
INTERACTIONS 
CARDIO-PULMONAIRES

DIU réanimation des cardiopathies congénitales
Dr. A.Bordessoule

Intensiviste pédiatre Genève
11.01.2018



Rappels physiologie pédiatrique 
� Respiratoire
� CV

Physio interaction cœur-poumon
� Effet de VS sur le système CV
� Effet de la Ventilation sur le système CV

� Cœur droit 
� Cœur gauche
� Interdépendance ventricules

� Effet du système CV sur la ventilation

Plan



Immaturité du myocarde en quantité et qualité 
� Masse VD=VG
� Richesse élément non contractile
� Architectures aléatoires myocytes
� Réticulum sarcoplasmique peu fournie /faible capacité stokage Ca i
� faible densité  R beta

Immaturité du syst nerveux Sympathique 
� tonus vagal ++ période néonatale
� bradycardie est facilement induite par une stimulation vagale 

(laryngoscopie...) ou toute hypoxie…

Immaturité  baro et chermoR et Modification de l’hémoglobine

Physiologie pédiatrique CV



Débit cardiaque dépend stt FC 
� !!! bradycardie = ↓ ↓ débit cardiaque !!!!
� Fonction systolique = Contractilité myocardique faible et d’emblée 

maximale
� Fonction diastolique ↓  car proportion ++ de fibres collagènes = 

médiocre distensibilité =mvs compliance 

Adaptation
� adaptation VG rapide = masse  VG *3/ 3 sem
� fonction diastolique optimale 3 mois 
� Croissance différenciée 2 ventricules

� VG : épais, contractile, peu compliant
� VD : mince, peu contractile, très compliant



Débit    = dépend FC
Starling = limité par Compliance ↓

Réponse Catécholamines = ↓
Pré – postcharge = Sensible

Interdépendance V = ↑



Physiologie pédiatrique 
respiratoire

Immaturité thoraco-pulmonaire
� Compliance  thoracique ↑
� Compliance pulmonaire ↓
� Déficit surfactant
� Résistance ↑ //  VA étroites
� CRF basse
� Vt tres proche de la CRF = atélectasies

Immaturité Diaphragme
� peu de fibres  musc de type 1 (endurance)
� ↓ force diaphragmatique

Immaturité centrale
� Apnées Centrales
� Apnées Obstructives

↑ consommation en O2 // besoins 
métaboliques liés croissance



2 forces en opposition :

force élastique du poumon = force de 
retour 
� Reflète sa tendance naturelle à la rétraction
� Constituée par f. collagène et élastine

force élastique de cage thoracique
� due aux ligaments
� fibres musculaires des m. respiratoires 

qui reprennent leur position de repos

Poumon
Compliance ↓

Thorax C ↑



= Collapsus pulmonaire
= Fatiguabilité respiratoire 

= > compensation 
� ↑ FR

� Activité postinsp diaphragme

� ↓ diamètre laryngée a expiration

Poumon
Compliance ↓

Aé diaphragmatique
post-inspiratoire

Limitation du 
diamètre laryngé 

Thorax C ↑

Eadii
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Le cœur est une pompe situé ds le thorax qui en est 
une autre

� espace clos et mobile: cage thoracique

� 2 systèmes:
� Cœur et gros vaisseaux
� Poumon et arbre trachéo bronchique

� Soumis à des variations de régime de pressions

Physiologie interaction 
cœur-poumon
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En VS, au repos = m respiratoires au 
repos 

� Pression de retour élastique 
du poumons = Pression de  la 
cage thoracique

� Pression alv = Pression atm

� L’air ne circule pas dans 
l’arbre bronchique.

Effet de VS sur système CV / Repos



Précharge : tension musculaire au début de la contraction 
musculaire.

Retour vx systémique dépend du gradient 

� Pression systémique moyenne
des veines extra thoraciq =système
veineux capacitif qui dépend 

� débit sanguin (volume contraint)
� tonus  vasculaire + /-
� réservoir splanchnique (vo non contraint)

� POD 
change en parallèle avec la pression qui l’entoure  = pression 
pleurale

Effet de VS sur système CV / Précharge



En pratique : choc hémorragique



En VS à l’inspiration

� pr pleurale - => PIT - => ↓ POD
� ↑ Pr intra abdo
� ↑ gradient 

= > ↑ retour veineux = ↑ débit

� limitée par la collapsibilité des 
veines

Pr intra abdo tres + 
= > collapsus VCI sousdiaphragmatique

Effet de VS sur système CV / Précharge

+



Postcharge VG 
ensemble de facteur contribuant a créer une 

contrainte sur paroi ventriculaire pdt la contraction

VS sur système CV /  Postcharge

+



En pratique : VS en postop chir cœur 
gauche



Œdème a pression négative

Lemyze M, Intensive care Med 2014 -Laryngospasme
-Drainage thoracique
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En Ventilation mécanique

� En inspiration Pr + vs négatif

� ↑ pression alvéolaire
� ↑ pression pleurale

� Pression pleurale + tout le cycle 
respiratoire

� A l’expiration PEEP

Effet VM sur cœur droit



En inspiration, en VM : 
� Pr alvéolaire + => transmise  pr pleurale  => ↑ POD

=> ↓ retour veineux 
=> ↓ précharge VD

Effet VM sur cœur droit / Précharge



+
+

En pratique : VM et Fontan



Influence mécanique
2 types de vaisseaux pulmonaires

� Vx de gros calibre = Vx extra alvéolaire Soumis à la Pr°
interstitielle pulm = Pr° pleurale

� Vx de petit calibre = Vx intra alvéolaire Soumis à la Pr°
intra alvéolaire

Effet VM sur cœur droit / postcharge



Volume pulmonaire a un effet opposé sur 2 types de 
vaisseaux

� Haut volume 
� Capillaires alvéolaire =diamètre 
↓ par compression directe
� Vx extra alvéolaire =inverse

� Bas volume
� Capillaire alv = diamètre ↑
� Vx extra alv = diametre ↓

Effet VM sur cœur droit / postcharge



Influence métabolique
↓ volume pulmonaire = collapsus alvéolaire 

� hypoxie => vasoCR
� Acidose respiratoire

Effet VM sur cœur droit / postcharge



Mac Nee AJRCCM1994



� ↑ Pr° pleurale
� ↑ Pr° OD
� ↓ du retour veineux systémique
� ↓  précharge du VD

� ↑ Pr° alvéolaire
� ↑ R vasculaire pulmonaire
� ↑  postcharge du VD

=> ↓ débit cardiaque Dr

Effet VM sur cœur droit / Synthèse



Complication attendue : HTAP pré capillaire
P = débit * résistance

Objectifs de PEC:
-normo ph
-normo PO2
-pas de volume pulmonaire excessif

Choix du mode ventilatoire ?

VCRP
Car diminution compliance pulmonaire lors de 
crise 

Un des premier signe d un crise = ↑ 
pression !!!!

En pratique : HTAP pré capillaire



Rappels physiologie pédiatrique 
� Respiratoire
� CV

Physio interaction cœur-poumon
� Effet de VS sur le système CV
� Effet de la Ventilation sur le système CV

� Cœur droit 
� Cœur gauche
� Interdépendance ventricules

� Effet du système CV sur la ventilation

Plan





� VG rempli par retour veineux pul provenant 
circulation pulmonaire

� VM = Pr + = chasse de sang  capillaires  
pulmonaires dans  OG

= responsable du dUp sur PA sanglante

� ↑ remplissage VG = ↑ éjection VG

Effet VM sur cœur gauche / Précharge





Inspiration Expiration

VG VD

Précharge
↑

Précharge
↓

Postcharge
↓

Postcharge
↑

↑ VES VG ↓ VES VD

Précharge
VG ↓ 

↓ VES VG



� Postcharge VG : contrainte pariétale systolique 
VG = ensemble de facteur contribuant a créer la 
contrainte sur la paroi VG pendant la contraction

� En VM:
� ↑ PIT 
� ↓ Pr transmurale (Pr VG -PIT)
� => ↓ post charge VG
� vx extrathoraciques ne subissent pas ↑ PIT Dc pas d 

augmentation des Résistances vasculaires !!!!

Effet VM sur cœur gauche / Postcharge



Effet VM sur cœur gauche / Postcharge

VS  / PIT - VS / WOB ++
PIT - -

VM / PIT + VASODILATATION Ar

Bronicki PedCCM 2009



� VM = PIT +
� chasse de sang  capillaire pulmonaire ds OG                               

=> ↑ Précharge
� ↓ Pression transmurale =>↓ Postcharge

=> ↑ débit cardiaque G

Effet VM sur cœur gauche / Synthèse



En pratique : Extubation cœur gauche 
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� Interaction en série : Délai de transit entre 
VD et VG 2-3 battements cardiaques

� ce délai ↑ si

� hypovolemie
� ↑ Vt

� ↑ Fr

Interdépendance ventriculaire

Transit 2-3 pulsations



� Interaction directe à étage ventriculaire
En VS a Inspiration

� ↑ retour veineux 
� ↑ volume et pression VD 
� bombement du septum IV → compression du VG =↓ compliance VG
= ↓ inspiratoire de PA = Pouls paradoxal :PHYSIOLOGIQUE

Si variation > 10-20mmHg :PATHOLOGIQUE
Asthme / Péricardite-tamponnade /EP massive
/ recrutement /PEEP ↑↑ /HTAP

En VM Vt < 8 ml.kg 
→ retour veineux ↓ modérément 
→ ↑ minime RVP 
→ phénomène interdependance minime

Interdépendance ventriculaire



Dilatation du VD avec compression du VG 

En pratique :HTAP
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� Balance entre VO2 m. respiratoire / DO2 dépendante CO
� Si IC = ↓ DO2 = faiblesse musc respi =dyspnée /intolérance exercice IC
� OAP chez IC = ↑ WOB =  inadequation entre DO2 et VO2 muscles respi
� Ex lors de la mis en VS chez les ins cardiaq

=> altération échanges 
=>VM = ↓ VO2   mrespiratoire = adéquation 

Influence fonction CV sur V



� IC chronique se complique d anomalies fonction 
respiratoire 
� Obstructif
� Restrictif 
� Diffusion

� Shunt G-D = altération parenchyme 

� Compression pulmonaire par cardiomégalie 
ex: reconstruction Arche Aortique associée 
compression bronchique

Influence fonction CV sur V



Désaturation d un patient cardiaque
� DOPES
� Etiologie respiratoire …
� Etiologie cardiaque

� Shunt intracardiaque Dr-G ou G-D
� OAP

� Dysfonction VG
� Fuite mitrale
� Poussée HTA…

Influence fonction CV sur V









Inspiration Expiration

VG VD

Précharge
↑

Précharge
↓

Postcharge
↓

Postcharge
↑

↑ VES VG ↓ VES VD

Conclusion

Précharge
VG ↓ 

↓ VES VG



Ventilation mécanique

Cœur 
gauche Cœur droit

Précharge ↑ Précharge ↓

Postcharge ↓ Postcharge ↑



Pompe

Valve neo Aortique

Rvasc systémique

POUMON
-atelectasie
-Epanchement pleural
-infection

-acidose
-hypoxie
-volume pulmonaire élevé

Rvasc systémique
-HTA
-medicament : NA
-Tc : Hypothermie

Rvasc pulmonaire



Hyperdébit pulmonaire
(hypodébit systémique)

� Sat élevée sup 90% 
initialement

� Puis désat
� Hyperkaliémie
� Lactate 
� PULMONAIRE
� Diminuer Fio2
� deV pour diminuer pH

� SYSTEMIQUE 
vasodilatation



Hypodébit Pulmonaire



� Effets de la Ventilation mécanique
(pression positive)

� Augmentation de la pression pleurale
� Augmentation du volume pulmonaire
� Correction de l’hypoxémie
� Correction de l’hypercapnie
� Réduction du travail des muscles 

respiratoires



En ventilation contrôlée

� PtP = Pva – Ppl
� La PtP définit le 

volume pulmonaire
� Pva= Pression des 

voies aériennes 
moyenne

� Ppl = pression 
pleurale moyenne 
positive en VM

P pleurale 

P ao 

P transpulmonaire 

P alvéolair e



� Parmi les interactions ventriculaires, la 
principale porte sur le remplissage.

� Toute � de la pré-charge du VD  s’accompagne 
d’une �du retour veineux pulmonaire.

� Ce mécanisme affecte directement le 
remplissage du VG.

� Son intensité est plus importante si la circulation 
pulmonaire est déjà vide, comme c’est le cas au 
cours d’une hypovolémie sévère.

Les interactions ventriculaires



Volume pulmonaire et post-charge VG

� L’interdépendance ventriculaire est liée à la 
présence du péricarde inextensible
� Dilatation brutale du ventricule�, déplacement 

du septum inter-ventriculaire
� Ce déplacement septal réduit la distensibilité de 

la cavité ventriculaire gauche et gêne son 
remplissage.

� La fonction systolique est aussi affectée par 
une réduction de la cinétique septale.



Débit pulmonaire et hypoxie
Hypoxie = vasoconstriction

� Si la PO2 diminue mais 
reste > à 100 mmhg la 
résistance vasculaire est 
peu modifiée.

� Si la PO2 est < à 70 
mmhg-> vasoconstriction

� Si la PO2 est très basse le 
débit local peut être aboli



� Effets de la Ventilation mécanique
(pression positive)

� Augmentation de la pression pleurale
� Augmentation du volume pulmonaire
� Correction de l’hypoxémie
� Correction de l’hypercapnie
� Réduction du travail des muscles 

respiratoires



Hypercapnie

� Les variations du pH
� la capnie
� un bas débit 

� =>une � RVP 
d’autant plus 
importantes que la 
paO2 est basse. 



Correction de l’hypercapnie 

� L’hypercapnie potentialise la vasoconstriction 
hypoxique.
� Sa correction � les RVP
� Les effets hémodynamiques des modifications de 

la PaCO2 sont d’autant plus marqués que ces 
modifications sont brutales. Ex: NIRS



VM et circulation pulmonaire
� Zone I la pression alvéolaire 

est > à la pression intra-
vasculaire � une fermeture des 
vaisseaux alvéolaires.

� Dans la zone II , la Part pulm> P 
alvé>Pv elle contribue à élever 
les résistances à l’éjection 
ventriculaire droite.

� Zone III P alvéolaire<PV pas de 
modification des RVP

� La VM �la proportion de zones I 
et II(volémie)��RVP et� post-
charge du VD



Réduction du travail des muscles 
respiratoires

� En permettant leur mise au repos
� la VM diminue très profondément la 

demande en oxygène des muscles 
respiratoires. 

� Il en résulte
� une diminution de la consommation globale en 

oxygène et donc de la production en CO2
� une redistribution du débit circulatoire vers les 

autres organes. 


