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LE PATIENT AVEC CIA
ALEX MOORE

MICHAL NOWAKOWSKI

PLAN DE LA PRÉSENTATION

• CIA

• HTP

• QUESTIONS CR

LA QUESTION

HOMME DE 45 ANS EN ATTENTE DE CHIRURGIE POUR CIA QUI NÉCESSITE UN 

CHOLECYSTECTOMIE PAR LAPAROSCOPIE

LA CIA

ÉPIDÉMIOLOGIE

• PÉDIATRIQUE

• INCIDENCE D’ENVIRON 1/1 500 NAISSANCES

• 10% DES ANOMALIES CARDIAQUES CONGÉNITALES

• 2E PLUS COMMUNE APRÈS LA BICUSPIDIE AORTIQUE

• 2-3F : 1H

• ADULTE

• LE TIERS DES ANOMALIES CARDIAQUES CONGÉNITALES

• É-U : PLUS D’ADULTES AVEC ANOMALIES CARDIAQUES CONGÉNITALES QUE D’ENFANTS 
ACTUELLEMENT

ÉTIOLOGIE

• SPORADIQUES ET ISOLÉS LE PLUS SOUVENT

• FACTEURS DE RISQUES ENVIRONNEMENTAUX MULTIPLES

• FORME FAMILIALE PAR MUTATION GÉNÉTIQUE 

• PLUSIEURS MUTATIONS IDENTIFIÉES (GENE GATA4, CHAINE MYOSINE MYH6, FACTEUR DE 

TRANSCRIPTION NKX2-5)

• SOUVENT AUTOSOMALES DOMINANTES

• RECHERCHER ANOMALIES DE CONDUCTION OU EXTRA-CARDIAQUES CONCOMITANTES
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CLASSIFICATION

1. Sinus venosus (5-15%)
-Jonction OD/VCS
-Anomalie partielle retour veineux 
pulmonaire?

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

3. Ostium primum (15-20%)
(Caval)
-Jonction A-V
-Insuffisance mitrale associée? 
(cleft mitral valve = division au 
niveau du feuillet antérieur)

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 DÉVERSE DANS L’OD

• VCS GAUCHE PERSISTANTE PARFOIS ASSOCIÉE

• TYPE OREILLETTE UNIQUE
• AGÉNÉSIE SEPTALE COMPLÈTE

• ANOMALIES VALVULAIRES PARFOIS LIÉES

PHYSIOPATHOLOGIE

• PEU IMPORTE LE TYPE DE CIA, LA PHYSIOPATHOLOGIE EST LA MÊME

• SHUNT GAUCHE-DROIT

• DÉPEND DE LA GROSSEUR DE LA CIA ET DE LA COMPLIANCE RELATIVE DES CAVITÉS 
DROITES ET GAUCHES

• SE FAIT SURTOUT EN FIN DE SYSTOLE VENTRICULAIRE ET DIASTOLE PRÉCOCE AVEC 
AUGMENTATION EN SYSTOLE AURICULAIRE

• MÊME AVEC DES PRESSIONS OG ET OD ÉGALES (CIA IMPORTANTE) ON A ENCORE 
SHUNT GAUCHE-DROIT PAR COMPLIANCE VD > VG

PHYSIOPATHOLOGIE

• SHUNT GAUCHE-DROIT CHRONIQUE

• FLOT AU CŒUR DROIT AUGMENTÉ (RATIO AD 8:1 PULMONAIRE : 

SYSTÉMIQUE)
•  HYPERTENSION PULMONAIRE AU LONG COURS  DILATATION VD +-INSUFFISANCE TRICUSPIDIENNE

•  AUGMENTATION DE LA PRESSION OD 

•  ULTIMEMENT : RENVERSEMENT DU SHUNT (D-G) LORSQUE POD > POG AVEC HYPOXÉMIE ET 

EXACERBATION DE L’HTP (BOUCLE INFERNALE) ET DYSFONCTION CARDIAQUE DROITE

PHYSIOPATHOLOGIE

• SHUNT DROIT-GAUCHE TRANSITOIRE

• CHEZ PATIENTS AVEC SHUNT CARACTÉRISÉ DE GAUCHE-DROIT DE BASE

• AU DÉBUT DE LA SYSTOLE VENTRICULAIRE IL Y A UN SHUNT DROIT-GAUCHE 

TRANSITOIRE DE 80-140 MSEC CHEZ QUASI TOUS LES PATIENTS

• EXPLIQUE LE RISQUE D’EMBOLIE PARADOXALE MÊME EN ABSENCE D’UN 

SHUNT DROIT-GAUCHE PERMANENT!

HISTOIRE NATURELLE

• FERMETURE SPONTANÉE

• > 80% POUR CIA 0,5 CM ET MOINS

• ENTRE 64-80% POUR CIA 0,6-0,8 CM

• AUTOUR DE 36% OU MOINS POUR CIA 0,8-1,0 CM

• RARE POUR CIA > 1,0 CM
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HISTOIRE NATURELLE

• PROGRESSION

• SX DÉBUTENT À L’ÂGE ADULTE (< 40 ANS) EN GÉNÉRAL SI FLOT 

PULMONAIRE IMPORTANT
• RATIO FLOT PULMONAIRE : SYSTÉMIQUE DE 2 : 1 EST SIGNIFICATIF

• PARFOIS PLUS TÔT (ANOMALIE CARDIAQUE AUTRE) OU PLUS TARD (AD 60 ANS DOCUMENTÉ)

CLINIQUE

• INITIALEMENT SURTOUT À L’EFFORT

• CHEZ PATIENT AVEC TROUVAILLE FORTUITE SE CROYANT ASX, 

AMÉLIORATION DE LA TOLÉRANCE À L’EFFORT POST-CORRECTION NOTÉE

• DYSPNÉE PROGRESSIVE ET FATIGUE

• EMBOLIE PARADOXALE INAUGURALE 

CLINIQUE

• DYSFONCTION VENTRICULAIRE GAUCHE

• ANOMALIE DIASTOLIQUE PROBABLE SUR HVD (INTERDÉPENDANCE VENTRICULAIRE)

• SHIFT SEPTUM INTERVENTRICULAIRE AVEC LVEDV DIMINUÉ DOCUMENTÉ EN PRÉ-OP 

DE CORRECTION PERCUTANÉE CHEZ 34 ENFANTS À L’ÉCHOGRAPHIE

• AUGMENTATION DOCUMENTÉE CHEZ CES ENFANTS DU LVEDV (56,4 À 65,3 ML) 

ET DE LA FEVG (54,9 À 62,1) AVEC CORRECTION DU SHIFT SEPTAL EN POST-OP

CLINIQUE

• ARYTHMIES AURICULAIRES
• AUGMENTE AVEC ÂGE/DEGRÉ D’HYPERTENSION PULMONAIRE

• DANS UNE ÉTUDE CHEZ DES ADULTES AVEC CIA, N = 241, LE TAUX FA/FLUTTER PRÉ-OP

• < 40 ANS : 1%

• 40-60 ANS : 30%

• > 60 ANS : 80%

CLINIQUE

• HYPERTENSION PULMONAIRE
• ADAPTATION VASCULAIRE AD 2,5 FOIS LE FLOT PULMONAIRE  NORMAL

• DEGRÉ D’HTP LIÉ À L’IMPORTANCE DU FLOT ET À LA DURÉE DE L’ANOMALIE

• < 10% D’HTP MODÉRÉE-SÉVÈRE CHEZ LES ADULTES LORS DU DIAGNOSTIC

• 26% LÉGER-MODÉRÉ (PAP 40-60 MMHG) ET 7% SÉVÈRE (> 60 MMHG) 

DANS UNE ÉTUDE N= 179 PATIENTS > 40 ANS

• RISQUE PLUS ÉLEVÉ SI ANOMALIE DU RETOUR VEINEUX CONCOMITANT

CLINIQUE

• SYNDROME D’EISENMENGER
• HTP SÉVÈRE ET IRRÉVERSIBLE AVEC RENVERSEMENT DE LA DIRECTION DU SHUNT (DEVIENT DROIT-GAUCHE) ET CYANOSE

• RARE DE NOS JOURS AVEC LES TRAITEMENTS DISPONIBLES

• AUTOUR DE 50% DANS LES ANCIENNES SÉRIES SANS CHIRURGIE

• MAUVAIS PRONOSTIC SI PRÉSENT

• CYANOSE
• GÉNÉRALEMENT LIÉE AU EISENMENGER

• PEUT ÊTRE SUR UN RENVERSEMENT TEMPORAIRE DU SHUNT (TOUX, VALSALVA, AUGMENTATION RVPULM PER-OP, ETC

• ENTRAINE RISQUE MAJORÉ DE SAIGNEMENT (ANOMALIE QUANTITATIVE + QUALITATIVE PLAQUETTAIRE ET DES FACTEURS 
DE COAGULATION, MÉCANISME PAS TOTALEMENT ÉLUCIDÉ) ET DE THROMBOSE (POLYCYTHÉMIE/HYPERVISCOSITÉ)
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SIGNES CLINIQUES

• PALPATION

• HEAVE VENTRICULAIRE SI HVD HYPERDYNAMIQUE

• POULS DE L’ARTÈRE PULMONAIRE PALPABLE À LA FOURCHETTE STERNALE (SURTOUT SI HTP 
IMPORTANTE)

• AUSCULTATION

• B1 SÉPARÉ AVEC AUGMENTATION DE LA COMPOSANTE TRICUSPIDIENNE (PAR FLOT 
DIASTOLIQUE AUGMENTÉ ÉLOIGNANT LES FEUILLETS ET CONTRACTION ABRUPTE VD DURANT 
LA SYSTOLE)

• B2 SÉPARÉ, INVARIABLE À LA RESPIRATION, VIA AUGMENTATION DE LA CAPACITANCE VEINEUSE 
PULMONAIRE

• B2 POSSIBLEMENT AUGMENTÉ SI HTP

SIGNES CLINIQUES

• AUSCULTATION

• LE FLOT DE LA CIA EST GÉNÉRALEMENT À TROP BASSE VÉLOCITÉ POUR ÊTRE 

ENTENDU

• SOUFFLE SYSTOLIQUE D’ÉJECTION PULMONAIRE (VOLUME VD AUGMENTÉ) ; 

THRILL POSSIBLE SI SHUNT TRÈS IMPORTANT

• SOUFFLE DIASTOLIQUE D’INSUFFISANCE PULMONAIRE POSSIBLE 

(DILATATION DE L’ARTÈRE PULMONAIRE)

• GRONDEMENT (RUMBLE) DIASTOLIQUE PAR FLOT TRICUSPIDIEN AUGMENTÉ

SIGNES CLINIQUES

• INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE

• ASSOCIÉE AU EISENMENGER SURTOUT

• SIGNES CLASSIQUES

ELECTROCARDIOGRAMME

• ONDE P ANORMALE SI TYPE SINUS VENOSUS

• NÉGATIVE EN III ET AVF ET POSITIVE EN AVL

• PROVENANCE D’UN PACEMAKER ECTOPIQUE RÉSULTANT D’UNE CIA À PROXIMITÉ 
DU NŒUD SINUSAL

• ONDE P POINTUE SI HOD

• BLOC AV

• SURTOUT AVEC TYPE OSTIUM PRIMUM (PROXIMITÉ FAISCEAU HIS)

• SOUVENT ASSOCIÉ À BBD ET BLOC FASCICULAIRE ANTÉRIEUR

• AXE DROIT ET QRS SOUVENT ÉLARGI ET PATTERN BBD (RSR’) SECONDAIRE À L’HVD

ELECTROCARDIOGRAMME

• CROCHETAGE : NOTCH DE L’ONDE R DANS LES DÉRIVATIONS INFÉRIEURES 

• SS 73%/SP 92% POUR TYPE OSTIUM SECUNDUM SI PRÉSENT DANS LES 3 

DÉRIVATIONS (PHYSIOPATHOLOGIE INCONNUE)
• RAPPORTÉ AUSSI POUR FOP (VPP 77%)

• DDX : CIV, STÉNOSE PULMONAIRE

RADIOLOGIE

• RXP

• IMAGES COMPATIBLES AVEC DILATATION OD, VD ET/OU VAISSEAUX 

PULMONAIRES

• ÉLARGISSEMENT DES VAISSEAUX PULMONAIRES SANS CÉPHALISATION EST 

TYPIQUE D’UNE HTP

• TROUVAILLES PEUVENT ÊTRE ATYPIQUES CHEZ L’ADULTE, SURTOUT > 50 

ANS
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RADIOLOGIE

• ÉLARGISSEMENT DES VAISSEAUX PULMONAIRES 

SANS CÉPHALISATION

RADIOLOGIE

• ETT

• IDENTIFICATION DÉFINITIVE DE LA CIA PRIMUM OU SECUNDUM

• SENSIBILITÉ 100% PRIMUM, 89% SECUNDUM, 44% SINUS VENOSUS

• ÉVALUER FONCTION CARDIAQUE GLOBALE (CONSÉQUENCES CIA)

• ETO

• PEUT AIDER À CARACTÉRISER LA CIA, DIAGNOSTIQUER UN SINUS VENOSUS ET D’AUTRES 
ANOMALIES CARDIAQUES LIÉES (PROLAPSUS MITRAL, ANOMALIE RETOUR VEINEUX, ETC)

• DOPPLER

• ESTIMER LE VOLUME DE SHUNT ET LES DÉBITS RELATIFS

• ESTIMER LA PAP

ETT

Apical 4 chambres

-CIA secundum : discontinuité 
abrupte du septum avec 
impression d’épaississement à 
sa terminaison

-HVD et HOD par surcharge 
droite secondaire au shunt 
gauche-droit

ETT

• AUTRES INDICES DE CIA

• HYPERMOBILITÉ DU SEPTUM INTERAURICULAIRE (SURTOUT SI 

DISCONTINUITÉ SOUDAINE ASSOCIÉE)
• ANÉVRYSME DU SEPTUM AURICULAIRE PARFOIS ASSOCIÉ : TISSU INTERAURICULAIRE REDONDANT A/N 

FOSSA OVALIS AVEC EXCURSION DE >10-15MM DURANT LE CYCLE CARDIORESPIRATOIRE

• DILATATION DES  ARTÈRES PULMONAIRES (IDEM OD/VD)

• MOUVEMENT PARADOXAL DU SEPTUM INTERVENTRICULAIRE (SUR 

ÉLÉVATION RVEDV/RVEDP)

ETT

• SALIN AGITÉ

• INJECTÉ DANS UNE VEINE PÉRIPHÉRIQUE

• AUGMENTATION DE LA RVPULMONAIRE PAR MANŒUVRE (VALSALVA OU TOUX)

• PEUT CONFIRMER UN SHUNT DROIT-GAUCHE

• ÉCHO-CONTRASTE IV

• PEUT IDENTIFIER UN SHUNT GAUCHE-DROIT

• VISUALISATION D’UN JET SANS CONTRASTE QUI SE DÉVERSE DANS L’OD

DOPPLER

• COULEUR

• FLOT TURBULENT DANS LA DIRECTION DU SHUNT ET MINIMAL DANS LA 

DIRECTION OPPOSÉE

• ESTIME L’IMPORTANCE ET LA DIRECTION DU FLOT (VIA ÉPAISSEUR MAXIMALE 

DU FLOT)
• > 15 MM = RATIO > 2 : 1 DE FLOT PULMONAIRE : SYSTÉMIQUE
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DOPPLER

Shunt gauche-droit 

DOPPLER

Shunt résiduel 
post-réparation

CORRECTION

• INDICATIONS

• SHUNT SIGNIFICATIF (RATIO DE FLOT PULMONAIRE : SYSTÉMIQUE DE 1,5-2,0:1) 
AVEC OU SANS SYMPTÔMES

• EMBOLIE PARADOXALE DOCUMENTÉE

• ORTHODEXIE/PLATYPNÉE

• BÉNÉFICES

• DIMINUTION MORTALITÉ (AVEC ANALYSE MULTIVARIÉE) ET ISSUS REGROUPÉS 
(MORTALITÉ, EP, ARYTHMIE MAJEURE, ACV, INFECTION PULMONAIRE RÉCURRENTE, 
INSUFFISANCE CARDIAQUE ET DÉTÉRIORATION DE LA CLASSE FONCTIONNELLE)

CORRECTION

• MÉTHODES

• PERCUTANÉE
• CHEZ LES OSTIUM SECUNDUM SEULEMENT (ET FOP)

• < 30 MM DE GROSSEUR ET > 5 MM PART ET AUTRE (50-75% DES CAS ADULTES)

CORRECTION

• MÉTHODES

• PERCUTANÉE
• SUCCÈS SIMILAIRE À LA CHIRURGIE (ET POSSIBLEMENT MIEUX PAR RÉDUCTION DURÉE HOSPITALISATION ET 

RISQUE COMPLICATIONS)

• CHIRURGICALE
• STERNOTOMIE MÉDIANE OU MINIMALEMENT INVASIVE (PARASTERNALE OU HÉMISTERNOTOMIE)

• VIA UNE PATCH DE DACRON OU PÉRICARDIQUE

ANESTHÉSIE

• QUESTIONS À SE POSER

• QUELLE EST L’IMPORTANCE DE LA CIA ET QUELLE EST LA DIRECTION DU 

SHUNT? (ETT/ETO/DOPPLER/CATHÉTÉRISATION PRÉ-OP)

• DES CHANGEMENTS DE LA RVS ET DE LA RVP AURONT-ILS UNE INFLUENCE 

SUR CE SHUNT? QUELLE SERA-T-ELLE?
• PLUS LA CIA EST IMPORTANTE, PLUS LE GRADIENT SERA INFLUENCÉ PAR LES RVP/RVS (PAS DE TAILLE 

MINIMALE SPÉCIFIÉE)

• PLUS LA CIA EST PETITE, PLUS SON GRADIENT SERA DÉPENDANT DE SON PROPRE DIAMÈTRE
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ANESTHÉSIE

• QUESTIONS À SE POSER

• QUELLES SONT LES CONSÉQUENCES À LONG TERME DE LA CIA CHEZ CE 
PATIENT? 
• HTP, COMPENSATION/DYSFONCTION/DÉFAILLANCE VENTRICULAIRE, ARYTHMIES (ACO?)

• COAGULOPATHIE/RISQUE THROMBOTIQUE  CYANOSE CHRONIQUE

• AJUSTER SA PRISE EN CHARGE SELON LA SITUATION

• Y A-T-IL DES ANOMALIES STRUCTURALES CARDIAQUES OU AUTRES 
ASSOCIÉES (SYNDROME)?

ANESTHÉSIE

• QUESTIONS À SE POSER

• CONSÉQUENCES D’UNE AUGMENTATION AIGUE SHUNT G-D?
• SURCHARGE/DYSFONCTION/DÉFAILLANCE CARDIAQUE DROITE

• DIMINUTION DÉBIT CARDIAQUE

• RISQUE ISCHÉMIQUE (VOL CORONARIEN + TRAVAIL VD)

• CONSÉQUENCES D’UNE AUGMENTATION AIGUE SHUNT D-G?
• HYPOXÉMIE

• EMBOLIES PARADOXALES

ANESTHÉSIE

• OBJECTIF PRINCIPAL : MAINTENIR LA DO2 

• MAINTENIR L’ÉQUILIBRE DES RÉSISTANCES PULMONAIRE ET SYSTÉMIQUE 

AFIN DE 
• MAINTENIR LE DÉBIT CARDIAQUE (ÉVITER AUGMENTATION DU SHUNT G-D)

• MAINTENIR L’OXYGÉNATION DU SANG VEINEUX (ÉVITER SHUNT D-G) 

• PRÉVENIR UNE DÉCOMPENSATION DE LA FONCTION VENTRICULAIRE

ANESTHÉSIE

↑ SHUNT 
G-D ↑ SHUNT 

D-G

ANESTHÉSIE

• PRINCIPES DE BASE

• MODULER CES FACTEURS POUR ATTEINDRE UNE CIBLE PROPRE À LA 
PHYSIOPATHOLOGIE DU PATIENT CONCERNÉ

• MONITORING DE LA CONDITION CARDIAQUE POUR S’ASSURER DE L’ATTEINTE DES 
CIBLES VISÉES (ET DE L’ABSENCE DE DÉCOMPENSATION)

• ATTENTION AUX EMBOLIES AÉRIENNES EN PROVENANCE DE TOUS LES CATHÉTERS 
VEINEUX PÉRIPHÉRIQUES AVEC LE RISQUE D’EMBOLIE PARADOXALE

• PAS DE PROPHYLAXIE POUR L’ENDOCARDITE BACTÉRIENNE NÉCESSAIRE (NON 
CYANOGÈNE)

PRÉ-OP

• ÉVALUATION

• CENTRE SPÉCIALISÉ 

• RISQUE AUGMENTÉ SI
• NYHA 3+, HTP, INSUFFISANCE CARDIAQUE CONGESTIVE OU CYANOSE 

• CHIRURGIES AVEC ISOLEMENT VENTILATOIRE (OLV) OU EN POSITION DE TRENDELENBURG OU DÉCUBITUS 
VENTRAL (CHANGEMENTS HD/VENTILATOIRES)

• PRÉMÉDICATION

• ATTENTION À L’HYPERCAPNIE
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PER-OP

• MONITORING : PARTICULARITÉS

• SPO2
• DIMINUTION : BON OUTIL POUR DÉTECTER UNE AUGMENTATION HTP/SHUNT D-G SOUDAIN

• ETCO2
• SOUS-ESTIME LA PACO2 LORS D’UNE RÉDUCTION DU FLOT PULMONAIRE (VIA SHUNT DROIT-GAUCHE) –

CHUTE CO2 SIMILAIRE À UNE BAISSE IMPORTANTE DU DÉBIT CARDIAQUE

PER-OP

• MONITORING : PARTICULARITÉS

• ETO/ETT
• BÉNÉFICES DU DOPPLER SUR L’IMPORTANCE ET LA DIRECTION DU FLOT AFIN DE SUIVRE EN DIRECT L’INFLUENCE DES 

CHANGEMENTS DE PRESSIONS SUR LE SHUNT

• PERMET D’ÉVALUER LES EFFETS DES CHANGEMENTS DE PRESSION SUR LE VD/VG

• ECG 5 DÉRIVATIONS
• RISQUE ARYTHMIQUE MAJORÉ

• SWAN
• SELON LA SÉVÉRITÉ HTP/DYSFONCTION VENTRICULAIRE ET LE RISQUE

• PAP ET COURBE DU VD : SUIVI DE LA FONCTION EN CONTINU

PER-OP

• TECHNIQUE ANESTHÉSIQUE

• AUCUNE CONTRE-INDIQUÉE

• S’AJUSTER AU PATIENT EN QUESTION

• ÊTRE PRÊT À FAIRE FACE AUX CONSÉQUENCES HÉMODYNAMIQUES LIÉES À 
LA TECHNIQUE SÉLECTIONNÉE

• ATTENTION À LA PROFONDEUR ANESTHÉSIQUE ET À L’ANALGÉSIE 
(STIMULATION SYMPATHIQUE)

POST-OP

• EXTUBATION/ÉMERGENCE SELON LA CONDITION

• GARDER LES MÊMES CONSIDÉRATIONS HÉMODYNAMIQUES/VENTILATOIRES/RX EN TÊTE 
QU’EN PER-OP

• SURVEILLANCE USI?

• HÉMODYNAMIE

• HYPOXÉMIE

• ARYTHMIES

• ANALGÉSIE

• RISQUE DE SAIGNEMENTS/THROMBOSE (SI CYANOSE CHRONIQUE)

LAPAROSCOPIE

↑ SHUNT 
G-D

↑ SHUNT D-
G

Pneumopéritoine
-Pthoracique +
-Pabdominale +
-Médiateurs 
neurohormonaux +

Échanges gazeux
-↓ Compliance 
respiratoire = ↑Pressions 
ventil
-Hypercapnie
-Pneumo/capnothorax
-Embolie gazeuse

PRÉVISION DU GRADIENT RÉSULTANT DIFFICILE! LAPAROSCOPIE

• PEU DE LITTÉRATURE EN LAPAROSCOPIE CHEZ LES ADULTES AVEC MALADIE
CARDIAQUE CONGÉNITALE

• UNE SEULE ÉTUDE RÉTROSPECTIVE NE RAPPORTANT AUCUNE INSTABILITÉ 
HÉMODYNAMIQUE NI COMPLICATION EN LAPAROSCOPIE CHEZ 111 
CONGÉNITAUX ÂGÉS DE < 5 ANS  

• 20 CIA DANS LA SÉRIE

• PRINCIPALEMENT POUR GASTROSTOMIE : 1 SEUL CAS DE CCK (ON IGNORE CHEZ QUEL 
TYPE DE CONGÉNITAL)
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LAPAROSCOPIE

• EFFET NET SUR LES RÉSISTANCES SYSTÉMIQUE VS PULMONAIRE DIFFICILE À PRÉDIRE

• MONITORING RECOMMANDÉ

• ÊTRE PRÊT À MODULER LES RÉSISTANCES PULMONAIRES ET SYSTÉMIQUES ADVENANT 

UNE DÉCOMPENSATION (DÉSATURATION, CHUTE DU DÉBIT CARDIAQUE)

• INTERROMPRE LA TECHNIQUE

• VENTILATION/PEEP/FIO2

• RX

LAPAROSCOPIE

• UNE TECHNIQUE CHIRURGICALE ALTERNATIVE SERAIT-ELLE PLUS SÉCURITAIRE 

CHEZ VOTRE PATIENT? (LIFT, COMBINÉE, TOMIE)

• HTP DE BASE, VD À RISQUE DE DÉCOMPENSER?

• SHUNT D-G DE BASE? 

LAPAROSCOPIE

• EMBOLIE GAZEUSE CHEZ 11/16 (69%) DES PATIENTS LORS DE CCK PAR LAPAROSCOPIE 

SOUS VISION DIRECTE À L’ETO

• AUCUN CHANGEMENT CLINIQUE CHEZ CES PATIENTS 

• RISQUE D’EMBOLIE PARADOXALE SIGNIFICATIVE : RISQUE CLINIQUE?

HYPERTENSION PULMONAIRE

CLASSIFICATION

• SELON LE MÉCANISME 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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ÉPIDÉMIOLGIE

• GROUPE 1- 5-15/MILLION 

• AUTRES GROUPES ?

• SCLÉRODERMIE 12%

• HYPERTENSION PORTALE 2 À 6%

• MALADIE CARDIAQUE CONGÉNITALE 30% (SI NON CORRIGÉE)

• SAHS 15-20%

• MORTALITÉ ATTRIBUABLE À L’HTP 5.4/100 000

SIGNES ET SYMPTÔMES

• SYMPTÔMES INITIAUX SECONDAIRES À L’INCAPACITÉ D’↑ DC DURANT L’EFFORT

• DYSPNÉE, LÉTHARGIE, FATIGUE

• PUIS, SECONDAIRES À L’HYPERTROPHIE VENTRICULAIRE DROITE, ET L’INSUFFISANCE DROITE

• ANGINE – HYPOPERFUSION SUBENDOCRADIQUE OU COMPRESSION DYNAMIQUE DU TC PAR UNE 

AP HYPERTROPHIÉE

• SYNCOPE D’EFFORT – ↑ DC INSUFFISANTE 

• ŒDÈME PÉRIPHÉRIQUE – ↑ DES PRESSIONS DE REMPLISSAGE DROITES. 

• ANOREXIE/DLR HYPOCONDRE DROIT – CONGESTION HÉPATIQUE PASSIVE

• SYNDROME D’ORTNER

• TOUX, HÉMOPTYSIE, RAUCITÉ DE LA VOIX (COMPRESSION DU RÉCURENT LARYNGÉ PAR L’AP)

EXAMEN PHYSIQUE

• B2 ↑

• PUIS, AVEC DÉTÉRIORATION DE LA FONCTION VENTRICULAIRE DROITE

• ONDE A PRÉOMINENTE, ↑ DE LA PVJ

• ↑ PVJ (ONDE V PRÉOMINENTE), B3

• B2 SPLIT PROLONGÉ

• B4 DROIT

• SOUFFLES SYSTOLIQUES (D’ÉJECTION, OU DE RÉGURGIT TRICUSP) ET DIASTOLIQUES (INSUF PULM)

• HÉPATOMÉGALIE, FOIE PULSATILE, ŒDÈME PÉRIPH, ASCITE, ÉP. PLEURAL

• ECG SPÉCIFIQUE, MAIS NON SENSIBLE!

COR PULMONALE

• REMODELAGE VENTRICULAIRE ET PERTE DE FONCTION SECONDAIRE À UNE ATTEINTE 

PULMONAIRE. 

• LA DYSFONCTION CARDIAQUE GAUCHE ET LES CARDIOPATHIE CONGÉNITALES SONT EXCLUES 

• CAUSE LA PLUS FRÉQUENTE EN AMÉRIQUE DU NORD…MPOC

PATHOGÉNÈSE

• AUGMENTATION DE LA PRESSION ARTÉRIELLE PULMONAIRE

• PAP - PVP =  Q  X  RVP

• PAP =   (Q  X  RVP)  +  PVP

• PAP  =  (Q X RVP) + PCWP
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PATHOGÉNÈSE

• MAJORITÉ DES ÉTUDES FAITES SUR L’HTP IDIOPATHIQUE

• APPLICABILITÉ AUX AUTRES CAUSES INCERTAINE

• VASCULOPATHIE PROLIFÉRATIVE

• VASOCONSTRICTION

• PROLIFÉRATION CELLULAIRE

• FIBROSE ET THROMBOSE

• HYPERPLASIE INTIMALE ET HYPERTROPHIE DE LA MÉDIA

• PLUS ON AVANCE DANS LES CHANGEMENTS PATHOLOGIQUES, MOINS ILS SONT RÉVERSIBLES

PATHOGÉNÈSE

• SUSCEPTIBILITÉ GÉNÉTIQUE PROBABLE

• DEUXIÈME INSULTE QUI ACTIVE LE PROCESSUS

• ↑ ENDOTHELINE (VASOCONSTICTEUR ET MITOGÈNE) 

• ↓ NO (VASODILATATEUR ET ANTI-PROLIFÉRATIF)

• ↓ PROSTACYCLINE (VASODILATATEUR, ANTIPROLIFÉRATIF, ANTIPLAQUETAIRE)

PATHOGÉNÈSE

• CARDIOPATHIE CONGÉNITALE

• CIA: A/N DE LA VASCULATURE PULMONAIRE, SURCHARGE VOLÉMIQUE UNIQUEMENT. SYMPTÔMES À 

PARTIR DE L’ÂGE ADULTE, HTP DANS LA 40AINE.

• CIV: SURCHARGE VOLÉMIQUE ET DE FORCES DE STRESS. HTP QUI SE DÉVELOPPE DÈS LA NAISSANCE

• MPOC

• OBLITÉRATION DU LIT VASCULAIRE

• VASOCONSTRICTION INDUITE PAR L’HYPOXIE (AVEC REMODELAGE)

PATHOGÉNÈSE

• CŒUR GAUCHE

• ATTEINTE CAPILLAIRE CAUSÉE PAR L’ ↑ DE LA PRESSION VEINEUSE

• ÉPAISSISSEMENT BASAL PUIS ŒDÈME INTERSTITIEL

• TRANSSUDATION ÉRYTHROCYTAIRE, HÉMORRAGIE PULMONAIRE

• MÉCANISMES COMPENSATEURS

• ↑ DRAINAGE LYMPHATIQUE

• ↑ RVP

• RÉVERSIBLES?

DIAGNOSTIC
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L’ÉCHOGRAPHIE

• ESTIMÉ 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 SI COMBINAISON D’AUTRES ANOMALIES SUGGESTIVES

• ÉVALUATION DE LA TAILLE, ÉPAISSEUR ET FONCTION DU VD 

• SIGNES DE SURCHARGE DU VD

• INSUFFISANCE TRICUSPIDIENNE

• INSUFFISANCE PULMONAIRE

• FERMETURE MID-SYSTOLIQUE DE LA VALVE PULMONAIRE

• TFR

• OBSTRUCTIF? RESTRICITF? – DOIVENT ÊTRE DES DÉFICITS SÉVÈRES

• OXYMÉTRIE

• DÉSAT NOCTURNER FRÉQUENTE CHEZ LES HTP

• POLYSOMNO

• SAHS

• SCAN V/Q

• MALADIE THROMBO-EMBOLIQUE

• TESTS DE LABOS

• VIH, LED, SCD, HYPERTENSION PORTALE

• TESTING D’EFFORT

• ÉTABLIE LA CLASSE FONCTIONNELLE DE BASE DU PATIENT

• VALEUR PRONOSTIQUE DU 6 MINUTE WALK TEST! (PLUS DE 400M EST 

SIGNE DE BON PRONOSTIQUE)

CATHÉTÉRISME

• HTP CONFIRMÉE LORSQUE PMAP > 25 MMHG

• HTP LÉG 25-40

• HTP MOD 41-55

• HTP SÉV > 55

• PAP N = 8 À 20

• PAP DE 21 À 24, ZONE GRISE
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TRAITEMENT

• TRAITER LA CAUSE

• EXERCISE

• OXYGÈNE

• ANTICOAGULATION

TRAITEMENT

• THÉRAPIES AVANCÉES

• INDIQUÉES POUR LES PATIENTS AVEC LIMITATIONS PHYSIQUES

• KT CARDIAQUE DROIT AVEC TEST DE VASOREACTIVITÉ

• SI TEST POS: BCC

• SI TEST NÉG: PROSTANOIDE, ANTAGONISTE DES RÉCEPTEURS DE L’ENDOTHELINE, INHIBITEUR DE LA 

5-PHOSPHODIESTERASE

• SEPTOSTOMIE AURICULAIRE

• GREFFE PULMONAIRE

ÉVOLUTION NATURELLE

• HTP SYMPTOMATIQUE, SANS TRAITEMENTS, 3 ANS.

• SURVIE À 1 AN À L’AIDE DU SCORE REVEAL (ET PLUS)

• CAUSE DE DÉCÈS…DÉFAILLANCE DROITE!
ET L’ANESTHÉSIE?

ÉVALUATION PRÉOPÉRATOIRE

• TYPE DE CHIRURGIE

• POTENTIEL DE PERTE SANGUINE RAPIDE

• RÉPONSE INFLAMMATOIRE IMPORTANTE

• POTENTIEL D’EMBOLIE AÉRIENNE, GRAISSEUSE, OU DE CIMENT

• CHIRURGIE LAPAROSCOPIQUE (CO2)

• RÉSECTION DE VAISSEAUX PULMONAIRES

• CHIRURGIE URGENTES

ÉVALUATION PRÉOPÉRATOIRE

• NIVEAU FONCTIONNEL

• SÉVÉRITÉ DE L’ATTEINTE

• ÉTIOLOGIE

• PRÉ VS POST CAPILAIRE

• COMORBIDITÉS

• EXAMEN PHYSIQUE

• RÉVISION DES INVESTIGATIONS
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ÉVALUATION PRÉOPÉRATOIRE

• SIGNES DE MAUVAIS PRONOSTIC À L’ÉCHO

• DILATATION SÉVÈRE DE L’OREILLETTE DROITE

• DIMINUTION DU TAPSE

• INDEX DOPPLER GLOBAL DU VENTRICULE DROIT AUGMENTÉ

• DEGRÉ D’APLATISSEMENT DU SEPTUM (INDEX D’EXCENTRICITÉ DU VG)

• ÉPANCHEMENT PÉRICARDIQUE

ÉVALUATION PRÉOPÉRATOIRE

• KT CARDIAQUE

• UTILE POUR DÉTERMINER LA SÉVÉRITÉ DE LA MALADIE

• INITIER UN TRAITEMENT

• PRÉDIRE L’EFFICACITÉ DE VASODILATATEURS EN PEROPÉRATOIRE

• CONTINUATION DES RX

• OPTIMISATION PRÉOP

MONITORING PEROPÉRATOIRE – PRINCIPES

• LE BUT…

• ÉVITER LA DÉFAILLANCE DU VD!

LE PEROPÉRATOIRE – PRINCIPES

• VD VS VG

• VD EST UNE ‘CHAMBRE À VOLUME’ – AUGMENTATION SEULEMENT MODESTE DU DC AVEC 

L’AUGMENTATION DE LA PRÉCHARGE

• PAROI MINCE – POSTCHARGE DÉPENDANT

• DONC OPTIMISATION DE LA VOLÉMIE PRIMORDIALE

LE PEROPÉRATOIRE – PRINCIPES

• RÉGURGITATION TRICUSPIDE FRÉQUENTE

• RYTHME SINUSAL

• FRÉQUENCE CARDIAQUE LÉG PLUS HAUTE À PRIVILÉGIER (80-100BPM)

• VE DÉPEND DE LA POSTCHARGE (AUGMENTÉE)

• OR, DC = VE X FC

• DONC, BRADY À ÉVITER.

• PERFUSION CORONAIRE

• VD NORMAL – TOUT LE CYCLE

• VD HYPERTROPHIÉ – LORS DE LA DIASTOLE

• DÉPEND DE LA PRESSION ARTÉRIELLE SYSTÉMIQUE…(RCA!)
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LE PEROPÉRATOIRE – PRINCIPES

• MAINTIEN DU GRADIENT TRANSEPTAL

• LA CONTRACTION DU VD SE FAIT CONTRE LE SEPTUM INTERVENTRICULAIRE

• 50 À 65% DE LA FONCTION DU VD DÉPEND DE LA CONTRACTION CONTRE LE SEPTUM

• LE GRADIENT DÉPEND DE LA PRESSION DÉVELOPPÉE PAR CHACUN DES VENTRICULES

• DONC ↓ POSTCHARGE VD

• ↑ POSTCHARGE VG

• LA DÉFAILLANCE DU VD…

• ↑ PRESSION OREILLETTE DROITE – ↓ GRADIENT PERFUSION DES ORGANES

• ↓ DC DU CŒUR GAUCHE – ↓ GRADIENT PERFUSION DES ORGANES

DONC…EN PRATIQUE…

LA LOCO-RÉGIOALE

• NEURAXIAL

• PRÉSERVE LA RESPIRATION SPONTANÉE

• TECHNIQUES AVEC KT PLUS SÉCURITAIRES QUE LES TECHNIQUES BOLUS

• ATTENTION AUX NIVEAUX TROP ÉLEVÉS (T1-T4)

• VÉRIFIER LE STATUT D’ANTICOAGULANTS DU PT

AIRWAY

• ÉVITER LA STIMULATION DOULOUREUSE

• PEUT AUGMENTER L’HTP

• ÉVITER…L’HYPOXIE

• MPOC…SAHS…

VENTILATION

• LA VENTILATION À PRESSION POSITIVE

• LORSQUE VOLUMES TROP GRANDS

• COMPRESSION DES VAISSEAUX INTRA-ALVÉOLAIRES

• DIVERSION DU FLOT VERS RÉGIONS MOINS BIEN VENTILÉS

• ↑ MISMATCH VQ, ↓ OXYGÉNATION, ↑ VASOCONSTRICTION HYPOXIQUE

• LORSQUE VOLUMES TROP PETITS

• VASOCONSTRICTION HYPOXIQUE 

• ÉTAT OPTIMAL – CRF
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AGENTS INHALÉS

• EFFET INOTROPE NÉGATIF

• EFFET DE DIMINUTION DE LA POST CHARGE

• BEAUCOUP MOINDRE POUR LE VD

• EFFETS DOSE DÉPENDANTS…

• EN DESSOUS DE 1 MAC OK

AGENTS IV

• EN GÉNÉRAL…

• DÉPRESSION DU MYOCARDE

• VASODILATATION PÉRIPHÉRIQUE

• PEU D’EFFET SUR LE LIT VASCULAIRE PULMONAIRE 

• INDUCTION TITRÉE

• OPIACÉS OK

• PAS D’AGENTS HISTAMINOLIBÉRATEURS

• PAS DE N2O!

• KÉTAMINE?

ET SI LA TP AUGMENTE?

• CAUSE?

• L’OXYGÉNATION

• LA VENTILATION

• POSITION DU PATIENT

• L’HYPOTHERMIE

• CAUSE CHIRURGICALE

• THROMBOEMBOLIE

• DOULEUR

• DÉFAILLANCE GAUCHE

• ISCHÉMIE

• SURCHARGE

LE VD PEUT SOMBRER LUI  AUSSI…

• CERTES, L’AUGMENTATION DE SA POSTCHARGE

• LA DIMINUTION DE SA CONTRACTILITÉ

• RX

• MAIS AUSSI, LA DIMINUTION DE SA PERFUSION CORONAIRE!

• DÉPEND DE LA TENSION SYSTÉMIQUE…

• ELLE DOIT ÊTRE MAINTENUE AU-DESSUS DE LA PRESSION ARTÉRIELLE PULMONAIRE

QUE FAIRE?

• PLEURER

• OPTIMISER

• TRAITER

QUE FAIRE?

• RATIO RVP/RVS BAS

• AUGMENTER LES RÉSISTANCES SYSTÉMIQUES

• DIMINUER LES RÉSISTANCES PULMONAIRES

• AMÉLIORER L’INOTROPIE CARDIAQUE
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AGENTS IV

• VASOPRESSINE

• AUGMENTE LES RÉSISTANCES SYSTÉMIQUES

• LÉGÈRE DIMINUTION POTENTIELLE DES RÉSISTANCES PULMONAIRES

• MILRINONE, DOBUTAMINE

• AUGMENTATION DE LA CONTRACTILITÉ

• DIMINUTION DES RÉSISTANCES PULMONAIRES

• NITRO, NIPRIDE, PROSTACYCLINE, SILDENAFIL

• VASODILATATION PULMONAIRE ET SYSTÉMIQUE

• BCC

• À ÉVITER – EFFET CARDIODÉPRESSEUR

AGENTS INHALÉS

• VASODILATATION LOCALISÉE

• EFFET POTENTIELLEMENT BÉNÉFIQUE SUR LE MATCH V/Q ET L’OXYGENATION

• NO 

• INACTIVATION RAPIDE ERYTHROCYTAIRE

• PHÉNOMÈNE REBOND

• BCP DE NON-RÉPONDANTS

• EFFETS TOXIQUES LOCAUX

• MÉTABOLITES À DISTANCE AVEC EFFETS SYSTÉMIQUES

AGENTS INHALÉS

• PROSTACYCLINE

• ↑ AMPC

• ½ VIE 2 MINUTES

• ILOPROST (ANALOGUE DE LA PROSTACYCLINE) OU TREPROSTINIL

• ½ VIE 30 MINUTES (ADMINISTRATION INTERMITTENTE)

• EFFETS SYSTÉMIQUES POSSIBLES

• MILRINONE

• EFFETS LOCAUX

• PEUT ÊTRE IRRITANT (SOLUTION ACIDE)

AGENTS INHALÉS

• ATTENTION À LA DÉFAILLANCE CARDIAQUE GAUCHE!

LA COMBINAISON DE PRESSION VEINEUSE PULMONAIRE AUGMENTÉE AVEC UN DÉBIT 

DU CŒUR DROIT AUGMENTÉ (VIA L’EFFET DE NOS AGENTS VASODILATATEURS) PEUT RÉSULTER EN 

UN OAP DU TONNERRE! 

D’OÙ L’UTILITÉ DE L’ETO!

POST OP

• ANALGÉSIE!

• TEMPÉRATURE

• SAHS…
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ET LA LAPAROSCOPIE?

• ↑ PAP, AINSI QU’UNE COMPRESSION DE L’AP

• HYPERCARBIE

• EMPHYSÈME

• POSITION DU PATIENT

• EFFETS QUI PERDURENT DANS LE POSTOP

COLLÈGE ROYAL

COLLÈGE ROYAL

• 19) ALL OF THE FOLLOWING ARE ASSOCIATED WITH AN INCREASED RISK OF PARADOXICAL 

EMBOLUS VIA A PATENT FORAMEN OVALE, EXCEPT:

a) MITRAL STENOSIS 

b) ACUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME 

c) RIGHT VENTRICULAR ISCHEMIA 

d) PULMONARY EMBOLUS

FORAMEN OVALE

• ORIFICE CENTRAL AU NIVEAU DU SEPTUM SECUNDUM

• SERT LORS DE LA CIRCULATION FŒTALE À CONTOURNER LA CIRCULATION 

PULMONAIRE AFIN D’ENVOYER DU SANG OXYGÉNÉ AU NIVEAU SYSTÉMIQUE 

• FERMETURE DU FO À LA NAISSANCE SUITE À LA DIMINUTION DES PRESSIONS 

PULMONAIRES/AUGMENTATION DES RÉSISTANCES SYSTÉMIQUES

• LA FUSION DU SEPTUM PRIMUM AU LIMBUS DU SEPTUM SECUNDUM (FERMETURE 

FO) SE FAIT GÉNÉRALEMENT AVANT L’ÂGE DE 2 ANS : LA PORTE EST BARRÉE

FORAMEN OVALE PERMÉABLE

• UNE FUSION INADÉQUATE DES SEPTA A LIEU CHEZ 25‐30% DES INDIVIDUS (DIFFÉRENT 

DU SEPTUM SECUNDUM) : LA PORTE N’EST PAS BARRÉE, ELLE PEUT S’OUVRIR VERS 

L’OG

• PHYSIOPATHOLOGIE SEMBLABLE À LA CIA : 

• PROGRESSION VS FERMETURE AVEC L’ÂGE 

• OUVERTURE DU FORAMEN OVALE ET SHUNT D‐G TRANSITOIRE EN DÉBUT DE 

SYSTOLE VENTRICULAIRE (57%), AU VALSALVA (92%) OU PERSISTANT AVEC TOUTE 

CONDITION CAUSANT UNE AUGMENTATION SUFFISANTE DE LA PRESSION À L’OD
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LE MÊME COMBAT DES PRESSIONS

Pathologie Pression OG Pression OD Gradient vers

A. Sténose mitrale ↑↑ ↔ ou au pire ↑↑ OD

B. ARDS

(HTP)

↔ ou ↑ (*septum) ↑↑ OG

C. Ischémie VD

(Ddiastolique +‐

systolique)

↔ ou ↑ (*septum) ↑↑ OG

D. Embolie pulmonaire

(HTP)

↔ ou ↑ (*septum) ↑↑ OG

*Septum : atteinte diastolique du VG possible via interdépendance ventriculaire

COLLÈGE ROYAL

• ARDS

• LÉSIONS ALVÉOLAIRES, MAIS AUSSI CAPILLAIRES MÈNENT À HTP ET COR 

PULMONALE SECONDAIRE CHEZ ENVIRON 25% DES PATIENTS (MÊME À 

VENTILATION PROTECTRICE)

• ISCHÉMIE VD

• DYSFONCTION DIASTOLIQUE +- SYSTOLIQUE (ARC) SECONDAIRES 

• ATTEINTE POSSIBLE DE L’OD DIRECTEMENT SI CORONAIRE PROXIMALE CIBLÉE

COLLÈGE ROYAL

• EMBOLIE PULMONAIRE

• ↑RVP/COR PULMONALE SECONDAIRE PAR THROMBI ET VASOCONSTRICTION HYPOXIQUE

• STÉNOSE MITRALE

• AUGMENTATION SECONDAIRE DE LA PRESSION DANS L’OREILLETTE GAUCHE ENTRAÎNANT 
AU LONG COURS UNE HOG 

• LE GRADIENT FAVORISE UN SHUNT G-D (GARDE LA PORTE FERMÉE) ET CELUI-CI PEUT MÊME 
SURVENIR ADVENANT UNE HOG SUFFISANTE RENDANT LE FOP INCOMPÉTENT (FUITE AU 
POURTOUR DE LA PORTE QUI SUIT LE GRADIENT INTERAURICULAIRE)

COLLÈGE ROYAL

• 19) ALL OF THE FOLLOWING ARE ASSOCIATED WITH AN INCREASED RISK OF PARADOXICAL 

EMBOLUS VIA A PATENT FORAMEN OVALE, EXCEPT:

a)MITRAL STENOSIS 

b)ACUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME 

c) RIGHT VENTRICULAR ISCHEMIA 

d)PULMONARY EMBOLUS

COLLÈGE 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)

COLLÈGE ROYAL

• RBBB
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COLLÈGE ROYAL

• AXE DROITE

COLLÈGE ROYAL

• HVD

• PAS DE CRITÈRES PRÉCIS

COLLÈGE ROYAL

• P PULMONALE

• P >2.5 MM DII

• P >1.5 MM VI OU V2

• P AXE DROIT

COLLÈGE ROYAL

• ONDE P BIPHASIQUE EN V6

• TEL QUE MONTRÉ, L’OREILLETTE DÉPOLARISE AVANT LA GAUCHE (DONC PEUT Y AVOIR UNE PETITE 

ONDE BIPHASIQUE PHYSIOLOGIQUE)

• INTERVALLE ENTRE PICS > .04 SEC

• ONDE P EN V1 BIDIRECTIONNELLE

• ONDE NÉG > .04 SEC

• EN V6…?
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• UPTODATE

HTP GROUPE 2

• PRESSION ARTÉRIELLE PULMONAIRE PLUS GRANDE POUR CONTRER LA PRESSION ÉLEVÉE DANS 

L’OREILLETTE GAUCHE

• 26% DES PATIENTS AVEC CMP DILATÉE (DYSFONCTION SYS) AVAIT TAP > 40 

• TAUX D’HOSPIT OU MORTALITÉ 89% VS 32% SI NON PRÉSENT

• 88% DES PATIENTS AVEC DYSF DIASTO

• OR MORATALITÉ 1.3 POUR CHAQUE 10 MMHG

• 76% DES PATIENTS AVEC INSUF MITRALE


