INSUFFISANCE CIRCULATOIRE
AIGUE

f
/ pulmonaire
/

PHYSIOPATHOLOGIE

Dr Olfa TURKI
Réanimation Polyvalente
CHU Habib BOURGUIBA

Sfax




INTRODUCTION

* INSUFFISANCE CIRCULATOIRE AIGUE : URGENCE diagnostique therapeutique.

* Le retard de prise encharge =———)> Surmortalite.

* inadequation entre |'apport et les besoins tissulaires en

!

Defaillance du systeme circulatoire

* L'identification rapide -I'etiologie PEC optimale

-sa severite



DEFINITONS

* Collapsus: *Defaillance hemodynamique transitoire

*Un desequilibre aigu et passager entre [ la capacite vasculaire
la volemie.

» insuffisance circulatoire aigué: alteration durable de la perfusion tissulaire

Hypoxie cellulaire

* Arret cardiocirculatoire




Physiopathologie



La circulation sanguine

cerveau

LE SYSTEME CARDIOCIRCULATOIRE

CONTENANT

CONTENU




La circulation sanguine

cerveau

Choc Hypovolemique

VX

- Hemorragique
- Sequestration dans le 3 -eme secteur

SANG

periphérique



La circulation sanguine

cerveau

Choc Hypovolemique

VX

- Pressions de remplissage
- VES
m - DC(malgre FCQ)
- PA ( malgre VC)

SANG




La circulation sanguine

cerveau

Choc Cardiogénique

VX
» Defaillance de la pompe cardiaque:
- FeVG/FeVD
COEUR - Tr du rythme/de la conduction
* Anomalie valvulaire
SANG
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La circulation sanguine

cerveau

Choc Cardiogenique

VX
- Pression de remplissage
- DC
COEUR - VC
-  PAM

SANG




La circulation sanguine

cerveau

Choc Obstructif

VX

Embolie pulmonaire
Tamponnade
Dissection aortique

COEUR

Pneumothorax compressif

SANG




La circulation sanguine

cerveau

Choc Obstructif

VX

Pression de remplissage ( Dte)

COEUR - DC
- VC peripheérique

SANG




La circulation sanguine

cerveau

Choc distributif

VX

- Choc septique

- Choc anaphylactique

CONTENU




La circulation sanguine

cerveau

Choc distributif

VX

Resistance arterielles

- FC
Hyperpermiablite vx : hypovolemie
Défaillance cardiaque +/-

SANG

periphérique



EN RESUME

Choc Choc Choc septique Choc
hypovolémique | cardiogénique anaphylactique

Pression de
remplissage

RAS

Extraction
periphérique en 02




Mecanismes d'adaptation

MACROCIRCULATOIRE MICROCIRCULATOIRE



Barorecepteurs
Aortique /carotidiens

}

A. Rénale afferente
Pression perfusion

Volorecepteurs
0G

Medullosurrenale
Terminaison
orthosympathiques

'

}

¢

SRAA

Systeme
arginine -vasopressine

Production NAD

|

}

Production Rénine

Vasopressine




Barorecepteurs
Aortique /carotidiens

}

Medullosurrenale
Terminaison
orthosympathiques

}

Production NAD

Le et le

- FC
- Contractilite du VG
- VC+++++




Barorecepteurs
. L VCH+++++
Aortique /carotidiens
Médullosurrénale - -
Terminaison
orthosympathiques Volume non contraint Récepteurs a
l l Peau
Volume contraint Splanchnique

Production NAD p— Mx squelettique




A. Renale afferente
Pression perfusion

|

SRAA

}

Production
Renine

Volume sanguin

}

RV




Volorecepteurs

0G
v
- VCH++++
_ : Systeme
- Retention hydrique arginine -vasopressine

- Vasopressine




MICROCIRCULATOIRE

Alteration de facon durable I'oxygenation

Anoxie cellulaire

Deviation anaerobie du metabolisme

Production de lactates.



MICROCIRCULATOIRE

e Ta02=Ca02 *

* Ca02 =1,34 x [HD]x

* DAV =(Ca0O2-CvO2

*VO2 =DCx DAV.
=TaO2*EO2



MICROCIRCULATOIRE

indépendance

dépendance
(VO, =xTa0,)

. TaO crit p'hysiologique = 4 mli/kg.min

TaO,




MICROCIRCULATOIRE

Sphincters

fermés , . \VAD)
= + s ,
Adeénosine Cx K+ ATPase NO dépendante
Hypoxie
DEBIT
PERFUSION
Endothélium Prostaglandine — \4D,
Sphincters PRESSION DE

ouverts PERFUSION










MICROCIRCULATOIRE

Cette repermeabilisation est

Equilibre entre

C(EUI‘ Peau

Splanchniques

C erveau Muscles squelettiques



MICROCIRCULATOIRE




MICROCIRCULATOIRE
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Acides amines Glucides Acides gras

~— ATP(2)
Pyruvate

|

ACC*'(‘\/l-COA -
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e yele de . .
" Krebs )~ Mitochondrie
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“— NADH/FADH,




MICROCIRCULATOIRE

Glucides

|<—> ATP (2)

Pyruvate LACTATE




MICROCIRCULATOIRE

1 Glucose

M .

6CO, + 6H,0

+ 36 ou 38 ATP

ues

ntation
alcoolique
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MICROCIRCULATOIRE

Produc(tl<on ATP Pfoduc;lon ATP
Besoins en ATP Besoins en ATP

étabolisme Métabolisme
anaérobie aérobie

TaO, critique




Defaillance multiviscerale

U - >

i
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Ischemie-
reperfusion

|

PNN
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NECROSE
« CELLULAIRE




Defaillance multiviscerale

3 Choc cardiogénique: primum movens

Choc septique: *40%

* modification des conditions de charge
* Ischemie

* Nitrogenisation de l'appareil contractile
* down-réqulation des réecepteurs 31




Defaillance multiviscerale

Alvéole normale Lésions alvéolaires a la phase aigue
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Defaillance multiviscerale

* IR fonctionnelle par hypoperfusion
* Redistribution en faveur de la medulla

hypoxie des cellules tubulaires

* Action directe des cytokines inflammatoires




Defaillance multiviscerale

* hypoxie

* ischemie-reperfusion

* protéine de I'inflammation

* protease et acidite gastrique

Reaction inflammatoire

Translocation bacterienne




Defaillance multiviscerale

* Necrose centro-lobulaire
* atteinte des cellules de Kupffer

Production de cytokines et deérives radicalaires




Particularites du EDC SEPTIQUE

MACROCIRCULATOIRE

- Les mécanismes VC---/VD++++
- NO+++
- Anions Peroxynites

- Activations cx K+ ATPase
- Sensibilitée des recepteurs au cortisol effet moindre desVC
- Atteinte cardiaque directe



Particularites du EDC SEPTIQUE

MICROCIRCULATOIRE




Particularites du EDC SEPTIQUE

MICROCIRCULATOIRE

- Diminution de |la deformabilite des hematies
- PNN +++ Heterogeniste
- CIVD hypercoagulabilite == THROMBIS de distribution

- zone NO vulnerables

Sphincters
fermés




Particularites du EDC SEPTIQUE

 CONSEQUECES MULTIVISERALES:
¥ 7 -Delire lie au sepsis: anomalies endotheliales et gliales

-Cytokines
9’ - - Rupture de BHE

¥ F j, - Anomalies du metabolisme cellulaire

- Apoptose et necrose cellulaire




Conclusions

* ICA implique des mecanismes d'adaptation
* Tableau de Défaillances multiviscerales
* Une particularite de I'etat de choc septique

* La repartition schematique des differents types de choc est loin
d’ étre aussisimple sur le plan physiologique



MERCI POUR VOTRE
ATTENTION




