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P O I N T S  E S S E N T I E L S

 

❍

 

Toute variation de pression thoracique a des conséquences sur la physiologie
cardiaque en raison des liens anatomiques et fonctionnels entre cœur et pou-
mons.

 

❍

 

L’augmentation de la pression intra thoracique (et donc la ventilation en pres-
sion positive) freine le retour veineux, diminue la précharge ventriculaire droite
et la précharge ventriculaire gauche. Simultanément cette augmentation de
pression réduit la post charge ventriculaire gauche.

 

❍

 

Ces interactions sont à l’origine du concept de précharge dépendance. En cas
d’hypovolémie, on observe des variations de la pression artérielle systolique,
de la pression pulsée, de l’onde de pouls, du diamètre de la veine cave supé-
rieure ou du Doppler sous aortique qui sont autant d’indices validés de moni-
torage de la volémie.

 

❍

 

Ces indices ne sont exploitables que sous certaines conditions (rythme sinusal,
absence de cycle de ventilation spontanée, absence de défaillance ventriculaire
droite, thorax fermé).

 

❍

 

Les interactions cardio-pulmonaires ont des conséquences directes sur la prise
en charge de certaines pathologies (insuffisance cardiaque, BPCO, SDRA).

 

Introduction

 

Le cœur et les poumons sont anatomiquement et fonctionnellement liés car insérés
dans une cage thoracique peu extensible. Ainsi, toute variation des caractéristiques
physiques et physiologiques pulmonaires aura inévitablement une conséquence sur le
fonctionnement et la géométrie du cœur, mais l’inverse est également vrai. Ces interac-
tions sont donc bien la conséquence de l’anatomie cardio-pulmonaire : les cavités car-
diaques sont soumises à la pression intra thoracique, le ventricule droit est branché en
amont du poumon, les deux ventricules ont une paroi commune appelée septum inter
ventriculaire et sont entourés d’une séreuse inextensible péricardique qui limite leur
expansion diastolique.
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Depuis quelques années, plusieurs publications internationales ont évalué et comparé
des outils de monitorage hémodynamique chez les malades ventilés. Ces dernières ont
secondairement permis d’adapter les paramètres de ventilation mécanique chez cer-
tains patients ventilés pour SDRA ou choc cardiogénique, sous réserve de certaines
limites d’application.
Le but de ce chapitre est de rappeler brièvement la physiologie des interactions
cœur-poumons, les divers moyens d’évaluation de ces interactions, leurs potentielles
limites ainsi que les principales pathologies où leur analyse demeure pertinente.

 

Rappels physiologiques sur les interactions cœur-poumon

 

Effets de la ventilation sur le cœur droit

 

Retour veineux systémique

 

Le retour veineux systémique se fait selon un gradient de pression entre le système vei-
neux périphérique, où règne une pression systémique moyenne, et l’oreillette droite.
Alors que les variations de la pression veineuse systémique semblent indépendantes des
cycles respiratoires [1], il n’en est pas de même de la pression auriculaire droite qui varie
conjointement à la pression pleurale [2]. La diminution excessive de la pression intra
thoracique lors de l’inspiration en ventilation spontanée se transmet à l’oreillette
droite et entraîne une augmentation du retour veineux vers le cœur droit. Cette aug-
mentation de la précharge ventriculaire droite induit, après le temps nécessaire au tran-
sit pulmonaire (quelques secondes), une augmentation supplémentaire de la précharge
cardiaque gauche [3]. La collapsibilité des veines entrant dans le thorax limite l’aug-
mentation de l’écoulement sanguin inspiratoire. En effet, lors d’une inspiration pro-
fonde, le flux sanguin augmente initialement puis se stabilise et plafonne malgré la
diminution progressive de la pression pleurale [4].
Durant l’expiration, la pression pleurale devient positive, élevant la pression auriculaire
droite. Si cette dernière est plus élevée que la pression dans les veines extra thoraciques,
le retour veineux systémique diminue alors.
Lors de la ventilation mécanique en pression positive en revanche, la pression pleurale
reste positive durant le cycle respiratoire, limitant le retour veineux sanguin surtout
pendant l’insufflation. Une élévation de la pression veineuse systémique obtenue alors
par expansion volémique permet de rétablir un gradient de pression entre les veines
extra thoraciques et l’oreillette droite. S’en suit alors une amélioration du retour vei-
neux [5].

 

Post charge du ventricule droit – circulation pulmonaire

 

La fonction essentielle de la circulation pulmonaire est d’assurer les échanges d’oxy-
gène (O
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) et de dioxyde de carbone (CO
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) avec l’air alvéolaire. Cette fonction d’échanges
gazeux dépend de façon  critique de l’adéquation de la perfusion pulmonaire (Q) à la
ventilation alvéolaire (VA). Le réseau vasculaire pulmonaire est perfusé par la totalité
du débit cardiaque à des pressions six fois inférieures à celles de la circulation systémi-
que. Ce régime de basses pressions minimise le travail ventriculaire droit, mais rend
l’hémodynamique pulmonaire très sensible à l’influence de la gravité. Toutefois la dis-
tribution de la perfusion pulmonaire n’est pas seulement déterminée passivement : les
vaisseaux pulmonaires ont la propriété de se contracter en présence d’une diminution
de la pression artérielle partielle en O
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 (PaO

 

2

 

) Cette vasoconstriction pulmonaire
hypoxique (VPH) aboutit à une diminution de la perfusion des zones pulmonaires les
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moins ventilées et améliore ainsi la distribution des rapports VA/Q éventuellement au
prix d’une augmentation de la post charge ventriculaire droite.
Les résistances vasculaires pulmonaires (RVP) atteignent leur nadir au niveau de la
capacité résiduelle fonctionnelle, et augmentent aussi bien à bas qu’à haut volume pul-
monaire. L’explication généralement admise en est la suivante : l’augmentation du
volume pulmonaire diminue la surface de section des vaisseaux alvéolaires par un effet
d’étirement, et augmente celle des vaisseaux extra alvéolaires par une tension radiale
accrue. Donc, à haut volume pulmonaire, les RVP augmentent par augmentation de la
résistance vasculaire alvéolaire, alors qu’à bas volume pulmonaire, les RVP s’accroissent
par augmentation de la résistance vasculaire extra alvéolaire.
Sous ventilation à pression positive, la baisse de la pression artérielle moyenne et du
débit cardiaque est secondaire à la fois à la diminution du retour veineux systémique et
à l’augmentation de la résistance vasculaire pulmonaire [6]. D’autre part, en compri-
mant la lumière des vaisseaux pulmonaires « intra alvéolaires », l’augmentation du
volume pulmonaire créée par la ventilation mécanique résulte en une augmentation
exponentielle de la résistance des vaisseaux « intra alvéolaires ». A contrario, l’augmen-
tation du volume pulmonaire diminue de façon exponentielle la résistance des vais-
seaux pulmonaires « extra alvéolaires » en augmentant leur diamètre endoluminal.
Ainsi, la relation entre volume pulmonaire et résistance pulmonaire totale décrit une
courbe en forme de U avec un 

 

nadir

 

 correspondant au volume pulmonaire égal à la
capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) [7].

 

Effets de la ventilation sur le cœur gauche

 

Retour veineux pulmonaire

 

En ventilation spontanée, l’inspiration se caractérise par une baisse des pressions intra
thoraciques favorisant l’augmentation du volume télédiastolique ventriculaire droit.
Du fait de l’interdépendance ventriculaire et de l’inextension de la séreuse péricardique,
le déplacement septal vers la gauche s’accompagne d’une baisse concomitante du
volume télé diastolique ventriculaire gauche.
En ventilation mécanique, l’augmentation des pressions intra thoraciques freine le
retour veineux au cœur droit, limitant de fait la pré charge ventriculaire gauche et le
volume d’éjection systolique VG avec un décalage de deux à trois battements cardia-
ques (

 

figure 1

 

).
Deux autres mécanismes ont un impact sur l’hémodynamique cardiaque pendant la
ventilation à pression positive. Lors de l’insufflation, le remplissage ventriculaire
gauche peut être augmenté par un effet de chasse mécanique du sang contenu dans les
capillaires pulmonaires vers l’oreillette gauche (cas d’une hypervolémie) [8], mais égale-
ment par une augmentation inspiratoire de la pression intra thoracique qui abaisse la
post charge ventriculaire gauche améliorant ainsi l’éjection du ventricule gauche [9].

 

Post charge du ventricule gauche

 

La post charge VG qui représente l’obstacle à l’éjection du ventricule gauche est améliorée
par la ventilation en pression positive [9]. Elle peut être assimilée à la force que le ventri-
cule gauche doit déployer pour éjecter le sang depuis l’étage thoracique, où règne la pres-
sion intra thoracique, vers l’extérieur du thorax. En ventilation spontanée, la négativation
excessive de la pression intra thoracique augmente le gradient de pression entre ces deux
compartiments contre lequel le ventricule gauche doit lutter [10]. À l’inverse, la ventila-
tion mécanique élève le niveau de pression intra thoracique à partir duquel le ventricule
gauche éjecte le sang vers l’extérieur du thorax, et réduit donc la post charge VG (

 

figure 1

 

).
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Effets de la ventilation mécanique sur les conditions de charge et les 
éjections ventriculaires : notion de pré charge dépendance

 

L’insufflation mécanique chez un patient profondément sédaté est à l’origine d’une
diminution de la précharge et d’une augmentation de la postcharge ventriculaire
droite [11]. La réduction de la précharge ventriculaire droite est secondaire à la gêne
au retour veineux systémique et l’augmentation de la postcharge ventriculaire droite
est secondaire à l’augmentation du volume pulmonaire [12]. Ces deux phénomènes
sont à l’origine d’une baisse du volume d’éjection systolique ventriculaire droit par
baisse de la précharge et augmentation de la contrainte à l’éjection du ventricule droit.
La baisse inspiratoire du volume d’éjection du ventricule droit entraîne une diminu-
tion du remplissage ventriculaire gauche après un délai de trois à quatre battements
cardiaques en raison du temps de transit pulmonaire prolongé (

 

figure 1

 

). La baisse de
la précharge ventriculaire gauche est suivie d’une baisse du volume d’éjection du ven-
tricule gauche, qui va coïncider avec la phase expiratoire de la ventilation mécanique
(

 

figure 1

 

). Le phénomène est inverse lors de l’insufflation où le volume d’éjection ven-
triculaire gauche augmente du fait d’un meilleur remplissage qui fait suite à une
augmentation du volume systolique éjecté dans l’artère pulmonaire survenu trois bat-
tements plus tôt lors de la phase expiratoire. Cette interdépendance des deux ventricu-
les est à l’origine de variations respiratoires des deux volumes d’éjections systoliques
lorsque les chambres ventriculaires sont « précharge dépendantes ». Cela va se tra-
duire par une variation ventilatoire de la pression artérielle systolique qui nous rensei-
gne sur la « précharge–dépendance » des ventricules et sur le bénéfice d’un remplis-
sage vasculaire [13].

 

Moyens d’évaluation et limites d’utilisation

 

L’influence des interactions cardio pulmonaires sur le débit cardiaque décrite ci-dessus
a permis de dégager une nouvelle approche du remplissage vasculaire qui consiste à
détecter les patients pour lesquels le volume d’éjection systolique et le débit cardiaque

Figure 1. Conséquences hémodynamiques d’une ventilation artificielle en pression positive.
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augmenteront en réponse à une expansion volémique. En effet, l’utilisation des indices
classiques (critères cliniques et pressions de remplissage – PVC et PAPO) pour guider
une expansion volémique ne s’accompagne d’une augmentation du débit cardiaque
dans 50 % des cas [14]. Il en est de même pour les indices dits statiques tels que la
mesure de la surface télédiastolique du VG mesurée par échographie ou le volume télé-
diastolique du VD évalué par thermodilution [14]. Les limites de ces indices sont l’exact
reflet de la physiologie cardiaque et de la loi de Frank-Starling où l’augmentation du
débit cardiaque en réponse à une expansion volémique dépend plus de la pente de cette
relation que de la pré charge elle-même [15]. De nombreux indices dynamiques
s’appuyant directement sur les interactions cardio-pulmonaires sont désormais
décrits. Au premier rang de ces indices, on trouve la variation respiratoire de la pression
artérielle sous ventilation mécanique.

 

Analyse de l’onde de pouls

 

Les variations cycliques du pouls en ventilation mécanique ont été décrites en 1973 par
Massumi et al. sous le terme de reverse pulsus paradoxus [16]. Elles comprennent une
augmentation inspiratoire du pouls systémique. Cette augmentation peut être abso-
lue, et certains auteurs l’ont appelée ultérieurement 

 

Δ

 

Up, mais elle peut être simple-
ment relative à la chute du pouls décrite lors de l’expiration, et appelée alors 

 

Δ

 

Down.
Cette distinction n’est possible qu’en débranchant le malade du respirateur ou en effec-
tuant une pause télé expiratoire prolongée. Si un patient est sensible aux variations de
pré charge induites par la ventilation mécanique, il sera sensible aux variations de pré
charge induite par le remplissage.

 

Variations de la pression artérielle pulsée

 

Les variations de pression artérielle pulsée (

 

Δ

 

PP = (PPmax – PPmin) / [(PPmax
+ PPmin) /2]) sont directement proportionnelles aux variations de volume d’éjection
systolique et inversement corrélées à la compliance artérielle [17]. De nombreux tra-
vaux ont désormais validé cet indice, retrouvant pour la majorité d’entre eux une sensi-
bilité et une spécificité supérieures à 90 % [18-24]. De plus, il existe une corrélation
extrêmement forte entre la valeur absolue du 

 

Δ

 

PP et l’augmentation du débit cardiaque
induite par expansion volémique [18]. Une valeur critique de 13 % sera retenue comme
seuil de pré charge dépendance avec une valeur prédictive positive de 94 % et une valeur
prédictive négative de 96 % [14].

 

Variations de la pression artérielle systolique (SPV ou 

 

Δ

 

down) [

 

figure 2

 

]

 

L’analyse des variations de pressions systoliques fut la première méthode proposée
pour quantifier la pré charge dépendance. Afin de discriminer les phénomènes inspira-
toires des phénomènes expiratoires, il est utile de déterminer la pression systolique de
référence, pression mesurée au décours d’une apnée ou d’une pause télé expiratoire de
5 à 30 s. La différence entre pression systolique maximale et pression de référence est
appelée 

 

Δ

 

up, le différentiel entre pression systolique de référence et pression systolique
minimale est nommé 

 

Δ

 

down. Un 

 

Δ

 

down > 5 mm Hg est habituellement retenu comme
critère de pré charge dépendance [25]. Cependant la pression artérielle systolique
n’étant pas directement proportionnelle au volume d’éjection systolique, ses variations
constituent un moins bon indice prédictif que le 

 

Δ

 

PP [18,26]. En effet, il est possible
d’observer des variations de pression systolique au cours d’un cycle respiratoire sans
que pour autant la pression pulsée ou le volume d’éjection ne varient [17].
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Variations de l’onde de pléthysmographie

 

L’onde de pouls enregistrée par pléthysmographie possède un profil très similaire à
celle obtenue par pression artérielle sanglante. Différents travaux soulignent ainsi la
possibilité de prédire la pré charge dépendance de façon non invasive [27-29].

 

Indices échographiques

 

Analyse de la variabilité respiratoire du diamètre de la veine cave inférieure 
(VCI)

 

En ventilation mécanique, la variabilité respiratoire de la VCI est inverse à celle observée
en ventilation spontanée. Lors de l’insufflation, l’augmentation des pressions intra
thoraciques est responsable d’un « barrage d’amont » s’accompagnant d’une augmen-
tation du diamètre de la VCI. L’amplitude de cette augmentation est à la fois sous la
dépendance de la quantité de volume séquestré et de la compliance de la VCI [30,31].
Ainsi, en cas d’hypovolémie, la compliance de la VCI est grande et son augmentation
inspiratoire sera donc importante. Afin de vérifier cette hypothèse, Feissel et al. ont
étudié l’indice de variabilité de la VCI chez des patients en état de choc septique. Cet
indice a été défini comme suit : 

 

Δ

 

VCI (%) = 100 (Dmax – Dmin)/[(Dmax+ Dmin)/2) où
Dmax et Dmin correspondent respectivement aux diamètres maximum et minimum
mesurés au cours du cycle respiratoire et se mesurent par échographie sous xyphoï-
dienne [32]. Cette étude conclut que la variabilité respiratoire de la VCI est assez bien
corrélée aux variations de débit cardiaque induites par une expansion volémique
(r = 0,8). On peut retenir qu’une valeur seuil de 12 % permet de différencier les patients
répondeurs des non-répondeurs avec une sensibilité et une spécificité respectives de
86 % et 92 % [32].

Figure 2. Représentations graphiques d’une variation de pression systolique (VPS), d’un Δup et d’un 
Δdown.



 

7

 

Impacts cliniques des interactions cœur-poumon

 

Analyse de la variabilité respiratoire du diamètre de la veine cave supérieure 
(VCS)

 

Contrairement à la VCI, la VCS est soumise aux variations de pression intra-thoraci-
que. Lors de l’insufflation, son diamètre a donc tendance à diminuer. L’index de collap-
sibilité de la VCS est défini par la différence entre son diamètre maximum à l’expiration
et son diamètre minimum à l’inspiration rapporté à son diamètre maximum [(Dmax –
 Dmin)/Dmax]. Cet index se mesure par échographie trans-œsophagienne (ETO) à
partir d’une coupe des vaisseaux de la base, en vue longitudinale à 90

 

°

 

 [33].
Là encore, il existe une forte corrélation entre index de collapsibilité et réponse au rem-
plissage. Une valeur seuil de 36 % permet de différencier répondeurs et non répondeurs
avec une sensibilité de 90 % et une spécificité de 100 % [34,35].

 

Analyse de la variabilité respiratoire de la vélocité du flux Doppler sous 
aortique.

 

La variabilité respiratoire du flux sous aortique est calculée sur le même principe que le

 

Δ

 

PP par ETO sur une coupe trans-gastrique. Là encore, une forte corrélation entre cette
variabilité et la réponse au remplissage a pu être mise en évidence [36]. Un seuil de 12 %
permet une discrimination entre patients répondeurs et non répondeurs avec une sen-
sibilité de 100 % et une spécificité de 89 %.
Ces résultats sont transposables à l’analyse du flux aortique dans l’aorte thoracique
descendante par doppler œsophagien [37,38].

 

Limites de ces indices

 

Modifications du signal de pression artérielle

 

L’analyse des variations de pression pulsée nécessite l’acquisition d’un signal fiable et
reproductible. Or celui-ci est susceptible d’être altéré ou modifié pas de nombreux fac-
teurs (bulles d’air, plicature, cathéter positionnel, thrombus, tubulure trop com-
pliante…). Il conviendra donc de minimiser la distance entre cathéter et tête de pres-
sion, d’assurer un niveau de pression suffisant (> 300 mm Hg) et constant au travers du
cathéter, de vérifier systématiquement la morphologie de la courbe et de purger tubu-
lures et cathéters avant chaque mesure de 

 

Δ

 

PP.

 

Patients arythmiques

 

Chez les patients arythmiques, les différents indices décrits ci-dessus ne sont plus le
reflet des effets de la ventilation mécanique sur la pré charge ventriculaire.

 

Conditions ventilatoires

 

Tous les indices précédemment décrits ont été validés chez des patients sous ventila-
tion mécanique contrôlée et curarisés. Ils ne peuvent en aucun cas être extrapolés aux
patients en ventilation spontanée [39]. De plus, lorsque les variations de pression pleu-
rale sont de faible amplitude, l’insufflation mécanique n’entraîne pas de modification
significative du volume d’éjection, même chez les patients pré charge dépendants. C’est
le cas lors de l’utilisation de faibles volumes courants (6 ml·kg

 

–1

 

), situation pour-
voyeuse de faux négatifs [20], ou chez lez patients à compliance thoracique élevée,
c’est-à-dire en situation péri opératoire de thorax ouvert [40].

 

Dysfonction ventriculaire droite

 

En cas de dilatation ou de dysfonction cardiaque droite, il est possible de mettre en évi-
dence de faux positifs. En effet, est-ce la variation du remplissage du ventricule droit ou



 

8

 

D. Blayac, V. Bénas, F. Kerbaul

 

la variation de l’éjection du ventricule droit qui définit la modification cyclique de ces
indices sous ventilation mécanique ? La cause prépondérante à l’origine de la variation
ventilatoire des volumes d’éjection systolique dépend, en fait, de la physiopathologie de
l’interaction cœur– poumon et de l’état fonctionnel de ces deux organes. Lors de la ven-
tilation mécanique (VMPP) d’un poumon sain (exemple : patient lors d’une anesthésie
générale élective), c’est la variation du retour veineux et du remplissage ventriculaire
droit qui détermine en grande partie la variabilité du volume d’éjection systolique de ce
dernier. Au contraire, dans le cas de patients déjà porteurs d’une hypertension artérielle
pulmonaire ou d’une hyperinflation dynamique (auto-PEP) secondaire à une maladie
pulmonaire obstructive ou induite par la ventilation mécanique (SDRA), c’est la varia-
bilité de l’éjection ventriculaire droite qui détermine en grande partie la variation du
volume d’éjection systolique. Dans le cas particulier d’un patient présentant un cœur
pulmonaire aigu sous VMPP, les indices dynamiques quantifiant la variation ventila-
toire du volume d’éjection systolique peuvent désigner un patient comme répondeur
au remplissage vasculaire, alors qu’il ne l’est pas en réalité (faux positif) [6,41].

 

Principales situations cliniques d’utilisation

 

Interactions cardio pulmonaires et IVG

 

L’instauration d’une ventilation mécanique pourrait exercer un effet bénéfique respira-
toire en cas d’insuffisance ventriculaire gauche car elle diminue le shunt intra pulmo-
naire dû à l’œdème pulmonaire et permet la mise au repos des muscles respiratoires
favorisant de fait un transport d’oxygène supplémentaire à destination du cœur [42].
Elle participe aussi à la diminution de la formation d’œdème pulmonaire, ainsi qu’à
l’accélération de sa résorption. Mais elle exerce aussi des effets bénéfiques hémodyna-
miques, par réduction simultanée de la précharge (diminution du gradient de pression
du retour veineux systémique) et de la post charge ventriculaires gauches. L’application
d’une pression intra thoracique positive modérée (

 

≤

 

 

 

10 cm H

 

2

 

O) va donc augmenter le
débit cardiaque malgré la baisse de la précharge VG [43]. En effet, contrairement au
cœur sain très sensible aux variations de pré charge, le fonctionnement du cœur
défaillant est plus largement influencé par les variations de post charge VG. L’applica-
tion d’une pression intra thoracique positive pourrait aussi entraîner par diminution
de la pression trans murale VG, une limitation du « stress pariétal » au niveau du VG,
limitant ainsi la demande en oxygène du myocarde et entraînant une amélioration des
performances myocardiques [44]. La mise sous ventilation mécanique en pression posi-
tive exercerait donc également un effet « anti-ischémique » car elle réduit la demande
myocardique en oxygène (en association aux effets de la sédation), tout en rétablissant
l’apport d’oxygène au myocarde par correction de l’hypoxémie et amélioration du gra-
dient de perfusion coronaire.

 

Interactions cardio pulmonaires et tamponnade

 

En réponse à l’augmentation des pressions intra-péricardiques, on observe une aug-
mentation progressive des pressions d’amont (veineuse, et auriculaire). En effet, lors de
la phase proto-diastolique, les pressions intra péricardiques deviennent supérieures ou
égales à la pression intra-auriculaire droite favorisant le collapsus diastolique auricu-
laire droit et réduisant de fait le retour veineux au cœur droit (caractérisé par une dimi-
nution nette du creux « y » des courbes de pression auriculaire témoin de la vidange
auriculaire). L’augmentation de ces pressions (8–10 mm Hg) associée à la diminution
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du gradient de pression auriculo-ventriculaire contribue à gêner le remplissage ventri-
culaire droit. L’adiastolie est l’une des anomalies circulatoires prépondérante de la tam-
ponnade. Lorsque la pression intra péricardique égale la pression télédiastolique ven-
triculaire gauche, le remplissage ventriculaire gauche est gêné à son tour et entraîne
une baisse du volume d’éjection systolique. Dans un premier temps, le débit cardiaque
est conservé grâce à la tachycardie compensatrice secondaire à l’augmentation des pres-
sions de remplissage. La pression artérielle est aussi maintenue initialement grâce à
l’activation du système nerveux ortho-sympathique et des divers mécanismes
neuro-humoraux (vasopressine, endothéline, rénine-angiotensine) qui vont contribuer
à l’augmentation des résistances vasculaires systémiques et de la volémie. Lorsque cette
pression intra-péricardique se majore à nouveau, la tachycardie n’est plus suffisante
pour compenser la chute du volume d’éjection systolique. Cette réduction du volume
d’éjection systolique possède une double origine : la diminution de la précharge VG
lors de l’inspiration avec stockage sanguin dans la circulation pulmonaire, le mouve-
ment paradoxal du septum inter ventriculaire vers le ventricule gauche à cause d’une
dilatation importante du ventricule droit (interdépendance ventriculaire). Il s’en suit
alors une chute du débit cardiaque, de la pression artérielle systémique conduisant à
l’hypoperfusion et à l’état de choc cardiogénique en l’absence de thérapeutique efficace.
Le pouls paradoxal de Kussmaul est caractéristique de la tamponnade. Il s’agit d’une
amplification de la variation respiratoire normale de la pression artérielle systolique.
En effet, la pression artérielle systolique diminue légèrement en inspiration en raison
de la réduction du volume ventriculaire gauche. Ceci n’est simplement la conséquence,
3 ou 4 battements plus tard (durée du transit pulmonaire), de la diminution du volume
d’éjection ventriculaire droit qui survient à l’expiration. La limite normale pour cette
réduction est de moins de 10 mm Hg [45]. Au cours de la tamponnade, cette diminu-
tion excède 20 mm Hg. Elle est détectable à la palpation du pouls radial ou huméral. Sa
quantification précise se fait à l’aide d’un tensiomètre. Lorsque la différence des pres-
sions artérielles systoliques en expiration et en inspiration excède 10 mm Hg, on retient
la présence d’un pouls paradoxal témoignant du retentissement circulatoire de la tam-
ponnade. Ce pouls paradoxal peut néanmoins être absent au cours d’une tamponnade
(sténose aortique sévère, hypovolémie, dysfonction ventriculaire gauche…). Il peut
aussi être retrouvé en dehors de toute tamponnade (insuffisance respiratoire aiguë ou
chronique notamment, asthme aigu grave…) [46].

 

Interactions cardiopulmonaires et décompensation aiguë de BPCO –
 asthme aigu grave

 

À l’inspiration, en ventilation spontanée, il existe plusieurs facteurs pathologiques pré-
dominants qui participent tous au retentissement hémodynamique de la ventilation.
Il s’agit de la négativation excessive de la pression intra thoracique

 

 

 

secondaire à l’aug-
mentation des résistances des voies aériennes d’une part et à la création d’une auto-PEP
d’autre part.
Cette négativation excessive de la pression intra thoracique s’associe à une augmenta-
tion concomitante de la pression intra abdominale secondaire à l’abaissement du
diaphragme à l’inspiration.
Le troisième phénomène résulte d’anomalies des parois élastiques du tissu bronchique
(inflammation) favorisant leur collapsus télé expiratoire et l’emprisonnement d’une
certaine quantité de gaz intra alvéolaire générateur d’auto-PEP. Il s’agit là de l’hyperin-
flation pulmonaire dynamique qui traduit une augmentation importante du volume
pulmonaire à l’inspiration.
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Ces anomalies génèrent des conséquences cardiaques atteignant les deux ventricules.
Lors d’une BPCO décompensée, l’inspiration s’accompagne d’une hausse du retour vei-
neux systémique au cœur droit par augmentation du gradient de pression entre le ter-
ritoire veineux extra thoracique et l’oreillette droite. Ce phénomène est amplifié par
l’augmentation de la pression intra abdominale qui favorise aussi la chasse du sang vers
le cœur droit. L’activation ortho sympathique secondaire à la décompensation respira-
toire favorise elle aussi ce phénomène de chasse sanguine vers le cœur droit par vaso-
constriction réactionnelle du territoire veineux splanchnique. Dans des situations
pathologiques extrêmes, on peut enregistrer un collapsus inspiratoire de la veine cave
inférieure dans sa portion extra thoracique surtout en cas d’hypovolémie associée.
Parallèlement, on enregistre une augmentation de la post-charge dynamique ventricu-
laire droite secondaire à l’hypoxie aiguë qui majore les phénomènes de vasoconstric-
tion pulmonaire hypoxique à l’origine d’une vasconstriction artérielle pulmonaire pré
capillaire. S’y ajoute une hausse des résistances vasculaires pulmonaires secondaire à
l’hyperinflation dynamique qui résulte d’une compression directe des vaisseaux intra
alvéolaires par des alvéoles distendues. Il y a alors dérecrutement vasculaire pulmonaire
avec augmentation de la proportion des zones I et II de West aux dépens de la zone III
dont la pression intra vasculaire est supérieure à la pression intra alvéolaire.
Cette hausse significative de la pré et post charge au cœur droit à l’inspiration concou-
rent à la majoration du volume télédiastolique VD et à sa dilatation.
L’inspiration active en cas de BPCO décompensée altère le volume d’éjection systolique
ventriculaire gauche à la fois par réduction de son inotropisme (déséquilibre entre
apports et besoins intra myocardiques en O

 

2

 

), de sa compliance (du fait de l’interdépen-
dance ventriculaire et de la dilatation VD dans une enceinte péricardique inextensible)
et augmentation de sa post charge.
En ventilation mécanique, du fait d’un régime de pressions opposées à celles régnant en
ventilation spontanée, les interactions cardio pulmonaires ont des conséquences diffé-
rentes.
Le collapsus de reventilation secondaire à la mise sous ventilation artificielle d’un
patient bronchopathe décompensé se traduit par une baisse du débit cardiaque secon-
daire à la fois à une diminution du retour veineux systémique au cœur droit et à une
augmentation de sa postcharge (hyperinflation dynamique et auto-PEP, compression
des vaisseaux intra alvéolaires…). S’y associent souvent les effets de la sédation sur le
baroréflexe, l’hypovolémie et l’adjonction d’une PEP externe qui vont amplifier ce phé-
nomène. La prévention réside donc sur la titration des agents anesthésiques, la ventila-
tion à volume courant modéré associée à un temps expiratoire volontiers rallongé pour
réduire les phénomènes d’hyperinflation dynamique et d’auto-PEP, voire le remplis-
sage vasculaire en cas d’hypovolémie prévalente.
Lors du sevrage ventilatoire, la survenue d’une dysfonction ventriculaire gauche essen-
tiellement diastolique (baisse compliance VG secondaire à une dilatation VD) couplée
à une hausse de sa post charge (secondaire à l’augmentation de la pression intra abdo-
minale) peut contribuer à la survenue d’un œdème pulmonaire post-capillaire. La sur-
venue possible d’une ischémie myocardique résultant d’un déséquilibre entre apports
(hausse des pressions télédiastoliques VG qui réduisent le gradient de perfusion coro-
naire) et besoins myocardiques en oxygène (augmentation du travail des muscles respi-
ratoires, inégalités ventilation/perfusion lors du sevrage, augmentation de la post
charge VG…) peut favoriser la persistance d’une dysfonction VG systolo-diastolique.
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Interactions cardio pulmonaires et SDRA

 

L’une des causes principales de décès des patients atteints de SDRA (30 %) est la surve-
nue d’une défaillance VD aiguë dans un contexte de cœur pulmonaire aigu [47].
Ce cœur pulmonaire aigu résulte du développement d’une hypertension pulmonaire
aiguë d’origine multi factorielle couplée à une dilatation ventriculaire droite secon-
daire à l’augmentation de la post charge dynamique ventriculaire droite. C’est cette
hausse de la post charge dynamique VD couplée à la baisse de la pré charge en rapport
avec l’augmentation des pressions intra thoraciques qui favorise la baisse du débit car-
diaque. L’hypertension artérielle pulmonaire au cours du SDRA est connue depuis le
milieu des années 1970. Son incidence est très élevée. C’est ainsi que Leeman et al. rap-
portent dans une série de 95 patients atteints de SDRA une PAP moyenne > 25 mm Hg
chez 50 d’entre eux (moyenne 27 

 

±

 

 6, extrêmes 14 et 38 mm Hg) [48].
Une augmentation de la pression d’occlusion vasculaire amenant cette pression à être
supérieure à la pression auriculaire gauche est très fréquente. Ceci est lié à la fois au
tonus des vaisseaux mais aussi au fait que ces vaisseaux sont collabables sous l’effet de
la pression environnante.
Les mécanismes de déclenchement et d’entretien de l’hypertension pulmonaire sont en
fait multiples et intriqués au cours du SDRA [49]. Il s’agit à la fois de facteurs fonction-
nels et d’anomalies structurelles. Les éléments fonctionnels sont dominés par l’effet
des médiateurs à effets vasoconstricteurs et par la VPH. De très nombreux facteurs
structuraux jouent un rôle : obstruction des micro-vaisseaux, fibrose (dont l’apparition
peut être très précoce), destruction de la circulation pulmonaire liée au SDRA
lui-même, aux lésions induites par la ventilation artificielle (VILI : ventilation induced
lung injury). Les thérapeutiques utilisées interviennent également dans cette hyperten-
sion et notamment la PEP et l’hypercapnie permissive. L’hypertension artérielle pulmo-
naire générée par l’hypercapnie est le fait à la fois d’une augmentation du débit cardia-
que et d’une augmentation des résistances vasculaires pulmonaires [50].
Les résistances vasculaires pulmonaires sont minimales au niveau de la CRF. Les volu-
mes pulmonaires au dessous de la CRF et à l’inverse la distension pulmonaire augmen-
tent les résistances vasculaires pulmonaires. Les modalités de ventilation artificielle,
indépendamment même des VILI, ont donc une influence importante sur l’hyperten-
sion artérielle pulmonaire.
Le maintien de l’oxygénation au cours des lésions pulmonaires aiguës est tout à fait
dépendant de la VPH. Or, plusieurs études ont montré une altération de la VPH au
cours du SDRA.
Chez l’homme, Rouby et al. ont proposé d’évaluer l’efficacité de la VPH à partir du ratio
des pourcentages de poumon non ventilé (mesure par scanner) et du shunt Qs/Qt.
Chez plus de 75 % des 71 patients explorés une anomalie de la VPH a été constatée. Les
raisons de cette anomalie sont probablement multiples et intriquées [51].
Les FiO

 

2

 

 très élevées utilisées dans les SDRA très sévères suppriment le stimulus lié à la
baisse de la PAO

 

2

 

 dans les zones encore ventilées ; sous FiO

 

2

 

 = 1 les territoires très mal
ventilés sont soumis à des atélectasies par absorption. Dans ces conditions le seul sti-
mulus reste la baisse de la PvO

 

2 

 

dans les territoires non ventilés. Benzing et al. ont bien
montré que l’effet du NO inhalé dépend de la VPH des territoires non ventilés [52]. Les
modifications de forme et de volume des alvéoles ont un rôle important dans cette sup-
pression de la VPH : l’instabilité alvéolaire entraîne une dilatation des micro-vaisseaux
empêchant leur réponse constrictrice à l’hypoxie [53].
Chez ces patients, la ventilation mécanique peut donc générer des effets hémodynami-
ques néfastes. L’augmentation du volume pulmonaire couplée à la baisse de la CRF
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peut augmenter les RVP et donc la post charge VD [54]. Chez les patients dont la fonc-
tion VD est normale, il semble que l’augmentation fugace des RVP soit sans consé-
quence. Cependant en présence d’une dysfonction VD préalable, une hyperinflation
dynamique couplée à une PEP inadéquate ou excessive peut induire une chute brutale
du débit cardiaque. Mais il semble cependant qu’il existe des variabilités inter indivi-
duelles des effets de la PEP sur la compliance pulmonaire et le recrutement alvéolaire
[55]. Dans une étude relativement récente incluant un faible collectif de patients pré-
sentant un SDRA (

 

n

 

 = 7), six d’entre eux ont développé une insuffisance tricuspidienne,
des PAP et des PAPO élevées durant l’augmentation incrémentale des niveaux de PEP
de 5 à 20 mm Hg [56]. Ces élevations de PAP étaient directement corrélées à l’augmen-
tation des POD et des RVP.
D’autres investigateurs ont démontré chez des patients ventilés mécaniquement que le
débit cardiaque droit était d’autant plus altéré que le volume courant insufflé était pro-
gressivement augmenté. Ces conséquences étaient amoindries par l’application d’une
PEP comprise entre 3 et 8 cm H

 

2

 

O [57). Il semble donc qu’une ventilation mécanique
protective associée à des niveaux variables de PEP capables d’un recrutement alvéolaire
optimal et donc d’une amélioration de l’hématose puisse réduire les RVP tout simple-
ment par réduction de l’activation de la VPH.
Cependant, cette stratégie ventilatoire ne doit pas pour autant favoriser la survenue
d’une acidose hypercapnique décompensée aux effets délétères sur le renforcement de
la VPH et l’augmentation des PAP moyennes (jusqu’à 30 % de hausse) et des RVP
(jusqu’à 54 % de hausse) [58,59].

 

Impact clinique de ces méthodes d’évaluation

 

Interactions cardio-pulmonaires et remplissage vasculaire

 

À l’heure actuelle, aucun des indices sus-cités n’a été étudié en terme de pronostic. Par
extrapolation cependant il apparaît clairement que tout indice validé et utilisé dans le
strict respect des conditions de sa validité contribue à l’amélioration du devenir du
patient. Ainsi une optimisation hémodynamique précoce améliore la survie dans les
états de choc septique [60]. À l’inverse une stratégie de remplissage péri-opératoire trop
libérale s’accompagne d’une augmentation de la morbidité postopératoire après chi-
rurgie digestive lourde notamment [61,62].

 

Interactions cardio-pulmonaires et SDRA

 

L’association dysfonction ventriculaire droite, HTP et SDRA est extrêmement fré-
quente. Trois mécanismes en sont à l’origine : les lésions pulmonaires elles-mêmes par
le biais de la destruction capillaire et des micro-thrombi, le remodelage de la circulation
pulmonaire, irréversible et directement lié aux volo et barotraumatismes et la ventila-
tion en pression positive. L’apparition d’un cœur pulmonaire chronique est associée à
une forte mortalité [63,64]. Malgré les recommandations de l’ARDS network visant à
limiter les pressions de plateau [65], les cœurs pulmonaires aigus persistent conduisant
à une nouvelle approche de la ventilation mécanique. À la classique ventilation visant à
améliorer le recrutement alvéolaire, on peut opposer une ventilation visant à protéger
le ventricule droit [66]. Ainsi Jardin et al. ont pu démontrer qu’en utilisant une techni-
que de ventilation avec de faibles niveaux de PEP et une limitation des pressions de pla-
teau en deçà de 27 cm H

 

2

 

O, l’incidence des cœurs pulmonaires chroniques diminuait
nettement [67]. En limitant au maximum les interactions cardio-pulmonaires néfastes,
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la mortalité redevenait alors comparable à celle de patients sans dysfonction droite. Ces
résultats ont été confirmés par un autre travail qui met en évidence une corrélation
forte entre survenue d’un cœur pulmonaire chronique, pronostic et pression de pla-
teau [68].

 

Conclusion

 

Les systèmes respiratoire et circulatoire sont donc bien anatomiquement et fonction-
nellement liés. Ils sont par ailleurs tous deux soumis aux variations de pressions. De
fait, leur interaction mécanique est inévitable. Dans des circonstances physiologiques
(sujet sain, ventilation spontanée), les effets de ces interactions cardio pulmonaires
semblent négligeables et peu apparents. Chez le patient ventilé mécaniquement, qu’elle
qu’en soit la cause (SDRA, choc cardiogénique, BPCO décompensée, tamponnade…) et
bénéficiant d’une anesthésie générale, une sensibilité extrême à l’état de remplissage
intra vasculaire est caractéristique des interactions cardio pulmonaires marquées. Une
baisse du débit cardiaque par réduction du remplissage ventriculaire peut alors surve-
nir lors de l’instauration d’une ventilation à pression positive. Les variations des pres-
sions intra thoraciques et du volume pulmonaire induits par la ventilation modifient
elles aussi de façon cyclique l’interaction cardio pulmonaire. Une analyse systématique
de ces conséquences par un monitorage adapté peut aider le clinicien à comprendre,
anticiper, voire prévenir ces interactions sous réserve d’en connaître certains facteurs
limitants.
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