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Points essentiels

■  Les conséquences hémodynamiques des interactions cœur-poumons résultent
du fait que, dans l’espace clos qu’est le thorax, les systèmes cardio-vasculaire
et respiratoire sont soumis à des régimes de pression différents.

■  Les mécanismes initiateurs de ces interactions sont les variations de pressions
intrathoracique et intra-abdominale.

■  En ventilation spontanée, la négativation de la pression intrathoracique lors de
l’inspiration entraîne une augmentation du retour veineux, de la postcharge
ventriculaire droite et de la postcharge ventriculaire gauche.

■  Dans les conditions normales de ventilation, les interactions cœur-poumons
n’ont pas de retentissement clinique notable.

■  Lors d’une poussée d’insuffisance cardiaque gauche, la ventilation en pression
positive exerce des effets bénéfiques en diminuant la précharge cardiaque, en
diminuant la postcharge ventriculaire gauche et en atténuant une éventuelle
ischémie myocardique.

■  Ceci justifie le recours à la ventilation en pression positive en cas d’œdème
pulmonaire cardiogénique.

■  Cette ventilation peut être assurée par continuous airway positive pressure ou
par aide inspiratoire associée à une pression expiratoire positive.
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■  Chez les patients ayant une insuffisance cardiaque gauche et/ou une
coronaropathie, le sevrage de la ventilation mécanique peut entraîner une
dysfonction cardiaque gauche qui peut conduire à un œdème pulmonaire
cardiogénique.

■  Cet œdème pulmonaire de sevrage peut entraîner l’échec du sevrage de la
ventilation mécanique.

■  Cet œdème pulmonaire de sevrage peut être détecté par une élévation de la
pression artérielle pulmonaire d’occlusion, une hémoconcentration ou une
élévation du taux de B-type natriuretic peptide

 

.

1.  Introduction

Les conséquences hémodynamiques des interactions cœur-poumons résultent
du fait que, dans l’espace clos qu’est le thorax, le système cardio-vasculaire
d’une part et le système respiratoire d’autre part sont soumis à des régimes de
pression différents. Lors de la respiration normale, ces interactions n’entraînent
pas de conséquences hémodynamiques significatives. Ce n’est pas le cas en
présence d’une insuffisance cardiaque gauche aiguë, lors de son traitement par
ventilation mécanique ou au cours du sevrage de la ventilation mécanique. Dans
ces circonstances, les interactions cœur-poumons ont un retentissement
hémodynamique dont le caractère néfaste ou bénéfique dépend des phénomènes
physiopathologiques parfois complexes qui sont impliqués. Nous envisagerons les
interactions cœur-poumons qui surviennent en ventilation spontanée avant
d’aborder le cas de la ventilation mécanique et de son sevrage.

2.  En ventilation spontanée

2.1.  Phénomènes initiateurs

2.1.1.  Négativité de la pression intrathoracique 

L’inspiration spontanée est responsable d’une négativité de la pression
intrathoracique. Chez un patient en insuffisance cardiaque gauche aiguë, la
négativité inspiratoire de la pression intrathoracique peut être accentuée du
fait de deux mécanismes : la réduction de la compliance pulmonaire et
l’augmentation de la résistance des voies aériennes.

–  La réduction de la compliance pulmonaire est la conséquence de l’œdème
interstitiel et/ou alvéolaire. Dans cette situation, la différence entre la pression
intrathoracique et la pression alvéolaire doit s’accroître à l’inspiration afin que
cette dernière devienne inférieure à la pression atmosphérique et que l’admission
d’air soit possible.

–  L’augmentation de la résistance des voies aériennes.
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Plusieurs mécanismes, agissant à différents sites au niveau de la paroi bronchique,
peuvent entraîner une réduction du calibre des voies aériennes dans le cadre de
l’insuffisance cardiaque gauche (1).

–  Un épaississement de la paroi bronchique peut provenir de la formation
d’œdème bronchique et/ou de l’augmentation du volume vasculaire. 

–  Une bronchoconstriction réflexe d’origine vagale, stimulée par l’augmentation
des pressions vasculaires pulmonaires et/ou l’œdème interstitiel ou péribronchique.

–  Une hyperréactivité bronchique souvent retrouvée dans l’insuffisance cardiaque
gauche. 

Ces phénomènes de réduction de calibre des voies aériennes résultant en un
accroissement de la résistance à l’écoulement gazeux sont susceptibles d’être encore
plus marqués en cas de bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO).

En cas d’augmentation des résistances des voies aériennes, la différence entre la
pression alvéolaire et la pression atmosphérique doit s’accroître à l’inspiration afin
que l’admission d’air soit possible.

2.1.2.  Augmentation de la pression intra-abdominale

La négativation de la pression intrathoracique se fait essentiellement par
l’intermédiaire du diaphragme qui s’abaisse à l’inspiration et augmente la pression
intra-abdominale : le thorax et l’abdomen ont à l’inspiration des régimes de
pression opposés (2).

2.2.  Retentissement cardiaque

La forte négativité inspiratoire de la pression intrathoracique au cours de la
poussée d’insuffisance cardiaque gauche, démontrée en clinique humaine (3)
ainsi que l’augmentation de la pression abdominale sont susceptibles de retentir
significativement sur le cœur droit et sur le cœur gauche (figure 1).

2.2.1.  Retentissement sur le cœur droit

2.2.1.1.  Augmentation du retour veineux systémique

Le retour veineux systémique vers l’oreillette droite se fait selon le gradient de
pression qui existe entre, en amont, le système veineux capacitif où règne la
pression systémique moyenne et, en aval, l’oreillette droite. Ainsi, le retour
veineux systémique est linéairement corrélé à la pression auriculaire droite :
plus celle-ci diminue, plus le retour veineux augmente (4). À l’inspiration, la
négativité de la pression intrathoracique se transmet à la cavité auriculaire
droite, augmentant ainsi le gradient de pression entre le territoire veineux
extrathoracique en amont et l’oreillette droite en aval. Simultanément,
l’augmentation de la pression intra-abdominale participe à l’augmentation de
ce gradient et chasse le sang veineux vers le thorax (4). Toutefois, en cas de
dépression inspiratoire très marquée, la pression intra-abdominale peut devenir si
positive par rapport à la pression de l’oreillette droite qu’elle entraîne un collapsus
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de la veine cave inférieure dans son segment sous-diaphragmatique. Ce
phénomène qui interrompt alors l’augmentation inspiratoire du retour veineux
systémique (5) est toutefois moins probable en cas d’insuffisance cardiaque
gauche qu’en cas d’hypovolémie (6).

2.2.1.2.  Augmentation de la postcharge ventriculaire droite

Simultanément à l’augmentation de la précharge ventriculaire droite, les phénomènes
initiateurs inspiratoires augmentent la postcharge du ventricule droit et gênent
son éjection (figure 1).

Lors de l’inspiration, la pression alvéolaire (pression extramurale des micro-
vaisseaux pulmonaires) diminue moins que la pression intrathoracique (pression
extramurale du ventricule droit et des gros vaisseaux pulmonaires). Ainsi, le
ventricule droit ressent-il une gêne à son éjection, uniquement conséquence du
gradient de pression extramurale qui s’établit entre le secteur alvéolaire et le
secteur intrathoracique lors de l’inspiration. Ce phénomène peut s’amplifier si la
négativité de la pression intrathoracique est forte. De surcroît, l’élévation de
la pression de l’oreillette gauche peut se répercuter en amont et élever la
pression artérielle pulmonaire et donc la postcharge du ventricule droit. Enfin,
lors des poussées d’œdème pulmonaire cardiogénique très hypoxémiques, une
vasoconstriction pulmonaire hypoxique peut aggraver l’hypertension artérielle
pulmonaire (figure 1).

Figure 1 – Schéma résumant les mécanismes physiopathologiques impliqués 
dans l’interaction cœur-poumons lors de l’œdème pulmonaire cardiogénique 
en ventilation spontanée
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2.2.2.  Retentissement sur le cœur gauche : augmentation de la postcharge 
ventriculaire gauche

La postcharge du ventricule gauche peut être assimilée à l’effort que doit fournir
la pompe cardiaque, située au niveau de la pression intrathoracique, pour éjecter
le sang jusqu’au niveau de la pression des vaisseaux extrathoraciques (pression
atmosphérique pour les vaisseaux du cou et des membres supérieurs, pression
intra-abdominale pour l’aorte abdominale). À l’inspiration, lors de la poussée
d’insuffisance cardiaque gauche, la pression intrathoracique peut être
excessivement négative, ce qui place le ventricule gauche à un étage inférieur et
rend son effort éjectionnel plus important : la postcharge ventriculaire gauche
est augmentée. La différence de « hauteur » est encore accentuée par
l’augmentation de la pression abdominale pour ce qui concerne l’éjection vers
l’aorte sous-diaphragmatique (7). L’obstacle à l’éjection ventriculaire gauche
provoqué par une pression intrathoracique très négative a ainsi des effets
hémodynamiques identiques à ceux provoqués par une sténose aortique (8).

Une augmentation de la postcharge ventriculaire gauche au cours d’une
manœuvre de Muller où la pression intrathoracique est très négative à
l’inspiration a été observée dans une série de patients coronariens (9). Ainsi, il
est vraisemblable que lors d’une poussée d’insuffisance cardiaque gauche avec
fort retentissement pulmonaire, la réduction marquée de la pression
intrathoracique à l’inspiration soit particulièrement délétère par l’accroissement
de postcharge ventriculaire gauche qu’elle induit. Les conséquences d’une
augmentation de postcharge ventriculaire gauche sont négligeables chez les
sujets à cœur gauche normal en raison d’une relative « postcharge-
indépendance » de ces sujets. En revanche, chez les patients avec défaillance
cardiaque gauche dits « postcharge-dépendants », une augmentation de la
postcharge ventriculaire gauche peut entraîner une baisse du volume d’éjection
systolique. Dans tous les cas, l’augmentation de postcharge ventriculaire peut
favoriser une ischémie myocardique par l’augmentation de la demande en
oxygène du myocarde qu’elle provoque. Au demeurant, le succès de la
ventilation mécanique non invasive et en particulier de la « continuous positive
airways pressure » (CPAP) dans cette indication est en partie liée à la suppression
des phénomènes de dépression intrathoracique lors de l’inspiration qu’elle
entraîne (10).

3.  En ventilation mécanique

Lors d’une poussée d’insuffisance cardiaque gauche, la ventilation en pression
positive exerce des effets bénéfiques sur le système cardio-vasculaire (11), à
l’inverse de ce qui survient sur un cœur sain (figure 2). Ceci justifie le recours à la
ventilation mécanique, invasive ou non invasive, pour le traitement des œdèmes
pulmonaires graves.
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3.1.  Mécanismes physiopathologiques

La ventilation en pression positive est susceptible d’améliorer les trois
composantes de la fonction ventriculaire gauche, c’est-à-dire la précharge, la
contractilité et la postcharge ventriculaires gauches.

3.1.1.  Diminution de la précharge cardiaque

Par rapport à la situation de poussée d’insuffisance ventriculaire gauche où la
pression intrathoracique est très négative, l’utilisation d’une ventilation en
pression positive induit une augmentation très nette de la pression intrathoracique
qui se transmet à l’oreillette droite. Le gradient de pression entre le système
veineux où règne la pression systémique moyenne en amont et l’oreillette droite
où règne la pression auriculaire droite en aval s’en trouve diminué. Le retour
veineux, qui dépend de ce gradient de pression, peut s’en trouver réduit. Il en
découle une réduction de précharge cardiaque droite et de volume sanguin
central. Ceci contribue à la diminution de l’œdème interstitiel et alvéolaire par
deux mécanismes : (1) la diminution de la pression hydrostatique qui règne dans
les capillaires pulmonaires et ainsi la réduction de la formation de novo de
l’œdème et (2) la diminution de la pression qui règne en aval du canal thoracique,
ce qui favorise le drainage du liquide d’œdème accumulé dans l’interstitium. En
aval, la précharge ventriculaire gauche est diminuée. Ainsi, on peut rapprocher les
effets de la ventilation en pression positive de ceux exercés par les diurétiques et
les dérivés nitrés.

Figure 2 – Schéma résumant les effets opposés de la mise sous ventilation mécanique 
lorsque le cœur est sain et lorsqu’il est défaillant
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3.1.2.  Amélioration de la contractilité ventriculaire gauche

L’amélioration de la contractilité myocardique ne passe pas par un effet inotrope
positif direct de la ventilation en pression positive (12). En revanche, la mise sous
ventilation artificielle permet d’atténuer une éventuelle ischémie myocardique en
rétablissant la balance entre les apports et les besoins en oxygène du myocarde.

L’augmentation des apports en oxygène vers le myocarde résulte (1) de la
restauration de l’oxygénation artérielle et (2) de l’amélioration de la perfusion
coronaire par la réduction de la pression télédiastolique du ventricule gauche,
pression d’aval de la perfusion coronaire. La diminution des besoins en oxygène
du myocarde résulte, elle, de la diminution du travail des muscles respiratoires
(3) qui, en situation de détresse respiratoire, ont une consommation en oxygène
considérable (13). L’augmentation de la contractilité ventriculaire gauche pourrait
également résulter d’une diminution de l’asynchronisme de la contraction de la
chambre ventriculaire gauche (12).

3.1.3.  Diminution de la postcharge ventriculaire gauche

Comme il a été mentionné plus haut, la décompensation cardiaque gauche est
souvent associée à une élévation importante de la postcharge ventriculaire
gauche, elle-même liée à la dépression intrathoracique marquée à l’inspiration. La
ventilation mécanique en pression positive peut réduire la postcharge ventriculaire
gauche en atténuant (ventilation non invasive) ou en supprimant (ventilation
invasive) la dépression intrathoracique inspiratoire (14). Cet effet pourrait être le
mécanisme prédominant pour expliquer l’amélioration de la fonction ventriculaire
gauche (11, 12). En effet, alors que pour le cœur normal, le volume d’éjection
dépend beaucoup de la précharge, il est influencé majoritairement par les
variations de postcharge en cas de défaillance ventriculaire. Ainsi, alors que la
ventilation en pression positive diminue le volume d’éjection d’un cœur normal,
elle l’augmente en cas de dysfonction ventriculaire gauche (12, 15).

En résumé, lors de l’insuffisance cardiaque gauche congestive, la mise en
ventilation mécanique (invasive ou non invasive) exerce un effet bénéfique
en diminuant la précharge et la postcharge du ventricule gauche et en atténuant
une éventuelle ischémie myocardique. De surcroît, la réduction du travail
respiratoire (3) permet de diminuer le débit sanguin alimentant les muscles
respiratoires et de le redistribuer vers d’autres organes (15).

3.2.  Implications thérapeutiques

Les avantages théoriques de la ventilation en pression positive lors de
l’insuffisance cardiaque gauche ont été confirmés par la démonstration d’un
bénéfice clinique chez l’homme (16-24). La ventilation en pression positive,
administrée sous forme de CPAP au masque facial, permet d’accélérer
l’amélioration clinique et gazométrique et de diminuer le recours à la ventilation
invasive si elle est adjointe au traitement médicamenteux standard de l’œdème
pulmonaire cardiogénique. Cet effet est surtout marqué chez les patients
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présentant une hypercapnie (22) et a aussi été démontré dans la population des
patients âgés (20). La ventilation par aide inspiratoire aurait la même efficacité
clinique que la CPAP (16, 22, 25) mais permettrait une diminution plus
importante du travail inspiratoire (26). Dans les formes graves de poussée
d’insuffisance cardiaque gauche avec troubles de conscience, état de choc ou
œdème pulmonaire asphyxique, le recours à la ventilation mécanique invasive
après intubation peut s’avérer nécessaire. Les bénéfices en termes de précharge,
postcharge et demande myocardique en oxygène sont alors à leur maximum.

4.  Dysfonction ventriculaire gauche lors du sevrage 
de la ventilation mécanique

Chez les patients ayant une insuffisance cardiaque gauche et/ou une
coronaropathie, le passage de la ventilation mécanique en pression positive vers
la ventilation spontanée en pression négative est susceptible d’entraîner une
dysfonction cardiaque gauche qui peut conduire à un œdème pulmonaire
cardiogénique responsable de l’échec du sevrage ventilatoire

 

 (27, 28)

 

. Cet
événement peut même survenir chez des patients ayant une cardiopathie gauche
méconnue et ventilés initialement pour décompensation aiguë de BPCO.

 

4.1.  Mécanismes physiopathologiques

4.1.1.  Mécanismes respiratoires initiateurs

Le débranchement du ventilateur et la mise en ventilation spontanée sur pièce
en T fait apparaître trois mécanismes qui initient l’interaction délétère entre le
cœur et les poumons. Il s’agit tout d’abord de la négativation excessive de la
pression intrathoracique, dont les effets néfastes sur la fonction cardiaque ont été
détaillés plus haut. La négativation de la pression intrathoracique est encore
aggravée par la résistance à l’écoulement de gaz dans la sonde d’intubation (29) :
une résistance excessive des voies aériennes peut induire une forte négativation de
la pression intrathoracique à l’inspiration alors que le volume pulmonaire et la
pression intra-abdominale augmentent. Enfin, chez des patients ayant une BPCO
associée, la ventilation spontanée sur pièce en T peut s’accompagner d’une
hyperinflation pulmonaire avec pression expiratoire positive intrinsèque. 

4.1.2.  Conséquences cardiaques

Toutes ces conditions amplifient les interactions cardio-pulmonaires et induisent
chez certains patients le développement d’un œdème pulmonaire cardiogénique
parfois favorisé par la survenue d’une ischémie myocardique. 

Les principaux mécanismes physiopathologiques à l’origine d’un œdème
pulmonaire de sevrage ont été largement décrits (30) et peuvent être ainsi
résumés :



9INTERACTIONS CŒUR-POUMONS

–  Du côté droit, la négativation excessive de la pression intrathoracique peut
augmenter le retour veineux systémique, la précharge cardiaque droite et le
volume sanguin central. L’augmentation du volume télédiastolique du ventricule
gauche qui en résulte, induit une augmentation de la pression télédiastolique du
ventricule gauche surtout en cas de dilatation du ventricule gauche (figure 3) avec
un risque évident d’élévation de pression hydrostatique au niveau des capillaires
pulmonaires et in fine d’œdème pulmonaire. 

–  Du côté gauche, la négativation excessive de la pression intrathoracique
augmente le gradient de pression contre lequel le ventricule gauche effectue
son éjection et la postcharge ventriculaire gauche augmente. Ce mécanisme
d’augmentation de postcharge ventriculaire gauche au cours du sevrage a été mis
en évidence chez des patients avec BPCO mais sans insuffisance cardiaque gauche
patente (31).

–  L’augmentation du volume pulmonaire peut conduire à la compression des
microvaisseaux pulmonaires intra-alvéolaires ce qui augmente la résistance à
l’éjection du ventricule droit. L’élévation combinée de précharge et de postcharge
ventriculaires droites peut résulter en une dilatation du ventricule droit qui réduit
la compliance ventriculaire gauche par déplacement du septum interventriculaire
vers la gauche. 

–  L’apparition d’une ischémie myocardique lors du sevrage de la ventilation
mécanique a été bien documentée (32-34) et jouerait dans cette circonstance
un rôle fondamental. Elle est due à l’augmentation du travail cardiaque, à

Figure 3 – Relation entre la pression et le volume télédiastoliques du ventricule gauche. 
Une même augmentation du volume télédiastolique du ventricule gauche (comme celle 
survenant du fait de l’augmentation du retour veineux systémique, de la précharge 
cardiaque droite et gauche lors du sevrage de la ventilation mécanique) entraîne une 
augmentation plus importante de la pression télédiastolique ventriculaire gauche si le 
ventricule gauche est préalablement dilaté
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l’augmentation de la postcharge ventriculaire gauche et donc de sa contrainte
systolique, à la diminution du gradient de perfusion coronaire (augmentation de
la pression télédiastolique du ventricule gauche) et à l’hypoxémie qui résulte de
l’aggravation de l’hétérogénéité des rapports ventilation/perfusion survenue lors
du sevrage (35) ou créée par l’œdème pulmonaire qui apparaît.

Les effets potentiels de l’ischémie myocardique et du déplacement du septum
interventriculaire vers la gauche se conjuguent pour réduire la compliance du
ventricule gauche lors du sevrage de la ventilation mécanique chez les sujets à
risque. Cette altération de la compliance favorise l’élévation de la pression de
remplissage du ventricule gauche, comme l’illustre la figure 4. 

L’œdème pulmonaire cardiogénique qui peut résulter des mécanismes précédents
est susceptible de gêner voire d’empêcher le sevrage ventilatoire. Sa probabilité
de survenue est impossible à déterminer précisément mais elle est probablement
plus importante s’il existe une altération préalable de la fonction ventriculaire
gauche (27, 36).

4.2.  Détection de la dysfonction cardiaque gauche induite par le sevrage

Cliniquement, il est bien difficile de faire le diagnostic d’œdème aigu pulmonaire
de sevrage car la symptomatologie qu’il entraîne (dyspnée, tirage, cyanose,
agitation) n’est pas remarquablement spécifique. Sa survenue précoce par rapport

Figure 4 – Relation entre le volume et la pression télédiastoliques du ventricule gauche 
en cas de compliance normale et de compliance diminuée. Une même augmentation de 
précharge (augmentation du volume télédiastolique de A à B) induit une augmentation 
de la pression télédiastolique plus marquée si la compliance ventriculaire gauche est 
diminuée (de a’ à b’) que si celle-ci est normale (de a à b). Ceci illustre comment, lors du 
sevrage de la ventilation mécanique, la survenue d’une ischémie myocardique et/ou le 
déplacement vers la gauche du septum interventriculaire qui réduisent de facto la 
compliance du ventricule gauche, favorisent l’apparition d’un œdème pulmonaire



11INTERACTIONS CŒUR-POUMONS

au début d’une épreuve de ventilation spontanée, est considérée à tort ou à
raison, comme assez caractéristique. En fait, la mauvaise tolérance de la
ventilation spontanée peut survenir aussi précocement pour bien d’autres causes
comme une dysfonction ou paralysie diaphragmatique ou un bronchospasme
d’origine non cardiaque. L’important est surtout de penser à la possibilité d’une
origine cardiaque d’échec du sevrage en particulier chez les sujets ayant une
cardiopathie gauche préalable ou une coronaropathie et en particulier ceux avec
BPCO associée. Devant une telle suspicion, il est licite d’en faire un diagnostic de
certitude par la mise en place d’un cathéter artériel pulmonaire et le suivi de la
pression artérielle pulmonaire d’occlusion au cours d’une épreuve de ventilation
spontanée sur pièce en T ou en aide inspiratoire à faible niveau. Une élévation de
la PAPO (et de la pression artérielle pulmonaire en particulier diastolique) au-delà
de 20 mmHg au cours du test permet d’affirmer le diagnostic d’œdème
pulmonaire (27) et d’en estimer le degré. L’intérêt du cathéter artériel pulmonaire
est aussi de monitorer la saturation du sang veineux mêlé en oxygène (SvO2)
marqueur de la balance consommation d’oxygène/transport en oxygène. Une
chute de la SvO2 au cours d’une épreuve de sevrage a été proposée comme
marqueur d’une dysfonction ventriculaire gauche induite par le sevrage (28). Dans
cette hypothèse, le débit cardiaque même s’il s’élève (augmentation du retour
veineux, tachycardie) ne parviendrait pas à faire face à l’augmentation des besoins
en oxygène induit par la mise en ventilation spontanée (stimulation adrénergique,
augmentation du travail respiratoire). Il faut cependant savoir que suivre
seulement l’évolution de la SvO2 fait l’objet de débat (30) et qu’il faudra savoir
l’interpréter en cas de réduction associée de la saturation artérielle en oxygène. 

Bien que le cathétérisme artériel pulmonaire soit considéré comme la méthode
de référence pour établir le diagnostic d’œdème pulmonaire cardiogénique
de sevrage, d’autres méthodes diagnostiques peuvent être utilisés. Notre
groupe a démontré qu’une élévation significative de la protidémie lors de
l’épreuve de sevrage ventilatoire avait une excellente fiabilité diagnostique
comparée au cathéter artériel pulmonaire (37). Cette élévation témoigne de
l’hémoconcentration provoquée par le transfert de liquide plasmatique depuis le
sang vers l’interstitium pulmonaire et les alvéoles lors d’un œdème pulmonaire
hydrostatique. L’augmentation du taux de N-type natriuretic peptide (BNP) durant
l’épreuve de sevrage ventilatoire est également une alternative au cathéter artériel
pulmonaire (38-40) même si elle est plus coûteuse que le dosage de la protidémie.

4.3.  Traitement symptomatique de l’œdème pulmonaire de sevrage 

Il repose sur l’administration avant le sevrage de diurétiques (27) qui limitent
l’augmentation volume sanguin central. L’utilisation de dérivés nitrés aux effets
similaires peut tout à fait se concevoir surtout lorsqu’une ischémie myocardique
associée est suspectée. L’emploi de vasodilatateurs du type inhibiteurs de
l’enzyme de conversion de l’angiotensine peut s’envisager lorsque l’augmentation
de la postcharge ventriculaire gauche est fortement suspectée. L’administration
d’agents inotropes positifs bêta-agonistes est illogique car, d’une part, la
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dysfonction ventriculaire gauche induite par le sevrage est rarement liée à une
réduction de contractilité et d’autre part ces agents augmentent la consommation
myocardique en oxygène. Cependant, l’efficacité des inhibiteurs de la phospho-
diestérase pour faciliter le sevrage ventilatoire a été démontrée (41, 42). Dans le
cas particulier de la cardiopathie hypertrophique, l’introduction d’un traitement
par inhibiteur calcique inotrope négatif pourrait même être bénéfique (43).
Lorsque le sevrage de la ventilation mécanique s’accompagne d’une ischémie
myocardique objective, et en cas d’échec des dérivés nitrés, l’angioplastie d’une
sténose coronaire peut permettre d’obtenir le sevrage de la ventilation
mécanique (44). 

Dans tous les cas, l’attitude d’un traitement empirique d’épreuve c’est-à-dire
administré en l’absence de preuve diagnostique d’échec hémodynamique du
sevrage nous semble dangereuse et doit être évitée.

5.  Conclusion

Les modifications du volume et des pressions intrathoracique et transpulmonaire
induites par la ventilation ont sur le volume d’éjection ventriculaire gauche des
effets minimes dans les conditions physiologiques. Les effets de cette interaction
entre le cœur et les poumons deviennent en revanche importants dans le cadre de
l’insuffisance cardiaque gauche, expliquant que la dysfonction cardiaque gauche
soit aggravée par la ventilation spontanée lors de l’œdème pulmonaire et au
contraire améliorée par la mise en ventilation en pression positive.
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