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Physiologie pédiatrique CV

Immaturité du myocarde en quantité et qualité
1 Masse VD=VG
{ Richesse élément non contractile
{ Architectures aléatoiresyocytes
1 Réticulum sarcoplasmique peu fournie /faible capatdkageCa i
{ faibledensité R beta

Immaturitédu systnerveuxSympathique
{ tonusvagal ++ période néonatale

1 bradycardieest facilement induite par une stimulation vagale
(laryngoscopie...) ou toute hypoXie

Immaturité baroet chermoRet ModificationRS f QKSY23f 20 A Y S



Physiologie pédiatrique CV

Débitcardiaquedépendstt FC
TfHHH oO6N)} REOIFINRAS I @ @ RSoO0AG OF NRAL |j dzS
TC2yOlA2y aeaidz2ftAljdzS © /2y NhaQimdleft AGS Y

TFonctionRA I a0 2t Alj dzS @ OF NJ LINPLIZNIAZ2Y bb
distensibilitt=mvscompliance

600

CVO

Adaptation miminkg ‘%]
1 adaptation VG rapide = masse VG *3&m
1 fonction diastolique optimale 3 mois

1 Croissance différenciée 2 ventricules | e
VG : épais, contractile, peompliant e
1 VD : mince, peu contractile, tresmpliant

200 —

Limitation du STARLING
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Physiologie pédiatrique CV

(¢ Débit =dépendFC )
1 Starling= limité par Compliand@
1 RéponseéCatécholamines @
1 Préq postcharge= Sensible

. TInterdépendancé/ =ry )

En pratique

Patient de 7 jours de vie post switch artériel FC :105/min PAMm#gSvo2 : 50 %
Sousdexmeda 0.7mg.kg.h

=> Penser a accélérer avec PM
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Physiologie pédiatrique respiratoire

Immaturité thoracepulmonaire
Compliance thoraciqueg
Compliance pulmonai@ / %
Déficit surfactant

wSaradlyoS m KK +1  SONRA
CRF basse C
Vttresproche de la CRF = atélectasies
Immaturité Diaphragme -
peu de fibres musc de type 1 (endurance) i % DIAPHRAGM
®force diaphragmatique % ; % TEROSTAL AL
it& « - Py |
Immaturité centrale ™
Apnées Centrales §§ ot
Apnées Obstructives ~; rof- z
&3 :
E~ 1wk > -
, consommation en O2 besoins ol /A . 3 =
PREMATURE TERM >2ws

métaboliques liés croissance



Physiologie pédiatrique respiratoire

2 forces en opposition au repos

force elastique du poumaonforce de

retour
Reflete sa tendance naturelle a la rétraction
Constituée par f. collagene et élastine

force de retour élastique dmge

thoracique

due aux ligaments

fibres musculaires des m. respiratoires qu
reprennent leur position de repos




Physiologie pédiatrique respiratoire

Limitation du
diametre laryngé

= Collapsupulmonaire
= Fatiguabilité¢espiratoire

=> compensation
fiy Cw

Poumon

Activitépostinspdiaphragme
Activitepostinspdiaphrag Compliancéa

M@ RAFYSGNB fFNBY3ISS |

Aédiaphragmatique
postinspiratoire




Plan
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{ Effet de VS sur le systeme CV



Pressure
A

Mechanical Breath

- i Spontaneous Breath |

L

Inspiration

t KEAAZ2 Ay ioddodd A2y OdzdzN
{ Effet de VS sur le systeme CV
1 Effet de la VM en Pression + sur le systeme CV



Effet deVSsur system&V / Repos

En VS, au repos = m respiratoires au repos

9 force de retour élastique du poumons =
force élastique de la cage thoracique

9 Pressioralv= Pressiomatm

90 QF ANJ yYS OANDdz S LI &
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Effet deVSsur system&V / retour veineux

Débit retour veineux PRsmPOD / R systeme vx (Loi de Poiselille)

Retourvx systémique dépend du gradient (modeleziston

PULMONARY CIRCULATION
Arterioles o

nd a

Pression systémique moyenties veines extréhoraciq=systé

vX capacitifjui dépend : = Pression motrice
deébit sanguirfvolume contraint)
tonus vasculaire + / Pression «freiny

réservoir splanchnique (vol non contraint)

. POD = Pression frein» a vaincre |
OKIy3aS Sy LI NIftftstS I grPleurdel

Goldberg. AmQardioll981

R systéme \xcpplus faible que les RAS
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Réservoir du volume sanguin

Arterioles
+
Capillaires
(7%)

A systémeveineux= 70% du volumeanguin

capacitancdres élastique, qui contient —
A Volume non contraint Volume ||
=volume deréserve important — contraint B
= volumesanguimui remplit les vaisseaux Volume

ouverts sans générer de pression. Non
contraint

A volume contraint
= volumesanguin supplémentaire qui génere la
pression veineuse

Reservoir Coeur
veineux droit
(65%) (3%)

Arteres
(13%)

Poumons
(9%)

Cholley, 2002
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Réservoir veineux

Il est classiquement représenté par un réservoir

Volume e drainé a mihauteur par le réseau veineux cave .
contraint pression
Totrice_ du Lahauteur du volume disponible au dessus de
etour veine < A = A 5 = A A x
Rl { Q2NAFTAOS RS OARIy3aS §3
Volume systémigue moyennd’RSm
non
contraint ] 3 L
Leflux du retour veineux (QRV) est déterminé
. A PSm
Capacitance du
réservoir veineux A POD
A (Rv)

Recrutement de volume contraint ?
Augmentation du retour veineux

« Animal : stimulation sympathique maximale recrute

~-12 a 16 ml/kg de volume contraint (aux dépens du ‘ Tonus sympathique ‘

volume non contraint)

« Extrapolation chez I’homme : > 1 L chez ’adulte de

70 kgs (soit 3 L de critalloides)

Clinique : phénomenes adaptatifs déja activés et le
plus souvent dépasses !!
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Intensive Care Med (2019) 45:1503-1517
https://doi.org/10.1007/s00134-019-05801-z

STATE-OF-THE-ART REVIEW

L . : ®
Vasopressor therapy in critically ill patients ==
with shock

James A. Russell’

Hypovolemic and hemorrhagic shock
Vasopressors are recommended in | life-threatening

hemorrhagic shock if MAP and perfusion cannot
be maintained by fluid resuscitation [99]. European
trauma guidelines recommend permissive hypotension
(MAP 50-60 mmHg) and restricted volume infusion
until major hemorrhage is controlled [100] and vaso-
pressors for life-threatening hypotension if fluids do not
achieve target MAP (grade 1C) [100]. Vasopressors may
limit fluid overload, cerebral edema, and ARDS jn hemor-
rhagic shock. In a small (n#=78) blinded RCT in trauma,
vasopressin was associated with lower fluid balance and

m U,nﬂmmall}f lower mortality (13% versus 25%, p =0.19).
Gerieve




Effet deVSsur system&V / Retour veineux

oy +{ t flaayaLinNg

1 pr pleurale- =>PIT- =>@ POD
T t NJabdyg G NJ AL TN
5 gradient FT
at T
=
=>TH retour veineux
=>r, Précharge t NBa
= >, débit
1 limitée par lacollapsibilitédes veines t NBaarzy |/

=> collapsus VGlous diaphragmatique
Pr intraabdotres + ce qui limite le risque de surcharge brutale du VD

GuytonAm JPhysioll957
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VSsur system&V / Postchargalu VG

4

//j/ /
P Normal Heart I'ﬂ

f

ensemble de fac
L paroi \
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10

infrathoracic space




Prtransmurale

Stroke Volume
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VSsurPostchargelu

VG

Aal ydzzgNBE RS
Avec PIT20mmHg

PIT-40mmHg

A 5 battements cardiaques

Hall M, 1998 JAppl Physio
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En pratique : VS evostopchirO dzdzNJ 3| dzOK S

Post extubation

GDS N
Lactates N
CAT ?
Méme WOB en VM ?
l[dem
PIT Négatives creent
de la contrainte sur VG
' pestcharge
Hopitaux
‘ Universitai
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Weaning-induced Pulmonary Edema

BASEL INE 5 min SV ImnSV

,, mw

DRr— — m.. |
Ex de test de sevrage sur s | | POG . ,, U &Nm
OdzdzNJ RSFF ALt "o =

TR,

' o P \Vﬂ ' (fﬂ 1?{V G H
=Poesdresnegative W W’\JV F | IP Ll
=rppostchargevVG e | gl ] ] ,‘... |

nthD oh!tt o = o Proesophaglenn i “'ﬂ”
=

Patient with COPD repeatedly failingweaning
Lemaire et al, Anesthesiology 1988
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Effet deVSsur system&€vV
9y LINJ G A |j alpessivn reédativey” S

co

PPL (cmH,0)

3

I IU'JILG.U/\

Universitaires _
Genéve LemyzeéM, Intensive care Med 2014

-Laryngospasme
-Drainage thoracique



Pressure

Mechanical Breath

Sp‘tintaneou‘s Breath

>
L4

Inspiration

{ Effet de la Ventilation mecanique sur le systeme CV
/ dzdzZNJ RNZ A (i
M/ dzdzNJ 3| dzOK S




Effet deVM PRsursystétmé + k NXB G 2 dzNJ O E

Paw
fEninspiration Pr+ emH,0)
T, LINBaaAzy | f @g
T LINB@learadle y

{1 Pression pleurale tout le cycle
respiratoire

Pression motrice
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Vd

OFFSG +a 4adzNJ OdzdzNJ R

TPr alvéolaire + => transmige L)X S dzNJ f S prés§on de freim s

=>@ retour veineux
=>@ préchargeVD

><5 Ty

>

O 4+

S

L 3+

>

S 2t

®) Pms

8T K

D: P r r - 1r 1r 1r 1
01 2 3 4 5 6 7 8

POD
« pression de frein «
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En pratique : VM dfontan

VU type droit

A H2Fontan
A[IFOGFGSa
A ETT:

Hopitaux
Universitaires
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En pratique : VM et Fontan

xtracardiac” FONTAN

Syndrome cave su




En pratique Fontanet VS

Changement du débit pulmonaire lors de VS

ECG
PCG

PA flow
Resp

RedingtorBr Heart1991



En pratigue FontanVM négative qpnolumeejectiondurant :

7 A VM a pression positive
R A puis VM a pression négati

Bl acutes P=0.01

1 1
I 1

P <0.01

50 | Econvalescents

P=0.01
40|
i _P=001_

(8]
e

Qp (I/min/m?)

stroke volume index (ml/m?)
b
S

p—
o

IPPV NPV
I I Shekerdemiagirculation 1997



Table 3. Ventilatory Parameters During IPPV, and NPV, (Table view)

Parameter PPV, NPV,
Minute volume, mL/kg 150 to 220 140 to 220
Frequency, breaths/min 1910 22 20 to 20
Tidal volume, mL/kg 1010 15 Sto 7
| Pinsp. €M H0 +17 to +23 -18 to -24
P..n. CM H50 Oto2 +1 1o +4
P_... cm H,0 +5 t0 +0 -6 t0 -0
Pressure support, cm H,O +3 10 +5
Fio, 031006 031006
Pinsp indicates inspiratory pressure; PE}LD, expiratory pressure; P, mean airway pressure; and Fio,,

inspired oxygen fraction.



Vd

OFFSU +a adsichadmzNI RN

Influence mécanique
2 types de vaisseaux pulmonaires

1 Vx de gros calibre = Vx extra alvéolaire Soumis aitadPstitiellepulm= Pf pleurale

1 Vx de petit calibre = Vx intra alvéolaire Soumis & latRxr alvéolaire

A!veWeolar vessels

AAAAAAAANAA

= Extra-alveolar
vessels

PN VANV

N

| <>
«—||» <||—
—|> «||—
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Vd

OFFTSU +a &dadsiclamzNI RNER A

Volume pulmonaire a un effet opposeé sur 2 types de vx

9 Haut volume —)
{ Capillaires alvéolaire =diameéfee LJ- NJ O2 YLINBE & &4 A i
9 Vx extra alvéolaire =inverse

forces de traction excercensur le parenchyme pulmonaire et
maintiennent ouvertes les VA et ces VX

9 Bas volume
1 Capillairealv= diametrem,
1 Vx extraalv=diametre@

Dawson applphysioll979

Hopitaux
Universitaires
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Pulmonary vascular resistance




Vd

OFTFSU +a &dadsictamzNI RNE A

Vaisseau
extra-alvéolaire

120
Capillaire

100 —@{C%

5@
J

Résistance vasculaire (cmH,O/L/min)

80 -
60 1 | £
50 100 150 200

Volume pulmonaire (mL)




Vd

OFFSU +a & dmsicadmzNI RNE A

110

100 H_‘\

Right ventricle Left ventricle

w0
o

B
-

Stroke volume
(% of control value)
-.l
-

=3
o

&n
o

0 10 20 30100 110 120 130 140
Arterial pressure (mmHg)

oo
m o MacNee AJRCCM1994
Genéve




En pratique : Fallot

9 Effet de VM a pression positive Jetralogiede Fallot en
postopératoire

Transtricuspid Flow

ooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

v J
a

4 ‘, A
r -
‘l‘ :
. ) ¥ i
!\ ‘(' ‘ : { ) & .‘, ,: ‘ '
RESP 4 . L

Hpitaux Cullen S Circulation 1995
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onaire lors de crise
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En pratique : Collapsus oeventilation

collapsusgle reventilation:@ PAlorsde lamiseenroute de VM.

A effetsdelaVMsurle coeurdroit

A @ retourveineuxparmyf pressionintramuraledansOD
A m postcharge/Dliéeam RVP

A agentssympathicolytiqueau momentdef QA y Rode®X( ARyl dzo | G A 2 v
AO2NNBOGA2Y GNRLI N} LIARS RQdzyS K& LIS NDI LY

[ QK & LIS MyEimulayioha8irénergique
Lacorrectionde cette hypercapnidhpertede stimulationadrénergique

A hypovolémiepréalable
A AAGavecPIT+2" PERnNtrinséque

Cecollapsugpeut étre prévenupar une priseen chargenémodynamiquesimpleavant
intubationet une optimisationdesréglagesiu respirateur

W Hopitaux
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-
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En pratiqgue Compromis du retour veineux par
pneumothorax /empyeme

Pneumothorax compressif
Deplacement du médiastin 4
e LIND & a AtBoyaciqug/ (i I‘z

@ NI (\2idedd vers 1© dzdzNo B

= choc obstructif

Empyeme sous tension

Tension empyema as a reversible cause for cardiac arrest
D Bramley, H Dowd, C Muwanga
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OFFSH +a &adzNJ OdzdzNJ R

1Ty  tphdirale
1T tOD«ression de freim
T@ Rdz NB I 2spaeiqié A vy S dzE
1 @ préchargedu VD

T taN&olaire
T w O &odz I RANBJ inJdzudrngve
1 iy postchargalu VD

(@N
@]

=@ RSO
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{ Effet de la Ventilation sur le systeme CV
1/ dzdzNJ RN A (i
M/ dzdzNJ I+ dzOK S

w Genéve



Alveolar
pressure

Alveolar
vessels

Pleural
G\, pressure

Pulmonary

circulation — SyStéme CIOS

Ventricular 5.
interdependence

Atmospheric
pressure

idem 4 VXextrathoraciques )
A nesubissentpas, t L ¢
systemic | A Dcpasrpw S & A Aviaddy O

circulation

' k )




Vd

OFTFSG +a adzNJ OdzdzNJ 3!l c
Retour velneux

VM = Pr + =
Zdu retour veineux Z précharge

1 VG rempli par retour veineysul provenant
circulation pulmonaire

OG : ' » Circulation pulmonaire /
= responsable ddUpsur PA sanglante

Hopitaux
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[ INSUFFLATION PP J [ EXPIRATION J
N

VG
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Vd

OFFSU +a &dzNMbs@lbdeNJ 3| dzO

1 Postcharg&/G : contrainte pariétale systolique ¥@nsemblale facteur
contribuanta créer la contrainte sua paroiVG pendant la contraction

1 En VM:
fm tLC
1 @ Prtransmurale(Pr VGPIT)
iIrp @ LR2&G OKI NBS

vxextrathoraciquesie subissent pas, t Dcgas d augmentation
des Résistances vasculaires !!!

Buda AJ, EnglJ Med 1979



+a adzNJ O dzddsichaugedzO K S

[ VS /PIT ] [VSP/|¥V05 +} [ VM / PIT +] [VASODILATATION]\r

[RAFFG

100

PTM=100-0 § PTM=100-(-25) @ PTM =100-20 [ PTM=80-0
=1UO =125 I =80 . =30

‘ Hopitaux BronickiPedCCNM2009
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6 MOoIs

' : A AEG
En pratique : A

A Mauvaise perfusion

| Hopitaux
o Universitaires
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En pratique : Myocardite

Amélioration fonction VG avec VM
Scharsm, Respiration 1987
1-@ préchargecardiaque
@ duretour veineux systémique@ f QdzZRS YS A ieBla@®& G A 0 A St S

2- y contractilitéVG En rétablissant la balan882/ VO2lu myocarde.
DenaultA.Y.JApplPhysioR001

T 5 h H dag apports Ofers le myocarde résulte R )
TRS I NbauldaNIuAz2zy RS ftQ2EedSYyFUAZYy |
TRS Tt QI YSTIAZ2NIUAZ2Y RSQPIDVAIBIBAEdGA 2FYY RQP K]
perfusion coronaire.

@ VO2@ desbesoinsen O2 pa WOBQqui, en situation de détresse respiratoire, ont
une consommation en oxygegensidérable.

Field S. ArRevRespiDis 1982

Hopitaux
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100 100

-25 +20

100 100

3- @ postcharge/G

la décompensation cardiaque gauche est souvent assodig@gportante de Igpostcharge
VG, 2nd a la depressiontrathoraciqueY I NJj dzSS £ f QAYaALIA NI UAZ2Y D

VM peut réduire IgpostchargeVG en supprimant la dépression inspiratoire .
FessleH.E.ApplPhysioll988.

' YSOFEYA&AYS LINBR2YAYLlF Yyl L¥dzNJ SELJX A lj dzSN.

4- amélioration de interdépendance V
@ compression du VG par le VD lors de PIT tres négative sur OAP (par ex)

VM
Q@ P2t dzYS RQS2SO0GA2Y RQ@unfiargedzdzNJ b O NJ RSLISYR R
1 £ en{cas de dysfonction VG car dépend gestcharge

P Hopitaux
@ Universitaires
QP GCenéve

DenaultA.Y., ApplPhysioR001




Mise sous ventilation mécanique

.

coeur normal

coeur défaillant

effets déletéres effets bénéfiques

; '

ocedeme pulmonaire redistribution favorable
du débit cardiaque

v
restauration de la balance en oxygéene du myocarde

X.MonnetL y (i S NJ O-fiohirgoyfs. Dginzdsl2013
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9y LINJ O Al dzS Ynyocaydiledzo I |
1 Intubation A RISQUE

1 Hypoxie

19FFSU RNR3IdzSa RQAY RdAzOU radigergiglfeclet Sy G N
patient

TwSIl QGA2y @IF3FLtS I fQAYUNRRAdzZOGAZ2Y R
= ACR
4 ANTICIPATION )

1 Adrénaline a bord

1 Planche a masser

1 Drogue de réa
QECMQ)rete/chirurgien présent

Hopitaux
@ Universitaires
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OFFSG +a &dzNJ OdzdzNJ 3l dz

lorsRS £ QAyadzZFFA&LyOS OF NRAFI|jdzS 3+ dzOKS O2y3Sair@gss
PIT +

LIS GEpan

J Lo o .
AT 7/  des pour

1- @ précharge@ par retour vx systémique

2- y contractilité VG

 des apports O2 vers le myocarh
T NBadl dzN» A2y RS fQ2Ee3aSyl (Az2
1 b la perfusion coronaire par @ PTDVG

Circulation pulmonaire

Arteres
W pulmonaires

Y &

@ des besoins en O2 p@ WOB

3-@Q postchargalu VG+++LJI NPre@siontransmurale

—- Ventricule
uche

4- amélioration de interdépendance V
@ compression du VG par le VD lors de PIT tres négative sur OAP (par ex)

Ventricule -
droit

+

PinskyM.R JApplPhysioll 985

=> y débitcardiaque G

Hopitaux
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Oy LINY GAljdzS Y 9EGdz | 7

Ventricule
) gauche dilaté

Hopitaux
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1 Interdépendance ventricules

Hopitaux
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Interdépendance ventriculaire

9 Interaction en série Délai de transit entre VD et V& battements
cardiaques

9 ce délarm si

91 hypovolemie
T Vi
fir Fr

Jardin NEnglJ Med 1981

/ Transit

:K b Artéres

" Oreillatte
. gauche

- Ventricule
| gauche
|

7,
Ventricule —

- Hépnaux droit
Universitaires
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Interdépendance ventriculaire

TouteD de la précharge du VA QF OO 2 Y LJ Id¢irfstouR Q dzy S
veineux pulmonaire

1 Ce mécanisme affecte directement le remplisshg¥G.

T Son intensité est plus importante si la circulation pulmonaire est deja
OARSZ 0O2YYS 0OQSau tS OFla I|dz O2dz

P Hopitaux
@ Universitaires
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En pratique : Poufgaradoxal e =

[ QOAVISNRSLISYRI YOS @Sy i NROdz InextiBibleS 3G ¢ A S S

EnVS a Inspiration

Left ventricle
becomes smaller
& less compliant

1 My retour veineux
1 i volume et pression VD

1 bombement du septum IV compression du ¥Gcempliance VG
=«dysfonction diastolique»

1 iy inspiratoire de Igpostchargedu VG =«dysfonction systolique»

=@ inspiratoire de PA Bouls paradoxal : PHYSIOLOGIQUE

Si variation > 20mmHg :PATHOLOGIQUE |
Ex! a0KYS KYI ydzdzoNE RS NBONMzi SYSy

Wise RA, Lung 1981
l_"":' l:
Hopitaux PIT t#@S.
Universitaires négative
Genéve




En pratique :HTAP

Dilatation du VD avec compression du VG




Interaction VD VG

fT2ansD TGV
1 Switch sans shumtraC
1VG dysfonctiodeéprépare

9 Secrétion pulmonaire / trouble de la compliance (tube sur la carene ?)
1= augmentation Rascpulmonaire

{{=augmentation de lpostchargedu VD

=compression VG par VD = augmentation POG et diminution PA

Hopitaux
Universitaires
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Plan

{ Effet du systeme CV sur la ventilation
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Influence fonction CV sur systeme respiratoire

Increased hydrostatic
pressure

Dysfonction du VG => Odétiémeaigue du poumon

artery

1y *Musclegespiratoirespar, WOB
1 @ DQ par dysfonction cardiaque

Pulmonary vein
“backed up”

=>Faiblessenusc respiratoire (=dyspnée /intolérance exercice I(
Ex: lors de la mis en VS si dysfonction VG

=> altérationéchanges
=VM =@ VO2 mrespiratoire parmise au repos muscles
m 5hH LI N FYSEAZ2NIGAZ2ZY R

resistance
increased afterload
( ) dz

s 2 i3 R & E
O,-Delivery Central-Venous O,-Consumption
DO, O,-Saturation VO,
ScvO,
’_} Scv0, 70-80%

Optimise

as exchange:
540, 0K? g
Scv0,
O,-Transport: e N
Hb/Hct OK? l
Increase Cl! Got DO, & VO, in balance !
J L - . b,




Positive pressure during acute cardiogenic pulmonary edema
| @+ h ]{ Positive
intrathoracic
pressure
‘ Improved a3 Work of
arterial <1 p» respiratory
oxygenation muscles L l l
N Gradient of N Gradient between the Abolition of negative
systemic venous left ventricle and the swings in intrathoracic
return extrathoracic arteries pressure
l v
u Right-ventricular N Left-ventricular
preload afterload
M Intrathoracic blood volume
4 Cardiac improvement
- Monnet X.CurrentOpinion incriticalcare 2007
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Influence fonction CV sur systeme respiratoire

[ Désaturation iy WOB en postopératoi%

1-DOPES
290A2Ff 23AS NBALIANI G2ANB X

3-Etiologie cardiaque:
1 OAP

1 DysfonctionvG
1 Fuite mitrale sutachagele suture ou résiduelle?

Tt 2dzaassS 1 ¢! X

1 Shunt intracardiaque B& ou GD? Lésion résiduelle ? Lachage de suture patch
RS / LxK X
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2 ans

A CAVtomplet

A Difficile aopérer

A Désaturatiorpolypnée motive ETT



Meme patiente
Hopitaux Qgsemaines + tardpolypnéique desaturation

gnivgersitaires ETTuite VAVGmajeuresur lachage de suture
eneve




Influence fonction CV sur systeme respiratoire

1 IC chronique se complique d anomalies fonction respiratoire
1 Obstructif
1 Restrictif
9 Diffusion

1 Shunt GD = altération parenchyme

1 Compression pulmonaire par cardiomeég . _ N,
ex: reconstruction Arche Aortique associee compression bronc

CIV 14 moi :
Compression de bronche souche G par AP dilatc
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Conclusion

OFFSG +a adzNJ OdzdzNJ RNE)\U

Ty tphidirale
1T tOD«ression de freim
T@ Rdz NB I 2spaeiqié A vy S dzE
1 @ préchargedu VD

T taN&olaire

T w Gk aodz I RINB) idzpudidrie) ) e

1 iy postchargedu VD

=>@ RSO0AUG OF
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Conclusion

OFFSG +a adzNJ OdzdzNJ I I dzOK S

lorsRS f QAYyadzZFFA&lI yOS OF NRALF |jdzS 3t dz¢ = o ¥~ 7 Giiol
v s se produ
PIT +

echange
.

1- @ précharge@ par retour vx systémique

2- iy contractilité VG
b des apports O2 vers le myocaphyr R ) ‘
T NBauldzNy uAz2y RS ftQ2Ee3aSyl uA?2

28 1‘7‘4 )
>

1 m la perfusion coronaire par @ PTDVG
A \ “ \ :, % Ventricule

@ des besoins en O2 p@ WOB

3-@ postchargalu VG+++LJI NPre@siorniransmurale

4- amélioration de interdépendance V

+

PinskyM.R JApplPhysioll985

4 VM
=> M, debit cardiaque G PATHOLOGI
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[ Ventilation mécanique}

[/ dzdzNJ 3} [d/zc“mzdﬁ\u }NLE A
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EquilibreQp/ Qs
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EquilibreQp/ Qs

9 Diagnostic ante natal chez jumelles de 3BypdVLE

Jumelle nl1

1A la naissanceat80% puis fermeture du CA nécessitant un BT shunt
de 3.5

1 Enpostoples complications attendues

1- hyper débit pulmonaire
2-hypo débit pulmonaire
3-thrombosedsle blalock

LG
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Qp/ Qséquilibre
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Que se passe til ?

{1 Quel autres éléments pourraient étre nécessaires pour confirmer le
diagnostic?

L T W*W =149 @ 149
PGIRRARR I el " 63/36 @n

PVC

L @ (7)
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HYPER DEBIT PULMONAIRE

cerveau

AN NN N N
.A.A N "‘

par @ Rvasd’ulmonaire Hypoperfusiorcérébrale X

I poumons '

Surcharge pulmonaire

R

«trop belle saturation> 3%

coeur

Rvasd.Jdzf Y 2 Yy I

Vol diastolique coronarie )i

Rvasci @ 8 0 SYA

lj dz8

Cytolyse hépatiquy

-

foie

rein

Insuffisance rénale aig
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Resp Saturation > 90% RT : Surcharge

/| + Y 5AlLadaz2tS olFl&aasS k 9¢¢ Y, NBG2dzNI D |
cavité G

Neuro : NIRS bas US : absence de diastole a. Cérebrale

moy

Gl : Recherche de NEC clinique /ASP/US :doppler absence

de diastole a. mésentérique

Rénale : OligurldRA

Bio:y, f I Q@ipKH\Balyse hépatique
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