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LA CAVITATION A L’ORIGINE DES BRUITS DU CEUR ET DES ACCIDENTS
DE DECOMPRESSION EN PLONGEE.

R. VENET!, A. PAVIEZ

1. Service de chirurgie cardiaque. Institut du cceur (Pr Gandjbakhch). Hopital Pitié-
Salpétriére 75013 Paris.

Résumé. Nous avons proposé, dans un travail antérieur, I’hypothése d’un phénomeéne de
cavitation a I’origine des bruits de Korotkoff. Encouragés par I’aphorisme de MacDonald
comme quoi le phénomeéne de cavitation est plus fréquent qu’on peut le penser dans le
systeme cardio-vasculaire, nous avons appliqué la théorie de Womersley aux enregistrements
hémodynamiques exposés dans la littérature médicale. L’enregistrement simultané des
pressions du ventricule gauche (PVG), de I’aorte (PA0) et de I’oreillette gauche (POG) nous
ont permis de calculer la différence de pression DP avec DP=PVG-PAo et DP=PVG-POG.

Les différents enregistrements de la DP et la connaissance de I’algorithme de Womersley

permettent de proposer le phénomeéne de cavitation pour expliquer les bruits d’ouverture et de
fermeture du cceur. Rappelons que le phénomeéne de cavitation est fréquent en rhumatologie
pour expliquer les craquements articulaires.

L analyse de la courbe de la DP durant la diastole rejette I’hypothése de la genése des bruits

diastoliqgues B3 ou B4 par un phénomeéne de décélération. Par contre elle précise la
coincidence des bruits avec les pics des vitesses E et A du flux transmitral, ce qui permet de
proposer une théorie du choc d’un prisme (le sang) contre une plaque déformable localement
(le myocarde). Cette théorie est empruntée au travail de Bergeron sur la théorie des coups de
bélier en hydraulique, permet de mettre en évidence le rdle de deux parameétres essentiels sur
I’apparition des bruits diastoliques : la vitesse maximum du pic E ou A du flux transmitral.
(Vmax ) et I’élasticité (E). B3 et B4 refletent I’élasticité du myocarde et donc le vieillissement
du ceeur. Les travaux de Hennessy sur les accidents de décompression lors de la plongée sous-
marine confirment notre théorie sur la formation de bulles de cavitation a I’origine des bruits
du ceeur.

Mots clés : bruits de Korotkoff ; cavitation ; théorie de Womersley ; bruits du cceur B1 et
B2, ; bruits diastoliques B3 et B4 ; accident de decompression.

I. INTRODUCTION
L’origine des bruits du cceur reste encore controversée. Les anciens traités de physiologie ou

de physique médicale évoquaient I’origine mécanique des valves, mais déja on y relevait un
auteur original, Talma® 2, qui attribuait Iorigine des bruits au liquide en mouvement. A cette
époque certains phénomeénes physiques étaient inconnus. Il parait douteux, dans le cas de la
fermeture des valvules sigmoides par exemple, que le contact des valvules soit suffisante pour
développer une énergie suffisante et engendrer un bruit acoustique suffisamment important

pour étre entendu dans toute la surface du thorax. Dans un travail récent nous avons emis



I’hypothése que I’origine des bruits de Korotkoff est un phénoméne de cavitation®. Nous
rappellerons brievement ce travail, qui montre que c’est lors de I’ouverture brusque des parois
de I’artere radiale qu’un vide partiel apparait (cavitation) pour imploser immédiatement apres
I’augmentation de la pression sanguin. On sait que I’implosion des bulles de cavitation dégage
une énergie considérable’, expliquant la corrosion des conduites en fonte ou des hélices
propulsives des sous-marins. C’est donc cette implosion qui serait a I’origine du bruit percu
sous le stéthoscope. Nous pensons que I’origine des premiers bruits pulmonaire et aortique du
cceur est de méme origine. Pour les bruits de fermeture des mémes orifices I’origine est
certainement la méme, mais ici I’explication physique est plus complexe. Pour étayer une telle
hypothése nous avons fait appel a la relation pression-debit en régime oscillatoire dont
I’algorithme a été proposé par Womersley®®"8°. Cette relation est un outil mathématique
puissant qui nous permettra de mettre en évidence la relation étroite entre les pics maximum
de la vitesse (onde E et A) du flux transmitral et les bruits diastoliques B3 et B4.

II. LES BRUITS DE KOROTKOFF.

Définitions du bruit et du son™°.

Parmi les sons que nous entendons, il y en un que nous appelons bruit. Si nous représentons la
pression p de I’air au niveau du tympan en fonction du temps, la courbe qui correspond au

bruit peut ressembler a celle de la figure 1 A.
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Figure 1. Pression en fonction du temps pour un bruit (A) et pour un ton musical (B)".

La musique est caractérisée par des sons soutenus ou notes musicales.une note musicale
differe d’un son d’un bruit en ceci qu’il existe une périodicité dans sa courbe représentée sur

la figure 1 B. Le ton musical peut s’écrire comme la somme d’un nombre de fonctions

harmoniques simples de type p=cowt, réalisant une série de Fourier.



Lors de la mesure de la pression artérielle le brassard pneumatique du sphygmomanometre,
est gonflé largement au dessus de la pression artérielle systolique, ce qui a pour conséquence
d’écraser I’artére humérale (figure 2). Quand on décomprime le brassard, il arrive un moment
ou la pression de celui-ci est inférieure a la pression systolique de I’artere, et une petite
quantité de sang passe que I’on peut détecter a I’aide d’un doppler au niveau du pli du coude,
mais surtout par un bruit a I’aide d’un stéthoscope au méme niveau. Plus la pression dans le
brassard diminue, plus la quantité de sang a chaque systole augmente. Enfin quand la pression
du brassard est inférieure a la pression diastolique, I’artére n’étant plus écrasée par

intermittence aucun bruit n’est entendu.
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Figure 2

Si maintenant on enregistre la vitesse du sang de I’artéere humérale dans la partie inférieure du
brassard (figure 3C) lors de la décompression de celui-ci, on remarque qu’avant le signal de la
vitesse on enregistre une composante verticale aOb empiétant a la fois dans le domaine des

vitesses positives et négatives (figure 4).
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Figure 3. Enregistrement du signal vélocimétrique doppler lors de la mesure de la
pression artérielle.

Nous appellerons cette composante un click dans la suite de notre exposé.
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Figure 4. Enregistrement du signal vélocimétrique du sang au niveau de I’artére

humérale, au niveau C ou B de la figure 3. Les points abgd représentent le signal

vélocimétrique.

Méme observation si on enregistre la vitesse du sang au-dessus du brassard selon la
figure 3D. Par contre en position 3A ou 3B il n’existe pas de click. Enfin dans une expérience
originale, nous avons placé contre I’artere humérale un sac de perfusion de sérum
physiologique. Le sphygmomanomeétre de Laubry est placé de telle maniére que les deux
sangles recouvrent le sac. La sonde est placée en face I’artere humérale via le sac de perfusion

(figure 4). On utilise un écho-doppler pulsé qui permet de positionner la sonde le plus



exactement possible, I’artere disparaissant lors de la compression du brassard.. Apres
plusieurs essais I’examinateur repere I’artéere au moment de la compression. On retrouve le
méme phénomene en aval ou en amont de I’artere, a savoir la présence d’un click précédant le
signal de la vitesse. Ce click n’est pas un artéfact puisque nous le reproduisons

expérimentalement sur un banc hydraulique dont la figure 5 montre le montage®.
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fig. 5 : Montage expérimental simulant une artére humérale.

Nous utilisons un ventricule d’assistance Nippon-Zéon pour simuler la contraction
cardiaque®. Sur la ligne artérielle nous placons un garrot d’infirmiére sur lequel est placé un
sac de sérum physiologique. A chaque contraction le sac se souléve engendrant un signal
vélocimétrique identique a celui de la figure 3. Le bruit intense ainsi entendu correspond donc
a I’ouverture du garrot et non pas a sa fermeture comme nos sens pourrait le faire croire. Il
existe de plus de nombreuses vibrations appendues au click prouvant I’éclatement des bulles
de cavitation a I’origine du bruit.

Pour expliquer cet ensemble de faits, nous avons émis I’hypothése suivante : Quand I’artere
est collabée, les deux faces internes de I’artére sont en contact intime I’une avec I’autre. Il
existe donc un vide naturel entre les deux faces. Bergeron'' dans son ouvrage sur les
machines hydrauliques rapporte que I’ouverture d’un clapet est rendue difficile par la force
motrice de I’eau, et qu’il faut une surpression supplémentaire pour décoller le clapet de son
siege. La figure 6 résume le probléme du clapet s’appuyant sur son siége. Pour Bergeron™
« la levée du clapet de son siege engendre un coup de fouet au départ. Ce coup de fouet est
en général considérablement accru par le collage du clapet sur son siege. Sur toute la
surface du contact, qui est assez grande par rapport a la section, le vide peut se produire » **.



conduite de refoulement

11

conduite du corps de pompe

Figure 6. Clapet s’appuyant sur son siege.

Boisse a démontré que I’on pouvait créer une traction sur les liquides, en “déchirant le
liquide®, créant ainsi un marteau d’eau?. Ainsi notre hypothése est que le décollement
rapide des deux parois de I’artere engendre un vide localisé le long de la portion de I’artere
comprimée. La preuve indirecte de I’existence de cette zone de vide est la suivante : le
doppler émet des ultrasons, or les ultrasons sont arrétés par la présence de bulles d’air ou a
fortiori de vide'®. Si nous injectons dans une ligne artérielle des petites bulles d’air nous
obtenons des clicks similaires lors du passage de la bulle dans le faisceau doppler. Donc
quand la bulle apparait le signal n’est plus détecté et il apparait une ligne verticale englobant a
la fois I’espace des vitesses positives et négatives. Sedille* rappelle que la formation d’une
bulle de cavitation est trés fragile et que toute augmentation de pression va écraser cette bulle,
créant une véritable “implosion®, s’accompagnant d’un bruit violent trés énergétique. Dans
notre artére lorsque les deux parois s’écartent trés rapidement la bulle de «vide partiel »
apparait (figure 7).
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Fig. 7 : Représentation des forces au niveau de I’artere humérale lors du dégonflement
du brassard. L’ existence d’un vide empéche les ondes sonores de passer, créant sur I’écran qui
enregistre le signal de la vitesse un “click. Ce click correspond a I’absence de signal et comme

le phénomeéne de cavitation est tres rapide, correspond en méme temps au bruit de
KOROTKOFF.

Mais I’artere étant ouverte, la pression sanguine exerce son effet tout de suite, et fait imploser
la bulle avec une grande énergie permettant la production d’un bruit de grande intensité. La
durée du click précédant le signal de la vitesse est de ce fait quasi infinitésimale mais non
négligeable. Cette composante correspond donc bien au pied de la vitesse sanguine.

Ce qui peut paraitre curieux, c’est de savoir comment une faible quantité de vide dans un
temps tres bref peut engendrer un bruit audible ? L’exemple trivial est celui du craquement
des articulations inter phalangiennes ou du claguement des articulations** lors des
manipulations par un ostéopathe'. La preuve d’un vide partiel dans les articulations a été
prouvée par I’expérience des fréres Weber'®, comparable & la trés classique expérience des
ventouses de Magdebourg. En fait chaque contact articulaire se fait par I'intermédiaire d'un
vide entre les deux éléments. Ceci explique pourquoi si I'on déplace rapidement les
articulations on entend un bruit sec.

Ce phénomeéne de cavitation nous permet de mieux comprendre pourquoi la pompe a galets

engendre une hémolyse. La figure 8 représente la schématisation d'une pompe a galets.



Fig.8

Le galet A écrase complétement le tuyau, depuis le point B jusqu'au point C. Pour que le sang
soit propulsé de B a C, il faut que le galet A écrase completement le tuyau. Quand le galet A
roule sur lui-méme en glissant sur le tuyau, c'est au point C ou le galet s'échappe que le
tuyau s'écarte et crée un vide durant une durée tres breve mais suffisante pour créer la
cavitation et par implosion engendrer une énergie suffisante pour détruire les globules rouges.
Ce n’est donc pas, comme on peut le penser, par I’écrasement mécanique du sang par le galet

qui est a I’origine de I’hémolyse mais par le seul phénomene de cavitation.

1. LES BRUITS DU CEUR.

111.1. Les bruits d’ouverture.

On peut aisement comprendre que les bruits d’ouverture aortique et mitrale sont similaires
aux bruits de Korokoff.

I111.2. Le bruit de fermeture du deuxieme bruit aortique.

Le probléme est plus compliqué et nécessite un rappel de I’hydraulique des fluides en
mouvement oscillatoire. Nous allons étudier en premier lieu le deuxiéme bruit aortique, le
deuxiéme bruit mitral sera étudié lors de I’étude des bruits diastoliques.

111.2.1 Etude théorique de l'oscillation d'un fluide incompressible en régime

laminaire dans un tube long sous I'action d'une différence de pression sinusoidale.

L'étude théorique porte sur un tube droit de section circulaire et nous nous limitons au cas
ol le fluide est incompressible et en régime laminaire®’.
Répartition des vitesses dans la section droite du tube : on considere, figure 9, un tube de
section circulaire, long par rapport a son diametre, et droit.
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Fig. 9 : Vitesse du fluide dans une section droite de tube.

Pour simplifier la démonstration, supposons le tube horizontal. D'autre part on considére le
régime établi, sans chercher la fagon dont le fluide y parvient depuis I'immobilité, c'est a dire
gue nous ne tenons pas compte des conditions initiales.

La longueur du tube est L

La vitesse u est parallele a I'axe du tube et est fonction du temps t et de la distance r a
I'axe.

Si p est la pression dans la section d'abscisse x, p la masse volumique et v la
viscosité cinematique du fluide, I'équation du mouvement est donnée par I’équation de
Navier-Stockes :

ou  1op d%u 1ou
— =tV
ot p OX orc ror
La différence de pression sera notée DP (delta p) afin de ne pas la confondre avec la dérivée
de la pression dp (dé p), ni avec la dérivée partielle  op (d rond p). Cette DP est exprimée en

mm de mercure par centimetre. Intégrons cette équation dans le cas DP =cos w t. I’intégration

ne peut se faire que par I’utilisation d’un nombre sans dimension @ donné par I’expression :

@
a=r.|—
| 4

ou r=rayon du tube; @ =pulsation=2  /T; avec T=période; v =viscosité cinématique du fluide

exprimée en Stokes (v =p/ p avec p=viscosité dynamique exprimée en Poise dans le systéme



€.g.s que nous utiliserons, et avec " p " la masse volumique). La viscosité dynamique du sang

est d'environ 0,04 Poise, la masse volumique du sang est denviron 1,054 kg/dm3, donc la

viscosité cinématique N du sang vaut a peu pres 0,04 Stokes (unités c.g.s). Ce nombre @ est le

reflet de I’inertie du fluide secondaire & I’augmentation de la viscosité relative’’. En effet
chaque particule fluide a un mouvement oscillatoire de pulsation " @ " parallelement a I'axe du
tube. L'amplitude et la phase de ce mouvement dépendent uniquement de la distance a lI'axe
du tube, c'est & dire que le fluide se meut par tubes coaxiaux**'®. Le diamétre de I’anneau

aortique est en moyenne de 2,4 cm. La fréquence cardiaque étant égale a 60 coups par minute

(1Hz),onaalorsun A égal a 1.2 2nl soit d=15.

0.04
La résolution de I'équation fondamentale de la relation pression-débit en régime oscillatoire
est apparue pour la premiére fois dans la thése de Polytechnique de Valembois en 1943*". Ce
n'est qu'a partir de 1954 que Womersley® applique ces résultats & I'némodynamique et élabore
un algorithme permettant de déterminer le profil des vitesses dans un vaisseau sanguin a partir

de la différence de pression DP. Nous avons réalisé la synthése des différents auteurs>*"81°,

et donné I’algorithme complet dans un article qui permet aux non mathématiciens de
comprendre géométriqguement la construction des vecteurs vitesses et le déphasage de la
pression’’. Dans un dernier article nous donnons I’algorithme inverse?!, c’est-a-dire que
connaissant le signal de la vitesse enregistré par un écho-doppler pulse, on calcule facilement

la DP. Ainsi le cardiologue dispose d’un outil performant permettant de relier les paramétres
essentiels vitesse (ou débit) et la DP, et d’interpréter tous les probléemes d’écoulement

instationnaires.

Nous représentons, sur la figure 10, le profil des vitesses et des déphasages dans la conduite®’.

10
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Fig. 10 : A :Profil des vitesses et des déphasages dans la conduite de rayon rg,
B : Amplitude et déphasage de la vitesse instantanée en fonction de y, (VALEMBOIS)

(28)).

Sur cette figure en B sont représentés les profils de 4 vitesses maximum et le déphasage pour

4 valeurs de @ nous avons représenté a gauche un piston qui simule la pression dans le tube.

On remarque que la pression étant égale dans toute la section de la conduite, la vitesse est

maximum au centre et minimum en périphérie. Pour comprendre le déphasage reportons-nous

a la figure A que nous avons construit pour a=5.4. Au centre du tube nous avons la vitesse

11



maximum qui correspond en fait a une descente du piston déphasée de 90°. C’est-a-dire que
quand le piston a atteint sa position maximum la vitesse centrale n’a pas atteint son
maximum. Le piston commence a descendre et la vitesse du fluide continue a augmenter, pour
enfin atteindre son maximum quand le piston a accompli un recul d’un quart de sa distance.
Quand on s’éloigne de I’axe de la conduite, le déphasage diminue pour étre d’un huitieme
dans notre exemple. Ainsi le liqguide commence son reflux en périphérie alors qu’il continue a
augmenter au centre. C'est a dire que le fluide se meut par tubes coaxiaux*>*® (figure 11) et

c’est ce qui augmente la viscosité apparente.

o +VD

+3V'2

Figure 11 : Le fluide se déplace par cylindres coaxiaux. La viscosité augmente de la

péripheérie vers le centre de la conduite par les frottements des cylindres.

2223202 ot de Rushmer®® pour appliquer

22,23,24,25

Nous allons utiliser les travaux anciens de Spencer
I’algorithme de Womersley et comprendre la genése des bruits cardiaques. Spencer a
enregistré la différence de pression instantanée entre |’aorte ascendante et le ventricule

gauche. Les tracés des pressions figurent sur la figure 12.

12
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Figure 12 : La courbe de pression ventriculaire gauche PVG (en bleu) croise la courbe de
pression aortique PAo (en rouge) aux points B et A. La surface + colorée en gris représente

I’excédent de pression ventriculaire sur la pression aortique.

La courbe inférieure est la différence de pression Dp=pvG-PAO représentée en noir. On

remarque que la Dp est d’abord positive, passe par le zéro au point A, puis devient négative

en plateau, puis se négative encore jusqu’a un niveau avoisinant la pression de vaporisation

des gaz (asymptote).
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On remarque que tout d’abord la pression du ventricule gauche s’éléve brutalement d’une
pression télédiastolique de quelques mm d’Hg jusqu’a la pression correspondant a la pression
minimale de la pression aortique (point B). C’est a ce moment la que les sigmoides aortiques
s’écartent. La pression ventriculaire continue a s’élever, atteint son maximum, puis

commence a décroitre. Sa décroissance coupe au point « A » la pression aortique qui, elle,

continue a croitre. A partir de ce point crucial A, la pression ventriculaire reste quasiment

stable, mais en dessous de la pression aortigue. Au bout d’un certain temps la pression du

ventricule gauche s’infléchit et retourne a la pression ventriculaire protodiastolique. Pendant
ce méme laps de temps, la pression aortique décroit jusqu’a I’incisure catacrote,

correspondant genéralement au deuxiéme bruit, puis continue a décroitre jusqu’a sa valeur

diastolique. Nous avons tracé en bas en noir la différence de pression Dp gue nous

analyserons & propos des travaux de Rushmer®®. Ces tracés sont en contradiction flagrante

avec les enregistrements obtenus par Wiggers?’ illustrés sur figure 13.

pression pression
ventriculaire aortique
gauche

Fig. 13 : Tracés de WIGGERS (38)
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On remarque chez Wiggers®’ que la pression ventriculaire reste toujours supérieure a la
pression aortique sauf au point « B » ou la pression ventriculaire croise de nouveau la

pression aortique au niveau de I’incisure catacrote correspondant au deuxiéme bruit.

Analysons maintenant les enregistrements simultanés de la AP=PVG-PAo, entre le
ventricule gauche et I’aorte réalisés par Rushmer®® avec un manométre différentiel, et le débit

enregistré au niveau de I’anneau (figure 14).

e

[l
ol

Vite

\\l tangente verticale | _

asymptote

Figure 14 : Profil des vitesses instantanées au niveau de I’anneau aortique.

Divisons I’enregistrement de la vitesse en cing intervalles a partir de I’origine 0 du signal,

soit t1, t2, t3, t4 et F. On remarque :
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e Que I’enregistrement de la vitesse (cercles pleins noirs) se termine avec une tangente

verticale F. L’éjection ventriculaire est bréve, c’est le temps 012 de la figure 14. Le

sang continue & s’écouler du temps t2 & F par inertie.

e Que la AP croit trés rapidement en passant par le zéro (0) qui correspond a I’ouverture
des sigmoides et au point de départ de la vitesse sanguine. Elle atteint son maximum
en un temps correspond a environ la moitié du temps mis par la vitesse du sang pour

atteindre elle-méme son maximum. Puis la courbe de la AP diminue rapidement pour
croiser de nouveau le zéro (0) au temps 2. La pression différentielle devient alors
négative et reste alors en plateau du temps 2 jusqu’au point W. ou elle décroit
brutalement vers des valeurs trés négative selon la branche WQ asymptotiquement

par rapport a la tangente verticale F.

Connaissant la vitesse du sang éjecté par le ventricule au niveau de I’anneau aortique et la

courbe de la AP instantanée, nous pouvons déterminer facilement le profil des vitesses au

niveau de I’anneau aortique & chaque intervalle de temps T, en utilisant I’algorithme de

Womersley®.

I111. 2.2. Profil des vitesses instantanées au niveau de I’anneau aortigue.

En reprenant les valeurs de Rushmer®® nous avons appliqué 1’algorithme de Womersley” et en

avons déduit le profil des vitesses au niveau de I’anneau aortique. Le nombre sans dimension

a a ce niveau est de 15, comme nous |’avons vu.

Nous avons déterminé le profil pour cing instants ty.

Au temps t1 au voisinage du maximum de la vitesse moyenne instantanée le profil des

vitesses est pseudo-parabolique.

Au temps t2 1a vitesse centrale est toujours positive, continue a croitre, mais déja on

remarque que preés de la paroi les vitesses se ralentissent.
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Au temps 3 1a vitesse centrale est toujours positive, commence a diminuer en grandeur et

surtout on remarque que les vitesses périphériques sont négatives, c’est-a-dire que le flux

central croise en sens inverse le flux périphérique.
Au temps t4, que nous considérons tres proche du point F (F:t4+dt), nous sommes a un
point stratégique. A ce moment le profil des vitesses montre une partie centrale toujours

positive et une partie périphérique négative. Mais la somme des surfaces des vitesses

positive et négatives est NULLE. Ce qui explique pourguoi la vitesse moyenne instantanée

est nulle, mais non pas les vitesses réelles. C’est a cause de I’intégration des vecteurs vitesses

instantanées que la vitesse moyenne instantanée est nulle. A partir de la les choses vont

rapidement se succéder. Examinons la figure 15.
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Figure 15

Sur cette figure nous avons représenté les vitesses au point F, moment ou la vitesse moyenne
est nulle (on rappelle sur la figure 14 que la forme de la vitesse moyenne instantanée est telle
qu’au point F on peut tracer une tangente verticale). Les vecteurs Vd en périphérie ont
tendance a refermer les valvules sigmoides. Dans le ventricule gauche les vitesses vvd sont le
résultat de la fermeture de ces sigmoides. Par contre au centre la vitesse V1 est positive et

s’éloigne du cceur. En bas de la figure 15 nous avons représenté deux tubes coaxiaux des
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vitesses qui correspondent au nombre @=15, c’est-a-dire que le sang se déplace en blocs : un

bloc central et un bloc périphérique décalés de 45° (90) au centre et 45° en périphérie). Or

comme I”a bien montré Bouasse™, les liquides peuvent se déchirer. Et comme la chute de la

pression est rapide, comme le montre la courbe DP, le liquide est tiraillé vers le haut (V1) et

vers le bas (vvd). Soumis a ces contraintes antagonistes le liquide se « déchire » créant ainsi
une cavitation. Comme les pressions augmentent rapidement dans I’aorte et le ventricule, la
bulle implose de cavitation (en jaune sur la figure 15) en produisant un bruit intense et cree
un click.

La preuve indirecte de I’origine cavitaire, centrée au point de jonction des valvules sigmoides,

du deuxieme bruit est que le click n’apparait que si le faisceau doppler est aligné avec le

centre des valvules sigmoides (ligne 0a figure 16).

qaorte % 0000 H B
F oreillette gauche
N "'*;_'__- Y
f.,_" 4::%1' " \
2 ""-,1 '..E () ; - + W l"‘5‘_....«"".!I
/7 \], X Z,
i ¥ o
oreillette droite f/ 4@& 2 .
7 f,'%, ventricule
//7///// . gauche
Z
! *
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selon l]'[}
selon 00X
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Fig. 16 : Positionnement de la sonde pour I’enregistrement du tracé. Incidence apicale

4 cavités. (7) et enregistrement du signal de la dp. Si le faisceau doppler est 0@ on enregistre

un click. Si le faisceau est 0b le click n’apparait pas.

Par contre si le faisceau doppler est 1égérement décalé (ligne 0b) le click n’apparait jamais.

L’existence d’un bruit de cavitation lors de la fermeture des sigmoides aortiques a déja été
supposée par Barnett?® lors d’une discussion avec Rushmer® a la suite d’une présentation sur
I’origine du débit pulsé. Barnett*® déclare que le deuxiéme bruit du coeur commence alors que
les valvules sigmoides sont encore ouvertes et que le sang continue a s’écouler. Barnett®®
parle alors d’une cavitation probable. Pour Rushmer?® la cavitation ne peut pas se développer
dans le systéme cardio-vasculaire. Mais pour MacDonald?® le phénoméne de cavitation est
certainement plus frequent dans le systeme cardio-vasculaire qu’on ne peut I’imaginer. C’est
grace a cet aphorisme gque nous nous sommes orientés vers cette voie de la cavitation.

111.3. Le deuxiéme bruit mitral et les bruits diastoliques B3 et B4.

Nous avons montré que les bruits d’ouverture des orifices aortique et mitral sont des bruits de
cavitation. De méme pour le bruit de fermeture de I’anneau aortique. Mais qu’en est-il du
bruit de fermeture mitral et des bruits diastoliques ? Commencons par I’étude des bruits
diastoliques.

111.3.1. les bruits diastoliques

L’origine des bruits diastoliques est encore plus controversée que les bruits du cceur. Un
article récent® rapporte que le troisiéme bruit (B3) apparait briévement aprés un court
intervalle aprés le pic du signal de la vitesse transmitrale (onde E). Il est reconnu depuis
longtemps que B3 est engendré par une rapide décélération de la vitesse du flux sanguin

|3031,32:33343536 Mais alors comment une décélération peut-elle engendrer un bruit ?

transmitra
Pour comprendre le phénomene revenons a la théorie de la relation pression-débit en régime
hydraulique oscillatoire. Nous avons utilisé (figure 17) I’enregistrement des pressions
simultanées du ventricule gauche (PVG) et de I’oreillette gauche (POG) du travail de

Courtois®, et nous avons tracé en rouge la différence de pression DP=PVG-POG.
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Figure 17 : enregistrement d’apreés simultané de la pression ventriculaire gauche (PVG) et

auriculaire gauche (POG). Nous avons tracé en rouge la DP=PVG-POG.

On remarque, en début de diastole, que la DP passe par le zéro en W’, alors la DP correspond

a la vitesse maximum Vpyax, cOmme nous I’avons déja signalé dans la relation pression-débit
décrite par Womersley. Dans notre cas cette vitesse maximum correspond au pic de la vitesse

transmitrale E. Dessinons alors la dérivée de la DP (en noir) sur la figure 18 a gauche, qui

représente I’accélération. Cette dérivée est décroissante du point a’ au point ¢, présente un

minimum au point ¢, pour devenir croissante jusqu’au point d.
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Figure 18. La différence de pression DP entre le ventricule gauche et I’oreillette gauche est

dessinée en rouge. Nous avons tracé en noir la dérivée premiére de cette DP.

A gauche on remarque sur le tracé de la dérivée I’existence d’un minimum (c) qui est en
accord avec la notion de décélération maximum. Mais ce minimum coincide aussi avec le
maximum de la vitesse du flux transmitral, selon I’algorithme de Womersley et le troisiéme

bruit B3, puisque la DP passe par le zéro (W’).

A droite il n’existe pas un minimum, mais un point d’inflexion (c), rejetant donc la notion de
décélération maximum pour le quatrieme bruit (B4). Par contre le phénomene constant est la
coincidence de ce point d’inflexion avec le pic de la vitesse maximum du flux transmitral,

puisque le point d’inflexion correspond au zéro de la DP.

La branche abc représente la décélération, et c’est a I’instant ¢ qu’est enregistré le troisieme
bruit (B3), correspondant a la décélération maximum des auteurs. La genése du quatrieme
bruit (B4) devrait correspondre au méme phénomene. Analysons de la méme maniére ce qui

se passe en fin de diastole.

En fin de diastole la DP passe de nouveau par le zéro au point W™ '"", c’est-a-dire qu’il existe

un nouveau pic de vitesse maximum du flux mitral qui correspond au pic A (figure 18 a
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droite). Dessinons la dérivée comme précédemment. Cette derniere décroit selon la courbe

a’bc. Il existe bien un minimum au point ¢, qui correspond au zéro du point W™'"". Mais la

courbe continue a sa décroissance selon la branche cd. Le point ¢ est un point d’inflexion,

c’est-a-dire que la courbe a’bcd est tangente a la droite @a en ce point. Ainsi apres le point ¢

la décélération continue a s’exprimer. Donc la notion de décélération maximum n’ayant pas
lieu, il ne peut pas y avoir de bruit dans le sens des auteurs classiques. Heureusement il reste
le pic de la vitesse A transmitrale ou est enregistrée le quatrieme bruit (B4). C’est uniqguement
par le biais de cet événement constant que I’on peut expliquer I’origine des bruits
diastoliques.

Durant la diastole le sang est injecté dans le ventricule et est arrété brutalement contre une
paroi déformable, le myocarde. Déterminons I’effet d’un arrét brusque du debit qui est lancé a
une vitesse v. Cet arrét brusque produit un choc. Le sang est un liquide incompressible ; c’est
un ressort trés raide, mais c’est un ressort®. Le liquide change de volume en fonction de la
pression, et son coefficient d’élasticité e est tres grand, c’est-a-dire que sa déformabilité est
faible (faible compliance en terme médical).

Pour prouver I’origine des bruits diastoliques identiques a un choc, nous avons emprunté la
démonstration a I’'une des applications issues de la résolution des coups de bélier en
hydraulique par la méthode géométrique de Bergeron®, & savoir le choc d’un prisme contre
une plagque déformable localement.

La figure 19, est empruntée et simplifiée & Bergeron®.
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Figure 19. Construction géométrique, d’aprées Bergeron, du choc d’un corps rigide (AB) sur

un corps déformable mm.

Rappelons succinctement la méthode :

La rigidité du corps choqué mm, qui se déplace avec la vitesse co, n’a aucun rapport avec sa
masse et reste toujours de I’ordre de grandeur de celle du corps choquant AB. En effet, la
surface d’impact S sur le corps choqué se déforme en intéressant les molécules voisines sur
une distance radiale finie mm. Appelons a la vitesse de I’onde de pression. Cette vitesse

d’onde de pression est proportionnelle au coefficient d’élasticité E du milieu. Ici le milieu

étant un liquide, E est inversement proportionnel au coefficient de compression €, c’est-a-

direE:l
&

Le choc sur une plaque déformable conduit a I’épure de la figure 19. La droite GR, de

coefficient angulairetgy =—aS , est vue par un observateur parti de B avec la vitesse de
g

I’onde de pression du corps choquant AB. Cet observateur arrive en A au temps zéro du choc.
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Mais un deuxiéme observateur venant de I’intérieur A’ de la masse immobile voit la droite
ON de coefficient angulaire g~ avec

tgy ' @ 'S
= ——2a
gy g

La vitesse et la force de compression en AA’ sont alors I’abscisse DO et I’ordonnée DOaa: du
point Oaa- d’intersection des deux droites. Puis, Bergeron considere que I’observateur qui
retourne de A vers B voit la droite symétrique OaaH (en rouge) car vitesse de I’onde de
pression est toujours a. Arrivé en B, I’observateur constate que la force est nulle et sa vitesse
s’inverse et devient coaa: plus petite que sa vitesse incidente co. Puis I’observateur revenant en
A voit la droite HR’ (en rouge) symétrique par rapport aux abscisses de la droite précédente.
Mais a son arrivée en A I’observateur rencontre un deuxiéme observateur pour qui la droite
est toujours ON, et comme il ne peut y avoir en A une force de traction, cette force ne
pourra qu’étre nulle et donc le nouveau point de représentation sera aussi en H. A partir de

ce moment le corps AB en entier s’en retourne a la vitesse c,-C,,,.. Il @ donc perdu une
portion de son énergie cinétique d’autant plus grande que c,,, est plus grand, c’est-a-

dire que le coefficient angulaire de ON est plus petit ou encore que la rigidité locale du corps
choqué soit plus petite. L’énergie cinétique perdue par le corps choquant est toute entiére
passée en énergie de vibration dans le corps choqué. Bergeron signale entre autre que ce
n’est pas du tout la valeur méme des masses choquantes qui caractérise les forces de choc et
les vitesses moyennes finales, mais ce sont I’élasticité E et les dimensions de S (section) et |
(longueur) qui déterminent le phénoméne. Au total les bruits diastoliques dépendent
uniquement de deux parametres :

1. la vitesse maximum Vpmax du pic de la vitesse E ou A du flux transmitral

2. de la compliance du myocarde (inverse de I’élasticité E)
Ainsi c’est I’influence des deux parameétres Vmax et E qui expliquent le réle de la paroi
myocardique pour I’apparition des bruits diastoliques B3 et B4. Pour certains auteurs c’est
I’ensemble du ventricule avec les cordages et les muscles papillaires qui engendreraient les

293031,3233,343536  Mais Gianelly®” a montré chez des patients ayant bénéficié de

vibrations
changement de prothése mitrale avec ablation des piliers et des muscles papillaires que le
troisieme bruit présentaient un troisieme bruit. C’est parce que les bruits diastoliques sont
engendrés par le muscle cardiaque seul que certaines expériences mettent en évidence une
intensité du bruit plus élevée au niveau de I’épicarde que de I’endocarde. D’autre part on

rappelle que plus le coefficient d’élasticité E* (ou module d’Young) est grand et moins le
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corps est déformable, et ainsi le bruit du corps choqué (le myocarde) est plus intense, ce qui
explique que le quatrieme bruit est le témoin de la diminution de la compliance
ventriculaire®, dont les causes sont I’ischémie®®, I’hypertrophie ventriculaire®® et la fibrose
localisée ou diffuse®.

111.3.2. le bruit de fermeture mitral

Revenons a la figure 17. Le tracé de la DP représenté par les points (W’””)-(c)-(W’**")-(d)

22,23,24,25

(en rouge) est identique au tracé de la DP enregistré par Spencer et Rushmer®. Ainsi

peut-on affirmer que la fermeture des valves mitrales provoque un phénomeéne de cavitation.
Lors de la fermeture des valves sigmoides et mitrales, les flux sanguins contraires associés a
la fermeture des valves peuvent étre comparées au phénomene du décollement des

adhésifs***42,

1V. Application

IV. A. les valves cardiaques artificielles.
Si les bruits normaux du cceur sont engendrés par un phénoméne de cavitation,
I’application la plus évidente concerne les valves cardiaques artificielles. Les valves
mécaniques sont concernées au premier chef par les bruits importants entendus par le
patient et lors de I’auscultation. Si ces bruits sont secondaires a I’implosion des bulles de
cavitation® il faut envisager une recherche pour diminuer le phénoméne de cavitation®.
Le phénoméne de cavitation le plus faible serait celui engendré par les valves naturelles
d’ou la préconisation des bio-protheses si notre hypothése est bonne.
IV. B. les accidents de décompression lors de la plongée sous-marine.
L’origine ainsi que le lieu ou apparaissent les gaz lors des accidents de décompression
demeurent encore discutés : les bulles naissent-elles dans la circulation sanguine ou dans les

tissus ? D’aprés notre théorie la réponse est évidente : au_niveau des valves cardiagues.

Comme il existe une cavitation physiologique au niveau des valves cardiaques, cela crée un
« germe » pour d’autres bulles, et en cas d’accident de décompression les bulles vont croitre
et se multiplier au niveau des orifices cardiaques et emboliser dans la grande et petite
circulation.
Cette théorie est en accord avec la théorie d’Hennessy, qui évoque les sites de la formation
des bulles selon le processus de décompression rapide ou lent :

i. décompression rapide :
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1. (prendre I’avion, excursion profonde, décompression en surface, évacuation de sous-
marin)
2. Premier site : I’extrémité des lévres de la valve aortique — protubérances d’ Arantius
3. Deuxiéme site : extrémité des levres de la valve mitrale — protubérances d’ Albinius
4. Tissus cibles des micro-bulles artérielles :
e Remontée lente : neurologique lombaire, peau
e Remontée tres rapide : SNC
e Tres haute pression SNC, problemes vestibulaires

ii. décompression lente :

(plongée standard a I’air, plongeur en caisson)

Premier site : I’extrémité des lévres de la valve pulmonaire — protubérances d’ Arantius
Deuxiéme site : extrémité des lévres de la valve tricuspide — protubérances d’ Albinius
Tissus cibles des micro-bulles artérielles :

Remontée lente — délai important : articulations, muscles

Remontée rapide — délai plus court : neurologique -lombaire, peau

N o g~ w dh e

Remontée trés lente — echinocytes, peau, petechiae

Par contre la naissance des bulles est différente pour Hennessy. Ce dernier prend en compte
les travaux de Sabbah qui a pu enregistrer avec une caméra a haute vitesse que les valves
sigmorides se fermaient de facon asymétrique et avec une vibration de faible fréquence
provoquée par les fluctuations de pression générées par la structure de I’anneau artériel. Ce
sont ces vibrations qui seraient a I’origine de la cavitation. Pour Sabbah ces vibrations sont a
I’origine du bruit du cceur. Mais nous avons dit que les vibrations engendrent un son, donc on
devrait entendre un souffle. Les bruits sont des transitoires et donc n’ont pas de lien avec ces
vibrations.

Hennessy n’est pas tout a fait convaincu de cette hypothése, puisque plus loin il explique que
« c’est que deux surfaces extrémement proches soient violemment séparées de force. Au sein
de I’espace séparant les deux surfaces, la pression chutera alors jusqu’a un seuil dont la valeur
sera égale aux contraintes de tension du liquide, seules quelques molécules du fluide seront
déchirées, le liquide se vaporisera et I’éventuel gaz dissout provoquera la microcavitation ».

Nous avons déja utilisé le terme de déchirement du liquide pour expliquer les bruits du cceur.

V. CONCLUSION
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A partir des enregistrements simultanés des pressions ventriculaire gauche (PVG), aortique
(PA0) et auriculaire gauche (POG), relevés & partir des travaux de Spencer®*??
Rushmer®® et Courtois®, nous avons appliqué I’algorithme de Womersley. Cet algorithme
permet a partir de la connaissance de la différence de pression AP=PVG-PAo0 ou AP=PVG-
POG de determiner le débit qui travers I’anneau aortique ou mitral. Ce travail nous a permis
de proposer I’hypothése du phénomene de cavitation a I’origine des bruits cardiaques
d’ouverture (B1) et de fermeture (B2.) Nous avions déja proposé ce phénomene de cavitation
a ’origine des bruits de Korotkoff, et c’est I’aphorisme de MacDonald®® qui nous a donné
I’idée de rechercher un phénomene de cavitation pour expliquer I’origine des bruits du ceeur.

Cet algorithme appliqué aux enregistrements hémodynamiques diastoliques (Courtois) permet
de rejeter la notion de décélération a I’origine des bruits B3 et B4. L’algorithme de

Womersley>**

affirme I’existence de la simultanéité des bruits diastoliques avec les pics des
vitesses maxima E et A enregistrés par doppler pulsé transmitral et sont des témoins des
modifications de I’élasticité myocardique donc peuvent étre des marqueurs du vieillissement
du cceur. Ainsi nous avons été amenés a proposer a I’origine de ces bruits un phénomene de
choc d’une colonne liquide incompressible, le sang, sur une paroi déformable, le myocarde.

Si le phénomeéne de cavitation est bien réel, le choix des protheses valvulaires cardiaques
pencherait en faveur des bio-protheses. Enfin les travaux de Hennessy sur les accidents de
décompression lors de la plongée sous-marine sont en faveur de notre théorie qui permet de
comprendre la naissance des bulles lors de la décompression et d’emboliser la circulation

pulmonaire ou la circulation systémique.
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