Royaume du Maroc  auyp90ll 44100l

2K () Jq\\
51 ’ ,\ . .
=P = e, (A LS
‘ %{Fg ' +oELloHt | +OIEIIEH A +0.0XO+
- 0. Ae ) FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE

L'INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE

ISOLEE
A PROPOS DE 164 CAS

MEMOIRE PRESENTE PAR :

Docteur Mohamed Amine ABBADI

Né Le 21/02/1988 a Berkane

L'OBTENTION DU DIPLOME DE SPECIALITE EN MEDECINE OPTION :

Cardiologie

Sous la direction du : Professeur AKOUDAD HAFID

SESSION Septembre 2019



L’ INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE ISOLEE

PLAN

Docteur Mohamed Amine ABBADI



L’ INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE ISOLEE

SIGLES ET ABREVIATIONS .....cuiiiiieiiiieiseresssssssnssassessnssnsssnssnssnssenssnssnnsenssnssnnsennes 8
INTRODUCTION. .. c.uieuieuieureinssrasnsesnsssassnssnnseassnnsnnseassnssensenssnssnnssnssnnsnnssnnsnnsnnns 11
MATERIELS ET METHODES ......cu it rr s e s s sn s s s s e s s s e s s s e e e nnas 13
R o U 7N P 15
I. Résultats de I'analyse globale ..o e 16
LI =¥'e] Fe 1= 5/ o [ o - 16
P Yo ] o T=Y Tl 114 o LU =T 17
3- Données électrocardiographiques .......ccceoeeiiiiiiiiiiii e 21
4—  DoNNées DIolOGIQUES ..cuuiiuiiiiiiieii e 23
5- Données de I’Echo-Doppler cardiaque .......cceuveeeiiiiiiiiiiiieiieeieeieeeeneeae e, 24
6-  DiagnostiC EtiologiqUE ...c..cen i 28
6-1 L’insuffisance cardiaque droite aigue ......ccccveeiiiiiiiiiiiiiiee e 29
6-2 L’insuffisance cardiaque droite chronique .........ccooviiiiiiiiiiiiiiieeeee, 29

7= Le traitemMeNT . 30
8- L’évolution hospitali@re .........oeeiiiiiiii e 30
Il. Résultats de I'analyse des SOUS—groUPES ........cccveveereirrererrnrerrirnrenrnrenraranenss 31

1. L’IDM du ventricule droit complique d’une insuffisance cardiaque droite isolée

T Y0 o= 13 32
LIPS P =¥'e] Fo 1= 5/ o [ Yo T - 32
1.2. DONNEES ClINIQUES .oeuiieiiiiiiiei ettt et et e e e e e e e e eaeea e e aenes 33
1.3. Données de I'électrocardiogramme ..........ccciieuiiiieiiiiiiiie e e e e 34
1.4. Données du bilan biologique .......cccoeieiiii i 36
1.5. Données de I'écho-Doppler cardiaque .......ccceuveeiiiiiiiiiiiiieieeceeieeeeneeae e 37
1.6. Les Données de la coronarographie ......cccoeeiieeiiiiiiiiiiiiiiie e een 38
LI I o - U (<] 0 = o | PP 39

Docteur Mohamed Amine ABBADI 3



L’ INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE ISOLEE

1.8. L’évolution hoSPitali@re .....ccuiiiiiieiiiiiiiie e e e eeaaas 40

2. Embolie pulmonaire compliquée d’une insuffisance cardiaque droite (n= 42)...41

2.1, EPIdEmIolOgie ..cueeeiiie e 41
2.2. DONNEES CliNIQUES ..iuiieiii it e e e e e e a e e e e 42
2.3. Les données de I'électrocardiogramme .......cccceeeiiiiieiiieiiiein e, 44
2.4. Les données du bilan biologique.........ccouuiiiiiiiiiiii i, 46
2.5. Les données de I’écho-Doppler cardiaque ......c.ceenveniiiiiiiiiieiciceeeeeeeeee, 47
2.6. Les données de I’'angioscanner thoraCique ........ccceeoveiiieieeieiiiieee e, 49
2.7. Les données de I’écho-Doppler vasculaire ........ccoeevveiviiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeenn. 49
2.8, Le traitement. . e e 49
2.9. L’évolution hospitali@re : .....cceieiiiiiee e 50

3. l'insuffisance cardiaque droite compliquant une hypertension pulmonaire pré-

(=Y oY L LTI (T 0 TR 51
T IO o o T 1= 41 o] Lo Yo | = 51
3.2. Les donNnées CliNiQUES ....ccuiuiiiiii e e e e e e e 52
3.3. Les données de I’électrocardiogramme .........cceveiiiiiineiineeiei e e e 54
3.4. Les données du bilan biologique........ccuoeeiiiiiiiiii 55
3.5. Les données de I’écho-Doppler cardiaque.......ccceuiiiiiiiiiiiiiiicieeeeeee, 57
3.6. DiagnostiC Etiol0gIQUE ..iuuiiiniieiii i 58
3.7, L@ traitemMeNt .o aeans 59
3.8. L’évolution hosSpitali@re ......cceceeiiiiii i 59

4. L’insuffisance cardiaque droite secondaire a aux maladies péricardiques ........ 60

4.1 La tamponnade ( n=21)
4.1.1. EPIdEmIolOgie ..uoiiuiiiiiiiiii i 60

O I B T o g =TT of T o 10 61

Docteur Mohamed Amine ABBADI 4



L’ INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE ISOLEE

4.1.3. Les données de I’électrocardiogramme .........cccccveveniieieiieiieeneeneeneeenn. 63
4.1.4. Les données du bilan biologique ........ccoeeiiiiiiiiiiii 65
4.1.5. Les données de I’écho-Doppler cardiaque .......ccceuveuieeieiiiiiiiiiennenneeen. 66
4.1.6. Le bilan €tiologique ....c..ieuiieiiiii e 67
4.1.7. la stratégie thérapeutiQUe .....ccceuieeiiiiiiiiiee e e e e e e 67
4.1.8. L’évolution hospitali€re ......cceeuvieieiiiiiiiei e 68

4-2 Les épanchements péricardiques non compressifs (n=11)

4.2.1. EPIidemiologie ...ccuiiuiieieiii e 68
4.2.2. DONNEES ClINIQUES .eunienieiiiiiii e e et e e e e e e e e s e s e e e e eneeaeeneenns 69
4.2.3. Les données de I'électrocardiogramme ........cccceeeuieiiiiiiiiiiieineceeceeeas 71
4.2.4. Les données du bilan biologique ........ccoouieeiiiiiiii i 72
4.2.5. Les données de I’écho-Doppler cardiaque ........cceveuveeieiiiiiiiiienieneeenn. 73
4.2.6. Le bilan étiologique ....c.uieuniiiiiiie e 73
4.2.7. Le traitement .. e 74
4.2.8. L’évolution hospitali€re .......cccveuieiiiiiiii e 74

4-3 La péricardite chronique constrictive (n=16)

4.3.1. EpPid€miologi ...ccuiiuiieiiiiiiii e 75
4.3.2. DONNEES CliNIQUES ...enieieii e e e e eas 75
4.3.3. Les données de I’électrocardiogramme ........coceoveeieiiiiinienniennieneenaens 77
4.3.4. Les données du bilan biologique ........ccovviiiiiiiiiii 78
4.3.5. Les données de I’écho-Doppler cardiaque .....ccceeeeeeniiiiiiiiiiiiiiieeeeene, 79
4.3.6. Autres examens COMpPIEMENTAIres .....ccveuieeieiiiiiiiiieiieee e 80
4.3.7. Le traitement ..o 80
4.3.8. L’évolution hospitali€re .......ccccveeieiiiiiiii e 81
D R @0 ) [ ] 82

Docteur Mohamed Amine ABBADI 5



L’ INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE ISOLEE

I. Rappel anatomique et physiologique ........couiiiiiiiiiiii e 83
Il. Physiopathologie de I'insuffisance cardiaque droite .......ccccceeevviiiiiiinieennnnnnn.. 86
lll.Epidémiologie et étiopathogénie ........ccceeiiiiiiiiii e 88
T. L'IDM dU VD ettt ettt et e e s e s e s e s e e e e e e e e 89
2. L'embolie pulmonaire ..o 89
3. L'hypertension pulmonaire pré-capillaire ......ccccooeviiiiiiiiiiiiiieeeee 90
4. Les maladies PericardiqUes ......ccicuieuieiiiiiii e 91

2 S I - U - Y oY Yo Y s - Vo [T 91
4.2. La péricardite chronique CONStriCtIVE .....cveuvieiiiiiiiiiiiieece e 91

5. L'insuffisance tricusSPide ....cceiiiiiiiiiiiei e e e e 92
Y 8 T o = 93
V. EXamens COMPIEMENTAITES ...euuiinii it e e e e e e e e e e e eas 94
1. Marqueurs biologiqQUES .....ceeieiiiiiii e 94
1.1. Le syndrome cardio—rénal .........ccocviuieiiiiiiii e e e e e 94
1.2. Le syndrome cardio—hépatique .......c.ceeuviniiiiiiiiiii e 94
1.3. Marqueurs d’atteinte intestinale.......coouveiiiiiiii e 95
1.4. Biomarqueurs CardiaQUES ......iiieiiuiiuiieeieieeeee e et e ee e e e e e eaaeneeneanenns 95
2. Electrocardiogramme .....co.ioeieiiiiiie e 95
3. Echo-Doppler CardiaquUe ......couiiiiiiiiiii e 96
T I 1 24, = o [ = o [ P 100
5. Le cathétérisme cardiaque droit .......ccoeeeuiiiiiiiiiii e 100
A7 PR I = UL =T 01411 o P 102
1. Optimisation de [a pré—charge ........coouiiiiiiiiiiii e 102
2. Réduction de 1a post-Charge........coeuiiiiiiiiii 102
3. Amélioration de la contractilité ..........coooiiiiiiiiiiiiiiii e 103

Docteur Mohamed Amine ABBADI 6



L’ INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE ISOLEE

4. Traitement spécifique en fonction de I’étiologie ........ccceuveviiiiiiiiiiiniinnenn.e, 104
4.1. L’embolie pulmonaire ......coooeuiiiiiii e e 104

4.2. L’hypertension pulmonaire.......ccceueeiiiiiiiiiee e 104

4.3. L’infarctus du ventricule droit .......oovviiiiiiiiiiii 104

4.4, La tampPONNade ... cuiiiiii e aaaas 104

4.5. La péricardite chronique CONStriCtiVe .....cuviuieeiiiiii e 105
CONCLUSION ....coeiecier s s s s s s ses s s sn s sa s sansn s sn s sansnsnn s sansnnsnnsnnsnnsnnns 106
RESUME ... it re s e s s s e s s s s e s s s sn s s s s sn s na s sansna s nnssansnnsnnsnnnsnnsnnsnnn 108
BIBLIOGRAPHIE .......cuieieiieieaeessas s s sessa s sessa s s snsnnssassnnsnnssnssnnsnnsennsnnsnnsens 109

Docteur Mohamed Amine ABBADI 7



L’ INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE ISOLEE

SIGLES ET ABREVIATIONS

Docteur Mohamed Amine ABBADI



L’ INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE ISOLEE

AVCI : Accident vasculaire cérébral ischémique
AVCH : Accident vasculaire cérébral hémorragique
Bpm . Battements par minute

Cpm : Cycle par minute

TSVJ : Turgescence spontanée des veines jugulaires
RHJ : Reflux hépato jugulaire

IT : Insuffisance tricuspide

BSA : Bloc sino auriculaire

BAV : Bloc auriculo ventriculaire

ACFA : Arythmie compléte par fibrillation auriculaire
RRS : Rythme régulier sinusal

HVD : Hypertrophie ventriculaire droite

HAD : Hypertrophie auriculaire droite

BNP : Brain natriuretic peptide

TP : Taux de prothrombine

INR : International Normalized Ratio

CRP : Proteine C réactive

VD : Ventricule droit

TAPSE : Tricuspid annular plane systolic excursion
VCl : Veine cave inférieure

IDM : Infarctus du myocarde
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HTP : Hypertension pulmonaire

HTA : Hypertension artérielle

TVP : Thrombose veineuse profonde
OMI : Edeme des membres inférieurs
ICD . Insuffisance cardiaque droite

Docteur Mohamed Amine ABBADI
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INTRODUCTION
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L’insuffisance cardiaque droite regroupe toutes les manifestations cliniques
engendrées par une altération de la contractilité du ventricule droit, une surcharge
en volume ou une surcharge en pression. Cette derniere est appelée communément
une hypertension artérielle pulmonaire qui est divisée sur le plan
physiopathologique en deux entités : pré et post-capillaire. Notre travail se focalise
sur toutes les causes d’insuffisance cardiaque droite a I’exception de I’hypertension
artérielle pulmonaire post-capillaire.

L’analyse des données permet d’élucider les stratégies diagnostiques et
thérapeutiques adoptées en répondant a un certain nombre de questions :

- Quel est le profil épidémiologique de ces patients ?

- Quelles sont les caractéristiques cliniques et paracliniques de ces patients ?
- Quelles sont les étiologies retenues ?

- Quelle est la conduite thérapeutique proposée a ces patients ?

- Comment est I’évolution hospitaliere ?

Docteur Mohamed Amine ABBADI 12
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MATERIELS ET METHODES
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> Criteres d’inclusion :

- Les patients agés de plus de 15 ans.

- Les patients admis pour la prise en charge d’une insuffisance cardiaque
droite isolée durant la période étalée entre janvier 2009 et décembre
2018 avec au moins :une turgescence spontanée de la veine jugulaire et
un reflux hépato-jugulaire.

> Criteres d’exclusion :

- Les patients présentant une insuffisance cardiaque droite secondaire a
une hypertension pulmonaire post-capillaire.

- Les patients présentant une insuffisance cardiaque droite secondaire a
une insuffisance tricuspide résiduelle aprés un remplacement valvulaire.

Le recueil des données est effectué a travers une fiche d’exploitation remplie a
partir des dossiers médicaux. Le logiciel Excel est utilisé secondairement pour saisir

et analyser les données.

Docteur Mohamed Amine ABBADI 14
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RESULTATS
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I. Résultats de I'analyse globale :

L’analyse du registre des hospitalisations a permis de recenser 164 patients

hospitalisés sur une période de 10 ans.

1- Epidémiologie :

1-1 L’age et le sexe :

L’age moyen de nos patients est de 57 ans avec des extrémes entre 17 et 90
ans.

On note une légere prédominance masculine avec un sexe-ratio de 1,17.

® Masculin = Féminin

Figure 1 : Répartition des malades selon le sexe

Docteur Mohamed Amine ABBADI 16
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1-2 Répartition annuelle des malades.

22 23

20
17 17 17

13

2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018

Figure 2 : Nombre de malades chaque année.

2-Données clinigues :

2-1 Facteurs de risque cardiovasculaire :

36%
24%
18%
6%
]
[

Tabac HTA Diabéte Dyslipidémie Hérédité

coronaire

Figure 3 : La fréguence des facteurs de risque cardiovasculaire.
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2-2 Facteurs de risque thrombo-emboligue :

6 % des femmes étaient sous contraception orale avant leur admission.

7%

6%
5,50%
5%
I :

Pneumopathie Néolasie Alitement prolongé Antécédent thrombo- Chirurgie récente
chronique embolique

Figure 4 : Fréquence des facteurs de risque thrombo-emboligue.

2-3 Antécédents :

Antécédent Pourcentage
Tuberculose ou notion de contage tuberculeux 9%
Péricardite 5%
Cardiopathie ischémique 2%

AVCI 2%

Figure 5: Les principaux antécédents de nos malades.

Docteur Mohamed Amine ABBADI
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2-4 Les symptomes a |I’admission :

Syncope ou Lipothymie . 6%

Augmentation du volume des membres
(v)
inférieurs - 13%

Douleur thoracique _ 54%

Figure 6: Les signes fonctionnels rapportés par nos malades.

2-5 Données de I’examen général :

10 % des patients ont présenté une instabilité hémodynamique a leur
admission.

La pression artérielle moyenne est de 118/75 mmHg. 24 % des patients ont
une pression artérielle élevée (= 140/ 90 mmHg).

La fréquence cardiaque moyenne est de 94 bpm avec des extrémes entre 29 et

180 bpm.

Docteur Mohamed Amine ABBADI 19
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m FC<50
m50<FC<100
m FC>100

Figure 7 : La fréquence cardiague de nos patients

La fréquence respiratoire moyenne est de 24 cpm. 60 % des patients sont
polypnéiques et 36 % présentent une saturation basse a leur admission.

2-6 Données de I’examen cardiovasculaire :

Souffled'IT M 5%
Eclat de B2 pulmonaire [l 8,50%
Sd d'épanchement pleural [l 11,50%
Ascite [ 12%
Hépatomégalie M 14%
Oedémes des membres inférieurs I 31%

TSViet RHJ . 100%

Figure 8 : Les anomalies de I'’examen cardiovasculaire.
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3- Données électrocardiographiques :

1%__ 0,50%

= RRS

m ACFA

m BAV 2/3 eme degré

® Flutter

= BSA

m Rythme électrostimulé
m TSV

m Rythme du sinus coronaire

Figure 9 : Rythme cardiaque enregistré a I’

électrocardiogramme d’admission

25%
16%
13%
9%
I "
Ondes T Bloc de Déviation Aspect gR Aspect S1Q3 HVD HAD
négatives en branche axiale droite enV1
antérieur droit

Figure 10 : Anomalies électriques décelées a I’admission

Docteur Mohamed Amine ABBADI
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" benlachheb | FC | 72/min Axes : i RYTHME SINUSAL |
.................... | P -2 ° EXTRASYSTOLE(S) SUPRAVENTRICULAIRE(S)
.................... Intervallles OrRS-1@0 ° POSITION HYPERDROITE EXTREME
.......... MsF | 'RR 832 ms T 126" CONFIGURATION §1-52-53
Agel sttt P 102 ms HEMI-BLOC GRUCHE ANTERIEUR
..... co 7 J.... kg PR 152 ms P (II)  @,88 my  BLOC DE BRANCHE DROIT

ORS 138 ms S (V1) -8.17 mV  BLOOUE DE BRANCHE BIFASCICULAIRE
QT 468 ms R (US) @.68 mU QRS(T) MODIFIE:
aTC 585 ms Sokol. | 1.14 mV ANOMALIE EN ANTEROSEPT. POSSIBLE
|
1
18 mm/mV 5.78 18 mm/my RAPPORT NON CONFIR

1@ mm/mV

|
75 mm/= A AS-25 H>» FSA R4_12_ 2214 A9:14:2A AT-1@olus

Figure 11 : Electrocardiogramme montrant une déviation axiale droite avec un bloc

de branche droit
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4- Données biologiques :

Troponine > 0,08 ng/ml 89 41%
BNP > 300 17 76%
GOT > 50 149 54%
GPT > 50 146 36%
Bilirubine totale > 12 17 52%
Bilirubine directe > 2 16 68%
TP < 70% 139 34%
INR > 1,2 112 46%
Urée < 0,5 160 40%
Clairance de la créatinine < 60 ml 160 37%
Hyponatrémie 154 36%
Anémie 159 37%
Hyperleucocytose 157 60%
CRP > 6 150 85%

Figure 12 : Anomalies biologigues décelées a I’admission
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5- Données de I’Echo-Doppler cardiaque :

m 40-50% =250 %

Figure 13: La fraction d’éjection ventriculaire gauche

Diametre du VD > 27 mm 152 48%
Septum paradoxal 162 23%
TAPSE < 16 mm 35 47%
Onde S a I’anneau tricuspide < 10.5 14 57%
Vitesse de I'lIT > 2.8 m/s 132 42%
Pression artérielle pulmonaire systolique > 35 mmHg 132 46%
Dilatation de la VCI 141 82%
Diminution de la compliance de la VCI 139 70%

Figure 14 : Anomalies décelées a I’Echo-Doppler cardiaque

Docteur Mohamed Amine ABBADI 24
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L’écho-Doppler cardiaque a révélé la présence de deux cardiopathies
congénitales : Le premier patient présente une sténose pulmonaire serré et le
deuxieme une tétralogie de Fallot opérée avec présence d’un shunt résiduel VD-

Aorte.

Docteur Mohamed Amine ABBADI 25
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48360020141006 CHU HASSAN |l S5-1/Adulte

Cl SO0Hz

19cm

2D
78%
C 50
P Ras
HGén

Figure 15 : Coupe parasternale petit axe montrant une dilatation du VD avec un

septum paradoxal

14041420150513 CHU HASSAN Il S5-1/Adulte

Cl 25Hz
20cm

73%

e R R e N
X TN = "4&-""‘1».‘!9‘..”#)@» =R

- . = S
. et i

Figure16 : Mesure du TAPSE apreés un tir TM sur I’anneau tricuspide
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06161120140918 CHU HASSAN II S5-1/Adulte

DP
30%
3.6MHz

VES.Omm
10.5cm

Vil 108 cmis
GP O mmHg

Figure 17 : Mode Doppler tissulaire : mesure de I’onde S a I’anneau tricuspide

28472120150110 S5-1/Adulte

Cl42Hz
2Ccm

E3%
(1))

P Bas
HGen

Figure 18 : Coupe sous xiphoidienne :Dilatation de la veine cave inférieure
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6- Diagnostic étiologique :

Au terme de ce bilan clinique et paraclinique, on a distingué deux groupes de

malades selon le mode de survenue de I'insuffisance cardiaque droite :

m Insuffisance cardiaque droite aigue m Insuffisance cardiaque droite chronique

Figure 19 : Le mode de survenue de I'insuffisance cardiaque droite isolée

Docteur Mohamed Amine ABBADI 28



L’ INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE ISOLEE

6-1 L’insuffisance cardiague droite aigue

119 patients sont admis pour prise en charge d’une insuffisance cardiaque

droite aigue. A travers les différentes investigations, plusieurs étiologies ont été

mises en évidence :

® IDM du VD = Embolie pulmonaire = Tamponnade

Epanchement péricardique

Figure20 : Etiologies de I’'insuffisance cardiague droite isolée aigue

6-2 L’insuffisance cardiaque droite isolée chronique :

45 patients sont admis pour la prise en charge d’une décompensation d’une

insuffisance cardiaque chronique.

29 4% 2%

m Hypertension pulmonaire

m Péricardite chronique
constrictive

m Insuffisance tricuspide

Cardiopathie congénitale

m Dysfonction VD d'origine
ischémique

Figure 21: Les étiologies de I'insuffisance cardiaque droite chronique.

Docteur Mohamed Amine ABBADI
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7- Le traitement :

Digoxine M 2%
Noradrénaline M 2%
Dobutamine W 3%
Dopamine M 5%
Adrénaline I 3%
Amiodarone I 9%
Spironolactone GGG 14%
Furosémide NN 24%
Remplissage au SS 0.9% I 60%

Figure 22: Les différents traitements utilisés au cours de I’hospitalisation

8- L’évolution hospitaliére :

La durée moyenne d’hospitalisation est de 10 jours avec des extrémes entre 1
et 35 jours.

8-1 La mortalité hospitaliéere :

La mortalité hospitalieére a atteint 13,3 %. Les étiologies incriminées ainsi que

les causes directes du déces sont étalées dans les deux figures suivantes :

9%
= |DM du VD
® Embolie pulmonaire
® Tamponnade
Péricardite aigue

= HTP Il

Figure 23: Les étiologies incriminées dans la survenue du déces

Docteur Mohamed Amine ABBADI 30



L’ INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE ISOLEE

4,50% 4,50%
y (]

m Etat de choc
m Arrét cardiaque brutale
m Rupture cardiaque

AVC hémorragique

Figure24 : Les causes directes du déces

8-2 Les complications hospitalieres :

14 % des patients ont présenté un état de choc cardiogénique au cours de

leur hospitalisation.

TV. M 0,50%
Fv Il 0,50%
Flutter 1 1%
TSV I 2%
BSA complet [IININEGEGEEEN 4%
BAV haut degré NG 7%
ACFA I 12w

Figure 25: Les complications rythmiques
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[l. Résultats de lI'analyse des sous groupes

1.L'IDM du ventricule droit compliqué d’une insuffisance cardiaque

droite isolée (n = 51 cas)

1.1. Epidémiologie :

L’age moyen de nos malades est de 63 ans avec des extrémes entre 33 et 88
ans.

On note une nette prédominance masculine avec un sex-ratio a 3,3.

® Masculin = Féminin

Figure26 : Répartition des patients selon le sexe
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1.2. Données clinigues :

a. Facteurs de risque cardiovasculaire :

76%

68% 66%
39% 39%

Sexe Tabac Age Diabéete HTA Dyslipidémie  Hérédité
masculin coronaire

Figure 27 : Les facteurs de risque cardiovasculaire

b. La douleur thoracigue :

Elle est de type infarctoide dans 98 % des cas. 61 % des patients rapportent
une douleur thoracique qui évolue depuis moins de 12 heures par rapport a leur
admission. 39 % accusent une douleur qui est survenue depuis plus de 12 heures.
Ces derniers étaient asymptomatiques a leur admission.

c. Données de I’examen général :

- La pression artérielle moyenne est de 129/78 mmHg.

- 39% des patients ont une pression artérielle élevée a leur admission.

- La fréquence cardiaque moyenne est de 69 cpm avec des extrémes entre
29 et 140 bpm

- 12% des patients ont présenté une instabilité hémodynamique a leur

admission.
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d. Données de I’examen cardiovasculaire :

100% 100%

4%
I

TSV) RHJ oMl

Figure 28 : Signes physiques a I’admission

1.3. Données de I’électrocardiogramme :

BSA complet . 4%

BAV 2eéme degré . 4%

BAV complet _ 15%

Figure 28 : Rythme cardiaque enregistré a I’électrocardiogramme.
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# Inférieur étendu au VD

¥ Inféro-basal étendu au VD

¥ Inféro-latéro-basal étendu au
VD

Figure 30: Territoire de I’'infarctus.

3

am/s | 18 mm/mV  B.85-25 Hz F5@ 12.86.20813 Zﬂls:ﬁ

18 mm/mV AT-

Figure 31:Electrocardiogramme objectivant un BAV complet avec un sus décalage du

segment ST dans les dérivations inférieurs. A noter un sus décalage de ST plus

important en DIIl par rapport a DIl
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Figure 32:Electrocardiogramme montrant un sus décalage du segment ST dans les

dérivations droites

1.4. Données du bilan biologique :

GOT > 50 45 78%
GPT > 50 44 61%
Urée > 0,5 48 31%
Clairance de la créatinine < 60 48 50%
TP <70% 41 7%
INR > 1,2 37 24%

Figure 33 : Anomalies biologigues décelées a I’admission
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1.5. Données de I’écho-Doppler cardiague :

m40-45%
m>50%

Figure34 : La fraction d’éjection ventriculaire gauche

Diameétre du VD > 27 mm 48 48%
Septum paradoxal 51 4%

TAPSE < 16 mm 13 69%
Dilatation de la VCI 46 74%
Diminution de la compliance de la VCI 44 72%

Figure 35: Données de I’écho-Doppler cardiagque
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1.6. Les Données de la coronarographie :

22 patients ont bénéficié d’une coronarographie (43 %).

® La coronaire droite m La circonflexe

Figure 36: L’artere responsable de I’IDM du ventricule droit

m Atteinte monotronculaire m Atteinte pluritronculaire

Figure 37: Nombre des troncs coronaires atteints.
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o~

Figure 38 : Coronarographie objectivant une occlusion de la coronaire droite au

niveau du 2eme segment.

1.7. Le traitement:

- 61 % des patients ont bénéficié d’une thrombolyse par Ténectéplase dans
un délai moyen de 4 heures et 40 minutes.

- Aucun patient n’a bénéficié d’une angioplastie primaire.
Noradrénaline [} 2%
Dobutamine [l 4%
Dopamine [ 10%
Adrénaline |GGG 17%
Remplissageauss 9% [, 82%

Figure 39 : Les différents traitements prescrits au cours de I’hospitalisation
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1.8. L’évolution hospitaliére :

- La durée moyenne d’hospitalisation est de 7 jours avec des extrémes entre
1 et 29 jours.

- Le taux de mortalité a atteint 18 %. Il est de 13 % chez le groupe de
patients revascularisés et il passe a 25 % en cas d’infarctus non

revascularisé.

m Etat de choc cardiogénique
® Rupture cardiaque

= AVCH

Figure 40 : Les causes directes du déces

Trouble de rythme ventriculaire M 4%
Complications hémorragiques N 8%
Fibrillation auriculaire GGG 8%
Etat de choc cardiogénique NN 20%
BAV de haut degré/ BSA complet I 37%

Figure 41: Les complications hospitaliéres
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2. Embolie pulmonaire compliquée d’une insuffisance cardiaque droite
(n=42)

2.1. Epidémiologie .

- L’age moyen de nos patients est de 62 ans avec des extrémes entre 28 et
90 ans.

- On note une prédominance féminine avec une sex-ratio calculée a 0,41.

® Masculin = Féminin

Figure 42: Prédominance des patients selon le sexe.
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2.2. Données cliniques :

a. Facteurs de risque thrombo-embolique:

Chirurgie récente

Néoplasie

Pathologie respiratoire chronique
Contraception orale

Antécédent thrombo-embolique

Alitement prolongé

N 2%

A 10%
A—— 10%
A 10%
A 10%
7%

b. Signes fonctionnels :
98%
38%
. 10% 10% 59
I [ —
Dyspnée Douleur Augmentationdu  Hémoptysie Syncope
thoracique volume des
membres
inférieurs

Figure 43 : Les symptomes rapportés a ’admission
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C. Les données de I’examen général :

- La pression artérielle moyenne est de 121/77 mmHg.

- La fréquence cardiaque moyenne est de 105 bpm.

93%
64%
55%
17%
7%
] —
Polypnée Saturation< 95 %  Tachycardie Cyanose Signes de choc

Figure 44: Les anomalies de I’examen général.

d. Les données de I’examen cardiovasculaire :

Souffled'IT M 5%
Signesde TVP I 10%
Epanchement pleural Il 10%
Hépatomégalie N 12%
Ascite N 12%
Eclat de B2 pulmonaire M 14%
OMI I 31%
RHJ e ——— 100%
TSV)  ——— 100%

Figure 45: Les anomalies de I’examen cardiovasculaire.
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2.3. Les données de I’électrocardiogramme :

2%_\ 2%

m RRS
m Fibrillation auriculaire
® Rythme du sinus coronaire

Rythme éléctrostimulé

Figure 46 : Rythme cardiague enregistré a I’électrocardiogramme.

HAD M 2%
HVD I 5%
QTcallongé NN 14%
Déviation axiale droite G 14%
AspectgRen V1 [N 14%
Aspect S1Q3 N 17%
Bloc de branche droit NN 29%
Onde T négative en antérieur NN 53%
Tachycardie I 63%

Figure 47: Les anomalies électrigues décelées a I’admission
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Figure 48: Electrocardiogramme objectivant une tachycardie sinusale avec un aspect

S1Q3
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2.4. Les données du bilan biologique

Troponine > 0,08 ng/ml 32 50%
BNP > 300 14 60%
GOT > 50 36 42%
GPT > 50 35 17%
TP < 70% 37 46%
INR > 1,2 35 60%
Urée > 0,5 41 41%
Clairance de la créatinine < 60 41 36%
Anémie 41 39%
Hyperleucocytose 40 65%
CRP > 6 38 95%

Figure 49 : Données biologiques déceléesa I'admission

- 26 malades ont bénéficié d’un dosage des gazs du sang artériel :
Une hypoxie est retrouvée chez 92 % des patients.

58 % des malades ont un PH alcalin tandis que les autres ont un PH normal.
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N

® Hypocapnie
= Normocapnie

m Hypercapnie

Figure50 : Le taux de PaCO2 chez nos patients.

2.5. Les données de I’écho-Doppler cardiaque :

Diametre du VD > 27 mm

Septum paradoxal

TAPSE < 16 mm

Onde S a I’anneau tricuspide < 10.5
Vitesse de I'IT > 2.8 m/s

Pression artérielle pulmonaire systolique > 35

mmHg
Dilatation de la VCI
Diminution de la compliance de la VCI

Visualisation d’un thrombus au niveau de |’artére

pulmonaire

41

41

12

41

41

34

34

41

66%

46%

17%

25%

83%

85%

71%

44%

7%

Figure 51 : Les anomalies décelées a I'écho-Doppler cardiaque
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13431420130120 S5-1/Adulte

Cl 50Hz
15em

2D
61%
C 50
P Bas
HGén

Figure 52 : Coupe parasternalegrand axe objectivant une dilatation ventriculaire

droite avec visualisation d’un thrombus en son sein.

48360020141006 CHU HASSAN I S5-1/Adulte

Cl 50Hz
15cm

2D
78%
C50
P Bas
HGén

 Dist 2.43 eml——]
+ Dist 2.57 cm =

Figure 53 : Coupe parasternale petit axe centrée sur |’artére pulmonaire objectivant

un thrombus au niveau de la bifurcation.
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2.6. Les données de I’angioscanner thoracique :

- 78 % des patients ont bénéficié d’un angioscanner thoracique. Cet examen
a permis de mettre en évidence une embolie pulmonaire proximale dans
79 % des cas et une embolie bilatérale dans 64 % des cas.

- L’analyse de la fenétre parenchymateuse a révélé la présence d’un
infarctus pulmonaire dans 15 % des cas ainsi que des anomalies
pulmonaires chroniques chez 15 % des patients.

2.7. Les données de I’écho-Doppler vasculaire :

Cet examen est réalisé dans 64 % des cas. Une thrombose veineuse profonde
est décelée chez 59 % des patients.

2.8. Le traitement

2 % des patients ont bénéficié d’une thrombolyse par Ténectéplase.

55%

14%

. 7% 5% 5% 2%
[ _— — —

Remplissage  Amiodarone Adrénaline Dobutamine Noradrénaline  Dopamine

Figure 54: Le traitement prescrit pendant I’hospitalisation.
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2.9. L’évolution hospitaliere :

- La durée moyenne d’hospitalisation est de 9 jours avec des extrémes entre

1 et 26 jours.

- La mortalité hospitaliere a atteint 19 %.

M Etat de choc cardiogénique
M Mort subite
M Tamponnade

[ Etat de choc septique

Figure55 : Les causes du déces.

14%

Etat de choc cardiogénique Fibrillation auriculaire

10%

2%
]

TSV

Figure 56: Les complications hospitaliéres

Docteur Mohamed Amine ABBADI

50



L’ INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE ISOLEE

3. L’insuffisance cardiaque droite compliquant une hypertension

pulmonaire pré-capillaire (n=27)
3.1. Epidémiologie :

L’age moyen de nos patients est de 56 ans avec des extrémes entre 23 et 90
ans.

On note une nette prédominance féminine avec un sex-ratio calculé a 0,35.

® Féminin = Masculin

Figure57 : La répartition des patients selon le sexe.
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3.2. Les données clinigues :

a. Les antécédents :

Tabac 11%
Pathologie pulmonaire chronique 37%
Embolie pulmonaire 7%
Cardiopathie congénitale 4%

Figure 58:Les principaux antécédents de nos malades

b. La symptomatologie fonctionnelle :

96%
33%
22%
] —
Dyspnée Augmentation du Douleur thoracique Lipothymie
volume des membres
inférieurs

Figure 59 : Les symptomes rapportés a I’admission

Docteur Mohamed Amine ABBADI



L’ INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE ISOLEE

c. Données de I’examen général :

La pression artérielle moyenne est de 111/72 mmHg.

La fréquence cardiaque moyenne est de 99 bpm.

89%

85%
48%
I 37%
Saturation< 95 % Polypnée Tachycardie Cyanose

Figure 60 : Les anomalies de ’examen général

d. Les données de I’examen physigue :

Sd d'épanchement pleural M 11%
Hyppocratisme digital [N 15%
Souffled'IT IEEE——— 22%
Hépatomegalie GGG 26%
Ascite N 26%
Eclat de B2 pulmonaire NN 33%
OMI I 74%
RHJ e ———— 100%
TSV)  ——— 100%

Figure61 : Les données de I’examen physigue
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3.3. Les données de |’électrocardiogramme :

4% 4%
4%

= RRS
m ACFA
® Flutter auriculaire
TSV
m Rythme du sinus coronaire

m Rytme éléctrostimulé

Figure 62 : Le rythme cardiague a I’admission.

S1Q3 m—— 11%
QTcallongé¢ Mee————— 13%
HAD I 15%
HVD s 18%
gRenV1l NS 37%
Bloc de branche droit IS 37%
Déviation axiale droite I 41%

Onde T négative en antérieur NI 44%

Figure63 : Les anomalies électriques.
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3.4. Les données du bilan biologique

Troponine > 0,08 ng/ml 18 33%
BNP > 300 3 66%
GOT > 50 24 50%
GPT > 50 23 39%
Bilirubine totale > 12 12 100%
Bilirubine directe > 2 2 100%
TP < 70% 25 40%
INR > 1,2 14 71%
Urée < 0,5 27 48%
Clairance de la créatinine < 60 ml 27 37%
Polyglobulie 27 19%
Anémie 27 30%
Hyperleucocytose 27 44%
CRP > 6 26 81%

Figure 64:Anomalies biologiques décelées chez nos patients

Les gazs du sang sont réalisés chez les 2/3 des patients. L’hypoxie est

retrouvée dans 89 % des cas.
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m Acidose m Alcalose ® PH normal

Figure 65: Le PH des patients

m Hypercapnie ® Normocapnie ® Hypocapnie

Figure 66: Le taux de PaCO2 chez les patients
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3.5. Les données de I’écho-Doppler cardiaque.

La pression artérielle pulmonaire systoliqgue moyenne est de 75 mmHg.

m HTP légére  ®m HTP modérée m HTP importante

Figure 67: L’évaluation de I’hypertension pulmonaire.

Diameétre du VD > 27 mm 26 100%
Septum paradoxal 26 38%
TAPSE < 16 mm 9 44%
Onde S a I’anneau tricuspide < 10.5 5 80%
Vitesse de I'lIT > 2.8 m/s 24 87%
Dilatation de la VCI 22 91%
Diminution de la compliance de la VCI 22 72%
Epanchement péricardique 26 34%

Figure 68:Données de I’écho-Doppler cardiague
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06161120140918 CHU HASSAN Il S5-1/Adulte

Cl 16Hz
189cm

Vil 632 cmis
GP 160 mmHg

Figure 69 : Mesure de la vitesse de I'lIT au doppler continu permettant le calcul de la

pression artérielle pulmonaire systolique

3.6. Diagnostic étiologigue :

15%

7%

78%

HTP 1 HTP IV HTAP

Figqure70 : Les classes d’hypertension pulmonaire
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3.7. Le traitement:

Diltiazem Il 4%

Digoxine M 4%

Adrénaline Il 4%

Dobutamine M 4%

Dopamine a dose renale [l 4%

Amiodarone [N 18%
Spironolactone IIIIEIEGEGNGNNNNNNNEEE 52%

Furosémide [ 85%

Figure 71: le traitement prescrit chez nos patients

3.8. L’évolution hospitaliére :

La durée moyenne d’hospitalisation est de 8 jours avec des extrémes entre 1
et 15 jours.
Un seul patient est décédé a J5 de son hospitalisation suite a un état de choc

cardiogénique.

TSV N 4%
Détresse respiratoire |GGG 7%
Etat de choc cardiogénique NG 7%
Flutter auriculaire [N 7%
ACFA Ry 2%

Figure72 : Les complications hospitalieres.
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4. L’insuffisance cardiaque droite secondaire a aux maladies

péricardigues :
4.1. Latamponnade (n=21)

4.1.1.Epidémiologie :

L’age moyen de nos patients est de 50 ans avec des extrémes entre 17 et
82 ans.

Le sex-ratio est calculé a 1,3.

M Masculin  ® Féminin

Figure 73: La répartition de nos patients en fonction du sexe.
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4.1.2.Données cliniques

a. Les antécédents :

Tabagisme 28%
Néoplasie 10%
Notion de contage tuberculeux 10%
Lupus 5%
Traumatisme thoracique 5%

Figure 74:Les principaux antécédents de nos malades

b. Motif de consultation :

100%

43%

14%
]

Dyspnée Douleur thoracique Augmentation du volume des
membres inférieurs

Figure 75 : Les symptomes rapportés par nos patients
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c. Les données de I’examen général

1- La pression artérielle moyenne est de 99/66 mmHg.

2- La fréquence artérielle moyenne est de 112 bpm.

90%
78%
I 1
Tachycardie Polypnée Saturation < 95%

Figure 76: Les anomalies retrouvées a I’examen général.

d. Les données de I’examen cardiovasculaire :

Ascite [ 10%
Frottement péricardique [l 10%
Assourdissement des bruits du cceur | 19%
Hépatomégalie NN 28%
OMI I 48%
RH) . 100%
TSV) | 100%

Figure 77 : Les signes physiqgues chez nos patients.
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4.1.3. Les données de |’électrocardiogramme :

m RRS
= ACFA

Figure 78 : Le rythme cardiague a I’admission.

Bloc de branche droit [l 5%
Déviation axiale droite |l 5%
Sus décalage de ST diffus [l 5%
Onde T négatives diffuses [ 10%
Alternance élécrique NN 71%
Microvoltage I 71%
Tachycardie | 76%

Figure79 : Les anomalies électriques a I’admission.
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Figure 80 : Electrocardiogramme objectivant un rythme en fibrillation auriculaire

avec un microvoltage diffus

Docteur Mohamed Amine ABBADI 64



L’ INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE ISOLEE

4.1.4. Les données du bilan biologique :

Troponine > 0,08 ng/ml 9 22%
GOT > 50 20 60%
GPT > 50 20 40%
TP < 70% 18 33%
INR > 1,2 13 46%
Urée > 0,5 20 40%
Clairance de la créatinine < 60 ml 20 35%
Hyperleucocytose 20 45%
CRP > 6 18 100%

Figure 81:Anomalies biologiques décelées chez nos patients
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4.1.5. Les données de I’écho-Doppler cardiaque :

Tous les patients ont des signes de compression du ventricule droit avec

une veine cave inférieure dilatée et peu/ non compliante.

10%

90%

Epanchement péricardique de grande abandaonce

Epanchement péricardique de moyenne abandonce

Figure 82: Quantification de I’épanchement péricardique.

47022320151102 S55-1/Adulte

Cl43Hz
1Gcm

2D
0%
(o))
P Bas
HGen

Figure 83 : Coupe parasternale grand axe objectivant un épanchement péricardique

circonférentiel avec une compression diastolique du VD.

Docteur Mohamed Amine ABBADI 66



L’ INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE ISOLEE

4.1.6.Le bilan étiologique :

m Tuberculose

’ m Néoplasique

® latrogene
‘ Urémique
5%

m Origine indeterminée

Figure 84 : L’origine de I’épanchement péricardigue.

4.1.7.la stratégie thérapeutique :

® Drainage percutané ® Drainage chirurgical

® Traitement médical seul

Figure 85 : La stratégie thérapeutique adoptée chez non patients.
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100%
0,
10% 5%
] R
Remplissage Amiodarone Noradrénaline

Figure 86: Le traitement médical prescrit au cours de I’hospitalisation.

4.1.8.L’évolution hospitaliére :

La durée moyenne d’hospitalisation est de 12 jours avec des extrémes entre 1
et 27 jours.
La mortalité hospitaliere a atteint 9 %.

4.2. Les épanchements péricardiques non compressifs(n=11)

4.2.1. Epidémiologie :

L’age moyen de nos patients est de 48 ans avec des extrémes entre 27 et 75

ans.

On note une nette prédominance masculine avec un sex-ratio calculé a 4,5.

®m Masculin  ® Féminin

Figure87 : La répartition des patients selon le sexe.
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4.2.2. Données cliniques :

a. Les antécédents :

Tabagisme 55%
Tuberculose 18%
Néoplasie 9%
Hyperthyroidie 9%

Figure 88 : Les principaux antécédents de nos malades

b. Les signes fonctionnels :

100%
55%
Dyspnée Douleur thoracique Augmentation du volume des
péricarditique membres inférieurs

Figure 89: Les symptomes rapportés par nos malades
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c. Les données de I’examen général :

-La pression artérielle moyenne est de 114/70 mmHg.

-La fréquence cardiaque moyenne est de 110 bpm.

91%
82%
27%
Polypnée Tachycadie Saturation < 95 %

Figure90: Les données de I’examen général.

d. Les données de I’examen cardiovasculaire :

Ascite I 9%
Hépatomegalie —— 18%
Frottement péricardique GG 27%
Assourdissement des bruits du cceur I 27%
OMI| IS 27%
RHJ I 100%
TSV I 100%

Figure91 : Les signes physiques a I’admission.
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4.2.3. Les données de I’'électrocardiogramme :

m RRS m ACFA

Figure92 : Le rythme cardiaque a I’admission

82% 82%
55%
18%
Tachycardie Microvoltage Alternance éléctrique Bloc de branche droit

Figure93 : Les anomalies électriques décelées a I’admission.
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4.2.4. Les données du bilan biologigue :

Troponine positive 10 0%
GOT > 50 10 60%
GPT > 50 10 40%
TP < 70% 10 60%
INR > 1,2 9 55%
Urée > 0,5 11 73%
Clairance de la créatinine < 60 ml 11 27%
Hyperleucocytose 11 64%
CRP > 6 10 100%

Figure 94:Anomalies biologiques décelées chez nos patients
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4.2.5. Les données de I’écho-Doppler cardiaque :

® Faible abondance
= Moyenne abondance

® Grande abondance

Figure 95 : Quantification de I’épanchement péricardique.

4.2.6. Le bilan étiologigue:

m Tuberculeuse
m Néoplasique
® Lupique

= Origine non déterminée

Figure96: Origine de I’épanchement péricardique.
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4.2.7. Le traitement

73%

18%

Remplissage Amiodarone

Figure97: Le traitement prescrit au cours de I’hospitalisation

4.2.8. L’évolution hospitaliére :

- La durée moyenne d’hospitalisation est de 12 jours avec des extrémes

entre 1 et 24 jours.

- Le taux de mortalité a atteint 18 %.

27%
9% 9% 9%
ACFA Tamponnade Hépatite fulminante Pneumothorax
sous traitement anti- iatrogene
tuberculeux

Figure 98: Les complications hospitaliéres.
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4.3. La péricardite chronigue constrictive (n=16)

4.3.1.Epidémiologie:

- L’age moyen de nos patients est de 43 ans avec des extrémes entre 21 et
70 ans.
- On note une répartition similaire des deux sexes.

4.3.2.Données clinigues :

a. Les antécédents :

44 % de nos patients ont un antécédent de péricardite dont I'origine est

tuberculeuse dans 71 % des cas.

b. Les symptomes a I’admission :

94%

19% 19%
L L -
Dyspnée Augmentation du Augmentation du Douleur
volume des membres volume abdominal péricarditique
inférieurs

Figure 99: Les signhes fonctionnels rapportés par nhos patients.
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c. Les données de I’examen général :

- La pression artérielle moyenne est de 112/75 mmHg.

- La fréquence cardiague moyenne est de 104 bpm.

81%

62%

19%

Tachycardie Polypnée Saturation< 95 %

Figure 100: Les anomalies de I’examen général.

d. Les données de I’examen cardiovasculaire :

Assourdissement des bruits du cceur Il 6%
Frottement péricardique I 12%
Hépatomegalie N 25%
Sd d'épanchement pleural GGG 31%
Ascite I 37%

OM| IS 44%
RH) —— 100%
TSV] I 100%

Figure 101: Les anomalies de I’examen cardiovasculaire.
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4.3.3.Les données de I’électrocardiogramme :

®m RRS
m ACFA
Figure102 : Le rythme cardiaque a I'admission.
81%
62%
50%
19%
- 6% 6%
— —
Tachycardie Microvoltage Alternance Déviation Ondes T Bloc de
éléctrique  axiale droite  négatives  branche droit
diffuses

Figure 103: Les anomalies électriques décelées a I’admission.
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4.3.4.Les données du bilan biologigue :

GOT > 50 15 33%
GPT > 50 15 20%
BT > 12 7 57%
BD > 2 V4 43%
TP < 70% 15 53%
INR > 1,2 10 40%
Urée > 0,5 16 25%
Clairance de la créatinine < 60 ml 16 19%
Hyperleucocytose 14 14%
CRP > 6 13 100%

Figure 104: Anomalies biologiques décelées chez nos patients
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4.3.5.Les données de I’écho-Doppler cardiaque :

Calcifications péricardiques 19%
Septum paradoxal 31%
Péricarde épaissi 43%
Epanchement péricardique 75%

Variations inspiratoires des flux mitral et/ou tricuspide 87%

Dilatation de la VCI 93%

Diminution de la compliance de la VCI

Figure 105 : Les anomalies de I’écho-Doppler cardiaque.

21341420140926 CHU HASSAN I S5-1/Adulte
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100%

Figure 106 : Les variations respiratoires du flux tricuspide au cours de la péricardite

chronique constrictive
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4.3.6.Autres examens complémentaires :

Radiographie Calcifications péricardiques 3
thoracique

TDM thoracique Epaississement péricardique 2
Scopie Calcifications péricardiques 2
Cathétérisme droit Egalisation des pressions avec 3

un aspect de Dip plateau

Figure107: Résultats des autres examens complémentaire

4.3.7.Le traitement :

56%
43%
12%
Furosémide Spironolactone Digoxine

Fiqure108 : Le traitement prescrit pendant I’hospitalisation.
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4.3.8.L’évolution hospitaliére :

- La durée moyenne d’hospitalisation est de 16 jours avec des extrémes
entre 3 et 35 jours.

- Aucun patient n’est décédé au cours de I’hospitalisation.

- Une ACFA est survenue chez 3 patients (19%).

- Un seul patient a présenté une thrombose veineuse profonde au cours de

I’hospitalisation.
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DISCUSSION
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. Rappel anatomique et physiologique :

Le ventricule droit (VD) est la cavité cardiaque la plus antérieure située
derriere le sternum et délimitée entre I’anneau de la valve tricuspide et celui de la
valve pulmonaire. |l est divisé en 3 composants : la chambre d’admission qui
regroupe la valve tricuspide, les cordages tendineux et les muscles papillaires,
I’apex qui est caractérisé par un myocarde épais et fortement trabéculé et enfin la
chambre de chasse ou l'infundibulum qui est une structure tubulaire a myocarde
lisse. Le ventricule droit comporte trois bandes musculaires proéminentes : une
bande pariétale, une bande septo-marginale et une bande modératrice qui contient
la branche droite du faisceau du His.[1]

En outre, le ventricule droit peut étre divisé en imagerie en trois parois :
latérale, antérieure et septale et en trois segments : basal, moyen et apical.[2]

Certaines caractéristiqgues morphologiques distinguent le VD du ventricule
gauche notamment la présence de trabéculations apicales, de multiples muscles
papillaires et de la bande modératrice ainsi que I’absence de la continuité entre les
deux valves tricuspide et pulmonaire. La valve auriculo-ventriculaire est tricuspide
avec un feuillet septal qui a une insertion plus apicale par rapport a la grande valve
mitrale.[1]

La paroi du VD possede deux couches musculaires. La couche sous-
endocardique est formée de fibres longitudinales alignées dans la direction base-
pointe. La couche superficielle ou sous-épicardique est composée de fibres
circulaires dans une direction parallele au sillon auriculo-ventriculaire et forme des
connexions avec la musculature du ventricule gauche au niveau apical et basal. Cette
connexion musculaire constitue 'une des bases anatomiques de I'interdépendance

entre les deux ventricules qui partagent le méme septum et le méme espace
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péricardique. [1]

Le VD se caractérise par sa relative résistance a l'ischémie. [3] Ceci est
expliqué par :

- Sa perfusion coronaire systolo-diastolique générée par le gradient de

pression entre I’aorte et le ventricule droit durant tout le cycle cardiaque.

- Sa consommation basse d’oxygéne avec une certaine réserve d’extraction

d’oxygene.

- Sa collatéralité qui est distensible provenant essentiellement de la premiere

septale.

Plusieurs déterminants interviennent dans la fonction ventriculaire droite
notamment le retour veineux, la pression artérielle pulmonaire, la compliance
péricardique et la contractilité myocardique. Le VD est doté d’une contraction
séquentielle, qui débute au niveau de la chambre d’admission avant de se propager
vers I'apex et la région infundibulaire, permettant ainsi de prévenir la transmission
de toute élévation de pression vers la circulation pulmonaire. Celle-ci est
caractérisée par une résistance basse, une grande compliance avec des ondes de
réflexion peu amples et tardives. Ces données physiologiques expliquent la finesse
de la paroi du VD et sa faible dépense énergétique. [4]

La courbe de pression-volume illustre les particularités hémodynamiques du
VD. La durée de contraction isovolumétrique est trés courte. La pression maximale
est plus basse tandis que le volume est plus élevé par rapport au ventricule gauche.
Plusieurs indices peuvent étre dérivés de cette courbe [4] :

- L’élastance télésytolique qui correspond au rapport de la pression

télésystolique sur volume télésystolique et représente le gold standard

dans I’estimation de la contractilité du VD.
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- L’élastance artérielle qui est le reflet de la post-charge, obtenue grace au
rapport de la pression télésystolique sur le volume d’éjection systolique.

- Le couplage ventriculo-artérielle est le rapport entre élastance
télésystolique et élastance artérielle. C’est un indice permettant
d’interpréter la performance myocardique en fonction des conditions de la
post-charge.

L’interdépendance ventriculaire est définie comme les forces transmises d’un
ventricule a un autre par I'intermédiaire du septum interventriculaire principalement,
du péricarde ainsi que les fibres myocardiques circulaires intriquées entre les deux
ventricules. Des études expérimentales montrent que 20 a 40 % du débit
ventriculaire doit est généré par la contraction du ventricule gauche. Le gradient des
forces de part et d’autre du septum détermine la courbure septale qui est

physiologiquement convexe dans le VD. [1]
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Il. Physiopathologie de I'insuffisance cardiaque droite :

L’insuffisance cardiaque droite est la traduction clinique d’une altération d’un
ou plusieurs déterminants de la fonction ventriculaire droite :

Dans un contexte aigu, elle est secondaire soit a une élévation brutale de la
post-charge soit a une atteinte myocardique dans le cadre d’une ischémie ou d’une
myocardite. Compte tenu de la finesse de sa paroi, le VD est sensible aux
changements de la post-charge et se dilate rapidement lors d’une élévation brutale
de la post-charge. [6]Sa fraction d’éjection est inversement proportionnelle a la
pression artérielle pulmonaire. [7]

La dilatation ventriculaire entraine une insuffisance tricuspide fonctionnelle
aggravant ainsi ce processus. Elle compromet également le remplissage ventriculaire
gauche par le biais de I'interdépendance ventriculaire. L’élévation des pressions de
remplissage du ventricule droit engendre une congestion du sinus coronaire, ce qui
peut provoquer une ischémie myocardique surajoutée. Ces conséquences sont a
I'origine d’une baisse du débit cardiaque avec au stade ultime un état de choc
cardiogénique.

Lors des hypertensions pulmonaires chroniques, le VD fait face a cette
augmentation progressive de sa post-charge par le biais d’une hypertrophie
concentrique afin d’assurer un débit cardiaque adéquat. En cas de persistance de
cette surcharge, on note une transition vers une phase de décompensation qui est
caractérisée par une dilatation ventriculaire avec une perte myocytaire et un dépot

de fibrose. [8]
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Pression
stch t

Régurgitation
tricuspide etfou Dilatation du VD
pulmaonaire
|
T pré-charge
|

T Demande
Dysfonction du Ischémie du VD d'oxygéne
VD D — Inflammation
l l Ar‘rthmle T
coronaire
paradoxal

l

T Pression atriale droite
TPression veineuse centrale
l Pré-charge du
VG T

| Débit
 —— cardiaque
Congestion Dysfonction —
systémigue d'organes

Figure 109 : La physiopathologie de |’'insuffisance cardiaque droite [41]
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lll. Epidémiologie et étiopathogénie :

L’ensemble des étiologies de I'insuffisance cardiaque droite isolée sont étalées
dans le tableau ci dessous. Elles sont classées en fonction du mécanisme
physiopathologique et leur mode d’installation. Le profil restreint des causes

retrouvées dans notre étude est expligué par l'inclusion monocentrique des

patients.
Baisse de la Surcharge en Surcharge en pression
contractilité volume
Sepsis Acidose
Dispositif d’assistance ventriculaire Hypoxie
gauche
Aigue IDM du VD Transfusion Embolie pulmonaire
excessive
Myocardite SDRA
Ventilation en pression
positive
Cardiomyopathie du Ventricule unique
VD
Insuffisance PCC
tricuspide
Chronique Insuffisance Hypertension
pulmonaire pulmonaire
Transposition des Sténose pulmonaire
gros vaisseaux
Maladie d’Ebstein

Figure 110 : Les étiologies de I'insuffisance cardiague droite [50]
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1. IDMduVD :

L’IDM du VD survient généralement suite a une occlusion proximale de la
coronaire droite. [9]Sa prévalence atteint 50 % chez les patients admis pour un IDM
inferieur. [10]JUne méta-analyse incluant 22 études, a montré un risque de
surmortalité en cas d’atteinte ventriculaire droite. Ceci est expliqué par le grand
nombre de complications notamment I'instabilité hémodynamique, les tachycardies
ventriculaires, les troubles de conduction et les complications mécaniques.
[13] Dans notre étude, Le taux de déces secondaire a un IDM du VD a atteint 18
%.Dans le registre SHOCK,La mortalité était similaire chez les patients ayant un IDM
du VD par rapport a ceux présentant une atteinte ventriculaire gauche. [12]En raison
des particularités physiologiques de la perfusion ventriculaire droite, la plupart des
patients récuperent une fonction ventriculaire droite quelques semaines apres

I'infarctus.[13]

2. Embolie pulmonaire :

L’embolie pulmonaire peut étre a 'origine d’une élévation brutale de la post
charge. L’amputation de > 50 % du lit vasculaire constitue le principal prédicteur de
survenue d’insuffisance cardiaque droite aigue. [15] Celle-ci complique 25 a 60 % de
I’ensemble des embolies pulmonaires selon les séries et elle constitue un marqueur
de mauvais pronostic. [14] Dans une étude menée dans notre formation en
2015, 40% des patients admis pour une embolie pulmonaire ont présenté des signes

d’insuffisance cardiaque droite au cours de leur séjour.[49]
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3. Hypertension pulmonaire pré-capillaire :

L’hypertension pulmonaire est divisée sur le plan physiopathologique en deux
entités : pré et post-capillaire. Notre travail se focalise sur les causes d’HTP pré-
capillaire qui sont classées en 4 groupes en fonction du mécanisme :

- Groupe 1 : Hypertension artérielle pulmonaire :

L’'incidence de I’hypertension artérielle pulmonaire est de 2,3 cas par un
million d’adultes avec une prévalence globale de 12,4 par million d’adultes. Son
étiopathogénie est complexe. Elle peut étre d’origine idiopathique, toxique ou
secondaire a diverses pathologies comme les connectivites, I'infection par le virus
HIV, ’hypertension portale et la mutation BMPR 2.[51]La survenue d’une défaillance
cardiaque droite constitue un prédicteur majeur de mauvais pronostic.[22]Malgré le
développement de nouvelle thérapie vasodilatatrice pulmonaire, ce groupe reste
grevé d’une morbi-mortalité importante. [21]

- Groupe 3 : Pathologies respiratoires chroniques :

Les pneumopathies chroniques obstructives et les pneumopathies
parenchymateuses telles que la fibrose pulmonaire et la sarcoidose sont associées a
une incidence élevée d’hypertension pulmonaire. Les patients atteints de fibrose
pulmonaire associée a un emphyseme sont particulierement prédisposés au
développement d’une hypertension pulmonaire. [16] Celle-ci est également
observée chez 20 % des patients ayant un syndrome d’apnée du sommeil. [17]

- Groupe 4 : Hypertension pulmonaire post-embolique

Apres un épisode d’embolie pulmonaire, 3,8% des patients gardent une
hypertension pulmonaire (24). Ceci est expliqué par la persistance et I’organisation
des thrombis au sein de I'arbre artérielle pulmonaire causant ainsi un remodelage

du lit microvasculaire. Certains facteurs de risque prédisposent la survenue d’une
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hypertension pulmonaire notamment les épisodes récurrentes d’embolie
pulmonaire, les signes échocardiographiques de dysfonction ventriculaire droite, un
large thrombus et la présence de comorbidités chroniques concomitantes. [45]

- Groupe 5:

Ce groupe inclus des pathologies hétérogenes dont le mécanisme de
développement d’hypertension pulmonaire est généralement multifactoriel et parfois
indéterminé. Il comprend les maladies de systeme tel que la sarcoidose, I’anémie

hémolytique, I'insuffisance rénale et les dysthyroidies. [51]

4. Les maladies péricardiques :

4.1. Latamponnade :

La tamponnade est la traduction clinique d’une compression cardiaque par
une accumulation de liquide dans I’espace péricardique génant ainsi le remplissage.
Elle dépend plus de la rapidité de son installation que de |’abondance de
I’épanchement. Elle se manifeste par un tableau d’insuffisance cardiaque droite
aigue associé a un pouls paradoxal qui est le témoin d’une exagération de
I'interdépendance ventriculaire. Les causes les plus communes de la tamponnade
sont : la péricardite virale, la péricardite tuberculeuse, les épanchements d’origine
traumatique ou iatrogene et les néoplasies. [38]

4.2. La péricardite chronigue constrictive :

La péricardite chronique constrictive est une affection inflammatoire du
péricarde, caractérisée par un épaississement péricardique fibro-calcaire. Cet
épaississement est responsable d’'une géne au remplissage ventriculaire définissant
ainsi I’adiastolie. [18]Le risque de progression d’une péricardite vers la constriction
est lié a I’étiologie : il est faible (1%) en cas de péricardite virale ou idiopathique,

intermédiaire (2 a 5 %) dans les péricardites d’origine immunologique et néoplasique
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et élevé (20 a 30 %) en cas de péricardite bactérienne en particulier purulente. [19]
Dans les pays en voie de développement, la tuberculose représente une cause
majeure de péricardite constrictive. [20]

Les péricardites aigues avec épanchement péricardique peuvent développer
une forme transitoire de constriction, habituellement régressive apreés quelques
semaines de traitement anti-inflammatoire.[38] Cette forme clinique correspond au
groupe de nos patients qui ont présenté une insuffisance cardiaque droite au

décours d’une péricardite jugée aigue et sans signes de compression.

5. Insuffisance tricuspide :

Il existe deux types d’insuffisance tricuspide. La plus fréquente est I'lIT
fonctionnelle qui représente 85 % des cas. Elle est secondaire soit a une dilatation de
I’anneau ou a un remodelage du ventricule droit. L’IT primaire est causée par une
anomalie valvulaire secondaire a un rhumatisme articulaire aigu, une endocardite ou

a une cardiopathie carcinoide. [24]
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IV. Clinique :

Le tableau clinique dépend de la cause sous-jacente et de I’existence
d’éventuelles comorbidités. [1] L’objectif initial consiste a détecter les causes aigues
dont le pronostic est corrélé a la précocité de prise en charge notamment en cas
d’IDM du VD ou de tamponnade. La recherche de signes de choc constitue la
premiere étape diagnostique. Il se manifeste par une hypotension, une tachycardie,
des extrémités froides, une altération de I’état de conscience et une oligurie. Le
tableau suivant résume les différentes manifestations cliniques de I'insuffisance

cardiaque droite.

Manifestations cliniques de I'insuffisance cardiaque droite

Baisse de la capacité physique fonctionnelle et dyspnée d’effort

Ballonnement et inconfort abdominale, satiété précoce

Turgescence spontanée de la veine jugulaire et reflux hépato-jugulaire

(Edémes périphériques

Ascite

Epanchement pleural

Hépatomégalie

Souffle systolique au foyer tricuspide

Bruit de galop droit

Eclat de B2 pulmonaire

Signe de Harzer

Etat d’anasarque et ictére au stade ultime

Cachexie

Figure 111 : Tableau objectivant les manifestations clinigues de I'lCD.[50]
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V. Examens complémentaires

1. Marqueurs biologiques :

L’insuffisance cardiaque droite peut engendrer une atteinte de plusieurs
organes notamment le rein, le foie ainsi que le tractus gastro-intestinal. Ceci se
traduit par des perturbations biologiques diverses :

1.1. Le syndrome cardio-rénal :

Chez les patients présentant une insuffisance cardiaque droite, I’élévation de
la pression veineuse centrale est transmise a la veine rénale aggravant ainsi la
fonction rénale méme en absence de baisse du débit cardiaque. [25]L’élévation de
'urée et de la créatinine sérique est un facteur prédicteur indépendant d’une
évolution défavorable. [26]La constatation d’une aggravation de la fonction rénale
peut limiter le clinicien dans la prescription de certaines thérapies notamment les
diurétiques.

1.2. Le syndrome cardio—hépatique :

Le syndrome cardio-hépatique résulte de la combinaison d’une congestion
hépatique et d’une diminution de la perfusion hépatique. Les anomalies les plus
freguemment constatées sont la cholestase biologique et la prolongation du temps
de prothrombine. L’élévation des transaminases est plus rencontrée dans les formes
aigues. [27] La sévérité de linsuffisance tricuspide est fortement corrélée aux
anomalies de la fonction hépatique. [28]L hyperbilirubinémie est considérée comme

un facteur de mauvais pronostic dans I’hypertension artérielle pulmonaire. [29]
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1.3. Marqueurs d’atteinte intestinale :

Les principaux marqueurs de [I'entéropathie induite par la congestion
intestinale sont la baisse de l'albuminémie et I'augmentation du taux de « 1

antitrypsine dans les selles. Ces anomalies sont souvent retrouvées en cas de
ventricule unique et elles sont moins fréquentes dans les insuffisances tricuspides
séveres.[30] La fonction de barriere de I’intestin est altérée a cause de la congestion
permettant ainsi une diffusion des toxines vers la circulation sanguine.
L’'inflammation systémique qui en résulte, contribue a la détérioration de la fonction
cardiaque et rénale. [32]

1.4. Biomarqueurs cardiagues :

Il n’existe actuellement aucun marqueur spécifique de I'insuffisance cardiaque
droite. Par conséquent, les peptides natriurétiques et la troponine n’ont aucune
utilité dans la stratégie diagnostique initiale. Cependant, ils possedent une grande
sensibilité de détection d’une insuffisance cardiaque droite aigue chez les patients
atteints d’une embolie pulmonaire confirmée[14]. En outre, lls constituent des
marqueurs de mauvais pronostic en cas d’HTAP. Des études génétiques ont été
menées pour |’élaboration de nouveaux marqueurs spécifiques de l'insuffisance

cardiaque droite. [34]

2. Electrocardiogramme :

Dans les formes aigues d’insuffisance cardiaque droite, on note le plus
souvent une tachycardie sinusale avec un aspect gR en V1. L’aspect S1Q3 est un
signe spécifique de I’embolie pulmonaire témoignant d’une élévation aigue des
contraintes pariétales du VD. Les arythmies auriculaires telles que la fibrillation et le
flutter auriculaire ont fréquentes et elles sont associées a une mortalité élevée si le

rythme sinusal n’est pas restauré. Dans les formes chroniques,
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I’électrocardiogramme objective une déviation axiale droite, un rapport R/S>1, une
amplitude de I'onde P >2.5 mm en DII, DIll, AVF ou > 1.5 mm en V1. Ce dernier
signe est lié a une dilatation auriculaire droite. Une étude publiée en 2013, a monté
gu’un QT corrigé allongé est associé a une altération ventriculaire droite et il prédit
la mortalité en cas d’hypertension pulmonaire. [35, 36]Le microvoltage et
I’alternance électrique sont les principaux signes électriques retrouvés lors d’une

tamponnade. [38]

3. Echo-Doppler Cardiaque :

L’écho-Doppler cardiaque représente un outil diagnostique indispensable
dans [I’évaluation des caractéristiques morphologiques et fonctionnelles du
ventricule droit. Il est utilisé en premiere ligne dans les unités de soins intensifs
cardiologiques et permet d’exclure les causes extrinseques d’insuffisance cardiaque
droite notamment les tamponnades.[41] En cas de suspicion d’embolie pulmonaire a
risque élevé comme cause d’insuffisance cardiaque aigue, I’écho-doppler est
I’examen paraclinique de choix permettant de poser le diagnostic et guider une
reperfusion urgente. [45] Un diametre basal du VD > 41 mm avec un rapport des
diametres VD/VG > 1 est en faveur d’une dilatation du ventricule doit. Une analyse
de la courbure du septum interventriculaire permet d’estimer le gradient de pression
de part et d’autre de ce septum. En effet, un septum paradoxal témoigne d’une
élévation des pressions artérielles pulmonaires. Ceci peut étre matérialisé en
calculant I'index d’excentricité du VG.

Dans la péricardite chronique constrictive, on observe une variation des flux mitral
et tricuspide rythmée par les mouvements respiratoires et expliquée par la
dissociation entre les pressions intra-thoracique et intra-cardiaque. [18]

L’analyse fonctionnelle du ventricule droit nécessite la combinaison de
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plusieurs parametres : [5]

La fraction de raccourcissement qui est calculée selon la formule FRS =
(Surface VDd - Surface VDs)/Surface VDd. Sa valeur normale est 46 = 7 %
L’excursion systolique du plan de l’anneau tricuspide (TAPSE) est un
parametre rapide et reproductible de fonction longitudinale, d’acquisition
simple sur un tir TM au niveau de I’anneau tricuspide. Il semble étre moins
dépendant des conditions de charge. Un TAPSE < 18 mm reflete une
dysfonction modérée alors qu’un TAPSE < 8,5 mm reflete une dysfonction
sévere du VD (FEVD inférieure a 25 %).

Le pic de 'onde S en mode Doppler tissulaire pulsé a I’anneau tricuspide
explore également la contraction longitudinale du VD. Le pic de S est bien
corrélé avec la mesure de la fonction VD par IRM cardiaque. Un pic de S
inférieur a 11,5 cm/s signe l’existence d’une dysfonction ventriculaire
droite (FEVD < 45 %) avec une sensibilité de 90 % et une spécificité de 85
%.

L’estimation de la fraction d’éjection ventriculaire droite est difficilement
réalisable en échographie 2D en raison de la géométrie complexe du VD.
Cependant, certaines études ont montré que l'utilisation de I’échographie
3D permettrait une évaluation fiable de la FEVD. En effet, il existe une forte
corrélation entre I’échographie 3D et I'IRM dans I’évaluation du VD dans
I’hypertension artérielle et les cardiopathies congénitales.

L’étude de la déformation myocardique est une technique qui est corrélée
au volume d’éjection du ventricule droit. En pratique, le Strain longitudinal
est le plus utilisé. Sa valeur normale est de I'ordre de - 30 %.

L’évaluation de la pression artérielle pulmonaire fait partie de I’analyse de
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la fonction ventriculaire droite. Elle peut étre mesurée a partir de la vitesse
maximale du flux d’une insuffisance tricuspide (IT) et des vitesses
maximale et télédiastolique du flux d’insuffisance pulmonaire. En effet il
existe une bonne corrélation entre ces mesures et celles obtenues par
cathétérisme cardiaque droit en I’absence d’obstacle pulmonaire.

- La mesure du diameétre de la VCI et des variations au cours de la
respiration permet une estimation de la pression auriculaire droite (POD) et
reflete le statut de la volémie du patient.

- Etant donné que le TAPSE reflete la fonction contractile du VD et que
la PAPs est considérée comme substitut de sa post-charge, le ratio
TAPSE/PAPs a récemment été proposé comme un marqueur du couplage
VD-artere pulmonaire. [39]

La comparaison de ces différents parametres objective une nette variation de

leur sensibilité et de leur spécificité dans le diagnostic de la dysfonction
ventriculaire droite. A I’heure actuelle, la combinaison de plusieurs parametres

semble avoir la meilleure valeur diagnostique.[47]
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Figure 112 : Schémareprésentant les différents parametres échocardiographiques

d’évaluation de l'insuffisance cardiaque droite [41]
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4. L’'IRM cardiaque :

L’IRM cardiaque est le gold standard pour I’évaluation non invasive du
ventricule droit, permettant une quantification de sa masse, son volume et de sa
fraction d’éjection. Elle analyse de facon fine la cinétique segmentaire, les
caractéristiques intrinseques du tissu myocardique ainsi que le degré
d’épaississement péricardique.

5. Le cathétérisme cardiague droit :

L’évaluation hémodynamique invasive du ventricule droit est recommandée en
cas de diagnostic inexpliqgué ou de résistance au traitement [41] .Il permet de
mesurer instantanément la pression atriale droite et gauche, le débit cardiaque et les
résistances artérielles pulmonaires. Il est particulierement utile dans I’hypertension
pulmonaire et dans certains cas de péricardite constrictive. L’hypertension
pulmonaire pré-capillaire est définie par une pression artérielle pulmonaire
moyenne supérieure a 25 mm Hg avec une pression capillaire inférieure a 15 mm Hg
et des résistances pulmonaires supérieure a 3 unités Wood. Dans la péricardite
constrictive, on note une égalisation des pressions diastoliques entre les deux

ventricules avec une courbe de pression en Dip-plateau.
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Figure 113: Aspect de Dip-plateau au cathétérisme cardiague droit (18)
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VI. Traitement

1. Optimisation de la pré-charge

La prise en charge de cette entité doit prendre impérativement en
considération les particularités du ventricule droit et de la circulation pulmonaire.
L’objectif principal du traitement, chez les patients présentant une insuffisance
cardiaque droite est I'optimisation de la volémie. Cependant, la surcharge volumique
du ventricule droit peut engendrer une augmentation de la tension pariétale, une
baisse de la contractilité et peut méme aggraver la fuite tricuspide. La surcharge en
volume et en pression aggrave |I'interdépendance ventriculaire.[40]

L’évaluation de la volémie reste difficile en pratique clinique. En revanche, un
monitoring de la pression veineuse centrale s’avere parfois nécessaire notamment

en présence d’une hypotension.[41]

2. Réduction de la post-charge

La diminution de la post-charge fait partie du traitement de l'insuffisance
ventriculaire droite aigue et chronique et constitue le moyen le plus efficace pour
améliorer la fonction ventriculaire droite. Cependant, 'augmentation de la post-
charge est parfois irréversible notamment dans le cadre d’une pathologie
respiratoire chronique.

La réduction de la post-charge doit commencer d’abord par une correction
des facteurs qui augmentent les résistances vasculaires pulmonaires a savoir
I'hypoxie, I’hypercapnie et I'acidose. [42]

Cette correction nécessite parfois le recours a une ventilation mécanique. La
ventilation en pression positive est a éviter car elle augmente la post-charge du

ventricule droit et diminue la précharge et donc peut aggraver la dysfonction
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ventriculaire droite.

Par ailleurs, plusieurs classes de vasodilatateurs artérielles pulmonaires ont
été développées au cours des 20 dernieres années a savoir le sildenafil etles
inhibiteurs de la phosphodiesterase 5. [43]

Cependant, ces médicaments peuvent provoquer une aggravation de la
dysfonction ventriculaire droite par le biais d’une hypotension, aggravant ainsi le
tableau clinique des patients. En plus, aucun de ces médicaments n’a prouvé son

efficacité chez les patients présentant une insuffisance cardiaque droite sévere.

3. Amélioration de la contractilité :

Les vasopresseurs et le traitement inotrope sont indiqués en cas d’insuffisance
cardiaque droite avec instabilité hémodynamique. [41]

Un traitement par agoniste alpha-adrénergique, type noradrénaline est
indiguée en premiere intention afin de rétablir la pression artérielle et d’améliorer la
perfusion des organes notamment le cerveau et les coronaires, sans agir sur les
résistances vasculaires pulmonaires.[44]

La dobutamine, le levosimendan et les inhibiteurs de la phosphodiesterase |lI
augmentent la contractilité et améliorent le débit cardiaque. Ces médicaments
peuvent aggraver I’hypotension et doivent étre associés dans ce cas a la

noradrénaline.[44]
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4. Traitement spécifique en fonction de I’étiologie

4.1. L’embolie pulmonaire

L’indication d’un traitement anticoagulant en cas d’embolie pulmonaire est
formelle. Selon les dernieres recommandations de I’European Society of Cardiology
(ESC) de 2019, un traitement de reperfusion par thrombolyse est fortement
recommandé en cas d’instabilité hémodynamique (recommandation de classe I). Une
embolectomie chirurgicale est indiquée en cas d’échec ou de contre indication a la
thrombolyse (classe lla). [45]

4.2. L’hypertension pulmonaire

Le traitement repose sur la réduction de la post-charge (voir paragraphe
réduction de la post-charge) et sur une anticoagulation au long cours notamment
dans le cas d’une hypertension pulmonaire post-embolique.

4.3. L’infarctus du ventricule droit

Le traitement repose sur I'optimisation de la volémie et la reperfusion précoce
de préférence par angioplastie.[46]

Les traitements qui diminuent la pré-charge du ventricule droit notamment les
dérivés nitrés et les diurétiques sont a éviter car ils aggravent la dysfonction
ventriculaire droite par le biais d’une hypotension. La mise en place d’une sonde de
stimulation temporaire est a préconiser chez les patients présentant un trouble
conductif symptomatique.

4.4, Latamponnade

Le traitement repose sur la réalisation urgente d’une péricardiocentése ou

d’un drainage chirurgical en fonction de I’étiologie.[38]
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4.5. La péricardite chronique constrictive

Le traitement est chirurgical et consiste en une décortication du péricarde par
sternotomie médiane.[48]
Un traitement médical a base de diurétiques est indiqué en cas de signes de

congestion en attendant la chirurgie. [18]

Docteur Mohamed Amine ABBADI 105



L’ INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE ISOLEE

CONCLUSION

Docteur Mohamed Amine ABBADI 106



L’ INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE ISOLEE

Les causes d’insuffisance cardiaque droite isolée sont multiples et classées en
deux groupes en fonction de leur mode de survenue. Dans un contexte aigu, elles
sont dominées par I'IDM du VD et I’embolie pulmonaire. Par ailleurs, les
hypertensions pulmonaires représentent la principale étiologie chronique.
L’évaluation de la fonction ventriculaire droite est complexe et passe tout d’abord
par une bonne compréhension des mécanismes physiopathologiques notamment les
conditions de charge et la contractilité ventriculaire. En analysant les sous—-groupes
des patients, notre travail a permis de décrire le profil épidémiologique spécifique
de chaque pathologie ainsi que les conduites diagnostiques et thérapeutiques
adoptées. En effet, I’écho-Doppler cardiaque, qui est largement utilisé dans notre
série, représente un outil non invasif indispensable dans I’évaluation ventriculaire
droite. Néanmoins, I’examen clinique et I’électrocardiogramme restent de prime
abord surtout en cas de suspicion d’IDM du VD. Le cathétérisme cardiaque droit est
I'’examen de référence dans I’évaluation des causes chroniques d’insuffisance
cardiaque droite. Malgré le développement des outils diagnostiques et
thérapeutiques, I'insuffisance cardiaque droite est associée a une morbi-mortalité

importante.
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RESUME

L’insuffisance cardiaque droite est un syndrome clinique témoignant d’une

incapacité pour le ventricule droit a assurer un débit suffisant pour maintenir une
hémodynamique adaptée. Notre travail a inclus 164 patients hospitalisés pour une
insuffisance cardiaque droite isolée sur une période de 10 ans a partir de janvier
20009.

On distingue deux profils évolutifs de la maladie. La forme aigue représente
72 % des cas et elle est associée a une mortalité hospitaliere importante, estimée a
18 % en cas d’'IDM du VD, 19 % dans I’embolie pulmonaire et 9 % en cas de
tamponnade.

Dans l'insuffisance cardiaque droite chronique, les hypertensions pulmonaires
classe Il et les péricardites chroniques constrictives représentent les principales
causes et elles sont grevées d’une lourde morbidité.

L’évaluation de [linsuffisance cardiaque droite repose sur une panoplie
d’examens complémentaires dont I’écho-Doppler cardiaque est le plus simple.

La prise en charge thérapeutique de l'insuffisance cardiaque droite doit
combiner entre le traitement spécifique de la cause et les mesures symptomatiques

visant a optimiser la volémie, améliorer I'inotropisme et diminuer la post de charge.
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