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POINTS ESSENTIELS

o La défaillance ventriculaire droite est caractérisée par une incapacité a assurer un
débit cardiaque droit suffisant pour permettre le maintien d’une hémodynamique adaptée.
o Elle est la conséquence de deux situations pathologiques fréquemment rencontrées

en reanimation, incluant I’augmentation de la post-charge dynamique du ventricule droit, et
I’altération de la performance ventriculaire droite.

o Globalement, la défaillance ventriculaire droite posséde une incidence similaire a
celle de I’insuffisance cardiaque gauche (5 % de la population).
o La défaillance ventriculaire droite isolée semble survenir dans 23 a 38 % des cas en

phase postopératoire immeédiate d’une revascularisation myocardique et dans 25-30 % des
cas de patients présentant un SDRA.

o Elle est & I’origine d’une grande partie des déces intra hospitaliers de patients
hypertendus artériels pulmonaires opérés d’une chirurgie conventionnelle.
. L’évaluation de la fonction ventriculaire droite repose en réanimation sur

I’échocardiographie (notamment transthoracique) et le cathétérisme artériel pulmonaire de
Swan-Ganz.

o Le risque d’insuffisance VD est majoré par I’utilisation d’une ventilation mécanique
assistée au long cours.
o La prise en charge thérapeutique repose sur le traitement systématique de la cause

identifiée associé au traitement symptomatique (optimisation volumique, renforcement de
I’inotropisme, diminution de la post-charge dynamique VD, restauration d’une pression de
perfusion coronaire adéquate).

DEFINITION

La défaillance ventriculaire droite est caractérisée par une incapacité pour le ventricule droit
(VD) a assurer un débit suffisant pour permettre le maintien d’une hémodynamique adaptée.
Elle est la conséquence de deux situations pathologiques fréguemment rencontrées en
réanimation, incluant I’augmentation de la post-charge dynamique du ventricule droit (cceur
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pulmonaire aigu), et/ou I’altération de la performance ventriculaire droite (systolique ou
diastolique).

Globalement, la défaillance ventriculaire droite posséde une incidence similaire a celle de
I’insuffisance cardiaque gauche (5 % de la population). (1; 2). Sa mortalité dépend
étroitement de la pathologie causale. Les patients présentant un choc cardiogénique
secondaire a une nécrose myocardique affectant le ventricule gauche ou le ventricule droit
ont un taux de mortalité identique (3).

L’incidence de la défaillance ventriculaire droite en réanimation, toutes étiologies
confondues, est meconnue. La défaillance ventriculaire droite isolée semble survenir dans 23
a 38 % des cas en phase postopératoire immédiate d’une revascularisation myocardique (3)
et chez 25-30 % des patients souffrant d’un syndrome de detresse respiratoire aigu (SDRA)
(4). Elle est a I’origine d’une grande partie des déces intra hospitaliers de patients
hypertendus artériels pulmonaires opérés d’une chirurgie conventionnelle (5).

Les conséquences de I’insuffisance ventriculaire droite sur les circulations régionales,
notamment sur le retentissement splanchnique sont encore fort mal connues.

L’évaluation de la fonction ventriculaire droite repose en réanimation sur
I’échocardiographie (notamment transthoracique) et le cathétérisme artériel pulmonaire de
Swan-Ganz (1; 2 ; 6).

PHYSIOLOGIE DU VENTRICULE DROIT

Le VD a longtemps été considéré comme un conduit passif permettant la connexion entre
circulations systémiques et pulmonaires. Depuis lors, une meilleure compréhension de la
physiologie cardiovasculaire a permis d’établir le réle prédominant du ventricule droit dans
le maintien de basses pressions transpulmonaires. En effet, I’éjection quasi continue du sang
entre I’oreillette droite et la circulation pulmonaire repose sur les caractéristiques
intrinséques du systéme pulmonaire (haut débit, basse pression soit 1/6 e des pressions
systémiques, faible résistance et forte compliance) (7).

Le VD comprend donc deux régions anatomiquement et fonctionnellement distinctes : le
sinus et le conus. Le sinus (chambre d’admission) est considéré comme le générateur de
débit, le conus (chambre de chasse, en aval de la valve pulmonaire) est un régulateur de
pression destiné a encaisser les variations de post-charge dynamique secondaires a
I’augmentation des résistances vasculaires pulmonaires Ces particularités anatomiques sont
a I’origine d’une contraction ventriculaire droite differente de celle du ventricule gauche. Le
VD se contracte dans un mouvement de torsion péristaltique autour du ventricule gauche. La
finesse de la paroi libre du VD (2-3 mm) contraste avec celle du VG et explique en partie
I’impossibilitée de ce VD a faire face a une augmentation brutale et importante de sa post-
charge contrairement au ventricule gauche (7 ; 9). Le VD est en effet incapable de faire face
a des pressions artérielles pulmonaires systoliques supérieures a 60 mmHg en aigu. Au
dessus de ce seuil, s’installe une insuffisance circulatoire aigué. En revanche, le VD est
moins sensible aux variations de pré charge que le ventricule gauche. Cette précharge
ventriculaire droite est dépendante du retour veineux au cceur droit et de la compliance VD.
En dépit de sa faiblesse musculaire, le VD s’adapte fort bien aux faibles variations de retour
veineux (notamment dues a la ventilation spontanée), sans altération nette des pressions ou
des volumes intracavitaires. Cependant, une grosse augmentation du retour veineux va
favoriser I’augmentation du volume télédiastoligue VD (loi de Starling). Mais cette
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augmentation du volume télédiastolique VD sera limitée du fait de I’interdépendance
ventriculaire et de I’inextensibilité péricardique (7 ; 9).

La perfusion coronaire ventriculaire droite est assurée de facon prédominante pour les
régions postérieures, latérales et antérieures de la paroi libre ainsi que pour le tiers inférieur
du septum interventriculaire par I’artére coronaire droite. L’artere interventriculaire
antérieure vascularise les deux tiers supérieurs de ce méme septum ainsi que la partie
antérieure de la paroi libre. Une branche postérieure de I’artere circonflexe vascularise & son
tour la partie postérieure de la paroi libre du VVD. L’origine multiple de la vascularisation du
VD explique en partie, la rareté des infarctus ventriculaires droits (3-5 % de la totalité des
infarctus myocardiques). De plus, la perfusion coronaire droite est systolo-diastolique
contrairement a la perfusion coronaire gauche car la pression téle systolique VD
physiologiquement basse (15-25 mm Hg) ne s’oppose pas a la perfusion myocardique
systolique. La demande énergétique VD est bien inférieure a celle du VG en raison du
régime de pression six fois moindre (7-9).

NOTION D’INTERDEPENDANCE VENTRICULAIRE

Elle est due a I’existence d’un septum inter ventriculaire commun a la contraction des deux
ventricules eux-mémes enchassés dans une structure péricardique inextensible. Elle explique
la rareté des defaillances mono ventriculaires. De fait, le remplissage VG dépend de sa pré
charge et donc du volume sanguin éjecté par le VD. Inversement, la réponse du ventricule
droit face a une augmentation de sa post-charge va se traduire par une augmentation de son
volume télédiastolique (mécanisme de Starling) malheureusement limitée par
I’inextensibilité du péricarde (1 ; 7-9).

INTERACTION CEUR DROIT ET VENTILATION

Impact de la ventilation artificielle sur la circulation pulmonaire

Expérimentalement, une réduction du volume courant semble réduire le collapsus alvéolaire
initialement généré par un déficit en surfactant endogene et favorise ainsi la réduction du
diamétre des vaisseaux annexes, diminuant de fait la vasoconstriction pulmonaire hypoxique
(VPH) et la post charge dynamique ventriculaire droite (10). L’adjonction d’une PEP réduit
aussi I’instabilité alvéolaire, et inhibe la VPH, méme si elle participe a I’amélioration du
rapport ventilation /perfusion (10).

Impact de la ventilation artificielle sur le cceur droit

En ventilation spontanee, lors de I’inspiration, les poumons réduisent I’espace occupé par le
cceur et augmentent les pressions juxta-cardiaques. Les résistances vasculaires pulmonaires
varient de fagon exponentielle avec le volume pulmonaire, ainsi I’hyperinflation pulmonaire
est donc en mesure d’augmenter la post charge et d’altérer la compliance ventriculaire,
diminuant ainsi la performance du VD. Ceci est notoirement retrouvé chez le patient
bronchopathe chronique ayant une pression expiratoire positive intrinseque (11).

Lors de la ventilation en pression positive, I’augmentation de la pression intrathoracique et
du volume pulmonaire peut étre suivie d’une altération hémodynamique par trois
mécanismes : I’augmentation des volumes pulmonaires, celle de la pression alvéolaire, celle
de la pression pleurale (7).



L’augmentation des volumes pulmonaires peut diminuer la précharge et la compliance
ventriculaire en modifiant la géomeétrie cavitaire. La pression expiratoire positive (PEP) peut
elle aussi modifier de facon inhomogene la forme ventriculaire. Cet effet est variable en
fonction du cycle cardiaque : les volumes télediastoliques sont réduits, alors que les volumes
télésystoliques restent inchangés (7).

L’augmentation de la pression alvéolaire et du volume pulmonaire sont en mesure
d’accroitre les résistances vasculaires pulmonaires. Cette majoration de la post charge VD
est suffisante pour provoquer une dilatation télé diastolique du VD et altérer le remplissage
du VG par un mécanisme d’interdépendance ventriculaire.

En pratique, une ventilation contrdlée avec des volumes courants maximaux de 6-7 ml.kg™
et des pressions de plateau < 29 cm H,O parait optimale (10). L’usage d’une PEP ne se
congoit qu’en présence d’une hypoxémie importante (SDRA et acute lung injury), car ses
effets sur la performance ventriculaire droite peuvent étre delétéres. La valeur maximale de
PEP utilisable en pratique est de 9 cm H20 (12). L’optimisation des parameétres
gazométriques (absence d’hypoxémie, d’hypercapnie ou d’acidose respiratoire) doit étre
réalisée afin d’éviter toute majoration de la post-charge dynamique ventriculaire droite (7,
12). Enfin, une extubation précoce est souhaitable lorsqu’elle est possible, apres
réchauffement et mise en place d’une analgésie préventive efficace visant a prévenir toute
poussee d’hypertension pulmonaire secondaire a une activation du systéme nerveux
orthosympathique.

PHYSIOPATHOLOGIE

Retentissement de I’hypertension pulmonaire sur la performance ventriculaire droite
(1,2,7).

Le ventricule droit sain est une structure compliante, a paroi mince dont la dilatation est
rapide en présence d’une augmentation brutale de sa post-charge. L’hypertension
pulmonaire aboutit plus ou moins rapidement a I’hypertrophie ventriculaire droite, mais le
délai d’apparition de I’insuffisance cardiaque droite est variable. Méme, si la compréhension
des mécanismes de constitution et de développement de la défaillance ventriculaire droite
reste encore a préciser (role de I’apoptose cellulaire et mise en jeu des caspases), il existe
indiscutablement une relation étroite entre la sévérité de I’hypertension pulmonaire et la
rapidité d’apparition de I’insuffisance cardiaque droite (7 ; 8).

A un stade avancé de I’affection, la limitation du débit cardiaque semble étre due & une
augmentation importante de la post-charge ventriculaire droite (7). Cette réduction du debit
cardiaque est majorée par une altération du remplissage ventriculaire gauche dont la
compliance diastolique est réduite par la dilatation ventriculaire droite et par le bombement
paradoxal du septum interventriculaire vers le ventricule gauche. Cette altération du débit
cardiaque favorise la survenue d’une hypotension artérielle systémique a I’origine d’une
réduction de la perfusion coronaire droite et d’une dysfonction VD d’origine ischémique
surajoutée (figure 1).

En cas d’augmentation brutale des pressions artérielles pulmonaires (embolie pulmonaire
aigué), le ventricule droit n’est pas capable de générer des pressions artérielles pulmonaires
moyennes de plus de 40 mmHg. L accroissement des résistances vasculaires pulmonaires
induit alors rapidement une défaillance ventriculaire droite (6 ; 7).



Etiologies de I’insuffisance ventriculaire droite en réanimation (figure 2)

L’insuffisance ventriculaire droite est secondaire (12) :

- soit a une augmentation de la post charge dynamique VD (augmentation de
I’impédance vasculaire pulmonaire) : on parle alors de cceur pulmonaire aigu. Les
principales étiologies sont représentées par I’embolie pulmonaire et le SDRA.

- soit & une augmentation de la précharge VD (surcharge volumique) : endocardite
aigué, atteinte tricuspide des tumeurs carcinoides, communication inter-auriculaire.

- soit a une anomalie de la performance systolique VD (infarctus inférieur, embolie
gazeuse), ou diastolique VD (tamponnade, cardiomyopathies restrictives)

- soit a une dysfonction bi-ventriculaire (sepsis).

Tableau clinique

La symptomatologie clinique est non-spécifique, elle varie selon les circonstances
d’apparition de I’insuffisance ventriculaire droite (IVD) (aigué ou chronique). Une dyspnée,
un inconfort respiratoire, une syncope, une lipothymie sont les symptomes d’une IVD aigué.
L’examen clinique peut alors retrouver une hypotension, une tachycardie, une tachypnée,
une cyanose, une turgescence jugulaire, un souffle systolique d’insuffisance tricuspidienne,
un dédoublement du B2 (7).

En cas de surcharge chronique VD, la symptomatologie clinique est identique a celle de la
phase aigué. S’y ajoutent une hépatalgie avec hépatomegalie et reflux hépatojugulaire, des
cedémes des membres inférieurs ou un syndrome ascitique (7 ; 13).

Bilan paraclinique

Les examens paracliniques habituels comprennent : I’électrocardiogramme, la radiographie
thoracique, le dosage plasmatique des marqueurs biologiques tels que le BNP et la
troponine. Mais les examens complémentaires les plus informatifs restent I’échographie-
Doppler cardiague et le cathétérisme artériel pulmonaire de Swan-Ganz (15, 16).

Electrocardiogramme

Il retrouve des signes aspecifiques tels qu’une tachycardie sinusale, une fibrillation
auriculaire. On peut observer, des troubles de la repolarisation ventriculaire a type d’onde T
inversée en territoire inférieur ou antéro-septal, un axe QRS > 90 °, un bloc de branche droit
incomplet, un aspect S1 Q3. Un sus-décalage ST en territoire inférieur associé ou non a une
onde Q de nécrose, signe un infarctus VD. Le méme aspect peut étre retrouve dans les
dérivations précordiales droites (V3R, V4R, V5R) (6 ; 7). En cas de tamponnade, un micro
voltage diffus et des signes d’alternance électrique peuvent étre visualisés de facon assez
rare.

Radiographie thoracique

On recherchera I’existence d’une cardiomégalie, d’une dilatation auriculaire droite ou
ventriculaire droite (profil), d’une dilatation des arteres pulmonaires, d’un épanchement
pleural (7 ;9 ; 13).

Marqueurs biologiques sanguins

Ces marqueurs ont été initialement développés et validés pour I’ischémie myocardique
(troponine I et T) et I’insuffisance cardiaque gauche congestive (BNP et pro-BNP). Il semble
que les taux plasmatiques de BNP soient aussi corrélés au degré de dysfonction VD



notamment apres embolie pulmonaire (14). Dans certains cas d’hypertension pulmonaire, les
taux plasmatiques de BNP ont été aussi correlés a la survie actuarielle (15).

En cas d’insuffisance VD, I’augmentation des taux plasmatiques de troponine IC traduit
I’ischémie VD ou une notion de micro-infarctus secondaire a I’augmentation de la tension
pariétale du VD, de la consommation d’oxygene myocardique secondaire a I’augmentation
de la post-charge ou a la survenue d’une tachycardie compensatrice, ou bien a une réduction
de la pression de perfusion coronaire droite. A I’inverse, en cas de suspicion d’embolie
pulmonaire, des valeurs de troponine Ic < 0,07 ng/ml auraient une excellente valeur
prédictive négative (97-100 %) (16 ; 17). Des valeurs de pro-BNP <500 pg/ml auraient
aussi une valeur prédictive négative de 100 % en cas de suspicion d’hypertension
pulmonaire post-embolique (18). Les taux de BNP semblent augmenter quelque soit la cause
de la dysfonction VD (surcharge volumique ou surcharge en pression) (18; 19). Ces
derniers semblent corrélés aux pressions artérielles pulmonaires moyennes, aux résistances
vasculaires pulmonaires, mais aussi a la pression télédiastolique VD, a la masse VD et sont
inversement corrélés a la fraction d’éjection VD ainsi qu’au débit cardiaque (19). Enfin, il
semble que la persistance de taux anormalement élevés de BNP avant et apres traitement
symptomatique d’une hypertension pulmonaire soit un facteur pronostic indépendant de
mortalité (15).

Echographie-Doppler cardiaque

C’est la méthode non-invasive la plus intéressante pour faire le diagnostic d’insuffisance
ventriculaire droite et permettre son suivi. Elle participe a la recherche des étiologies
cardiaques et pulmonaires responsables d’hypertension pulmonaire (valvulopathie mitrale,
myxome de I’oreillette gauche, shunt sur cardiopathie congénitale, tamponnade embolie
pulmonaire...).

La mesure du Doppler est basée sur le calcul d’un gradient de pression trans-valvulaire
(tricuspide ou pulmonaire) calculé selon I’équation simplifiée de Bernouilli. Cette méthode
permet d’évaluer les PAP systoliques. En cas d’hypertension pulmonaire sévere, les pics de
velocité du flux sanguin transtricuspidien sont élevés. La vélocité maximale transpulmonaire
n’est pas modifiée, le pic de vélocité est plus précoce, il est souvent le siége d’une encoche
méso systolique (figure 3).

Echocardiographie mode TM et bidimensionnel:

Echographie transthoracique

Elle est primordiale dans les hypertensions pulmonaires avec répercussion ventriculaire
droite, en révélant une perte de I’aspect normal triangulaire du VD (coupe parasternale grand
axe), une hypertrophie de la paroi libre du VD (> 5 mm en mesure TM), une augmentation
du diamétre télé diastolique du VD (>25-27 mm en mesure TM), une hypokinésie ou une
dyskinésie septale avec inversion de la courbure septale associée, entrainant une nette
diminution du diamétre télé diastolique du VG et une augmentation du rapport des surfaces
télé diastoliques VD/VG > 0,6 (12). Un rapport de surfaces télé diastoliques VD/VG >1
traduit une IVD sévere. Elle permet aussi une analyse de la valve tricuspide (recherche
d’une insuffisance tricuspidienne et évaluation du flux sanguin transtricuspidien pour
estimation de la pression artérielle pulmonaire systolique) et une mesure des variations du
diameétre de la veine cave inférieure et superieure (1; 7; 12; 13). L’évaluation de la
performance VG est aussi intéressante et doit donc déterminer la performance systolique
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(fraction d’éjection VG, fraction de raccourcissement), et I’existence de troubles de la
relaxation diastolique (rapport E/A inversé au Doppler transmitral) (1 ; 7 ; 12 ; 13).
Echographie transoesophagienne

Elle est utile pour appréhender les mécanismes de I’hypertension pulmonaire en particulier
en cas de pathologie valvulaire mitrale et/ou auriculaire gauche. Son rendement pourrait étre
supérieur a celui de I’échographie cardiaque transthoracique surtout chez les patients sous
ventilation artificielle, ou ayant une échogeénicité médiocre.

Cathéterisme cardiaque droit

Il est indispensable au diagnostic ainsi qu’au suivi evolutif de I’insuffisance ventriculaire
droite, mais aussi a la recherche des étiologies (hypertension pulmonaire pré capillaire vs.
post capillaire).

Sa réalisation comporte la mise en place d’un cathéter de Swan-Ganz permettant la mesure
des pressions artérielles pulmonaires (PAP), de la pression artérielle pulmonaire occluse
(PAPQ), de la pression auriculaire droite (POD), du débit sanguin pulmonaire Q par
thermodilution et de I’analyse des gaz du sang veineux mélé. Les mesures de PAP, POD, Q
et de la saturation veineuse en O, (SvO;) sont souvent utiles a I’établissement d’un pronostic
(14 ; 15).

- L’estimation de la pression auriculaire gauche par mesure de la PAPO est indispensable
afin d’éliminer les causes post-capillaires d’hypertension pulmonaires. En cas
d’hypertension pulmonaire précapillaire, la PAP moyenne est élevée alors que la PAPO est
normale du fait d’un barrage anatomique ou fonctionnel sur la circulation pulmonaire. La
morphologie des courbes de pression peut orienter vers une étiologie : la constatation d’une
onde V sur la courbe de PAPO suggere une importante insuffisance mitrale. Cette derniere
est contemporaine de I’onde T a I’ECG. De grandes variations d’amplitudes des pressions
(PAP et PAPOQO) traduisent des variations importantes de pressions intrathoraciques
imputables a un syndrome obstructif bronchique.

- Le retentissement cardiaque droit de I’hypertension pulmonaire peut aussi étre étudié (1 ;
7). Ses criteres sont les suivants:

- Majoration des pressions de remplissage ventriculaires droites comprenant
I’élévation de la pression télé diastolique souvent supérieure a 8 mm Hg

- Courbe suggestive d’une insuffisance tricuspidienne avec comblement du creux X,
puis ventricularisation de la courbe de POD avec majoration de sa valeur moyenne.

- La mesure du débit cardiaque Q permet de calculer les résistances vasculaires pulmonaires
(RVP) suivant la formule :

RVP = (PAP moyenne — PAPO) x 80/ Q

Les résistances sont exprimées en dynes/sec/cm®. En éliminant la constante 80 les RVP sont
estimées en unité Wood (Ul). Les RVP sont considérées comme normales en deca de 150
dynes/sec/cm® ou 2 Ul, une valeur supérieure @ 200 dynes/sec/cm® ou 2,5 Ul étant
pathologique. Cette relation parait primordiale car le pronostic d’une PAP moyenne a 30
mm Hg est nettement différent si le débit cardiaque est normal ou accru, ou si le débit
cardiaque est diminué, ce qui implique alors une augmentation des résistances vasculaires
pulmonaires (11).

- Le cathétérisme droit permet par ailleurs de rechercher un shunt intracardiaque
gauche/droit a I’aide de prélévements sanguins étagés avec mesure de la saturation en O, de
mesurer la saturation du sang veineux méle en O, d’apprécier le transport en O, aux tissus
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ainsi que la consommation tissulaire en O,. Une saturation de sang veineux mélé en O, < 50
% témoigne habituellement d’une hypertension pulmonaire trés sévére avec défaillance VD
associée. A noter que les derniéres générations de cathéters artériels pulmonaires permettent
aussi de mesurer le volume télé diastolique ventriculaire droit. Son augmentation précede
souvent la baisse de la SvO, et du débit cardiaque.

IRM et scanner haute résolution
Ces techniques non-invasives évaluent la morphologie auriculaire et ventriculaire droite, la
morphologie artérielle pulmonaire, et la fonction ventriculaire droite. Le scanner thoracique
participe au bilan étiologique (détection d’une maladie veino-occlusive pulmonaire, d’une
embolie pulmonaire,...). La valeur de ces techniques dans le suivi des patients ayant une
HTAP n’est pas encore établie.

Prise en charge thérapeutique
Elle repose sur I’association d’un traitement symptomatique et d’un traitement causal

Traitement causal

Il repose sur une thrombolyse pharmacologique ou une thrombectomie chirurgicale en cas
d’embolie pulmonaire, une revascularisation coronaire droite en cas d’infarctus inférieur,
une antibiothérapie en cas de sepsis sévere, un remplacement valvulaire en cas de
dysfonction valvulaire (insuffisance mitrale ou tricuspidienne en cas d’endocardite).

Traitement symptomatique

Il n’existe pas de traitement unique, mais un arsenal de possibilités a la disposition du
clinicien qui seront utilisées en fonction de [I’analyse physiopathologique destinée a
déterminer les causes précises de I’insuffisance ventriculaire droite (1;2;7;9; 13).

Optimisation de la volémie

En cas d’hypovolémie relative notamment (sepsis sévere), une optimisation du remplissage
vasculaire peut étre nécessaire. La dysfonction VD peut alors étre majorée par
I’hypovolémie en raison de I’augmentation de la post-charge dynamique VD secondaire a
I’activation orthosympathique. Dans ce cas, il semble que le sérum salé hypertonique puisse
étre d’une efficacité supérieure aux HEA 6% -130 kD sur le plan expérimental, car il associe
expansion volumique, renforcement de I’inotropisme VD et réduction de la post-charge
dynamique VD a I’origine d’une amélioration du couplage ventriculo-artériel pulmonaire
(20).

Dans tous les autres cas, une PVC >10-14 mm Hg doit faire évoquer une surcharge
volumique ventriculaire droite responsable d’une augmentation du volume télé diastolique
VD, dont I’expansion est limitée par I’inextensibilité du péricarde (limitation du mécanisme
compensatoire de Frank-Starling). Dans ce contexte, le recours a un traitement diurétique
intraveineux, voire a une épuration extrarénale s’avere nécessaire (1 ; 9).

Utilisation des amines vasoactives

L’amine vasoactive de choix dans la prise en charge de I’insuffisance ventriculaire droite
serait celle capable de renforcer I’inotropisme VD sans altérer la relaxation VD, de majorer
la pression de perfusion coronaire droite, et de réduire la post-charge dynamique VD.




Les inotropes
La dobutamine améliore I’inotropisme VD sans modifier le tonus vasculaire pulmonaire

(21), mais accentue la consommation myocardique en oxygeéne a I’origine d‘une majoration
des phénomeénes ischémiques et des arythmies (1). De plus, la dobutamine semble altérer la
relaxation VD (effet lusitrope négatif). Le Iévosimendan, premier sensibilisateur des canaux
calciques utilisé en clinique, améliore la performance cardiaque par renforcement de
I’inotropisme, sans pour autant augmenter les taux de calcium intracellulaires. Il augmente la
sensibilité des myofilaments au calcium durant la systole, sans altérer la période diastolique
(13). Il induit une vasodilatation systémique, coronarienne mais surtout pulmonaire grace a
son activation des canaux potassiques ATP dépendants (7 ; 8). Ses effets sur le ventricule
droit rendu expérimentalement défaillant semblent supérieurs a ceux de la dobutamine gréace
a I’association d’un renforcement de I’inotropisme et d’une réduction de la post charge
dynamique VD (22 ; 23). Chez les patients présentant un SDRA, le lIévosimendan réduirait
également la post charge VD permettant d’optimiser de fait la performance systolique VD
(24). De plus, ses effets hémodynamiques persistent dans le temps (quelques jours a
quelques semaines) en raison de la libération d’un métabolite actif dont la demi-vie est
supérieure a 72 heures. Cependant, cette molécule n’est disponible en France que sous la
forme d’une Autorisation Temporaire d’Utilisation en cas d’insuffisance cardiague gauche
résistante aux inotropes classiques.

Les vasoconstricteurs

Si la littérature ne semble pas univoque dans [I’utilisation systématique des drogues
vasoactives, quelques analyses démontrent qu’une post-charge ventriculaire droite élevee
génere une perfusion inadéquate de la paroi libre ventriculaire droite a I’origine d’une
ischémie ventriculaire droite (7; 9; 13). Des expéerimentations animales ont clairement
établi qu’une augmentation de la pression de perfusion coronaire droite consécutive a une
augmentation de la pression artérielle systémique majorait le débit sanguin coronaire droit
(25). Il en résultait une reduction de I’ischémie ventriculaire droite surajoutée et une
amélioration de la performance ventriculaire droite. Hirsch et al. ont établi, sur un modele
canin de dysfonction ventriculaire droite aigué post-embolie pulmonaire, la supériorité de la
noradrénaline sur I’adrénaline (25). La noradrénaline améliore en effet la fonction
ventriculaire droite, en restaurant la pression artérielle moyenne et le débit sanguin coronaire
et diminue les résistances vasculaires pulmonaires. Mais elle ne permet pas de restaurer le
couplage ventriculo-vasculaire droit de chiens anesthésiés apres striction aigué de I’artere
pulmonaire contrairement a la dobutamine (21). L’adrénaline restaure la pression artérielle
moyenne en majorant les résistances vasculaires systémiques, mais ne modifie
significativement aucun autre paramétre hémodynamique (25). Le recours a I’arginine
vasopressine majore la dysfonction ventriculaire droite induite consécutive a une
hypertension pulmonaire due, expérimentalement, a 1’administration de prostaglandine F2
(26).

Les vasodilatateurs pulmonaires sélectifs

Effets du monoxyde d’azote (NO) :



Le NO pourrait améliorer la performance ventriculaire droite dans certains SDRA par le
biais d’une réduction des résistances artérielles pulmonaires (27 ; 28). Il n’y aurait pas
d’intérét a depasser 2 ppm pour disposer d’effets maximaux sur les résistances artérielles
pulmonaires, le shunt et I’hématose. En cas de choc septique associé au SDRA, les doses
nécessaires sont plus importantes, s’élevant a 10 ppm. L’absence d’étude démontrant une
réduction significative de la mortalité sous NO, un effet rebond délétere a I’arrét aggravant
I’hypertension pulmonaire et donc I’hypoxémie ainsi qu’un taux de non-répondeurs proche
de 30 % sont les principaux inconvenients notoires.

Le NO diminue I’hypertension pulmonaire des patients en attente de transplantation
cardiaque et préserve le débit cardiaque droit. Ces effets bénéfiques sont retrouvés chez les
patients apres remplacement valvulaire mitral avec une diminution des PAP et des
résistances artérielles pulmonaires d’environ 20 %. En situation de post-transplantation
cardiaque ou pulmonaire, il tend a contrebalancer les effets pulmonaires néfastes de la CEC,
et réduit la post-charge ventriculaire droite initialement accrue par les phénomenes
d’ischémie-reperfusion. 1l tend méme a étre utilisé en cours de procédure (29). Cet effet
vasodilatateur pulmonaire sélectif est utile dans les cardiopathies congénitales type shunt
gauche-droit (30). En effet I’emploi d’autres vasodilatateurs pulmonaires non-sélectifs peut
étre responsable d’une hypotension systémique par vasodilatation due au passage direct de
ce vasodilatateur dans la circulation systémique, a cause d’un shunt droit-gauche favorisé
par une poussée d’hypertension pulmonaire. Les concentrations de NO utilisées chez
I’enfant restent inférieures a 10 ppm. Des doses supérieures a 20 ppm sont requises de fagon
breve lors des crises hypertensives. De fait, I’apparition de NO, est limitée, ainsi que celle
de méthémoglobine, certainement en partie grace au recours plus systématique aux
analyseurs de NO.

Alternatives au NO :

Les inhibiteurs de la synthéese des prostaglandines : la prostacycline inhalée :

Dans le SDRA, I’administration de prostaglandine 12 par voie inhalée induit une
vasodilatation pulmonaire sélective des zones ventilées, combinant une baisse des pressions
et des résistances vasculaires pulmonaires, avec redistribution du flux sanguin pulmonaire
des zones non-ventilées vers les zones ventilées et diminution du shunt. Les parametres
d’oxygénation sont ainsi améliorés.

Les effets de réduction de la post-charge VD et d’amélioration de la performance systolique
VD sont superieurs a ceux obtenus avec le monoxyde d’azote notamment aprés chirurgie
cardiaque valvulaire mitrale (31 ; 32).

Les inhibiteurs de la phosphodiestérase 111 :

Peu de travaux ont rapporté I’effet des inhibiteurs des phosphodiestérases sur la performance
VD dans la décompensation cardiaque droite post-hypertension pulmonaire, en dépit de leur
effet vasodilatateur pulmonaire. La milrinone intraveineuse utilisée en post chirurgie
cardiaque améliorerait moins fortement la performance VD que le NO inhalé (40 ppm), avec
en plus un recours significativement plus important aux agents vasopresseurs (27).

Les inhibiteurs de la phosphodiestérase 111 comme la milrinone peuvent donc étre utiles pour
le sevrage de la circulation extra-corporelle aux doses respectives de 25-50 pg.kg™ en bolus
suivi d’une infusion continue de 0,375-0,750 pg.kg™.min™*, mais seraient responsables d’une
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hypotension artérielle systémique justifiant la prescription de noradrénaline aux effets
mixtes vasoconstricteurs pulmonaire et systémique (27).

Une étude récente a comparé I’efficacité de la milrinone selon qu’elle était administrée par
voie inhalée ou par voir intraveineuse au décours d’une chirurgie cardiaque de
remplacement valvulaire mitral. Il semble que la voie inhalée préserve davantage les
résistances vasculaires systémiques tout en induisant une vasodilatation pulmonaire
sélective, et ce sans détérioration de I’hématose (33).

Les inhibiteurs de la phosphodiestérase V :

Le sildénafil largement utilisé dans la prise en charge au long cours de ’'HTAP sévére ou
résistante aux prostacyclines possede des effets intéressants notamment vasodilatateurs
pulmonaires selectifs prédominants, tout en préservant I’hématose et les rapports
ventilation/perfusion.

Administré par voie orale en relais thérapeutique du NO inhalé, apres assistance circulatoire
ou transplantation cardiaque, il tend a limiter I’effet rebond consécutif au sevrage de ce
dernier (34 ; 35). La forme intraveineuse du sildénafil récemment commercialisée a la
biodisponibilité maximale devrait rapidement faire I’objet d’études comparatives avec les
autres vasodilatateurs pulmonaires sélectifs.

Enfin dans quelques cas, en I’absence de stabilisation hémodynamique et d’insuffisance
ventriculaire droite isolée persistante, le recours temporaire a une assistance circulatoire
externe (de type centrifuge) peut s’avérer nécessaire avec un succes variable notamment
assistance en post-cardiotomie (13 ; 36).

CONCLUSION

Les caractéristiques anatomiques et fonctionnelles du VD sont tres différentes du VG. Les
débits ventriculaires droits et gauches sont identiques, mais le régime de pressions
pulmonaires est six fois moindre que le régime de pressions systémiques. Le VD est donc
plus adapté que le VG aux surcharges volumiques, mais le mécanisme d’adaptation de
Starling est limité par I’inextensibilité du péricarde.

L’ échographie-Doppler cardiaque au lit représente actuellement le moyen d’évaluation de la
performance VD le plus simple et le moins invasif.

Les deux étiologies principales de [I’insuffisance VD en anesthésie-réanimation sont
représentées par le coeur pulmonaire aigu (embolie pulmonaire, SDRA, décompensation
aigué d’une BPCO) et I’altération de la performance systolique (infarctus inférieur, sepsis
sévere) ou diastolique VD (tamponnade).

Ce risque d’insuffisance VD est majoré par I’utilisation d’une ventilation assistée au long
cours.

La prise en charge thérapeutique repose sur le traitement systématique de la cause identifiée
associée au traitement symptomatique (optimisation volumique, renforcement de
I’inotropisme, diminution de la post-charge dynamique VD, restauration d’une pression de
perfusion coronaire adéquate).
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Figure 1: Physiopathologie de I’I'\VD secondaire a une augmentation de la post-charge VD
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Figure 3: échographie-Doppler cardiaque (apicale - 4 cavités) anormale en cas d’IVD
consécutive a une hypertension pulmonaire. Noter la dilatation bicavitaire (OD et VD)
associee a un déplacement vers la gauche du septum interventriculaire, contemporaine d’une
augmentation des velocités sanguines transtricuspidiennes et transpulmonaires avec
décélération mi-systolique.
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