A L'INCAPACITE D't DC DURANT LEFFORT
« AUTRES GROUPES 2 * DYSPNEE, LETHARGIE, FATIGUE
* SCLERODERMIE 12%  PUIS, SECONDAIRES A U'HYPERTROPHIE VENTRICULAIRE DROITE, ET LINSUFFISANCE DROITE
* HYPERTENSION PORTALE 2 A 6% * ANGINE — HYPOPERFUSION SUBENDOCRADIQUE OU COMPRESSION DYNAMIQUE DU TC PAR UNE
* MALADIE CARDIAQUE CONGENITALE 30% (S| NON CORRIGEE) AP HYPERTROPHIEE
* SAHS 15-20% * SYNCOPE D'EFFORT — 1 DC INSUFFISANTE
+ MORTALITE ATTRIBUABLE A LHTP 5.4/100 000 * EDEME PERIPHERIQUE — 1 DES PRESSIONS DE REMPLISSAGE DROITES.
* ANOREXIE/DLR HYPOCONDRE DROIT — CONGESTION HEPATIQUE PASSIVE
i * SYNDROME D'ORTNER L
« TOUX, HEMOPTYSIE, RAUCITE DE LA VOIX (COMPRESSION DU RECURENT LARYNGE PAR L'AP)
il L - = — —
o / — s
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- B21
« PUIS, AVEC DETERIORATION DE LA FONCTION VENTRICULAIRE DROITE
+ ONDE A PREOMINENTE, 1 DE LA PVJ
* 1 PVJ (ONDE V PREOMINENTE), B3
* B2 SPLIT PROLONGE
* B4 DROIT RV inchemia
* SOUFFLES SYSTOLIQUES (D'EJECTION, OU DE REGURGIT TRICUSP) ET DIASTOLIQUES (INSUF PULM)
* HEPATOMEGALIE, FOIE PULSATILE, EDEME PERIPH, ASCITE, EP. PLEURAL
* ECG SPECIFIQUE, MAIS NON SENSIBLE! e —
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* REMODELAGE VENTRICULAIRE ET PERTE DE FONCTION SECONDAIRE A UNE ATTEINTE * AUGMENTATION DE LA PRESSION ARTERIELLE PULMONAIRE
ELMONAIRE. - PAP-PVP = Q X RVP
* LA DYSFONCTION CARDIAQUE GAUCHE ET LES CARDIOPATHIE CONGENITALES SONT EXCLUES « PAP = (Q X RVP) + PVP
* CAUSE LA PLUS FREQUENTE EN AMERIQUE DU NORD...MPOC « PAP = (Q X RVP) + PCWP
= —
Rl = Rl S 2
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PATHOGENESE

* MAJORITE DES ETUDES FAITES SUR L'HTP IDIOPATHIQUE
* APPLICABILITE AUX AUTRES CAUSES INCERTAINE
* VASCULOPATHIE PROLIFERATIVE
* VASOCONSTRICTION
*+ PROLIFERATION CELLULAIRE
* FIBROSE ET THROMBOSE
* HYPERPLASIE INTIMALE ET HYPERTROPHIE DE LA MEDIA

* PLUS ON AVANCE DANS LES CHANGEMENTS PATHOLOGIQUES, MOINS ILS SONT REVERSIBLES

PATHOGENESE

* SUSCEPTIBILITE GENETIQUE PROBABLE
* DEUXIEME INSULTE QUI ACTIVE LE PROCESSUS
* 1 ENDOTHELINE (VASOCONSTICTEUR ET MITOGENE)
* | NO (VASODILATATEUR ET ANTI-PROLIFERATIF)
* | PROSTACYCLINE (VASODILATATEUR, ANTIPROLIFERATIF, ANTIPLAQUETAIRE)

=
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o
* CARDIOPATHIE CONGENITALE * CEUR GAUCHE
* ClA: A/N DE LA VASCULATURE PULMONAIRE, SURCHARGE VOLEMIQUE UNIQUEMENT. SYMPTOMES A + ATTEINTE CAPILLAIRE CAUSEE PAR L' 1 DE LA PRESSION VEINEUSE
PARTIR DE UAGE ADULTE, HTP DANS LA 40AINE. « EPAISSISSEMENT BASAL PUIS EDEME INTERSTITIEL
* CIV: SURCHARGE VOLEMIQUE ET DE FORCES DE STRESS. HTP QUI SE DEVELOPPE DES LA NAISSANCE + TRANSSUDATION ERYTHROCYTAIRE, HEMORRAGIE PULMONAIRE
* MPOC
« OBLITERATION DU LIT VASCULAIRE + MECANISMES COMPENSATEURS
* VASOCONSTRICTION INDUITE PAR LHYPOXIE (AVEC REMODELAGE) * 1 DRAINAGE LYMPHATIQUE
< 1RVP
* REVERSIBLES?
==
- £ S - \J
= e ;
-../ — .../ Abgorithm lor investhgation of suspected pulmsnary lypertension
e e
—
Rl = B
L /
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Echocardiogram short axis showing RV pressure
rload 1 ed hyperiens
¥ hypertension
_— -
5 , L & —
’
S LECHOGRAPHIE o
 ESTIME DE LA PAP VIA LA TRV
* HTP PROBABLE SI PAPS > 50 ET TRV > 3.4
* HTP IMPROBABLE SI PAPS < 36 ET TRV < 2.8 ET PAS D'AUTRES ANOMALIES SUGGESTIVES
* HTP POSSIBLE S| COMBINAISON D’AUTRES ANOMALIES SUGGESTIVES
« EVALUATION DE LA TAILLE, EPAISSEUR ET FONCTION DU VD
* SIGNES DE SURCHARGE DU VD The short axis view at the level of the mitral chordae from a
patent with advanced pulmonary hypertension shows
* INSUFFISANCE TRICUSPIDIENNE substantial morphologic changes, ncluding severe
+ INSUFFISANCE PULMONAIRE hypertrophy of the right ventricular (RV) wal, dilation of the
RV chamber and hypertrophy of the nght side of the septum.
* FERMETURE MID-SYSTOLIQUE DE LA VALVE PULMONAIRE /l The septum s flattened, strongly suggesting pressure 7
overload in the RV; this septal shape imparts a "D shape” to
¥ the left ventricle (LV) which has relatively thin walls.
! =
e y s
— - — World Health Organization (WHO) functional
« TFR classificatien tor pulmonary hypertensien
= + OBSTRUCTIF? RESTRICITFZ — DOIVENT ETRE DES DEFICITS SEVERES i = e O R AT e ITEaton —
* OXYMETRIE w ] Cnary NYRAMEREAN DU WRCAE FESLERG
31 actrity, Ordinary phyical activey
* DESAT NOCTURNER FREQUENTE CHEZ LES HTP FAPRY TR AR N LI O RN CHRIE D B
* POLYSOMNO [ Patiants with pulmonary hypertensian rasuting in slight
an af physics ‘hoy are comfortable at
* SAHS Qrdinary physial activity n undué Fatgue o
dyzanes, hest psin, of hoart synceac.
* SCANV/Q [} Fatinrits with pul prtnnsan resuting in marked
limeaton of ahysic: . They are comfortable at rest
+ MALADIE THROMBO-EMBOLIQUE thas attivy causes undue fatgue or
st syricone,
+ TESTS DE LABOS 1
* VIH, LED, SCD, HYPERTENSION PORTALE
* TESTING D’EFFORT
i Frienary pulinanary hppertansion: anscutive
« ETABLIE LA CLASSE FONCTIONNELLE DE BASE DU PATIENT . Pranion, torid Haalth OFyarEs s, 1098
* VALEUR PRONOSTIQUE DU 6 MINUTE WALK TEST! (PLUS DE 400M EST s A
SIGNE DE BON PRONOSTIQUE)
T et =
) s 2

3 CATHETERISME

* HTP CONFIRMEE LORSQUE PMAP > 25 MMHG
* HTP LEG 25-40
* HTP MOD 41-55
+ HTP SEV > 55

« PAPN=8A20

* PAP DE 21 A 24, ZONE GRISE

12
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+ TRAITEMENT ¥ TRAITEMENT
* TRAITER LA CAUSE  THERAPIES AVANCEES
* EXERCISE * INDIQUEES POUR LES PATIENTS AVEC LIMITATIONS PHYSIQUES
s * KT CARDIAQUE DROIT AVEC TEST DE VASOREACTIVITE
* OXYGENE
* S| TEST POS: BCC
* ANTICOAGULATION S| TEST NEG: PROSTANOIDE, ANTAGONISTE DES RECEPTEURS DE LENDOTHELINE, INHIBITEUR DE LA
5-PHOSPHODIESTERASE
* SEPTOSTOMIE AURICULAIRE
* GREFFE PULMONAIRE
=
= ‘-J e = \J —
o e #
— — -
e _
o ; o -
» EVOLUTION NATURELLE >
 HTP SYMPTOMATIQUE, SANS TRAITEMENTS, 3 ANS.
* SURVIEA 1 AN A ’AIDE DU SCORE REVEAL (ET PLUS) : m.:. ET ANESTHESIE?
* CAUSE DE DECES...DEFAILLANCE DROITE! o
e Ty
| e
1]
= e
E =
L == ==
1]
-
[ 2]
==
= = =
— —d i
s _— —
--/ —--/ ot
¥ EVALUATION PREOPERATOIRE ¥ EVALUATION PREOPERATOIRE

* TYPE DE CHIRURGIE

POTENTIEL DE PERTE SANGUINE RAPIDE

REPONSE INFLAMMATOIRE IMPORTANTE

POTENTIEL D'EMBOLIE AERIENNE, GRAISSEUSE, OU DE CIMENT
CHIRURGIE LAPAROSCOPIQUE (CO2)

RESECTION DE VAISSEAUX PULMONAIRES

CHIRURGIE URGENTES

NIVEAU FONCTIONNEL
SEVERITE DE LATTEINTE

ETIOLOGIE
* PRE VS POST CAPILAIRE

COMORBIDITES
EXAMEN PHYSIQUE
REVISION DES INVESTIGATIONS

Tahle 3

Risk factors for morbidity and mortality in non-cardiac surgery

Patient factors
® History of PE."* CAD, "' CKD"
THAWHO FC 211
ECG
weters: RVH,' RVMPL= 0,73
mas: higher PAP, RVSP/SHP atio > 0,66

* Echo
* Hemody

Operative fcton

aurgery

13
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EVALUATION PREOPERATOIRE EVALUATION PREOPERATOIRE
* SIGNES DE MAUVAIS PRONOSTIC A LECHO « KT CARDIAQUE
* DILATATION SEVERE DE L'OREILLETTE DROITE * UTILE POUR DETERMINER LA SEVERITE DE LA MALADIE
* DIMINUTION DU TAPSE * INITIER UN TRAITEMENT
* INDEX DOPPLER GLOBAL DU VENTRICULE DROIT AUGMENTE « PREDIRE LEFFICACITE DE VASODILATATEURS EN PEROPERATOIRE
* DEGRE D'APLATISSEMENT DU SEPTUM (INDEX D'EXCENTRICITE DU VG) « CONTINUATION DES RX
« EPANCHEMENT PERICARDIQUE "
* OPTIMISATION PREOP
=
T e =H
e e #)
— — e -
S g )
MONITORING PEROPERATOIRE — PRINCIPES
Tanir & Intraoperative monitoring: recommsendasi
with PH. « LEBUT...
(1) e moniterivg « EVITER LA DEFAILLANCE DU VD!
ume variation (SVV
raphy (TEE
==
= = -
S —d r
s — _— —
— e J
LE PEROPERATOIRE — PRINCIPES LE PEROPERATOIRE — PRINCIPES
* VD VS VG * REGURGITATION TRICUSPIDE FREQUENTE
* VD EST UNE ‘CHAMBRE A VOLUME' — AUGMENTATION SEULEMENT MODESTE DU DC AVEC * RYTHME SINUSAL
'AUGMENTATION DE LA PRECHARGE + FREQUENCE CARDIAQUE LEG PLUS HAUTE A PRIVILEGIER (80-100BPM)
R ARGE DEPENDANT « VE DEPEND DE LA POSTCHARGE (AUGMENTEE)
* DONC OPTIMISATION DE LA VOLEMIE PRIMORDIALE
* OR,DC =VEXFC
1 y, S + DONC, BRADY A EVITER.
} / - —_— * PERFUSION CORONAIRE
= * VD NORMAL - TOUT LE CYCLE
* VD HYPERTROPHIE — LORS DE LA DIASTOLE —
* DEPEND DE LA PRESSION ARTERIELLE SYSTEMIQUE...(RCAI), i
By iy . s /
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* MAINTIEN DU GRADIENT TRANSEPTAL
* LA CONTRACTION DU VD SE FAIT CONTRE LE SEPTUM INTERVENTRICULAIRE DONC EN PRATI E
50 A 65% DE LA FONCTION DU VD DEPEND DE LA CONTRACTION CONTRE LE SEPTUM Sl QU I
* LE GRADIENT DEPEND DE LA PRESSION DEVELOPPEE PAR CHACUN DES VENTRICULES
+ DONC | POSTCHARGE VD
* 1 POSTCHARGE VG
* LA DEFAILLANCE DU VD...
* 1 PRESSION OREILLETTE DROITE — | GRADIENT PERFUSION DES ORGANES
* | DC DU CEUR GAUCHE — | GRADIENT PERFUSION DES ORGANES
=
- s - St -
e el #)
. — —
S— _—
=) , & st
* NEURAXIAL « EVITER LA STIMULATION DOULOUREUSE
* PRESERVE LA RESPIRATION SPONTANEE  PEUT AUGMENTER L'HTP
* TECHNIQUES AVEC KT PLUS SECURITAIRES QUE LES TECHNIQUES BOLUS « EVITER...UHYPOXIE
+ ATTENTION AUX NIVEAUX TROP ELEVES (T1-T4) + MPOC...SAHS
* VERIFIER LE STATUT D’ANTICOAGULANTS DU PT
=
= - 2
S St ;
— e’ —
PVR
—
] e
VENTILATION Table 3
= Perwperative ventilatory conditions to avord md promote.
Avoid pulmanary vasoconstricars:
» Hypaxemiz
N » Inspiratory pressure = 30 mm Hg
* LA VENTILATION A PRESSION POSITIVE o High PEEP (> 15 mentlg)
. - ® Hy i
LORSQUE VOLUMES TROP GRANDS Alveolar vessels . r\l_:‘_m
* COMPRESSION DES VAISSEAUX INTRA-ALVEOLAIRES
* DIVERSION DU FLOT VERS REGIONS MOINS BIEN VENTILES vasodilation
* 1 MISMATCH VQ, | OXYGENATION, 1 VASOCONSTRICTION HYPOXIQUE Extra-abveolar vessels ’ _'U“"j '_q"l" 35 nombg)
+ LORSQUE VOLUMES TROP PETITS
* VASOCONSTRICTION HYPOXIQUE
N RV FRC TLC jtions o awid or promote during
RELICEIMAL - CRF _— ents with pulmonary Fypenension
Lung Vohsne PEEP - pusilive end-exp pressure, FiOD - faction of inspind axygen.
Fig & The relationsbep between lung volume and pulmonary vas: -
oular resistamce. TLC. total hang capacty. AV. residual volume: FRC.
Hunctional residual capacity. (Color version of figurs i availabls onlise. |
- ') - St -
) e 2
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+ AGENTS INHALES AGENTS IV
* EFFET INOTROPE NEGATIF * EN GENERAL...
« EFFET DE DIMINUTION DE LA POST CHARGE * DEPRESSION DU MYOCARDE
+ BEAUCOUP MOINDRE POUR LE VD * VASODILATATION PERIPHERIQUE
« PEU DEFFET SUR LE LIT VASCULAIRE PULMONAIRE
. * INDUCTION TITREE
« EFFETS DOSE DEPENDANTS...
- EN DESSOUS DE 1 MAC OK ° CRNSHE
* PAS D’AGENTS HISTAMINOLIBERATEURS
* PAS DE N20!
) =
* KETAMINE?
S -
e s
— — -
S g
o -
) ET SI LA TP AUGMENTE? LE VD PEUT SOMBRER LUl AUSSI...
- CAUSE? 2 primcse * CERTES, UAUGMENTATION DE SA POSTCHARGE
* LOXYGENATION « LA DIMINUTION DE SA CONTRACTILITE
* LA VENTILATION . RX
* POSITION DU PATIENT
* MAIS AUSSI, LA DIMINUTION DE SA PERFUSION CORONAIRE!
* LHYPOTHERMIE p ,
* DEPEND DE LA TENSION SYSTEMIQUE...
* CAUSE CHIRURGICALE
« ELLE DOIT ETRE MAINTENUE AU-DESSUS DE LA PRESSION ARTERIELLE PULMONAIRE
* THROMBOEMBOLIE
- DOULEUR
* DEFAILLANCE GAUCHE 4
* ISCHEMIE
* SURCHARGE = A
St r
s _—y —
—_— e
] e
¥ QUE FAIRE? QUE FAIRE?
« PLEURER « RATIO RVP/RVS BAS
 OPTIMISER = + AUGMENTER LES RESISTANCES SYSTEMIQUES
« TRAITER * DIMINUER LES RESISTANCES PULMONAIRES
+ AMELIORER L'INOTROPIE CARDIAQUE
—
T
o s
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AGENTS IV

* VASOPRESSINE

* AUGMENTE LES RESISTANCES SYSTEMIQUES

 LEGERE DIMINUTION POTENTIELLE DES RESISTANCES PULMONAIRES
* MILRINONE, DOBUTAMINE

* AUGMENTATION DE LA CONTRACTILITE

+ DIMINUTION DES RESISTANCES PULMONAIRES
* NITRO, NIPRIDE, PROSTACYCLINE, SILDENAFIL

* VASODILATATION PULMONAIRE ET SYSTEMIQUE

o AGENTS INHALES

* VASODILATATION LOCALISEE

 EFFET POTENTIELLEMENT BENEFIQUE SUR LE MATCH V/Q ET LOXYGENATION

* NO
* INACTIVATION RAPIDE ERYTHROCYTAIRE
*+ PHENOMENE REBOND
* BCP DE NON-REPONDANTS
* EFFETS TOXIQUES LOCAUX

« BCC + METABOLITES A DISTANCE AVEC EFFETS SYSTEMIQUES —
* A EVITER — EFFET CARDIODEPRESSEUR S = ) )
e )
— — -
S g )
AGENTS INHALES o AGENTS INHALES
* PROSTACYCLINE = ATTENTION A LA DEFAILLANCE CARDIAQUE GAUCHE!
* 1 AMPC
* V2 VIE 2 MINUTES LA COMBINAISON DE PRESSION VEINEUSE PULMONAIRE AUGMENTEE AVEC UN DEBIT
* ILOPROST (ANALOGUE DE LA PROSTACYCLINE) OU TREPROSTINIL DU CEUR DROIT AUGMENTE (VIA LEFFET DE NOS AGENTS VASODILATATEURS) PEUT RESULTER EN
« 5 VIE 30 MINUTES (ADMINISTRATION INTERMITTENTE) UN OAP DU TONNERRE!
* EFFETS SYSTEMIQUES POSSIBLES
* MILRINONE D'OU L'UTILITE DE LETO!
* EFFETS LOCAUX
* PEUT ETRE IRRITANT (SOLUTION ACIDE) e
= - 2
St r
— _—y —
— e J
= 'ost-operative Managemen| orithm
POST OP Post tive Manag t Algoritt
for Patients with PH
* ANALGESIE!
 TEMPERATURE !
Tageraty snd et ompiinions
PE hCIOnBpAs. Diadng. My |
o R o Wi g
- ’ 2
/
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ET LA LAPAROSCOPIE2

1 PAP, AINSI QU'UNE COMPRESSION DE L'AP
HYPERCARBIE

EMPHYSEME

POSITION DU PATIENT

EFFETS QUI PERDURENT DANS LE POSTOP

FORAMEN OVALE

ORIFICE CENTRAL AU NIVEAU DU SEPTUM SECUNDUM

SERT LORS DE LA CIRCULATION FCETALE A CONTOURNER LA CIRCULATION
PULMONAIRE AFIN D’ENVOYER DU SANG OXYGENE AU NIVEAU SYSTEMIQUE
FERMETURE DU FO A LA NAISSANCE SUITE A LA DIMINUTION DES PRESSIONS
PULMONAIRES/AUGMENTATION DES RESISTANCES SYSTEMIQUES

LA FUSION DU SEPTUM PRIMUM AU LIMBUS DU SEPTUM SECUNDUM (FERMETURE
FO) SE FAIT GENERALEMENT AVANT LAGE DE 2 ANS : LA PORTE EST BARREE

—
= ‘-J e = \J —
o e ’
— — — -
S —
A s
COLLEGE ROYAL
* 19) ALL OF THE FOLLOWING ARE ASSOCIATED WITH AN INCREASED RISK OF PARADOXICAL
co LLEGE ROYAL EMBOLUS VIA A PATENT FORAMEN OVALE, EXCEPT:

a) MITRAL STENOSIS 3

b) ACUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME O ’F‘r\

¢) RIGHT VENTRICULAR ISCHEMIA .71 it N

8
d) PULMONARY EMBOLUS E @
—
- = 2
S r
s — _— —
—_— _—
e

FORAMEN OVALE PERMEABLE

* UNE FUSION INADEQUATE DES SEPTA A LIEU CHEZ 25-30% DES INDIVIDUS (DIFFERENT
DU SEPTUM SECUNDUM) : LA PORTE N’EST PAS BARREE, ELLE PEUT SOUVRIR VERS
'oG

* PHYSIOPATHOLOGIE SEMBLABLE A LA CIA :

* PROGRESSION VS FERMETURE AVEC LAGE

* OUVERTURE DU FORAMEN OVALE ET SHUNT D-G TRANSITOIRE EN DEBUT DE
SYSTOLE VENTRICULAIRE (57%), AU VALSALVA (92%) OU PERSISTANT AVEC TOUTE
CONDITION CAUSANT UNE AUGMENTATION SUFFISANTE DE LA PRESSION A 'OD

18
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COLLEGE ROYAL

+ 8) CLASSIC ECG FINDINGS IN PULMONARY HYPERTENSION INCLUDE ALL OF THE FOLLOWING
EXCEPT:

A) BIPHASIC P WAVE IN V6

B) RBBB

C) RIGHT AXIS DEVIATION

D) RIGHT VENTRICULAR HYPERTROPHY

E) P PULMONALE (P GREATER THAN 2.5 MM)

- — o —
. ;
A o . S
LE MEME COMBAT DES PRESSIONS & COLLEGE ROYAL
Pathologie Pression OG Pression OD Gradient vers. * ARDS
- * LESIONS ALVEOLAIRES, MAIS AUSSI CAPILLAIRES MENENT A HTP ET COR
T T S =
' PULMONALE SECONDAIRE CHEZ ENVIRON 25% DES PATIENTS (MEME A
s outCsepum) 1 o VENTILATION PROTECTRICE)
Clschémie Vo ot Cseprum) 1 o6 * ISCHEMIE VD
(Ddiastolique +-
” 5
e - DYSFONCTION DIASTOLIQUE +- SYSTOLIQUE (ARC) SECONDAIRES
g + ATTEINTE POSSIBLE DE 'OD DIRECTEMENT S| CORONAIRE PROXIMALE CIBLEE
B e taiais 59 pontl ia kv vrriosrs
24
= \J e = \J -
e S’
— — — -
S —
o . -
COLLEGE ROYAL J COLLEGE ROYAL
+ EMBOLIE PULMONAIRE + 19) ALL OF THE FOLLOWING ARE ASSOCIATED WITH AN INCREASED RISK OF PARADOXICAL
+ 1RVP/COR PULMONALE SECONDAIRE PAR THROMBI ET VASOCONSTRICTION HYPOXIQUE EMBOLUS VIA A PATENT FORAMEN OVALE, EXCEPT:
+ STENOSE MITRALE a)MITRAL STENOSIS
+ AUGMENTATION SECONDAIRE DE LA PRESSION DANS L'OREILLETTE GAUCHE ENTRAINANT BJACUTE RESPIRATORY. DISTRESS SYNDROME
AU LONG COURS UNE HOG
+ LE GRADIENT FAVORISE UN SHUNT G-D (GARDE LA PORTE FERMEE) ET CELUI-CI PEUT MEME RURICUIEENIRICULAR|ISCHEMIA
SURVENIR ADVENANT UNE HOG SUFFISANTE RENDANT LE FOP INCOMPETENT (FUITE AU d)PULMONARY EMBOLUS
POURTOUR DE LA PORTE QUI SUIT LE GRADIENT INTERAURICULAIRE)
e
S 2 - o
S 4 r
s — _— —
_— e
e

COLLEGE ROYAL

Right bundie branch block
haracterists
e
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+ COLLEGE ROYAL

* AXE DROITE T

COLLEGE ROYAL

HVD
* PAS DE CRITERES PRECIS

teporad clugs 12 the disgeeis of tight

« Right auig dewation [»450)

Right atral hy
- E3Rinlead

3 COLLEGE ROYAL

Right airisd srdargement
* P PULMONALE ' f
* P>2.5MM DIl i . .

* P>1.5MMVIOU V2 o [
* P AXE DROIT

COLLEGE ROYAL

ONDE P BIPHASIQUE EN V6

+ TEL QUE MONTRE, L'OREILLETTE DEPOLARISE AVANT LA GAUCHE (DONC PEUT Y AVOIR UNE PETITE
'ONDE BIPHASIQUE PHYSIOLOGIQUE)

* INTERVALLE ENTRE PICS > .04 SEC

Lot atrial enlsrgament

+ ONDE P EN V1 BIDIRECTIONNELLE - .
* ONDE NEG > .04 SEC 3 1
« EN V6. i - i A
Al atrial enlargement | - . Wi

e e b 11 5 B
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HTP GROUPE 2
* PRESSION ARTERIELLE PULMONAIRE PLUS GRANDE POUR CONTRER LA PRESSION ELEVEE DANS
L'OREILLETTE GAUCHE
* 26% DES PATIENTS AVEC CMP DILATEE (DYSFONCTION SYS) AVAIT TAP > 40
+ TAUX D'HOSPIT OU MORTALITE 89% VS 32% SI NON PRESENT
* 88% DES PATIENTS AVEC DYSF DIASTO
+ OR MORATALITE 1.3 POUR CHAQUE 10 MMHG
* 76% DES PATIENTS AVEC INSUF MITRALE
= = - 2
S St
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