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ETUDE HYDRAULIQUE DU CEUR ARTIFICIEL IMPLANTABLE JARVIK-7-100 SUR
UN BANC EXPERIMENTAL SIMULANT LA CIRCULATION SANGUINE: LE
« MOCK-CIRCULATION ». Deuxieme partie: courbes caractéristiques des pompes en

paralléle : I’assistance ventriculaire gauche.

HYDRAULIC HEART STUDY OF ARTIFICIAL JARVIK-7-100 ON A EXPERIMENTAL
BENCH: "MOCK-CIRCULATION." Part II: Characteristic curves of pumps in parallel: the

left assistance ventricular.

R. VENET, T. DUPONT, P. LEGER, A. PAVIE.
Service de chirurgie cardiaque. Institut du cceur (Pr Gandjbakhch). Hopital Pitié-Salpétricre
75013 Paris.

Résumé. L’objet de cet article est d’appliquer les lois de I’hydraulique des pompes a
I’assistance ventriculaire gauche. Si on connait le débit et les pressions d’un cceur défaillant
ainsi que les courbes caractéristiques du ventricule d’assistance, peut-on en déduire les débits
et les pressions résultant de I’association en parallele ? Matériels et méthodes. Le cceur
artificiel Jarvik simule une insuffisance ventriculaire gauche par baisse de la pression d’air
comprim¢. Un ventricule d’assistance Nippon-Zeon est mis en parall¢le au ventricule gauche
du Jarvik. Le cceur Jarvik est branché sur un banc hydraulique simulant la circulation
sanguine. Les courbes caractéristiques du ventricule gauche du Jarvik et du ventricule
d’assistance Nippon-Zeon sont déterminées de maniere isolée puis en parallele. Résultats.
Les courbes caractéristiques de I’association en parallele révélent que le ventricule assisté de
manicre synchrone est exclu et que seul le ventricule d’assistance est efficace. Conclusion. Le
fait que le ventricule d’assistance monté en paralléle exclut le ventricule assisté prouve que le
cceur n’est pas une pompe mais 1’association de deux pompes a clapets montés en série. Ce
résultat nous permet d’envisager une expérience décisive pour I’étude hydraulique compléte

du cceur.

The object of this article is to apply the laws of the hydraulics of pumps to the assistance left
ventricular. If we know the flow and the pressures of a heart weakening as well as the
characteristic curves of the ventricle of assistance, we can deduct the flows from it and the
pressures resulting from the association in parallel? Materials and methods. The artificial

heart Jarvik feigns an incapacity left ventricular by decline of the pressure of compressed air.



A ventricle of assistance Nippon-Zeon is put in parallel in the left ventricle of Jarvik. The
heart Jarvik is connected on a hydraulic bench feigning the blood circulation. The
characteristic curves of the left ventricle of Jarvik and the ventricle of assistance Nippon-Zeon
are determined in a isolated way. Results. The characteristic curves of the association in
parallel reveal that the ventricle assisted in a synchronous way is excluded and that only the
ventricle of assistance is effective. Conclusion. The fact that the ventricle of assistance gone
up in parallel excludes the assisted ventricle proves that the heart is not a pump but the
association of two pumps with lids gone up in series. We propose a new approach of the
treatment and the surveillance of the arterial high blood pressure. This result allows us to

envisage a decisive experiment for the complete hydraulic study of the heart.

Mots clés. Association de pompes en parallele. Traitement et surveillance de I’hypertension
artérielle.
Keywords. Association of pumps in parallel. Treatment and surveillance of the arterial high

blood pressure.

I. INTRODUCTION.

Dans un article antérieur nous avons montré que les lois de I’hydraulique des pompes
centrifuges ne s’appliquaient pas aux ventricules pneumatiques. Cependant dans une
démarche heuristique, nous voulons épuiser toutes les possibilités d’applications des lois de

I’hydraulique des pompes. Pour cela nous avons décidé d’évaluer :

1. la courbe caractéristique seule du ventricule gauche du cceur artificiel Jarvik-7-100
simulant une insuffisance

2. la courbe caractéristique seule du ventricule gauche d’assistance Nippon-Zeon

3. la courbe caractéristique du ventricule gauche du cceur artificiel Jarvik-7-100 résultant

de I’association du ventricule Nippon-Zeon monté en paralléle.

II. MATERIELS.



II.1. Le cceur artificiel Jarvik. Nous utilisons le cceur artificiel implantable Jarvik-7-100
monté sur un banc hydraulique, le « mock-circulation » (figure 1), tous les deux décrit

antérieurement.
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Figure 1.

II. 2. Le ventricule d’assistance Nippon-Zeon.

I1.2.1. Description :
11 s’agit d’un dispositif @ membrane, c’est a dire d’un sac déformable, appelé « bourse a sang »,
rempli de liquide a propulser. Ce sac est lui-méme entouré d’un fluide moteur isolé de

I’extérieur par une chambre rigide en plexiglas (figure 2).

Le ventricule d’assistance Nippon-Zéon (5) peut étre utilisé indifféremment en assistance
droite (entre ’oreillette droite et ’artére pulmonaire), gauche (entre 1’oreillette gauche et

I’aorte thoracique ascendante) ou en assistance bi-ventriculaire (droite+gauche).La fréquence



du ventricule d’assistance dépend du mode de fonctionnement. Il est possible de le faire
fonctionner synchrone ou en total asynchronisme avec le ventricule assisté. L’assistance
circulatoire a pour but essentiel de décharger le(s) ventricule(s) défaillant(s), et de
reconstituer, pendant cette période, les réserves en métabolites énergétiques. Si le
syndrome de bas débit cardiaque a été prolongé, ’assistance permet aussi de corriger les
conséquences de I’hypoperfusion des principaux organes vitaux. La durée nécessaire a une
telle récupération fonctionnelle varie de 4 a 7 jours en moyenne. Au-dela d’une semaine,
les chances de récupération s’amenuisent, alors qu’augmentent les risques potentiels de

complications.
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Figure 2.

Cette pompe est caractérisée par :

1- un boitier avec un raccordement pour faire entrer et sortir le fluide moteur (figure 2).

2- un couvercle pour fermer de fagon étanche le boitier (figure 2).

3- une bourse délimitant une chambre a sang, qui a une section transversale ovoide, et
qui est placé dans un boftier (figure 3)

4- une tubulure d’admission munie d’une soupape anti-reflux pour I’arrivée du sang
(figure 2).

5- une tubulure d’échappement également munie d’une valve anti-reflux, pour 1’éjection

du sang (figure 2).
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Figure 3.
I1.2.2. Fonctionnement :
De P’air comprimé est injecté dans le boitier par la conduite du fluide moteur. Lorsque le
fluide moteur arrive dans le boitier, il comprime le sac et le déforme comme on le voit sur la
figure 3. La bourse a sang est donc comprimée par la pression exercée, et le liquide contenu
dans la chambre est chassé a ’extérieur par la soupape anti-reflux. L’air comprimé est
ensuite évacué, la pression dans le boitier s’en trouve réduite, et la bourse subit une

expansion et reprend sa forme initiale. Lorsque le volume de la bourse a sang s’accroit, du



sang est introduit par I’intermédiaire de la soupape anti-reflux du conduit d’entrée. Puis
I’opération se répéte alternativement, le sang est expulsé de fagon intermittente.

11.2.3. Description de la console de contréle du Nippon-Zéon :

Cette console est représentée sur la figure 4 en bas.

L’air comprimé utilisé pour actionner le ventricule d’assistance Nippon-Zéon est fourni par un
compresseur logé dans le corps de la console. La fréquence de battement du ventricule varie de
40 a 160 battements par minute, avec un pas fixé a 10. La durée de systole est exprimée en %.

Elle peut varier de 5 a 65 %, avec un pas fixé a 5.

La pression du fluide moteur, placé dans le boitier, est réglée pour le ventricule gauche et le

ventricule droit indépendamment I’un de 1’autre.

Dans notre expérience nous utilisons exclusivement le ventricule gauche pour 1’assistance

gauche-gauche.



tubmloe d'admission

i5|,:______.. TR
tubmiure _____——-]-" S débitmetre

" oy :
#échappemmne 3 Y venifricule d'assistance Mippon-Zeon
=
.'I |.I.
I I'. |:II'I.- B
s _25_ fludie motenr

talalean de «omunandes des
venticules d asnstance ganehe
et dioit du NIPPON ZEON

niglages de la friquence ot
A lg duréa da sysinls de
cliagu ¢ remiricule

Figure 4.



I1.2.4. Mise en place du ventricule Nippon-Zeon en assistance gauche-gauche sur le ceeur

Jarvik :

Les tubulures d’admission et d’échappement du ventricule Nippon-Zeon sont insérées dans les

conduites latérales ¢l de I’oreillette de la chambre auriculaire gauche du « mock » et de la

conduite de sortie du ventricule gauche du Jarvik.

I1I. METHODES

Détermination des courbes caractéristiques du ventricule d’assistance Nippon-Zeon :

1.

la vanne pulmonaire du « mock » est ouverte a moitié et reste fixe. Soit R*y la

résistance fixée obtenue.

appelons [J2 70-20 (120-65)] la simulation d’une insuffisance du ventricule gauche du
cceur Jarvik. Pour cela la pression d’activation est réduite a 120 mm d’Hg. La pression
d’activation du ventricule droit est fixée normalement a 65 mm d’Hg, la fréquence N a
70 coups par minute, la durée de systole a 20%. La résistance artérielle pulmonaire
reste constante & R*y, seule la résistance systémique Rx est la variable permettant de

calculer la courbe caractéristique Hn.

le ventricule gauche du Jarvik est alors arrété. Puis on met en marche le ventricule
d’assistance Nippon-Zeon avec une pression d’activation de 160 mm d’Hg, avec une
fréquence de 70 coups par minute et une durée de systole de 20%, que I’on appelle
[Zeon seul 70-20]. La résistance artérielle pulmonaire reste constante a R*y, seule la
résistance systémique Rx est la variable permettant de calculer la nouvelle courbe

caractéristique Hn du ventricule Nippon-Zeon.

puis on remet en fonctionnement le ventricule gauche du ceoeur Jarvik sans changer la
valeur de la résistance pulmonaire R*y. Par tatonnements successifs, en jouant sur la
mise en marche du Nippon-Zeon on arrive a faire coincider I’¢jection du ventricule
d’assistance avec celui du Jarvik, que nous appellerons assistance synchrone [J2+Zeon

70-20].

pour vérifier I'influence des résistances pulmonaires, on ouvre en grand la vanne
pulmonaire du « mock » que 1’on fixe de nouveau. On obtient ainsi la résistance
pulmonaire minimale R*min, et 1’on détermine la courbe -caractéristique de

I’association en parallele [J2+Zeon-R*min]

IV. RESULTATS.



Courbes caractéristiques de Dassistance ventriculaire gauche par un ventricule

d’assistance Nippon-Zeon.
La figure 5 regroupe les résultats hydrauliques :

a) les droites caractéristiques du ventricule gauche insuffisant seul du Jarvik [J2 70-20

(120-65)]
b) du ventricule d’assistance seul [Zeon seul 70-20]

¢) du ventricule Zeon monté en paralléle au coeur Jarvik et mi de manicre synchrone

[J2+Zeon 70-20]

d) et enfin du ventricule Zeon monté en paralléle au cceur Jarvik avec la résistance
pulmonaire minimale du « mock » (J2+Zeon 70-20 R*min) sont représentées avec
leurs équations de corrélation respectives. Le coefficient de corrélation de Pearson

R est indiqué a coté de 1’équation.
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Figure 5.

La droite caractéristique de 1’association des ventricules en paralléle (J2+Zeon 70-20) est
une droite dont la pente différe de la droite du Zeon seul J2 70-20(120-65) de 15.5% et
I’ordonnée a I’origine différe de 5%. Si on diminue sensiblement la résistance pulmonaire
du « mock », alors la droite caractéristique de 1’association (J2+Zeon 70-20 R*min) voit sa
pente diminuer de 56% et son ordonnée a 1’origine chuter de 18.6%. On obtient ainsi une
association plus efficace avec augmentation du débit sans augmenter la pression d’activation
du ventricule d’assistance. On retrouve encore ici I’influence considérable de la résistance

artérielle pulmonaire sur le contréle du débit cardiaque.

V. DISCUSSION.

V.1. Théorie de ’association en paralléle de pompes centrifuges'.

La figure 6 représente un montage de 2 pompes centrifuges en parallele. Les 2 pompes
prélévent 1’eau au méme niveau et la refoule dans une méme canalisation. La pompe Cl
tourne a une vitesse N1, la pompe C2 a une vitesse N2. Les deux pompes refoulent 1’eau dans

une méme conduite.

C3=C1+C2

débit

10



Figure 6. Redessiné d’aprés Bergeron'.

La courbe résultante C3 est la somme des débits des deux courbes C1 et C2.
V.2. Discussion de nos résultats.
Si I'on associe deux pompes centrifuges en paralléle, et que nous représentions sur le graphe
de la figure 7 les courbes caractéristiques des pompes C1 et C2, pour une vitesse de rotation
NI pour Cl1, et N2 pour C2, on obtient une courbe caractéristique C3 résultant de

I’association, en additionnant simplement les débits'. L’horizontale AA coupe C1 en a de

débit (g, la courbe C2 en B de débit qg et la courbe C3 en M’ de débit (3. Le débit g3 est la

somme des débits (et qq.-
La parabole Rx, caractéristique de la conduite coupe C1 en M1, C2 en M2 et C3 en M’.
La parabole Rx est la courbe caractéristique de la conduite. Si la pompe C1 était seule a
fonctionner le point de régime serait en M1. De méme si la pompe C2 était seule a
fonctionner le point de régime serait M2. La courbe C3 de I’association en parallele des deux
pompes coupe la courbe Rx en M’, qui est point de régime de fonctionnement final
Si les ventricules pneumatiques obéissaient au méme mode de construction, c’est-a-dire a la
somme des débits, on devrait obtenir la droite brisée CL2L2’ de la figure 7. Sur cette figure,
qui est la reconstitution des résultats de la figure 5, nous avons tracé la parabole
caractéristique IT de la conduite artérielle systémique. Cette parabole coupe :

* en a ladroite AB du Jarvik simulant une insuffisance ventriculaire gauche

= en B la droite CD du ventricule Zeon seul

= en vy la droite EF de I’association des ventricules en paralléle

= en d la droite GH de I’association avec une résistance pulmonaire minimale

11
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I1 est a remarquer que si les pompes ventriculaires pneumatiques suivaient le méme principe
que les pompes centrifuges, on n’aurait rien gagné a 1’association, car la parabole IT coupe la
droite CD en B, bien au-dessus de la branche Q€ de la somme des débits des droites
AB+CD.

Comment interpréter ces résultats ?

I. Les pompes ventriculaires pneumatiques utilisées sont munies de clapet anti-retour.
Quand les pompes sont montées en parallele et fonctionne de manic¢re synchrone, la
pompe qui engendre la plus grande pression empéche le clapet de I’autre pompe de
s’ouvrir. Au total le ventricule assist¢ est exclu de I’association en paralléle, le
ventricule d’assistance remplissant la fonction de nouveau ventricule gauche comme le

montre la figure 8.

12



Figure 8.

Donc le cceur assisté est composé du ventricule droit avec en série le ventricule

d’assistance. Mais alors pourquoi la droite caractéristique de 1’assistance gauche du Jarvik

avec le ventricule Nippon-Zeon de la figure 5 diffeére de la droite du ventricule d’assistance

du Nippon-Zeon seul ? Pour résoudre ce probléme nous devons envisager la théorie des
pompes centrifuges en série.

II. La connaissance des courbes caractéristiques des pompes centrifuges permet aisément

de trouver la solution de deux pompes en série. Pour cela considérons la figure 9

empruntée a Sédille?.

R* },

/\ﬂ *
i K P3=P1+P2
1 P2
P1 \
| L débit

qa qb qc
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Figure 9 : Association de deux pompes en série®. La courbe P3 est la somme des courbes
caractéristiques des pompes P1 et P2. Seules les pressions sont additionnées.

Sur cette figure les courbes P1 et P2 représentent les courbes caractéristiques des pompes
centrifuges isolées. Quand les pompes sont mises en série il suffit de faire la somme des
pressions nettes : on obtient la parabole P1+P2. Pour déterminer le débit obtenu il suffit de
construire la courbe caractéristique de la conduite sur laquelle débitent les deux pompes P1 et
P2. Cette courbe caractéristique de la conduite est la parabole Rx qui coupe la courbe
caractéristique :
i. delapompePl en a de débit (,
ii. lapompe P2 en b de débit qp
iii. et enfin la pompe série P3 au point ¢, de débit
Dans la théorie proposée par Sédille les pompes débitent chacune sur une conduite identique
donc sur une résistance identique. Or dans le cas du cceur les conduites sont différentes ainsi
que leur résistance, c’est-a-dire que 1’on doit avoir deux courbes caractéristiques différentes.
Par exemple, sur la figure 10, en plus de la parabole de résistance systémique Rx nous avons
reporté la parabole de résistance pulmonaire R*y. Le probléme a résoudre est le suivant :
> le point de régime du ventricule gauche est le point a, intersection de la courbe
caractéristique de la pompe P1 avec la courbe caractéristique de la conduite
Rx.
» le point de régime du ventricule droit est le point d, intersection de la courbe
caractéristique de la pompe P2 avec la courbe caractéristique de la conduite

R*y.

Le probléme est impossible a résoudre, sauf s’il existe des chambres de régulation entre les

pompes, d’ou le role déterminant des oreillettes.

Appliquons la loi décrite. La somme des équations des droites du ventricule du Jarvik seul J2
70-20 (120-65) avec la droite du Zeon seul Zeon seul 70-20 doit étre égal a la droite du

ventricule assist¢ et du ventricule d’assistance J2+Zeon 70-20. Calculons I’équation

théorique du ventricule assisté J2+Zeon 70-20 théorique X : 34.7 - 0.0039x + 164.7 -

14



0.035x = 199 — 0.039x. Nous avons représenté cette droite 22 en rouge sur la figure 5. On
remarque que 1’équation de cette droite est plus petite que 1’équation de la droite J2+Zeon
70-20 mesurée y = 156,03 — 0.0304x. Or cette droite 2 coupe 1’axe des débits au méme

point Qp que la droite 70-20 (120-65) du Jarvik. C’est-a-dire que la droite de 1’association

des ventricules mesurée engendre des débits supérieurs que la droite de la somme théorique
2. Ceci vient du fait que le ventricule d’assistance améliore le débit et fait chuter la pression

dans Doreillette gauche. Le retour veineux pulmonaire est alors amélioré. Comme nous
I’avons déja constaté dans la premicre partie de notre article, toute amélioration du retour
veineux pulmonaire engendre une augmentation du débit cardiaque. Guyton™* a constaté le
méme phénomeéne en étudiant chez I’animal le retour veineux systémique.

En conclusion I’assistance ventriculaire en parallele est un mauvais terme. Une véritable
assistance en parallele augmenterait le débit comme le montre la figure 7. Mais comme les
ventricules sont des pompes a clapets, le fait de mettre ne paralléle deux pompes a clapets
revient a les mettre en série, avec une perte de débit maximum.

V.3. Application thérapeutique.

Considérons la figure 10: représentons en ordonnées la pression de Torricelli Htor
(Htor=PAo0-POD) parce que c’est cette pression qui rassemble sur une méme parabole la
résistance systémique fixe étudiée et les points de régime des résistances pulmonaires
variables. Considérons un sujet hypertendu. Avant traitement il présente un point de régime
hydraulique en 1, de débit ql et de pression hl sur une courbe de résistance artérielle

systémique R1.

15



Rl1=-R2

R1 R2
Htor | AR 1R*1 Nx%0y
hl
h2<=hl 3
h2<h3 h3 / AR2R*2
h2 2 R*2<R*1
\NX”“
ho, o A R2R*1
Nx'0ov'
0 ql q2 q3
q3=q2=ql

Figure 10. Travaux de Liévre®. Avant traitement par IEC le point de régime hydraulique 1 se
trouve a I’intersection de la parabole de résistance R1 et de la droite caractéristique AR1R*1
du ventricule gauche dont le coefficient angulaire dépend des résistances artérielles
systémique et pulmonaire, de la fréquence Nx et la durée de systole %y. Aprés 6 mois de
traitement par IEC, I’effet vasodilatateur se traduit par la nouvelle parabole de résistance R2
avec R2<R1. La fréquence cardiaque et la durée de systole se modifient et deviennent
respectivement Nx’ et %y’, d’ou un nouveau coefficient angulaire. Ce nouveau point de
régime hydraulique est le point 2, intersection de la droite caractéristique du ventricule gauche
AR2R*1 mais pour Nx’%y’, si la résistance artérielle pulmonaire reste constante. Or,
comme nous le pensons, la résistance artérielle pulmonaire diminue a R*2, alors le nouveau
point de régime sera 3 I’intersection de la parabole R2 avec la droite AR2R*2 avec une
nouvelle fréquence cardiaque Nx’’ et une nouvelle durée de systole %y’’, donc encore un
nouveau coefficient angulaire. L’application humaine des courbes caractéristiques est donc
impossible dans la réalité, mais la théorie permet de comprendre les subtilités

physiopathologiques de I’hémodynamique.

16



Aprés un traitement par inhibiteur de I’enzyme de conversion (IEC), la résistance artérielle
systémique diminue ce qui se traduit par la nouvelle parabole R2. Le nouveau point de régime
devient 2, de débit q2>q1 et de pression h2<hl. L’effet bénéfique du traitement se traduit par
la chute de la pression mais aussi et surtout par I’augmentation du débit, certainement dans les
territoires nobles tels que le cerveau et les reins. On étudie le cas des artéres sans sténoses.
On pense que les IEC ont un effet vasodilatateur sur les résistances pulmonaires®’. Dans ce
cas le point 2, tout en restant sur la parabole R2, va s’élever au point 3, puisque la pression de
Torricelli diminue a droite et améliore le retour veineux pulmonaire. Le débit résultant q3 est
encore plus grand, mais la pression artérielle h3 augmente, mais reste inférieure au point de
régime avant traitement. Ce fait signifie que le praticien qui suit un malade hypertendu doit
surveiller la pression artérielle moyenne, mais doit aussi surveiller le débit par échographie
cardiaque, ce qui n’est pas simple mais peut éviter des complications iatrogéniques. Le but
du traitement antihypertenseur sera de diminuer la pression artérielle moyenne tout en
augmentant le débit. Si la pression moyenne diminue peu mais qu’en contrepartie le débit
augmente on peut affirmer que le traitement est bien conduit. En effet nous avons vu que la
loi de Torricelli relie la pression avec le carré du débit.

Cette démonstration permet d’explique de maniére purement hydraulique les travaux de
Liévre’. Ce dernier a sélectionné 115 patients hypertendus déja traité par furosémide (20
mg/j) présentant une hypertrophie ventriculaire gauche a 1’échographie. Parmi ces patients, 40
ont recu un placebo, 38 un IEC (ramipril) a la dose de 1.25 mg/j et 37 a la dose de 5 mg/j
pendant 6 mois. A la fin de I’étude 1’abaissement de 1’index de masse ventriculaire gauche a
diminué de maniére significative dans le groupe ramipril 5 mg/j. mais les groupes ne
différaient pas significativement en ce qui concerne les variations de la pression
artérielle systolique et diastolique. Les auteurs en déduisent que I’IEC aurait une action sur
les myocytes. Si on admet que les IEC ont aussi une action vasodilatatrice sur les résistances
pulmonaires, alors le fait de donner cette classe thérapeutique chez le patient hypertendu
entraine la cascade suivante (figure 10) :

1. soit 1 le point de régime avant traitement.

2. 6 mois apres la prise d’un IEC, vasodilatation artérielle systémique, d’ou changement
de parabole de résistance et le nouveau point de régime 2 voit sa pression de Torricelli
diminuer et le débit augmenter.

3. en méme temps I’'TEC engendre une vasodilatation artérielle pulmonaire®’. Le point de

régime 2 migre en 3, ce qui a pour conséquences d’augmenter encore le débit mais
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aussi de remonter la pression artérielle. Cette dernicre restant toutefois inférieure a la
pression artérielle du départ (point 1).
En conséquence, le travail du cceur est considérablement diminué puisque la loi qui relie la
pression au débit est une loi parabolique. C’est-a-dire que quand la pression varie, le débit
varie a la puissance 2. Si le travail du cceur diminue, on comprend alors que la masse
ventriculaire gauche diminue. Notre travail permet de voir d’une autre manicre le traitement
de I’hypertension artérielle par les vasodilatateurs :
i.  La diminution de la pression artérielle est la conséquence de la vasodilatation
engendrée par I'IEC

ii.  L’augmentation du débit doit se faire surtout ressentir au niveau des territoires
nobles (cerveau, reins et foie) et c’est donc par échographie-doppler pulsé que
I’on doit suivre les patients hypertendus. Si le débit sanguin (par exemple au
niveau de D’artére carotide interne) augmente alors que la pression
artérielle diminue peu, on peut penser que la thérapeutique est bien
instituée.

iii.  La pression artérielle ne doit pas descendre en-dessous d’une limite inférieure,
qui est le débit avant traitement. Sur la figure 10, la pression hy est la pression
moyenne en-dessous de laquelle le débit devient inférieur au débit ql avant
traitement. Comme cette pression ne peut pas étre déterminée a priori, on voit
la nécessité de réaliser des écho-doppler pulsé au niveau des axes artériels
nobles.

Lors du traitement antihypertenseur on peut adjoindre un bétabloquant pour réduire la

fréquence cardiaque dans le but de diminuer I’impédance mécanique®. En effet on connait

I’impédance électrique Zge qui est donnée par la formule ¢élec = \/ R+ (Lo - CL)2 . Mais la
@

résistance de I'impédance mécanique Zs. ~ varie avec la fréquence ¢levée au

. 1 \ . .
carré {mec = \/ R*@*+ (Lo* - 6)2 . Avec ®@=27tN ou N est la fréquence exprimée en Hertz.

On rappelle que le mot impédance vient du latin impedire qui signifie empécher, et donc
I’impédance mécanique est la somme des différentes résistances rencontrées par le circuit,
c’est-a-dire la résistance par elle-méme (R), I’inertie (la self L) et enfin 1’¢lasticité (I’inverse

de la capacité C).
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La figure 10 représente 1’évolution des courbes des impédances électriques (en bleu) et
mécanique (en rouge) en fonction de la fréquence N. On remarque que 1’'impédance ¢électrique
diminue de N=-o0 jusqu’a la valeur minimum N=I pour remonter rapidement vers N=+oo.
L’impédance mécanique reste a peu prés constante de N=0 a N=1 pour monter lentement pour
N>1. On rappelle que la fréquence N=1Hetrz correspond a une fréquence cardiaque de 60

battements par minute.

Z mécanique

Z électrique

N =1 Hz = 60 h/inn

Figure 11. Evolution des impédances électriques (en rouge) et mécanique (en bleu) en
fonction de la fréquence cardiaque N. Pour N>1 Hertz (fréquence de 60 battements par
minute) D'impédance augmente avec la fréquence dans les deux cas. Pour N<I Hz

I’impédance mécanique varie peu alors que I’impédance électrique augmente rapidement.

D’ou I’intérét de commencer un traitement antihypertenseur par un IEC associé a un f-
bloquant, en prenant les précautions d’usage notamment chez la personne agée. En effet les
bétabloquants augmentent la résistance artérielle systémique et sont inotropes négatifs.
Examinons la figure 12. Avant traitement le point de régime hydraulique du patient est le
point 1 situé¢ a ’intersection de la parabole de résistance R1 et de la droite AR12R*1 de
fréquence Nx et de durée de systole %y. Apres traitement par bétabloquant la résistance

artérielle augmente légeérement pour devenir R2. L’inotropisme négatif modifie la durée de
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systole et la fréquence cardiaque se ralentit. Le nouveau point de régime est le point 2. On
constate immédiatement la chute de la pression artérielle Hn ap beta (effet recherché) mais
avec une chute du débit cardiaque q_ap beta. Les bétabloquants augmentant la résistance
artérielle pulmonaire, la nouvelle résistance pulmonaire devient R*2>R*1, le point 2 est
translatée en 3 avec comme conséquences une diminution plus importante de la pression

artérielle et du débit cardiaque.

HEI z
R2>-R1

R1

Hn_av_beta |

) ARIR-1 NxUoy|
Hn_ap beta
~ ARZR*1 R2=R1
379 Nx"%y'
2_.
l_.
. q_av_beta
0 q ap beta 2 3 it

Figure 12. Effets sur la pression artérielle et le débit artériel des bétabloquants.

VI. CONCLUSION
Les principes physiques empruntés a 1’hydraulique générale des pompes ne nous ont pas
permis d’établir des relations simples entre les pressions et les débits permettant d’explorer les

performances des ventricules isolés puis montés en parallele. Par contre I’application des
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courbes caractéristiques a l’assistance ventriculaire gauche a permis d’affirmer que le
ventricule assisté est mis hors circuit et que c’est le ventricule d’assistance qui se trouve mis
en série avec le ventricule droit. De plus nous retrouvons ici encore 1’influence sensible du
retour veineux pulmonaire non seulement sur controle du débit mais aussi sur la pression
artérielle systémique. Cette constatation permet d’expliquer des résultats paradoxaux sur le
traitement et la surveillance de 1’hypertension artérielle, en particulier surveiller par écho-
doppler pulsé¢ les variations du débit sanguin au niveau de D’artére carotide interne
concomitamment avec la mesure de la pression artérielle au bras. La personne agée présente
généralement plusieurs pathologies.

Enfin I’influence des résistances artérielles pulmonaires sur le débit cardiaque nous a ameng,
dans une troisiéme partie, a envisager une manipulation sur le banc expérimental en étudiant

les points de régime pour chaque ventricule pris isolément puis remis en série.
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