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Résumé

L’obstruction de la chambre de chasse du ventricule droit (OCCVD) chez les adultes subissant une
chirurgie cardiaque est un diagnostic rarement décrit dans la littérature. Dans le cadre de cette
maitrise, plusieurs études ont été réalisées afin de répondre aux questions suivantes qui sont
importantes cliniguement : Quelle est la prévalence de 'OCCVD en chirurgie cardiaque adulte? Et
quelle est sa prévalence dans une population adulte de chirurgie cardiaque sous surveillance
hémodynamique constante avec un cathéter pulmonaire capable de mesure le gradient de
pression de la chambre de chasse du ventricule droit? D’abord, une revue de littérature sur
I’OCCVD a été réalisée en faisant une recherche systématique avec des mots-clés dans la base de
données MEDLINE dans PubMed. A partir de toutes les études décrivant 'OCCVD en chirurgie
cardiaque adulte, une prévalence de 4 % a été calculée. L'étiologie la plus courante de ce
phénoméne était mécanique et associée a une compression extrinséque. Par la suite, une étude
rétrospective sur une base de données du centre hospitalier affilié au programme a démontré
une corrélation positive entre la survenue d’'une OCCVD et une détérioration clinique
postopératoire. Un total de 295 patients de 67.2 + 9.26 ans (79% male) avec des mesures
d’OCCVD pré et post-circulation extracorporelle (CEC) ont été analysés. Une OCCVD avec un
gradient > 6 mmHg a été observée avant la CEC chez 89 patients [30,2 % (25,1 % - 35,6 %)] et
apres la CEC chez 129 patients [43,7 % (38,2 % - 49,4 %)]. Nous avons déterminé que I’"OCCVD est
une complication rare mais importante a étudier et a suspecter puisqu’elle peut étre ciblée par

des traitements selon son étiologie.

Mots-clés : obstruction de la chambre de chasse du ventricule droit, OCCVD, chirurgie cardiaque,

anesthésie cardiaque, soins intensifs, unité de soins intensifs, adulte.



Abstract

Right ventricular outflow tract obstruction (RVOTO) is a diagnosis rarely described in adult
patients undergoing cardiac surgery. In order to write this Master’s thesis, studies were
conducted to determine the prevalence of RVOTO in adult cardiac surgery patients, as well as the
prevalence in a similar population with continuous monitoring of pressure gradient data across
the right ventricular outflow tract using a pulmonary artery catheter. First, we reviewed the
literature on RVOTO by performing a systematic keyword search in the MEDLINE database via
PubMed. A prevalence of 4% was calculated by extrapolating the results of all the studies
describing RVOTO in adult cardiac surgery. The most common etiology for this phenomenon was
mechanical and subsequent to an extrinsic compression. Second, a retrospective study on a
database from the university-affiliated hospital center showed a positive correlation between the
development of RVOTO and a postoperative clinical decline. A total of 295 patients aged 67.2 +
9.26 years old (79% male) with RVOTO data from before and after cardiopulmonary bypass (CPB)
were analysed. A RVOTO with a gradient > 6 mmHg was observed before CPB in 89 patients
[30.2% (25.1% - 35.6%)] et after CPB in 129 patients [43.7 % (38.2 % - 49.4 %)]. We determined
that RVOTO is a rare but important complication because it can be targeted with therapies

according to its etiology.

Keywords: right ventricular outflow tract obstruction, RVOTO, cardiac surgery, cardiac

anesthesia, critical care medicine, intensive care unit, adult.
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Introduction

La dysfonction du ventricule droit (VD) est associée a une morbidité et mortalité significatives,
particulierement en chirurgie cardiaquel®. Une association avec ces complications post-
opératoires peut étre expliquée par plusieurs facteurs, notamment I'impact hémodynamique
menant a la congestion veineuse et le syndrome cardio-intestinal®> 6. L’obstruction de la chambre
de chasse du ventricule droit (OCCVD) est un mécanisme peu commun de la dysfonction du VD

causant une pression auriculaire droite élevée.

L’OCCVD est une cause rare d’instabilité hémodynamique qui peut étre diagnostiquée selon la
présence d’un gradient de pression systolique entre I'artére pulmonaire principale et la chambre
de chasse du ventricule droit (CCVD); cette obstruction est définie comme étant ‘significative’
lorsque le gradient maximal des pressions systoliques entre le ventricule droit et I'artere
pulmonaire dépasse 25 mmHg’, et ‘modérée’ lorsque le gradient se situe entre 6 mmHg et 25
mmHg. Le diagnostic peut se faire a I'aide de la tomodensitométrie, de la résonance magnétique,
de I'’échocardiographie transthoracique ou transcesophagienne, ou avec un cathéter de I'artere
pulmonaire (AP) qui permet les mesures simultanées des pressions du VD et de I’AP2. L’étiologie
de I'OCCVD peut étre classifiée selon son mécanisme physiopathologique, soit congénital® ou
iatrogéne'®. Le mécanisme peut aussi étre catégorisé selon la localisation de I'obstruction, soit
intrinséque a la CCVD, comme dans certaines pathologies congénitales!!, ou extrinséque, par
exemple dans le cas d’un effet de masse secondaire a une tumeur médiastinale2. Enfin, elle peut
étre classifiée selon la persistance du phénomeéne durant le cycle cardiaque : soit en systole
seulement (dynamique)'?, en systole et en diastole (persistante)* ou, parfois, en diastole
seulement®. Un traitement est requis lorsqu’une chute de perfusion artérielle systémique ou une
augmentation de la pression veineuse centrale devient cliniquement significative. La modalité de

traitement dépend de I'étiologie de I'OCCVD, qui sera explorée dans la revue de littérature.

Cette maitrise cherche a exposer les conséquences cliniques de 'OCCVD et les facteurs de risque
d’un développement de ce diagnostic. Le premier objectif est de consolider les connaissances

actuelles sur le sujet en réalisant une revue systématique. Ensuite, certains résultats de la revue,



incluant la prévalence de 'OCCVD en chirurgie cardiaque adulte, sont validés a I'aide d’une étude
clinique originale qui explore aussi d’autres questions telles que I'identification des conséquences

postopératoires associées a la présence d’'une OCCVD avant ou durant une chirurgie cardiaque.

Mise en contexte

A I'Institut de Cardiologie de Montréal (ICM), I'équipe d’anesthésie cardiaque procéde depuis
2002 au monitorage de la forme de la courbe de pression du ventricule droit a I'aide des cathéters
de I'artére pulmonaire permettant cette fonction. L'objectif initial était de faciliter le diagnostic
de 'OCCVD en utilisant les mesures systoliques simultanées de la pression du ventricule droit et
de I'artére pulmonaire®. Subséquemment, les chercheurs de I'lCM ont observé que la courbe
diastolique du ventricule droit pouvait également étre utile pour identifier une dysfonction
diastolique du ventricule droit. Cette application a déja fait et fait actuellement I'objet de

plusieurs études® 1617,

Une étude préliminaire utilisant les données recueillies par des cathéters pulmonaires a I'ICM a
précédemment rapporté une prévalence d’OCCVD de 1 % dans un échantillon rétrospectif de 670
patients, ainsi que de 4 % dans un groupe prospectif de 130 patients. Cette étude n’a cependant
pas permis de préciser le moment de survenue de I'obstruction par rapport a la circulation
extracorporelle (CEC), une étape nécessaire dans presque toutes les chirurgies cardiaques'?. La
méme étude démontre une évolution clinique post-opératoire moins favorable dans le groupe de
patients ayant une OCCVD, définie par un gradient VD-AP de plus de 25 mmHg. En effet, le risque
de présenter une instabilité hémodynamique, définie par une dysfonction ventriculaire,
I’hypovolémie, la tamponnade cardiaque, I'obstruction de la chambre de chasse du ventricule
gauche et une combinaison de ces complications, était plus élevé dans ce groupe. La corrélation
entre les complications post-opératoires et la présence de I'OCCVD n’était toutefois pas un
objectif principal de cette étude. De plus, le lien entre la présence du gradient avant et apres la

CEC n’a pas été rapporté.
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Objectifs du mémoire

Les travaux présentés dans ce mémoire ont les objectifs suivants :

1. Déterminer la prévalence de I'OCCVD en chirurgie cardiaque adulte par une revue

compléte de la littérature

2. Déterminer la prévalence de 'OCCVD en chirurgie cardiaque adulte sous surveillance
hémodynamique constante avec un cathéter pulmonaire
a. Déterminer les facteurs de risque

b. Déterminer les implications cliniques.
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Chapitre 1 — Revue systématique

A ce jour, aucune revue de littérature ou méta-analyse sur ’OCCVD en chirurgie cardiaque adulte,
ou dans toute autre population, n’a été publiée. Afin de mieux comprendre ce qui a déja été
rapporté dans la littérature au sujet de ce phénomene, une revue de littérature systématique
concernant 'OCCVD a été complétée et publiée!® afin d’évaluer la prévalence du phénomeéne
dans le contexte de chirurgie cardiaque et la répartition étiologique de ce phénomeéne dans les

cas rapportés.

J’ai publié cette revue systématique incluant une méta-analyse, en tant que premier auteur. J'ai
travaillé seul sur la totalité de I'article, et la manuscrit a été revu par le directeur et le co-directeur

de recherche, ainsi que d’autres collégues de I'ICM.

Méthodologie de la revue

Criteres d’inclusion et d’exclusion

Les documents admissibles pour étre inclus dans cette revue comprenaient des articles et abrégés
publiés rapportant au moins un cas d’OCCVD en chirurgie cardiaque et dont I'étiologie était
décrite dans une population adulte. Aucune limitation en lien avec le type d’article ou la période

n’a été établie.

Les causes supra-valvulaires et valvulaires de I'obstruction ont été exclues de la collecte des
données, les seules causes d’obstruction incluses sont sous-valvulaires. Les articles qui
décrivaient une combinaison de populations pédiatriques et adultes ont été exclus si les auteurs

ne spécifiaient pas I'age des patients présentant une OCCVD.

Stratégie de recherche
La stratégie de recherche a été congue en collaboration avec M™¢ Monique Klar, bibliothécaire
médicale de I'Université de Montréal, qui nous a aidé a optimiser les termes de recherche, et avec

le Dr Alexander Calderone, chercheur de I'’équipe d’anesthésiologie a I'Institut de Cardiologie de



Montréal, qui nous a aidé a revoir les abrégés de tous les articles et a finaliser la liste des articles

inclus dans la revue.

La recherche initiale a été effectuée sur PubMed (dernier acces le 15 aolt 2020) avec les mots-
clés suivants : «<RVOTO» ou «right ventricle outflow tract obstruction» ou «right ventricle outflow
tract stenosis» avec «cardiac surgery» et «adult» dans [all fields] du medical subject headings
(MeSH). A la suite de cette premiére recherche, les termes ont été modifiés afin de maximiser la
sensibilité de la recherche. Les termes de la recherche finale sont détaillés dans I’'annexe 1. Des
références supplémentaires ont été obtenues en révisant manuellement la bibliographie de

chacun des articles récupérés.

La recherche initiale dans la base de données et la classification des articles ont été réalisées par
I’étudiant en maitrise en question. La méthodologie de recherche a été répétée par un auteur
secondaire dans le but d’identifier des écarts ou des articles omis dans la revue initiale. Les
différences dans la classification d’étiologie et dans l'inclusion ou I'exclusion des articles ont
ensuite été rapportées pour étre revues par un troisieme auteur. Apres la résolution de ces
différences, une revue finale a été réalisée par I'auteur secondaire. Les études de cohorte ont été

vérifiées et validées par un quatriéme auteur.

Evaluation de la qualité des études
La qualité des études rétrospectives utilisées dans la méta-analyse a été évaluée en utilisant |'outil

National Heart, Lung and Blood Institute Study Quality Assessment Tools*.

Recueil des données

Apres l'identification des articles, les informations suivantes ont été recueillies : le nom des
auteurs, I'année de publication, le type d’étude (rapport de cas, série de cas, étude prospective
ou étude rétrospective), le nombre de cas d’'OCCVD décrits, la prévalence de I"OCCVD, et

I’étiologie de I'OCCVD.

Basées sur nos observations, les étiologies des cas d’OCCVD décrites dans les articles retrouvés
se divisent en trois catégories : 1- non congénitale/non iatrogéne, 2- congénitale et 3- iatrogéne.

Dans chaque catégorie, I'obstruction était classifiée comme mécanique si les dimensions de la
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chambre de chasse du VD restaient constantes avec le cycle cardiaque (figure 1), ou dynamique
lorsque les dimensions augmentaient pendant la diastole. Les causes de |'obstruction ont
également été classifiées selon la localisation de I'obstruction. Elle est considérée intrinseque si
I'origine de ’OCCVD fait partie de la structure anatomique de la CCVD!!, comme dans le cas d’'une
cardiomyopathie hypertrophique?®. L’obstruction est considérée extrinséque si la cause de
I’OCCVD n’est pas liée a I'anatomie normale de la CCVD, comme dans le cas d’'un anévrysme du
sinus de Valsalva?!. La figure 2 illustre un exemple d’OCCVD iatrogéne intrinséque dynamique, la
figure 3 un cas iatrogéne extrinseque dynamique, et la figure 4 un cas iatrogéne extrinséque

mécanique.
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Figure 1.— Anévrysme du sinus de Valsalva causant une OCCVD

(A) Coupe mid-cesophagienne de la chambre de chasse du ventricule droit (CCVD) avec un
anévrysme du sinus de Valsalva (SVA, sinus of Valsalva aneurysm) au niveau de la cuspide
coronaire droite causant une obstruction dans la CCVD. (B) Noter I'accélération de la couleur
Doppler apres I'obstruction. (C) Un gradient de pression systolique peropératoire de 33 mmHg
est observable entre la pression de I'artére pulmonaire (Ppa) et celle du ventricule droit (Prv). (D)
Vue peropératoire en 3D de la CCVD. (E) Reconstruction aortique et (F) tomodensitométrie
montrant I'anévrysme du sinus de Valsalva obstruant la CCVD. Abréviations : Ao, aorte; CCVD,
chambre de chasse du ventricule droit; ETCO,, end-tidal carbon dioxide/dioxyde de carbone en
fin d’expiration, HR, heart rate/fréquence cardiaque; LA, left atrium/oreillette gauche; Ppa,
pulmonary artery pressure/pression de |'artére pulmonaire; Prv, right ventricle pressure/pression
du ventricule droit; RV, right ventricle/ventricule droit; RVOT, right ventricle outflow
tract/chambre de chasse du ventricule droit; SpO», saturation pulsée en oxygéne. (Adapté de
Zeng et coll.*8)
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Figure 2.— OCCVD iatrogene intrinseque dynamique
Coupe mid-cesophagienne de la chambre de chasse du ventricule droit (CCVD) chez un patient de
75 ans aprés une revascularisation coronarienne et remplacement de la valve aortique. Vue
diastolique (A, B) et systolique (C, D). Noter I'obstruction dynamique de la chambre de chasse du
ventricule droit en systole. (E) Gradient de pression systolique de 22 mmHg entre la pression de
I’artéere pulmonaire (Ppa) et du ventricule droit (Prv) a travers la CCVD. (F) Aspect peropératoire
de l'obstruction de la CCVD (ligne pointillée). Abréviations: CCVD, chambre de chasse du
ventricule droit; LA, left atrium/oreillette gauche; LV, left ventricle/ventricule gauche; Ppa,
pulmonary artery pressure/pression de |'artére pulmonaire; Prv, right ventricle pressure/pression
du ventricule droit; RA, right atrium/oreillette droite; RV, right ventricle/ventricule droit. (Adapté
de Denault et coll.??)
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POSITIVE-PRESSURE EXPIRATION
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Figure 3.— OCCVD iatrogene extrinséque dynamique
Obstruction de la chambre de chasse du ventricule droit (CCVD) apres la transplantation d’un seul
poumon. Les vues profondes transgastriques de la CCVD a 55° durant 'expiration (A, B) et
I'inspiration (C, D) sous pression positive montrent un effondrement extrinséque de la CCVD
causé par la ventilation a pression positive. Abréviations : CCVD, chambre de chasse du ventricule
droit; LV, left ventricle/ventricule gauche; PE, pericardial effusion/effusion péricardique; RV, right
ventricle/ventricule droit. (Adapté de Denault et coll.??)
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Figure 4.— OCCVD iatrogéne extrinseque mécanique

Vue échocardiographique transcesophagienne d’une obstruction diastolique de la chambre de
chasse du ventricule droit (RVOT). (A) Radiographie thoracique montrant un pneumothorax
gauche chez un homme de 19 ans en instabilité hémodynamique avec contusion thoracique
admis pour don d’organes. Les fléches indiquent I'étendue du pneumothorax. (B) A I'aide d’une
échocardiographie transoesophagienne, une vue mid-cesophagienne de la chambre de chasse du
ventricule droit ou une vue panoramique du ventricule droit montre une obstruction diastolique
de la chambre de chasse du ventricule droit en mode M. Cette obstruction était causée par la
compression de la chambre de chasse du ventricule droit par la partie antérieure du
pneumothorax gauche. (C) La position anatomique du faisceau échographique montre comment
la partie lingulaire du poumon gauche est située antérieurement a la chambre de chasse du
ventricule droit. Abréviations : Ao, aorte; LA, left atrium/oreillette gauche, RVOT, right ventricle
outflow tract/chambre de chasse du ventricule droit. (Adapté de Vegas et coll.*®)

Analyse

Les données sur la prévalence de 'OCCVD tirées des études de cohorte ont été utilisées pour
réaliser une méta-analyse de proportions avec transformation arc-sinus. En raison d’une
hétérogénéité méthodologique et clinique importante entre les études, des proportions
regroupées avec des intervalles de confiance de 95 % ont été calculées au moyen d’'un modele a
effets aléatoires. Une analyse inverse de la variance a été utilisée pour pondérer chaque étude
dans I'analyse regroupée, et I’hétérogénéité statistique a été évaluée avec des valeurs de I2. Une
valeur de P < 0,05 a été considérée statistiquement significative. Une analyse de sous-groupe a
été réalisée en regroupant les études en fonction de leur inclusion de patients a risques élevés
d’OCCVD (population spéciale) ou de I'éligibilité des patients de tous types de chirurgie cardiaque.
Toutes les analyses ont été réalisées avec le logiciel R version 3.6.1 (R Core Team, Autriche) en

utilisant la commande «metaprop» des métadonnées du paquet 4.132%3,
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Résultats

Résultats de la recherche de littérature

Au total, 1013 articles sur des sujets humains, rédigés en anglais ou francais, ont été identifiés par
la recherche sur PubMed. De ces 1013 articles, 889 ont été exclus pour I'une ou plusieurs des
raisons suivantes : aucune mention de la prévalence ou de I'étiologie de I'OCCVD, description
d’une obstruction autre que celle de la chambre de chasse du ventricule droit, ou description de
cas d’OCCVD dans une population strictement ou partiellement pédiatrique. Au final, apres le

processus d’exclusion, 124 articles primaires ont été retenus.

A partir de 'examen bibliographique de ces 124 articles primaires, 109 articles supplémentaires
ont été retrouvés, donnant un total de 233 études, résumées dans I'annexe 21013, 24-254 Notre

processus de recherche de littérature est décrit sous forme d’organigramme dans la figure 5.

Articles retrouvés par la Articles exclus aprés un
recherche sur PubMed —»| triage de titres et abrégés
(n=1013) (n = 889)

Etudes retenues

(n=124)
Articles ajoutés de la liste des
bibliographies des études N
retenues "
(n=109)
v
Etudes retenues dans la
revue
(n=233)
Figure 5.— Organigramme de la recherche pour la revue de littérature
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Description des études

A ce jour, 291 patients adultes avec OCCVD en contexte de chirurgie cardiaque ont été rapportés
dans la littérature médicale au sein de 233 études. Ces patients proviennent de 209 rapports de
cas (89,7 %), 20 séries de cas (8,6 %) et 4 études rétrospectives (1,7 %). Dans tous les rapports et
séries de cas, la description de I'OCCVD était suffisamment détaillée pour en classifier I’étiologie.
Toutes les études rétrospectives et prospectives se sont concentrées sur la prévalence d’OCCVD,
et une étude a inclus une cohorte rétrospective ainsi qu’une cohorte prospective!3. Toutes les

études avaient un niveau de preuve V2>,

Le tableau 1 résume les différentes causes des cas d’OCCVD rapportés dans ces études par
étiologie. Au total, 174 cas (59,8 %) étaient non congénitaux et non iatrogenes, 61 (21,0 %) étaient
congénitaux, et 56 (19,2 %) étaient iatrogenes. Le mécanisme de I’OCCVD était intrinseque dans
170 cas (58,4 %) et extrinséque dans 121 cas (41,6 %). Une obstruction mécanique causant
I’OCCVD était présente dans 262 cas (90,0 %), et seulement 29 cas d’'OCCVD dynamiques (10,0 %)

ont été rapportés.

Non congénital &

dnital (n = 61 | ¢ =
non iatrogéne (n = 174) Congénital (n = 61) atrogene (n = 56)

Intrinséque | Extrinseque | Intrinseque | Extrinseque | Intrinseque | Extrinseque
(n=80) (n=94) (n=60) (n=1) (n=30) (n=26)
Mécanique
(n = 262) 77 93 58 1 9 24
Dynamique
3 1 2 0 21 2
(n=29)
Tableau 1. - La prévalence d’OCCVD par étiologie (n = 291)

Abréviations : n, nombre; OCCVD, obstruction de la chambre de chasse du ventricule droit.

Les cas non congénitaux et non iatrogenes sont résumés dans le tableau 2. La plupart des cas de
cette catégorie étaient liés a des tumeurs cardiaques primitives (41 %), a une métastase ou
compression par des tumeurs extracardiaques (23 %), ou a des anévrysmes du sinus de Valsalva
(18 %). Les tumeurs cardiaques primitives rapportées le plus couramment étaient les myxomes
et les néoplasmes de I'artére ou du tronc pulmonaire, représentant 28 % et 25 % des tumeurs

primitives, respectivement. Les tumeurs extracardiaques les plus courantes étaient les
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carcinomes a cellules rénales, représentant 13 % des compressions par des tumeurs

extracardiaques.
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Tumeurs cardiaques primitives (n = 71) Tumeurs extracardiaques (n = 40) Autres causes (n = 63) Cas
Anévrysme du sinus de Valsalva3? 44 48,50,
55, 65, 69, 84, 89, 108, 111, 118, 132, 134, 143, 146, 151, 155,
Pathologie Cas Origine de la métastase Cas | 160,179, 186, 187, 198, 199, 201, 208, 214, 217, 220, 244, 32
252
Myxome?2% 29 33,40,73,79, 93,101, 109,
H 3 4 32, 4 39,72, 114, 115, 148, 164, 209,
120, 124, 138, 156, 166, 169, 174, 185, 195,227, | () Carcinome a cellules rénales 5 Anévrysme septal 8
71,126, 224, 248 235
246
Néoplasme de 'artére ou du . . s .
P .35 112,119, 137, 144 Compression par un Tissu thyroidien ectopique dans le VD*
tronc pulmonaire>> **4 212 134,244 1 18 vmbh 63. 88, 154 4 52 59 92 204 5
168, 233 ymphome
Léiomyosarcome®® 8> 95,102,117, . .
y 123 152 7 Carcinome du colon3? 46.68 3 Kyste hydatique?’- >3 147,229 4
Anévrysme de I'artére pulmonairel®3 130
A H 67,94, 121, 176, 205, 238 49, 194, 232
Hémangiome 6 Sarcome 3 102 3
Sarcome®% 223,234 3 Tumeur hépatocellulaire*! %7 2 Anévrysme dans la CCVD!#? 1
Fibrosarcome?> 2! 2 Histiocytome®® 87 2 Anévrysme d’une ClV1& 1
Lipome?19 230 2 Cancer du poumon?8 242 2 Trichinellose cardiaque®®? 1
Angiome?®3 1 Mélanome>® 18> 2 Maladie péricardique constrictive®? 1
. Tumeur thyroidienne . .
Angiomyosarcome’® 1 , y 54 77 2 Abcés myocardique?’ 1
métastatique>*
Tumeur amorphe calcifiée?>* 1 Tumeur du sac vitellint31, 24 2 Abcés péricardique®? 1
. Constriction péricardique reliée a la
Histiocytomel”” 1 Lymphome B du thymus?®3 1 P qsz 1
tuberculose
. Kyste mésothélial nécrotique du
Léiomyome?® 1 Cancer du sein®® 1 y - 82 a 1
péricarde
Mésenchymome®? 1 Carcinome bronchogénique?® 1 Pseudo-anévrysme dans la CCVD&* 1
Tumeur neuroendocrine??® 1 Tumeur carcinoide?!3 1 Fibrose endomyocardique du VD3 1
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. . . Thrombus dans le VD chez un patient
Neurofibrome?! 1 Choriocarcinome!? 1 . pat s |1
avec syndrome des antiphospholipides
Hémangiome péricardique?*’ 1 Carcinome cesophagien® 1
Fibroélastome papillaire?® 1 Liposarcome de la clavicule®? 1
Tumeur neuroendocrine du
Schwannome?’ 1 . L ooy 1
tractus gastro-intestinal
Rhabdomyome!* 1 Tumeur ovarienne3® 1
Rhabdomyosarcome?33 1 Cancer pancréatique®®

Tumeur phyllode®®’

Carcinome a cellules

1
transitionnelles'3®
Séminome®3 1
Tableau 2. - Cas non congénitaux et non iatrogenes d’'OCCVD (n = 174)

Abréviations : CCVD, chambre de chasse du ventricule droit; CIV, communication interventriculaire; n, nombre; OCCVD, obstruction de
la chambre de chasse du ventricule droit; VD, ventricule droit.

40



Les cas congénitaux sont décrits dans le tableau 3. De ces 61 cas, 30 (49,2 %) sont dus a des cas

de cardiomyopathie hypertrophique, 15 (24,6 %) a des cas de ventricule droit a double chambre.

Etiologie Cas
Cardiomyopathie hypertrophique®? 99 100, 104,110, 135, 140, 159,
171, 200, 249, 256 30

Ventricule droit a double chambre?®: 165,171, 188,197,210, 212, 222, 1
236, 253 5

Ventricule droit a double issue?® 175 206,225 5
Sténose pulmonaire infundibulaire3', 153 161,178 4
3

1

Tétralogie de Fallot non-corrigéel’® 181
Valve tricuspidienne accessoire®>®
Anomalie d’Ebstein avec sténose tricuspidienne et

. 1

formation de thrombus dans la CCVD®’
Anneau fibreux sub-pulmonaire?®! 1
Sténose sub-pulmonaire avec situs inversus totalis3* 1

Tableau 3. — Cas congénitaux d’OCCVD (n = 61)
Abréviations : CCVD, chambre de chasse du ventricule droit; n, nombre; OCCVD, obstruction de
la chambre de chasse du ventricule droit; VD, ventricule droit.

Les cas iatrogenes sont décrits dans le tableau 4. De ces 56 cas, 30 (53,6 %) étaient intrinséques,
et 26 (46,4 %) étaient extrinseques. De ces 30 cas intrinséques, 9 (30,0 %) étaient mécaniques et
21 (70,0 %) dynamiques. Parmi les 26 cas iatrogenes extrinseques, 24 (92,3 %) étaient

mécaniques, et 2 (7,7 %) dynamiques.
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Etiologie Cas

Oblitération systolique dynamique associée avec
I"utilisation d’agents vasoactifs/inotropes durant la 11
chirurgie®?

Obstruction post-transplantation pulmonaire® 7074, 75,78,
116, 149, 239

Vo]

Endocardite!?’, 182,207

Thrombose de valve pulmonaire implantée??8 237,243
Communication aorto-pulmonaire?!®
Pseudo-anévrysme aprés reconstruction de la CCYD?1%0 24>
Epaississement du VD post-radiothérapie® 122
Sténose de greffe de conduit de I'artére pulmonaire!?®
Induction anesthésique pour pontage coronarien®3!
Compression par aorte post-pneumonectomie®
Compression par hématome médiastinal postopératoire®®
Compression par pseudo-anévrysme de greffe aortique®
Compression par pseudo-anévrysme de greffe d’artere
coronaire®
Compression par anévrysme de greffe de veine saphéne?!® 1

Compression par bande fibreuse du coeur droit aprés

RPIRPIRPIPININININM D

intervention par technique de Nuss!’3 1
Sténose et/ou insuffisance de valve pulmonaire 1
implantée!!
Compression de la CCVD par un thrombus infecté durant 1
la grossesse aprés une procédure de Rastelli'>°
Echec d’une intervention de Konno#® 1
Rétrécissement de valve pulmonaire par une suture?°? 1
Obstruction par un pansement médical déplacé!’? 1
Obstruction a cause d’un cathétérisme cardiaque?® 1
Obstruction apres une dilatation de la valve pulmonaire 1
par ballonnet?®?
Obstruction post-remplacement de valve aortique et 1
valvulotomie pulmonaire?*°
Tamponnade thoracique postopératoire®’ 1
Greffe de valve pulmonaire coincée durant son 1
implantation?*°
Obstruction du conduit VD-AP?%! 1
Echec d’homogreffe CCVD162 1
CIV manquée durant chirurgie!®® 1
Tableau 4. — Cas iatrogenes d’OCCVD (n = 56)

Abréviations : AP, artére pulmonaire; CCVD, chambre de chasse du ventricule droit; CIV,
communication interventriculaire; intervention de Konno, autogreffe de la valve aortique et
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dilatation de la CCVD; n, nombre; OCCVD, obstruction de la chambre de chasse du ventricule
droit; procédure de Rastelli, correction d’obstruction pulmonaire dans ventricule droit a double
issue en utilisant un conduit homogreffe pulmonaire ou aortique; technique de Nuss, chirurgie
minimalement invasive pour correction de pectus excavatum; VD, ventricule droit.

Une OCCVD dynamique a été observée dans seulement 29 cas, a une fréquence beaucoup moins
élevée que les obstructions mécaniques. Afin de détecter ces cas, une surveillance en continu a
travers la CCVD est nécessaire. Cela est seulement possible a I'aide de surveillance
hémodynamique ou échocardiographique. La plupart des cas rapportés ont été observés apres
une transplantation pulmonaire (n = 9)% 70, 74,75, 78,116, 149, 239 Dayx cas ont été attribués aux
complications d’une chirurgie cardiaque®*" 2°°, Un cas a été causé par un hématome médiastinal
postopératoirel®. Onze cas d’obstruction se sont détériorés suite a I'administration d’inotropes
ou d’agents vasoactifs durant la chirurgie!®, et un cas est survenu durant l'induction
anesthésique?3. Un cas unique a été attribué au cathétérisme cardiaque, lequel avait précipité
une OCCVD de facon iatrogéne?®®. Six cas présentaient une obstruction dynamique uniquement
durant la systole, avec deux attribués aux myxomes®*® 227, dont deux aux anévrysmes septaux**
235 et deux autres a I’anatomie du ventricule droit a double chambre favorisant le développement

d’une OCCVD?12,

Les causes les plus fréquentes d’OCCVD indépendamment de leur étiologie sont résumées dans
le tableau 5. Les métastases ou la compression des tumeurs extracardiaques sont les causes les
plus fréguemment trouvées dans cette étude, représentant 13,7 % de tous les cas découverts
dans cette revue de littérature. Viennent ensuite la cardiomyopathie hypertrophique (12,0 %),
I’anévrysme du sinus de Valsalva (11,0 %), le myxome (6,9 %) et le néoplasme de I'artéere/du tronc

pulmonaire (6,2 %).
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Etiologie

Cas (n, % des cas totaux)

Métastase/compression par des tumeurs extracardiaques?® 3% 36
38, 41, 46, 49, 54, 58, 61, 63, 66, 68, 71, 77, 87, 88, 97, 98, 105, 106, 126, 131, 136, 154, 163, 167,

185, 194, 213, 221, 224, 232, 241, 242, 248

40 (13,7 %)

Anévrysme du sinus de Valsalva30, 44, 48, 50, 55, 65, 69, 84, 89, 108, 111, 118,
132, 134, 143, 146, 151, 155, 160, 179, 186, 187, 198, 199, 201, 208, 214, 217, 220, 244, 252

32 (11,0 %)

Ca rdiomyopathie hypertrophiqUEGO, 99, 100, 104, 110, 135, 140, 159, 171, 200,
249, 256

30 (10,3 %)

MyxomeZQ, 33, 40, 73,79, 93, 101, 109, 120, 124, 138, 156, 166, 169, 174, 189, 195, 227, 246

20 (6,9 %)

Néoplasme de 'artére/tronc pulmonaire3> 112 119,137, 144, 168, 233

18 (6,2 %)

Ventricule droit a double chambre®. 165,171,188, 197, 210, 212, 222, 236, 253

15 (5,2 %)

Oblitération systolique dynamique associée a l'utilisation
d’agents vasoactifs durant la chirurgie?

11 (3,8 %)

Tableau 5. — Les causes globales les plus courantes d’'OCCVD
Abréviations : n, nombre; OCCVD, obstruction de chambre de chasse du ventricule droit.

Qualité méthodologique des études

Les 233 études incluses contenaient des méthodologies et limitations diverses. Une méthodologie

rétrospective a été utilisée dans toutes les études, mais une seule étude a inclus une cohorte

prospective pour validation'3. La plupart des études étaient des rapports ou des séries de cas

(97,0 %), avec le nombre de cas décrits allant de 1 a 11 dans chaque étude. Une des études

combinait une série de cas a une étude de cohorte rétrospective, et nous I'avons classifié en tant

que série de cas afin de simplifier les données dans cette revue®>. Le reste des études prospectives

ou rétrospectives rapportaient un n allant de 9%* 3 670'3. Quatre études (1,7 %) ont été réalisées

aupres de populations mixtes de patients adultes et pédiatriques, et les cas adultes étaient

distingués des cas pédiatriques® 110,171,245,
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Définition et identification de ’'OCCVD

Cent quatre-vingt-dix des 233 études ont combiné plus d’'une modalité de diagnostic pour
confirmer I'OCCVD. Dans 195 études, I’échocardiographie transthoracique (ETT) ou
transcesophagienne (ETO) a été utilisée pour confirmer 'OCCVD. Le cathétérisme cardiaque a été
utilisé dans 94 études. La tomodensitométrie (TDM) a été utilisée dans 80 études, et I'imagerie
par résonance magnétique dans 59 études. D’autres modalités telles que la ventriculographie,
I’angiographie coronaire et 'autopsie ont également été utilisées, seules ou en combinaison a
d’autres outils, pour confirmer les cas d’OCCVD retrouvés dans cette revue. Dans 187 études, le
diagnostic a été posé avant la chirurgie cardiaque. Dix cas d’OCCVD ont été confirmés durant la
chirurgie et 6 aprés la chirurgie. Quatre diagnostics d’OCCVD ont été établis a l'unité de soins
intensifs (USI) postopératoire’> 07 224,239 Dans huit cas, I'investigation n’a pu prendre place
lorsque le patient était en vie et le diagnostic a donc été confirmé par autopsie?® 36 38 46, 66, 68,136,
251 Une OCCVD significative était définie comme un gradient plus large que 25 mmHg entre les
pressions systoliques du VD et de I’AP, comme indiqué par I'imagerie ou un cathéter pulmonaire.
Les études ne mentionnaient pas de critéres échocardiographiques uniformes pour diagnostiquer
I’OCCVD. Une seule étude a explicitement défini I'OCCVD par une vitesse maximale de plus de 2,0
m/s (16 mmHg) a travers la CCVD sur une ETT en mode Doppler continu!l®, mais ce critére

spécifique n’est pas mentionné dans les autres études.

La prévalence de ’'OCCVD

La prévalence de 'OCCVD chez les patients sous différentes conditions a été déterminée dans

cing cohortes, avec un nombre total de 1122 patients (tableau 6).
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Population étudiée/étiologie n ‘ Prévalence
Etudes avec des patients a risque élevé
Patients avec un anévrysme du sinus de Valsalva

diagnostiqué®* 9 1/9 (11,1 %)
Patients avec cardiomyopathie hypertrophique!*° 91 9/91 (9,9 %)
Patients avec un VD a double chambre ou faisceau
musculaire du VD hypertrophique avant une chirurgie 222 11/222 (5,0 %)

pour correction d’anévrysme du sinus de Valsalval’!
Etudes avec des patients de chirurgie cardiaque non spécifiée

. . . 670* 6/670 (0,90 %)*
13 ’ ’
Patients subissant une ETO 130%* 5/130 (3.8 %)**
Tableau 6. — La prévalence d’'OCCVD

Abréviations : ETO, échocardiographie transcesophagienne; n, nombre; OCCVD, obstruction de
chambre de chasse du ventricule droit; VD, ventricule droit; *, groupe rétrospectif; **, groupe
prospectif.

La prévalence estimée de ces études est de 4 % (intervalle de confiance/IC : 1-9%) avec une

hétérogénéité statistique significative (12 = 85 %) (figure 6).

Study Events Total Proportion 95%-C1 Welght

Siudies with high risk patients

Yimaz et al. 1957 1 i 0.11 [000; 048] &6.4%

ahimizu et al. 2003 9 M| ; Q.10 [0.05; 0.18] 20.75%

Guo et al_ 2012 11 222 _ 0.05 [0.02; 0.09] 24.2Z%
L S——

Studies with unselected cardiac surgery patients i
Denault et al. 2006 (Refrospective) & 670 &+ ; 0.01 [0.00; 0.02] 26.3%
Denault ef al, 2006 (Prospective) § 130 —— 0.04 [0,01;0,08] 224%
e

Random effecis model 1122 — 0.04 [0.01; 0.09] 100.0%

Heterogenaity: 17 = B5%, 7 = 0.0084, p = 0.07 T o 1

Residusl heleragensity: i = 58%. p = 0.07 0.0z 0.06 0.1

Figure 6. — Graphique en forét de la prévalence de 'OCCVD
Abréviation : OCCVD, obstruction de chambre de chasse du ventricule droit
Adapté de Zeng et coll.*®
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Dans la seule étude qui incluait des patients non spécifiques en chirurgie cardiagque et qui utilisait
une surveillance de la pression du VD et de I’AP en continu, Denault et coll. avaient rapporté une
prévalence de 'OCCVD de 0,9 % dans la cohorte rétrospective de 670 patients, et une prévalence
de 3,8 % dans la cohorte prospective de 130 patients'3. La prévalence regroupée de ces cohortes
étaitde 2 % (IC : 0-6 %), bien qu’une hétérogénéité statistique significative ait été constatée entre

ces cohortes (12 =78 %).

Les trois études restantes comprenaient moins de patients, avec une valeur n entre 9 et 222, et
ont démontré une prévalence de 'OCCVD dans des populations particulieres incluant des patients
avec un anévrysme du sinus de Valsalva (11,1 %),%* avec une cardiomyopathie hypertrophique
(9,9 %)'10, et des patients subissant une chirurgie corrective pour un anévrysme du sinus de
Valsalva (5 %)'7*. La prévalence regroupée de ces cohortes incluant des patients a risque d’OCCVD

était de 7 % (IC : 4-11 %) avec une hétérogénéité statistique (I12: 24 %).

Discussion

Dans cette revue systématique publiée!®, 291 patients avec OCCVD ont été décrits. L’étiologie et
la localisation étaient décrites dans 233 articles, et la pathologie la plus couramment rapportée

était non congénitale et non iatrogénique avec une prévalence de 59,8 %.

En ce qui concerne le mécanisme, le type le plus couramment rapporté était extrinseque et
mécanique, c’est-a-dire que I'OCCVD était secondaire a une pathologie observée en dehors de la
CCVD, obstruant physiquement I'’écoulement du sang du VD a I’AP. Dans les cas congénitaux, la
pathologie la plus fréquemment rapportée était la présence d’une cardiomyopathie
hypertrophique obstruant mécaniquement la CCVD. En tenant compte du fait que 'OCCVD
constitue une découverte physiopathologique importante dans plusieurs cardiopathies
congénitales caractérisées par une hypoplasie de la CCVD (comme la tétralogie du Fallot ou
certains types de VD a double issue), il est possible que ce résultat soit en partie affecté par un
biais de publication. En effet, il est possible que les médecins soient plus enclins a rapporter un
cas présentant une pathologie rare, menant ainsi a une surreprésentation de ceux-ci dans la
littérature disponible. Bien que les chiffres et proportions doivent étre interprétés prudemment,

cette revue réveéle quand méme le fait que 'OCCVD peut survenir dans une large variété de
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maladies cardiaques congénitales adultes au-dela des pathologies qui paraissent évidentes.
Exception faite du cas dans lequel ’OCCVD est survenue durant une induction anesthésique?3?,
tous les autres cas iatrogénes d’OCCVD ont été rapportés aprés une chirurgie cardiaque ou

thoracique.

Le nombre total de cas d’OCCVD durant une période spécifique détermine sa prévalence. Le
nombre total de patients dans les cing études rétrospectives ou prospectives de cette revue est

de 1122. Une méta-analyse a été réalisée et rapporte une prévalence d’OCCVD de 4 %.

Le chapitre 3 fait une discussion plus détaillée sur la définition clinique de I'OCCVD. Il est a noter
que les patients inclus dans cette revue démontrent une hétérogénéité méthodologique ainsi que
temporel, puisque la définition de I'OCCVD difféere d’une étude a 'autre, et le phénomene est

observé a des temps différents relatifs a la chirurgie cardiaque.

Conclusion de la revue

Cette revue portant sur 291 patients tirés de 233 études démontre que la prévalence de ce
phénomene dans la population de chirurgie cardiaque adulte est de 4 %, et que I'étiologie la plus
courante est non congénitale et non iatrogene. La plupart des cas d’OCCVD rapportés étaient
causés par des facteurs extrinséques et mécaniques. Des études plus rigoureuses sur la
prévalence de I'OCCVD et son association a des inotropes nous aideront a mieux comprendre ce

diagnostic rare et possiblement sous-déclaré.
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Chapitre 2 — Etude rétrospective

A la suite de cet examen des données disponibles sur 'OCCVD chez I'adulte en chirurgie
cardiaque, plusieurs questions subsistent. Premiérement, les conséquences cliniques pour les
patients subissant une OCCVD n’ont jamais été décrites de manieére systématique dans la
littérature. Deuxiemement, il est important de mieux comprendre les facteurs de risque associés
a I'apparition de 'OCCVD et de documenter I'évolution clinique des patients avec une OCCVD,

afin de concevoir des études visant a améliorer le pronostic de ce groupe de patients a |'avenir.

Notre étude vise a déterminer si un lien existe entre 'OCCVD et I'évolution clinique des patients
adultes apres une chirurgie cardiaque. Notre hypothese est que la présence d’'une OCCVD pré- ou
peropératoire est associée a une évolution postopératoire défavorable, c’est-a-dire qu’ils
présenteront une durée de support vital prolongée (score Terop €levé®’). Les hypothéses
secondaires sont : I'administration d’agents inotropes ou vasopresseurs tels que I'époprosténol

avant la CEC augmente la fréquence d’OCCVD.

Méthodes

Conception de I’étude
Il s’agit d’'une étude rétrospective d’'une cohorte de 415 patients ayant subi une chirurgie
cardiaque et qui ont été monitorés avec un cathéter pulmonaire de type Paceport (Edwards

Lifesciences, Irvine, CA). Ce type de cathéter permet de mesurer simultanément la pression du

VD et celle de I'AP.

Criteres d’inclusion et d’exclusion

Notre cohorte a inclus des patients adultes ayant subi une chirurgie cardiaque entre 2013 et 2020
a I'ICM, faisant partie d’'une base de données échographiques et dont les cas incluaient les
données de pression du VD et de I’AP avant et aprés la CEC. Les patients dont les données de
pression durant les deux points de temps (avant et apres la CEC) n’étaient pas disponibles étaient

exclus.
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Classification des patients

Les patients sont classifiés selon la présence d’une OCCVD définie par un gradient de plus de 6
mmHg entre la pression systolique du VD et celle de I’AP pour une durée consécutive d’au moins
5 minutes. Le seuil a été définia 6 mmHg parce qu’un tel gradient a déja été reconnu comme une

OCCVD modérée dans d’autres études!? 2°8,

La présence d’OCCVD a été étudiée a deux temps, c’est-a-dire avant l'initiation de la CEC, et apres.

Les patients ont été regroupés en quatre groupes, lesquels ne sont pas mutuellement exclusifs :

1. Sans OCCVD pré-CEC
2. Avec OCCVD pré-CEC
3. Sans OCCVD post-CEC
4. Avec OCCVD post-CEC

Source des données

Les données proviennent d’une base de données utilisée par les anesthésiologistes a I'lCM et qui
contient des données hémodynamiques peropératoires. Une approbation du comité scientifique
et du comité d’éthique de la recherche a été obtenue (#11-1277) avant le triage et I'analyse des

données.

Définitions
L’obstruction de chambre de chasse du ventricule droit : définie par un gradient > 6

mmHg entre la pression systolique du ventricule droit et celle de I'artére pulmonaire pour une

durée > 5 minutes selon les données du cathéter pulmonaire.

Le score Trobp

Le score de dysfonction persistante des organes ou mort durant les 28 premiers jours apreés la

chirurgie cardiaque, ou Tpop, est défini comme :

Tropo = 672 heures (28 jours) — (nombre d’heures en vie sans dysfonction persistante des

organes).
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La dysfonction persistante des organes + la mort est une mesure composite validée en chirurgie
cardiaque par le groupe de Stoppe et coll. en 2016%>’. La dysfonction persistante des organes est
définie par l'un des suivants : ventilation mécanique; thérapie de vasopresseurs (besoin en
continu d’agents vasopresseurs tels que norépinephrine, épinéphrine, vasopressine ou dopamine
> 5 ug/kg/min, ou phényléphrine > 50 ug/min); assistance circulatoire mécanique telle que
I’oxygénation par membrane extra-corporelle (ECMO) ou ballon intra-aortique (IABP, intra-aortic
balloon pump); nouveau traitement de suppléance rénale continu ou nouvelle hémodialyse
intermittente (premiére a la derniére session). Autrement dit, la dysfonction persistante des
organes représente la période de temps pendant laquelle les patients ont besoin d’un maintien
artificiel des fonctions vitales, sous forme de soutien invasif, apres la chirurgie cardiaque. Par
exemple, si un patient décéde immédiatement aprés la chirurgie, son score Teop sera de 672
heures. Aprés le congé de I'hoOpital, les patients ne seront plus considérés en dysfonction
persistante des organes s’ils sont en vie et s’ils ne recoivent pas de traitement de suppléance

rénale.

Lésion rénale aigué : observée jusqu’a 28 jours suivant la chirurgie, définie selon les critéres
de créatinine sérique du groupe KDIGO (kidney disease improving global outcomes)?>° — selon les

3 stades en fonction de la sévérité :

e Stade 1: augmentation de concentration sérique de créatinine > 50 % en moins d’une

semaine ou de > 27 umol/L en moins de 48 heures;
e Stade 2 : augmentation de concentration sérique de créatinine > 100 %;

e Stade 3 : augmentation de concentration sérique de créatinine = 200 % ou a = 354 umol/L

avec une augmentation minimale de > 27 umol/L, ou amorce de la dialyse.

Saignement majeur : observé jusqu’a 28 jours suivant la chirurgie, types 2, 3a, 3b, 3¢, 4, 5a et

5b définis par le BARC (bleeding academic research consortium)?® :

e Type 2 :signes d’hémorragie remédiable qui ne satisfont pas aux critéres de types 3, 4 ou

5, mais qui satisfont a au moins un des critéres suivants — nécessitant une intervention
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médicale et non chirurgicale par un professionnel de la santé; causant une hospitalisation
ou une augmentation du niveau de soins; ou nécessitant une évaluation.

e Type 3a: saignement visible ajouté a une baisse du niveau d’hémoglobine de 30 a 50 g/L,
ou toute transfusion due a un saignement.

e Type 3b : saignement visible ajouté a une baisse du niveau d’hémoglobine d’au moins 50
g/L; tamponnade cardiaque; saignement nécessitant une intervention chirurgicale
(excluant interventions sur les dents, le nez, la peau ou les hémorroides); saignement
nécessitant des agents vasoactifs intraveineux.

e Type 3c: hémorragie intracranienne (incluant intramédullaire, excluant micro-
saignements ou transformations hémorragiques), ou saignement intraoculaire affectant
la vision.

e Type 4 :saignement lié a un pontage coronarien; saignement intracranien peropératoire
dans les 48 heures suivant l'intervention; réopération aprés la fermeture de la
sternotomie dans le but de maitriser un saignement; transfusion de plus de 5 unités de
sang total ou de culots dans une période de 24 heures; drain thoracique produisant plus
de 2 L sur une période de 24 heures.

e Type 5a :saignement probablement fatal sans confirmation par autopsie ou imagerie.

e Type 5b : saignement fatal confirmé par autopsie ou imagerie.

Délirium : présenté sous forme de score de I'ICDSC (intensive care delirium screening
checklist)?®! évalué par le personnel infirmier durant les soins de routine a I'ICM ; une présence

de délirium est définie par un score > 4 dans la semaine suivant la chirurgie.

Accident vasculaire cérébral (AVC) : déficit neurologique central persistant pour plus de 72

h262 observé jusqu’a 28 jours aprés la chirurgie.

Durée de soutien de vasopresseurs : observée jusqu’a 28 jours suivant la chirurgie, définie
en heures; les vasopresseurs incluent la norépinephrine, I'épinéphrine, la vasopressine, la

phényléphrine, I'isoprénaline/isoprostérénol et la dopamine.
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Sevrage de la CEC

e Facile : aucun besoin d’agents vasoactifs ou un seul médicament;

e Difficile : besoin de 2 classes d’agents vasoactifs (vasopresseurs et inotropes ou agents

d’inhalation);

e Complexe: besoin d’une assistance mécanique ou retour sous CEC pour raison

hémodynamique?.

Utilisation des inotropes
e L'utilisation d’inotropes décrit I'administration des médicaments suivants par voie
intraveineuse : la norépinephrine, I'épinéphrine, la vasopressine, la phényléphrine,

I'isoprénaline/isoprostérénol et la dopamine.

EuroSCORE Il et Score de Parsonnet

e Scores de risque préopératoire pour la chirurgie cardiaque adulte?3 264,

Pente diastolique du VD

e Différence en mmHg entre la pression en fin de diastole (télédiastole) et celle du début de

diastole (protodiastole) dans le ventricule droit.

Plan statistique

Les variables continues sont décrites en utilisant les valeurs du nombre de sujets, de la moyenne,
de I'écart-type, de la médiane, du minimum et du maximum. Les variables catégorielles sont
décrites en fréquences et pourcentages. En raison de la distribution asymétrique des valeurs de
I’OCCVD ainsi que de la présence de données aux extrémes, le test non paramétrique de
Wilcoxon-Mann-Whitney a été utilisé pour étudier I'impact de certains médicaments et des
combinaisons de médicaments sur les valeurs de 'OCCVD avant et apres la chirurgie, ainsi que le
changement de I'OCCVD aprés la chirurgie. L'association entre 'OCCVD et les complications
postopératoires a été examinée a I'aide des tests de Wilcoxon-Mann-Whitney et de Kruskal-

Wallis. Une régression linéaire multivariée a été performée afin de déterminer les variables
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associées a I'OCCVD avant et apres la CEC. Toutes les analyses sont faites avec IBM SPSS version

26, avec un niveau de signification bilatéral de 5 %.

Résultats

Pour cette étude, 526 cas de chirurgie cardiaque adulte, dans lesquelles un cathéter pulmonaire
recueillant des courbes de pression du VD et de I’AP en continu était utilisé, ont été identifiés
dans la base de données. Ont été exclus 196 cas ou les données de pression étaient incompletes,
donnant un total de 330 cas avec des données de gradient de pression systolique entre le VD et
I’AP. De ces 330 cas, 35 ont été exclus parce qu’il s’agissait de chirurgies a coeur battant, c’est-a-
dire qu’il n’y a pas eu de CEC, rendant la classification des données de gradient relatives au temps
de CEC impossible. Au final, 295 cas ont été retenus. La figure 7 représente I'organigramme

décrivant le processus de triage des cas pour cette étude.
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Cas ou un cathéter
pulmonaire était utilisé
(n = 526)

Cas avec des données de
pression incomplétes ou
artéfactuelles

(n=196)

h 4

Cas avec données
completes de
gradient de pression
(n=330)

Cas sans circulation
»{ extracorporelle

(n=35)
Y
Cas retenus dans I'étude
(n=295)
Figure 7.— Organigramme du triage des cas de la base de données

Des 295 chirurgies cardiaques incluses dans cette étude, 156 étaient des pontages
aortocoronariens (PAC), 50 des remplacements de valve aortique (RVA), 34 une combinaison de
PAC et de RVA, et le reste étaient diverses autres chirurgies. La figure 8 résume la répartition des
chirurgies pour les cas retenus dans cette étude. Le tableau 7 résume les caractéristiques

démographiques des patients inclus décrites ci-haut.
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Répartition des types de chirurgie

180
160
140
120
100
80
60
40
20 1210 8 4 3 3 3 32 2 2 1 1 1 1 1 1

156

50
34

Qq- @v Q':'F. Q.SF‘ 4@?(\- 4\‘\ -23' -.‘.'., 4\!\ 4\"\ ..:03" .‘kﬁ"\ g Q.,'F‘%..&G Q‘SF @@ *S‘
x 3-: x

% o & ) <3
Q‘? $& & <& ?Qé- & -:'.?“ & b‘*‘ -!.‘s\ x‘f‘
v-“’& -
Qv

Figure 8. — Répartition des types de chirurgie
‘Aorte’ représente toutes les interventions sur I'aorte, telles que la reconstruction de la racine
aortique ou la réparation d’une dissection aortique. ‘Tumeur’ représente une ablation
chirurgicale d’'un myxome intracardiaque.
Abréviations : PAC, pontage aorto-coronarien; PVA, plastie de la valve aortique; PVM, plastie de
la valve mitrale; PVT, plastie de la valve tricuspidienne; RVA, remplacement de la valve aortique;
RVM, remplacement de la valve mitrale; VG, ventricule gauche.

Nombre total de patients 295
Age moyen dles patients 67.2
(années)

Répartition selon le sexe 79 % hommes, 21 % femmes

N : . PAC (52,9 %), RVA (16,9 %), PAC + RVA (11,5 %), autres (18,7
Répartition des interventions %)

(o]
Tableau 7. — Résumé démographique des patients inclus

Abréviations : PAC, pontage aortocoronarien; RVA, remplacement de la valve aortique.

La répartition du gradient VD-AP de tous les patients avec une OCCVD est décrite visuellement

dans les figures 9 et 10.
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100 I I I I I [ I Moyenne = 4,40
Ecart type = 5 969
M =293
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Fréquence

0o 10,00 20,00 30,00 40,00 50,00 60,00

OCCVD pre

Figure 9. — Fréquences des gradients VD-AP avant la CEC
Axe en x : gradient VD-AP en mmHg
Axe en y : nombre de patients
Abréviations : AP, artere pulmonaire; CEC, circulation extracorporelle; VD, ventricule droit.

Moyenne = 6,08
Ecart type =6 418
=283

Fréquence

I
oo 10,00 20,00 30,00 40,00 50,00 £0,00

OCCVD post

Figure 10. — Fréquences des gradients VD-AP apreés la CEC
Abréviations : AP, artere pulmonaire; CEC, circulation extracorporelle; VD, ventricule droit.
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L’estimation des prévalences d’OCCVD est présentée dans le tableau 8. Selon notre seuil de
gradient de pression VD-AP, 30,2 % des patients avaient une OCCVD pré-CEC, et 43,7 % post-CEC.
Bref, 218 (89 + 129) patients sur 295, ou 73,9 %, avaient une OCCVD soit pré-CEC, soit post-CEC,

ou durant les deux périodes.

Gradient VD-AP pré-CEC Gradient VD-AP post-CEC
< 6 mmHg 26 mmHg <6 mmHg 26 mmHg
Nombre 206 89 166 129
0, o/ _ o) o/ _ o) o/ _ 0, o/ _
% (IC 3 95 %) 69,8 % (64,4 % 30,2 % (25,1 % 56,3 % (50,6 % 43,7 % (38,2 %
74,9 %) 35,6 %) 61,8 %) 49,4 %)

Tableau 8. — Prévalence des gradients VD-AP avant et apres la CEC
Abréviations : AP, artére pulmonaire; CEC, circulation extracorporelle; IC, intervalle de confiance;
VD, ventricule droit.

Les données démographiques et les caractéristiques des patients de chaque groupe (OCCVD pré-

CEC et OCCVD post-CEC) sont présentées dans les tableaux 9 et 10.

Nous remarquons au tableau 9 que I’hypertension artérielle est moins fréquente, qu’il y a plus
d’anomalies diastoliques restrictives et une pente diastolique du VD plus élevée dans le groupe

de patients démontrant une OCCVD avant la CEC.

Gradient pré- | Gradient pré-
A . Données CECVD-AP< | CECVD-AP> | Valeur
Caractéristiques des patients .
statistiques 6 mmHg 6 mmHg P
(n = 206) (n = 89)
Sexe (nombre de femmes) Nombre (%) 43 (20,9 %) 18 (20,2 %) 1,000
~ X Moyenne 66,76 68,09
Age (années) (+ écart-type) | (+9,43) (+ 8,85) 0,246
. Moyenne 83,64 81,90
Poids (ke) (+ écart-type) | (+ 17,60) (+1858) | O3
. Moyenne 169,80 168,60
Taille (cm) (+ écart-type) | (+9,68) (9,23 | %312
Moyenne 28,94 28,65
2 ’ )]
IMC (kg/m?) (+ écart-type) | (+5,36) (+ 5,20) 0,664
NYHA | | Nombre (%) | 18(9,2 %) 10 (11,9%) | 0,740
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Nombre (%)

168 (85,7 %)

69 (82,1 %)

v Nombre (%) 10 (5,1 %) 5(6,0 %)
Moyenne 3,61 4,25
EuroSCORE |l (+ écart-type) | (+4,95) (7,96 | 2489
Moyenne 15,79 16,16
Score de Parsonnet (+ écart-type) (+ 11,99) (+13,29) 0,824
Hypertrophie ventriculaire |\ o) | 63 (30,6%) | 19(21,3%) | 0,120
gauche
Hypertension Nombre (%) | 153 (74,3 %) 54 (60,7 %) 0,026
T I N 9 9 2(2,99
Diabote ype ombre (%) 9 (5,6 %) (2,9 %) 0,650
Type ll Nombre (%) 50 (31,1 %) 25 (36,8 %)
Angine instable Nombre (%) 84 (40,8 %) 33 (37,1 %) 0,605
Normale Nombre (%) | 112 (54,4 %) 46 (52,3 %)
Insuffisance Modérée | Nombre (%) 73 (35,4 %) 31 (35,2 %) 0.390
rénale Sévere Nombre (%) 18 (8,7 %) 10 (11,4 %) ’
Dialyse Nombre (%) 3(1,5%) 0 (0,0 %)
VG dilaté Nombre (%) 22 (10,7 %) 10 (11,2 %) 1,000
Infarctus récent Nombre (%) | 166 (80,6 %) 77 (86,5 %) 0,247
MPOC Nombre (%) | 24 (11,7 %) 8 (9,0 %) 0,548
Athérosclérose Nombre (%) 45 (21,8 %) 19 (21,3 %) 1,000
Hypertension pulmonaire o 0 0
(PAPm entre 31 et 55 mmHg) Nombre (%) 44 (21,4 %) 28 (31,5 %) 0,076
Hypertension pulmonaire o o 0
(PAPM 2 55 mmHe] Nombre (%) 7 (3,4 %) 1(1,1 %) 0,443
Niveau d’hémoglobine de base Moyenne 136,62 135,60 0.638
(g/L) (* écart-type) (£17,75) (+16,61) ’
Niveau d’hémoglobine nadir Moyenne 99,21 97,05 0.278
(g/L) (* écart-type) (+15,02) (£15,79) ’
Moyenne 2560,97 2393,06
Ingesta (mL) (+ écart-type) | (£1112,75) | (£1055,06) | 0221
Moyenne 1591,52 1552,55
Excreta (ml) (+ écart-type) | (£1079,76) | (£1020,47) | &7®°
Différence ingesta-excreta Moyenne 969,44 840,51 0333
(mL) (% écart-type) | (+£1162,50) (+ 985,89) ’
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Variables
échocardiographiques
FEVG <30% Nombre (%) 12 (5,9 %) 4 (4,5 %)
préopératoire 30 %-49 % | Nombre (%) 39 (19,0 %) 10 (11,4 %) 0,322
>50% Nombre (%) | 153 (74,6 %) 74 (84,1 %)
Anomalie |\ pre %) | 52(264%) | 36 (40,4 %)
restrictive
dia?tflizzztliounVG :Z(::qicl)e Nombre (%) | 42 (21,3 %) 7{79%) 1 5039
en pré-CEC Anomalie
de Nombre (%) 12 (6,1 %) 7 (7,9 %)
relaxation
Anomalie |\ o bre (%) | 32(162%) | 14 (15,7 %)
restrictive
dia?tycflzzztldounvo ::rl:i?e Nombre (%) | 7(3,5 %) 2(101%) | 3,
en pré-CEC Anomalie
de Nombre (%) 4 (2,0 %) 1(1,1%)
relaxation
Hémodynamie pré-CEC
Fréquence cardiaque Moyenne 59,28 61,29 0.270
(battements par minute) (* écart-type) (£13,63) (£14,27) ’
Pression artérielle moyenne Moyenne 75,43 74,23 0423
(mmHg) (£ écart-type) (£11,98) (£11,40) ’
Moyenne 25,70 25,03
PAPM (mmHg) (+ écayrt-type) (+ 8,00) (+ 8,77) 0,548
Débit cardiaque (L/minute) (il\:coa»::—r:csze) (135(37) (i4f§3) 0,033
Pression veineuse centrale Moyenne 12,59 12,67 0.894
(mmHg) (% écart-type) (*+4,85) (+4,87) ’
Pente diastolique du VD Moyenne 4,12 4,81 0.026
(mmHg) (£ écart-type) (£2,32) (£2,43) ’
Tableau 9. - Caractéristiques des patients divisés selon leur gradient pré-CEC

Abréviations : CEC, circulation extracorporelle; EuroSCORE, European System for Cardiac
Operative Risk Evaluation; FEVG, fraction d’éjection du ventricule gauche; IMC, indice de masse
corporelle; MPOC, maladie pulmonaire obstructive chronique; NYHA, classification de
I'insuffisance cardiaque selon le New York Heart Association; PAPm, pression de |'artere
pulmonaire moyenne; VD, ventricule droit; VG, ventricule gauche.
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Les patients démontrant une OCCVD apreés la CEC avaient un bilan liquidien plus faible menant a
une perte de volume ou excréta plus importante et une durée de CEC et de clampage aortique

plus longue. La fréquence et le débit cardiaque étaient aussi plus élevés dans ce groupe.

Gradient Gradient
Caractéristiques des patients Données post-CEC VD- | post-CECVD- | Valeur
q P statistiques | AP <6 mmHg | AP>6mmHg | P
(n = 166) (n = 129)
Sexe (nombre de femmes) Nombre (%) 34 (20,5 %) 27 (20,9 %) 1,000
A , Moyenne 68,04 66,03
Age (années) (+écart-type) | (£9,62) (£868) | 062
. Moyenne 83,25 82,93
Poids (ke) (+ écart-type) | (+17,43) 1850 | 0878
. Moyenne 169,57 169,27
Taill ’ ’ 7
aille (cm) (+ écart-type) | (+9,29) (+9,00) | 27
Moyenne 28,86 28,84
2 ’ )
+ écart-type +5, t5,
IMC (kg/m?) (k€ ) (£ 514) (£553) 0,968
I Nombre (%) 16 (10,1 %) 12 (9,8 %)
137 100
o,
NYHA [ Nombre (%) (86,7 %) (82,0 %) 0,179
v Nombre (%) 5(3,2 %) 10 (8,2 %)
Moyenne 3,31 4,44
EuroSCORE Il (% écart-type) (+4,69) (x7,33) 0,130
Moyenne 15,78 16,06
+ écart-type +12, +12,
Score de Parsonnet (+ & ) (+12,49) (+12,27) 0,849
Hypertmpgg'jc‘fe”t”c“'a're Nombre (%) | 46(27,7%) | 36(27,9%) | 1,000
120 87
H o,
Hypertension Nombre (%) (72,3 %) (67,4 %) 0,373
o Type | Nombre (%) 8 (6,2 %) 3(3,0%)
Diabet 0,365
abete Type Il Nombre (%) | 39(302%) | 36(360%) |
70 47
. 0
Angine instable Nombre (%) (42,2 %) (36,4 %) 0,339
81 77
o,
Normale Nombre (%) (48,8 %) (60,2 %)
64 40
. . (. 0
Insuffisance rénale Modérée Nombre (%) (38,6 %) (31,3 %) 0,120
Sévere Nombre (%) 20 (12,0 %) 8 (6,3 %)
Dialyse Nombre (%) 1(0,6 %) 2 (1,6 %)
VG dilaté Nombre (%) 17 (10,2 %) 15 (11,6 %) 0,710
Infarctus récent Nombre (%) 35(21,1 %) 17 (13,2 %) 0,091
MPOC Nombre (%) 20 (12,0 %) 12 (9,3 %) 0,572
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Athérosclérose Nombre (%) 33 (19,9 %) 31 (24,0 %) 0,397
Hypertension pulmonaire 0 0 0
(PAPM entre 31 et 55 mmHg) Nombre (%) 36 (21,7 %) 36 (27,9 %) 0,222
Hypertension pulmonaire 0 0 0
(PAPM > 55 mmHeg) Nombre (%) 5(3,0 %) 3(2,3%) 1,000
Niveau d’hémoglobine de base Moyenne 136,60 135,95 0.749
(g/L) (£ écart-type) (£17,26) (£17,63) ’
. L . . Moyenne 98,96 98,06
Niveau d’hémoglobine nadir (g/L) (+ écart-type) (£ 15,18) (+ 15 40) 0,615
Moyenne 2494,80 2531,10
Ingesta (mL) (+ écart-type) | (£1076,64) | (+112624) | O78%
Moyenne 1432,19 1772,77
Excreta (mL) (écart-type) | (£903,23) | (x1213,60) | O0%°
e . Moyenne 1062,61 758,33
Différence ingesta-excreta (mL) (+ écart-type) | (+ 1088,90) (£ 1123,25) 0,021
, . Moyenne 76,5 90,3
Durée de la CEC (minutes) (+ écart-type) (£ 29,6) (+44,5) 0,014
Durée de clampage aortique Moyenne 56.2 65,8 0016
(minutes) (técart-type) (£32,9) (£34,1) ’
Variables échocardiographiques
<30% Nombre (%) 11 (6,7 %) 5(3,9 %)
FEVG 30%49% | Nombre (%) | 27(17,2%) | 49(167%) | .04
préopératoire 126 101 ’
> 0, [v)
>50% Nombre (%) (76,4 %) (78,9 %)
Dysfonction Anomalie |\ e (%) | 48(30,6%) | 40 (31,0 %)
) ) restrictive
diastolique du VG Peeudo- 0,454
en pré-CEC Nombre (%) 32 (20,4 %) 17 (13,2 %)
normale
Anomalie
de Nombre (%) 10 (6,4 %) 9(7,0%) 0,454
relaxation
Anomalie |\ bre (%) | 23 (146%) | 23 (17,8 %)
restrictive
Dysfonction Pseudo- 0 0 0
diastolique du VD normale Nombre (%) 7(4,4%) 9 (7,0%) 0,809
en pré-CEC Anomalie
de Nombre (%) 2(1,3%) 3(2,3%)
relaxation
Hémodynamie pré-CEC
Fréguence cardiaque Moyenne 58,04 62,28 0011
(battements par minute) (% écart-type) (x12,89) (x14,67) ’
Pression artérielle moyenne Moyenne 74,58 75,71 0414
(mmHg) (% écart-type) (£ 12,45) (£10,92) ’
PAPmM (mmHg) Moyenne 25,50 25,50 0,994
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(* écart-type) (+8,46) (x7,95)
- . . Moyenne 3,69 4,14
Débit cardiaque (L/minute) (+ écart-type) (+ 1,06) (+ 1,40) 0,003
Pression veineuse centrale Moyenne 12,38 12,93 0353
(mmHg) (£ écart-type) (x4,77) (+4,95) ’
. . Moyenne 3,99 3,95
Pente diastolique du VD (mmHg) (+ écart-type) (+2,77) (+2,98) 0,901

Tableau 10.—  Caractéristiques des patients divisés selon le gradient post-CEC
Abréviations : CEC, circulation extracorporelle; EuroSCORE, European System for Cardiac
Operative Risk Evaluation; FEVG, fraction d’éjection du ventricule gauche; IMC, indice de masse
corporelle; MPOC, maladie pulmonaire obstructive chronique; NYHA, classification de
I'insuffisance cardiaque selon le New York Heart Association; PAPm, pression de l'artere
pulmonaire moyenne; VD, ventricule droit; VG, ventricule gauche.

Afin d’explorer le lien entre ’OCCVD et les inotropes, nous avons regardé la valeur médiane du
gradient VD-AP avant et apres la CEC et l'utilisation d’agents vasoactifs dans le tableau 11. Nous
remarquons que la dobutamine est associée avec un gradient de la CCVD plus élevé. Toutefois, il
n’y avait qu’un seul patient sous dobutamine avant la CEC. Nous notons aussi un gradient élevé

chez les patients aprés la CEC lorsqu’ils recoivent des inotropes.

Gradient VD-AP pré-CEC Gradient VD-AP post-CEC
H H
Médicament donné pré-CEC — (mmHg) T (mmHe)
Médiane Médiane
. Valeur P . Valeur P
[min; max] [min; max]
2,00 4,00
Non 1 10,00; 57,00] [4,00; 34,00]
Adrénaline ou 4,00 0,729 8,00 0,111
[4,00; 4,00] [0,00; 32,00]
2,00 4,00
Non | 10,00; 57,00] [0,00; 34,00]
Dobutamine o 18,00 0,034 5 00 0,778
[18,00; 18,00] [0,00; 8,00]
2,00 4,00
Non 1 10,00; 57,00] [0,00; 34,00]
Ephédrine ou 5 00 0.117 9,50 0,070
[0,00; 25,00] [0,00; 17,00]
Non 2,00 4,00
Milrinone inhalé [0,00; 18,00] 0.116 [0,00; 34,00] 0.971
Oui 3,00 4,50
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[0,00; 57,00] [0,00; 16,00]
1,00 4,00
Non 1 10,00; 18,00] [0,00; 34,00]
Epoprosténol inhalé o 3.00 0,066 4,00 0,885
[0,00; 57,00] [0,00; 18,00]
2,00 4,00
Non | 10,00; 57,00] [0,00; 34,00]
Inotropes ou 5 00 0.057 850 0.013
[0,00; 25,00] [0,00; 32,00]
Non 1,50 4,00
Inotropes et [0,00; 18,00] [0,00; 34,00]
. N . 0.051 0.980
époprosténol inhalé Oui 3,00 4,50
[0,00; 57,00] [0,00; 16,00]

Tableau 11. -

Gradients VD-AP des patients pré- et post-CEC selon les médicaments donnés

Abréviations : AP, artere pulmonaire; CEC, circulation extracorporelle; VD, ventricule droit.

La présence d’une OCCVD pré-CEC définie par un gradient VD-AP > 6 mmHg était selon le
médicament administré est illustrée dans le tableau 12. Les agents ou les combinaisons des

agents avec une signification statistique sont I’époprosténol inhalé, la milrinone combiné avec

I’époprosténol inhalé, les inotropes, et les inotropes combinés avec I'époprosténol inhalé.

Nombre de patients (%)

Gradient pré-

Gradient pré-

Médi L | p
édicament administré CEC VD-AP < 6 CECVD-AP > 6 Valeur de
mmHg (n =206) | mmHg (n =89)
. Non 205 (99,5 %) 89 (100,0 %)
Ad [ 1,000
renatine Oui 1(0,5 %) 0 (0,0 %) ’
. Non 206 (100,0 %) 88 (98,9 %)

Dobut 0,302
obutamine Oui 0(0,0%) 1(1,1 %) ’
., Non 193 (93.7 %) 80 (89,9 %)

E
phédrine oui 13 (6,3 %) 9 (10,1 %) 0,333

L Non 107 (51,9 %) 36 (40,4 %)

Mil hal 0,077
irinone inhate Oui 99 (48,1 %) 53 (59,6 %) ’

Epoprosténol Non 80 (38,8 %) 19 (21,3 %) 0.005

inhalé oui 126 (61,2 %) 70 (78,7 %) ’
Non 111 (53,9 %) 36 (40,4 %) 0,042
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Milrinone et
époprosténol Oui 95 (46,1 %) 53 (59,6 %)
inhalés
Non 101 (49%) 30 (33,7%)
| 1
notropes oui 105 (51%) 59 (66,3%) 0,016
Inotropes et Non 108 (52,4 %) 32 (36,0 %)
5 anol 11
epoprosteno oui 98 (47,6 %) 57 (64,0 %) 0,0
inhalé
Non 204 (99,0 %) 88 (98,9 %)
ICEA 1,000
Ooui 1(0,5 %) 1(1,1 %) ’
Antagoniste Non 205 (99,5 %) 89 (100,0 %) 1,000
angiotensine Oui 1(0,5 %) 0 (0,0 %) ’
Inhibiteur Non 204 (99,0 %) 87 (97,8 %) 0587
calcique Oui 2 (1,0%) 2(2,2%) ’
. Non 200 (97,1 %) 86 (96,6 %)
Béta-bl t 1,000
eta-bloguian oui 6 (2,9 %) 3 (3,4 %) ’
. Non 141 (68,4 %) 60 (67,4 %)
F d 0,892
urosemide oui 65 (31,6 %) 29 (32,6 %) ’

Tableau 12. -

I’angiotensine; OCCVD, obstruction de la chambre de chasse du ventricule droit.

Les résultats de la régression linéaire multivariée dans le tableau 13 indiquent un lien entre

I'absence d’hypertension artérielle et un gradient VD-AP élevé avant la CEC. L'administration

inhalée de milrinone et époprosténol a une valeur de P de 0,058.

Présence d’OCCVD pré-CEC en fonction des médicaments regus avant la CEC
Abréviations : CEC, circulation extracorporelle; IECA, inhibiteur de I'enzyme de conversion de

Variable B (ICa95%) Valeur de P
(Constante) 1,582 (-3,66; 6,83) 0,553
Sexe (homme) 0,62 (-1,053; 2,293) 0,466
Age 0,042 (-0,033; 0,116) 0,269
Hypertension artérielle -1,709 (-3,25; -0,168) 0,030
Hypertrophie ventriculaire gauche | -0,428 (-1,976; 1,12) 0,587
Inotropes pré-CEC 2,419 (-0,105; 4,943) 0,060
Milrinone et ep?prostenol inhalés 1,305 (-0,044; 2,654) 0,058

pré-CEC

Tableau 13. —

VD, ventricule droit.

66

Régression linéaire multivariée pour prédire le gradient VD-AP avant la CEC
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La présence d’'une OCCVD post-CEC définie par un gradient VD-AP > 6 mmHg était selon le
médicament administré (en pré et en post-CEC) est illustrée dans le tableau 14. Nous avons
observé un nombre plus élevé des patients avec une OCCVD post-CEC ayant regu de la milrinone

intratrachéale en post-CEC.

Nombre de patients (%)
- L Gradient post- Gradient post-
Médicament administré CEC VD-AFF)’< 6 CEC VD-AFl; 56 Valeur de P
mmHg (n =166) | mmHg (n =129)
Adrénaline pré- Non 165 (99,4 %) 129 (100,0 %) 1,000
CEC Oui 1(0,6 %) 0 (0,0 %) ’
Adrénaline post- Non 157 (94,6 %) 117 (90,7 %) 0.254
CEC Oui 9(5,4%) 12 (9,3 %) ’
Dobutamine Non 165 (99,4 %) 129 (100,0 %) 1,000
pré-CEC Oui 1(0,6 %) 0 (0,0 %) ’
Dobutamine Non 164 (98,8 %) 128 (99,2 %) 1,000
post-CEC Oui 2(1,2%) 1(0,8 %) ’
Ephédrine pré- Non 154 (92.8 %) 119 (92,2 %) 1000
CEC Oui 12 (7,2 %) 10 (7,8 %) ’
Ephédrine post- Non 156 (94,0 %) 115 (89,1 %) 0.140
CEC Oui 10 (6,0 %) 14 (10,9 %) ’
Milrinone inhalé Non 88 (53,0 %) 55 (42,6 %) 0.080
pré-CEC Oui 78 (47,0 %) 74 (57,4 %) ’
Milrinone inhalé Non 154 (92,8 %) 123 (95,3 %) 0.465
post-CEC Oui 12 (7,2 %) 6 (4,7 %) ’
Milrinone Non 159 (95,8 %) 113 (87,6 %)
'nt;itsrta_ccieca'e oui 7 (4,2 %) 16 (12,4 %) 0,015
Epoprosténol Non 58 (34,9 %) 41 (31,8 %) 0.620
inhalé pré-CEC Oui 108 (65,1 %) 88 (68,2 %) ’
Epoprosténol Non 144 (86,7 %) 117 (90,7 %) 0.359
inhalé post-CEC Oui 22 (13,3 %) 12 (9,3 %) ’
Milrinone et Non 90 (54,2 %) 57 (44,2 %)
i:::’l'[é’go:rtg_”&lc oui 76 (45,8 %) 72 (55,8 %) 0101
Milrinone et Non 154 (92,8 %) 123 (95,3 %)
el | ou | noam | ewiw |
Inotropes pré- Non 80 (48,2 %) 51 (39,5 %)
CEC Oui 86 (51,8 %) 78 (60,5 %) 0,157
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Inotropes post- Non 138 (83,1 %) 99 (76,7 %) 0.186
CEC Oui 28 (16,9 %) 30 (23,3 %) ’
Inotropes et Non 85 (51,2 %) 55 (42,6 %)
|re1EZIper?)SrZe2(E)|C oui 81 (48,8 %) 74 (57,4 %) 0,159
Inotropes et Non 151 (91,0 %) 120 (93,0 %)
i:figrﬁifﬂlc Oui 15 (9,0 %) 9 (7,0 %) 0,669
, Non 166 (100,0 %) 126 (97,7 %)
ICEA pré-CEC Oui 0(0,0%) 3(23 %) 0,083
Antagoniste Non 165 (99,4 %) 129 (100,0 %)
a”i';t_ecr;c'”e oui 1(0,6 %) 0(0,0 %) 1,000
Inhibiteur Non 164 (98,8 %) 127 (98,4 %) 1000
calcique pré-CEC Oui 2(1,2 %) 2 (1,6 %) ’
Béta-bloquant Non 161 (97,0 %) 125 (96,9 %) 1,000
pré-CEC Oui 5(3,0 %) 4(3,1%) ’
Furosémide pré- Non 111 (66,9 %) 90 (69,8 %) 0.616
CEC Oui 55 (33,1 %) 39 (30,2 %) ’
Furosémide Non 157 (94,6 %) 124 (96,1 %) 0.593
post-CEC Oui 9(5,4%) 5(3,9 %) ’
Tableau 14.—  Présence de I'OCCVD en post-CEC en fonction des médicaments regus

Abréviations : CEC, circulation extracorporelle; IECA, inhibiteur de I'enzyme de conversion de
I’angiotensine; OCCVD, obstruction de la chambre de chasse du ventricule droit.

Les résultats de la régression linéaire multivariée en tableau 15 indiquent un lien entre la durée

de la CEC et I"'administration de milrinone intratrachéale comme principaux facteurs liés a une

augmentation du gradient VD-AP apreés la CEC.
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Variable B (IC a95%) Valeur de P

(Constante) 7,358 (1,597; 13,12) 0,012

Sexe (homme) -0,097 (-1,895; 1,702) 0,916

Age -0,039 (-0,118; 0,039) 0,327

Différence ingesta-excreta 0 (-0,001; 0,000) 0,433

Durée de la CEC 0,025 (0,009; 0,042) 0,003

Hypertension artérielle -1,109 (-2,765; 0,547) 0,188

Hypertrophie ventriculaire gauche | 0,909 (-0,778; 2,596) 0,290

Inotropes post-CEC -0,577 (-3,442; 2,288) 0,692

Epoprosténol inhalé post-CEC -2,947 (-6,238; 0,343) 0,079

Milrinone inhalé post-CEC 1,185 (-3,065; 5,434) 0,584

Milrinone intratrachéale post-CEC 5,72 (1,96; 9,48) 0,003
Tableau 15. — Régression linéaire multivariée pour prédire le gradient VD-AP aprés la CEC

Abréviations : AP, artere pulmonaire; CEC, circulation extracorporelle; IC, intervalle de confiance;
VD, ventricule droit.

Les complications cliniques des patients du groupe OCCVD pré-CEC et post-CEC sont détaillées

dans les tableaux 16 et 17. La présence d’une OCCVD avant la CEC n’était pas associée a plus de

complications postopératoires.
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Gradient VD-AP | Gradient VD-AP
. Données <6 mmHg pré- | =6 mmHg pré- | Valeur
Complications statistiques CEC CEC P
(n = 206) (n = 89)
Créatinine maximale Moyenne 138,60 138,30 0039
(umol/L) (* écart-type) (£ 120,80) (£ 78,80) ’
Lésion rénale aigué Nombre (%) 82 (39,8 %) 40 (44,9 %) 0,441
Si lésion Stade 1 Nombre (%) 67 (81,7 %) 25 (62,5 %)
rénale Stade 2 Nombre (%) 10 (12,2 %) 10 (25,0 %) 0,069
aigué Stade 3 Nombre (%) 5(6,1 %) 5(12,5 %)
Dialyse Nombre (%) 3(1,5%) 5(5,6 %) 0,057
Reintervention Nombre (%) 5 (2,4 %) 3(3,4 %) 0,701
chirurgicale
Infection de plaie Nombre (%) 0 (0,0 %) 1(1,1%) 0,302
profonde
Saignement majeur Nombre (%) 8 (3,9 %) 6 (6,8 %) 0,369
AVC Nombre (%) 5(2,5%) 2(2,3%) 1, 000
Ballon intra-aortique Nombre (%) 13 (6,3 %) 3(3,4%) 0,407
Déces Nombre (%) 1(0,5 %) 1(1,1%) 1,000
ECMO Nombre (%) 0 (0,0 %) 2(2,2 %) 0,090
Durée de séjour a Médiane 2,00 2,00 0.438
I’'USI (jours) [min; max] [1,00; 23,00] [1,00; 19,00] ’
Durée de séjour a Médiane 6,00 6,00 0.277
I"hopital (jours) [min; max] [3,00; 31,00] [4,00; 37,00] ’
Duré
vasouprii:eeurs Meédiane 12,00 13,00 0,115
[min; max] [0,00; 267,00] [0,00; 208,00] ’
(heures)
Durée de ventilation Médiane 4,00 4,00 0431
mécanique (heures) [min; max] [1,00; 258,00] [1,00; 261,00] !
Score de délirium Moyenne 1,10 1,16 0.807
maximal (£ écart-type) (£1,70) (£ 1,81) ’
Sortie de Facile Nombre (%) 144 (69,9 %) 68 (76,4 %)
CEC Difficile Nombre (%) 47 (22,8 %) 18 (20,2 %) 0,348
Complexe Nombre (%) 15 (7,3 %) 3(3,4%)
Médiane 13,00 14,00
Score Teoo [min; max] [1,00: 672,00 | [1,00;672,00] | »16®
Tableau 16.—  Complications postopératoires des patients selon le gradient VD-AP pré-CEC

Abréviations : AP, artére pulmonaire; AVC, accident vasculaire cérébral; CEC, circulation
extracorporelle; ECMO, extracorporeal membrane oxygenation; USI, unité de soins intensifs; VD,
ventricule droit.
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augmentation de la durée du support vasoactif.

En ce qui concerne les complications a la suite d’'une OCCVD en post-CEC, nous notons une légére

Gradient VD-AP | Gradient VD-AP
. Données < 6 mmHg post- | 26 mmHg post- | Valeur
Complications statistiques CEC CEC P
(n=166) (n=129)
Créatinine max Moyenne 138,09 138,98 0945
(umol/L) (% écart-type) (£107,91) (£112,35) ’
Lésion rénale aigué Nombre (%) 67 (40,4 %) 55 (42,6 %) 0,722
Si lésion Stade 1 Nombre (%) 56 (83,6 %) 36 (65,5 %)
rénale Stade 2 Nombre (%) 7 (10,4 %) 13 (23,6 %) 0,067
aigué Stade 3 Nombre (%) 4 (6,0 %) 6 (10,9 %)
Dialyse Nombre (%) 3(1,8%) 5(3,9 %) 0,304
Reintervention Nombre (%) 4 (2,4 %) 4(3,1%) 0,733
chirurgicale
Infection de plaie Nombre (%) 1(0,6 %) 0(0,0 %) 0,377
profonde
Saignement majeur Nombre (%) 7 (4,2 %) 7 (5,5 %) 0,784
AVC Nombre (%) 4 (2,4 %) 3(2,4%) 1,000
Ballon intra-aortique Nombre (%) 12 (7,2 %) 4(3,1%) 0,194
Déces Nombre (%) 2(1,2 %) 0 (0,0 %) 0,506
ECMO Nombre (%) 0 (0,0 %) 2 (1,6 %) 0,190
Durée de séjour a I'USI Médiane 2,00 2,00 0.805
(jours) [min; max] [1,00; 23,00] [1,00; 19,00] ’
Durée de séjour a Médiane 6,00 6,00 0853
I"hopital (jours) [min; max] [3,00; 31,00] [3,00; 37,00] ’
Durée de Médiane 12,00 13,00 0.043
vasopresseurs (heures) [min; max] [12,00; 229,00] [0,00; 267,00] !
Durée de ventilation Médiane 4,00 4,00 0.867
mécanique (heures) [min; max] [1,00; 258,00] [1,00; 261,00] !
e Moyenne 1.00 1,27
Score de délirium max (+ écart-type) (+ 1,66) (+1,81) 0,187
Sortie de Facile Nombre (%) 121 (72,9 %) 91 (70,5 %)
CEC Difficile Nombre (%) 32 (19,3 %) 33 (25,6 %) 0,199
Complexe Nombre (%) 13 (7,8 %) 5(3,9 %)
Médiane 13,00 15,00
Score Teoo [min; max] [1,00: 672,00 | [1,00;278,00] | 789
Tableau 17.—  Complications postopératoires des patients selon le gradient VD-AP post-CEC

Abréviations : AP, artére pulmonaire; AVC, accident vasculaire cérébral; CEC, circulation
extracorporelle; ECMO, extracorporeal membrane oxygenation; USI, unité de soins intensifs; VD,
ventricule droit.
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Le tableau 18 décrit les mémes complications postopératoires et les valeurs absolues des gradients VD-AP chez les patients avant et

apres la CEC. Nous ne notons aucune augmentation des complications avec la survenue de 'OCCVD (pré- et post-CEC).

Gradient VD-AP pré-CEC (mmHg) | Gradient VD-AP post-CEC (mmHg)
C licati
omplications Moyenne (+ écart-type) VaI;ur Moyenne (+ écart-type) VaIF(’eur
Lésion rénale Non 4,19 (+ 5,30) 6,13 (+ 6,70)
0,413 0,658
aigué Oui 4,70 (+ 6,82) ’ 6,01 (£ 6,03) ’
Si lésion rénale Stade 1 3,68 (£ 4,33) 5,46 (£ 5,69)
sious Stade 2 8,85 (£ 12,90) 0,074 6,85 (£ 5,29) 0,152
& Stade 3 5,80 (£ 5,81) 9,40 (£ 9,14)
Réintervention Non 4,36 (+ 5,96) 5,93 (x6,17)
4 2
chirurgicale Oui 6,13 (+ 6,38) 0,343 11,38 (£ 11,98) 0,30
Saignement Non 4,26 (+ 5,87) 6,00 (+ 6,30)
194
majeur Oui 6,50 (+7,32) 0,19 7,00 (£ 8,38) 0,668
Non 4,43 (+ 6,04) 6,00 (£ 6,42)
AVC Oui 3,43 (¢ 4,20) 0,674 7,14 ( 7,15) 0,689
Ballon intra- Non 4,47 (+6,02) 6,13 (+ 6,41)
aortique Oui 3,19 (£ 5,01) 0,382 5,12 (+ 6,64) 0,458
. Non 4,40 (+ 5,99) 6,09 (% 6,44)
D 7 2
eces Oui 4,50 (+ 3,54) 0,576 4,50 (+0,71) 0,926
, Non 4,29 (+5,91) 5,95 (+ 6,23)
Dial 2
1alyse Oui 8,38 (+ 7,11) 0,063 10,50 (+ 11,11) 0,39
Non 4,39 (+ 5,99) 6,07 (x 6,44)
ECMO 0,256 0,425
Oui 6,50 (£ 0,71) ’ 7,50 (x0,71) ’
Facile 4,58 (+ 6,26) 5,80 (£ 6,23)
Sortie CEC Difficile 4,23 (£ 5,29) 0,619 7,32 (£ 6,56) 0,077
Complexe 2,94 (+ 4,58) 4,83 (+ 7,80)
Tableau 18.—  Gradients VD-AP pré- et post-CEC selon les complications
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Abréviations : AP, artere pulmonaire; AVC, accident vasculaire cérébral;, CEC, circulation extra-corporelle; ECMO, extracorporeal
membrane oxygenation; VD, ventricule droit.

Une corrélation de Spearman a été performée et n’a montré aucune association entre I’'OCCVD (pré/post-CEC) et le score Tpop (tableau
19)

Variable Rho de Valeur de P
Spearman
Gradient de pression dans la
chambre de chasse du VD avant la 0,002 0,970
CEC
Gradient de pression dans la
chambre de chasse du VD apres la 0,023 0,690
CEC
Différence entre le gradient en
post-CEC et pré-CEC 0,003 0,950
Tableau 19.—  Corrélations non paramétriques de Spearman des parametres de la chambre de chasse du VD et le Teop

Abréviations : CEC, circulation extracorporelle; VD, ventricule droit.
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Chapitre 3 — Discussion

Démographie de la base de données

Au total, 295 patients ont été retenus dans |'étude rétrospective, d’'un 4ge moyen de 67 ans. Il n’y
avait pas de différence significative entre les hommes et les femmes. La répartition entre les sexes
était de 79 % de patients de sexe masculin contre 21 % de sexe féminin. Sans surprise, I’age des
patients dans cette étude ne suit pas une distribution normale, puisque ces patients proviennent
d’une base de données de chirurgie cardiaque avec une distribution d’age concentrée vers la
soixantaine. La répartition des sexes et I’dge moyen sont similaires aux données recueillies pour
développer I'EuroSCORE Il (European System for Cardiac Operative Risk Evaluation), un score
utilisé pour prédire la mortalité des patients de chirurgie cardiaque a partir des données
préopératoires. L’algorithme pour I'EuroSCORE Il a été créé a partir des données pré- et
postopératoires de 22 381 patients en chirurgie cardiaque, et leur age moyen était de 64,7 ans,
avec une répartition de 69 % d’hommes et 31 % de femmes?%3. Cette similarité dans la répartition

des sexes des patients ajoute a la validité externe de I'étude.

De ces 295 cas retenus, un peu plus de la moitié (52,9 %) subissaient des pontages
aortocoronariens (PAC), suivi par les remplacements de valve aortique (RVA). En fait, 81,3 % des

cas étaient soit des PAC, soit des RVA, soit une combinaison de ces deux interventions.

Répartition des cas dans I’étude rétrospective

Des 295 cas retenus de la base de données, 89 (30,2 %) avaient une OCCVD définie par un gradient
systolique du VD-AP > 6 mmHg durant la chirurgie avant la circulation extracorporelle, et 129
(43,7 %) aprés la CEC. Dans I'’ensemble, 206 (69,8 %) patients avaient un gradient < 6 mmHg avant
la CEC, et 166 (56,3 %) apres la CEC.

Ces prévalences different beaucoup de celles que nous avons calculées dans la revue narrative

(4.0 %), mais cette disparité peut s’expliquer par plusieurs facteurs.

En premier lieu, la définition de 'OCCVD dans cette étude rétrospective differe de celle de I'une

des deux études utilisées pour calculer la prévalence de ce phénomeéne dans la revue narrative.
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Werner et coll. n’avaient pas défini I'OCCVD en termes de gradient de pression systolique entre
le ventricule droit et I'artére pulmonaire?®, alors que Denault et coll. avaient classé tous les cas
de gradient systolique VD-AP de plus de 25 mmHg comme constituant une obstruction
significative!®. Dans cette étude de base de données, le seuil de gradient a été réduit 8 6 mmHg,
parce que dans la littérature, un tel gradient a déja été reconnu comme indicatif d’'une OCCVD

modéréel3 258,

Ensuite, un biais de sélection a contribué a une surreprésentation des cas d’OCCVD dans la base
de données. En effet, les patients ayant besoin d’un cathéter pulmonaire ont tendance a étre plus
instables hémodynamiquement?®® et ont plus de comorbidités cardiaques, y compris
I’hypertension pulmonaire, la dysfonction diastolique et une rupture septale, lesquelles peuvent
toutes contribuer a I"apparition d’'une OCCVD?%’. Toutefois, le cathéter de I'artére pulmonaire est
systématiquement utilisé dans cette cohorte, tout comme dans celle décrite dans I'étude de
Denault et coll., incluse dans la revue narrative®3. La principale raison expliquant la prévalence
plus élevée d’OCCVD est que, comparativement a la plupart des études ou des mesures
ponctuelles ont été obtenues, une mesure continue du gradient VD-AP a été prise dans cette

étude, ce qui a permis une détection précoce et plus sensible de I'OCCVD.

Lien entre I’OCCVD et les valeurs de base

Les patients présentant une OCCVD avant la CEC avaient moins d’hypertension artérielle, plus de
tendance a une dysfonction diastolique gauche principalement restrictive et aussi droite, car la
courbe diastolique du ventricule droit était plus marquée en début de procédure. De plus, ces
patients avaient tendance a recevoir plus d’inotropes et d’agents inhalés avant la CEC et moins
de béta-bloquants. Seules I'absence d’hypertension artérielle et potentiellement I'utilisation de
la milrinone et de I’époprosténol par inhalation (P =0,058) sont associés avec la valeur du gradient
dans le modele de régression aprés ajustement. L'indication d’utiliser des agents d’inhalation
avant la CEC est principalement basée sur la présence d’une hypertension pulmonaire et d’'une
dysfonction ventriculaire droite. Ceci pourrait expliquer le lien avec la dysfonction diastolique
restrictive typiquement associée a une hypertension pulmonaire et a un risque de complications
postopératoires plus importante?®. Cette dysfonction diastolique restrictive et la courbe

diastolique anormale du ventricule droit explique I'utilisation accrue de la milrinone et de
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I’époprosténol inhalés avant la CEC et par conséquent I'apparition de I'OCCVD. Le lien négatif
avec I’hypertension pourrait s’expliquer par une utilisation de béta-bloquants plus fréquente dans

cette population, ce qui diminue le risque d’'une OCCVD.

L’apparition d’'une OCCVD dépend de la création d’un gradient dans la CCVD. Or le gradient peut
s’accentuer lorsque la pression augmente en amont, comme par exemple lors de I'administration
d’inotropes. Mais le gradient sera aussi influencé par une réduction de la pression en aval. Ceci
aura pour effet d’augmenter le débit et, par conséquent, d’accentuer le gradient de pression.
L’époprosténol inhalé est un vasodilatateur pulmonaire et pourrait agir de la sorte. Ce
phénoméne de réduction du gradient en aval pourrait expliquer I'observation fréquente d’OCCVD
a la suite des greffes pulmonaires ou le «suicide right ventricle». Lors d’une greffe pulmonaire, les
résistances vasculaires pulmonaires sont réduites de facon significative. Par conséquent, le
ventricule droit de ces patients développe progressivement une hypertrophie compensatrice.
Cette hypertrophie cardiaque peut conduire a une OCCVD en présence d’une réduction
importante des résistances vasculaires pulmonaires®* 7% 7475788 Comme discuté dans la revue
narrative, une portion significative d’OCCVD est de nature iatrogene durant la chirurgie
cardiaque, et I'utilisation d’agents inotropes en inhalation tels que la milrinone durant I'opération

est aussi associée a une OCCVD post-CEC?8,

Les patients présentant une OCCVD apreés la CEC avaient un temps de CEC et de clampage plus
long, recevaient des inotropes plus souvent, prenaient plus de milrinone par voie intratrachéale
avec un bilan liquidien inférieur et présentaient une fréquence et un débit cardiaque plus élevé.
La durée de CEC est le principal facteur de risque d’un sevrage difficile de la CEC?%°. De plus, cette
situation est associée a un risque accru d’utilisation d’inotropes et de thérapies par inhalation
comme la milrinone intratrachéale, ce qui aura pour conséquence d’augmenter le risque
d’OCCVD. Ces médicaments seront associés a une augmentation de la fréquence et du débit
cardiaque. Parmi les facteurs de risque d’'une OCCVD, I’hypovolémie par remplissage insuffisant
d a un bilan liquidien négatif peut prédisposer a cette condition. Par analyse multivariée, seules

la durée de la CEC et 'utilisation de la milrinone étaient des facteurs significatifs.
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Lien entre ’OCCVD, les complications postopératoires et le Tpop

En ce qui concerne les complications, nous avons analysé plusieurs variables catégorielles incluant
le décés a I'hopital, le stade de lésion rénale aigué (s’il y a lieu), le saignement majeur, la
réintervention chirurgicale, l'infection de plaie sternale profonde/médiastinite, I'accident
vasculaire cérébral, la difficulté de sevrage de la CEC durant I'opération ainsi que le Tpop. Aucun

lien entre ces complications et I’'OCCVD n’a été observé.

Des variables continues ont aussi été recueillies dans la base de données : score de délirium
postopératoire, durée totale de séjour aux soins intensifs en jours, durée de soutien vasopresseur
en heures, durée de séjour a I'hopital en jours, et durée de ventilation mécanique en heures. Les
variables ci-haut ne sont pas suffisamment différentes les unes des autres d’un point de vue
statistique entre les groupes de patients avec ou sans OCCVD pré/post-CEC. Ces analyses nous
indiquent que la survenue d’une OCCVD modérée, ou I'absence d’OCCVD, ne semble pas
influencer la sévérité du délirium postopératoire, la durée totale du séjour aux soins intensifs ou
a I’hopital ou de ventilation mécanique sauf pour une tendance pour un soutien vasopresseur
légérement plus long avec OCCVD post-CEC. Ces observations ne sont pas surprenantes, puisqu’il
existe plusieurs facteurs qui peuvent influencer ces parametres et complications postopératoires.
En fait, de multiples facteurs de risque, tels que I’age avancé et la dépression, prédisposent a une
durée prolongée de séjour a I’'h6pital apres une chirurgie cardiaque ou a un score de délirium plus
élevé?’, et ces facteurs ne concordent pas nécessairement avec I'apparition d’une OCCVD durant
une chirurgie cardiaque. Ces facteurs confondants peuvent expliquer pourquoi I'OCCVD n’est pas

liée a un rétablissement postopératoire prolongé, a un score de délirium élevé ou a un besoin

plus élevé de vasopresseurs ou d’assistance respiratoire.

Les scores Tpop moyens des patients, qui représentent leur évolution clinique apres une chirurgie
cardiaque, sont comparés entre les groupes de populations avec une apparition d’'OCCVD a des
périodes différentes pendant la chirurgie. Nous n’avons pas trouvé de lien statistiquement

significatif entre 'OCCVD définie par un gradient VD-AP 2 6 mm Hg et le score Tpop.

Aucune différence significative concernant les scores Tpop et la présence d’OCCVD pré ou post-

CEC n’est observée. Malgré l'apparition fréquente d’'une OCCVD en pré et post-CEC, cette
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derniére n’est pas associée a une augmentation des complications postopératoires. Toutefois, la
présence d’'une OCCVD semble plus déterminée par l'utilisation des inotropes intraveineux ou

inhalés.

Importance clinique et traitement de ’'OCCVD

Il est important de reconnaitre une OCCVD et de diagnostiquer la pathologie sous-jacente afin de
mettre en place un traitement approprié. Par exemple, une OCCVD mécanique causée par I'échec
d’un conduit VD-AP ou d’une homogreffe nécessite une solution spécifique et souvent
chirurgicale, alors qu’une obstruction dynamique de cause iatrogene peut étre résolue par I'arrét

d’administration d’inotropes.

Cas de gradient VD-AP significatif

Dans cette étude rétrospective, nous avons noté cing cas ou les patients avaient un gradient VD-
AP > 25 mmHg. Nous décrivons ici brievement leurs caractéristiques de base et les médicaments

administrés durant la chirurgie.

Cas 1l

Ce patient de sexe masculin agé de 86 ans a développé un gradient VD-AP de 25 mmHg avant ne
CEC pour un pontage aortocoronarien. Il a recu de I’époprosténol par inhalation et de I'éphédrine

par voie intraveineuse avant la CEC, et son sevrage était facile. Son score Tpop était de 72.

Cas 2

Ce patient de sexe masculin agé de 74 ans a développé un gradient de 57 mmHg avant une CEC
pour un pontage aortocoronarien. Il a recu de I'époprosténol et de la milrinone par inhalation

avant la CEC, et son sevrage était facile. Son score Tpop était de 63.

Cas3

Ce patient de sexe masculin agé de 74 ans a développé un gradient de 25 mmHg apres une CEC
pour un pontage aorto-coronarien et une plastie de la valve mitrale. Il a recu de I'époprosténol et

de la milrinone par inhalation avant la CEC, et son sevrage était facile. Son score Tpop était de 7.
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Cas4

Ce patient de sexe masculin 4gé de 69 ans a développé un gradient de 32 mmHg apres une CEC
pour un remplacement de la valve aortique. Il a recu de I'époprosténol et de la milrinone par
inhalation avant la CEC, et de I'épinéphrine intraveineuse avec de la milrinone intratrachéale
apres la CEC; son sevrage était complexe avec un retour sous CEC en salle d’opération. Son score

Trop était de 210.

Cas5

Ce patient de sexe masculin agé de 67 ans a développé un gradient de 34 mmHg avant une CEC
pour une chirurgie de I'aorte. Il a recu de I'époprosténol et de la milrinone par inhalation avant la

CEC, et son sevrage était facile. Son score Tpop était de 6.

Bref, chacun de ces patients a été exposé a des agents d’inhalation ou inotropes et 3 d’entre eux

ont démontré un score Tpop élevé.

De plus, il est important d’identifier le mécanisme d’OCCVD. Deux cas sont présentés comme

points de discussion sur I'importance de |'étiologie de 'OCCVD.

Cas d’OCCVD mécanique

Le premier cas démontre une OCCVD mécanique qui est apparue durant une chirurgie cardiaque
et qui a persisté durant la période postopératoire (acceptée pour publication dans Anesthesia &

Analgesia, 2021).

Un homme de 39 ans ayant des antécédents de bicuspidie valvulaire aortique et de sténose
aortique modérée s’est présenté a l'unité de chirurgie cardiothoracique avec une dissection
aortique aigué de type A selon la classification de Stanford. La TDM initiale de la poitrine a
démontré que la dissection n‘impliquait pas les artéres coronaires et qu’elle s’étendait jusque
dans l'arc aortique. Le patient a été rapidement transporté en salle d’opération, ol un
remplacement de I’hémiarque aortique et de la valve aortique mécanique a été réalisé sous arrét

circulatoire en hypothermie profonde (en CEC).

Apres le sevrage de la CEC, une akinésie du mur antérieur du ventricule gauche a été observée

sur 'ETT, nécessitant un retour sous CEC afin de réaliser un pontage coronarien au niveau de
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I'artére interventriculaire antérieure. A I'arrivée a I'USI, le patient affichait une instabilité
hémodynamique sévére malgré un soutien croissant a I'aide d’agents inotropes et vasopresseurs :
épinéphrine a 0,23 pg/kg/min, norépinephrine a 0,74 ug/kg/min et vasopressine a 4,8 unités/h
(0,08 unités/min). Durant la journée suivante, une ETT au chevet a révélé une collection
péricardique significative avec une compression cardiaque localisée, qui a été confirmée par ETO

(figure 11B).

Admission

Figure 11.— Echocardiographie de dissection aortique de type A Stanford
A. Vue mid-cesophagienne de long axe démontrant une dissection aortique de type A Stanford.
Le lambeau de dissection est dénoté par les fleches.
B. Vue mid-cesophagienne a quatre chambres démontrant la compression de |'oreillette droite
(RA) par un thrombus large (ligne pointillée) suivant I'admission a I’'USI
Ao, aorte; LA, left atrium/oreillette gauche; RA, right atrium/oreillette droite; RV, right
ventricle/ventricule droit
Adapté de Zeng et coll. 2021. Acceptée pour publication dans Anesthesia & Analgesia.
Une sternotomie décompressive immédiate a été réalisée a I'USI avant de transférer le patient
en salle d’opération pour un retrait complet du thrombus et un lavage de la cavité thoracique.
Plus de 500 mL de sang et de thrombus ont été évacués. Une suture d’anastomose aortique a été
identifiée comme source de saignement, et elle a été révisée et corrigée. Au retour a I'USI, un
gradient de pression systolique significatif entre le VD et I’AP a été noté sur les courbes de
pression du cathéter pulmonaire (figure 12A). Une réduction importante de la taille de la CCVD

durant la systole a été confirmée par ETO (figure 13A). A son arrivée a I'USI, le patient était

hémodynamiquement stable, mais il a eu besoin d’un soutien continu d’inotropes et de
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vasopresseurs avec de I'épinéphrine a 0,031 pg/kg/min, de la norépinephrine a 0,40 pg/kg/min,
et de la vasopressine a 2,4 unités/h (0,08 unités/min). Il était également branché a un stimulateur
cardiaque avec une seule sonde épicardique ventriculaire a cause d’un bloc cardiaque de

troisieme degré.

Durant la deuxiéme journée postopératoire, le patient nécessitait toujours un soutien vasoactif
considérable (épinéphrine 0,033 pg/kg/min, norépinephrine 1,05 pg/kg/min et vasopressine 1
unité/h ou 0,016 unité/min) et un traitement de suppléance rénale continu. L'OCCVD
précédemment notée sur les courbes de pression du cathéter de I'artére pulmonaire était
persistante, avec un gradient de pression systolique VD-AP allant jusqu’a 32 mmHg malgré
I'optimisation du statut volémique, I'ajustement du stimulateur cardiaque a une fréquence plus
lente de 68 bpm (figure 12B) et I'interruption de I’épinéphrine. Une ETT au chevet a démontré
une hypokinésie du VD menant a une suspicion d’ischémie sur le territoire de |'artére coronaire
droite. Une insuffisance cardiaque progressive et une vasoplégie profonde provoquant une
insuffisance rénale aigué et une hépatite ischémique se sont ensuivies. Au cours des deux jours
suivants, une instabilité hémodynamique significative a persisté malgré les tentatives d’identifier
et de traiter les causes sous-jacentes. L'OCCVD était persistante (figure 13B) et probablement
causée par la compression cardiaque extrinseque avec le sternum fermé ainsi que par

I’hypertrophie du septum interventriculaire.
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Figure 12. — Courbes de pression obtenues par le cathéter pulmonaire
A. Un gradient systolique important de 34 mmHg entre la pression du ventricule droit (Prv = 70
mmHg) et de I'artere pulmonaire (Ppa = 36 mmHg) était présent a I’arrivée a I’'USI apreés le retrait
du thrombus.
B. Persistance du gradient de pression de 32 mmHg (Prv de 62 — Ppa de 30) au jour postopératoire
4,
HR, heart rate/fréquence cardiaque; Pfa, femoral arterial pressure/pression de I'artére fémorale;
Ppa, pulmonary artery pressure/pression de |‘artére pulmonaire; Prv, right ventricular
pressure/pression du ventricule droit; RR, respiratory rate/fréquence respiratoire; SpO,,
saturation pulsée en oxygene; USI, unité de soins intensifs.
Adapté de Zeng et coll. 2021. Acceptée pour publication dans Anesthesia & Analgesia.
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Figure 13.— OCCVD visualisée sous ETO
A. Vue mid-cesophagienne du flux entrant-sortant du VD démontrant une compression
importante de la CCVD
B. OCCVD persistante visualisée au jour postopératoire 4
Abréviations : CCVD, chambre de chasse du ventricule droit; OCCVD, obstruction de la chambre
de chasse du ventricule droit; RVOT, right ventricular outflow tract/chambre de chasse du
ventricule droit; VD, ventricule droit.
Adapté de Zeng et coll. 2021. Acceptée pour publication dans Anesthesia & Analgesia.

Une réouverture sternale décompressive a été réalisée, suivie d’'une légére amélioration de
I’OCCVD, mais la fonction ventriculaire droite a progressivement diminué. Malgré une thérapie
médicale maximale, I’état du patient a continué a se détériorer, une vasoplégie réfractaire, une
rhabdomyolyse et un syndrome de défaillance multiviscérale se développant. Durant son séjour
a I'USI, le poids du patient a augmenté de 86 kg pré-chirurgie a 102 kg au troisiéme jour
postopératoire. Sa troponine T et sa CK-MB ont augmenté de 19 ng/L a 22 068 ng/L, et de 1,5
ug/L a 418 pg/L, respectivement. Le patient est mort au cinquiéme jour postopératoire d’une

chute importante de sa pression artérielle malgré un traitement optimal.

La famille a consenti a une autopsie, qui a révélé une oreillette droite dilatée, des ostia
perméables des artéres coronaires gauche et droite, et une réparation intacte de la racine
aortique sans signe de déhiscence ou de déformation significative. La dissection aortique était
originaire de I'aorte ascendante et s’est étendue jusqu’aux artéres rénales. La valve pulmonaire
avait une apparence normale, et sa circonférence annulaire était de 6,4 cm. L'autopsie a aussi
dévoilé une ischémie hépatique sévere avec congestion centro-lobulaire confirmant une hépatite

ischémique. Elle a aussi révélé une gastrite hémorragique, un cedéme de la vésicule biliaire, un
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cedéme aigu du poumon, des micro-thrombi disséminés dans le systeme vasculaire pulmonaire,

une anasarque et un cedéme cérébral sus-tentoriel.

Cas d’OCCVD dynamique

Ce cas décrit une OCCVD observée immédiatement aprés un sevrage de la CEC pour un triple
pontage coronarien, dans laquelle I'obstruction s’est résolue sans intervention a l'unité

postopératoire.

Un homme de 52 ans atteint de diabéte de type 1, d’hypertension et de dyslipidémie a été
transféré a I’'hopital avec un infarctus du myocarde sans élévation du segment ST. Le patient a été
mené en salle d’opération pour un triple pontage coronarien et une endartériectomie de l'artere
coronaire droite. Une ETO pré-CEC a révélé une fraction d’éjection du ventricule gauche de 27 %
et un ventricule droit normal. Le sevrage de la CEC, d’'une durée de 72 minutes avec un clampage
aortique de 47 minutes, a été facile (avec 2 bolus de 0,12 pg/kg IV norépinéphrine) et a requis
une défibrillation en mode asynchrone. Immédiatement apres le sevrage de la CEC et
I’administration de 5 mg de milrinone par voie intratrachéale, un gradient important de pression
systolique s’élevant jusqu’a 30 mmHg a été observé entre le VD et I’AP (données recueillies par
cathéter pulmonaire). Aucune hypotension n’a été observée lorsque I'obstruction était présente,
et aucune cause mécanique potentielle d’OCCVD, telle gu’une compression par thrombus, n’a été
décelée par I'ETO. L’échocardiographie post-CEC a révélé une fonction ventriculaire gauche

globale rétablie ainsi qu’une contractilité améliorée du mur antérieur avec hypokinésie sévere.

A I'arrivée a I'USI postopératoire, le gradient de pression systolique VD-AP était de 37 mmHg,
indiquant une OCCVD toujours présente. Le patient a requis un soutien continu avec
vasopresseurs (épinéphrine 0,031 pg/kg/min) en méme temps que I'obstruction était notée. Le
gradient élevé a persisté pendant deux heures additionnelles sans modification du régime
posologique ni du statut clinique du patient. Le patient s’est rétabli sans incidents. La figure 14
montre les pressions systoliques du VD et de I'AP recueillies par le cathéter de l'artere
pulmonaire. Le bilan liquidien postopératoire du patient était de 13 mL (2538 mL ingesta et 2525

mL excreta).
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Figure 14.— OCCVD visualisée a I'aide des courbes de pression en continu

Les pressions systoliques du VD (bleu) et de I’AP (rouge) recueillies par un cathéter de I'artére
pulmonaire en temps réel. Les enregistrements étaient faits avant la CEC (A), aprés la CEC (B) et
a l'unité de soins intensifs (USI) postopératoires (C). Le gradient de pression s’est développé
durant la période post-CEC et a persisté a I'USI aussi. La fleche rouge indique I’heure (11 h 37) a
laquelle 5 mg de milrinone intratrachéale a été administrée.

AP, artere pulmonaire; CEC, circulation extracorporelle; OCCVD, obstruction de chambre de
chasse du ventricule droit; PAP, pulmonary artery pressure/pression de I'artére pulmonaire; RVP,
right ventricular pressure/pression du ventricule droit; USI, unité de soins intensifs; VD, ventricule
droit.

Discussion des deux cas rapportés

Dans le premier cas, I’évolution clinique du patient a été complexe post chirurgie : la circulation
coronaire a été compromise, suivie d’une insuffisance du VD, provoquant une défaillance
multiviscérale a I'USI. Une OCCVD per- et postopératoire n’a a ce jour jamais été décrite dans le
contexte d’une chirurgie pour dissection aortique. Dans le cas présenté ici, le phénomene observé
comportait probablement des facteurs mécaniques et dynamiques. Apres la chirurgie initiale, les
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inotropes a haute dose utilisés pour traiter la dysfonction myocardique du VG pourraient avoir
contribué a l'apparition de I’"'OCCVD. Toutefois, 'OCCVD a persisté méme apres la cessation
d’agents inotropes et le ralentissement de la fréquence cardiaque par stimulation épicardique.
Les causes mécaniques possibles d’obstruction incluaient une compression extrinséque par
collection péricardique, ou plus probablement, une compression intrinseque causée par un
cedeme myocardique dans le contexte d’un infarctus du myocarde. Dans ce cas, l'instabilité
hémodynamique s’expliquait par une défaillance biventriculaire causant un débit cardiaque
diminué et une congestion veineuse, menant a une défaillance multiviscérale. L’association d’une
OCCVD peropératoire importante a une instabilité hémodynamique, une hospitalisation

prolongée et une mortalité élevée!? est compatible avec I’évolution clinique du patient.

Dans le deuxiéme cas, le gradient de pression systolique significatif entre le VD et I'AP était
seulement temporaire aprés le sevrage de la CEC et s’est résolu complétement sans intervention.
Bien qu’une OCCVD dynamique postopératoire soit associée a une instabilité hémodynamique
dans la littérature, ce cas n’a pas nécessité d’investigation ou de traitement puisque le patient
était asymptomatique. Ce cas est en contraste avec les cas d’'OCCVD mécaniques qui exigent
souvent une intervention chirurgicale. Comme discuté dans la revue narrative, il est tout de méme
prudent de maintenir un statut volémique optimal et d’éviter I'utilisation excessive d’agents
inotropes qui peuvent aggraver I'obstruction’. Si le statut volémique est optimisé et qu’une
inotropie endogene excessive est suspectée, une réduction de la fréquence cardiaque et de la
contractilité avec un béta-bloquant ou inhibiteur calcique de courte durée serait un traitement

approprié?’ 272,

Importance d’identifier I’étiologie de ’'OCCVD
Puisque le traitement de 'OCCVD dépend de son étiologie, il est important que les cliniciens
sachent comment approcher ce phénomene et amorcer une investigation diagnostique afin de

pouvoir la traiter de facon appropriée.

Les cas mécaniques, comme le cas discuté ci-haut, nécessitent souvent une intervention
chirurgicale puisque I'obstruction est anatomique et ne répond pas tres bien aux interventions

médicales. Un autre exemple d’'OCCVD mécanique bien décrite dans la littérature est I'instabilité
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hémodynamique notée chez les patients en position couchée sur le ventre aux soins intensifs.
Cette obstruction peut étre observée lorsque la CCVD est comprimée entre la colonne vertébrale
et le sternum?’® 274, Dans un tel cas, le traitement est simple : un retour a une position couchée

sur le dos soulagera I'obstruction.

Il est tout aussi important de pouvoir identifier une OCCVD dynamique contribuant a une
instabilité hémodynamique : en effet, I’état de ces patients peut se détériorer avec I'utilisation
d’inotropes, comme observé dans les cas ou les agents inotropes sont utilisés en présence d’une
obstruction dynamique de chambre de chasse du ventricule gauche?’> 276, Les cas d’OCCVD
dynamiques sont fréguemment rapportés aprés une transplantation pulmonaire et chez les
patients recevant des inotropes, comme mentionné précédemment. Kirshbom et coll. ont fourni
une hypothése convaincante qui expliquerait ce phénomene. Les candidats de greffe pulmonaire
souffrent souvent d’hypertension pulmonaire chronique, menant a des changements structuraux
dans le coeur. Par conséquent, le septum interventriculaire dévie vers la gauche pendant que le
VD se dilate et s’hypertrophie. Apres la transplantation pulmonaire, la postcharge du VD diminue
subitement, et sa fonction systolique s’améliore. La déviation septale vers la gauche se corrige, le
volume du VD diminue, et le VD hypertrophié est a risque d’une OCCVD dynamique’®. Cette
condition peut étre aggravée si le patient est exposé a des agents inotropes qui augmentent la
contractilité du VD et diminuent le volume télésystolique du VD, ce qui aggrave I'OCCVD. La
tachycardie résultante avec la diminution du temps de remplissage diastolique et du volume du
VD exacerbera davantage 'OCCVD’8. Dans ces cas, il convient d’envisager I"administration de
béta-bloquants ou d’inhibiteurs calciques plutét que d’inotropes lorsqu’une OCCVD est notée,
parce que ces médicaments diminuent la contractilité du coeur, améliorent sa fonction diastolique
et augmentent son temps de remplissage diastolique?’* 272, L’OCCVD, particulierement lorsqu’elle
est dynamique, est probablement sous-diagnostiquée dans la population postopératoire en
chirurgie cardiaque. Cela est d{ au fait qu’une obstruction dynamique est transitoire (jusqu’a 5
minutes), rendant son identification difficile sans monitorage continu avec un cathéter de l'artere
pulmonaire, et elle peut facilement passer inapercue avec un monitorage par échocardiographie

seulement®31,
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Limitations

Ce mémoire comprend plusieurs limitations.

Manque de surveillance en continu

En premier lieu, en raison de la nature des données a surveiller, seuls les cas ayant bénéficié d’'une
surveillance en continu avec un cathéter pulmonaire ont pu étre inclus dans I’étude rétrospective,
puisque la collecte des gradients de pression systolique entre le VD et I’AP était nécessaire. Cela
a pu créer un biais de sélection, étant donné que seuls les patients ayant une indication clinique
justifiant I'insertion d’un cathéter pulmonaire ont été étudiés. Cette condition, en plus du fait que
I’OCCVD ne soit pas définie de la méme fagon dans les diverses études retenues pour notre revue
systématique, pourrait expliquer le décalage dans la prévalence de 'OCCVD entre cette étude et
la revue narrative. De plus, le systéme d’enregistrement automatisé capture des données de
pression toutes les 20 secondes. La surveillance n’est donc pas réellement en continu, et le
gradient de chaque période (pré-CEC et post-CEC) est le gradient maximal soutenu et rapporté
pendant 5 minutes consécutives. Cette durée minimale de 5 minutes est arbitraire et n’a pas été
validée, puisqu’aucune étude de cette nature a été menée dans le passée. En d’autres mots, une

mesure continue permettrait de mieux quantifier la sévérité et la durée de ’OCCVD.

Définition de ’OCCVD

Une autre limitation tient a la définition méme de I’OCCVD. Une pression systolique entre le VD
et I’AP de moins de 6 mmHg est considérée normale, un gradient entre 6 et 25 mmHg représente
une OCCVD modérée, et un gradient de plus de 25 mmHg une obstruction sévére. Afin de
minimiser les artéfacts, une OCCVD peut seulement étre définie si un tel gradient est présent en
continu pour une durée de plus de 5 minutes dans l'une ou l'autre catégorie'®. Dans I'étude
rétrospective, en utilisant un seuil de 25 mmHg, le nombre de cas aurait été limité (n =5 ou 2 %).
Bien qu’un seuil de 6 mmHg risque d’inclure des patients avec des gradients cliniguement peu
significatifs, les conséquences cliniques d’'une OCCVD non-traitée sont trop importantes pour que
ce phénomeéne soit ignoré. Notre étude démontre un spectre de gradients plus important aprés
la CEC. Ceci peut s’expliquer par une utilisation plus importante des agents inotropes intraveineux

ou inhalés aprés la CEC (14,9 %) comparativement a avant la CEC (7,8 %). Une analyse comprenant
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un plus grand nombre de patients permettrait possiblement d’identifier un seuil critique associé

aux complications postopératoires et non un seuil déterminé de facon arbitraire.

Méthode de diagnostic de ’'OCCVD

Afin d’identifier la survenue d’une OCCVD durant une chirurgie, un cathéter pulmonaire modifié
disposant de la capacité de surveiller les pressions du VD et de I’AP simultanément a été utilisé®.
Un tel cathéter permet de monitorer le gradient de pression entre le VD et I’AP a travers la CCVD

en temps réel?”7, et il s’agit de la méthode la plus précise pour identifier 'OCCVD (figure 15).

115/76 (89)

23/17 (20)

ETCO:2 34

Figure 15.— Détection d’OCCVD peropératoire par cathéter pulmonaire
OCCVD temporaire durant une dissection de I'artere thoracique. Coupe mid-cesophagienne avant
(A) et apres (B) le début de la dissection de lI'artére thoracique interne droite. (C) L'écarteur
chirurgical compressait la CCVD, causant une instabilité hémodynamique et un gradient de
pression systolique de 20 mmHg (D) entre le ventricule droit (Prv) et I'artére pulmonaire (Ppa).
Abréviations : CCVD, chambre de chasse du ventricule droit; ETCO,, end-tidal carbon
dioxide/dioxyde de carbone en fin d’expiration; Paf, pression de I'artére fémorale; Par, pression
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de I'artere radiale; Ppa, pression de I’artére pulmonaire; Prv, right ventricle pressure/pression du
ventricule droit; Sp0O,, saturation pulsée en oxygéne.
Adapté de Zeng et coll.®

Cependant, le diagnostic peut aussi étre posé grace a des modalités d’imagerie telles que la TDM,
I'IRM, I'ETT ou ’ETO?*’, Les mesures hémodynamiques des gradients de pression a travers la CCVD

110 peuvent également étre utilisées pour confirmer le diagnostic.

par échocardiographie Doppler
La plupart des études incluses dans la revue narrative ont utilisé une approche multimodale pour
confirmer et identifier le degré d’OCCVD. Dans les études examinées dans la revue, le diagnostic
a été confirmé durant les évaluations préopératoires, durant la chirurgie, apres la chirurgie, a I'USI
postopératoire, dans un suivi postopératoire et durant I'autopsie. En comparaison, dans I'étude

rétrospective, le diagnostic de 'OCCVD a été posé par cathéter seulement, sans confirmation par

modalités d’imagerie.

Par exemple, la sténose pulmonaire peut entrainer un gradient entre le ventricule droit et I'artere
pulmonaire, et une ETT au chevet peut la différentier de 'OCCVD, ce qui n’a pas été fait
systématiquement dans I'étude rétrospective. De plus, I'apparition d’un nouveau gradient a
travers la CCVD, qui était absent durant I'introduction du cathéter de I'AP, devrait éveiller des
soupcons quant a lI'apparition d’'une OCCVD dynamique, surtout lorsque les inotropes sont
utilisés!®. Une combinaison de I'ETT ou de I'ETO et de surveillance hémodynamique a I'aide d’un

cathéter de I’AP constitue possiblement la meilleure méthode pour diagnostiquer une OCCVD.
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Conclusion générale

Pour de la réalisation de cette maitrise, I'obstruction de la chambre de chasse du ventricule droit
a été explorée. Une revue systématique a permis de calculer une prévalence de 4 % dans la
population adulte en chirurgie cardiaque. L’étiologie la plus courante était d’origine mécanique
et extrinseéque a la CCVD, plus précisément la métastase d’origine extracardiaque. Dans |'étude
rétrospective de I'lCM, nous avons observé la prévalence de 'OCCVD en utilisant une mesure
continue du gradient de la CCVD et en utilisant 6 mmHg comme valeur seuil d’'une obstruction.
Les résultats sont : 30,2 % avant la CEC, et 43,7 % aprés. La forme sévere définie par un gradient
> 25 mmHg a été observée chez 5 patients (2 %). L'OCCVD pré-CEC était associée principalement
a I'absence d’hypertension artérielle et possiblement a I'administration d’agents inhalés. Les
facteurs associés a I’'OCCVD en post-CEC étaient principalement la durée de la CEC et la milrinone
intratrachéale. Malgré une durée de CEC plus longue dans le groupe avec une OCCVD post-CEC,
aucune corrélation avec les complications post-opératoires ou le Tpop n’a été observée, a part une

utilisation plus longue d’agents vasoactifs aux soins intensifs.

A la suite de ces résultats et des cas d’OCCVD rapportés, ces travaux ont démontré I'importance
de l'investigation de toute OCCVD, puisque la prise en charge clinique dépend de I'étiologie, et
gu’un traitement arbitraire qui n’aurait pas exploré la cause de I'obstruction pourrait aggraver la
condition clinique du patient, comme constaté lors de 'administration d’inotropes dans la série

de cas présentant une OCCVD dynamique.

Bien que I"OCCVD soit rarement décrite dans la littérature, son importance clinique est digne
d’étre soulignée puisque les cas mécaniques d’OCCVD peuvent étre traités par des interventions
chirurgicales. Des études ultérieures, préférablement prospectives, utilisant des données de
gradient de pression entre le ventricule droit et I'artéere pulmonaire enregistrées en continu
(NCT04092855), nous aideront a mieux caractériser la prévalence et les conséquences cliniques
de I’OCCVD, et établiront une fondation sur laquelle des études interventionnelles ou préventives

pourraient étre planifiées.
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Annexe 1

Termes de la recherche PubMed

Recherche avancée (dernier acces le 15 aoit 2020)

((("RVOTO"[AIl Fields] OR ("ventricular outflow obstruction/surgery"[MeSH Major Topic] AND
"right"[Title/Abstract])) OR ((("right ventricular outflow"[Title/Abstract] OR "right ventricle
outflow"[Title/Abstract]) AND (("tract"[All Fields] OR "tract s"[All Fields]) OR "tracts"[All Fields]))
AND ((((("constriction, pathologic"[MeSH Terms] OR ("constriction"[All Fields] AND
"pathologic"[All Fields])) OR "pathologic constriction"[All Fields]) OR "stenosi"[All Fields]) OR
"stenosis"[All Fields]) OR (((((("obstruct"[All Fields] OR "obstructed"[All Fields]) OR
"obstructing"[All Fields]) OR "obstruction"[All Fields]) OR "obstructions"[All Fields]) OR
"obstructive"[All Fields]) OR "obstructs"[All Fields])))) AND (((((((("thoracic surgery"[MeSH Terms]
OR ("thoracic"[All Fields] AND "surgery"[All Fields])) OR "thoracic surgery"[All Fields]) OR
("cardiac"[All Fields] AND "surgery"[All Fields])) OR "cardiac surgery"[All Fields]) OR "cardiac
surgical procedures"[MeSH Terms]) OR (("cardiac"[All Fields] AND "surgical"[All Fields]) AND
"procedures"[All Fields])) OR "cardiac surgical procedures"[All Fields]) OR ("cardiac"[All Fields]
AND "surgery"[All Fields]))) AND ((("adult"[MeSH Terms] OR "adult"[All Fields]) OR "adults"[All
Fields]) OR "adult s"[All Fields]) AND (English[lang] OR French[lang])
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Annexe 2

Etudes incluses dans la revue narrative en ordre chronologique et alphabétique

Premiers auteurs Méthodologie n Etiologie de ’'OCCVD Mécanisme
Doohden et al. (1964)% RC 1 | myxome cardiaque M
I i Mah
Goldstein et 253 oney RC 1 | fibrosarcome du ventricule droit IM
(1966)
Kiser et al. (1968)%° SC 2 | 2 cas de dextrocardie avec ventricule droit a double issue IMC
Rawls et al. (1968)%’ RC 1 | abcés myocardique dans un patient avec la tuberculose IM
McLoughlin (1970)%8 RC 1 | carcinome bronchogénique métastatique EM
Hubbard et Neil . .
(1971)2° RC 1 | myxome du ventricule droit IM
Kerber et al. (1972)3%° RC 1 | anévrysme du sinus de Valsalva EM
Merin et al. (1972)3! RC 1 | sténose pulmonaire infundibulaire IMC
Gordon et al. (1973)3? RC 1 | carcinome rénal métastatique EM
Zager et al. (1973)33 RC 1 | myxome du ventricule droit M
Kleinfeld et al, (1976)% RC n sten(?se sub-pulmonaire chez un patient avec situs inversus IMC
totalis
2 | sarcome primaire du tronc pulmonaire
Shmooklerast al. SC et ER M
(1977) 35

72




Premiers auteurs Meéthodologie Etiologie de I’'OCCVD Mécanisme
Dans I'étude rétrospective, 9/35 des patients avaient un
sarcome primaire de l'artére pulmonaire qui s’étendait dans la
CCVD, mais les auteurs ne précisaient pas si cela était la source
de I'obstruction
Griff(i';g;a;)l;/leyers RC métastase d’une tumeur ovarienne EM
Beta(nlc907u9r)t3;?t al. RC schwannome dans la CCVD IM
B"mi”ﬂ‘;;“g;g Peretz RC carcinome métastatique du colon EM
Silvestre et al. (1979)3° RC anévrysme du septum interventriculaire Y
Hada et al. (1980)° RC myxome du ventricule droit bloquant la CCVD durant la systole ID
Steffens et al. (1980)* RC tumeur hépatocellulaire métastatique EM
Ceretto et al. (1981)*? RC mésenchymome du ventricule droit Y
Upward et al. (1983)*3 RC abceés péricardique EM
Ellis et al. (1984)* RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
Lo et al. (1984)% RC tissu de thyroide ectopique dans le coeur EM
Norell et al. (1984)% RC métastase d’un carcinome du colon EM
Przybojewski (1984)% RC échinococcose suspectée dans le ventricule droit EM
Warnes et al. (1984)%8 RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
Come et al. (1985)*° RC compression extrinséque d’un sarcome immunoblastique EM
Desai et al. (1985)°° RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
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Premiers auteurs Méthodologie Etiologie de ’'OCCVD Mécanisme

NiSh(ig;;a);it al. RC péricardite constrictive EM
Shemin et al. (1985)>? RC tumeur thyroidienne ectopique dans le coeur EM
Antonelli et al. (1986)>3 RC kyste hydatique sur le septum interventriculaire EM
Hara et al. (1986)>* RC tumeur thyroidienne indifférenciée métastatique EM
Kiefaber et al. (1986)> RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
Talley et al. (1986)° RC Iéiomyosarcome de la paroi postérieure de la CCVD IM

Velebit et al. (1986)°7 RC suite d’une radiothérapie causant une fibrose du péricarde EMla
Emmot et al. (1987)>2 RC mélanome métastatique EM
Grigg et al. (1987)>° RC tumeur thyroidienne ectopique dans le coeur EM
Stierle et al (1987)%° SC 4 cas causés par cardiomyopathie hypertrophique IMC
Bartels et al. (1988)°! RC liposarcome métastatique EM
Vallance et al. (1988)%2 RC constriction péricardique localisée causée par la tuberculose IM
seeral 199 | sc s e e e ey
Fremes et al. (1990)% RC suite d’une transplantation pulmonaire IDla
Hararz?gg(g);i etal RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
Kamlow et al. (1991)¢® RC histiocytome métastatique de la jambe EM
Reiss et al. (1991)%7 RC hémangiome du ventricule droit IM
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Premiers auteurs Méthodologie Etiologie de ’'OCCVD Mécanisme
Labib etal. (1992)° sc coton 1 pancrdas et L dusein e e
Agrawal et al. (1993)° SC 2 cas causés par un anévrysme du sinus de Valsalva EM
Gorcsan et al. (1993)7° RC suite d’une transplantation pulmonaire IDla
Carroll et al. (1994)7* RC carcinome métastatique a cellules rénales EM
Ignasizl:\gzl)(izet al RC anévrysme du septum membraneux ventriculaire IM
M“'Ziggg‘)gt al. RC myxome du ventricule droit IM
Ritchie et al. (1994)74 RC suite d’une transplantation pulmonaire IDla
Tardif et al, (1994)1° RC ;(())rsrlz:eésrsaii);\i:eexterne par un hématome médiastinal EMla
Kroshus et al. (1995)7° SC 2 cas a la suite d’une transplantation pulmonaire IDla
Calderon et al. (1996)7° RC angiomyosarcome du ventricule droit IM
Kasprzak et al. (1996)"7 RC carcinome métastatique folliculaire de la thyroide EM
Kirshbom et al. (1996)8 RC suite d’une transplantation pulmonaire IDla
Soejima et al. (1996)7° RC myxome du ventricule droit M
Balkin et Imoto RC OCCVD causée par un sarcome des tissus mous du ventricule M
(1997)%° droit
Henderson et al. RC OCCVD causée par un neurofibrome du ventricule droit IM

(1997)31
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Ng et Olak (1997)% RC kyste mésothélial nécrotique du péricarde EM
Sebasti tal . . .
© (a159|9a;1)8e3 a RC pseudo-anévrysme d’une greffe d’artére coronaire EMla
ER
-Revue de dossier
des patients qui
Yilmaz et al. (1997)% qnt eu un 1/9 patients avait une OCCVD concurrente a I'anévrysme du EM
anévrysme du sinus de Valsalva
sinus de Valsalva
-Cas entre 1980
et 1994
Esaki et al. (1998)8> RC |éilomyosarcome du ventricule droit IM
i I VD i€ I a la suite d’
Sugi et al, (1998)¢6 RC compression de' a CC. de derriere par I'aorte a la suite d’'une EMla
pneumonectomie droite
Wankmuller et al. OCCVD causée par une métastase d’un histiocytome fibreux du
87 RC : EM
(1998) sein
Halcox (1999)88 RC compression par un lymphome non hodgkinien EM
Marques et al. (1999)%° RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
Van Camp et al. compression externe par un pseudo-anévrysme d’une greffe
% RC X EMla
(1999) aortique
Beaver et al. (2000)** RC fibrosarcome cardiaque IM
Casanova et al. (2000)%? RC tissue thyroidien ectopique dans la CCVD EM
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Gopal et al. (2000)*3 RC myxome du ventricule droit IM
Kann et al. (2000)°* RC hémangiome de la CCVD IM
Kono et al. (2000)°> RC l[éiomyosarcome du ventricule droit M

MCEI(TSSS)\QGH al. SC ventricule droit a double chambre IMC

Murfzk;(\)%?gft al. RC carcinome hépatocellulaire métastatique EM

Zakynthinos et al RC compression extrinseque par un carcinome du poumon non a EM

(2000)°® petites cellules
Hayashi et al. (2001)*° RC cardiomyopathie hypertrophique biventriculaire IMC
Katoh et al. (2001)%° RC cardiomyopathie hypertrophique IMC
Kri;f;zzm;ggtr)\{;nd RC myxome du ventricule droit IM
Willaert et al. (2001)%2 RC léiomyosarcome du ventricule droit IM
Agarwal et al. (2002)1%3 RC anévrysme de |'artére pulmonaire EM
Doshi et al. (2002)°4 RC cardiomyopathie hypertrophique IMC
Gersak et al. (2002)1% RC choriocarcinome métastatique EM
Youn et al. (2002)°6 RC métastase du cancer de I'cesophage EM
Denault et al. (2003)%7 RC tamponnade thoracique post-opératoire EMla
Mohanakrishnan et al. RC anévrysme du sinus de Valsalva EM

(2003)108
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P kevaidi I
aras(zeo\ggljlllsget a RC myxome du ventricule droit IM
ER
-Revue des
images Doppler 9/91 patients avaient une cardiomyopathie hypertrophique
P 110 )
Shimizu et al. (2003) des patients avec causant une OCCVD IMC
une
cardiomyopathie
hypertrophique
Than(l;z(a)cohse)?lft al. RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
Yamada et al. (2003)112 sc 2mcas : 1 causé par un histiocytome fibreux, 1 par un M
Iéiomyosarcome
Anb tal
n (;(r)?)zu)li a RC fibrose endomyocardique du ventricule droit IM
Baweja et al. (2004)14 RC anévrysme du septum ventriculaire ED
115 anévrysme large s’étendant du septum périmembraneux a la
Gunes et al (2004) RC EM
CCvD
Miyaji et al. (2004)6 RC suite d’une transplantation pulmonaire IDla
Rastan et al. (2004)Y7 RC léiomyosarcome cardiaque M
Sharda et al. (2004)%8 RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
Totaro et al. (2004)*° RC angiosarcome du tronc pulmonaire EM
Brestas et al. (2005)*2° RC myxome du ventricule droit M
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Iba et al. (2005)*%! RC 1 | hémangiome cardiaque IM
épaississement fibreux de I'endocarde et du subendocarde 24
Ichinose et al. (2005)1%? RC 1 | ans aprés une radiothérapie médiastinale pour un lymphome IMla
non hodgkinien
Ishikawa et al. (2005)23 RC 1 | léiomyosarcome cardiaque IM
Karagounis et Sarsam RC 1 | myxome du ventricule droit IM
(2005)124 Y
Prabhakar et al. RC 1 thrombus formé dans le ventricule droit du patient avec le M
(2005)%> syndrome des anticorps antiphospholipides
Atik et al. (2006)12® RC 1 | carcinome rénal métastatique EM
- 3 val I o3 lasuite d’ fecti
Bhavani et al. (2006)27 RC 1 endocardite de la valve pulmonaire a la suite d’une infection EMla
de la suture sternale
2 cas a la suite d’une transplantation cardiaque
Chiu et al. (2006)28 SC 2 | hétérotopique : causés par une sténose du conduit de I'artére EMla
pulmonaire
D l. W .
ac((;%rgé’;lg a RC 1 | fibroélastome de la valve pulmonaire IM
ER & EP
-Revue de dossier y g | ]
; ; 6r | -6/670 dans le groupe rétrospectif avaient une OCCVD
Denault et al, (2006)3 | 9€Patients qui IDla
onteuune ETO | 5, | _5/130 dans le groupe prospectif avaient une OCCVD

-Cohorte entre
2002 et 2004
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-Cohorte
prospective
confirmatoire
entre 2004 et

2005
Kholeif et al. (2006)*3° RC anévrysme de l'artére pulmonaire principale EM
May et al. (2006)*3! RC tumeur du sac vitellin métastatique EM
Rose(nzk:)%rg)elgzet al. RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
B -M l.
ouzas(zooos;q)lisesra eta RC rhabdomyosarcome IM
Gelfand et al. (2007)%34 RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
Krecki et al (2007)%3> RC cardiomyopathie hypertrophique IMC
Murakami et al. . . . .
u(r;ogr;)llges a RC métastase du carcinome a cellules transitionnelles EM
Ozbek et al. (2007)37 RC sarcome .de I'artére pu'Imonalre. avec extension dans la valve M
pulmonaire et le ventricule droit

Sayin et al. (2007)138 RC myxome du ventricule droit M
Aktoz et al. (2008)1%° RC rhabdomyome cardiaque Y
Butz et al. (2008)4° RC cardiomyopathie hypertrophique biventriculaire IMC
Coskun et al, (2008)141 sc tétralogie de Fallot récemment réparée : sténose et EDla

insuffisance de haut grade de la valve pulmonaire
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Goksel et al. (2008)142 RC anévrysme de la CCVD IM
Nishida et al. (2008)43 RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
Omura et al. (2008)#4 RC sarcome de I'artére pulmonaire EM
wigatelictal 008 | RC sltedfun Itervention de Konno (autogreffe de 2 valve e

Yang et al. (2008)%46 RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
Agarwal et al. (2009)4’ RC kyste hydatique dans la CCVD EM
Bijulal et al. (2009)148 RC 32ﬁ:r:\217;edilgi:zpdtzumbgt?;\s;aneux dans un patient avec un M
Chen et al. (2009)4° RC suite d’une transplantation pulmonaire bilatérale IDla
Chue et al. (2009)*>° RC thrombus infecté IMla
Farand et al. (2009)%°! RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
Lee et al. (2009)%>2 RC l[éiomyosarcome pléomorphe du ventricule droit M
Martin et al, (2009)153 RC :izszzip;:lsn;;r;zirrtici)r;mzjibulaire secondaire aux faisceaux IMC
Ozer et al. (2009)15¢ RC comprgssionle?<terne par un lymphome hodgkinien sclérosant EM
nodulaire médiastinal
Avci et al. (2010)%°> RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
lvanovic et al. (2010)*>® RC myxome cardiaque M
Khouzam et al. RC thrombus formé dans la CCVD d’un patient avec une anomalie IMC

(2010)%57

d’Ebstein et une sténose tricuspidienne
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Lee et al. (2010)%8 RC valve tricuspidienne accessoire IMC
Recupero et al. . . .
(2009)15° RC cardiomyopathie hypertrophique IMC
Rosu et al. (2010)1€° RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
Taki tal . o . . -
@ (|§gr/0a)le61 a RC sténose pulmonaire infundibulaire congénitale IMC
Vida et al. (2010)16? RC homogreffe de la CCVD sténotique IMla
Chaudhry et al.
(2011)%3 RC lymphome B thymique métastatique EM
Chen et al. (2011)1%4 RC anévrysme du septum membraneux ventriculaire M
Darwazah et al. sc 2 cas causés par une présentation adulte du ventricule droit a IMC
(2011)%5 double chambre
Gajjar et al. (2011)%6¢ RC myxome ventriculaire M
Garg et al. (2011)¢7 RC métastase cardiaque de tumeur phyllode EM
Shah et al. (2011)68 RC sarcome intimal pulmonaire EM
T t Ch
sa(nzgoil)lsfng RC myxome de valve tricuspidienne IM
Gil-Jaurena et al. sc 2 cas chez les adultes avec une tétralogie de Fallot non- IMC

(2012)17°

corrigée

123




Premiers auteurs Méthodologie n Etiologie de ’'OCCVD Mécanisme
ER
-Revue de dossier 13/222 patients avaient une OCCVD préopératoire : 10 avaient
des patients qui une bande musculaire anormale hypertrophique, 2 avaient un
Guo et al. (2012)™" ont subi une 11 ventricult_e droit a double cham!ore, et 1 avec sténose . IMC
chirurgie pour pulmonaire. Cependant un patient avec bande musculaire
correction d’un anormale et un patient avec sténose pulmonaire avaient moins
anévrysme du de 18 ans, alors ils sont exclus dans le calcul du n
sinus de Valsalva
Matsushita et al. - . .
(2u01I2)172 RC 1 | pansement médical dans le ventricule droit IMla
bande fibreuse comprimant le mur antérieur de l'oreillette et
173 du ventricule droit a |a suite d’'une intervention de technique
Obert et al. (2012) RC 1 . . EMla
de Nuss (correction du pectus excavatum minimalement
invasive)
Pemberton et Raudkivi . .
[2012)174 adivi RC 1 | myxome du ventricule droit IM
Rao et al. (2012)175 RC 1 | tissu accessoire fje la vaIv.e mitrale chez un patient avec un IMC
ventricule droit a double issue
Sogawa et al. (2012)17® RC 1 | hémangiome cardiaque Y
Tamenishi et al. - . L
(2012)177 RC 1 | histiocytome fibreux originaire de la CCVD M
Tsubota et Nak . . . TR
>u o(azglz)?mamura RC 1 | non-correction de tétralogie de Fallot a I'dge adulte IMC
Yagoub et al. (2012)*7° RC 1 | anévrysme du sinus de Valsalva EM
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Altunbas et al. , , , C . .
(2013)10 RC anévrysme géant d’'une communication interventriculaire IM
Antonetti et al. , . < a
(2013)'121 a RC non-correction de tétralogie de Fallot a I’age adulte IMC
Bhat et al. (2013)#2 RC endocardite de valve pulmonaire prosthétique EMla
Brown et al. (2013)183 RC angiome cardiaque M
Dryzek et al. (2013)184 RC pseudo-anévrysme géant de la CCVD Y
Fontana et al. (2013)'8> RC métastase de mélanome malin EM
Gavali et al. (2013)18 RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
Mi tal. . .
'”agawalf; a RC anévrysme du sinus de Valsalva non-rompu EM
(2013)
Mohsen et al. (2013)88 RC ventricule droit a double chambre IMC
Obrenovic-Kircanski et RC myxome du ventricule droit IM
al. (2013)189 Y
Sah et al. (2013)%° RC pseudo-anévrysme de CCVD reconstruite par chirurgie IMla
Yousif et al. (2013)%* RC anneau fibreux sous valvulaire pulmonaire congénital EMC
anévrysme de I'artere pulmonaire gauche et principale dans le
Zanotti et al. (2013)°? RC cadre d’une transplantation pulmonaire et d’une chirurgie EM
pour sténose pulmonaire
Bang et al. (2014)'%3 RC trichinellose cardiaque EM
Bruck tal . . .
ruckner e a RC sarcome métastatique de la cuisse EM

(2014)1%4
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Chen et al. (2014)%%> RC myxome de la CCVD IM
Cheng et al, (2014)1% RC co.mmu.nlcatlon interventriculaire manquée durant une Mia

chirurgie
Kokotsakis et al. . s
(2014)157 RC ventricule droit a double chambre IMC

Le et al. (2014)%8 RC anévrysme géant du sinus de Valsalva EM
Madeo et al. (2014)° RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
Malik et al (2014)%%° RC cardiomyopathie hypertrophique IMC

2 Acri : i Valsalva : 1
Patel et al, (2014)! sc cas décrivant un anévrysme du sinus de Valsalva : 1 cas se EM
présente avec une OCCVD
Ramakrishnan et al. RC suite d’une dilatation élective de la valve pulmonaire par Mia
(2014)%°2 ballonnet
Song et al. (2014)%3 RC l[éiomyome du ventricule droit Y
Urban et al. (2014)%%4 RC tissu thyroidien ectopique dans la CCVD EM
Yam et Au (2014)%% RC hémangiome cardiaque Y
13 suite d’ - ul — I
Buys et al, (2015)2% sc 3 casala §U|te d’une correction du ventrlFu e droit a double IMC
issue, mais seulement un cas chez un patient adulte
Chaudhry-Waterman et 2 cas causés par une endocardite de valve pulmonaire
207 SC . 4 EMla
al. (2015) implantée
Das et al. (2015)%%8 RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
Mahesh et al. (2015)2%° RC anévrysme du septum membraneux M
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Mohan et Mohan . s
(2015)210 RC ventricule droit a double chambre IMC
Mori et al. (2015)%%! RC échec du conduit VD-AP IMIa
Moustafa et al. sc 2 cas causés par des faisceaux musculaires du ventricule droit IDC
(2015)%%2 a double chambre durant la systole
Omar et al. (2015)%%3 RC tumeur carcinoide métastatique EM
Osada et al. (2015)2%4 RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
Rier et al, (2015)215 RC compression externe par un anévrysme d’une greffe de veine EMIa
saphéne
. sténose valvulaire et sub-valvulaire sévére suivi par un
Singhal et al. (2015)216 RC oy s . . EDI
inghal et al. { ) cathétérisme cardiaque causant une OCCVD dynamique a
Sridhar et al. (2015)%%/ RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
> ; — Ul : N
Torres et al, (2015)218 sc . cas causés par Eme comm.umcatlon aorto-pulmonaire apreés EMIa
I’emplacement d’un conduit de la CCVD
Wang et al. (2015)?*° RC lipome intra-myocardique du ventricule droit M
Abu Saleh et al. , .
(2016)220 RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
Caldeira et al, (2016)?21 RC tumeu.r neuroendocrine métastatique d’origine EM
gastrointestinale
Demirel et al. (2016)??? RC ventricule droit a double chambre IMC
Higashi et al. (2016)?%3 RC sarcome pléomorphe dans la CCVD Y
Kim et al. (2016)%%* RC carcinome a cellules rénales métastatique (cause probable) EM
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Musuku et al. (2016)?% RC ventricule droit a double issue IMC
Naqvi et al. (2016)%2° RC tumeur neuroendocrine du ventricule droit IM

227 myxome faisant saillie a travers la valve pulmonaire durant la
Rao et al. (2016) RC ID
systole
Schneider et al. 2 cas causés par une thrombose non infectieuse d’une valve
rys SC o , EMla
(2016) pulmonaire implantée
Singh et al. (2016)?%° RC kyste hydatique dans la CCVD EM
Zhang et al. (2016)%3° RC lipome M
Antoniucci et al. durant l'induction de I’'anesthésie pour une revascularisation
) RC : . IDla
(2017) coronarienne chirurgicale
Joseph et al. (2017)%3? RC carcinome sarcomatoide métastatique EM
Manmadhan et al. sarcome a cellules fusiformes de I'intima de 'artere
)33 RC . EM
(2017) pulmonaire
Padilla-lbarra et al. .
(2017)23 RC sarcome du tissu mou dans la CCVD IM
communication interventriculaire mal alignée et présence d’un
Privitera et al. (2017)%*° RC anévrysme mobile du septum périmembraneux faisant saillie ID
dans le ventricule droit durant la systole
Unosawa et al. RC ventricule droit a double chambre IMC
(2017)%36
Verhoeven et dl. RC thrombose d’une valve pulmonaire implantée EMla

(2017)2%7
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Young et al. (2017)%3® RC hémangiome du septum interventriculaire IM
. suite de fermeture d’'une communication interventriculaire et
Gangahanumaiah et al. , . N \ )
(2018)7%° RC d’une transplantation pulmonaire bilatérale a cause d’une EMla
hypertrophie du ventricule droit
I I - heti — Varte
Gendera et al, (2018 RC valve pu !'nonalre prosthétique coincée dans I'artere EMla
pulmonaire durant son emplacement
Isom et al. (2018)%4* RC métastase de tumeur du sac vitellin EM
Karabag et al. (2018)?%? RC adénocarcinome métastatique EM
Kellermair et al. .o .
243 RC thrombose de valve pulmonaire implantée EMla
(2018)
Kocabas et al. (2018)%** RC anévrysme du sinus de Valsalva EM
2 cas causés par un pseudo-anévrysme comme complication
T Bh , .
or(nz%rlest)m an SC d’une reconstruction de la CCVD, un cas rejeté parce qu’il IMla
décrit un patient pédiatrique
Zheng et al. (2018)%4¢ RC myxome IM
Akikwala et al. , . r s .
(2019)2%7 RC hémangiome de I'artere pulmonaire EM
Briosa et al. (2019)%48 RC métastase de carcinome a cellules rénales EM
Mohan et al. (2019)%° RC cardiomyopathie hypertrophique IMC
Munirathinam et al. RC suite d’'un remplacement de valve aortique et de valvulotomie IDla

(2019)2%0

pulmonaire
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Ramnath et al. rétrécissement de la valve pulmonaire par une suture sur une
re1 RC 1 : o EMla
(2019) valve aortique mécanique
Serban et al. (2019)?°2 RC 1 | anévrysme du sinus de Valsalva EM
Ul g e ch h .
Zhu et al. (2019)%53 RC 1 | ventricu e dr.0|t a double c aml?re chez un patient avec une IMC
communication interventriculaire
Zivkonic et al. (2019)>* RC 1 | tumeur amorphe calcifiée dans le ventricule droit IM

AP, artere pulmonaire; C, congénital; CCVD, chambre de chasse du ventricule droit; D, dynamique; E, extrinseque; EP, étude
prospective; ER, étude rétrospective; ETO, échocardiographie transcesophagienne; |, intrinséque; la, iatrogéne; M, mécanique; OCCVD,
obstruction de la chambre de chasse du ventricule droit; p, prospectif; r, rétrospectif; RC, rapport de cas; SC, série de cas; VD, ventricule
droit.
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