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Embryologie

e Origine commune avec 'origine de I’APG (6™¢ arc aortique G)
e Translation durant la vie foetale vers I'isthme
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Physiopathologie

e Shunt artériel

o Ratio résistances systémiques/pulmonaires
o Taille du canal

 Hyperdébit pulmonaire
e HTAP




Physiopathologie

- Phase d’hyperdébit pulmonaire
o Surcharge vasculaire pulmonaire (RP)
o Hyper retour G (ETT)
o Dilatation OG-VG (ETT)
o Hypo débit systémique (rein, SvO2)

- Phase tardive d’artériolite pulmonaire
o Shear stress
o Hypertrophie musculaire
e Epaississement intimale,, thrombose
o Elévation des résistances pulmonaires
....inversion du shunt (Eisenmenger)




Clinique

Fonction de |a taille et de I'importance du shunt
Souffle continu sous-clavier gauche
Hyper pulsatilité artérielle

Signe d’hyper débit classiques:

o Tachycardies, sueurs

o Dyspnée, polypnée

o Infections respiratoires répétées

o Retard staturo-pondéral




Histoire naturelle

Fonction de |la taille et de I'importance du shunt

Canal artériel large

o Tableau néonatal d’hyperdébit pulmonaire et d’hypodébit
systémique

o Artériolite pulmonaire apres 2 ans — élévation irréversible des RVP
Forme intermédiaire

o Tableau d’insuffisance cardiaque chronique par hyperdébit

Canal artériel restrictif

o Endocardite infectieuse



Radiographie thoracique
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HYPERDEBIT PULMONAIRE - DILATATION DES CAVITES GAUCHES



TRAITEMENT

* Indications
o Hyperdébit pulmonaire

o Souffle prévention endocardite

= Modalités

AINS

= Paracétamol

Cathétérisme P

= Chirurgie




FERMETURE PERCUTANEE

 Pas de limite de poids

« Nouveaux dispositifs a partir de 4F

« Abord veineux ou artériel

e Occluders ou coills
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« Salle de KT ou guidance ETT au it EERESS/|




FERMETURE PERCUTANEE
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FERMETURE PERCUTANEE

Acces VF-VCI-OD-VD-AP-CA-Ao



FERMETURE PERCUTANEE




COMPLICATIONS

Complications abord vasculaire
Embolisation

Obstruction aortique ou d’une artere pulmonaire

s A -

Shunt résiduel FER) N

Hémolyse
Endocardite



FENETRE AORTO-PULMONAIRE




Introduction

Malformation fres rare 0.1- 0.3% des CC
Défaut de septation aorto-pulmonaire
Communication entre I'Ao asc et le TAP
Pas une cardiopathie conotroncale
Différence avec le TAC

o Présence d’1 valve aortique et d’1 une valve pulmonaire

Malformations associées
o Anomalies de naissance coronaire

CIA

Clv

|IAAO

PCA
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Formes anatomiques

Type | Proximal Defect Type |l Distal Defect Type |l Total Defect




Physiopathologie

e Shunt gauche droit artériel

o Ratio résistances systémiques/pulmonaires
o Taille du canal

e Hyperdébit pulmonaire r
* Shunt peu important a la naissance,

* Aggravation avec la baisse des RVP
e Artériolite pulmonaire rapide
* 10% de formes resrtictives



Formes cliniques

3 tableaux clinigues

Forme néonatale ++

o Hyperdébit pulmonaire
o HTAP

Forme tardive
o Shunt restrictif
o Bilan de souffle continu
o Pas ou peu de symptomes

Forme dépassée
o Cyanose
o Elevation irréversible et suprasystémique des RVP
o Syndrome d’Eisenmenger




ETT

Diagnostic positif
Taille, localisation, caractere restrictif du shunt
Hyperdébit pulmonaire

o Dilatation des branches pulmonaires
o Dilatation des cavités gauches

Rechercher des malformations associées
o Coronaires+++

o CoA-1AAo

o CIV, CIA



Parasternale petit-axe — Diagnostic positif
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Hyperdébit — Dilatation des cavités gauches



TRAITEMENT

e Chirurgical: gold standard

* Possibilité de fermeture percutanée

[ J
Baruteau et al. ATS 2013



Evaluation post opératoire

Recherche shunt résiduel

Obstruction de I’aorte ou du TAP par les patches
Lésions associées démasqueées

Evolution favorable en général

Suivi au long cours, HTAP tardive




Conclusion

Une pathologie rare

Lésions associées (coronaires+++)

Maladie vasculaire pulmonaire de développement rapide
Traitement chirurgical

Fermeture percutanée des shunts résiduels




