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INTRODUCTION



La dyspnée est un signe clinique trés courant en pratique médicale.

Elle est souvent associée a une hypoxémie, dont le bilan
pneumologique recherchera la cause.

Lorsqu’une étiologie habituelle est écartée (BPCO, fibrose, pathologie
pleurale ou pariétale, maladie thrombo-embolique...), il ne faut pas oublier la
possibilité d’un shunt droite-gauche.

Nous avons observé trois cas cliniques d’hypoxémie par shunt droite-
gauche a I’étage auriculaire, dans le service de Pneumologie du Centre Hospitalier
de PERIGUEUX.

Apres un rappel des mécanismes et causes principales de ’hypoxémie,
nous présenterons nos trois cas cliniques, puis nous développerons, en comparaison
avec les données de la littérature, la présentation clinique, les examens
paracliniques et les possibilités thérapeutiques des shunts droite-gauche
auriculaires.

Enfin, nous proposerons une démarche diagnostique a appliquer face a
une hypoxémie pour aboutir a la reconnaissance d’un shunt intracardiaque.
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PRYSIOPATHOLOGIE
DE
L'RYPOXIE CARONIQUE

ET SES DIFFERENTES
ETIOLOGIES

AT



1 - Définition

L'hypoxie est un manque d'oxygene dans les tissus, c'est un stade
mineur de I'état anoxique caractérisé par un apport insuffisant d'oxygene pour
assurer le fonctionnement cellulaire.

L'hypoxie peut étre :
- hypoxémique (baisse de Sa0,)

- anémique (diminution de la quantité¢ d'hémoglobine
transporteur d'oxygéne réduisant le contenu artériel en oxygene, CaO,)

- dite de stase (en rapport avec une réduction locale ou
ischémique du débit sanguin)

- histotoxique (altération de la fonction mitochondriale)

L'hypoxémie correspond, elle, a une baisse de la saturation en
oxygene du sang artériel.

Donc une PaO, normale peut coexister avec une SaO, basse

(carboxyhémoglobine ou méthémoglobine réduisant la quantité d'oxygene
fonctionnelle).

De méme une Sa0, normale n'empéche pas une éventuelle hypoxie
comme c'est le cas lors d'une anémie.

11 serait donc plus juste d'appeler HYPOXEMIE l'ensemble des
situations qui aboutissent a une baisse de la quantité d'oxygene dans le sang
circulant quel que soit le niveau de la Sa0O, et de la PaO,,.

Le niveau de PaO, varie avec I'dge et l'altitude.
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La limite supérieure d’oxygénation artérielle retenue selon 1’4ge est :

Pa0, < 85 mmHg a 20 ans
PaO, <75 mmHg a 60 ans
Pa0O, <67 mmHg a 70 ans

L'oxygénothérapie est instaurée au-dessous de 55 mmHg.

L'adaptation de 1'organisme aux circonstances d'hypoxie se fait par de
multiples mécanismes :

- maintien de 1'extraction de la méme quantité d'oxygene du
sang artériel.

- hyperventilation pour renouveler au maximum 1'air alvéolaire.

- augmentation du débit cardiaque pour assurer un apport plus
rapide d'oxygene aux tissus.

- augmentation du nombre des globules rouges pour essayer de

maintenir une méme quantité d'oxyhémoglobine dans le sang artériel
(polyglobulie).

2 - Mécanismes

11 existe plusieurs mécanismes susceptibles de produire une
hypoxémie artérielle. La classification de Dejours rapportée dans le tableau A
illustre bien les mécanismes physiopathologiques en cause. [35]
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TABLEAU A :
Classification fonctionnelle des hypoxies d'aprés DEJOURS. [35]

v
air ambiant E TYPE | hypoxie due a l'altitude

N

T

[ ; % & .

v L A TYPE I hyp'oxm-:: due a I'hypoventilation

A alvéolaire

T

! hypoxie due a une modification du
air alvéolaire g TYPE Il rapport ventilation-perfusion (effet

shunt)

_—e hypoxie due a une altération du
parol DIFFUSION TYPE IV passage des gaz a travers la
capillaire v ; I

barriére alvéolo-capillaire
c
I TYPE V shunt
R
C
U . . . .
hypoxie due a une réduction du
L
eRild Y A 1 TYRE ¥ taux d'hémoglobine fonctionnelle
8
I
g TYPE VII hypoxie due a l'ischémie
parolaaphiale DIFFUSION
périphérique
liquide intersticiel TYPE Vil hypoxie due aux oedémes
; : ETAPE hypoxie due aux substances
parois cellulaires CELLULAIRE TYPE IX cytotoxiques
cellules TYPE X hypoxie due a la surutilisation

= B0 -




Nous allons passer en revue les différents mécanismes physiopathologiques
responsables des hypoxémies avec baisse de la saturation artérielle.

a - Hypoxémies par raréfaction de |'oxygéne
inhalée

Le type en est 'hypoxémie d'altitude.

En altitude la baisse de la pression barométrique s'accompagne d'une
baisse de pression partielle d'oxygene dans l'air inhal¢ (P10, = PB x F1O,).

Ceci produit une baisse de la PaO, malgré ’hyper-ventilation induite. On se
souviendra, cependant, que 1'altitude n'est pas seule a réaliser ce phénoméne et que
par exemple 1'adjonction d'un gaz étranger dans l'air inspiré (anesthésie) va
diminuer la FI1O,,.

Donc, au fur et a mesure qu'on monte en altitude, ['oxygeéne se
"raréfie". Jusqu'a 3000 m, il y a peu de conséquences car la pression partielle
d'oxygene reste suffisante pour maintenir une pression d'oxygene suffisante dans
l'alvéole et le sang artériel. Du fait de I'aspect de la courbe de dissociation, la
saturation artérielle n'est que peu abaissée (90% a 3000 m) et une discrete
hyperventilation est capable de la corriger. A 3000 métres d'altitude, la PaO,

normale est de l'ordre de 8.5 Kpa ou 65 mmHg. [35]

Au-dela de 3000 metres, la baisse supplémentaire de la PiO, va
entrainer une chute rapide de la SaO, : 76% a 5000m, 70% a 6000m, 40% a 8000m
pour un sujet normal.

S'il existe une affection respiratoire chronique avec PaO, diminuée au

niveau de la mer, un s¢jour en altitude peut provoquer une défaillance respiratoire
grave d'autant plus que les mécanismes d'adaptation sont limités chez de tels
malades. Par exemple, un bronchiteux chronique dont la PaO, est de 60 mmHg

(Sa0, a 90%) voit sa PaO, s'effondrer a 40 mmHg (SaO, a 70%) a 3000m.
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b - L'hypoventilation alvéolaire

Lorsque la quantité d'air qui parvient jusqu'aux alvéoles est
insuffisante, il en résulte une hypoxémie et une rétention de CO,.La réduction de la
PaO, et I'augmentation induite de la PaCO, seront proportionnelles du fait de
I'équation des gaz alvéolaires.

Les plus simples a comprendre et les moins fréquentes sont celles en
rapport :

- avec un déreglement du contrdle respiratoire (affection
neurologique, hypoventilation alvéolaire primitive des syndromes de Pickwick et
d'Ondine).

- avec l'administration de drogues dépressives de type
morphinique, anesthésique, barbiturique.

- avec une faillite des muscles respiratoires (myopathies).

Il y a dans de tels cas une baisse globale et homogéne de la ventilation
externe comme de la ventilation alvéolaire. On comprend donc que parallelement a
la baisse de PaO, et de Sa0, il y ait une élévation de PaCO,, de telle sorte que la
somme PaO, + PaCQO, soit constante et identique a celle observée chez le sujet
normal.

Les mécanismes d'adaptation de l'organisme dans ce cas sont limités a
I'augmentation du débit cardiaque et a la polyglobulie.

Une hypoventilation alvéolaire peut survenir aussi chez les patients
porteurs de syndromes restrictifs importants d'origine pleurale ou thoracique
(séquelles de tuberculose, cyphoscoliose) ou l'incapacité du soufflet thoracique (et
parfois I’atteinte du parenchyme) explique facilement l'insuffisance respiratoire.
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Cependant les plus fréquentes et les plus complexes des
hypoventilations alvéolaires sont celles des broncho-pneumopathies chroniques

obstructives (BPCO).
On réunit sous ce nom quatre affections :
- la bronchite chronique
- I'emphyséme
- I'asthme
- les bronchectasies

Ces maladies se caractérisent par une méme anomalie fonctionnelle :
'augmentation des résistances au débit aérien bronchique.

¢ - Les anomalies de diffusion

L'altération structurelle de la membrane alvéolo-capillaire est
susceptible de limiter la diffusion de I'oxygéne tout particulierement a I’exercice
lorsque le temps de contact est réduit du fait de 'augmentation du débit cardiaque.
[29]

C'est dans de multiples affections (fibrose interstitielle diffuse,
granulomatose exogene, hypertension artérielle pulmonaire primitive) que le
passage de 'oxygene de 'alvéole dans le sang est perturbé ; les conditions
anatomiques font un obstacle au transfert normal. En effet, les altérations
anatomiques de l'interstitium pulmonaire et les éventuelles 1ésions des capillaires
pulmonaires alterent les propriétés physiques de cette "membrane" de transfert des
gaz.

Le transfert des gaz a travers la membrane alvéolo-capillaire est donc
ralenti tout spécialement en ce qui concerne 1'oxygeéne, moins diffusible que le CO.
Dans un premier temps de la maladie, le temps de passage capillaire permet
néanmoins une saturation artérielle normale au repos mais a l'effort le temps de
contact est insuffisant pour permettre une saturation complete. Lorsque la maladie
est plus évoluée on constate une désaturation méme au repos, accentuée a l'effort.
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Pour mettre en évidence le trouble de la perméabilité alvéolo-
capillaire, on emploie la technique de diffusion du CO a travers la membrane
alvéolo-capillaire.

d - Les inégalites du rapport ventilation perfusion
(Va/Q).

C'est la cause d'hypoxémie la plus fréquente en pathologie respiratoire.

Chez I'homme normal, les rapports Va/QQ sont centrés autour d'une
valeur proche de 0,8 a 1 et, bien que I'ampleur de la vasoconstriction hypoxique
varie d'un sujet a l'autre, elle entraine un ajustement fin du débit de perfusion en
fonction de la ventilation alvéolaire. [29]

Physiologiquement, les inégalités Va/Q du poumon normal expliquent
environ la moitié de la différence alvéolo-capillaire en oxygene (D(A-a)0,).

Lorsqu'il y a des territoires pulmonaires mal ventilés, la PO, alvéolaire
de ces territoires est basse, mais tant qu'elle reste supérieure a 30 mmHg la
vasoconstriction est incompléte et le sang qui quitte ces territoires est
incomplétement oxygéné, ce qui réalise un effet shunt.

Ceci peut s'exprimer par une diminution du rapport ventilation
perfusion (Va/Q) puisqu'il y a abaissement de la ventilation alvéolaire dans un
territoire mais conservation d'une perfusion normale.

Ces zones d'échanges intra-pulmonaires a bas Va/QQ vont accroitre
D(A-a)O, et générer un hypoxémie artérielle.
Dans de tels cas, I’hyperventilation volontaire et 'inhalation d'oxygéne

corrigent au moins en grande partie le shunt et la PaO, s’éleve a des valeurs
supérieures a 300 mmHg,.
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Un autre type de trouble du rapport ventilation / perfusion est
l'augmentation de la perfusion sans augmentation concomitante de la ventilation.
Ce type de trouble s'observe dans I'embolie pulmonaire notamment, ot il y a
augmentation de débit dans les territoires sains avec conservation d'une ventilation
normale, voire diminuée par broncho-constriction réflexe. L'abaissement du rapport
Va/Q par augmentation de la perfusion s'observe aussi dans les broncho-
pneumopathies chroniques obstructives.

e - Les shunts

Différents états pathologiques aboutissent au passage direct du sang
veineux dans le sang artérialisé qui sort des poumons "shuntant" 1'étape pulmonaire
d'échange gazeux entre l'air et le sang.

I1 s'agit le plus souvent de désordres anatomiques irréversibles
(cardiopathies congénitales, anévrysme artério-veineux pulmonaires).

Ils réalisent des shunts anatomiques. Dans ces shunts vrais, 1'inhalation

d'oxygene pur ne corrige pas completement I'hypoxémie et la PaO, sous O, reste
inférieure a 300 mmHg,.

f - les autres mécanismes d'hypoxémie

Il'y en a deux autres :

- La polyglobulie qui est responsable d'une hypoxémie minime,
liée aux anomalies des rapports Va/Q, générées par la polyglobulie elle-méme.

- L'anémie qui diminue le contenu en oxygene du sang artériel
(Ca0y).
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TABLEAU B

Etiologies des hypoxémies en fonction du contexte fonctionnel
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3 - Diagnostic étiologique

TABLEAU C : Classification anatamoclinique des hypoxémies

ORIGINES

HYPOXEMIES CHRONIQUES
(insuffisance respiratoire chronique)

EXTRA-PLEURO-PULMONAIRES

Hypoxie d'altitude : sujets
acclimatés

Systéme nerveux central :
hypoventilation alvéolaire primitive
(syndrome de Pickwick ou d'Ondine)

Cardiaques ou vasculaires : shunt
droit-gauche (tétralogie de Fallot)

PLEURO-PULMONAIRES

Troubles restrictifs :

- atteinte pariétale : séquelles de
traumatisme, cyphoscoliose,
spondylarthrite ankylosante, obéses ;
- atteinte pleurale : pachypleurites,
collapsothérapie ;

- atteinte parenchymateuse : exérése,
silicose, séquelles de tuberculose,
fibroses interstitielles.

Troubles obstructifs :

- bronchite chronique ;

- emphyseme ;

- asthme intriqué ;

- dilatation des bronches ;
- mucoviscidose.

Fibroses interstitielles diffuses :
primitives ou secondaires,
connectivite : polyarthrite rhumatoide,
lupus érythémateux disséminé,
sclérodermie.

Atteintes circulatoires :

Shunts artérioveineux pulmonaires
Thrombose chronique des artéres
pulmonaires, hypertension primitive
Artérites pulmonaires (syndrome de
Wegener, périartérite noueuse),
cirrhose hépatique (par mécanisme
complexe aboutissant a des shunts
pulmonaires).

Maladie veino-occlusive.
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La recherche étiologique d'une hypoxémie doit comprendre un bilan
complet : clinique, radiologique, fonctionnel, orienté selon le contexte clinique et
comprenant suivant les cas : spirométrie complete, mesure des gaz du sang au repos
et a I'exercice, épreuve d'inhalation d'oxygéne pur, tests de transfert alvéolo-
capillaire.

La base du diagnostic étiologique d'une hypoxémie de repos est
constituée par 2 examens simples : la spirométrie et la radiographie thoracique.

L'histoire clinique et ces deux éléments permettront dans la majorité
des cas de rapporter I'hypoxémie a 1'une des causes les plus fréquentes :

- les broncho-pneumopathies chroniques obstructives (bronchite
chronique, asthme, emphyséme ou certaines formes de dilatations des bronches).

- les maladies restrictives ou neuromusculaires.

Ces différentes €tiologies constituent respectivement 70% et 30% des
causes d'insuffisance respiratoire chronique en France aujourd'hui (si on exclut les
apnées du sommeil). [29]

Les shunts anatomiques droite-gauche intracardiaques a 1’étage

auriculaire restent une étiologie rare mais qu'il ne faut cependant pas omettre
d’évoquer lorsque les étiologies courantes d'hypoxémie ont été éliminées.
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Pour résumer l'interprétation d'une hypoxémie cf. tableau ci-dessous.
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Nous rapportons I’histoire de trois patients hospitalisés au centre
hospitalier de Périgueux. Tous ont en commun un shunt droite-gauche au travers
d’un défect du septum interauriculaire s’étant traduit au départ par une hypoxémie
importante. Chacune des trois observations reste originale par son mode de
révélation et son mécanisme de shunt.

OBSERVATION N°1

Monsieur D., 40 ans, doit étre opéré le 7 aoilit 1998 d'une méatotomie
moyenne pour polyposes sinusiennes. Lors de la consultation pré-opératoire le
29/07/98, I'anesthésiste est frappé par un hippocratisme digital, une discréte
cyanose, une dyspnée d'effort pour des efforts peu importants (par exemple, monter
un étage).

L'auscultation cardiaque et pulmonaire est normale.

Monsieur D. précise par ailleurs que ce méme hippocratisme digital a
déja été constaté chez une de ses sceurs souffrant d'une pathologie cardiaque.

Monsieur D. est fumeur, 15 paquets / année. Il ne prend aucun
traitement particulier. Dans ses antécédents, on note un bilan en 1988 pour
polyglobulie.

L'intervention n'étant que fonctionnelle, elle est retardée et il prévoit
une consultation pneumologique avec les résultats d’un bilan complet. (NFS, VS
TP, TCA, radio thoracique, gaz du sang, EFR, ECG.)
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Le 31/07/98 le pneumologue voit Monsieur D. en consultation.
I1 constate une dyspnée d'effort stade I1.

L.’examen clinique est sans particularité avec absence de signe
d'insuffisance cardiaque droite ou gauche.

La radiographie thoracique ne montre qu’une cardiomégalie (Index
cardio-thoracique = 0,53)

L'exploration fonctionnelle respiratoire ne retrouve pas de syndrome
restrictif ou obstructif : CPT a 7,70 litres soit 111% de la théorique, CV a 5,62 litres
soit 115% théo. et VEMS a 4,50 litres soit 116% théo.

La gazométrie sanguine montre cependant une hypoxémie a 50 mmHg
avec une hypocapnie a 25 mmHg,.

L'¢électrocardiogramme est normal.

I1 existe une polyglobulie
(hémoglobine =17,1 g/dl, hématocrite = 49,8%).

Devant cette hypoxie qui semble ancienne (polyglobulie déja constatée
en 1988 et hippocratisme digital) et I'absence de pathologie pulmonaire évidente le
pneumologue suspecte la présence d'un shunt droite-gauche sur une probable
communication intracardiaque.
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Figure 1 : Scintigraphie de Monsieur D.
Le 4 aouit 1998.
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Figure 1 bis : Scintigraphie de Monsieur D.

avec balayage du corps entier.
Le 4 aolt 1998

ROI #: 2
Pixels: 9652
Counts: 2015152
ROI #: 1 \ Hax: 700
Pixels: 9652 \ Hin: 8
Counts; 1678620 Hean: 208.781
Max: 723 StdDev: 170.387
Hin: 7
Mean: 173.914
StdDev: 154.517

Y
e

|

I
1
|
I

ROI #: 5
ROI #: 4 ! [ Pixels: 112244
Pixels: 112244 | } Cllmll:'i: 2733811
Counts: 2464391 ] 3 | Max: 700
Max: 723 | Hin: D
Min: Q | | Hean: 24.356
MHean: 21.9557 ! Stdbev: 76.4469
StdDev: 65.9284 {

GAUCHE

FACE ANTERIEURE FACE POSTERIEURE

Il existe une fixation extra-pulmonaire du radiopharmaceutique avec bonne
visualisation des régions cérébrales et rénales.




11 prévoit donc la réalisation d'un test d'hyperoxie avec une FiO, &
100%, une scintigraphie pulmonaire de perfusion avec un balayage du corps entier,
une échographie cardiaque transthoracique et une échographie cardiaque par voie
transcesophagienne.

Le résultat du test d'hyperoxie avec une FiO,; a 100% est évocateur
d'un shunt droite-gauche : la PaO, est a 65 mmHg alors que celle-ci devrait
théoriquement atteindre 550 mmHg. Cette différence évoque un shunt de 30%
environ.

La scintigraphie pulmonaire de perfusion montre une fixation extra-
pulmonaire du radio pharmaceutique avec bonne visualisation des régions
cérébrales et rénales. Sur le plan semi-quantitatif, le shunt peut étre évalué a 29%
(cf. figures n°1 et n°1 bis).

L'échographie transthoracique montre un ventricule gauche non dilaté.
La fonction systolique globale est conservée. La valve mitrale est échographi-
quement normale avec une trés minime fuite a peine de grade 1 sur 4. Les cavités
cardiaques droites sont notablement dilatées. Par contre, il n'existe pas
d'insuffisance tricuspidienne individualisable et pas de pression artérielle
pulmonaire systolique mesurable.

L'échographie cardiaque transcesophagienne retrouve une tres large
communication de type sinus veinosus, avec un shunt bidirectionnel prédominant
gauche-droite mais avec tout de méme une composante droite-gauche assez
marquée.
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En aoiit 1998, Monsieur D. est hospitalisé au CHU de Bordeaux dans
le service du Pr. Choussat pour bilan en vue d'une éventuelle décision opératoire.

L'échographie Doppler et le cathétérisme cardiaque montrent une
communication interauriculaire semblant large (24-25 mm) avec un shunt
préférentiellement droite-gauche.

Les veines cave supérieure et inférieure sont dilatées, la crosse de
I’aorte est normale a gauche. Le ventricule gauche n'est pas dilaté. Le péricarde est
sec. Les pressions dans les cavités cardiaques sont normales.

En résumé, Monsieur D. a une communication interauriculaire large
bidirectionnelle de type sinus veinosus avec un retour veineux anormal partiel
probable et une hypoplasie du ventricule droit de découverte fortuite.

Le shunt a permis a monsieur D. de compenser le fait qu’il ait une
hypoplasie ventriculaire droite.

Donc en raison des risques d'insuffisance cardiaque droite, 1'indication
opératoire n'est pas retenue. Il sort d'hospitalisation avec simplement un traitement
antiagrégant plaquettaire (Aspégic 250 mg une prise par jour).
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OBSERVATION N°2

Madame R., 74 ans est une agricultrice retraitée, non fumeuse. Dans
ses antécédents on note :

- une hystérectomie a I'dge de 30 ans pour fibrome utérin

- une intervention pour stripping jambe droite en janvier 1991

- une hypertension artérielle

- une allergie a la pénicilline

- une hospitalisation en aolit 1991 pour un épisode
d'insuffisance coronaire aigué sans constitution d'infarctus, mais elle a été
fibrinolysée.

Son traitement est le suivant :
- Captéa* lg
- Nitriderm 10mg 1/

- Tildiem’ 3cp/j
- Aspégic 250mg 1/

En février 92 elle est hospitalisée pour asthénie avec dyspnée au
moindre effort depuis le mois de septembre, sans aucun autre point d'appel
clinique.

L'examen clinique est normal.

Les examens biologiques (NFS, ionogramme sanguin, VS,
¢lectrophorése des protéines, bilan lipidique, hémostase, hormones thyroidiennes,
sérologie syphilis) sont tous normaux.

La radiographie thoracique est sans particularité.
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['¢lectrocardiogramme montre un rythme cardiaque sinusal, un bloc
auriculo-ventriculaire du premier degré et une onde Q au niveau du territoire
inférieur.

Son traitement de sortie est le suivant :

- Aspégic’ 250mg 1/j

- Tildiem" 60 mg 3/j

- Captéa’ 1/2 /j

- Risordan” 20mg LP 2/j
- Rohypnol” Img 1/

- Lansoyl"= 3/j

En novembre 1994, elle est a nouveau hospitalisée en cardiologie pour
bilan d'une dyspnée d'effort. Depuis sa derniere hospitalisation sa dyspnée s'est
aggravée, passant a un stade 111

Sa tension artérielle est correcte a 140/70 mmHg et son coeur est
régulier a 80 pulsations/mn. Son poids est de 76 kg

Elle est apyrétique.

L'auscultation cardio-pulmonaire est normale et il n'y a pas de signe
d'insuffisance cardiaque droite ou gauche.

La radiographie pulmonaire montre un parenchyme pulmonaire
normal avec un index cardio-thoracique a 0,50.

Les examens biologiques standards (NFS, ionogramme sanguin,
¢lectrophorese des protéines, vitesse de sédimentation) sont normaux.

La gazométrie artérielle trouve une PaO, a 77 mmHg, une PaCO, a 33
mmHg, et un PH a 7,44,
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L'échographie Doppler des membres inférieurs faite pour éliminer une
hypothese d'embolie pulmonaire montre une perméabilité profonde, superficielle et
ilio-cave normale.

L'exploration fonctionnelle respiratoire est subnormale avec des débits
et volumes normaux (CPT = 5,55 litres soit 115% par rapport a la théorique, CV =
3,12 litres soit 123% théo. et VEMS = 2,49 litres soit 124% théo.), le TLCO est un
peu abaissé mais la coopération était médiocre et il y a l'effet de 1'dge.

L'échographie cardiaque transthoracique ne montre qu'une dilatation
isolée a 42 mm de la racine aortique avec des cavités cardiaques de taille normales
et une fonction systolique ventriculaire gauche excellente.

L'électrocardiogramme est identique a celui de la précédente
hospitalisation.

Une épreuve d'effort sur bicyclette, par paliers de 20 watts pendant
2 mn, a pu étre réalisée mais elle s'est interrompue a 80 watts a 1 mn a une
fréquence cardiaque de 121 pulsations/mn (Fmax = 143 pulsations/mn) a cause de
la fatigue de Madame R. Sa tension s’éleve de 150/90 a 180/90 mmHg, il
n’apparait pas de modification pathologique de la repolarisation. La saturation en
O, ne s'abaisse que de 98% a 94% a I'acmé de I'effort, se corrigeant tout de suite
des l'arrét de 1'effort.

Il n'y a aucun signe évocateur d'ischémie coronaire, donc pas
d'indication de coronarographie.

En conclusion la capacité d'effort et le bilan complémentaire de
Madame R. étant tout a fait convenables pour son dge, elle est rentrée a son
domicile apres une semaine d'hospitalisation sans modification de son traitement.

Madame R. revoit en consultation tous les ans le médecin cardiologue.

En mai 1996 son médecin traitant, devant la persistance de cette
asthénie, l'adresse a un psychiatre. Il trouve la patiente fatiguée avec un
ralentissement, une anhédonie et une idéation pessimiste. Il conclut a un épisode
dépressif sur fond dysthymique et prescrit du Séropram’ % cp matin et soir, et
Rohypnol” % cp au coucher.
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Le 20 juin 97 Madame R. voit son cardiologue en consultation, il
trouve son humeur améliorée par le traitement par Séropram . Son état général est
correct avec une auscultation cardio-pulmonaire normale et aucun signe
d'insuffisance cardiaque. L'électrocardiogramme est sinusal sans nouvelle
anomalie.

Une nouvelle consultation cardiologique a licu le 28/04/98. 11 constate
un essoufflement de plus en plus marqué avec une dyspnée au moindre effort
invalidante.

I songe a mettre Madame R. sous oxygene en continu a domicile.

Sa tension artérielle est a 140/70 mmHg son pouls est régulier a
61 pulsations/mn.

L'auscultation cardio-pulmonaire est normale.

Il constate des cedemes des membres inférieurs en rapport avec une
insuffisance veineuse.

L'électrocardiogramme montre un rythme sinusal avec un micro-
voltage diffus et un PR a 200 ms.

A 1'échographie cardiaque transthoracique la fenétre est de tres
mauvaise qualité, la fonction du ventricule gauche est conservée, les cavités droites
ne sont pas particulicrement dilatées (on retrouve cette dilatation a 41 mm de 1'aorte
ascendante, ce qui était connu). Il existe un petit décollement péricardique
certainement graisseux circonférenciel.

Ainsi le cardiologue conclut a une probable insuffisance respiratoire et
prévoit une courte hospitalisation en pneumologie pour bilan respiratoire.

Le 19 mai 98 Madame R. est hospitalisée dans le service de
pneumologie pour bilan de cette dyspnée qui évolue depuis quelques années et
devient trés invalidante.

En effet le moindre effort la géne considérablement, il n’y a pas de

douleur thoracique ni toux. Cette dyspnée disparait au repos et n'est pas majorée par
le décubitus.
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La patiente est en bon état général pour son dge avec un surpoids
modéré.

L'auscultation pulmonaire est libre mais il existe une cyanose en air
ambiant.

L'examen cardiaque est normal avec cependant un mauvais état
veineux des membres inférieurs.

La radiographie thoracique ne montre qu'une aorte un peu déroulée
sans anomalie parenchymateuse ni cardiomégalie.

Elle bénéficie d'une exploration fonctionnelle respiratoire qui est
subnormale : CV a 2,20 litres soit 107% théo. et VEMS a 1,78 litres soit 107%
théo.

Les gaz du sang en air ambiant démasquent une hypoxémie a
48 mmHg, sans hypercapnie, qui remonte a 53 mmHg en position couchée.

L'épreuve d'hyperoxie en FiO; a 100% remonte la PaO, a
74 mmHg en position debout, et & 129 mmHg en position couchée.

Le bilan biologique est correct en dehors d'une hypercalcémie isolée
sans autre anomalie du métabolisme phosphocalcique, a 112 mg/I.

Elle a donc été traitée par Arédia” avec normalisation de la calcémie.
Le dosage de la parathormone est & 75 pg/ml pour une normale entre 11 et
54 pg/ml.

L'endocrinologue a conseillé une surveillance biologique et une
recherche d'adénome parathyroidien si cette hypercalcémie venait a récidiver et a
devenir symptomatique.

Une scintigraphie pulmonaire de perfusion et une échographie Doppler
des membres inférieurs ont été réalisées mais n'ont pas pu argumenter une
hypoxémie aussi importante.

I a donc été envisagé I'hypothese d'un shunt intracardiaque par
réouverture du foramen ovale.
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Il a donc été réalisé une scintigraphie pulmonaire de perfusion avec
balayage du corps entier. Elle a révélé une fixation extra-pulmonaire du
radiopharmaceutique avec visualisation des régions cérébrales et rénales confirmant
I'hypothése d'un shunt droite-gauche intracardiaque. Celui-ci a pu étre évalué a
13% sur le plan semi-quantitatif (cf. figures n°2, 2 bis et 2 ter).

L'échographie transcesophagienne complétée d'une épreuve de
contraste a permis de mettre en évidence le passage de quelques bulles de
l'oreillette droite vers l'oreillette gauche a travers le foramen ovale en position
assise et lors des manceuvres de toux.

Le tableau asphyxique de cette patiente est tel que 1'on peut supposer
que le foramen ovale se reperméabilise uniquement dans certaines positions ou qu'il
existe un effet de flux tel que le sang de la veine cave inférieure passe
préférentiellement vers 1'oreillette gauche (expliquant la négativité de 1'échographie
avec €épreuve de contraste s’il n’y a pas de variation positionnelle lors de I’examen
ou d’injection dans le territoire de la VCI).

Donc Madame R. a été équipée d'un extracteur d'oxygene a
3 litres/mn, 15 heures par jour minimum.

Le 3 juin98 Madame R. est hospitalisée dans le service de cardiologie
au CHU de Bordeaux ou elle bénéficie des explorations suivantes :

Un cathétérisme droit et gauche et une coronarographie.
La ventriculographie montre un ventricule gauche de bonne cinétique
sans insuffisance mitrale.

La coronarographie montre une coronaire droite normale, une
thrombose de I’artere interventriculaire moyenne revascularisée par le réseau
gauche, un tronc gauche normal, une artére circonflexe normale.

Lors du cathétérisme, 1'injection dans la veine cave supérieure droite
met en évidence un infime shunt gauche-droite auriculaire.

L'injection dans la veine cave inférieure retrouve par contre un
important shunt droite-gauche a travers la communication interauriculaire. Le
ventricule droit et la circulation pulmonaire sont normaux.
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Figure n°2 : Scintigraphie de Mme R.

Clichés statiques

Le 26 Mai 1998.
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Figure n°2 bis : Scintigraphie de Mme R.
avec balayage du corps entier
Le 26 Mai 1998.
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Il y a diffusion du radiotraceur au niveau des reins et du cerveau.




Figure n°2 ter : Scintigraphie de Mme R.

Clichés du corps entier.

Le 26 Mai 1998.
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Il existe une diminution de la PaO, au niveau de l'oreillette gauche par
rapport a la veine pulmonaire, ce qui confirme le shunt droite-gauche et I'absence
de pathologie pulmonaire.

Donc il est décidé la mise en place d'un occluder par voie percutanée.

Madame R souhaitant avoir un temps de réflexion, l'intervention sera
réalisée dans un second temps.

Le 10 décembre 1999, Mme R. est hospitalisée pour bénéficier d'un
cathétérisme interventionnel. Il est mis en place un occluder d'Amplatz pour un
foramen ovale perméable de 25 mm.

L'échographie de contrdle montre une insuffisance mitrale de grade I,
une insuffisance aortique de grade I, une aorte ascendante légérement dilatée, un
péricarde sec et pas de shunt résiduel évident.

Mme R. sort apres une semaine d'hospitalisation pour une
convalescence avec un traitement par antiagrégant plaquettaire (Aspégic 250 mg)
Sa dyspnée s'est considérablement améliorée, elle ne nécessite plus
d'oxygénothérapie.
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OBSERVATION N°3:

Monsieur M. est 4gé de 51 ans, il n'a pas d'antécédents particuliers
sauf une appendjcectomie dans I’enfance et une petite hypertension artérielle traitée
par Catapressan . Il est fumeur (50 années/paquet).

En mai 1992, on lui découvre un carcinome bronchique de type
indifférencié infiltrant du lobe moyen. Il est classé T3N2MO aprés le bilan
d'extension.

Aprés 3 cures de chimiothérapie (J1 Oncovin' et Adriamycine , J2
Cysplatyl’, Méthotrexate” et Endoxan’), la tumeur devient extirpable et monsieur
M. bénéficie d'une pneumonectomie droite avec curage ganglionnaire en septembre
1992. (Service de chirurgie thoracique du Pr. Couraud a Bordeaux.)

La présence d’adénopathies latéro-trachéales et sous-carénaires
envahies justifie la poursuite de la chimiothérapie ( deux cures supplémentaires) et
une irradiation médiastinale (60 grays) et au niveau des territoires sus-claviculaires
(45 grays).

En février 1993 une exploration fonctionnelle respiratoire montre une
capacité vitale a 2,32 litres soit 54% de la théorique, un VEMS a 1,83 litres soit
53% de la théorique, une obstruction des petites voies aériennes avec un débit
expiratoire maximum a 38% de la théorique. En conclusion une exploration tout a
fait correcte apres pneumonectomie.

Sur le plan carcinologique, les contréles annuels (endoscopie, scanner,
¢chographie abdominale, dosage des marqueurs tumoraux) ne montreront jamais de
reprise évolutive de la maladie.
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Sur le plan respiratoire, il y a une dégradation notable que I’on attribue
dans un premier temps a une bronchopathie obstructive sous-jacente a la
pneumonectomie :

- En avril 1993 les explorations fonctionnelles respiratoires retrouvent
une capacité vitale de 65% par rapport a la théorique avec un VEMS a 1,85 litres
soit 53% par rapport a la théorique, une allure obstructive avec atteinte des petites
voies aériennes et des débits a 30% par rapport a la normale.

- En septembre 1993 les explorations fonctionnelles respiratoires
mettent en évidence une diminution de la capacité vitale 2,31 litres soit 50% par
rapport a la théorique ; un VEMS a 1,39 litres soit 40% par rapport a la théorique.
Les gaz du sang retrouvent une hypoxémie a 62 mmHg.

Monsieur M. continue de fumer 4 a 5 cigarettes par jour. Il fait
quelques épisodes de surinfections avec décompensations respiratoires importantes
(en février et mars 1994). On lui découvre une pansinusite avec images polypoides
au niveau du toit du sinus maxillaire droit, une légeére hypertrophie des cornets
inférieurs et une discreéte pneumatisation des cornets moyens.

On évoque une premiere fois en aoiit 1994 I’hypothése d’un shunt
droite-gauche par réouverture d’'une communication interauriculaire devant une
aggravation importante de I’état respiratoire en dehors d’épisodes infecticux. (une
dyspnée de stade III, une cyanose, une hypoxémie oscillant entre 50 et 55mmHg
sans hypercapnie et une hypoxémie nocturne avec désaturation et pics itératifs
évoquant des apnées).

On prévoit alors une échographie cardiaque qui retrouve une fonction
cardiaque médiocre mais pas de shunt anatomique.

Une scintigraphie pulmonaire aux micro-spheres d'albumine 99 mTc¢
est tout de méme réalisée et s'avere normale.

L’hypothese d’un shunt est exclue et Monsieur M. bénéficie d’un
traitement symptomatique.
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Les bilans respiratoires annuels suivants s’améliorent :

- En septembre 1994, la PaO, est a 68 mmHg sans oxygene avec
normocapnie.

- En octobre 1995, la PaO, est a 60,5 mmHg avec normocapnie
et une saturation en oxygene a 90,1%. L’EFR montre une CV a 55% de la
théorique, une CPT a 53% de la théorique et un VEMS a 40% de la théorique.

- En octobre 1996,la PaO, est a 62 mmHg et la PaCO, a 36
mmHg. L’EFR montre une amélioration modeste avec une CV a 2,6 litres (soit
63% par rapport a la théorique), une CPT a 64% de la théorique et un VEMS a 1,56
litres (soit 47% de la théorique).

- En octobre 1997, la PaO, est a 67 mmHg sans hypercapnie.
L’EFR montre, aprés inhalation de B2 mimétiques, une CV forcée a 2,69 litres (soit
65% de la théorique), une CPT a 64% de la théorique et un VEMS a 1,67 litres (soit
51% de la théorique).

Sur le plan cardiologique, a partir de septembre 1993, on constate une
tachycardie réguliere a 120/min. Les électrocardiogrammes montrent un bloc de
branche droit complet avec un aspect RS. Une échocardiographie est faite en
octobre 1996 et révéle une importante altération de la fonction systolique du
ventricule gauche (pourcentage de raccourcissement : 12%) avec une dilatation des
cavités droites et une insuffisance tricuspidienne de grade 3.

Par ailleurs, en octobre 1996, on découvre une polyglobulie
(hémoglobine a 18 g/dl et hématocrite a 51%) que I’on attribue a une hypoxémie
chronique nocturne aggravée par le surpoids.
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En juillet 1998, Monsieur M. est hospitalisé pour une sévere
dégradation de 1'état respiratoire avec une dyspnée de moindre effort, une cyanose
importante, un hippocratisme digital et une grande asthénie.

L’hypoxémie est importante avec une PaO, a 46 mmHg, une Sa0, a
84%, une PaCO, a 33 mmHg et un PH a 7.45.

Ces résultats contrastent avec des explorations fonctionnelles
respiratoires satisfaisantes compte tenu de la pneumonectomie droite. (CV a
2,6 litres soit 63% de la théorique, VEMS a 1,5 litres soit 50% de la théorique et
CPT a 60% de la théorique).

La radiographie thoracique est normale.

L'hypothese d'un shunt intracardiaque est a nouveau émise ; il est donc
réalisé :

- des gaz du sang sous 100% d'oxygéne.

- une scintigraphie de perfusion avec un balayage du corps
entier.

- une échographie transthoracique puis une transcesophagienne.
La PaO; est a 50 mmHg en air ambiant et ne s’éléve que peu a
160 mmHg sous FIO, de 100%.

La scintigraphie de perfusion avec balayage du corps entier est en
faveur d'un shunt droite-gauche évalué a 17% (cf. figures n°3 et 3 bis).

L'¢lectrocardiogramme montre un rythme sinusal avec hypertrophie

auriculaire droite, un axe droit du QRS, un bloc de branche droit complet et une
hypertrophie du ventricule droit.
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L'échographie transthoracique objective des cavités droites trés
dilatées.

L'échographie transcesophagienne confirme la dilatation du cceur droit
avec bombement du septum interauriculaire vers l'oreillette gauche. En Doppler
couleur, il existe un flux continu de I’ oreillette droite vers 1’oreillette gauche au
niveau du foramen ovale. L'épreuve de contraste est positive.

Le cathétérisme cardiaque droit révéle une hypertension artérielle
pulmonaire a 65 mmHg, une pression capillaire & 15 mmHg et un index cardiaque a
2,6 litres/min/m®.

L'angiographie a partir de 1'oreillette droite met en évidence un flux
vers l'oreillette gauche, le foramen ovale est franchi, il existe une désaturation
significative du sang de l'oreillette gauche (dans les capillaires pulmonaires on
trouve une saturation a 98% et dans 1'oreillette gauche a 88%).

Monsieur M. est adressé au Professeur. Choussat, chef du service de
cardiologie pour la réalisation éventuelle d'une obturation du foramen ovale par
voie percutanée. Mais faute de prothése, I’intervention ne peut étre réalisée
immeédiatement.
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Figure n°3 : Scintigraphie pulmonaire de perfusion

de monsieur M.
Clichés statiques.

Le 06/07/1998.
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Droite

Thorax Face posterieure
Qt T

I1 y a fixation du radiopharmaceutique au niveau des reins et du cerveau.
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Figure n°3 bis : Scintigraphie pulmonaire de perfusion
de monsieur M.
Clichés avec balayage corps entier.

Le 06/07/1998.
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Le 4 novembre 1998, Monsieur M. est hospitalisé dans un hopital de la
région parisienne (Centre Chirurgical Marie Lannelongue).

Il est mis en place une prothése d'Amplatz sous anesthésie générale et
contrdle par échographie transthoracique puis transcesophagienne par le Dr Losay.

Le contréle échographique a 24 heures montre un ventricule gauche
non dilaté avec des cavités droites treés dilatées, une prothése en place sans shunt
résiduel visualisé et une petite fuite tricuspide de grade 2.

. Il sort avec un traitement associant : Digoxinei 14, Triatec 1.25 14,
Lasilix 1/, Fraxiparine 0.6 mg 2/j a relayer par Préviscan pendant 3 mois.

En décembre 1998, Monsieur M. consulte son cardiologue. Sa Sa0O,
est bonne a 90% et 'ETT et 'ETO avec épreuve de contraste ne montrent que le
passage de une ou deux bulles dans les cavités gauches mais pas au niveau de la
prothese.

En février 1999, Monsieur M. bénéficie d'un bilan respiratoire aprés un
sévere épisode infectieux avec décompensation respiratoire pendant les fétes de
Nogl. 1l persiste une hypoxémie a 45 mmHg avec une PaCO, normale.

La PaO;remonte a 90 mmHg sous 3 litres d'oxygene. Sa radiographie
thoracique est normale. L'EFR retrouve une CV a 2,06 litres, un VEMS a1,09 litres,
une CPT a 65% de la normale. Ces chiffres passent respectivement a 2,31 litres
(57% de la normale) et 1,35 litres (42% de la normale) aprés broncho-dilatateur.

11 est donc décidé une oxygénothérapie a domicile soit 18 heures par
jour a 3 litres/minute.
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Le 18 mai 1999, Monsieur M. est hospitalis€ pour récidive d'une
dyspnée au moindre effort.

L'ECG montre un rythme sinusal avec un axe QRS droit et un bloc de
branche droit complet. La radiographie thoracique montre une déviation a droite du
médiastin avec une prothése bien vue horizontalisée.

Les gaz du sang sans O, montrent une PaO, a 55 mmHg, une Sa0, a
89% et une PCO, a 35 mmHg ; sous 3 litres d'oxygene la PaO, remonte a
84 mmHg avec une saturation a 96%.

L'ETT montre une dilatation majeure des cavités droites avec une
hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) a 80 mmHg.

Par voie transcesophagienne, la prothése est visualisée mais il est
difficile d'affirmer si sa position est correcte ; le flux Doppler couleur est
ininterprétable.

L'épreuve de contraste est positive avec un passage de bulles dans les
cavités gauches.

La scintigraphie corps entier avec micro-agrégats de technétium

confirme le passage systémique du traceur avec un shunt droite-gauche estimé a 9%
(cf. figures 4 et 4bis).
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Figure n°4 : Scintigraphie pulmonaire de perfusion

de monsieur M.
Clichés statiques.

~ Le 17/05/1999.
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Constatation de la diffusion du produit de contraste au niveau des reins et du cerveau, témoin de
la présence d’un shunt résiduel.
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Figure n°4 bis : Scintigraphie pulmonaire de perfusion

de monsieur M.
Clichés avec balayage corps entier.

Le 17/05/1999.
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Devant le constat de ce shunt résiduel, le cardiologue demande l'avis
du Dr Losay, le chirurgien qui a déja opéré Monsieur M.

La décision d'un traitement médical est prise car il y a une aggravation
de 'HTAP.

En décembre 1999, Monsieur M. est réhospitalisé pour une dyspnée
avec décompensation cardiaque globale et des épisodes fébriles avec frissons dont
l'origine n'a pas été retrouvée malgré l'isolement du germe dans une hémoculture
(Yersinia)

I sort avec un traitement par diurétiques fort (Lasilix spécial 1/2/)

Le 27 janvier 2000, Monsieur M. décede apres une nouvelle
hospitalisation pour un tableau de péricardite d'allure virale. Malgré une évolution
favorable de sa péricardite dans un premier temps, il a développé une insuffisance
rénale liée a une rétention aigué d'urine puis une intoxication digitalique qui a
probablement causé son décés.
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LES SHUNTS
DROITE-GAUCHE
INTRACARDIAQUES
A LETAGE AURICULAIRE




1 — Definition — Physiopathologie.

Normalement a la naissance, la premicre respiration est a 'origine de
modifications importantes qui sur le plan anatomique se traduisent par la fermeture
du foramen ovale (ou trou de Botal), communication entre 'oreillette droite et
gauche. (cf. schéma anatomique de l'oreillette droite, figure n°5).

Mais quelquefois ce court chenal interatrial peut rester perméable.
Cette "anomalie" est retrouvée chez un peu plus d'un quart (27,3%) de la population
générale. [38] L’incidence est identique dans les 2 sexes et décroit avec 1’age. [6]

Normalement les pressions cardiaques gauches étant supérieures aux
pressions droites, le foramen ovale joue le rdle d'une valve ; a cause de la pression,
la membrane est plaquée contre le septum.. Il n'y a donc théoriquement pas de
shunt droite-gauche possible. (cf. figure n°6)

Mais toute élévation anormale de la pression cardiaque droite avec
hypertension artérielle pulmonaire (BPCO, mucoviscidose, apnée du sommeil,
HTAP primitive ou iatrogene, embolie pulmonaire, syndrome de détresse
respiratoire aigu de 1'adulte...) ou sans HTAP (tumeurs intra-auriculaire droite
comme métastases, sarcome, myxome...) peut entrainer 'apparition d'un shunt
droite-gauche au travers d'un foramen ovale perméable ou d'une communication
inter auriculaire (ostium secundum, ostium primum plus rare ; cf. figures n°7 et 8).
Il 'y a alors inversion du shunt gauche-droite habituel.

Cependant, dans la littérature [46], il a été rapporté certains cas de
shunt droite-gauche sans augmentation des pressions cardiaques droites (ce qui est
le cas dans 2 de nos observations) dont le mécanisme est mal connu : le gradient
interauriculaire physiologique au cours du cycle cardiaque s’inverserait en
protosystole et ceci serait 1i€¢ a I’asynchronisme des 2 oreillettes, majoré en
inspiration. [6] (La systole auriculaire gauche se termine avant la droite et explique
une pression pendant ce temps supérieure dans 1’ oreillette droite.)
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Figure n°5 : Ceeur

Anatomie de 1’oreillette droite
D’aprées Sobotta [45].
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Nous considérerons qu'il n'y a pas de différence majeure de mécanisme
du shunt en cas de foramen ovale perméable ou de communication inter auriculaire.

Le shunt se fait au travers d'un foramen ovale perméable dans 28% des
cas et au travers d'une communication inter auriculaire dans 72% des cas. [20]

La moiti¢ des cas de shunt intra-cardiaques avec ou sans hypertension
cardiaque droite sont secondaires a une intervention de résection pulmonaire (ce
qui est le cas de Monsieur M. dans notre observation 3).

Le premier cas a été rapporté par Schnabel et Coll. en 1956 [41] puis
on reléve une trentaine de cas dans la Littérature depuis cette premiére observation.
Il s'agit le plus souvent de patients ayant subi une pneumonectomie droite
[8,19,47,48].

L'intervalle libre entre l'intervention et I'apparition des symptomes est
en moyenne de deux mois, avec des extrémes de 6 4 210 jours. [11]

S'il existe une augmentation de pression dans I'oreillette droite le shunt
pourrait s'expliquer par un gradient de pression positif entre l'oreillette droite et la
gauche du fait de I'hypertension artérielle pulmonaire secondaire a la réduction du
lit capillaire pulmonaire.

Mais des pressions droites normales n'éliminent pas la possibilité d'un
shunt droite-gauche, [21] et il faut rechercher la présence d'une communication
interauriculaire bas située, immédiatement en regard du flux de la veine cave
inférieure. [3]
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Figure n® 6 : Cyanose due a un shunt droite-gauche au

travers d’un foramen ovale perméable
Drapres Hillel Laks [20]

Lorsque la fusion entre le septum primum et le septum secundum ne se fait pas correcte-
ment il persiste un foramen ovale perméable ou un ostium secundum perméable.
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La physiopathologie de ces shunts reste hypothétique :

- Bombaron P. et Coll. [8] évoquent le rdle de la déviation
médiastinale et de la distorsion thoracique du fait des modifications anatomiques
secondaires a la chirurgie d'exérése. En effet, celle-ci entrainerait des modifications
de la direction des flux sanguins intracardiaques et 1'élargissement du foramen
ovale favorisant le shunt. Ceci expliquerait mieux les shunts d'apparition retardée
comme dans I'observation n°3.

- Arnaud-Crozat E. et Coll. [3] pensent que des facteurs
hémodynamiques s'ajoutent a ceux anatomiques. Ces facteurs sont une diminution
de pression dans l'oreillette gauche ou une augmentation de pression dans
l'oreillette droite, ce qui s’expliquerait par la modification des rapports des
oreillettes entre elles (en effet en décubitus latéral, I'oreillette droite passe au-dessus
de la gauche). Donc une majoration de ces anomalies est observée en orthostatisme
ou en décubitus latéral.

En conclusion, la constatation d'une hypoxie réfractaire avec un
syndrome platypnée-orthodéoxie dans les suites d'une pneumonectomie doit faire
pratiquer une échographie transthoracique et une échographie transcesophagienne
pour rechercher I'existence d'un foramen ovale perméable. [11,40]

En résumé le shunt droite-gauche intracardiaque est caractérisé par un
passage de sang veineux et donc non oxygéné, dans la circulation artérielle
systémique, sans mise en contact avec l'air alvéolaire. Le shunt peut entrainer une
hypoxémie plus ou moins sévere en fonction de son importance.
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Figure n° 7 : Les différentes localisations des

communications interauriculaires
D’apres Abadie Y. [1]
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Figure n° 8 : Photographies d’un foramen ovale perméable
Clichés de dissection d’apres Ferreira [12]

a - Vision de 1’abouchement
de la veine cave inférieure
(ICV), d’un foramen ovale
(FO) perméable et de la fosse
ovale (OF).

b - Un shunt droite-gauche est
facilité lorsque la fosse ovale
est contre I’abouchement de
la veine cave inférieure.

-85 -



2 - Les symptomes
Le symptdme commun a tous ces patients est la dyspnée. Celle-ci peut
s'installer progressivement ou brutalement.

Dans nos trois observations, 1’installation est lente et se fait souvent
sur plusieurs années.

Classiquement 1l est décrit, lors des shunts droite-gauche inter-
auriculaires une dyspnée marquée en position debout et assise ; c'est une platypnée.

Ce symptome est trés €vocateur du diagnostic [4], il est inconstant
puisqu'il n’est retrouvé que dans 60% des cas dans la littérature.

L'examen clinique dans 21 a 25% des cas révele une cyanose ainsi
qu'un hippocratisme digital (54% des cas) témoin d'une hypoxémie chronique. [6]

Chez Monsieur D., ¢’est cette constatation qui a amené 1’anesthésiste a
faire un bilan et a la découverte par la suite du diagnostic étiologique de la dyspnée.

A T'auscultation, on peut retrouver un souffle systolique d'insuffisance

tricuspide, maximal au 2¢me et 3éme espace inter-costal, irradiant le long du bord
gauche du sternum.

3 — L’hypoxie

Elle est profonde, avec désaturation.
Elle s’aggrave en orthostatisme : c¢’est I’orthodéoxie. Elle est en régle

générale associée a une alcalose respiratoire compensatrice (diminution PaCO,) par
hyperventilation.
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C’est le cas de Mme R. dans I’observation n°2. Son hypoxémie est
moins importante en décubitus que debout (PaO, a 48 mmHg debout, PaO, 4 53
mmHg en décubitus).

Notons que I'hypoxie peut se corriger parfois lors du décubitus latéral
droit ou plus rarement gauche : ¢’est une trépopnée.

Il faudra donc s'attacher a rechercher la saturation en oxygéne de ces
patients dans ces différentes positions [35]. L.a manceuvre de Vasalva pourra
majorer le shunt, donc I'hypoxémie, confortant le diagnostic.

4 - Les moyens diagnostiques

a - Détection et quantification

Apres avoir €liminé les hypoxémies d'altitude ou par hypoventilation
[29], I'hypoxie par effet shunt est en fait le seul diagnostic différentiel de I'hypoxie
du shunt anatomique (cf. premier chapitre). Un shunt anatomique de droite a
gauche peut étre différencié d'une inégalité relative du rapport ventilation/perfusion
(ou shunt physiologique) par le test a 'oxygéne pur.

* Le test a 'oxygeéne pur

C'est un test fonctionnel utilis€ en pratique courante. Le sujet respire
pendant quinze a trente minutes par un embout buccal et valve double courant, de
l'air a 100% FiO,, le nez étant obstrué par une pince. [6]
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Le sujet va donc remplacer I'azote du gaz alvéolaire, n'y laissant que de
l'oxygene, du CO, et de la vapeur d'eau. Le sang va s'équilibrer avec cette haute
valeur en O, alvéolaire, méme si les alvéoles sont peu ventilées, ventilées par voie
collatérale ou de maniere intermittente a hauts volumes pulmonaires, a condition de
laisser le sujet respirer suffisamment longtemps et de lui demander de prendre de
temps en temps une inspiration profonde. [42]

Les shunts physiologiques seront donc éliminés et s'il persiste une
différence alvéolo-artérielle de 1'oxygene, il faudra lI'imputer aux shunts
anatomiques.

La PaO, apres respiration de 100% d'O, est située approximativement
entre 575 et 640 mmHg au niveau de la mer, ou la PaO, est a peu prés de 673
mmHg : ce gradient est li¢ au shunt normal de 2 a 6% du débit sanguin passant par
les veines bronchiques, les veines du médiastin se vidant dans les veines
pulmonaires, et les veines de Thébésius du myocarde du ventricule gauche qui se
vident directement dans la cavité ventriculaire. [42]

Chaque fois que la PaO, chute de 100 mmHg sous la valeur
normalement prédite sous respiration de 100% d’O,, cela représente un shunt
supplémentaire de droite a gauche d'a peu pres 6% du débit cardiaque.

Cette méthode n'est pas tres précise et ne permet pas de détecter des
petits shunts. Cependant sa grande simplicité d'exécution est une aide précieuse au
diagnostic. [7]

En pratique, la PaO, sous 100% d'O, doit devenir supérieure a 600
mmHg. Si elle reste inférieure a 400 mmHg, il existe probablement un shunt droite-
gauche d'au moins 10%.

Par ailleurs il parait important de faire varier la position du sujet [21]
car quelquefois comme chez Mme R. (observation n°2) I’amélioration du test en
position couchée est flagrante et nous oriente vers le diagnostic envisagé (PaO, a
74 mmHg debout et PaO, a 129 mmHg en décubitus).
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En résumé, le mécanisme d'une hypoxémie chronique isolée, sans
hypercapnie, sans perturbation des volumes et des débits pulmonaires est un shunt
anatomique s'il existe une augmentation du gradient alvéolo-artériel en hyperoxie.

Un autre examen permet d'évoquer le diagnostic de shunt devant une
hypoxémie réfractaire. C'est 'angioscintigraphie.

* La scintigraphie de perfusion avec balayage du corps
entier (angioscintigraphie)

C’est la deuxieme technique non invasive utilisée (cf. figure n° 9).

Des microspheres d'albumine de taille supérieure a 20 microns
marquées au technétium 99 injectée dans la circulation veineuse sont normalement
bloquées, du fait de leur taille, dans les capillaires pulmonaires, de diamétre
physiologique compris entre 8 et 15 microns. [6]

Dans les shunts intracardiaques ou intra-pulmonaires, une partie des
particules marquées ne sont pas bloquées dans les capillaires pulmonaires, elles
passent par le shunt et sont détectées dans les organes tels que la rate, le foie, la
thyroide et les reins.

Cette technique permet d'affirmer le shunt, de le quantifier en
calculant le pourcentage de radioactivité détecté dans la circulation systémique par
rapport a celle injectée ; elle est quantitativement plus fiable par rapport au gradient
alvéolo-artériel en O,.

En revanche cet examen ne permet pas de localiser le shunt. [7]

Lors d'une dyspnée hypoxique cet examen permet d'éliminer une
embolie pulmonaire et suspecte un shunt.
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Figure n°® 9 : Scintigraphie pulmonaire de perfusion
Passage du radiopharmaceutique dans la circulation systémique et visualisation des
reins signifiant la présence d’un shunt droite-gauche. [9]

Figure n° 10 : Echographie transthoracique avec épreuve
de contraste [6]

A- Présence de produit de contraste dans I’ oreillette droite (OD) et passage de
quelques bulles dans 1’ oreillette gauche (OG).
B- Présence de bulles dans le ventricule gauche (VG).
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* Autres examens

- Biologiquement on peut retrouver une polyglobulie secondaire a la
stimulation de la sécrétion d'érythropoietine témoignant d'une hypoxémie
chronique.

- La radiographie thoracique peut montrer une cardiomégalie et de
grosses artéres pulmonaires témoins de I'hypertension artérielle pulmonaire.

- L'ECG retrouve alors dans 80% des cas un bloc de branche droit .[6]

b - Localisation et quantification

* Echographie cardiaque transthoracique (ETT)
L'échographie cardiaque transthoracique est un bon examen pour le
diagnostic de shunt droite-gauche.

Il est de réalisation pratique simple et peut apporter de nombreux
renseignements.

En effet 'ETT va dépister les anomalies du cceur gauche, rechercher
une dilatation des cavités droites et une hypertension artérielle pulmonaire. Une
épreuve de contraste recherchera le shunt droite-gauche. [17]

C'est la méthode la plus utilisée en pratique courante parce que non
invasive, sensible et détectant les shunts de petite importance. [7]
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Elle consiste en une injection intraveineuse rapide dans une veine de
l'avant bras d'une suspension de micro-bulles. Cette suspension est obtenue en
agitant 10 ml de solution saline ou de plasmion en les faisant passer a plusieurs
reprises d'une seringue a une autre, reliées par un robinet a trois voies branché sur
le cathéter veineux du patient. (cf. figure n° 10)

De nouveaux produits de contraste plus homogénes peuvent étre
actuellement utilisés. Il s'agit soit de micro-particules d'albumine ou de galactose
contenant de 1'air, soit de fluorocarbone qui est un liquide passant a ébullition a 32°
et donc donnant dans le sang des bulles homogénes.

En I'absence de shunt, les micro bulles sont éliminées dans les
capillaires pulmonaires et ne passent pas dans la circulation artérielle systémique.

La détection de leur apparition précoce, avant le troisieme cycle
cardiaque, dans les cavités gauches signe un shunt droite-gauche intracardiaque.
L'importance de ce shunt est estimée de manie¢re semi-quantitative en fonction du
nombre de bulles passant dans l'oreillette gauche. [17]

Aucune complication n'a été notée apres I'épreuve de contraste.

L'intérét de I'ETT est de pouvoir répéter facilement les épreuves de
contraste dans différentes positions, ce qui n'est pas facile en ETO.

Le recueil des ultrasons par voie transthoracique peut ne pas étre
performant chez des sujets obéses, emphysémateux ou porteurs d'une déformation
thoracique. [7]

D’autre part, certaines localisations de communication interauriculaire
peuvent ne pas étre visualisées a UETT (par exemple une communication de type
sinus veinosus).

La sensibilité de I'ETT est moins grande que celle d'une échographie
transcesophagienne (ETO) ; chez les patients non échogenes (pneumectomisé par
exemple) I'examen est difficile. Les études en ETT permettent de détecter un
foramen ovale perméable chez 4 a 6% des sujets explorés, ’'ETO chez 26%. [14]

Chaque fois qu'il y a une forte suspicion de shunt droite-gauche, 'ETT
sera donc complétée par une ETO.
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* L'échographie transcesophagienne (ETO)

L'échographie transcesophagienne est d’apport précieux car
I'échographie transthoracique est souvent mise en défaut. Elle est plus invasive
mais c'est I'examen de référence.

Cette technique utilise une sonde a ultrasons qui est fixée a I'extrémité
d'un tube souple que le patient déglutit apres anesthésie locale du pharynx.

La sonde au contact de la muqueuse ccsophagienne permet une
meilleure résolution et visualisation du septum inter auriculaire. Elle permet une
étude précise des cavités cardiaques droites et gauches et évalue leur taille. Elle
permet parfois de visualiser l'orifice d'une communication inter auriculaire ou un
clivage entre septum primum et secundum.

Un flux transeptal peut également étre visualisé par effet doppler. Le
rapport des débits obtenus au niveau inter auriculaire et aortique quantifie le shunt.
Cette méthode présente I'inconvénient de quantifier uniquement les gros shunt. On
peut la rendre plus performante en la couplant avec I'épreuve de contraste (comme
nous l'avons décrit plus haut dans I'ETT, cf. figures n° 11 et 12).

L'échographie transcesophagienne associée a I’épreuve de contraste et
la manceuvre de Vasalva est nettement plus sensible (100%) que I'échographie
transthoracique (63%) dans la recherche d'un défect septal [21] et permet sa mesure
précise.[10], (cf. figure n® 13).

La manceuvre de Vasalva et la toux augmentent artificiellement les
pressions transthoraciques et, ainsi pratiquées pendant 'ETO elles permettent de
mettre en évidence un foramen ovale perméable. Dans une étude de prévalence
pratiquée par LYNCH [30] la sensibilité de la manceuvre a été testée. Le
pourcentage obtenu aprés manceuvre (15 a 18%) était supérieur aux pourcentages
retrouves au repos (5%) chez les sujets asymptomatiques.
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Figure n° 11 : Echographie transcesophagienne avec
épreuve de contraste [9]

IMSECTLAN LTI

1- Aprés injection au niveau d’une veine d’un bras le produit de contraste arrive par la
veine cave supérieure et le flux de la veine cave inférieure dirigé contre le septum
pousse le produit de contraste sur son trajet.

2- Apreés injection par une veine fémorale le produit de contraste arrive par la veine cave
inférieure et le shunt droite-gauche est confirmé par le passage de microbulles dans
’oreillette gauche (fléche en pointillés).

Figure n° 12 : Perméabilité du foramen ovale
en mode TM couleur [26]
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Une épreuve de contraste et une manceuvre de Vasalva doivent donc
étre associées dans la recherche étiologique d'un shunt droite-gauche. [16]

Malgré la relative agressivité du geste, la voie transcesophagienne
semble étre la méthode de référence, atteignant 100% de sensibilité quand elle est
associée a ces épreuves. [13, 21]

Il apparait important aussi d'effectuer I'examen suivant les données de
la clinique : en cas de platypnée-orthodéoxie il ne faut pas se contenter de faire
I'ETO avec épreuve de contraste en décubitus quand on peut augmenter sa
sensibilité en position assise ou grace a un plan inclinable.

De méme suivant la symptomatologie 1'examen pourra étre réalisé en
décubitus latéral droit ou gauche.

Ainsi lors de 'ETO de Mme R. dans l'observation n°2, I'épreuve de
contraste aurait été négative si on ne l'avait pas fait tousser ou changer de position
car son foramen ovale ne se reperméabilisait que dans certaines positions

Le point d'injection du produit de contraste a aussi son importance :
une injection par une veine brachiale (donc vers la veine cave supérieure) mettra
moins en évidence le shunt si c'est le flux sanguin venant de la veine cave
inférieure qui est orienté vers le défect septal et inversement une injection par la
veine fémorale pourra accentuer le shunt [17, 25]. 1l faut noter que si le shunt est
important, il sera mis en évidence quel que soit le point d'injection.

D'apres les constatations de la littérature [17, 47] la confirmation du
shunt est fournie par I'échographie avec épreuve de contraste aux microbulles,
sensibilisée par la voie transcesophagienne reléguant ainsi au second plan le
cathétérisme cardiaque droit.

Actuellement une nouvelle technique d'ETO est en cours d'évaluation :
c'est I'échographie tridimensionnelle par voie transcesophagienne. Cette technique
associe a une ETO classique une reconstruction informatique des images en trois
dimensions du septum inter auriculaire vu de 'oreillette droite ou de I'oreillette
gauche. [14, 31]
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Figure n® 13 : ETO et Dbppler couleur [9]

ETO lors du cathétérisme cardiaque droit
1 — Le cathéter passe au travers du FOP. Le foramen ovale est soulevé par le cathéter

ce qui permet un flux de ’OG vers ’OD (en bleu).
2 — Méme vue mais avec un flux massif de 1’0OD vers I’OG soulevant le septum

secundum (fléche pleine). Sur le Doppler couleur le flux est en rouge.

. -
Septum o
3"
4
o
‘n’
-

.

Le Doppler couleur met en évidence un passage massif de sang veineux de I’OD vers I’OG.
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* Le cathétérisme cardiaque droit

L'oxymétrie étagée pratiquée par cathétérisme est la technique la plus
ancienne pour rechercher un shunt et met en évidence in situ le niveau de
désaturation (cf. figure n°® 14).

On préleve des échantillons sanguins a tous les niveaux (cavités
cardiaques droites et gauches, circulation systémique, veines pulmonaires).

Lors d'un shunt droite-gauche, la PaO, dans l'oreillette gauche est
moins importante que dans les veines pulmonaires car du sang de l'oreillette droite
s’est mélangé a celui de 'oreillette gauche en passant par le foramen ovale
perméable.

Le cathétérisme cardiaque droit peut étre pratiqué par voie veineuse
jugulaire mais le plus souvent il est pratiqué par voie fémorale. Il permet de
calculer les pressions auriculaires, ventriculaires, artérielles et capillaires
pulmonaires. Des échantillons sanguins sont prélevés dans l'oreillette droite, le
ventricule droit, l'artére pulmonaire et dans les cavités gauches si possible puisqu'il
existe une communication interauriculaire. Il est plus facile d’atteindre I’oreillette
gauche par une CIA ou un foramen ovale perméable avec un cathéter introduit par
voie fémorale droite.

On peut déterminer le type de communication interauriculaire selon
I'endroit ou le cathéter traverse le septum : s'il est en haut par rapport a la silhouette
cardiaque, il suggére une communication auriculaire de type sinus veinosus
(comme dans les observations n°l et n°2) ; s'il est médian, un foramen ovale
perméable ou un ostium secundum ; s'il est bas, un ostium primum.
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Figure n° 14 : Cathétérisme cardiaque [9]
Réalisation dans trois positions différentes

B TS T .

Décubitus dorsal Décubitus latéral gauche

a celle dans I’oreillette gauche.

bt droite.

1’OD et I’OG est presque nul.

shunt sont moins importants.

: ll mmlin{g

Décubitus latéral droit

-

En rouge, la pression dans
loreillette droite est supérieure

En vert la pression dans
I’oreillette gauche est supé-
rieure a celle dans ’oreillette

En décubitus latéral droit
le gradient de pression entre

Dans cette position I’hypo-
xie de la patiente et donc le



Le niveau de désaturation prouve la présence d'un shunt et détermine
sa localisation. La fraction du shunt est calculée par 1'équation classique :

Qs/Qt = (CiO, - Ca0,) / (CiO, - CvOy)

Qs/Qt est le pourcentage du shunt par rapport au débit cardiaque total.
CiO, est le contenu en oxygene dans 100ml de sang normalement oxygéné.
CaO, est le contenu en oxygene dans 100ml de sang artériel du sujet.
CvO, est le contenu en oxygene dans 100ml de sang veineux du sujet.

C'est une technique de réalisation simple, d'analyse rapide et
quantitative mais elle reste invasive, peu performante dans les petits shunts et non
distinctive pour les shunt intra-pulmonaires [7]. Elle est surtout utile pour calculer
I'importance d'un shunt droite-gauche en cas de CIA, si une incohérence existe dans
les données cliniques ou s'il y a suspicion d'une hypertension artérielle pulmonaire
importante. [1]

Sinon dans la plupart des Services, I'ETO avec le Doppler et I'épreuve
de contraste ont supplanté le cathétérisme cardiaque pour confirmer l'existence
d'une communication interauriculaire.

Une angiographie réalisée dans le méme temps permet parfois de
visualiser le shunt droite-gauche mais quelquefois elle peut étre normale méme si le
shunt est important. [25]

La technique de dilution d'un indicateur coloré (vert d'indocyanine)
lors du cathétérisme n'est plus utilisée actuellement. C'était un test d'analyse rapide,
trés performant pour les petits shunts mais qui nécessitait un équipement important
de détection du produit de contraste (cf. figure n° 15). [7]
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Figure n°15 : Cathétérisme cardiaque [22]
Meéthode de dilution d’un indicateur

Individu normal
J Y

Recirculation
de I'indicateur
responsable d'une ¢

clairance ralentie
et d'un second pic (*) \

échantillonnage e
i

Injection

de l'indicateur

. Shunt droite-gauche

Apparition
précoce
de l'indicateur (**)

Injection
de Findica

En cas de shunt gauche vers droite, I’indicateur n’est pas évacué rapide-
ment en raison de sa recirculation via la communication intracardiaque. Le pic
maximum de concentration est réduit et I’élimination du colorant ralentie.

En cas de shunt droite vers gauche, une partie du colorant passe directe-
ment dans la circulation artérielle systémique et apparait prématurément au site
d’analyse. Le pic maximum de concentration est également réduit.
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Cette technique peut étre utilisée aussi pour le traitement si le shunt est
prouvé et que le patient ne présente aucune contre-indication (cf. paragraphe 5 b) :
il s’agit alors d’un cathétérisme interventionnel.

Au cours de cet examen, il est également possible de fermer le shunt a
l'aide d'un ballon gonflable placé au niveau du foramen ovale puis d'apprécier la
qualité de la resaturation [38]. Cette manceuvre permet ainsi de s'assurer que le
traitement de la communication intra-auriculaire n'entrainera pas d'hypertension
artérielle pulmonaire.

* L'IRM

Elle peut avoir un intérét dans cette pathologie avec I'étude des flux
sanguins intracardiaques ou de la technique turbo-flash [32, 38]. Cet examen aurait
une bonne sensibilité et spécificité pour visualiser le défect du septum inter-
auriculaire.

Mais il demeure un examen coiiteux et demande une coopération
importante pour un patient hypoxémique (en effet il doit rester environ 45 minutes
allongé et sans bouger). D'autre part cet examen est réalisé en position couché or
quelquefois le shunt n'est visible que dans la position assise.
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Figure n° 16 : IRM cardiaque [9]

0, septum

Il semble exister une solution de continuité entre
1’OD et I'OG au niveau du septum interauriculaire.

Méme coupe en ciné-IRM

[y a un flux qui semble venir de la veine
cave inférieure et se diriger dans I’OG (fleches).
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5 - Le traitement

Avant d'envisager une technique chirurgicale, il faut vérifier que
l'apparition du shunt droite-gauche au travers du foramen ovale n'est pas li€¢ a un
trouble fonctionnel ou anatomique corrigeable ou transitoire (hypovolémie,
paralysie diaphragmatique droite, péricardite, pathologie pariétale par exemple).

A partir du moment ou le patient est sous anticoagulants, il n'y a pas
d'urgence réelle a fermer le défect inter auriculaire si la dyspnée n’est pas trop
importante; il est possible alors de se donner du temps pour s'assurer que 1'évolution
ne peut pas étre favorable spontanément.

Si I'évolution n'est pas favorable sans intervention et si la dyspnée
s'aggrave, il faut alors envisager une fermeture de la communication
interauriculaire de fagon chirurgicale ou par cathétérisme interventionnel. Le choix
se fait donc entre une chirurgie cardiaque a coeur ouvert sous circulation
extracorporelle ou une intervention endovasculaire percutanée avec mise en place
d'une protheése (DAS-ANGEL WINGS, umbrella Device ASDOS, prothese de
SIDERIS, CARDIOSEAL et la plus récente : ’occluder d’AMPLATZ).

a - Traitement chirurgical

I1 s'agit d'une chirurgie lourde avec mise en place d'une circulation
extra-corporelle. L'intervention consiste a ouvrir 'oreillette droite et a fermer la
communication par une simple suture ou avec un patch synthétique si le défect est
trop important.

C'est une technique pratiquée depuis longtemps avec un taux de
mortalité relativement faible (1,5%) compte tenu des nombreuses complications
post-opératoires possibles.

Dans la littérature on constate que cette chirurgie a permis d'améliorer
sur le plan de I'hypoxie de nombreux patients sans shunt résiduel. [33]
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b - Fermeture par voie endovasculaire d'un foramen ovale.

Cette technique a €té tentée pour la premiere fois par KING et MILLS
[24]. Elle a été améliorée depuis avec la création de plusieurs mécanismes Depuis
1988,0n utilisait les prothéses boutonnées créées et développées par Sidéris. [43]
Actuellement on ferme les communications interauriculaires avec des prothéses
d’Amplatz, plus maniables et sophistiquées.
Le principe et la pose de ces protheses sont a peu prés les mémes.

La prothese est composée d'une ombrelle carrée "l'obturateur"” et d'un
"contre obturateur” constitué d'une tige en téflon recouverte de mousse de
polyuréthane. Une boucle de 2 mm fixée au centre de "l'obturateur” est fermé par
un bouton radio opaque. [47]

Cette technique se réalise sous anesthésie générale ou quelquefois avec
une forte prémédication [18] et sous contréle échographique transcesophagien.

Aprées une ponction veineuse fémorale un guide est monté jusque dans
les veines pulmonaires a travers le foramen ovale.

Le patient bénéficie d’une antibiothérapie prophylactique et d’une
héparinothérapie qui sera relayée ensuite par anti-vitamine K (AVK) ou aspirine
pendant quelques mois. Dans nos observations, Mme R. a été mise sous aspirine et
Monsieur M. sous AVK compte tenu des antécédents.

II faut d'abord mesurer le défect avec un ballonnet gonflé pour prévoir
une prothese de diametre supérieur de 15 a 20 mm a celui de la communication.
[49]

Les deux pieces de la prothése sont introduites séparément au travers
d'une longue gaine de diametre 8 ou 9 french. L'occluder est appliqué sur la face
gauche du septum interauriculaire puis le contre occluder sur la face droite puis
ensuite les deux pieces sont fixées 1'une a l'autre par le boutonnage.

Dans le cas de shunt droite-gauche prédominant on utilise une prothése
inversée : l'occluder s'applique sur la face droite et le contre occluder sur la face
gauche. Une fois bien placée la prothese est séparée du cathéter porteur et ce
dernier est retiré.
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Figure n° 17 : Technique de mise en place
d’une prothése boutonnée (type Sidéris) [45]

1 : L’occluder, introduit le
premier est appliqué sur la
face gauche du septum inte-
rauriculaire. Le contre-
occluder, introduit ensuite
vient de sortir de la gaine dans
’oreillette droite.

2 : Boutonnage de I'occluder
et du contre-occluder. L’oc-
cluder est tiré contre le sep-
tum par le guide qui le main-
tient. Le contre-occluder est
poussé contre le septum par la
gaine.

3 - Le bouton de I’occluder a taversé la boutonniére du contre-occluder. On retire le fil et le guide qui maintiennent la
prothése aprés contrdle échographique et fluoroscopique.

SCINE

COUNTER=OCCL

Ci-contre : ETO au cours de I'implanta-
tion d’une prothése (type Sidéris). En haut : I'oc-
cluder est en place dans l'oreillette gauche (LA),
appliqué contre le septum. Le boutonnage est
achevé : on voit le bouton de I'autre coté du sep-
tum dans oreillette droite (RA), et une partie du
contre-occluder. En bas : le Doppler couleur met
en évidence un petit shunt gauche-droite résiduel
qui se glisse sous I’occluder.

. 9CCLUDER
T

Ci-dessus : ETT aprés implantation de la
prothése en incidence des quatre cavités.
(OD : oreillette droite, OG : oreillette gauche,
VD : ventricule droit, VG : ventricule gauche).

TEATE 2 SANS IHAGE REGL POS  RAPPEL POS

-85 -



Si I'un des éléments de la prothése est en mauvaise position, I'opérateur
peut les retirer au travers de la longue gaine a l'aide d'un lasso. L.a mise en place est
contr6lée par fluoroscopie sous plusieurs incidences et par échographie.

Ce traitement par voie percutanée doit encore étre évalué, mais il
semble intéressant chez des malades & qui I'on préfere éviter une lourde chirurgie
cardiaque. Bien sir s'il existe d'autres anomalies cardiaques concomitantes ou la
nécessité d'un autre geste (comme un pontage coronarien) le patient sera plutot
orienté vers la chirurgie. [12]

Certaines conditions anatomiques contre-indiquent la pose d'une
prothése suivant cette technique : des berges insuffisantes pour arrimer la prothese,
une ouverture interatriale trop importante, un défect situé trop prés de la valve
mitrale, de la veine pulmonaire droite, de la veine cave inférieure ou supérieure ou
la présence d'un anévrysme du septum interatrial. [13]

Les complications possibles sont le mauvais positionnement de la
prothése ou son embolisation (le plus souvent dans les cavités droites), les
accidents de non-boutonnage, les embolies cruoriques, les insuffisances mitrales ou
tricuspidiennes, les troubles du rythme ou la formation de trombus avec quelquefois
migration.

Dans tous les cas, par précaution un chirurgien cardio-vasculaire devra
étre informé de cette intervention afin de se tenir prét a opérer s'il survenait un
incident.

A distance, I'épithélialisation de la prothese se fera en 2 a 4 semaines.

Apres occlusion du défect interatrial, on effectuera une surveillance
réguliere par ETT et ETO a 48 heures, un mois, six mois puis douze mois.

I1 peut subsister un shunt résiduel qui est considéré comme minime si
le jet au Doppler couleur est inférieur a 5 mm, moyen s'il est compris entre 6 et 10
mm. [49]
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Il diminue souvent avec le temps mais souvent il peut persister deux a
trois ans apres l'intervention.

Selon VINCENT et Coll. [47], on peut minimiser les risques de
complications inhérentes a cette méthode par 1'apprentissage d'une technique de
pose correcte et un respect de taille de prothése adaptée a une taille de défect
mesurée auparavant.

Les résultats devraient encore s’améliorer avec I’expérience des
équipes et le perfectionnement du matériel. [43]

Monsieur M. et Mme R. ont bénéficié d’une fermeture par voie
endovasculaire avec pose d’une prothese d’Amplatz, la plus moderne et
perfectionnée.

Le résultat a été satisfaisant chez Mme R. mais plus décevant chez
Monsieur M. avec la persistance d’un shunt résiduel.

D’apres GODART et Coll. [19] la technique de fermeture par
cathétérisme serait la meilleure pour les foramen ovale chez les sujets ayant déja
subi une pneumonectomie, a cause de la forte morbidité liée a des thoracotomies
successives.

L’ensemble des auteurs [27, 37] s’accorde pour considérer cette
technique de fermeture efficace, non dangereuse mais trés coditeuse.

L’indication de cette technique devra donc étre discutée en fonction de
I’age, des facteurs de risque, de la tolérance de ’hypoxémie et des antécédents du
patient.
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Algorithme décisionnel

Evoquer
le shunt

Prouver
le shunt

Quantifier
et localiser
le shunt

Traiter
le shunt

= Cyanose

= Dyspnée

= Platypnée — orthodoxie

= Hippocratisme

= Dyspnée post pneumectomie

sl
= GDS = Hypoxémie
= Spirographie normale

= RP et ECG

z HTAP ?
= Dilatation ou non des cavités
cardiaques droites

L

= Test 4 'O, pur = Agradient
alvéolo artériel en hyperoxie

= Scintigraphie a 1’albumine
marquée avec balayage du
corps entier Petites berges
Trop grosse ouverture
_ Petite taille de oreillette
Autre chirurgie nécessaire

= Shunt intracardiaque ? I

= ETT et ETO + épreuve de ; :
contraste et Doppler couleur ~ Atélectasie

= Cathétérisme cardiaque Hypovolémie _
+ oxymétrie étagée - Traumatisme thorax

= IRM (rarement) ~ par exemple

L

= Présence d’une contre indica-
tion & un fermeture par cathé-
térisme interventionnel ?

= Correction d’un facteur aggra-
vant

= Surveillance

= Anticoagulants

Persistance
du shunt

Amélioration du shunt Non Oui
~L L 4
= Prothése septal = Chirurgie pour
= Surveillance clinique de type Amplatz fermer le défect
= ETO par exemple septal
= GDS

Sous anesthesie génerale et hériparinothérapie
puis traitement antiagrégant suivi par ETO
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CONCLUSION



[’existence d’une communication intracardiaque avec shunt droite-
gauche est plus fréquente chez le nourrisson mais elle peut aussi exister chez
l'adulte. Ainsi en deux ans nous avons rencontré trois cas au Centre Hospitalier
Général de Périgueux.

Elle se traduit cliniquement par une dyspnée avec une hypoxémie
réfractaire, s'expliquant le plus souvent par 'apparition au travers d’un foramen
ovale perméable d'un shunt anatomique avec un flux sanguin de l'oreillette droite
vers l'oreillette gauche.

Le diagnostic étiologique d'une hypoxie fait appel a une démarche
classique et stéréotypée comme nous l'avons rappelé dans le premier chapitre. Pour
découvrir un shunt droite-gauche, il faut savoir pratiquer des examens assez
particuliers, qui ne sont exécutés que si ce diagnostic est envisagé : test
d’hyperoxie, scintigraphie de perfusion avec un balayage du corps entier,
¢chographie transcesophagienne avec épreuve de contraste.

Par ailleurs, a travers nos trois histoires cliniques, on constate une
latence entre l'apparition de l'hypoxie et la découverte de I'étiologie. Quelquefois
comme dans les observations n°2 et n°3, le diagnostic a été envisagé mais les
examens spécifiques ne I'ont pas confirmé car le shunt droite-gauche peut étre
intermittent ou varier suivant la position du patient. Il faudra donc persister et ne
pas exclure définitivement cette étiologie comme nous l'avons fait.

La fréquence des réouvertures du foramen ovale aprés
pneumonectomie décrites dans la littérature a alerté notre vigilance sur l'origine
possible des hypoxies apres ce type d'intervention ; mais n'oublions pas qu'elles
peuvent apparaitre dans d'autres circonstances.

Ce travail permet de rappeler que le shunt droite-gauche a I’étage
auriculaire est une cause d’hypoxie a ne pas méconnaitre. Son diagnostic passe par
des examens spécifiques qu’il faut savoir utiliser devant une hypoxie chronique
inexpliquée.

Sa mise en évidence débouche sur une thérapeutique efficace
(fermeture du shunt par chirurgie ou par voie endovasculaire) qui soulagera
durablement le malade qui souffrait d’une dyspnée invalidante.
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RESUME :

Nous rapportons trois cas de shunt droite-gauche au travers d'un défect
septal interauriculaire observés au Centre Hospitalier de Périgueux en deux
ans. Tous ces patients ont en commun une hypoxie chronique dont la
recherche étiologique se fait sur plusieurs mois.

Le syndrome de platypnée-orthodéoxie est évocateur du diagnostic.

Les shunts droite-gauche 2 I'étage auriculaire sont une étiologie d'hy-
poxie chronique que I'on doit évoquer aprés élimination des autres causes,
et leur diagnostic passe par des examens complémentaires spécifiques :
ce sont la scintigraphie et |'échographie.

Actuellement, le diagnostic est confirmé par la réalisation d'une scinti-
graphie de perfusion avec un balayage du corps entier et est quantifié par
I’échographie transcesophagienne ou transthoracique avec épreuve de
contraste.

La correction de ces défects peut se faire sans chirurgie, par cathé-
térisme interventionnel, s'il n'y a pas de contre-indications ou de pathologie
concomitante.

La littérature nous apprend que cette étiologie n'est pas exceptionnelle
et qu'il faut savoir I'évoquer, surtout aprés une pneumonectomie.
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