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Resume : Méme s'il a été longtemps considéré comme
un conduit passif permettant la communication entre les
circulations systémique et pulmonaire, il est maintenant
clairement établi que le ventricule droit joue un réle essen-
tiel dans la physiologie du couple cardio-pulmonaire. Sa
défaillance est a 'origine d’'un tableau clinique secondaire
a la congestion systémique et a la réduction du débit car-
diaque. Elle est la conséquence de deux situations patho-
logiques fréquemment rencontrées incluant 'augmentation
des résistances vasculaires pulmonaires et l'altération de
la contraction du ventricule droit. La ventilation mécanique,
certains médicaments et la surcharge volémique peuvent
également y participer. La prise en charge de l'insuffisance
cardiaque aigué repose sur I'association d’'un traitement
supportif et d’'un traitement causal, spécifique a I'étiologie.
Le traitement supportif vise a optimaliser les pressions de
remplissage, réduire la postcharge et soutenir la contracti-
lit¢ myocardique. Avec le nombre croissant d’options thé-
rapeutiques utilisées en fonction des comorbidités, la prise
de décision par une équipe cardiologique multidisciplinaire
est indispensable.

Morts-cLEs : Soins intensifs - Choc cardiogénique -
Insuffisance cardiaque droite aigué - Heart Team

INTRODUCTION

Linsuffisance cardiaque droite aigué (ICDA),
aussi appelée cceur pulmonaire aigu, peut étre
définie comme l'apparition rapide d’'un tableau
de congestion systémique secondaire a un
défaut de remplissage du ventricule droit (VD)
et/ou une réduction du débit cardiaque droit (1).
Souvent sous-estimée par le passé au profit de
la dysfonction ventriculaire gauche (VG), la ges-
tion de I'lCDA aux soins intensifs est un domaine
relativement nouveau nécessitant une com-
préhension approfondie de I'anatomie et de la
physiologie du VD (2). La prévalence de 'lCDA
est difficile a estimer, mais les causes sont trés
nombreuses (embolie pulmonaire, infarctus du
myocarde, post-chirurgie cardio-vasculaire,...).
Outre une morbi-mortalité plus élevée, la pré-
sence d’'une ICDA complique drastiquement la
prise en charge des patients. L'objectif de cet
article est de décrire les causes et mécanismes
associés a I'lCDA, afin d’en favoriser le dépis-
tage précoce et de définir les meilleures options
thérapeutiques.

(1) Service de Cardiologie, CHU Liége, Belgique.

(2) Service d’Anesthésie, CHU Liege, Belgique.

(3) ULiege, Service de Cardiologie, GIGA Cardiovas-
I

ACUTE RIGHT HEART FAILURE

SummaRry : Even though, it has long been considered as
a passive channel allowing communication between the
systemic and pulmonary circulations, it is now clearly esta-
blished that the right ventricle plays an essential role in
cardio-pulmonary couple physiology. Its failure results in a
clinical presentation that reflects the systemic congestion
and reduced cardiac output. It is the consequence of two
pathological situations frequently encountered in intensive
care including pulmonary vascular resistance increase and
right ventricle contraction alteration. Mechanical ventilation,
certain drugs and volume overload can also participate.
The management of the acute right heart failure is based
on the combination of supportive treatment and causal
treatment, specific to the etiology. Supportive therapy aims
to optimize filling pressures, reduce afterload and support
cardiac contractibility. With the growing number of thera-
peutic options used according to co-morbidities, decision-
making by a multidisciplinary heart team seems essential.

Keyworps : Intensive care - Cardiogenic shock - Acute
right heart failure - Heart Team

ETIOLOGIES ET PHYSIOPATHOLOGIES
pE L’ICDA

L’anatomie et la physiologie du VD difféerent
grandement du VG dont la masse musculaire
est plus importante et la compliance moins
bonne. De forme pyramidale, le VD s’enroule
autour du VG. Il a un volume supérieur a celui-
ci et des parois plus minces, mesurant 2 a 5
mm. |l pompe I'ensemble du retour veineux
systémique vers la circulation pulmonaire de
faible résistance, ou ont lieu les échanges
gazeux. Cette fonction integre différents para-
meétres : I'interdépendance des ventricules, la
contractilité, la précharge, la postcharge et les
contraintes du péricarde (Tableau 1). L'ICDA se
développe chaque fois qu’'un processus aigu,
structurel ou fonctionnel, altére un ou plusieurs
de ces paramétres sans compensation suffi-
sante des autres parameétres (Figure 1). Anato-
miquement, le septum interventriculaire assure
la continuité entre les deux ventricules qui sont
enfermés dans un sac inextensible : le péricarde
(3). Les forces transmises d’un ventricule a un
autre via le septum ainsi que la limite imposée
par I'inextensibilité du sac péricardique sont a
I'origine du concept d’interdépendance ventri-
culaire (4). Alors que seulement 4 a 10 % de la
fonction systolique du VG dépend de la contrac-
tion du VD via l'interdépendance ventriculaire,
jusqu’a 40 % de la force de contraction du VD
dépendent de celle du VG (5). Schématique-
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Tableau |. Causes et mécanismes physiopathologiques d’une insuffisance cardiaque droite aigué
aux soins intensifs.

Mécanismes Causes

Interdépendance ventriculaire

Perte de la contribution du VG a la fonction
systolique du VD

Exemples

Syndrome coronarien aigu (occlusion de I'IVA),
choc cardiogénique

Ischémie ventriculaire droite

Tachyarythmie, syndrome coronarien aigu
(occlusion de la CD)

Trouble de la contractilité

Dépression induite par cytokines Sepsis

Cardiomyopathie droite

Congénitale (DAVD), toxique

Arythmie

Tachycardie ventriculaire

Obstruction mécanique intrinséque

Embolie pulmonaire massive, drépanocytose,
sepsis (microthrombi)

Vasoconstriction artériolaire réversible

Hypoxémie, SDRA

Augmentation de la postcharge (remodelage)

Vasoconstriction artériolaire irréversible

Hypertension pulmonaire des groupes 1 et 3

Majoration des résistances postcapillaires

Hypertension pulmonaire du groupe 2
(insuffisance mitrale aigué)

Disparition du lit capillaire pulmonaire

Post-chirurgie cardiovasculaire (pneumotomie)

Obstruction mécanique extrinseque

Ventilation mécanique

Majoration de la précharge

Hypervolémie Hyperhydratation
Insuffisance tricuspide aigué Endocardite
Hypovolémie Déshydratation

Diminution de la précharge

Compression extrinseque

Syndrome cave supérieur, ventilation mécanique,
hyperinflation dynamique

Obstruction intrinséque

Sténose tricuspide, sténose cave supérieure

Fibrose du péricarde

Péricardite constrictive

Maladie du péricarde

Compression extrinseque

Tamponnade

ICDA = insuffisance cardiaque droite aigué; IVA = interventriculaire antérieure; CD = coronaire droite; VD = ventricule droit; VG = ventricule gauche;
DAVD = dysplasie arythmogene du ventricule droit; SDRA = syndrome de détresse respiratoire aigu.

Figure 1. Schéma des différentes interactions
physiologiques participant a ’homéostasie de la
fonction du ventricule droit.

PRE POST

Charge Charge

Liquide péricardique

VD = ventricule droit; VG = ventricule gauche.

ment, cette force résulte de la traction de la
paroi libre du VD par la contraction du VG et
du bombement du septum interventriculaire vers
le VD, créant un «mur» contre lequel la paroi
libre du VD se contracte. Le reste de la fonc-
tion systolique du VD vient du mouvement en
forme de soufflet de la paroi libre du VD et de
la contraction longitudinale des fibres myocar-
diques a l'origine d’'un rapprochement de I'an-
neau tricuspidien et de l'apex (6). En outre, la
finesse de sa paroi musculaire explique I'impos-
sibilité du VD a faire face a une augmentation
brutale et importante de sa postcharge, au-dela
de 50-60 mmHg de pression artérielle pulmo-
naire systolique (en aigu) (2). En revanche, il est
moins sensible aux variations de la précharge,
dépendante du retour veineux de la veine cave
supérieure et inférieure.

Schématiquement, nous pouvons résumer, en
six mécanismes, les causes d’ICDA (Tableau ).
L'ICDA aux soins intensifs est souvent la consé-
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quence d’'une combinaison de plusieurs méca-
nismes auxquels s’ajoute parfois une anomalie
préexistante de la circulation pulmonaire (7).
Quelle qu’en soit l'origine, sa présence est un
indicateur de mauvais pronostic (8, 9).

Classiquement, le VD se dilate suite a une
élévation aigué des conditions de charge et/
ou une ischémie myocardique. La dilatation
du VD entraine l'apparition progressive d’'une
insuffisance tricuspidienne qui aggrave 'ICDA.
Par ailleurs, on observe un bombement para-
doxal du septum interventriculaire vers le VG
limitant le remplissage de celui-ci et la force de
contraction du VD via l'interdépendance ventri-
culaire. Progressivement, le débit circulatoire
et la pression artérielle systémique chutent et,
avec eux, la pression de perfusion coronaire
droite, aggravant ainsi l'ischémie myocar-
dique et la défaillance ventriculaire droite. La
connaissance de ces différents mécanismes
d’auto-aggravation doit conduire a une prise
en charge immédiate afin d’éviter d’entrer dans
ces cercles vicieux qui expliquent le pronostic
sombre de la maladie.

EVALUATION ET MONITORING
pE L’ICDA

La symptomatologie de I'lCDA est non spéci-
fique et varie selon les comorbidités, les circons-
tances d’apparition et les causes. A I'examen
clinique, on retrouve des signes de différents
types : des signes secondaires a la congestion
systémique plus marqués en cas de dysfonc-
tion droite préexistante (turgescence jugulaire,
hépatomégalie, cedémes des membres infé-
rieurs, ascite,...); des signes liés a la dysfonc-
tion VD (souffle d’insuffisance tricuspide, B3,...);
des signes en lien avec le bas débit cardiaque
(hypotension, tachycardie, oligurie,...); et enfin,
des signes liés a I’hnypoxémie (cyanose, poly-
pnée,...) (6).

Outre les examens complémentaires néces-
saires a la recherche des causes de I'lCDA, par
exemple la réalisation d’'un angioscanner pour
recherche d’'une embolie pulmonaire, les exa-
mens paracliniques de base pour le suivi com-
prennent un monitoring précis du poids et du
bilan hydrique, une surveillance tensionnelle et
rythmique, un suivi de la gazométrie artérielle et
la réalisation de radiographies thoraciques au lit
du patient. Un suivi quotidien du bilan biologique
de base est également indispensable, pouvant
étre complété d’'un dosage de biomarqueurs.
Enfin, I'échographie cardiaque et le cathété-
risme artériel pulmonaire de Swan-Ganz restent

les examens complémentaires les plus informa-
tifs pour I'évaluation et le suivi de 'ICDA aux
soins intensifs.

BiomarRQUEURS DE L’ICDA

Actuellement, il n’existe pas de biomarqueurs
spécifiques de I'ICDA, mais certaines altérations
du bilan biologique doivent alerter le clinicien et
le conduire a réaliser une échocardiographie.
Les organes les plus affectés par la conges-
tion veineuse sont le foie, les reins et les intes-
tins. Par conséquent, on observe couramment
une baisse de la clairance de la créatinine et
une augmentation du taux plasmatique d’acide
lactique (suite a 'ischémie mésentérique et la
diminution de la clairance hépatique en lactate)
associée a une altération du bilan hépatique.

En outre, certains biomarqueurs, intégrés au
contexte clinique, peuvent aider au diagnostic et
ont un intérét pronostique (10). A titre d’exemple,
une majoration des troponines ultrasensibles
et/ou des peptides natriurétiques (BNP et NT-
proBNP) est associée a un risque accru de
défaillance VD et a un moins bon pronostic en
cas d’embolie pulmonaire massive (11) ou d’hy-
pertension artérielle pulmonaire (10).

ECHOCARDIOGRAPHIE

L’échocardiographie est un outil indispen-
sable a I'’évaluation de 'ICDA (12). Elle permet
rapidement d’exclure la présence d’'un épan-
chement péricardique et de faire une évaluation
des volumes, de la fonction et des conditions
de charge du VD. Malheureusement, il existe
plusieurs difficultés inhérentes a I'anatomie du
VD qui nécessitent une certaine expertise. Tout
d’abord, contrairement au VG, le VD a une géo-
métrie complexe (13). Les méthodes couram-
ment utilisées pour calculer les surfaces et les
volumes du VG sont difficiles a mettre en ceuvre
et les formules simplifiées ne peuvent générale-
ment pas étre appliquées. Par ailleurs, sa posi-
tion directement derriére le sternum peut nuire
a une visualisation adéquate et aucune vue ne
fournira suffisamment d’informations pour éva-
luer correctement sa structure et sa fonction.
Enfin, les différentes angulations, nécessaires a
sa visualisation, peuvent entrainer des mesures
trés différentes qu’il faudra savoir interpréter.

Ces dernieres années, I'évaluation écho-
graphique principalement qualitative du VD
est passée a une évaluation quantitative (14)
(Tableau Il). De nouvelles techniques telles que
I’échocardiographie tridimensionnelle (3D), les
mesures dérivées du Doppler tissulaire (DTI)
et 'imagerie de déformation (strain) semblent
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Tableau Il. Evaluation quantitative par échocardiographie de la fonction ventriculaire droite

aux soins intensi

fs (1, 14).

Parametres Valeurs pathologiques
Diametre basal du VD > 42 mm
Diameétre moyen du VD > 36 mm
Diamétre basal VD/ VG >1

En vue 4 cavités

Veine cave inférieure

Diametre > 21 mm, collapsus
< 50 % a l'inspiration

Corrélées a la pression dans 'OD
En vue sous-xiphoidienne

TAPSE : tricuspid annular plane systolic

Déplacement longitudinal de la partie latérale de

excursion <17 I'anneau tricuspidien
(mode TM) En vue 4 cavités
Onde S (cm/sec) <95 Vélocité systolique (S) de I'anneau tricuspidien
(Doppler tissulaire) ’ En vue 4 cavités
Fraction de raccourcissement de surface <35% Ne pas inclure les t_ra'becules
En vue 4 cavités
Fraction d’éjection (3D) <45 % Nécessite une qualité d'image optimale

Mouvement paradoxal du
septum

Durant la diastole

Durant la diastole et systole

Surcharge en volume
Surcharge en pression

Index de performance myocardique de Tei :

Rapport entre la durée des phases

- en Doppler tissulaire > 0,54 isovolumétriques et la durée de I'éjection
- en Doppler pulsé >0,43 En vue 4 cavités
Imagerie de «strain» de la paroi libre <-20 % Indépendant de I'angulation
du VD ° En vue 4 cavités
Vitesse systolique maximale de IT 2,8-3,5m/s Si > 3,5 m/s signe d’'une HTP chronique
Epaisseur de la paroi libre VD >5mm Signe d’'une HTP chronique

VD = ventricule droit; VG = ventricule gauche; TM = temps-mouvement; OD = oreillette droite; HTP = hypertension pulmonaire;
IT = insuffisance tricuspidienne.

prometteuses et ont une place de plus en plus
importante en pratique clinique (Tableau II).
Malheureusement, l'intérét de ces mesures et
leurs valeurs de référence proviennent d’exa-
mens transthoraciques (ETT) pratiqués en res-
piration spontanée. La place de I’échographie
transcesophagienne (ETO) n’a pas encore été
correctement validée pour évaluer le coeur droit
chez les patients ventilés. Cependant, le ren-
dement de 'ETO peut étre supérieur a celui de
’ETT, surtout chez le patient ayant une échoge-
nicité médiocre (par exemple, en post-chirurgie
thoracique). Dans ce contexte, la réalisation de
celle-ci ne doit pas étre retardée par le fait que
’examen est invasif.

CATHETERISME ARTERIEL PULMONAIRE
(cATHETER DE SWAN-GANZ)

La cathétérisation de I'artére pulmonaire au
moyen d’'un cathéter de Swan-Ganz permet,
outre la mesure de la pression veineuse cen-
trale (PVC), la mesure et la surveillance des
pressions artérielles pulmonaires (PAP), du
débit cardiaque (DC), de la saturation en oxy-
géne du sang veineux mélé et, enfin, de la
pression capillaire pulmonaire bloquee (Pcap).

La PVC est sans doute, aprés la pression arté-
rielle, une des pressions les plus frequemment
mesurées chez les patients hospitalisés aux
soins intensifs. Sa valeur est influencée par de
nombreux facteurs et sa spécificité diagnostique
est considérée comme faible. Néanmoins, dans
le contexte particulier de I'ICDA, la mesure de
la PVC offre, assurément, des renseignements
utiles. On peut, en effet, considérer qu’elle
reflete 'obstacle au retour veineux vers le VD
et I'importance de la congestion. La mesure
de la PAP moyenne (PAPmM) permet de faire le
diagnostic d’hypertension artérielle pulmonaire
lorsqu’elle est supérieure ou égale a 25 mmHg.
Les mesures de la Pcap, du gradient transpul-
monaire (PAPm - Pcap) et du DC permettent de
calculer les résistances vasculaires pulmonaires
(RVP) et de distinguer les hypertensions artée-
rielles pulmonaires post-capillaires des hyper-
tensions artérielles pulmonaires pré-capillaires.
Les maladies du coeur gauche sont la cause de
loin la plus fréquente d’hypertension artérielle
pulmonaire post-capillaire. A I'inverse, la pré-
sence d'une hypertension artérielle pré-capil-
laire oriente le diagnostic et le traitement vers la
circulation pulmonaire (7).

Il n'existe aucune preuve formelle que la
surveillance continue des parameétres fournis
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par le cathéter d’artére pulmonaire améliore le
pronostic des patients (15). Néanmoins, outre
son intérét diagnostique, il peut étre utile au
suivi des patients en ICDA. Le monitoring des
pressions artérielles pulmonaires et le calcul
des RVP permettent, en effet, de mesurer et,
éventuellement, de titrer I'effet de médicaments
qui agissent sur la vascularisation pulmonaire
comme le NO inhalé ou les inhibiteurs de phos-
phodiestérase. Le suivi de la PVC permet d’éva-
luer 'impact du traitement sur 'importance de la
congestion. Enfin, I'évolution du DC et de son
adéquation que refléte la saturation veineuse en
oxygéne (Sv02), renseigne sur l'efficacité des
traitements et I’évolution du patient.

PRISE EN CHARGE GENERALE

Avec le nombre croissant d’options théra-
peutiques utilisées en fonction des comorbidi-
tés et de I'analyse physiopathologique destinée
a déterminer les causes précises de 'ICDA, la
prise de décision multidisciplinaire devient de
plus en plus importante. Le réle d’'une «Heart
Team» est donc crucial dans la prise en charge
de l'insuffisance cardiaque aigué. En plus de sa
valeur médico-légale, le rationnel d’'une concer-
tation pluridisciplinaire réside dans le fait qu’elle
va permettre d’évaluer le patient dans sa globa-
lité (comorbidités, fragilité), de mieux prendre en
compte le niveau d’expertise locale et les préfé-
rences du patient, tout en favorisant le respect
des recommandations des sociétés savantes et
la reproductibilité de la prise en charge. Le role
principal du cardiologue «pivot» est d’assurer la
continuité des soins du patient.

La prise en charge de I'lCDA repose sur I'as-
sociation d’'un traitement supportif et d’'un trai-
tement causal, spécifique a I'étiologie que nous
ne détaillerons pas dans cet article. Outre les
mesures générales, telles que la prophylaxie
thromboembolique et anti-ulcéreuse, nous insis-
tons ici sur quelques mesures auxquelles il faut
étre attentif chez le patient a risque d’ICDA.

OPTIMISATION DU REMPLISSAGE

Comme la fonction du VD est volume-dépen-
dante, un équilibre minutieux entre le niveau de
précharge optimal et de postcharge réduite est
essentiel (Figure 1). Un remplissage excessif
entraine un bombement du septum interventri-
culaire vers la gauche et une aggravation de
I'insuffisance tricuspidienne a l'origine d’une
hypotension et d’'une baisse du DC systémique
(1). Inversement, si le remplissage n’est pas
suffisant, le DC droit peut ne pas étre adapté

aux besoins systémiques. Par conséquent, un
remplissage agressif doit étre découragé mais,
en fonction du contexte, nous recommandons
une administration prudente de cristalloides ou
un traitement déplétif toujours en association
avec un monitoring étroit du VD.

PRUDENCE AVEC LA VENTILATION MECANIQUE

Suite a ces effets hémodynamiques déléteres
sur la fonction du VD, le recours a la ventilation
meécanique doit étre réfléchi. Un volume courant
(Vc) et une pression de fin d’expiration positive
(PEEP) trop élevés majorent les RVP et dimi-
nuent le retour veineux au VD (16). A l'inverse,
I’hypercapnie induite par la réduction Vc et I'hy-
poxie associée a une PEEP insuffisante peuvent
entrainer une augmentation de la post-charge
du VD via une vasoconstriction de la circulation
pulmonaire (17). Un compromis entre le main-
tien de la ventilation alvéolaire, le contréle de
'oxygénation sanguine, et la limitation du niveau
de pression intrathoracique doit étre trouvé. La
préservation d’'une saturation en oxygéne supé-
rieure a 92 %, la levée de la sédation et le pas-
sage en ventilation spontanée, voire I'’extubation
dés que possible, ont souvent un effet favorable
sur la fonction VD (15). Enfin, bien que des
manceuvres de recrutement puissent améliorer
transitoirement I'oxygénation, celles-ci doivent
étre évitées en cas d’'ICDA car elles entrainent
une réduction brutale du retour veineux et une
augmentation importante de la post-charge ven-
triculaire droite dont les conséquences sont par-
fois dramatiques (18).

CORRECTION DE L’ANEMIE

Bien qu’il soit préférable d’opter pour une
stratégie transfusionnelle restrictive chez les
patients hospitalisés aux soins intensifs (19)
et qu’il n’y ait pas de seuil transfusionnel spé-
cifiquement applicable aux patients souffrant
d’ICDA, lorsque I'anémie contribue a la dimi-
nution de I'oxygeénation tissulaire, elle doit étre
corrigée.

CORRECTION DES TROUBLES DU RYTHME

Le VD est extrémement sensible aux troubles
du rythme cardiaque de type désynchronisation
atrio-ventriculaire et tachyarythmie qu’il faut
rapidement détecter et prendre en charge (20).
La réalisation d’'une cardioversion ou la mise
en place d’'un pacing externe, avec idéalement
une stimulation atrio-ventriculaire séquentielle,
peuvent donc s’avérer nécessaires (21).
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TRAITEMENTS SUPPORTIFS

Globalement, on peut diviser le traitement
meédicamenteux en trois groupes : les médica-
ments inotropes positifs, les vasopresseurs de
la circulation systémique et les vasodilatateurs
sélectifs de la circulation pulmonaire. Dans cer-
tains cas bien sélectionnés et en cas d’ineffica-
cité du traitement médicamenteux, un support
meécanique peut s’avérer nécessaire.

INOTROPES

La dobutamine, inotrope positif le plus utilise,
améliore la contraction du ventricule droit (et du
ventricule gauche) via son action sur les récep-
teurs B1 adrénergiques. En outre, elle stimule
de fagon concomitante les récepteurs 32 adré-
nergiques a l'origine d’une vasodilatation (22). A
faibles doses (2 a 5 y /kg /min), la dobutamine
augmente le DC et diminue les RVP, tandis qu’a
doses plus élevées (5 a 10 y /kg /min), elle induit
une augmentation de la fréquence cardiaque et
de la consommation en oxygéne sans béné-
fice supplémentaire pour le VD (23, 24). Etant
donné le risque d’arythmie maligne et d’hypo-
tension artérielle, une surveillance hémodyna-
mique et rythmique est indispensable. En cas
de chute de la pression artérielle, l'initiation d’un
vasopresseur doit étre envisagée.

La milrinone, un inhibiteur sélectif de la phos-
phodiestérase (PDE) 3, ralentit la dégradation de
FAMP cyclique intracellulaire. Comme la dobu-
tamine, la milrinone a des propriétés inotropes
positives et vasodilatatrices de la circulation pul-
monaire (25). Son impact sur la fréquence car-
diaque est moindre mais son utilisation doit étre
prudente en raison du risque d’hypotension arte-
rielle systémique plus important. Pour contour-
ner ce probléme, certains recommandent son
utilisation sous forme inhalée (26), mais son
efficacité semble réduite en raison de la faible
expression de la phosphodiestérase de type 3
au niveau de la circulation pulmonaire (27).

Le lévosimendan majore la contraction myo-
cardique sans majoration de la consomma-
tion en oxygéne en sensibilisant la troponine
C cardiaque aux effets du calcium. Comme la
dobutamine et la milrinone, le lIévosimendan a
également des propriétés vasodilatatrices qui
semblent plus spécifiques de la circulation pul-
monaire (28, 29). Son utilisation est limitée par
le risque d’arythmie, d’hypotension et I'absence
de supériorité clairement encore démontrée par
rapport aux autres traitements.

VASOPRESSEURS

Malheureusement, il n’existe pas de vasopres-
seur idéal capable d’augmenter la pression arté-
rielle systémique sans augmenter simultanément
les RVP. La noradrénaline, en se liant aux récep-
teurs a1 adrénergiques, améliore la pression de
perfusion coronaire et ainsi, le DC droit (30). En
se liant aux récepteurs 31 adrénergiques, elle
a également un petit effet inotrope positif (30).
Malheureusement, elle augmente aussi les RVP.
Son utilisation doit, dés lors, étre prudente et
accompagnée d’'un suivi hémodynamique étroit.

D’autres vasopresseurs comme l'adrénaline,
la dopamine ou la vasopressine sont disponibles.
Leurs places respectives restent a déterminer et
elles ne seront pas détaillées dans cet article.

V ASODILATATEURS SELECTIFS PULMONAIRES

Parce que le VD ne tolére pas bien les aug-
mentations de postcharge, I'hypertension pul-
monaire dans sa forme aigué est une cause
fréequente d’ICDA. Dans ces circonstances, le
recours a un vasodilatateur sélectif de la circu-
lation pulmonaire a tout son sens.

Le monoxyde d’azote inhalé (NOi) induit une
augmentation du GMP cyclique intracellulaire a
'origine d’'une vasodilatation des régions pul-
monaires bien ventilées. Sa durée de vie tres
courte limite ses effets systémiques (hypoten-
sion), mais son utilisation reste limitée suite a
un risque de formation de méthémoglobines et a
la survenue d’'un effet rebond a l'arrét du traite-
ment. Bien que le NOi n’améliore pas le pronos-
tic en cas de détresse respiratoire aigué (31), il
est efficace en cas d'ICDA, notamment aprés
une chirurgie cardiaque, en combinaison a un
inotrope (dobutamine ou milrinone) (32, 33).

Comme le NOi, les inhibiteurs des phospho-
diestérases de type 5 (PDE 5) augmentent le
GMP cyclique en bloquant sa dégradation. Ces
médicaments, tel le sildénafil, sont surtout uti-
lisés dans hypertension artérielle pulmonaire
chronique, mais peuvent avoir un intérét aux
soins intensifs (7). En raison d’une longue
demi-vie de 4 a 18 heures, ces agents doivent
étre utilisés avec prudence chez les patients
hémodynamiquement instables. lls sont particu-
lierement utiles en cas de sevrage difficile du
NOi pour éviter un effet rebond de celui-ci (34).

D’autres vasodilatateurs, tels que les prosta-
cyclines ou les antagonistes des récepteurs a
’endothéline, peuvent, dans certaines circons-
tances bien définies, étre utilisés. On citera,
notamment, 'époprosténol inhalé, une prostacy-
cline a courte durée d’action, dont les résultats
dans I'IlCDA sont encourageants (35).



L'INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE AIGUE

SUPPORTS MECANIQUES

L’oxygénation par membrane extracorporelle,
communément appelée ECMO, est une théra-
peutique invasive développée dans les années
70, capable de soutenir partiellement ou complé-
tement la fonction respiratoire et/ou cardiaque.
La technique présente 'avantage de la rapidité
de sa mise en place et est en constante évo-
lution. Contrairement a 'TECMO veino-veineuse
qui oxygéne le sang veineux mais requiert un
VD capable de pomper I'entiéreté du DC dans la
circulation pulmonaire, TECMO veino-artérielle
aspire le sang veineux, I'oxygéne et le réinjecte
dans la circulation systémique pour décharger
le VD (36). Plus récemment, des pompes mon-
tées sur cathéter et insérées par voie percuta-
née, telle I'lmpella®, ont été développées (36).
Celles qui pompent le sang du VG et le réin-
jectent dans I'aorte ascendante sont de plus en
plus utilisées dans le cadre du traitement de
'insuffisance cardiaque gauche réfractaire. Des
dispositifs analogues permettant de pomper le
sang de la circulation veineuse ou du VD vers
I'artére pulmonaire sont disponibles pour sup-
pléer transitoirement a la fonction ventriculaire
droite des patients en ICDA (37). Toutes ces
techniques novatrices n’en restent pas moins
associées a un fort potentiel de complications
iatrogenes. En conséquence, les indications
doivent étre ciblées et limitées dans le temps.

CONCLUSION

La mise au point et la prise en charge d’'une
ICDA sont complexes et sa gestion appropriee
nécessite une compréhension de I'anatomie et
de la physiologie du VD. Avec le hombre crois-
sant d’options thérapeutiques utilisées en fonc-
tion du contexte, la prise de décision par une
équipe multidisciplinaire compétente est indis-
pensable.
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